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I. I N T R o D u e e I o N 



Tomando en consideración la información de 

libros, articulas de revistas médicas y boletines ins 

titucionales en los cuales se hace referencia a la 

Fiebre Reumática, es alarmante saber que en la actua­

lidad es todavía una enfermedad muy grave y frecuente 

en muchos paises en vías de desarrollo como lo es la 

República Mexicana. 

A pesar de todo, y en medio de la crisis so 

cio-económica en la que vive el ciudadano mexicano y 

que afecta igualmente al desarrollo del campo Médico 

y Científico, es reconfortante saber que gracias al 

uso de las penicilinas como tratamiento activo y pr~ 

filáctico de las infecciones estreptocócicas del gr~ 

po "A" ha disminuido considerablemente. 

Por tratarse de una entidad que en forma si_g_ 

nificativa incrementa la invalidez y la mortalidad y 

causa serios problemas en el individuo, ya que en 

cualquier caso requieren de atención de por vida, de 

be considerarse dentro de los padecimientos que dada 

su importancia, ameritan una mayor atención para su 

control desde el punto de vista de la medicina social. 

La planeaci6n de dicha medicina social debe 

de establecer una campaña realmente efectiva y perm~ 

nente a nivel nacional que permita erradicar este p~ 

decimiento como ya se ha logrado en algunos países. 

Esta campaRa debe de estar enfocada primeramente a los 

medios en los cuales la población vive y se desarrclla 

ya que mucho depende de ésto la incidencia de Fiebre 
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Reumática. 

las infecciones producidas cor estreptococos 

encuentran medios mds favorables de desarrollo y pro­

pagación entre individuos económicamente débiles y es 

un hecho mundial que la incider:cia es mayor en los has 

p1tales para pacientes indigentes que la observada en 

clases económicamente pudientes. 

Así pues, es menester del C1rujano Dentista 

actualmente tener un completo~c~nocimiento de padeci­

mientos sist~rnicos como lo es 1a Fiebre Reumdtica que 

están íntimamente relacionados cdrr l~ prá~tica profe -

sional diaria, y que mucho dependerá de ello el curso 

del tratamiento de un paciente con di~ha afección. 

Es importante que.el Cirujano Dentista tome 

conciencia de que la cavidad oral es un medio excele~ 

te de cultivo bacteriano, en éste caso estreptocócico, 

y que depende directamente de él que 7Jcos de infec -

ci6n tales como procesos careases ~ sus consecuencias 

por ejemplo, sean controlados ; eliminados para que no 

desencadenen en procesos infecciosos ce las vías aéreas 

superiores (faringoamigdalitis), los cuales consecuen­

temente podrían conducir a la Fiebre Reumática y Car -

diopatia Reumática. 

Asimismo, es necesario que pugne por que sus 

pacientes mantengan en saludables condiciones su cavi 

dad oral, consiguiendo con ésto medidas preventivas ªU 

te una proliferación bacteriana y por ende ante una -
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probable infección. 

Es nuestra intención en el presente trabajo 

que el lector comprenda que en todo individuo, y prin-. 

cipalmente en niños de edad escolar el gérmen habita , 

algunos lo tienen y son protadores sanos, otros sufren 

la agresión y enferman del corazón. 

De ésta manera vemos en el Odontólogo un po~ 

tavoz de los alcances de esta entidad patológica, y s~ 

bre todo un activo colaborador del Médico en ia erra -

diación de este padecimiento en nuestro País. 

4 



11. HISTORIA DE LA FIEBRE REUMATICA 



La fiebre reumática parece tener una histo 

ria muy antigua, Hip6crates la reconoció como un sin 

drome sin conexión alguna con la pelagra. 

De acuerdo con Wells (1812), Bartholomew's 

en 1788, fue el primero en señalar que las personas en 

fermas de reumatismo tenían frecuentemente síntomas de 

una enfermedad orgánica del corazón y, puesto que am 

bas afecciones dependían a menudo de una misma causa, 

llamó a la última de dichas enfermedades "reumatismo 

del corazón". Sus observaciones fueron recogidas en 

la segunda edición de la Morbid Anatomy de Baillie, p~ 

blicada en -1797. 

El gran médico francés Jean Baptiste Bouillaud, 

por primera vez demostró la pancarditis de origen re~ 

mático y fue el primero en usar los términos de endo 

~ardio y endocarditis, encontró signos de cardiopatía 

en una gran proporción de pacientes con reumatismo ar 

ticular agudo, y atribuyó esta cardiopatía al daño reu 

mático en las válvulas cardiacas. También Jenner fue 

de los primeros en asociar la fiebre reumática con las 

lesiones cardiacas pues en los archivos de la Fleece 

Medical Society consta que el 29 .de Julio de 1789, "Mr. 

Edward Jenner favored the society with remarks on a 

disease on the heart following acute rheumatism illus­

trated by dissections". (El señor Edward Jenner con­

tribuyó a la Sociedad con not~s de acerca de una enfer 

medad del corazón, consecutiva a reumatismo agudo, ilus 

tracias mediante disecciones). En 1793 Baillie, en la 

primera edición de su libro ya mencionapo, describió 
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por primera vez la forma agua de la pericarditis , pues 

ya Pulteney en 1761 había descrito el de un joven con 

"pericardio adherente" y con historia previa sugesti­

va a la fiebre reumática. 

Itard, en 1824 hizo conjeturas que el reuma­

tismo puede involucrar primariamente el miocardio sin 

afectar las articulaciones. Los trabajos de Broughton 

en 1827 y de Heyfelder en 1834, contribuyeron al cono­

cimiento de la pericarditis reumática. En 1840, 

Bouillaud publicó su clásico libro sobre reumatismo 

agudo y su asociación con las inflamaciones del cara -

zón, en donde expresa su famosa ley de la coincidencia; 

el concepto de endocarditis también se le atribuye a -
'\ 

este autor. 

De acuerdo con Saqks, Hardy (187~), Besnier 

(1876), West (1878) '! Goodhart (1879), apoy~ron con cieE_ 

tos datos la posibilidad de un ataque al miocardio du 

rante el reumatismo; y Vaisse en (1885), fue quien des 

cribió las lesiones miocardicas intersticiales. En 

1894 Romberg observó en el miocardio un infiltrado ce 

lular inte~sticial difuso, constituido en parte por 

grandes células similares a las descritas posteriorme~ 

te por Aschoff; y Poyton (1899) describió focos inters 

ticiales que indudablemente correspondían al n~dulo de 

Aschoff, Sin embargo, el mérito de haber dado una de~ 

cripción precisa y haber reconocido el carácter especf 

fico de dichas lesiones focales' corresponde a Ludwig -

Aschoff quien publicó sus observaciones en 1904, en 

las cuales describió la lesión cardiaca granulomatosa 
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patognomónica. 

En los últimos 35 años, los investigadores -

se han ocupado de estudios bacteriológicos e inmunoló­

gicos en un esfuerzo poco afortunado para determinar -

el agente etiológico de la enfermedad. La mayoría de 

estos estudios han sido centrados alrededor del pos! 

ble significado etiológico de microorganismos pertene­

cientes al género estreptococo. 

Numerosos trabajos, tanto extranjeros como 

nacionales, han permitido conocer mejor todavía la ana 

tomía patológica de la fiebre reumática. Entre los 

primeros se encuentran los de Klotz ( 1912), Pappenheimer 

y Van Glahn (1924, 1927) MacCallum (1924), Klinge (1S'33), 

Swift (1924, 1929, 1927), Gross (1935) y Clawson 

(1925, 1945); entre los segt,1ndos, los de Costero, Ba­

rroso-Moguel y Chévez. 

Weintraud, al pensar acerca de la patogenia 

de la fiebre reumática expresó: "la enfermedad muestra 

una reacción individual del organismo, no a la inva 

sián bacteriana primaria o las toximas bacterianas si 

no a una especie de reacción anafiláctica debido a una 

condición alérgica secundaria causada por la infección" 

y en 1913 concluyó que la fiebre reumática era una "re 

acción anafiláctica". Klinge, en 1929 produjo artri -

tis al inyectar suero de caballo a conejos y lo inter­

pretó como un proceso degenerativo en la sustancia fun 

damental del tejido conjuntivo en el que la necrosis -

fibrinoide fue la lesión más importante, y comparó es 
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tos resultados con los observados en la poliartritis 

reum~tica humana y describió en algunos ae los conejos 

sensibilizados lesiones perivasculares en el corazón 

nnálogas a los cuerpos de Aschoff, Vaugel y Junhans 

produjeron arteritis en el corazón y otros órganos y 

endocarditis valvular en los conejos con inyecciones 

parenterales repetidas de suero extraño y Vaubel inte~ 

pretó estos cambios vasculares como representantes de 

inflamac16n "fibrinoide" de la colágena y consideró que 

algunas de las lesiones semejaban a aquellas de la p~ 

r1arteritis nudosa, tromboangeítis obliterante y esp~ 

cialmente la arteritis reumática. Klinge, Vaubel y 

Junhans concluyeron que sus experimentos en animales 

apoyaban el concepto de que la hipersensibilidad era 

el mecanismo patogénico de la fiebre reumática. En 

1930 se descubrió que la enfermedad estRba asociada 

con estreptococo hemolítico.del grupo A, pero estudios 

posteriores han demostrado que la fiebre reumática no 

es simplemente una infección bacteriana si no que pr~ 

bablemente es el resultado de una reacción antígeno 

anticuerpo anormal que puede ser determinada genétic~ 

mente. Rich, señaló que las lesiones de la fiebre reu 

mática son el resultado de una forma de hipersensibili 

dad anafiláctica. Mulphy, demostró que la inyección 

repetida en conejos de estreptococos produce a la lar 

ga lesiones cardiacas y descubrió la teor!a hetera-alér­

gica donde supone la aparici6n de una reacción masiva 

consecutiva a una infección específica que sobreviene 

en un organismo sensibilizado por otras infecciones. 

Desde el punto de vista terapéutico, Striker 
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y See (1876), introdujeron con buen éxito los salicil~ 

tos. Su administración, siguiendo determinadas reglas 

es revalorada por las técnicas modernas. Posteriormen 

te se instauraron nuevos medicamentos como son la anti 

pirina, la aminofenozona y el gentisato sódico. El tra 

tamiento hormonal se empezó a utilizar a partir de 

1950, y aunque se considera de importancia, actualmen­

te su empleo tiende a desaparecer. El advenimiento de 

la cirugía cardiaca, en que destacan los trabajos pio­

neros de Allen y Grahan, Cutler y Levine y Souttar, en 

operaciones sobre la válvula mitral y posteriormente, 

los delantos significativos de la cirugía con el cara 

zón abierto y el empleo de prótesis valvulares, son 

los que por los avances en metodología diagnóstica, han 

permitido ofrecer mayor sobrevida al enferno con c~dio 

patías valvulares. Desde el punto de vista profiláctl 

ca, el tratamiento de la fiebre reumática se basa fun­

damentalmente en las sulfamidas y la penicilina, como 

agentes que hacen desaparecer las infecciones estrept~ 

cócicas de la parte alta del aparato respiratorio. 

En un futuro no muy lejano, en el que la ma­

yoría de las condiciones socioeconómicas de la gente -

logren un curso paralelo al desarrollo del conocimien­

to médico, la fiebre reumática tendrá necesariamente -

que desaparecer como ha ocurrido con ciertas enfermeda 

des infecciosas; quizás antes de haber logrado un con~ 

cimiento más cabal de sus mecanismos etiológicos y pa­

togénicos. 
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I I l. D E F l N I C I O N Y G E N E R A L I O A D E S 



FIEBRE REUMATICA. 

Este tema se abre tratando la Fiebre Reumáti 

ca como lo que es, una enfermedad sistémica y sus ex -

tremas dentro del aspecto cardíaco, que finalmente es 

el destino del curso de esta patología. Ya que es el 

corazón el que sufre el embate mas fuerte del ataque y 

la lesión mas invalidante, muchas veces irreversible. 

DEFINICIDN Y CRITERIOS. 

La Fiebre Reumática es una enfermedad infla­

matoria crónica generalizada, que es seguida por ata -

ques agudos recidivantes, separados por remisiones que 

pueden durar meses, años e incluso decenios. Al par~ 

cer es causada por una reacción inmunológica a una in 

fección con estreptococos beta hemolíticos del grupo -

"A". Sin embargo no están de acuerdo los autores de 

si se trata de una enfermedad infecciosa especifica. 

El dato de mayor valor en pro de la especificidad pr~ 

sentado por los anatomo patólogos es el nódulo de as­

choff, lesión granulomatosa análoga al tubérculo para 

la tuberculosis ó el goma para la sífilis. Hay otras 

lesiones en la fiebre reumática de estructura y distri 

bución casi especificas. Algunos signos clínicos (la 

estenosis mitral por eje~plo) también son de naturale­

za específica o casi específica. No hay ningún exámen 

de laboratorio que tenga valor diagnóstico especial P! 

ra la fiebre reumática. Hay criterios bastante rigi -

dos para el diagnóstico post mortem, especialmente cuan 

do se encuentran nódulos de aschoff, Pero como se indi 
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cnrd en el punto de anatomía patológica, el diaqndsti­

co casi siempr~ puede establecerse incluso en ausencla 

de tales nódulos. El diagnóstico clínico dep¿nde de 

criterios menos rígidos y requiere la consiUeración ge 

neral de numerosos datos, muchos de ellos a veces ap~ 

rentemente sin relación con el reumatismo, de signos 

incluyendo corea, lesiones cutáneas, hemorrágicas y 

pleura pulmonares, así como de síntomas articulares y 

cardiacos. Algunos de ellos como el eritema anular, 

los nódulos subcutáneos, la corea o la estenosis mitral, 

que aparecen en niños o muchachos jóvenes, son practi­

camente patognomónicas de cardiopatía reumática. 

CONSIDERACIONES GENERALES. 

El término reumatismo agudo o fiebre reumát! 

ca, herencia de los tiempos en los que no se conocía -

la participación del corazón, pone en relieve excesivo 

los síntomas más aparentes de las artir.ulaciones. El 

término fiebre remática aguda puede objetarse, ya que 

la enfermedad no es aguda si no escencialmente crónica; 

reumático es un término no específico para diversos ti 

pos de dolores musculares y articulares, y la fiebre -

no suele existir. Resulta difícil criticar los diver­

sos términos substitutivos que se han propuesto, incl~ 

yendo los de reumatismo articular agudo, estado reumá­

tico, reumatismo agudo, reumatismo infeccioso específl 

ca, poliartritis reum~tica aguda, granulomatosis reum~ 

tica y enfermedad de Bouillaud. La dificultad esencial 

para la nomenclatura depende de la ignorancia acerca -
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del agente causal específico o del mecanismo etiológi­

co de la enfermedad. Mientras no se conozca, lo mejor 

será utilizar términos sancionados por el uso 

susceptibles de interpretación errónea. En 

y menos 

lo subse 

cuente se hablará de fiebre reumática para indicar la 

enfermedad general y de cardiopatía reumática para si~ 

nificar las manifestaciones del corazón. 

La enfermedad cardiaca es la manifestación 

más grave de la fiebre reumática. Es erróneo conside 

rar la participación cardíaca como simple complicación 

de la enfermedad, ya que es casi tan frecuente como 

cualquier otro de los síntomas; el corazón raramente -

escapa de enfermar en el curso crónico de este proceso 

patológico. Ambos procesos están tan íntimamente aso 

ciados que deben considerarse conjuntamente. Como no 

hay ninguna prueba que merezca confianza para demostrar 

la infección reumática, solamente permitirá reconocer 

la presencia de una cardiopatía reumática el estudio 

completo de todas las manifestaciones de la fiebre reu 

mática. Incluso cuando no hay participación cardíaca 

en las primeras fases, el diagnóstico de fiebre reumá­

tica establecida es un aviso de cardiopatía potencial, 

ya que la víctima es candidato favorecido para las re­

cidivas agudas, que al principio pueden respetar el c~ 

razón, pero raramente lo hacen más tarde. Practicamen 

te, la importancia de la fiebre reumática depende de 

la frecuencia y gravedad de las lesiones que produce -

en el corazón. 

Una serie muy numerosa de estadísticas demues 
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tra la relativa frecuencia y la importancia de la fie­

bre reumática y sus trastoinos cardiacos. Sin embargo 

los datos varían segt.ín que los estudios se hayan efec~ 

tuado en comunidades urbanas o rurales, en zonas tem­

pladas, sub tropicales o tropicales' en una u otra esta 

ción, en escolares o en la población en general'¡ en 

personal militar o civil, y tambíen segun las -diferen­

cias de criterio y agudeza de diagnósticos. 

Resulta imposible determinar e~a~tamente la 

frecuencia y nt.ímero de casos de fiebre reumática y car 

diopatía del mismo origen, ya que nofodlJ~ los casos -

observad os se publican o notifican ;Y el diagnóstico m.!:!_ 

chas veces es poco definido, por;lo'J~nto en el prese.Q. 

te trabajo nos abstendremos e~ locpo~ible de hablar de 

cifras. 

La frecuencia mayor de fiebre y cardiopatía 

reumáticas se observa en muchachos y adolescentes. 

La frecuencia y la importancia de la fiebre 

reumática y cardiopatía reumática entre escolares, so! 

dados, civiles, candidatos a seguros de vida y todo ti 

po de trabajadores ponen en relieve un programa de sa­

nidad publica en este punto. Teniendo en cuenta la im 

precisión estadística, los datos existente~ dan la in 

formación de que, en contraste de otras formas graves 

de cardiopatía, la enfermedad cardíaca reumática ataca 

a sus víctimas antes de la adolescencia, dificulta su 

eficacia y su rendimiento durante toda la vida adulta 

y generalmente acaba con ellas en época temprana. Mul 
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tiples analogías con la tuberculosis incluyendo la ero 

nic1dad, los Factores predisponentes sociales y econ6-

micos, la evidencia de una etiología infecciosa, así 

como la mayor mortalidad por cardiopatía reumática en 

tre gente joven, indican la necesidad de un programa -

de salud pública y la esperanza de que en el caso del 

la fiebre reumática de resultados satisfactorios, como 

los ha dado en la tuberculosis. 

Sin emb~rgo, interesa insistir que en cual -

quier plan amplio p~i~ la fiebre reumáti6a tendrá la 

dificultad que existe sobre la absoluta certeza en la 

causa del mal y la falta de criterio diagnóstico prec~ 

so y tratamiento e~p•~ífico en toda la extensión de la 

palabra. 
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IV. E T I O l O G I A y P A T O G E N I A 



El admitir la naturaleza infecciosa de la 

fiebre reumática se basa en los siguientes hechos: 

1) La aparición de epidemias. 

2) Su desarrollo en el curso de enfermedades infeccio 

sas o después de ellas. 

3) El carácter familiar relativamente frecuente. 

4) La similitud de distribución climática y la apari­

ción estacional similar a la de otras enfermedades 

infecciosas bien conocidas. 

5) Diversas condiciones clínicas, anatomopatológicas, 

bacteriológicas e inmunológicas. 

1. Basándose en numerosas estadísticas hospitalarias, 

se establece que después de la segunda guerra mun 

dial la fiebre reumática alcanzó proporciones epi­

démicas. Se cita como ejemplo la observación de 

un regimiento acampado en determinado sector. Cuan 

do este regimiento se trasladó a una zona distante 

nuevos casos aparecieron en él. Por otr~ parte un 

nuevo regimiento que ocupó la región que antes oc~ 

paba el primero no tuvo enfermos de reumatismo. E~ 

tas observaciones tendrán a inidicar que la enfer­

medad se trasmitía de hombre a hombre independien­

temente del medio. 

2. Una característica notable observada fué la apari­

ción de epidemias después de brotes de amigdalitis, 

faringitis u otras infecciones respiratorias ag~ 

das y después de la ~scarlatina. 

3. Cierto número de autcres han observado unn frecuen 
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cia relativamente alta .de fiebre reumática en más 

de un miembro de la familia. las observaciones 

acerca de la difusión de fiebre reumática entre fa 

milias, también podría interpretarse como indican 

do la naturaleza infecciosa de la enfermedad, ya 

que la iniciación de la enfermedad y los periodos 

de actividad recidivente, ocurrían simultáneamente 

en miembros de una misma familia. 

4. la fiebre reumática a semejanza de otras enfermeda 

des infecciosas, raramente se produce en regiones 

tropicales o subtropicales y durante las estacio 

nes calientes o secas del año. Al respecto, se p~ 

rece particularmente a las infecciones estrept0ct 

cicas. Se ha observado al respecto, similitud an 

tre fiebre reumática, amigdalitis y neumonitis neu 

mocócica. 

5. Clínicamente la fiebre reumática se parece a otras 

enfermedades infecciosas por la presencia de fíe 

bre, sudor, leucocitosis, aumento de la velocidad 

de sedimentación de hematíes, lesiones cutáneas, 

compli~aciones inflamatorias pulmonares, etc. los 

anatomopatólogos generalmente han admitido la natu 

raleza infecciosa de la fiebre reumática a causa 

de la analogía del nódulo específico de ashoff con 

los granulomas específicos de otras enfermedades 

infecciosas, a causa de las lesiones inflamatorias 

exudativas y productivas y a causa de la difusión 

del proceso por contiguidad en los órganos afecta­

dos. Se indicaran los datos bacteriológicos e in-
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munológicos en pro de la naturaleza infecciosa de 

la fiebre reumática, q~e parece indicar la etiolo­

gía específica de diferentes agentes bacterianos. 

No se ha demostrado que ningún microorganismo actúe 

específicamente como causa de la fiebre reumática. 

La mayor parte de datos acerca de la causa de la -

fiebre reumática pueden aqruparse corno sigue: 

1) Estreptocócicas. 

2) Alérgicas. 

3) No estreptocócicas. 

1. Estreptococos como causa de la fiebre reumáti-

ca. 

La teoría de los estreptococos hemolíticos so~ 

tiene que la fiebre reumática es una fase evo­

lutiva de la infección faringea de toda la vi 

da por estreptococos del grupo "A". La fase I 

es la infección primaria por estreptococos he­

molíticos; la fase II un período tranquilo sub 

siguiente de dos a tres semanas; la fase III -

la inflamación reumática activa y la fase IV -

una etapa de reumatismo Jnactivo que puede re 

activarse de nuevo por infección con estrepto­

cocos hemolíticos. Las variaciones de cepas, 

tipo y virulencia de los estreptococos infec -

tantes y las diferencias de sensibilidad del 

huésped explican porque muchas infecciones por 

estreptococos hemolíticos no van seguidas de 

enfermedad reumática activa. 

Sin embargo, no parece probable que los estre~ 
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tococos hemolíticos, por sí, sean los organi! 

mas causales en casos de fi~bte reumática por 

los siguientes motivos: 

1.1 Los hemocultivos efectuados durante la 

fiebre reumática activa casi siempre son 

negativos; cuando positivos, suele obtener 

se un estreptococo no hemolítico. No se 

se han aislado regularmente estreptococos 

hemolíticos de los tejidos reumáticos. 

1.2 Nunca se ha logrado reproducir fiebre reu 

mática o cardiopatía reumática en forma -

convincente empleando estreptococos hemo­

líticos, ni en realidad por ningún otro -

medio. La aparición esponránea, en cone­

jos y caballos de focos inflamatorios 

miocárdicos similares a los nódulos de 

ashoff es moti~o de error para los resul­

tados exp2rimentales logrados en estos 

ani~ales. Tampoco puede admitirse o com 

probarse las supuestas producciones expe­

rimentales de fiebre reumática en caballos 

combinando la carencia de vitamina C y la 

inyecció1. de e~treptococos hemolíticos. 

1.3 Las hallazgos de estreptococos hemolíti -

ces en cultivos faríngeos ~ en relación -

~on crisis subsiguientes de fio~re reumd­

tica, y el hallazgo de anticuerpos para -

estreptococos hemolíticos han sido contra 

dichos. La creciente desapar1ci6n de los 

estreptococos hemolíticos de la garganta 

de pacientes reumá~.cos durante la fase -
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de reposo (fase II) y durante la de acti­

vidad reumática (III) es otra objeci6n 

que oponer a la teoría según la cual la -

causa del reumatismo serían los estrepto­

cocos hemolíticos. La ausencia de infec­

ciones faringeas antes de algunas crisis 

de fiebre reumática y el fenómeno observa 

do tantas veces de sujetos reumáticos que 

no sufren una recidiva a pesar de pasar -

una infección estreptocócica faríngea, 

constituyen datos en contra de esta teo 

ría. 

Sin embargo, la aparente producción de fie 

bre reumática sin infecci6n faríngea pr~ 

via pudiera impugnarse si lograran llevar 

se a cabo estudios bacteriológicos con 

mayor regularidad. Además, la frecuente 

ausencia de actividad reumática después -

de una infección con estreptococos hemo 

líticos y la ausencia ocasional de canti 

dades importantes de antiestreptolisinas 

en fase de actividad reumática, pueden d~ 

pender del tipo particular de estreptoco­

co hemolítico causarite de la infección fa 

ríngea. 

Un mejor conocimiento de las característi 

cas inmunológicas y bacteriológicas de 

las diferentes cepas de estreptoccco "A" 

permitiría descubrir los tipos exactos que 

guardan relación etiológica con la fiebre 

reumática. Hoy por hoy, los datos exis -

22 



tentes permiten admitir, con gran probab! 

lidad de acertar, que los estreptococos -

hemolíticos .(grupo "A") d tipos específi­

cos de ellos son importantes para iniciar 

o desencadenar la primr:lr8 crisis de Fiebre 

reumática, o las subsigui.entes en indivi­

duos susceptibles. Al mismo tiempo, par~ 

ce muy poco probable que los estreptococos 

hemolíticos ~ean gérmenes causales espec! 

ficos y directamente responsables de la 

fiebre reumática. 

2. Teoría alérgica de la fiebre reumática. 

Ha sido propuesta para explicar los diferentes 

puntos obscuros o paradójicos de la teoría es 

treptoccrcica y vista a imposibilidad de aislar 

un organismo causal específico por cultivo de 

la sangre, de los líquidos articulares o de 

los tejidos afectados en casos de fiebre reumá 

tica aguda y de cardiopatía reumática. 

Debe insistirse en que ésta teoría alérgica no 

es concepto unitario; algunos de sus defensores 

consideran que la fiebre reumática es respues­

ta alérgica a la infección por estreptococos -

hemolíticos, otras que dependen de estreptoco­

cos hemolíticos o no hemolíticos u otros orga­

nismos y, finalmente, algunos autores llegan a 

la conclusión de que la fiebre reumática puede 

resultar de sensibilización para varios tipos 

de proteínas extrañas, bacterianas o no bacte­

rianas. 
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3. 

Otra variante de esta teoría indica que la fi! 

bre reumática es causada por auto anticuerpos, 

y de aquí se desprenda la siguiente hipótesis: 

Sustancias de origen estreptocócico junto con 

tejido conectivo producirían un antígeno autó­

geno que promovería el desarrollo d~ anticuer­

pos específicos. Estos últimos desencadenarían 

la lesión reumática al reaccionar con el antí­

geno de estreptococo y tejido. 

Datos en pro de la teoría alérgica, son los si 

guientes: 

2.1 Las analogías clínicas y anatomopatol6gi­

cas entre la enfermedad del suero y otras 

enfermedades alérgicas. 

2.2 Las cutirreacciones que demuestran hiper­

sensibilidad a las bacterias. 

2.3 Los datos experimentales y anatomopatol6-

gicos indicadores que las lesiones reumá­

ticas dependen de hipersensibilidad a pr~ 

teinas. 

Teorías no estreptocócicas para la fiebre reu 

mática. 

Además de los es t rep tococ·os, en diversas oca -
sienes se han inculpado gran variedad de micro 

organismos como causa específica de fiebre reu 

mática. La imposibilidad de aislar regularme~ 

te un agente bacteriano específico ha hecho 

sospechar que la causa puede hallarse en un vi 

rus no identificado. Algunos investigadores -

observaron partículas semejantes a cuerpos ele 
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mentales de vir~s obtenidas por centrifugación 

de alta velocid~d de liquido pericárdico pleu­

ral eri persona~ que sufrían pericarditis reumá 

tica aguda. Las suspensiones salinas de estos 

cuerpos eran aglutinadas por los sueros de pa­

cientes con fiebre reumática activa. 

Otros investigadores señalaron que la causa 

del reumatismo agudo era un virus no identifi­

cado, que actuaria junto con estreptococos he 

molíticos. Se observó cuerpos de virus en fro 

tis de liquido pericárdico obtenido de casos -

de reumatismo agudo, teñidos según la técnica 

giensa; pero cuerpos análogos se observaron en 

el líquido pericárdico de 25 entre 50 casos no 

reumáticos. Otros más también demostraron 01 

carácter no especifico de estas reacciones de 

aglutinación. 

Tampoco se ha confirmado que los basilos tube~ 

culosos y los organismos de la pleuroneumonía 

desempeñen papel etiológico en la fiebre reumá 

tica. 

Trabajos acerca del beneficio terapéutico obte 

nido en la artritis reumatoide y en la fiebre 

reumática por la administración del compuesto 

"Ett de la corteza suprarrenal permite suponer 

qu~ es una vía para trRtar de descubrir la 

etiología de la fiebre reumática. 
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Actualmente se supone que la patogenia de la 

fiebre reumática requiere más que la intervención de 

un sólo agente etiológico, un mecanismo complicado, cu 

yos elementos serían los siguientes: 

1. Una infección de estreptococo hemolítico localiza­

da en las vías respiraLorias superiores, generalmen 

te am!gdalas y faringe. 

2. Dicha infección, al actuar sobre un organismo pre­

dispuesto en forma constitucional o adquirida, no 

cura en el sentido estricto de la palabra, pues 

aun cuando la primera infección puede ser dominada 

persiste un estado de sensibilización con acentua­

das tendencias reaccionales. 

3. La sensibilización se exacerba entonces por el efe~ 

to de factores secundarios ocasionales internos o 

externos, que obran como agentes desencadenantes -

de graves alteraciones tisulares en las regiones -

selectivamente receptivas; consisten esta$ altera­

ciones en modificaciones de la irrigación sanguí -

nea, perturbaciones del metabolismo local, degene­

raciones y otras que finalmente producen el cuadro 

de reumatismo cardíaco con sus características clí 

nicas. La comprobación de la responsabilidad cau­

sal del estreptococo hemolítico en la fiebre reum~ 

tica se complementa con la respuesta inmunológica, 

o sea la observación de los fenómenos resultantes 

de la formación de anticuerpos, ya que en esta en 

fermedad como en muchas de naturaleza infecciosa, 

la esencia del proceso esta en relación con la 

reacción antígeno-anticuerpo. Siendo el antígeno 

el estreptococo. hemolítico, debe considerarse de 
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capital importancia el .conocimiento de las respue~ 

tas orgánicas a su agresión. El estreptococo lib~ 

ra cierto número de productos tóxicos, productos -

de su desintegración o de su metabolismo o bien 

causados por su acción específica sobre los tejí -

dos. Dichas sustancias actúan como antígeno y la 

respuesta lógica del organismo es la producción de 

los anticuerpos correspondientes. En efecto, en 

épocas recientes se han identificado en la sangre 

de enfermos reumáticos diversos anticuerpos, en 

cantidades variables, pero siempre superiores a 

las encontradas en sujetos sanos. Este efecto pu~ 

de ser resultado directo de algún componente de los 

estreptococos, un producto metabólico de éstos o 

alguna sustancia resultante de la interacción entre 

los estreptococos y tejidos del huésped. La natu­

raleza de este producto 'permanece desconocida has­

ta la fecha. 

Algunos autores consideran a la fiebre reurná 

tica como una ''insuficiencia suprarrenal segmentaría". 

Los efectos del tratamiento hormonal en la fiebre reu­

mática se interpretan en dicha teoría corno resultado 

de la sustitución de la insuficiencia suprarrenal. Sin 

embargo, lo atractivo de esta teoría resulta mitigado 

por los siguientes hechos: 

a) Estos autores no han presentado suficientes prue -

bas respecto de los niveles .sanguíneos de hormonas 

suprarrenales en pacientes con otras enfermedades 

crónicas y no han establecido, en consecuencia, que 
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las anormalidades observadas sean especificas de 

la fiebre reumática. 

b) Si los efectos de las hormonas suprarrenales repr~ 

sentan sustitución de la insuficiencia corticosu 

prarrenal, deben interpretarse en la misma forma -

los efectos observadon con otras enfermedades, en 

las que resulten afectados también por las hormonas 

correspondientes. 

c) La cantidad de hormonas que se requiere para el 

tratamiento de sustitución en la insuficiencia re 

nal o después de la suprarrenolectomía es diferen­

te. Aunque estas objeciones no niegan la posibili 

dad de que prevalezca una diferencia cualitativa -

selectiva en la respuesta suprarrenal, capaz de d~ 

terminar la vulnerabilidad a la fiebre reumática, 

faltan pruebas de ello. 

El papel de los factores nutricionales en la 

fiebre reumática ha sido objeto de numerosas investiga 

ciones através de los años. Se ha presentado especial 

atención a la posible función del ácido ascórbico des­

de las primeras afirmaciones de haber producido un si~ 

drome parecido alreurnático en caballos escorbúticos 

con infección estreptocócica supirimpuesta. Desde en 

tonces numerosos estudios han intentado relacionar la 

avitaminosis C con el proceso reumático. 

Se ha considerado generalmente a la fiebre -

reumdtica como un estado de hipersensibilidad, en el -

aue se supone que las lesiones observadas son el resul 
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~ajo de la acc1ón tóxica de algún fenómeno inmunol6gi-

Sin embargo, a pesar oe intentos exhaustivos, no 

s= ha logrado ob4ener una prueba concluyente en el sen 

t1JO de que la fiebre reumática sea resultado de una -

reacción antígeno-anticuerpo. Es posible que la hipe! 

sensibilidad, en el sentido más amplio del término, 

.t2~ga que ver con la fiebre reumática, pero parece ser 

que también se encuentran otros mecanismos complejos. 

Otros hombres de ciencia investigaron los 

factores séricos que reaccionan con el h.Úsculo cardía­

co humano por la técnica indirecta de inmunofluoresce~ 

cia con 24 sujetos. Se observaron dos patrones espe -

ciales de lesión: Sarcolérnico-subsarcolémico y dif~so. 

Tanbién se observé un patrón intérmico fibrillar. [n 

la fiebre reumática aguda, 41% de los pacientes mostró 

un patrón sarcolémico-subsarcolémico, éste último a 

veces estuvo acompañado de tinción intermiofiDrillar. 

Sólo 16% de un grupo de pacientes reumdticos inactivos 

dieron reacciones ~~sitivas y el titulo de antiestrep­

tolisisnas "0" elevado. Estas pruebas parecen indicar 

que los factores sericos son anticuerpos. 

Otro investigador informa sobre el análisis 

del carbohidrato "C" grupo especifico; éste es un pol! 

sacárido de ramnosa y N-acetil-glucosamina, el cual da 

una precipitación con una proteína sérica denominada -

proteína "C" reactiva, que a pesir de esta reaccidn no 

se comporta como anticuerpo ni funcional ni electrofo­

réticamente. Constituye una reacción de fase aguda. 
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Se llega a la conclusión de que la hipótesis 

del anticuerpo y su reacción con la fiebre reumática -

sigue representando una posibilidad, pero que est~ to 

davia lejos de la comprensión del proceso básico, aún 

en aquellos padecimientos en los que la demostración -

de dichas sustancias constituyen un hecho establecido, 

Han aparecido en la literatura comunicacio~ 

nes tratando de establecer las asociaciones genéticas 

através de estudios entre grupos sanguíneos, especial­

mente el -ABO- con la fiebre reumática. Se ha investi 

gado la asociación entre el fenómeno de secreción de 

los grupos sanguíneos -ABH- y la fiebre reumática, ex 

tendiendo las observaciones anteriores que indicaban -

que el estreptococo hemolítico podía absorber sustan -

cias de los grupos sanguíneos y formar con ellas un ªU 
tígeno inmunológicamente activo. También se estudio -

la relación que existe entre los grupos sanguíneos y 

la susceptibilidad a la fiebre reumática y señalaron -

que parece ser que los sujetos denominados "no secreto 

res", tendrían una mayor tendencia a padecer la enfer 

medad. 
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CAUSAS PREDISPONENTES DE LA FIEBRE REUMATICA 

a) Geografía y clima. 

b) 

Las variaciones climáticas y estacionales poseen -

una influencia indudable. La fiebre reumática es 

enfermedad de climas templados; es menos frecuente 

en el trópico o subtrópico. Existe en concenso g~ 

neral de que se encuentra más fiebre reumática en 

climas templados que en climas tropicales. En Mé 

xico, la fiebre reumática predomina notablemente -

en las zonas templadas que comprenden el altiplano 

se ve con menor frecuencia en trópicos y al norte 

del país. 

Influencia de estación. 

Aunque la enfermedad ex is te a lo largo de todo ~l 

año, es regla encontrar variaciones según la esta­

ción. Es más frecuente ,en ciertas épocas del año: 

Fines de invierno y verano (Enero, Febrero, Marzo 

y Abril). La máxima frecuencia se observa en los 

meses más fríos y húmedos del año. Se ha comprob~ 

do repetidamente la relación estacional con infec­

ciones estreptocócicas u otras del aparato respir~ 

torio. 

c) Factor económico-social. 

Probablemente el estado económico y las condicio -

nes de la vivienda constituyen factores predispo -

nentes de la fiebre reumática. El factor hacina -

miento y la consiguiente predisposición para la i~ 

fección estreptoc5cica se consideran importantes , 

También se ha discutido si dicha mayor predisposi­

ción de la clase pobre se deba a alimentación defi 
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ciente o n defecto de higiéne en la habitación. 

d) Frecuencia familiar, herencia y constitución. 

Algunos investigadores han llamado la atención 

acerca de la elevada frecuencia familiar de la fie 

bre reumática. Sin embargo, la tendencia familiar 

neta a la fiebre reumática dista de estrir aceptada 

generalmente. La elevada frecuencia familiar ha -

sido atribuida, según los casos, a la contagiosi -

dad infecciosa del reumatismo agudo, a factores a~ 

bientales similares en miembros de la misma fami -

lia, a susceptibilidad constitucional o hereditaria 

o a una combinación de estos factores. También se 

ha determinado que la sensibilidad para esta enfe~ 

medad es una característica que puede heredarse, 

dependiente de un sólo gene recesivo autosómico. 

e) Edad. 

Aproximadamente 90 % de las primeras crisis de fie 

bre reumática tienen lugar entre los 5 y 15 años -

de edad. Son más frecuentes entre 5 y 10 que entre 

diez y quince. Con menor frecuencia la fiebre re~ 

mática comienza entre los quince y veinte años, e~ 

tre uno y cinco o entre veinte y veinticinco o más 

en el orden indicado de frecuencia. Por tanto, en 

sus primeras fases, la fiebre reumática es esencial 

mente enfermedad de los niños de primera enseñanza. 

La probabilidad de una primera crisis r la tenden­

cia a las recidivas disminuyen notable y netamente 

después de la pubertad. 

f) Sexo. 

La frecuencia es ligeramente mayor en las mujeres, 

principalmente a causa de preponderancia de éstas 
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entre los afectados de Corea. Si se excluye esca 

última, la frecuencia resulta prácticamente igual 

en ambos sexos. 

g) Raza. 

Los datos de que se dispone no son categóricos acer 

ca de diferencias raciales de freucencia de fiebre 

reumática. Se ha comprobado que la frecuencia en 

la raza negra es más elevada en comparación a la 

raza blanca y siendo ambas habitantes de una misma 

comunidad. 

h) Nutrición. 

La desnutrición y la alimentación inadecuada han 

sido considerados como factores que predisponen la 

formación de reumatismo. Se tienen datos epide~i2 

lógicos y experimentales indicando que la carencla 

de ácido ascórbico pudiera ser factor etiológico. 

Se ha dicho que la dieta de enfermos con fiebre 

reumática era carente de vitaminas H, D~ Calcio y 

Fósforo. Sin embargo, se ha obse¡~ado fiebre reu­

mática entre individuos adecuadamPr1te alimentados 

y bien nutridos. Es poco probable que la nutrición 

sea factor esencial o importante p9ra el desarrollo 

de est& enfermedad. Sin embargo, puede ser factor 

no específico que modifique la resistencia a la in 

fecc1ón. 

i) Factores físicos (traumatismo). 

Con frecuencia la localización de artritis reumáti 

ca depende de un factor físico. AGí. las articula­

ciones de las extremidades inferiu~es tienen mayor 

tendencia a estar afectadas. Cuando la ocupación 

del paciente requiere de que esté mu1~0 tiempo de 
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pie o andando "casualmente la profesión odontológ! 

ca pudiera predisponer a dicha situación , las ar 

ticulaciones de las manos pueden afectarse en meca 

nógrafas o costureras. 

La escuela francesa ha puesto repetidamente de re 

lieve la importancia de los traumatismos para de 

terminar el origen o la recidiva de la fiebre reu 

mática. Los casos más notables con aquellos en 

los cuales, pocos días después de una caída o una 

lesión, se desarrolla reumatismo agudo comenzando 

por la articulación vecina de la región lesionada. 

Sin embargo, el factor coincidencia resulta difícil 

de ser excluido. 



v. A N A T O M I A P A T O L O G I C A 



Anatomopatol6gicamente, la fiebre reumática 

se caracteriza por inflamación proliferativa y exudat! 

va, que interesa principalmente al tejido colágeno y 

sustancia fundamental. Tiene tendencia neta a afectar 

los tejidos recubiertos de endotelio, incluyendo vasos 

sanguíneos, endocardio, pericardio y membranas sinovia 

les. 

La lesión cardiaca primaria se caracteriza -

por inflamación y a veces necrosis de la colágena o de 

la substancia fundamental situada entre las fibras co­

lágenas. Esta sufre una alteración hialina o eosin~fi 

la, a veces impropiamente llamada degeneración fibri -

noide. La inflamación de la colágena se acompaña de 

reacción exudativa consistente en edema, presencia de 

linfocitos y otras células redondas y, en forma menos 

característica, de prolimorfonucleares y células plas­

máticas. 

La reacción proliferativa se caracteriza por 

estructuras granulomatosas que en su forma más caracte 

ristica se denominan nódulos de aschoff. Esta fase 

proliferativa muchas veces es tan neta que se habla de 

la fiebre reumática como granulomatosis reumática. La 

reacción proliferativa consiste en acumulaciones foca­

les (nódulos de aschoff) o difusas de células, inclu -

yendo elementos redondos, macr~fagos, fibroblastos y 

grandes células peculiares que pueden ser multinuclea­

das. 

Las reacciones exudativas y proliferativa no 
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estan netamente limitadas; se producen simultáneamente 

con intensidad var.iatile~ 

La úl tima;f~se de la inflamación reumática se 

caracteriza por curación y producción de cicatriz. En 

las valvas cardiacas ello causa graves deformidades. 

Las lesiones mencionadas, inflamatorias, exudativas y 

pro l i fer a ti vas , representan la fas e activa de 1 a fiebre 

reumática. En la fase inactiva la reacción inflamato­

ria no existe y sólo se observan cicatrices de curación. 

LESIONES CARDIACAS. 
Localización de las lesiones reumáticas. 

Las lesiones cardíacas reumáticas se caracte 

rizan por su amplia distribución en endocardio, miocar 

dio y sistema de conducción. Esto explica el término 

pancarditis reumática. Los estudios sobre lesiones re~ 

máticas en sus numerosas localizaciones han proporcio­

nado gran número de datos anatómicos que permiten est~ 

bl~cer la naturaleza esencialmente reumática de la car 

diopatia, aún en ausencia de nódulos de aschoff o de 

una historia clínica típica de fiebre reumática. 

LESIONES ESPECIFICAS Y NO ESPECIFICAS. 
Las lesiones especificas son los nódulos de 

aschoff, que se describen más adelante. Se admite en 

general que la presencia de nódÚlos de aschoff en el 

miocardio constituye demostración evidente de cardíop~ 

tía reumática. Las lesiones granulomatosas descritas 
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en los animales después de diversos intentos experime~ 

tales ·para producir fiebre reumdtica no muestran las -

características especificas de los nódulos de aschoff. 

Las lesiones no específicas, pero bastante -

características, incluyen alteraciones macrqscópicas y 

microscópicas, incluyen alteraciones macroscópicas y 

microscópicas de la aurícula izquierda, vascularización 

e inflamación de las valvas (incluyendo los anillos 

valvulares), verrugas de las válvulas, deformidades de 

las mismas, lesiones pericárdicas, escaras miocárdicas 

y determinadas lesiones de la raíz de las arterias 

aorta y pulmonar. Algunas lesiones, si no especificas, 

son muy características. Entre ellas debe indicarse -

el aspecto en empalizada del exudado celular en el en 

docardio de la aurícula izquiera, las reduplicaciones 

subendoc!rdicas en la aurícula izquierda y en las val 

vas y la lesión vascular denominada variedad íntimo 

músculo esquelética. 

EL NODULO MIOCARDICO DE ASCHOFF. 

Los nódulos de aschoff son formaciones redo~ 

deadas o en uso, submillares, de dimensiones microsc~ 

picas. En algunas ocasiones los aglomerados de n6du. 

los de aschoff constituyen formaciones macrosc6~icas -

que se manifiestan como rayas blancas perlinas. Apar~ 

cen en cualquier región del corazón, pero con mayor fr~ 

cuencia debajo del endocardio del ventriculo izquierdo 

y casi siempre muy cerca de pequeños vasos sanguíneos. 

Primariamente interesan el tejido interesticial. La 
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colfgena inflamada que.está desintegrada y granul~ 

.sa. La impregnaci6n con plata demuestra la exis -

tencis de fibras argent6filas. 

6) El propio nódulo de aschoff, compuesto de los ele' 

mentes antes señalados, suele estar rodeado por una 

capa de células polimurfonucleares, linfocitos, c! 

lulas plasm~ticas; fibroblastos y uno que otro eo­

sin6filo. 

Aunque los elementos mencionados siempre exis 

ten, sus proporciones relativas y su disposición sufren 

variaciones según que la enfermedad sea aguda o cróni­

ca, según la firmeza o laxitud de los tejidos afecta -

dos y quizá también en el estado inmunológico de eGtos 

tejidos. En última instancia, el nódulo de aschoff se 

convierte en una cicatriz característica en Forma de -

huso, o triangular, situada entre los haces musculares 

y rodeada de vasos sanguíneos. 

LESIONES PERICARDICAS. 

La pericarditis es una d~ las lesiones más -

frecuentes y características del reumatismo. La apar! 

ci6n de una pericarditis aguda y de urr pericardio adh~ 

ricio, así como el aspecto reticulado típico (cuajado) 

de la pericarditis fibrinosa han sido descritos. Casi 

invariablemente hay graves lesiones difusas o localiz~ 

das en forma de placas de espesamiento fibroso. 

En los casos activos puede haber exudado fi 

brinoso universal con espesamiento, aspecto deslustra-
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:o y adherencias. Hay una cantidad de líquido turbio 

~~arillento que contiene hilos de fibrina. En ocasio­

~es el derrame es fibrina purulento. A medida que re­

c:divan las crisis, el pericardio se convierte en una 

~embrana espesa, afelpada con numerosas adherencias t! 

~~es. En los casos inactivos, las capas del pericar -

a_o estan en~rosadas y adheridas entre sí y a las es­

tructuras extracardiacas vecinas. Con frecuencia está 

t~talmente obliterada la cavidad pericardicapero en 

l=s primeras fases todavía hay exudado serofibrinoso o 

serohemorrágico, tabicado entre las adherencias. Son 

posibles las calcificaciones. En ocasiones hay forma­

ciones polipoides y quist~cas peculiares. 

Microscópicamente, se observan lesiones rer! 

cérdicas casi en el cien por ciento de los casos acti­

vos. Las prineras lesiones 'es tan representadas por i!J. 

flamación y degeneración de la colágena en la lámina -

propia, inflamación y vascularizaci6n de la misma capa 

y de las porciones vecinas de la adiposa subyacente. 

Pronto aparece un exudado de fibrina que, junto con la 

inflamación subyacente, representa la reacción no esp! 

cifica de una serosa al insulto. Las células mesote -

liales pueden descamarse totalmente y constituir estrus 

turas seudoglandulares o pólipos. Cuando hay infección 

recurrente y en las dltimas fases de los casos activos, 

se observa intenso engrosamiento de las membranas peri 

cárdicas, con capas de fibrina, exudado inflamatorio y 

tejido de granulación. Las capas pericárdicas se adhi~ 

ren entre sí y la cavidad desaparece. En los casos 

inactivos las capas pericárdicas están espesadas y 



adheridas por formación de gran cantidad de tejido fi 

brasa. Puede haber residuos inflamatorios, consisten­

tes en infiltraciones de pequenas células redondas en 

las capas más profundas de la lámina propia y las lámi 

nas vecinas y en un numeroso aumento de vasos que pr~ 

sentan cambios estructurales •. 

~ESIONES REUMATICAS EN LA AURICULA IZQUIERDA. 

~specto Macrosc6pico. 

Las lesiones características s~ hallan situa 

das en la pared posterior de la aurícula izquierda, in 

mediatamente por encima de la valva posterior de la mi 

tral. Consisten en series elevadas irregulares de mon 

:iculos o camellones que constituyen manchas de color 

gris moreno; a veces, placas amarillas aplanadas. En 

fase activa las lesiones toman color gris y son más 

translúcidas¡ en endocardio puede estar verdaderamente 

fruncido. En ocasiones hay placas hialinas que pueden 

contener calcio, Se han observado lesiones macroscópi 

~=s en la aurícula izquierda en veintinueve a ochenta 

~or ciento de los corazones reumáticos; el porcentaje 

~ás alto corresponde a los casos activos. 

Aspecto Microscópico. 

El endocardio auricular esta espesado por -

=dema e inflamación y degeneraci6n y adopta imagen en 

~andas •. Las diversas c~lulas inflamatorias muchas ve 

~=s se disponen en forma característica, constituyendo 

i~;ulos rectos con·la luz auricular; pueden hallarse 

42 



en empalizadas a lo largo d~ las bandas de colagena i~ 

flamada. El endocardio vascular normal se torna muy 

vascularizado por penetración de capilares en ángulo -

recto procedentes de la capa subendocárdica. La lesión 

inactiva o curada consiste en espesamiento intenso del 

endocardio auricular por tejido fibroso. Una parte 

considerable del espesamiento depende de las. caracte -

rísticas "reduplicaciones'' endoc~rdicas, compuestas de 

capas de tejido en neoformación procedentes del mes{n­

quima subendotelial, que normalmente apenas es visible. 

Estas anchas reduplicaciones estan limitadas por con ~ 

densaciones de tejido elástico, cada una de las cuales 

~orresponde a una crisis de fiebre reumática. 

LESIONES VALVULARES. 
las lesiones reum~ticas valvulares han sido 

descritas en su fase activa y su fase inactiva. 

Fase Activa. 

Lo que más frecu~ntemente se observa es el -

espesamiento de la valva y pérdida de transparencia la 

lesidn más característica es la vegetación o "verruga". 

Las excrecencias aparecen como hileras de pequeñas ve 

getaciones de color gris brillante o amarillo, a modo 

de verrugas cutáneas situadas a nivel de la línea de 

cierre de las válvulas mitral y aórtica, con mucho me 

nor frecuencia de la tricúspide o pulmonar, en el or­

den de frecuencia indicado. No es raro que las valvas 

de la tricúspide y a veces de la arteria pulmonar pr~ 

senten lesiones microscópicas netas cuando por exámen 
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macroscópico parecen normales. Los bordes normalmente 

cóncavos y festoneados de las válvulas aurfculoventri­

culares estan espesados y rectos. La superficie auri­

cular puede presPntar intensa vascularización visible. 

Microscópicamente. 

Las primeras lesiones valvulares se presen -

tan a nivel del "anillo" o lugar de fijación de valva 

al anillo fibroso, La estrecha relación anatómica de -

los cuatro anillos fibrosos entre sí explica la facill 

dad conla cual el proceso inflamatorio se extiende de 

un anillo a los demás. El anillo se vasculariza e in 

fl~ma con edema y células inflamatorias. El proceso -

inflamatorio se extiende por toda la válvula y produce 

valvulitis antes que haya verrugas. Así se producen -

las típicas lesiones reumáticas proliferantes y exuda­

tivas. La valva se espesa por el edema, la vasculari­

zación capilar y la infiltración celular (principalme~ 

te linfocitos y, a veces, leucocitos polimorfonuclea -

res; se observan también nódulos de aschoff, fibroblas 

tos, macr6fagos y células plasmáticas). 

En casos activos las verrugas consisten en 

material eosin~filo hialino procedente de la colágena 

degenerada e inflamada y las células desintegradas que 

hallan cerca de la superficie valvular. Las verrugas 

nacen principalmente de las sustancias degeneradas e 

inflamada que sobresale de la superficie valvular. Sin 

embargo, pueden depositarse trombos de plaquetas y una 

pequeña cantidad de fibrina (procedente de la corrien-
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te sanguínea) en forma de ~asquéte sobre el componente 

valvular de la verruga. 

Fase inactiva o de curación. 

Las valvas siguen fuertemente engrosadas y 

opacas; pueden estar rígidas y deformadas. En fase ac 

tiva depende del edema y células inflamatorias. En la 

fase inactiva de neoformación fibrosa. Se hace visi -

ble la vascularización. Las vegetaciones se organizan 

y resultan firmes, deslustradas y de color gris. Pue 

de haber dos más raramente tres hileras de verrugas, 

indicando crisis suscesivas. El espesamiento de la mi 

tad distal de las v~lvas aurÍculoventriculares las 

verrugas coradas superpuestas pueden constituir un ver 

dadero "reborde" tisular por encima de las cuerdas ten 

dinosas. 

Las valvas aurfculoventriculares pueden aco! 

tarse por retracción de tejido cicatriza! y arrolla -

miento de borde libre espesado; en ocasiones se hallan 

estiradas por tejido colágeno de neoformación a nivel 

de los bordes libres, además de la resorción de cuer­

das. Estas ultimas están espesadas a nivel de sus ex 

tremas de inserci'ón acortadas y fundidas una con otra 

y con las valvas. En consecuencia los músculos papil~ 

res se hallan más cerca de los bordes valvulares. Las 

valvas pueden fusionarse, lo cual, junto con la adhe -

rencia de las cuerdas, acaba por producir una valva es 

tenosada en forma de embudo. La infiltración calcárea 

aumenta la rigidez y la estenosis. 
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Las válvulas semilunares también se espesan 

y se acortan. Sus bordes libres se enrollan e invier 

ten hacia la bolsa sinusal (entropión). La inversión 

de los nódulos de arancio produce una muestra caracte 

rística. Los pliegues semilunares se aproximan al bar 

de libre o desaparecen. Las comisuras se unen por ade 

rencias separadas por minúsculas hendiduras. En con 

secuencia, suele producirse insuficiencia o estenosis 

de la válvula. Son frecuentes la vascularización visi 

ble y la infiltración de calcio: ésta última aumenta -

el trastorno valvular funcional. 

Microscópicamente. 

Las valvas están espesadas por tejido fibro­

so originado al organizarse el exudado inflamatorio y 

por reduplicaciones subendoteliales. Gruesos vasos mus 

culares ocupan la valva; pero hay muy pocas células in 

flamatorias, principalmente de tipo linfocito. Las ve 

rrugas están organizadas, hialinizadas y recubiertas -

de endotelio. 

LESIONES DE LAS ARTERIAS CORONARIAS Y SUS RAMAS. 

Las lesiones del aparato vascular, incluyen­

do las arterias coronarias, constituyen una caracterí~ 

tica fundamental de la anatomopatología de la fiebre -

reumática, pero es dudoso que tengan importancia sufi­

ciente para explicar los fenómenos clínicos. Los cam 

bias degenerativos, generalmente progresivos, de los -

vasos coronarios, se acentúan e intensifican en caso 

de fiebre reumática; por tanto, entonces puede aparecer 
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arteria esclerosis coronaria antes que en pacientes no 

reumáticas. Ejemplo de ello es el caso de un niAo de 

diez y siete meses de edad, observado con reumatismo -

agudo; en la necropsia el corazón mostraba trombosis -

completa de una arteria coronaria principal. 

Puede haber también lesiones inflamatorias o 

degenerat:vas no específicas, a veces suficientemente 

grandes para observarse a simple vista en las pequeAas 

arterias ~iocardicas, pero que suelen ser de dimensio­

nes microscópicas. Las lesiones grandes pueden ser de 

poliarteritis nudosa; las microscópicas consisten en -

proliferación y necrosis de la íntima, del músculo ll 
so y del tejido elástico y consideradas casi especifi­

cas de la fiebre reumática. 

LESIONES E~ LAS ARTERIAS AORTA Y PULMONAR. 
En ocasiones hay arrugas macroscópicas o pl~ 

cas parduzcas en la superficie interna. Las lesiones 

comunes en la raíz de la aorta son microscópicas y se 

hallan principalmente en la parte externa de la capa -

media y en ia adventicia, siguiendo el curso de los 

"vasa vasorum". Hay acumulaciones de linfocitos, pal! 

nucleares y nódulos de aschoff, edema~ capilarización 

intensa y cicatrices con disrupción de las elásticas. 

También se han Jbservado lesiones similares en la arte 

ria pulmonar. 
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LESIONES EN El SISTEMA DE CONDUCCION AURICULO-VENTRICU 
LAR. 

La frecuente aparición de arritmias durante 

la fiebre reumática y especialmente del bloqueo cardi~ 

co parcial, puede atribuirse a muchos casos a lesiones 

anatómicas del sistema de conducción. Se han hallado 

lesiones vasculares o exudativas en el interior del 

haz o en el tejido vecino en un porcentaje de 66% en 

casos activos. 

LESIONES EXTRACARDIACAS DE LA FIEBRE REUMATICA. 
Nódulos Subcutáneos. 

Anatomopatológicamente son lesiones prolife­

rantes, consistentes en inflamación y degeneración de 

la colágena, células inflamatorias, edema y vasculari­

zación, análogos a los que se obsP.rvRn en otras lesio­

nes reumáticas. Con frecuencia hay un centro necr6ti­

co que contiene materia fibrinoide. Se han observado 

estructuras que recuerdan a los nódulos de aschoff, Es 

tas pueden prese'ntar cicatrización, cale i f icac i 6n y 

en raras ocasiones depósitos de cartílago o de hueso. 

Según sea el medio, los nódulos s~bcutáneos correspon­

den en estructura y especificidad a los nódulos de as­

choff, Algunos investigadores han observado similitu­

des histológicas con los nódulos observados en la ar -

tritis reumatoide. Sin embargo, actualmente se sabe 

que hay entre ellas diferencias anatomopatológicas esen 

::iales. 
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Lesiones Pulmonares y Pleurales. 

Se observan frecuentemente en la fiebre reu­

mática, pero los autores no estan de acuerdo en la es 

pecificidad de la denominada neumonía reumática. Se 

ha descrito una fase de curación (proliferativa), con 

extensa fibrosis y una fase exudativa. 

Se ha dicho que los pulmones están engrosa -

dos, de color rojo púrpura, aspecto cárneo y de consis 

tencia análoga a la del caucho, todo ello en forma ca 

racterlstica. La áreas afectadas son poco friables y 

homogéneas y presentan más bien atelectasia y espleni­

zacidn que hepatización .. Nicroscópicamente las partes 

enfermas presentan edema e hiperemia, atelectasia lo­

cal y lesiones hemorrágicas en focos dispersos, inclu­

yendo lóbulillos o grupos de lobulillos. Las paredes 

alveolares están observadas ?Or células proliferantes 

de los endotelios capilares y fibroblasto; el tejido -

intersticial esta engrosado por edema y células manan~ 

cleares e inflamat~rias. La luz de los alveolos está 

llena de liquido de edema; con frecuencia contiene exu 

dado fibrinoso y hemorrágico. Predominan las células 

mononucleares, incluyendo elementos epiteliales desca­

mados y células fagoc!ticas. 

Las lesiones de los capilares y las arterio­

las consisten en espesamiento de la íntima, trombos 

hialinos, a veces cicatrices o necrosis de la media e 

infiltración adventicia y periadventicia. 

Los bronquios están cubiertos de una membra-
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na hialina y los conductos alveolares también en forma 

característica; quizá represente un exudado fibrinoso 

transformado. 

Puede haber exudado pleural f ibrinoso o ser~ 

fibrinoso. Se han descrito lesiones proliferativas y 

exudativas de "tipo reumático", pero no se han observa 

do nódulos de aschoff típicos. 

OTRAS LESIONES EN LA FIEBRE REUMATICA. 
El dolor abdominal puede atribuirse a la ar­

teritis necrosante de los vasos vicerales u otras le -

siones vasculares. Se han observado lesiones reumhti­

cas específicas en el tejido periamigdalar y en los 

ganglios linfáticos regionales que drenan tejidos reu­

máticos. Las lesiones cerebrales asociadas con corea 

incluyen una meningoencefalitis diseminada que afecta 

principalmente el cuerpo estriado. También se ha ob -

servad o me nin g o en e e fa litis en casos de e ar di opa tí a re~ 

m ática sin cor e a . Se ha observad o repetid amente la apE_ 

rici6n de lesiones cerebrales y secuelas encef~licas -

de la fiebre reumática y se ha insistido en su importa_!! 

cia. Se ha visto en particular una arteritis oblite -

rante "reumática" que afecta los pequenos vasos menín­

geos y corticales con el consiguiente infarto y reblan 

decimiento del tejido cerebral. Algunos casos de en­

fermedad mental y de epilepsia han sido atribuidos a 

tales lesiones cerebrales reumáticas. 
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REACCION DE L~ FIEBRE REUMATICA CON LA ARTRITIS REUMA­

TO IDE. 

Son muchas las diferencias entre las manifes 

taciones y el curso clínico de la fiebre reumática y -

los de la artritis reumatoide; la principal es la fre­

cuencia de la participación cardíaca en la primera. Al 
gunos estudios necr~pcicos habían hecho sospechar que 

en caso de artritis reumatoide se encontraría con bas­

tante frecuencia lesiones cardíacas de fiebre reumáti­

ca. A pesar de que se observaron en casos necropciados 

de artritis reumatoide cardiopatías reumáticas. Los 

criterios empleados parecen indicar que hay una neta di 

ferencia entre las lesiones anatomopatológicas que su~ 

len acompañar a la fiebre reumática y las de la artri­

tis reumatoide. El curso clínico y los datos electro­

cardiográficos de la fiebre reumática no se observan -

en la artriti~ reumatoide. 
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VI. C U A D R O CLINICO 



El cuadro clínico de la Fiebre Reumática pu~ 

de manifestarse por síntomas cardíacos o extracardía -

cos. El cuadro más cararteristico de la fiebre reumá­

tica es el de una poliartritis o artralgia migratoria 

aguda con fiebre y otros signos tóxicos. El término -

fiebre reumática está perdiendo gradualmente utilidad 

diagnóstica y parece inapropiado cuando se aplica a P! 

cientes que presentan el reumatismo no febril, siendo 

eventualmente reemplazado por términos más específicos 

como artritis, atralgia o carditis postestreptocócicas. 

La fiebre reumática se caracteriza por su cronicidad y 

tendencia a las exacerbaciones recurrentes. 

La cardiopatía reumática se considera activa 

o inactiva, según que persista o desaparezca la infls­

mación reumática aguda. 

Esta distinción es importante para el trata­

miento y para el pronóstico. Los síntomas de cardiop! 

tia reumática activ~ son los correspondientes a las le 

siones inflamatorias del corazón, con el estado tóxico 

que las acompaña. Los síntomas.de cardiopatía inacti­

va depende de las cicatrices y deformidades que dejan 

las lesiones inflamatorias al curar y de los cambios 

químicos asociados que se producen en el miocardio. Du 

rante largos intervalos de inactividad,. estas altera -

ciones pueden no tener intensidad suficiente para pro­

ducir síntomas clínicos. 

El curso de la fiebre reumática sigue uno de 

estos cuatro grandes tipos: 
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1) El tipo recurre~te q~e se caracteriza por una cri­

sis aguda que cede en una a seis semanas, en casos 

leves, o en seis semanas a cuatro meses en casos -

graves. Más tarde hay inactividad completa del 

proceso durante uno o más años. Después de dos a 

cinco años de tales crisis, la enfermedad permane­

ce inactiva; ésta es la forma observada más comun­

mente. 

2) El tipo activo crónico, en el cual hay interválos -

de actividad clínica relativamente leve, pero sin 

que logre nunca la desparición total del trastorno. 

De vez en cuando aparecen exacerbaciones clínicas 

y la insuficiencia ca,díaca progresiva acaba con 

el enfermo después de meses o años. 

3) El tipo inactivo crónico en el cual la carditis se 

observa en el orimer ataque, pero no hay recidiva 

de la actividad después de éste. 

4) El tipo Fulminante agu~o que es raro y se caracte­

riza por Fiebre elevada, toxemia¡ carditis grave, 

e insuficiencia cardíaca; la muerte sobreviene en 

semanas o meses. 

Ya que la fiebre reumática muestra variaciones en 

sus manifestaciones cl:nicas y que no presenta sín 

tomas o signo~ patognomónicas, ni pruebas de labo­

ratorio que permitan su diagnóstico exacto, Janes 

estableció en 1944 un grupo de criterios clínicos 

y de laboratorio para su diagnóstico. 
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CRITERIOS DE j0NES (MODIFICADOS) PARA EL DIAGNOSTICO DE FIEBRE 

REUMATICA 

MANIFESTACIONES MAYORES. 

Carditis 

Poliartritis 

Corea 

Eritema Marginado 

Nódulos reumáticos subcutáneos 

MANIFESTACIONES MENORES. 

Clínicas. -

Fiebre 

Artralgia 

Fiebre reumática o cardiopatía pr! 
via 

Laboratorio. -

Sedimentación globular acelerada 

Proteína "C" reactiva 

Leucocitosis 

Intervalo PR Alargado 

Los criterios de Janes han sido objeto de revisión 

reciente por la American Heart Association. Además 

se agregaron últimamente las pruebas de infección 

estreptocócicas reciente, como son aumento de anti 



estreptolisinas u otros anticuerpos antiestreptoc~ 

ca o cultivo de faringe positivo para estreptoco -

cos ~ también escarlatina reciente. 

La presencia de los criterios mayores y uno menor, 

o uno mayor y dos menores, indican con gran proba­

bilidad el diagnóstico de fiebre reumática, cuando 

existe prueba de una infección estreptocócica pre­

via. La ausencia de tal antecedente debe poner en 

duda el diagnóstico, a menos que la fiebre reumótl 

ca se descubra al cabo de un prolongado período de 

latencia después de la infección por ejemplo con -

corea de Sydenham o carditis discreta. 

SINTOMAS GENERALES DE LA FIEBRE REUMATICA. 

Fiebre.-

El síntoma general dominante es la fiebre, casi 

constante de 38 a 40Q C, excepto en casos de corea pu­

ra, es poco común que no se den por lo menos algunos -

grados de temperatura al comienzo de la enfermedad i 
en particular, que la sedimentación globular no aumen­

te en forma definida durante las primeras semanas de -

la evolución. La presencia, ya sea de una de estas dos 

manifestaciones o de ambas a la vez y una manifestación 

mayor es confirmatoria de fiebre reumática, mientras -

que su ausencia es un argumento de peso contra el dia~ 

nóstico de fiebre reumática aguda. La temperatura re~ 

tal tiene más valor que la bucal por lo cual se reco -

~ienda el primer procedimiento. 

Pulso.-

Cuando la frecuencia cardiaca está aumentada 



a 100 por minuto en reposo, se supone que hay activi -

dad reumática; la taquicardia por insuficiencia cardía 

ca agregada acelera más el pulso; por otra parte, en 

la convalescencia o miocarditis severas puede haber 

bradicardia. 

Pérdida de peso.-

La curva de peso, especialmente en los niños 

constituye guía muy útil del estado del paciente reumá 

tico y de la persistencia de la inflamación activa. 

Cuando la enfermedad está en pleno desarrollo, la pér­

dida de peso puede ser extrema, debido a anorexia, fie 

bre y toxemia. 

MANIFESTACIONES CARDIACAS. 
Pericarditis.-

Este síntoma cardiaco se reconoce ,por la pr! 

sencia de un frote pericárdico característico. La es­

casa frecuencia con que la pericarditis ocurre en au -

sencia de soplos significativos hace aparecer como ra­

ro que el diagnóstico de la fiebre reumática tenga que 

depender de la identificación de este signo. En oca -

siones, el frote pericárdico aislado acompañado de ar­

tritis hace pensar en artritis reumatoide. Cuando hay 

manifestaciones clínicas de pericarditis, el paciente 

suele sufrir una forma grave de cardi~patía reumática. 

La aparición de pericarditis aguda puede manifestarse 

por una elevación brusca, a veces intensa, de la curva 

térmica. Los soplos se hallan a veces total o parcial 
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mente enmascarados por un fuerte frote pericárdico y 

en estas condiciones la identificación de la pericardl 

tis puede tener considerable importancia diagnóstica. 

Por otra parte, un brote definido en un paciente con -

síntomas de daAo valvular constituye comunmente una 

prueba razonable aceptable de actividad del proceso 

reumático. 

Miocarditis.-

las lesiones del miocardio contribuyen con 

los signos cardiacos más importantes de fiebre reumáti 

ca activa. El descubrimiento de estas lesionrs requi~ 

re examenes regulares y frecuentes. los signos de la 

miocarditis reumática activ~ son los siguientes: Con 

tracción cardiaca visible e intensa, modificaciones en 

los tonos cardíacos, crecimiento rápido del corazón, 

síntomas de insuficiencia cardíaca y trastornos del 

ritmo y de la frecuencia cardíaca. Los cambios en el 

electrocardiograma también demuestran la participación 

miocárdica. Aún cuando la miocarditis puede jugar un 

papel importante en la producción de soplos, la prese~ 

cia de soplos significativos señala por lo general 

afección valvular (soplo mesodiast6lico de Care) Coombs). 

El signo más precoz de miocarditis es el cambio de in 

tensidad, calidad y tono del primer ruido, así como 

·los trastornos del ritmo y de la frecuencia cardiaca, 

pero éstos últimos generalmente sólo se descubren ele~ 

trocardiográficamente. La cardiomegalia es un signo -

clínico y radiográfico de miocarditis y se observa en 

~ás de 50 por ciento de casos con otros signos de car­

ditis. Habitualmente se debe a dilatación de 1 ~s cavi 



dades cardfacas en especial del ventrículo izquierdo. 

Insuficiencia Mitral.-

fsta se cresenta en 70 por ciento de los ca 

sos de fiebre reumática crón ic::;, desarrollándose rnuchas 

veces en el primer episodio o en el curso de alguna re 

caída. Los signos que se presentan en la insuficien 

cia mitral son: 1) alargamien:o del orimer tono car -

díaco a nivel del ápex; 2) soplo sistólico ap1cal -

de moderada intensidad y que puede irradiarse a la axi 

la; 3) crecimiento del ventri:ulo izquierdo que pue­

de ser moderado o ~ínimo. 

Estenosis Mitral.-

Se presenta aproximacamente en 50 por ciento 

de los casos que han padecido fiebre reumática y se de 

sarrolla de 5 a 25 a~os después del primer episodio de 

la enfermedad. Los signos pres~ntados en la estenosis 

mitral son: 11 frémito presistólico·característico c~ 

mo "ronrroneo" a nivel de la punta del corazón; puede 

percibirse a veces choque en la región apical; inmedia 

tamente después del segundo tono; 2) segundo ruido -

pulmonar ac·entuado; el segundo ruido a nivel de la pu!}_ 

ta puede percibir~e·desdoblado, ya que muchas veces va 

seguido inmediatamente de un golpe seco palpable y au­

dible, producido por el brusco rechazo de las válvulas 

mitrales resistentes cuando se abren por la fuerte co­

rriente articular y que se ha denominado "chasquido de 

apertura"; 3) primer tono cardíaco intenso a nivel -

del ápice; 4) soplo presist6líco; 5) retumbo ape -

xiano de tono grave y de timbre rudo. La onomatopeya 
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de Duroiziez, propia de la estenosis mitral comprende, 

el retumbo (r u), el soplo presistólico (fu), la bri 

llantez del primer ruido ( t) y, después del pequeño 

silencio{-), la duplicación del segundo ruido (ta,ta) 

refút-ta, ta, 

Insuficiencia Aórtica.-

Por lo general se presenta en 50 por ciento 

de casos. Sus signos son: 1) ausencia total del se 

gundo tono cardíaco a nivel del área aórtica, con pr~ 

sencia de un soplo diastólico a nivel de la base, de 

intensidad variable que se transmite hacia el borde ex 

ternal izquierdo y que se escuchamejor en decúbito do! 

s<d; 2) hipertrofio del ventrículo izquierdo, especia.!._ 

mente manifiesta por la sombra cardíaca "en bota" que 

demuestra el exámen radiológico; 3, fenómenos circu-

latorios periféricos distintivos, co~o la gran presión 

diastólica, el pulso que se colapsa (Corrigan), saltos 

arteriales visibles, pulso capilar, pistoletazo femo -

ral y signo de Duroiziez. En ocas1cnes se puede escu 

char un soplo suave al término de la diástole, llamado 

austin-Flint, que es debido a vibraciones de la válvu­

la mitral por regurgitación aórtica. 

Insuficiencia Tricuspidea.-

Por lo general nunca se presenta sola, si no 

acompañada de otras lesiones valvulares. Entre los si_g_ 

nos cardiacos que se presentan datos de lesión de la 

válvula mitral 1 de la aórtica o de anbas. Los sonidos 

cardíacos varían de acuerdo con la lesión valvular pr~ 

sente; existe un soplo sistólico en la base del ester-
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nón, que puede transmitirse hacia la axila derecha y 

cuya intensidad aumenta con la inspiración; este feni 

meno es conocido como signo de Rivera Carballo. Se ob 

servan venas cervicales pulsátiles debido a regurgita­

ción en la aurícula derecha; el pulso depende de la le 

sidn que se presente, pero generalmente es del tipo de 

la estenosis mitral. 

Estenosis Tricuspídea.-

Debido a que la estenosis tricuspídea va as~ 

ciada por lo general a otras lesiones valvulares, los 

signos cardíacos que de ésta lesión se asocia también 

a las manifestaciones en las valvulopatias aórtica y 

mitral. Los ruidos cardíacos en la estenosis tricusrf 

dea son variables y depenrlen del tipo de lesión valvu­

lar asociada; así el soplo diastólico que se presenta 

en la base del esternón, generalmente no se puede dis 

tinguir el soplo que se ausculta en la estenosis mitral; 

hay acentuado crecimiento del ventrículo derecho, dil~ 

tación de las venas cervicales por aumento de la pre -

sián venosa, y por último hepatomegalia debida a un au 

mento en la presión de la vena cava inferior. 

Hay que· recordar que rara vez se puede hablar 

de valvulopatías puras, como son la insuficiencia mi -

tral o la estenosis mitral, y que en la mayoría de los 

casos, según se ha podido comprobar anatómicamente, c~ 

existen ambas lesiones en forma inversamente µroporci~ 

nal. Esto es a mayor estenosis habrá menor grado de 

insuficiencia y viceversa. Por consiguiente, debe ha 

blarse en relación a cualquier valvulopatía reumática, 
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acerca del predominio en sus manifestaciones clínicas -

hacia una de las formas de estenosis o insuficiencia. 

MANIFESTACIONES SISTEMICAS. 

Artralgia y Artritis.-

La artralgia y la artritis son las manifest~ 

ciones más netas y constantes de la enfermedad. La ar 

tralgia migratoria se considera como una manifestación 

menor y la artritis como mayor en forma característica 

son simétricas y migratorias, afectan principalmente a 

las grandes articulaciones con desarrollo rápido y ce 

den en corto plazo. Las articulaciones que con mayor 

frecuencia enferman son las rodillas, los tobillos, 

hombros y muAecas. Los síntomas de artritis varían con 

siderablemente en su gravedad y consisten en dolor, en 

rojecimiento, flogosis y aumento de temperatura de la 

piel que cubre la articulación determinada. La flogo­

sis puede desarrollarse totalmente en pocas horac. y c~ 

de espectacularmente al tratamiento con salicilatos, 

de tal suerte que éstn ~e considera como prueba diag -

nóstica y de hecho descarta la artritis reumatoide. La 
' mayoría espontánea de las lesiones articulares es gr~ 

dual; requiere de un día a una semana y en ocasiones 

de más tiempo. 

Nódulos Subcutáneos.-

Representan uno de los signos casi patognom~ 

nicos de la fiebre reumática. Los n~dulos subcutáneos 

con un patrón reumatoide o necrobiótico pueden apare -

cer durante los episodios graves de fiebre rPumática 
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con miocarditis; asi mismo,_ los nódulos pueden apare -

cer como única manifestación de actividad reumdtica en 

pacientes con ataque previos de fiebre reumática. 

Se acepta generalmente que cuando aparece el 

nódulo reumático, ya existe evidencia de lesiones csr­

diacas, por lo cual estos nódulos implican UG pronóst~ 

co serio. 

Los nódulos reumáticos son de color gris trans 

lúcido; constituyen elevaciones redondeadas o cónicas 

de forma circular u oval, cuyas dimensiones varían en 

tre pocos milímetros y dos centímetros de diámetro. Se 

sitdan debajo de la piel, sin adherirse a ella, de m~­

nera que ésta puede deslizarse sobre los nódulos, tie 

nen tendencia a presentarse encima de eminencias óseas 

y pueden adherirse a las apaneurosis, tendones y al p~ 

riostio. 

Los lugares en los que se localizan principa! 

mente son la parte posterior del codo, las eminencias 

óseas del dorso de la mano o del pie, los maléolos, el 

tendón de Aquiles, rótula, cráneo, espina de la escáp~ 

la y de lós vértebras. Su número en forma de apnrici6n 

simult~nea puede variar desde unos pocos hasta más de 

cien. 

Lesiones Cutáneas.-

Clásicamente los eritemas reumáticos tienen 

un significado grave, ya que con frecuencia están aso­

ciados a cardiopatías. La lesión cutánea más importa~ 
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te es la que se presenta en aproximadamente 12 por cien 

to de los casos de fiebre reumática y que se denomina 

eritema marginado. Esta lesión es bastante especifica 

y constituye uno de las manifestaciones mayores de la 

fiebre reumática. Su importancia es similar a la del 

nódulo subcutáneo para el diagnóstico de la enfermedad, 

la probabilidad de lesión cardiaca y la persistencia 

de actividad reumática. Sin embargo, se le ha visto 

también en el edema angioneurótico hereditario, en ca 

sos de glomerulonefritis y en intoxicaciones medicamen 

tosas. El eritema marginado es una erupción evanescen 

te de la piel, de color rosado o rojizo débil, de aspeE_ 

to circinado no pruriginosa y que se presenta en distin 

tas partes del cuerpo, pero nunca en la cara. Estas 

lesiones, por lo demás muy variables de tamaño, son 9! 
neralmente de tipo macular, pero cuando son extensas 

pueden ser de tipo papular. , Debido a que a veces las 

lesiones muestran aspecto de círculos que coalescen, 

se les denomina también eritema anular. A pesar de es 

tas características típi~as, es posible confundir di 

cha erupción con otra similar que se presenta a veces 

en la artritis reumatoide en los niños; por consiguie~ 

te, esta manifestación no puede considerarse como esp~ 

cifica de la fiebTe reumática. De todos modos, el er! 

tema marginado constituye un signo importante confirm~ 

torio, que cuando se presenta puede ser útil para esta 

blecer el diagnóstico de la fiebre reumática. 

Corea.-

la corea menor de Sydenham o mal de San Vito 

es una manifestación de fiebre reumática relativamente 

64 



benigna, que sólo ocurre cuando la fiebre reumática se 

encuentra en un bajo nivel de actividad, constituye 

una alteración del sistema nervioso central que se ca 

racteriz~ por inestabilidad emocional, movimientos in­

voluntarios continuos y debilidad muscular. Aun cuan 

do la corea es una de las manifestaciones menos grave 

de fiebre reumática, es al propio tiempo una de las 

más específicas, toda vez que movimientns coreinfor -

mes típicos rara vez son causados por otras condicio -

nes que la fiebre reumática. Al igual que los nódulos 

subcutáneos, con los cuales va frecuentemente asociada 

la corea es fundamentalmente una manifestación pediá -

trica de la fiebre reumática. 

MANIFESTACIONES DE LAS VIAS RESPIRATORIAS ALTAS. 
Son frecuentes las faringitis, amigdalitis, 

sinusitis y laringitis antes que aparezca una crisis -

aguda de la fiebre reumática. La disfonia y las mole~ 

tias respiratorias pueden deberse a compresión del ner 

vio laríngeo por inflamación de las articulaciones cri 

coaritenoides o ganglios linfáticos hipertrofiados. 

Neumonitis reumática.-

Ha sido materia de confusión y desacuerdo la 

existencia de una neumonía específica. Nuseenzveig y 

colaboradores, senalan que la afección pulmonar es va 

riable, siendo dificil discernir hasta qué punto inte~ 

viene el factor mecánico y hasta donde el proceso in­

flamatorio. La neumonía reumática tiene más bien un 

significado anatómico, ya que los signos clínicos son 
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muy variables; dolor de costado, submatidez frote ple~ 

ral y a veces hemoptisis. Se observa sobre todo en la 

infancia. El cuadro clínico principia bruscamente con 

síntomas de infección de las vías respiratorias altas 

y está consti tuído por: 1) disnea, tos, cianosis y 

dolor torócico; 2) signologia pulmonar; .3) postra­

ción, fiebre y colapso vascular periférico; 4) anoma­

lías en ciertos datos de laboratorio; 5) infiltrados 

pulmonares que característicamente son irregulares y 

migratorios. 

Pleuresía.-

La pleuresía suele ir acompañada de carditis 

incluyendo pericarditis. La naturaleza reumática de 

la pleuresía o pleuritis fue señalado primeramente por 

Stell y aceptada por n11merosos autores. El derrame 

pleural o hidrotórax puede ser uni o bilateral; se ob 

serva rná~ en el lado izquierdo. 

El principio de la pleuritis se acompaña de 

dolor agudo en el tórax que aumenta en la inspiración. 

El dolor puede irradiarse al abdomen y producir sínto­

mas semejantes al de un cuadro abdominal agudo; además 

se puede encontrar frote pleural o sólo disminución 

del ruido respiratorio, con escasos estertores subcri­

pitantes. Después de unos días, el dolor suele desap~ 

recer y hay signos de derrame en ambos hemitórax. Los 

signos físicos muchas veces resultan equívocos, a cau­

sa de la frecuente asociación con lesiones pulmonares 

~ derrame pericárdico. Clínicamente se ha observado -

cierta analogía de la pleuresía con la artritis reum6-



tica por su desarrollo y desaparic~ón rápida. 

MANIFESTACIONES ~BDDMI\ALES Y GASTROINTESTINALES. 

Se manifiestan por anorexia, lengua saburra!, 

náusea, vómitos. diarrea o constipación, epigastralgias 

o incluso dolores abdominales, especialmente a nivel -

de la fosa iliaca derecha. En caso de insuficiencia -

cardiaca derecha, el dolor, la tensión abdominal y los 

vómitos pueden deberse a un hígado congestivo. Feinstein 

y Spagnuolo, en un estudio donde analizaron las manife~ 

taciones y tratamiento de 90 episodios de insuficiencia 

cardiaca. 

Encefalopatía reumática.-

Costero y colaboradores hacen notar que el 

síndrome clínico de la ence~alopatía reumática es pr~ 

ducido por alteraciones anatómicas de los tejidos ner 

viosos r.entrales a los que, en conjunto, calificaron 

de ttencéfalo jugoso". Las lesiones histopatológicas -

afectan a los vasos sanguíneos, ocasionan hemorragias, 

seccionan algunas fibras nerviosas, movilizan a la mi 

croglia y desarrollan pequeñas cicatrices gliales. Las 

lesiones encontradas hasta ahora en el "encéfalo jugo­

so" de los enfermos reumáticos no son especificas. El 

reconocimiento de las lesiones encefálicas propias de 

la fiebre reumática se basa en la intensidad particular 

de cada una de ellas y en otras más difusas y difíci -

les de apreciar. 

La aparición de encefalopatía reumática en 
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el curso de la fiebre reumática debe ser considerada -

como de mal pron6~tic~,· debido a la elevada mortalidad 

que se deriva de ella. 

Alteraciones en la forma aguda.-

Entre los datos de mayor importancia se en 

2uentra el alargamiento del intervalo PR, ya previame~ 

te señalado entre los criterios menores de Janes. Se 

considera que un incremento de intervalos PR de más de 

0.20 segundos, debe ser diagnóstico de bloqueo auricu­

lo ventricular de primer grado. 

Recientemente Nirowski y colaboradores han -

señalado que debida a cambias transitorios de interva­

lo PQ en menos, deberá establecerse una relación entre 

PR en estudio y el límite superior normal del mismo PR 

para determinada edad o frecuencia cardíaca; ésto con~ 

tituye un índice que permite una medida exacta y comp~ 

rativa del tiempo de conducción AV en niños de diferen 

te edad y ritmo cardíaco. Se acepta en general que un 

aumento de 0,04 ~egundas del intervalo PR es signific~ 

tivo y sugestivo de bloqueo AV. 

Se consider8 que la causa de los bloqueos AV 

se qebe a una hipertonia vaga!, ya que la atropina aco~ 

ta el intervalo PR. Par otra parte no se ha podido c~ 

relacionar el bloqueo AV con el grado de miocarditis, 

ni tampoco el bloqueo parece tener medida pronóstica -

para el curso de las lesiones cardíacas. 

Ocasionalmente, y también como una manifesta 
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clón de trastornos de tipo bloqueo AV, se encuentra a­

largamiento progresivo del intervalo PR, conocido ca 

mo fenómeno de Wenckebach, en el que se observa, des­

pués de varias sístoles ventriculares, una o~da P no 

conducida para reanudar nueva~ente el trazo con alar­

gamientos PR progresivos. Ocasionalmente también pu~ 

de llegarse a observar bloqueo completo con disociación 

AV, puede observarse aplanamiento o inversión de las -

ondas T en una o más derivaciones como manifestación 

de miocarditis. 

Tampoco aquí estas alterarlones son caracte­

rísticas de miocarditis y más bien traducen daño mio -

cárdico subepicárdico; en casos dudosos de miocarditis 

no deben tomarse en cuenta en forma aislada para el di3g 

nóstico. Otra manifescación electrocardiográfica im­

portante es el desnivel del ~egmento ST, el cual en 

más de 1 mm. en derivaciones bipolares y 2 mm. en pr~ 

cordiales, habitualmente se observa en casos de peri -

carditis. Por otra parte, el alargamiento de este mi~ 

mo segmento no se ha aceptado uniformemente como indi­

cativo de miocarditis. La presencia de derrames peri­

cárdicos importantes se manifiesta por bajos voltajes 

de los complejos QRS y de la onda T. 

Alteraciones en la cardiopatía crónica.-

Los cambios electrocardiográficos en las di­

ferentes formas de cardiopatía reumática crónica mani 

Fiestan alteraciones relacionadas con los diferentes -

grados de patología de las cavidades cardiacas corno 

consecuencia de valvulopatías, trastornos hemodinárnicos 
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y del sistema de conducción, Entre los más importantes 

destacan las manifestaciones de crecimiento de la aurí 

cula izquierda como el resultado de la insuficiencia o 

estenosis mitral. 

En la insuficiencia mitral se observan ondas 

P amplias y acuminadas y ocasionalmente bifásicas en 

la derivación v1 . Además se encuentran ondas S profun 

das en derivaciones v1 y v2 , elevación de R en v5 y v6 , 

así como desviación del eje eléctrico a la derecha, ca 

mo signos de hipertensión pulmonar. 

Al igual que la insuficiencia, la estenosis 

mitral manifiesta ondas P ensanchadas y acuminadas, in 
dicativas de crecimiento y dilatación de la aurícula -

izquierda; existen ondas Q profundas y R elevadas en -

derivaciones v1 , v3 y R, debidas a hipertrcifia de ven­

triculo derecho y a grados variables de hipertensión -

pulmonar. 

Los cambios electrocardiográficos relaciona­

dos a insuficiericia o estenosis aórtica se manifiestan 

con signos de sobrecarga diastólica y sobrecarga sistó 

lica del ventrículo izquierdo respectivamente. 

Por regla general existe predominio de insu­

ficiencia aórtica cuando esta válvula está afectada; 

por consiguiente segdn Cabrera y Monroy las manifesta­

ciones electrocardiográficas serán de sobrecarga dias­

tólica del ventrículo izquierdo y consisten fundamen -

talmente en aumento de los voltajes de los complejos 
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QRS y Q profundos con predominio sobre la región pr~ 

cordial izquierda, así como ondas T acuminadas en de 

rivaciones v5 y v6 y eje eléctrico desviado a la iz 

quierda. 

La afección de la tricúspide con lesiones de 

insuficiencia o estenosis valvular hace más complejo 

el cuadro de lesiones mitrales existentes, al produci~ 

se también crecimiento de la aurícula derecha. Las le 

sienes trivalvulares, con afección de la mitral, tri­

cúspide y válvula aórtica, también proporcionan alter~ 

clones electrocardiográficas complejas, que deben val~ 

rarse a la luz de los datos ~línicos, radiográficos y 

hemodinámicos. 

Consideraciones Hemodinámicas.-

Durante la fase aguda de ataque reumático, 

las manifestaciones hemodinámicas corresponden a insu­

ficiencia cardíaca, la cual puede manifestarse por gr~ 

dos variables de descompensación del circuito sistémi­

co o pulmonar o bien en casos de miocarditis grave por 

insuficiencia cardíaca global. 

Las alteraciones hemodinámicas que se presen 

tan en formas crónicas de cardiopatía reumática están 

en relación al daño peculiar de cada válvula, así co­

mo al del mismo miocardio. De esta manera los casos -

de insuficiencia mitral manifiestan una sobrecarga ven 

tricular izquierda de tipo sistólico, al tener que pr~ 

yectar el gasto cardíaco a la aorta y también ~ la au­

rícula por incompetencia de la mitral. Además ésta 
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misma incornpP.te~cia condiciona una sobrecarga diastóll 

ca en la aurícula izquierda la cual se dilata y tradu­

ce un aumento en la presión venosa en el circuito pul­

monar. 

En el caso de la estenosis mitral, en condi­

ciones de predominio sobre la insuficiencia o en la 

llamada forma pura, no existe sobrecarga sistólica del 

ventrículo izquierdo, el cual por lo general, es de t~ 

maño reducido. Se encuentra hipertrofia y dilatación 

de la aurícula izquierda por la dificultad del vaciado 

de la sístole auricular en el ventriculo izquierdo y 

por consiguiente un aumento en la presión venosa de la 

circulación pulmonar. En la insuficiencia y más adn 

en la estenosis mitral, existe un serio compromiso en 

circulación pulmonar, la cual se libera por sistemas -

compensadores, que mediante espasmo de arteriolas pul­

monares inicialmente y, posteriormente por hipertrofia 

de los mismos vasos, protege al parénquima pulmonar de 

edema agudo. Sin embargo, este mecanismo de proteceión 

redunda en hipertensión en el circuito menor, condici~ 

nado consecuentemente una sobrecarga sistólica sobre -

el ventrículo derecho. 

En los casos de lesión valvular aórtica con 

predominio de insuficiencia, existen cambios hemodiná­

micos que indican una clara sobrecarga diastólica del 

ventrículo izquierdo, debido a que éste recibe sangre 

de la aurícula izquierda y además el reflujo del gasto 

cardíaco, que expulsado por la aorta, retorna en parte 

por incompetencia del piso sigmoideo. Esta alteración 
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hemodinámica traduce crecimiento y dilatación del ven 

trículo izquierdo. Por otra parte, el predominio de 

lesiones que cursan con estenosis de la válvula aórti 

ca, condiciona sobrecarga sistólica sobre el ventric~ 

lo izquierdo, semejante al observado en la hiperten -

sión arterial sistémica. Debido a que las lesiones de 

la válvula aórtica rara vez son puras y que en la may~ 

ría de los casos existe tanto insuficiencia como este­

nosis, se observa un amplio espectro de manifestacio -

nes hemodinámicas con correlación morfológica en la val 

vulopatía que afecta a las sigmoideas aórticas. 

e o M p L I e A e I o N E s . 
Endocarditis bacteriana subaguda.-

Una de l~s complicaciones más graves de la 

cardiopatía reumática es la endocarditis bacteriana 

subaguda. Se presenta habitualmente en las· válvulas -

.mitral aórtica y no tiene aparente ~elación con la ac­

tividad reumática. Esta complicación es relativamente 

rara en niños, ya que la mayoría de los casos correspo~ 

de a adultos ca~ valvulopatías crónicas. Se ha llega­

do ha observar en aproximadamente 2 por ciento de ca 

sos de cardiopatía reumática. Las manifestaciones clí 

nicas son de tipo general, cardiovascular y localiza 

das a órganos involucrados en la siembra de émbolos 

sépticos a partir del foco central de la infección. 

Las manifestaciones generales consisten en -

fiebre, estado tóxico y anorexia; a ésto hay que agre­

gar la historia de la cardiopatía reumática previa y 
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en ocasiones insuficiencia cardíaca. Los síntomas y 

signos cardiovasculares dependen de la válvula involu 

erada en el proceso infeccioso. La endocarditis bac­

leriana produce lesiones ulcerosas y vegetaciones fi 

brinosas con leucocitos y colonias bacterianas, lo -

cual acarrera básicamente incompetencia valvular. 

Cuando la válvula mitral está afectada, exis 

ten fenómenos soplantes de diferente tipo que se es 

cucha durante la sístole en el quinto espacio inter -

costal izquierdo. Las lesiones destructivas en las 

sigmoides aórticas producen una acentuada incompeten­

cia del piso sigmoideo y por consiguiente se manifies 

tan por pulso saltón y presión alt~rial divergente P~ 

tre las cifras sitólicas y diastólicas. A los sínto­

mas valvulares hay que agregar la mioc~rditis secund~ 

ria a la continua siembr8 de fibrina y material séptl 

ca embolizado procedente de la válvula afectada atra­

vés de las arterias coronarias. 

Las manifestaciones focales sistémicas se -

traducen fundamentalmente por petequias cutáneas, he 

morragias subungueales, dedos en palillos de tambor, 

esplenornegalia,nódulos subcutáneos o nódulos de Dsler 

y hematuria. Estas manifestaciones traducen lesiones 

embólicas en piel, afección del reticuloedotelio en -

el caso de la esplenomegalia y la llamada nefritis f~ 

cal embólica, también corno manifestaciones de embolias 

Fibrinosas a nivel de glomérulos renales; estas embo­

lias pueden llegar a producir infartos renales de im­

portancia. 
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En ocasiones el cuadro clínico puede difícil 

~ente distinguirse de una reactivación reumdtica; sin 

embargo, la positividad de cultivos de sangre para el 

microorganismo causal y los títulos normales de anti­

estreptolisisnas, así como la ausencia de eritema mar 

ginado, aunado ~l rBsto del cuadro clínico, permiten 

establecer el diagnóstico. 

El organismo.causal de la endocarditis bac­

teriana subaguda pertenece al grupo de estreptococos 

alfa (estreptococos viridians) así como el grupo del 

estafilococo aureus. Con menor frecuencia se han des 

crito otros gérmenes del grupo de estreptococos gamma, 

estafilococos y enterococos; menos comunes son aque -

llos pertenecientes al grupo de grarn negativos como H. 

influenzae y E. coli. 

La vía de entrada parece ser hematágena, a 

partir de bacterias transitorias que ocurren en maní~ 

bras de ciruqía menor, como son las extracciones de -

piezas dentarias y amigdalectomias. Sin embargo, en 

un buen n~mero de casos se desconoce la vía de acceso 

de las germenes. 

En relación a su patogenia, se considera que 

la inplantacián microbiana en la superficie valvular -

se debe a depósitos de ·fibrina sobre ésta, con la pre­

sencia de un campo propio para el desarrollo de los -

gérmenes. Por otra parte, la gran frecuencia con que 

existe fibrina en las valvulopatías reumáticas actí -

vas no explica porqué éstas no son más vulnerables a 
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la endocarditis bacteriana. Se sabe también que ésta 

complicación no es particularmente exclusiva de la -

cardiopatía reumática, ya que se observa con frecuen­

cia también en sitios de comunicación anormal en car­

diopatías congénitas. También se ha descrito recien­

temente la endocarditis bacteriana como complicación 

quirúrgica en casos de cirujía reparadora de valvulo­

patias reumáticas. 

Fenómenos Tromboembólicos.-

Debido a que con frecuencia existen trombos 

murales, principalmente en la aurícula izquierda, las 

tromboemboliRs que de éstas se desprende a la circul! 

ción sistémica son también frecuentes, fundamentalme~ 

te a nivel del sistema nervioso central, riñones, va 

sos, meséntericos y extremidades inferiores. A ésto 

se debe agregar que la insuficiencia cardíaca condi -

ciona también trombosis de venas de extremidades infe 

riores y pelvis, las cuales contribuyen a la produc -

ción de tromboembolias pulmonares. 

La oclusión de arterias pulmonares de medi! 

no calibre por tromboémbolos produce infartos pulmon~ 

res. Estos se manifiestan por dolor costal de insta­

lación súbita, signos de condensación pulmonar y esp~ 

to hemoptoico. 

Los infartos pulmonares se manifiestan radio 

gráficamente por zonas de opacidad de forma irregula~ 

mente triangular, con base pleural y vértice hiliar; 

además, pueden encontrarse signos de derrame pleural. 
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En casos de infartos mdltiples y masivos, se puede in! 

talar cor pulmonale agudo y éste puede ser la causa -

del deceso. Lo congestión pulmonar propia de la insu 

ficiencia cardiaca hace al pulmón más susceptible a 

desarrollar infartos, debido al compromiso en su cir­

culación colateral. En ocasiones la hemólisis de gra~ 

des infartos condiciona un incremento de bilirrubina 

en la sangre, lo suficientemente importante como para 

producir cuadros de ictericia prehepática. La oclu -

sión crónica de arterias de mediano y pequeño calibre 

acentda los cuadros de hipertensión pulmonar así como 

la insuficiencia ventricular derecha en forma de cor 

pulmonale crónico. 

Insuficiencia Cardiaca.-

Esta complicación constituye el punto final 

de muchos de los enfermos c9n cardiopatía reumática, 

tanto en la forma aguda como en la crónica •. Adn cuan 

do se habla de diferentes tipos de insuficiencia car 

diaca, especialmente con predominio de la circulación 

pulmonar o sistémica, en la práctica puede decirse 

que independientemente del mecanismo que se acepte p~ 

ra explicar la insuficiencia en el manejo del volumen 

de sangre circulante por el corazón afectado, tanto -

en el circuito pulmonar como en el sistémico. Por 

otra parte, en ocasiones el compromiso sobre determi­

nado circuito se ve acentuado por trastornos hemodiná 

micos inherentes a determinada cardiopatía como suce­

de en la estenosis mitral y por consiguiente habrá ma 

yor compromiso en la circulación pulmonar. 
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De esta manera se considera que existe insu­

ficiencia ventricular izquierda cuando hay disnea ace~ 

tuada, con ortopnea, signos de congestión pulmonar y 

edema. 

La congestión y edema pulmonares son manife! 

taciones claras de insuficiencia ventricular izquierda. 

Se identifican por la presencia de submatidez en bases 

pulmonares y estertores hGmedos en pequenos bronquios. 

Radiográficamente existe aumento de la trama broncova! 

cular en los hilios pulmonares, opacificación irregu -

lar y moderada de las bases. La instalación de edema 

pulmonar agudo indica un pronóstico serio, ya que pue­

de, con pocos minutos, producir la muerte del enfermo. 

Se manifiesta por disnea intensa con ortopnea, angus -

tia del enfermo, taquicardia y presencia de expectora­

ción espumosa y asalmonada. 

La llamada insuficiencia ventricular derecha 

o insuficiencia de predominio derecho o también consi­

derada como insuficiencia congestiva venosa, se mani -

fiesta por ingurgitación yugular en posición vertical, 

hepatomegalia moderadamente dolorosa, edemas blandos 

en las regiones maleolares, ascitis y derrames pleura­

les, pericárdicos y en casos graves la anasarca. 

Se considera como un adagio en la clínica 

~ue es preferible la existencia de edemas en extremida 

des inferiores y otras manifestaciones de descompensa­

:ión relacionada al ventrículo derecho que edema pulm~ 

~ar. 
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Hipertensión Pulmonar.-

Es conveniente recalcar su importancia en 

las formas de cardiopatía reumática cr6nica con afee -

ción de la v~lvula mitral, principalmente por la exis­

tencia de métodos hemodinámicos que permiten su cuant~ 

ficación y la posibilidad de tratamiento quirúrgico m! 

diante diversas técnicas que permiten un mejor funcio­

namiento valvular. 

La hipertensión pulmonar consiste en la ele­

vación de la presión sist6lica del circuito pulmonar -

por arriba de 30 mm. de mercurio (presión tomada en la 

porción de expulsión del ventrículo derecho). En las 

lesiones crónicas de la válvula mitral, principalmente 

en la estenosis, se presenta aumento en el tono y con­

tractilidad de las arterias musculares y musculoelásti 

cas del pulmón, lo cual acarrea consigo una disminución 

en el calibre del lecho pulmonar y una consiguiente so 

brecarga sistólica sobre el ventrículo derecho para p~ 

der manejar el mismo vol~men san~uíneo a una mayor pr! 

si6n. Experimentalmente se ha demostrado que la oclu­

sión de algunas arterias musculares se contraigan y 

por consiguiente se eleve la presión del circuito pul­

monar. Esto parece demostrar la existencia de un meca 

nis~o compensador en casos de elevación de la presión 

venosa en el mismo sistema, como sucede cuando hay di 

ficultad en el tránsito a través de la mitral para evi 

tar una inundación por edema del parénquima pulmonar. 

Sin embargo, este mecanismo "protector" de tipo funci~ 

nal, hace que se presenten en forma crónica lesiones 

vasculares consecutivas a la misma hipertensión. Estas 
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lesiones consisten en hipertrofia de la pared arterial 

o arteriolar, proliferación de la Intima y el depósito 

de fibrina como resultado de fenómenos embólicos peri­

féricos. El dnAo orgánico al sistema vascular hace 

que se perpetúe el circulo vicioso de la hipertensión 

pulmonar, ya que a mayor hipertensión mayor gravedad -

de las lesiones y de mayor número de lesiones vasooclu 

sivas, mayor hipertensión. Por consiguiente, es impor­

tante la valoración acuciosa de estos enfermos, para 

rescatarlos de este tipo de complicación mediante los 

diversos métodos quirúrgicos diseñados para restable -

cer en su función a la válvula mitral. 

Infarto del Miocardio.-

El infarto del miocardio en la cardiopatía -

reumática es una complicación rara; sin embargo,recien­

temente se ha descrito un importante número de casos -

observados en una serie que incluye casos ds valvulop~ 

tías tratadas quirúrgicamente. La causa de infartos -

del miocardio en cardiopatías reumáticas crónicas par~ 

ce deberse a oclusión coronaria por tromboémbolos pr~ 

venientes de trombos murales auriculares. La existen-

cia de endarteritis reumática descrita por algunos au­

tores, no se ha aceptado ampliamente y dificilmente 

puede considerarse como la cGusa del infarto del miocar 

dio, ya que éste se presenta en individuos con cardio 

patias crónicas y sin actividad reumática; por otra 

parte, uno esperaría ver con mayor frecuencia ésta ca~ 

plicación en casos con actividad reumática importante 

como sucede en la infancia. 
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Manifestaciones Renales.-

Es común la albuminúria ligera e intermite~ 

te, la cual muchas veces se debe a congestión renal 

en casos de insuficiencia cardíaca. 

Pueden producirse infartos renales, con hem~ 

túria o sin ella, consecutivos de embolias al riñón 

por trombos originados en la orejuela izquierda. En 

casos de infarto renal pueden producirse hernatúria o 

hemoglobinúria. Su asociación con fiebre, estado tó-

xico y hemocultivo positivo, harcin pensar más bien en 

la existencia de una endocarditis bacteriana asociada 

a la cardiopatía reumática. 
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VIII. EL ESTREPTOCOCO HEMOLITICO 



Las s1gu1ences consideraciones están re!acio 

nac3s c=n el conoc1mientc oacter1al6gico ae los escre~ 

:acocas del grupo A con beta nemólis1s, cuva importan­

cia se na reconocidc como agente etiológico de la fie­

~re reu~itica. El conoc1mienco aoortaoo sobre la bio­

logía ael estreptococo ha contribuido en forma s1gnifl 

cativa en la planeac1ón ¡ desarrollo de métodos tera -

péuticos v ae utilidad actual en campaRas de preven 

c1ón de !a enfermedad. 

El estreptococo del grupo A con beta hemóli­

sis es una bacteria del grupo de los cocos, dispuesta 

en cadena, gram negativa, aerobia que crece for~ando -

pequeAas colonias hemisféricas en placas de agar-sargre 

produciendo característicamente un halo claro de hem~­

lisis (hemólisis beta; en torno de ellas. 

Los estreptococos virulentos están rodeados 

oor una cápsula, seguida de la pared celular y el cit~ 

plasma, en donde se encuentran elementos energéticos -

ícloroplascosl y el material nuclear. 

Esquemáticamente el corte de una bacteria es 

el siguiente: 

CAPSUt..l 
,.. ___ ócldo ~ialurónlco 

PARED CELULAR 
Ptot1ina1: on1101ao1 M,T,R 
CARBOHIDRATOS 
N·oc1111 Qtuca10mlna 

'ª"'"º'ª 
MUCOPEPTIDO 
N·acetll Qluco1omlna 
cicido N•acetil murcimlco 
olonlna, iic1do glutamico, 
li1ino y Qllcina 

MEMBRANA PROTOPLAS'TICA 
proteína, ll'pido1 1 ;luca1a 

Representación esquemática de la com¡-osición quimica cíe un e•· 
:reptococo. 
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La cápsula est~ formada por un mucopolisacá­

r ido v1scoso constituido por hialuronidato, semejante 

11 aue se observa en el tejido conjunto del hombre v 

TIQmiferos en general. La nula antigenicidad del hialu 

ronidato parece deberse a su amplia distribución en 

los teJ1dos animales y aunque la cápsula contribuye a 

la virulencia del gérmen, su papel parece ser menor en 

comparac:ón con otros componentes bacterianos. La P! 

red bacteriana está constituida al menos por tres com­

ponentes: proteínas, carbohidratos y mucopéptidos. E~ 

tos comoonentes se distribuyen en tres capas constitu­

tivas de la pared celular. 

La capa externa consta de proteínas M, T r R 

de las cuales la M es la más importante en base a uu 

variación antigdnica. Además, la proteína M de la P! 

red cel~~ar confiere al estreptococo su virulencia por 

su actividad antifagocitaria. La propiedad arrtig~nlca 

de la proteína M, produce anticuerpos específicos e in 

munidad duradera en el hombre. Sin embargo, debido a 

que solo son específicos de cada tipo, no inmunizan 

contra todos los demás miembros; por consiguiente, ca 

da nueva infección estreptocócica debe considerarse ca 

mo resultante de nuevos tipos de estreptococos. La ªP! 

rición de la proteína M es tardía durante el curso de 

la infección y por consiguiente la aparición de anti -

cuerpos es retardada. Esto explica también que el tra 

tamiento con antibióticos en la fase temprana de la i~ 

fección estreptocócica, impida la Formación de anticuer 

pos contra la proteína M. La capa media de la pared -

bacteriana contiene una fracción rica en carbohidratos, 
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la cual al igual que la proteína M, ha servido para -

subclasificar a los estreptococos beta hemolíticos por 

especificidad al polisacárido. Cada grupo se ha desi~ 

nado por letras de la A a la O, siendo el grupo A el 

más frecuente, ya que se observa en el 90% de las in­

fecciones estreptocócicas, y 11unc~ se ha demostrado 

que otro grupo se asocie a infecciones precursoras de 

fiebre reumática, Los grupos C, D, G y K, rara vez 

producen infecciones en el hombre. Los polisacáridos 

estreptocócicos son escasamente antigénicos en el hom 

bre y solo ocasionalmente se P.ncuentran anticuerpos en 

contra de éstos, en pacientes con infecciones por es­

treptococos del grupo A. 

En la capa interna de la pared bacteriana se 

ha identificado un mucocéptido el cual da composición 

rígida y forma a la bacteria. Se sabe que la penicill 

na interfiere con la síntesis de éste mucopéptido. El 

citoplasma bacteriano o protoplasto puede quedar aisl~ 

do al quitarse la pared celular y cápsula por procedi­

mientos especiales. Al protoplasto estreptocócico se 

le ha identificado con las formas variantes del mismo 

llamadas L en la patogenia de la fiebre reumática; se 

sabe que son resistentes a la penicilina por carecer -

de mucopéptido. Existe un grupo de sustancias produc! 

das extracelularmente por estreptococos del grupo A, 

cuya importancia se manifiesta por su antigenicidad y 

su consiguiente utilidad. en la identificación y cuant! 

ficación de infecciones estreptocócicas. Además, al 

menos una de ellas, la estreptolisina S, se considera 

relacionada con la patogenia de la fiebre reumática. 
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COMPONENTES CELULARES Y EXTRACELULARES DEL ESTREPTOCO­
CO GRUPO A 

iNTRACELULARES 

Acido hialurónico (capsular) 

Carbohidratos específicos de grupo 

Proteínas M, T y R 

Mucopépt ido 

Poliglicerofosfato 

Beta glucuronidasa 

Lipoproteinasa 

ADN y ARN 

Desoxirribonucleasas.-

EX TRACELULARES 

Estreptolisina O y S 

Hialuronidasa 

Estreptoquinasa 

Difosfopiridina nucleoti­
dasa 

Desoxirribonucleas~s 
A, B, C y O 

Proteinasa 

Ribonucleasa 

Ami lasa 

Toxina eritrogénica 

Son enzimas que despolimerizan el ácido deso 
' -

xirribonucleico y las cuales se han identificado inmu-

nológicamente por los grupos A, B' e, y D. El estrep-
· tococo del grupo A produce gran cantidad de desoxirri-

bonucleasa B. Se ha encontrado también que los anti -
cuerpos contra estas enzimas en enfermos con fiebre 

reumática siguen un curso paralelo a las estreptolisi­

nas O, por lo que se ha recomendado el empleo de la va 

!oración de éstos anticuerpos en enfermos en los que 

las antiestreptolisinas O sean dudosas o con título ba 

jo. Sin embargo, la dificultad en la preparación de 

la enzima constituye una limitación importante en la 

utilización de la prueba para valorar anticuerpos deso 

xirribonucleasa. 
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Difosfopiridino Nucleatidasa.-

Esta enzima actúa partiendo el difosfopiridl 

nucleótido y posee propiedades antigénicas. Se ha en 

centrado también un incremento paralelo de anticuerpos 

antidifosfopiridina nucleotidasa y antiestreptolisina 

O en cerca del 90% de enfermos con fiebre reumática. 

Los títulos de anticuerpos contra la difosfopiridina -

nucleotidasa son más elevados en enfermos con glomeru­

lonefritis que en los de fiebre reumática. Esta prue­

ba se recomienda como una de las de mayor exactitud p~ 

ra determinar las infecciones estreptocócicas. 

[streptolisina O.-

Esta enzima peculiar del estreptoco~o del gr~ 

po A, tiene la capacidad de hemolizar la letra O se le 

ha agregado por ser inactivada por el oxígeno, razón -

por la cual la parte superficial de las placas de agar 

sangre no muestra hemólisis. Muestra toxicidad también 

para el miocardio de anfibios. Tiene gran capacidad -

antigénica, demostrada por la facilidad antiestreptoll 

sinas O en el ff5% de pacientes con infecciones por es­

treptococo del grupo A. Las antiestreptolisinas habi­

tualmente muestran sus títulos m~s elevados de 3 a 5 -

semanas después de la infección. Al igual que la pro­

teína somática M, el tratamiento precoz con penicilina 

atenúa su presencia en el huésped, produciendo, por 

consiguiente, una respuesta de anticuerpos menor. 

Estreptolisina S.-

Otra enzima responsable de la hemólisis beta 

en los medios de cultivo, es la estreptolisina S, llo-
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Difosfopiridino Nucleotidasa.-

Esta enzima actúa partiendo el difosfopiridl 

nucleótido y posee propiedades antigénicas. Se ha en 

contrado también un incremento paralelo de anticuerpos 

antidifosfopiridina nucleotidasa y antiestreptolisina 

O en cerca del 90% de enfermos con fiebre reumática. 

los títulos de anticuerpos contra la difosfopiridina -

nucleotidasa son más elevados en enfermos cpn glomeru­

lone fri tis que en los de fiebre reumática. Esta prue­

ba se recomienda como una de las de mayor exactitud p~ 

ra determinar las infecciones estreptocócicas. 

Eslreptolisina O.-

Esta enzima peculiar del estreptoco~o del gr~ 

po A, tiene la capacidad de hemolizar la letra O se le 

ha agregado por ser inactivada por el oxígeno, razón -

por la cual la parte superficial de las placas de agar 

sangre no muestra hemólisis. Muestra toxicidad también 

para el miocardio de anfibios. Tiene gran capacidad -

antigénica, demostrada por la facilidad antiestreptoll 

sinas O en el ff5% de pacientes con infecciones por es­

treptococo del grupo A. Las antiestreptolisinas habi­

tualmente muestran sus títulos más elevados de 3 a 5 -

semanas después de la infección. Al igual que la pro­

teína somática M, el tratamiento precoz con penicilina 

atenúa su presencia en el huésped, produciendo, por 

consiguiente, una respuesta de anticuerpos menor. 

Estreptolisina 5.-

0tra enzima responsable de la hemólísis beta 

en los medios de cultivo, es la estreptolisina S, lla-
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mada así (5), por que es necesario extraerla del ttso­

matt o cuerpo bacteriano con suero de animales. La es 

treptolisina 5 no es antigénica y se inhibe su activi­

dad por el suero humanQ. 

Estreptoquinasa.-

Esta enzima originalmente obtenida de filtr~ 

dos de cultivo de estreptococo A beta hemolítico, tie 

ne actividad fibrinolitica, al convertir un componente 

inactivo del suero plasminógeno en su forma activa 

plasmina, la cual tiene acción proteolitica. A dife -

rencia de las estreptolisinas O, la producción de anti 

cuerpos antiestreptoquinasa es menos frecuente y su mf 

todo de identificación es más dificil de estandari1ar, 

por lo cual no se utiliza en la práctica. 

Hialuronidasa.-

Esta enzima considerada por Durán- Reynals 

como factor diseminador del estreptococo, tiene la ca­

pacidad de despolirnerizar al ácido hialurónico. Sin 

embargo, sólo los tipos 4 y 22, de los 50 descritos en 

el grupo A del estreptococo, producen cantidades impo! 

tantes de esta enzima. Su antigenicidad es semejante 

o mayor que la ~~treptolisina O, así como la respuesta 

enformación de anticuerpos antihialuronidé!sa. Por otra 

parte la metodología para su identificación es comple­

ja y fuera del alcance de laboratorio de rutina. 

CLASIFICACION DE BRO\'/N. 

Schotmüller hizo notar que en un medio de g~ 
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losa sangre, unas colonias de estreptococos estan rodea 

das de zonas de hemólisis y otras por zonas de color -

verdoso; las primeras corresponden al estreptococo he 

molítico y las segundas al estreptococo viridans. Pos 

teriormente Brown describió tres tipos de colonias, 

compeltando el estudio de su pr~d~cesor. Para lo cla 

sificación de estas bacterias recomienda sembrar en g~ 

losa con 5% de sangre de caballo. La siembra se reali 

za antes de vaciar el medio en caja de petri y el esp~ 

sor de la placa será de 2 mm. aproximadamente. La cla 

sificación es la siguiente: 

Tipo Alfa. Alrededor de las colonias los glóbulos ro­

jos se han conservado, pero la hemoglobina ha si 

do transformada en metahemoglobina y quizás otros 

derivados, debido a que esta variedad de estrept~ 

cocos produce peróxido de hidrógeno. 

A este tipo pertenece el estreptococcus viridans, 

el salivarius y probablemente el faecalis (enter~ 

coco). Más allá de la zona verdosa puede encon -

trarse una de hemolisis incompleta. 

Estudios p~steriores han permitido obtener de los 

autolizados del estreptococcus viridans, tina sus­

tancia hemolítica, lo que demuestra que la dife -

rencia entre estreptococos hemolíticos y no hemo­

líticos es más aparente que real, pero de todas -

maneras tiene utilidad clínica. Estas se llaman 

también cepas hemolíticas alfa, aunque algunas v~ 

ces producen la coloración verde característica -

sin zonas de hemolisis. Frat ha observado que a! 

gunas cepas de estreptococos cultivados sobre gc­

losa sangre, dan hemolisis alfa característica en 
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aerobiosis y hemolisís beta tip1~a en anaerob10-

s1s. Estas pueden formar hemolisina filtrable ac 

ti va. 

Tipo Beta. La colonia está rodeada de una zona clara 

en la que han desaparecido completamente les gló­

bulos rojos y la hemoglob1na. Esta zona llega a 

medir dos o tres milímetros de diámetro. Las ca 

lanías dichas pertenecen al Streptococcus nemoly­

ticus. En medios líquidos unos estreptococos Be 

ta producen hemolisina filtrable y otros no. Pue 

de la hemolisina ser sensible al oxígeno o resis­

tir a este agente; en el primer caso es antígéni­

ca por producir antihemolisina cuando es inyecta­

da. Los diferentes tipos del Streptococcus pyog~ 

nes, es decir, los ~streptococos hemolíticos del 

grupo A ~roducert hemolisina que es neutralizada 

por una sola antihernol~sina. 

Tipo Gamma. Los glóbulos rojos que rodean a la colo -

nia están integras. A este tipo corresponden el 

Streptococcus Anhemolyticus o indiferente y el 

Streptococcus cardioarthritidis. 

La mayoría de los estreptococos patógenos para el 

hombre son hemolíticos. Así son los de los absce 

sos y flemones de la erisipela, de la escarlatina 

y de la infección puerperal. 

Al grupo viridons pertenece el streptococo aisla­

do de la boca o el obtenido de ciertas formas de 

reumátismo. En tesis general se puede sostener 

que la mayoría de los streptococos patógPnos son 

hemolíticos y que el grupo viridans es relativa -

mente inerte comparado con el hemolítico. 
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DISTINTAS CLASIFICACIONES. 

La diferenciación e identificación de los es 

treptococos tiene mucha importancia práctica debido a 

su relación etiológica con muchas enfermedades r1if1indl_ 

das ampliamente en el hombre y animales domésticos, y 

de igual importancia teórica, Ha sido y continúa sie~ 

do un aspecto particularmente difícil, ya que ni los -

métodos fisiológicos ni los inmunológicos han resulta­

do satisfactorios. En consecuencia, hay desacuerdo b~ 

sico entre los investigadores de este campo respecto a 

lo que constituya una especie o una variedad, y sobre 

que fundamentos debe hacerse la diferenciación. Se han 

empleado tres criterios gP.nerales, a saber: Hemólisis 

de cultivo en placa rle agar-sangre, propiedades bioló­

gicas y carácter inmunológico, indicado por reacciones 

de aglutinación y precipitación. Los relativos a es­

treptococos patógenos hacen una preparación preliminar 

provisional según la hemólisis y definen especies y va 

riedades con base inmunológica. Investigadores con in 

tereses más generales tienden a basarse principalmente 

en los caracteres fisiológicos y este es el fundamento 

de la clasificación de Bergey. 

Hemólisis.-

El empleo de la hem6lisis en placa de agar -

sangre fue introducido por Schottmüller en 1903, y re 

sulta especialmente adecuado, pues el agar-sangre es -

el medio de elección para aislamiento inicial. Sobre 

esta base pueden distinguirse tres tipos de estreptoc~ 

cos: 

1) Estreptococos B-hemolíticos que producen una zona 

de hemólisis clara, en el medio rojo apoco, rodean 
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do inmediatamente a la .colonia. 

z: Estreptococos verdes o a-hemoliti~os que producen 

una zona de coloración verdosa alrededor de la co 

lonia, bastante menor quP la zona clara de hemdli­

si~ beta. 

3) Estreptococos no hemolíticos, indiferentes y/o que 

no producen cambios en el medio. 

Estas diferencias tienen valor en cuanto los 

estreptococos muy virulentos aislados de procesos pat~ 

lógicos son cas1 siempre de la variedad 8-hemolitica. 

En literatura más antigua, se agrupan como especie únl 

ca, con el nombre de Str. hemolyticus, y algunos inve~ 

tigadores lo diferenciaron según la enfermedad con que 

se relacionaba la cepa v. gr.; Str. scarlatinae (esca~ 

latina), Str. epidemicus (faringitis séptica epidémi~a) 

Str. erysipelatis (erisipela), etc. Actualmente está 

comprobado que estas diferenciaciones no son válidas, -

ya que estreptococos idénticos pueden originar más de 

una entidad clínica y la mis~a enfermedad puede ser 

causada por distintos estreptococos. Al mismo tiempo, 

variedades antigénicas de estreptococos pueden relacio 

narse con distintas manifestaciones de infección estreE 

tocócica, como sucede en la relación de la variedad 12 

con la glomeruJonefritis; no está definido si tales re 

laciones son algo más que fortuitas. 

Pero los estreptococos 8-hemoliticos relacio 

nadas con enfermedades de animales inferiores, muestran 

un elevado grado de especificidad, en el caso de Str. 

aquí para orovocar crup del caballo y Str. agalactiae 

~casionando mastitis ael ganado pero no en el microor-
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ganismo conocido como Str. zooepidemicus, que causa -

una amplia variedad de enfermedades supurativas en ani­

males, incluyendo la mastitis del ganado. 

Los estreptococos B-hemoliticos de las enfe! 

medades del hombre no suelen encontrarse en animales -

inferiores, pero en ocasiones pueden infectar las ubres 

de la vaca originando infección estreptocócica de la -

leche. Inversamente, los de origen animal ordinaria -

mente no infectan al hombr~, aunque las infecciones 

del hombre con Str. zooepidemicus, si no frecuentes, lo 

son algo más de lo que frecuentemente se cree. Que al 

gunas formas no patógenas sean también B-hemoliticas -

es indicio de una heterogeneidad aún mayor en el grupo. 

Desde luego, no se justifica la inclusión de todas es 

tas formas en la especie única St. hemolyticus. 

Una situación algo parecida priva con los es 

treptococos verdes o a-hemolíticos que se han agrupado 

en la especie única Str. viridans. El grupo verde aba! 

ca formas como los estreptococos fecales o el grupo e~ 

terococo, los qÚe normalmente habitan en boca y garga~ 

ta, y las formas no patógenas. Algunas formas a-hemo­

líticas, especialmente las que habitan faringe e intes 

tino son capaces de ocasionar procesos patológicos si 

disminuye la resistencia local, produciendo infección 

localizada de raíces dentales, válvulas cardíacas en 

la endocarditis bacteriana y también con otras locali­

zaciones. Estas formas patógenas difieren más radical 

mente de los estreptococos B-hemoliticos pero una vez 

más, el grupo total es demasiado het~rogéneo para ju! 
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tlficar su inclusión en una especie única. 

Los estreptococos no hemolíticos o indifere~ 

tes son casi todas formas saprófitas que se encuentran 

en la leche y muchos otros productos comunes. La úni 

ca enfermedad con la que indudablemente se relacionan 

en la endocarditis bacteriana subaguda, en la que se 

han encontrado en una pequeñ:i minoría de casos. Incluye 

varias clases fisiológicamente diferentes en un grupo 

único, como los restantes, basado en la hemólisis ya 

que es demas1aoo heterogéneo para permitir reunirlos -

en una especie única Str. anhemolyticus. 

Diferenciación inmunológica o serológica.-

El patrón de la estructura antigénica del es 

treptococo 8-hemolítico ha sido ampliamente definido 

en los trabajos de Lance f i e,l d y col abo radares, pe ro 

las formas viridans y las no hemolíticas son serológi­

camente diferentes, de manera que este enfoque no ha 

sido útil. Lancefield, mediante extracción de antíge­

nos solubles y aplicandó la prueba de precipitina ha 

demostrado la presencia de antígenos específicos de 

grupo y especificas de especie en los estreptococos h! 

mol iticos. El ·anti geno especifico de 1 grupo o s ubs ta~ 

cia C es un polisacárido integrante de la célula bacte 

riana, más que del material capsular y se ha señalado 

que en un estado adecuado de dipersión es tóxico. Es 

treptococos del grupo A contienen otros antígenos de -

pared celular, un polímero de glucosa-glucosamina cono 

cido como polisacárido G, y un antígeno que contiene -

un ácido teicoico. La especificidad de tipo de antíg! 
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no del grupo B parece depender en parte de su conteni­

do en 8-D-galactopiranósido. Originalmente, basándose 

en la especificidad de este antígeno, se describieran 

cinco grupos, designados A, B, etc; desde entonces se 

han encontrado grupos adicionales, llegando hasta el 

grupo O. El significado biológico de estos grupos es 

indicado por el origen de las cepas que los constitu -

yen: 

GRUPO 

GRUPO 

GRUPO 

GRUPO 

GRUPO 

A - Fundamentalmente patógenos para el hombre. 

B - Encontrados exclusivamente en mastitis del 

ganada. 

C - Fundamentalmente patógenas de animales infe 

riares. 

D - Encontrados en el queso. 

E - Encontrados en la leche. 

GRUPO F Se ha encontrado en las vías respiratorias 

del hombre. 

GRUPO G - Se ha encontrado en infecciones respirata -

rias leves en el hombre y es raro. Este 

mismo grupo interviene en infecciones del 

conducto genital en perros. 

GRUPO H - Se ha encontrado en las vías respiratorias 

del hombre. 

GRUPO K - Se ha encontrado en las vías respiratorias 

del hombre. 

GRUPO L - Se ha encontrado en infecciones del conduc­

to genital en perros. 

:Ruro M - Se ha· encontrado en infecciones del conduc­

to genital en perros. 

GP.UPO N - Se ha encontrado en productos lácteos y su 

patogenicidad es nula. 
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GRUFO O - Se ha encontrado en las v!as resplratorlas 

altas en el hombre. 

Sln embargo esta relación entre origen y gr~ 

po inmunológico no es absoluta. En ocasiones, estrep­

tococos del grupo A se encuentra en animales inferiores 

produciendo por ejemplo, mastitis del ganado, en tanto 

que los del Grupo C se encuentran con cierta frecuen -

cia en el hombre. 

La especificidad de tipo entre los estrepto­

cocos también fue indicada en el trabajo de Griffith , 

quien separó los estreptococos B-hemolíticos aislados 

de las enfermedades del hombre en 27 tipos por agluti­

nación en placa y posteriormente agregó otros tres li 

pos. A éstos, arbitrariamente se le dieron los núme -

ros arábigos, a saber, tipo.1, tipo 2, etc. Después 

de definidos los grupos serológicos de Lancefield, se 

encontró con que estos tipos estaban distribuidos en 

todos los grupos; del Grupo A que incluía la mayor Pª! 
te, 23 en total; los tipos 7, ~O y 21 quedaban dentro 

del grupo C, y el tipo 16 en el grupo D. 

lancefield ha demostrado que los tipos en el 

grupo A están determinados por dos antígenos específi­

cos de tipo. Uno de ~!los, el antígeno "M", es una nu 

cleoproteína, con localización al parecer muy superfi­

cial en la pared celular. Es destruido por enzimas 

proteolíticas y puede ser digerida por una proteasa so 

luble, producida oor es estreptococo, ocasionando que 

algunas cepas no puedan clasificarse mediante antisue-
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ros "tA". Ha sido purificado hasta resultar electrofo-

ríticamente homogéneo, pero aún contiene antígeno pr~ 

teínico de tipo inespecífico. 

El otro antígeno especifico de tipo llamado 

antígeno "T", no estd tan bien conocjdo bioquímicamen­

te; resiste las enzimas proteoliticas, pero trabajos 

recientes sugieren que también es de naturaleza protei 

nica. Los antígenos M y T son independientes y pueden 

presentarse en varias combinaciones, así los tipos 10 

y 12 contienen el mismo antígeno M, pero diferentes an 

tígenos T, en tanto que los tipos 15, 17, 19, 23 y 30 

contienen antígenos T estrechamente relacionados, pero 

diferentes antígenos M. Además, hay cepas en las que 

falta el antígeno T y en otras falta ~ hay carencia 

aparente de antígeno M. Un antígeno adicional, llama­

do antígeno "R" semejante al antígeno M, excepto en que 

es resistente a la digestión tréptica y que sus anti -

sueros no son protectores, se encontró primero en la 

variedad 28. Posteriormente, se ha descubierto, median 

te pruebas bactericidas indirectas, en los tipos 2, 3 

y 48. 

La naturaleza y la distribución de estos an 

tfgenos de los estreptococos 8-hemolíticos del grupo A, 

es decir, Str. pyogenes. 

En tanto que la separación de los estreptoc~ 

cos del grupo A es difícil, la clasificación en tipos 

se ha aplicado más generalmente, en parte, debido a su 

import8ncia parn las relaciones, posiblemente filogén~ 
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cas, de los estreptococos, y en parte, debido a que es 

muy ut1l en estudios epidemiológicos. Muchos investi­

gadores piensan que la aglutinación en·· portaobjetos no 

es completamente satisfactoria y prefieren la reacción 

de precipit1nas; se ha desarrollado un método oara 

efectuar la prueoa de precipitina en tubos capilares, 

que es fácil y conserva el suero. 

El contenido de antígeno M varía. y parece -

relacionaao con la virulencia de la capa, en tanto que 

el antígeno T generalmente es constante en una cepa de 

terminada. Como el tipo depende mucho del antígeno i'I, 

una cepa que tiene cantidades pequeñas de este antíge­

no, o que lo ha oerdido temporalmente puede ser difí -

cil de clasificar, pero en ocasiones la variedad pueje 

ser deducida mediante al antígeno T. Puede oerderse -

progresivamente durante la infección, coincidiendo con 
' 

aumento de la susceptibilidad al anticuerpo, o puede -

presentarse más de un antígeno M, corno sucede en las -

cepas de tipo 14 que contiene un nuevo antígeno M, de 

signado 51 y en ei tipo combinado corno sucede en el 14 

-51 entre los neumococos hay una especificidad de tipo 

múltiple semejante. Rara vez el polisacárido C especl 

fico de gruoo pu~de estar aparentemente perdido y ser 

reemplazado por otro polisacárido, denominado V, que 

difiere en el cambio de la relación ramnosa-acetilglu­

cosamina de 1.6 del polisacárido C, a 4.5. El cambio 

ouede ser químicamente superficial. 

Los estreptococos de otros grupos de Lance­

field basadss en la esoec1ficiaad de la substancia "C" 

98 



también son divisibles en tipos. En el grupo B, se 

han diferenciado los estreptococos de la mastitis bovi 

na en cuatro variedades principales y en muchas subva­

riedades. En este grupo, no hoy más que un antígeno -

específico de tipo, de naturaleza polisacárida. Además 

de los tres tipos de Griffith ontc3 mcncionndos el gr~ 

po C contiene 10 variedades adicionales: cinco cepas -

encontradas en el hombre y cinca cepas del caballo, con 

un total de trece. También hay un sólo antígeno espe­

cífico de tipo, de naturaleza proteínica. En varios, 

otros grupos, como el D se han diferenciado tipos ba -

sándose en antígeno especifico de tipo, de naturaleza 

polisacárida. 

En tanto la estructura antigénica descrita -

principalmente la de estreptococos B-hemolíticos, la 

hemólisis B no esta relacionada invariablemente con el 

carácter inmunológico de estos grupos y se ha encontra 

do que algunos enterococos, por ejemplo tienen estos -

antígenos. Sin embargo, en general, esta estructura -

antigénica no l~ega más allá del grupo B-hemolítico y, 

como antes se indicó, los métodos inmunológicos han si 

do útiles sólo en este grupo. 

Diferenciación fisiológica.-

Existe correlación entre los grupos inmunoló 

gicos de estreptococos hemolíticos y sus característi­

cas fisiológicas. El grupo A es bastante homogéneo -

desde el punto de vista bioquímico. Todos producen h~ 

mólisis B, en agar-sangre y forman hemolisinos solubles 

no hidrolizan el hipurato de sodio, fermentan lo treho 
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losa pero no el sorbitol, no reducen el azul de metile 

no y rara vez desarrollan en agarbilis al 40 por 100. 

El grupo B es también más o menos homogéneo, difirien­

do del grupo A en que hidroliza el hipurato oe sodio y 

crece en agar-bilis al 40 por 100 pero se parece a es­

te grupo en la reducción del azul de metileno y en la 

fermentación de la trehalosa y el sorbitol. 

Los estreptococos del grupo C son muchos más 

diversos y se parecen al grupo A en que no hidrolizan 

el hipurato de sodio. Dentro del grupo, existe cierta 

relación entre el habitar y las propiedades fisiológi­

cas. Así las cepas aisladas del crup del caballo son 

sorbitol-trehalosa-, y lactosa negativas, en tanto que 

las cepas patógenas para el hombre suelen fermentar ~l 

sorbitol, pero no la trehalosa. 

Las características fisiológicas se han em 

pleado exclusivamente en la c1asificaci6n de Bergey 

(1957) para los estreptococos, diferenciando las espe­

cies. 

Generalmente se acepta la mayor parte de las 

especies y, según lo expuesto, es obvio que todos los 

miembros del grupo H se conocen como Str. pycgenes, -

siendo las variedades inmunológicas del grupo de Str. 

pyogenes. En el grupo C se incluyen dos especies. El 

nombre de Str. zooepidemicus es nuevo; fue introduci­

do en la clasificación de Berg~y (1948)¡ no reemplaza 

otro nombre, si no que confiere categoría de especies 

a los patógenos de los animales de este grupo, antes 
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llamados "pyogenes animales" que rara vez o nunca se -

presentan en el hombre. 

La otra especie, Str. equisimilis, incluye -

los estreptococos antes conocidos como "C" y que no 

son frecuentes en animales inferiores. De los estrep-

tac oc os B hemolíticos encontrados en el hombre, el 95 

por 100 o más son del grupo A y 1 por lo tanto, Str. 

pyogenes y los restantes del grupo C son Str. equisimi 

lis, diferenciándose mediante la prueba de precipitina 

empleando antisueros especificas del grupo. De los es 

treptococos verdes encontrados en el hombre, los más 

frecuentes sen Str. faecalis del grupo del enterococo 

y Str. mitis y Str. salivarius del grupo viridans. Re~ 

pecto a la etiología de las infecciones estreptocóci -

cas del hombre ésta diferenciación, y la de Str. faeca 

lis y Str. faecium carecen de importancia. La identi­

ficación de estreptocos que no caen dentro de los gru­

pos de Lancefield requiere estudi~ bioquímico detalla­

do. 

Hipersensibilidad.-

Otro factor relacionado con la ca~acidad pa­

tológica del estreptococo es el desarrollo de hiperse~ 

sibilidad a la substancia celular de estas bacterias -

durante la infección y después de ésta. Por lo tanto, 

las infecciones subsecuentes causan fenómenos alérgi -

cos, que pueden tener mucha importancia en la enferme­

dad producida. Parece probable que la hipersenbilidad 

tenga participación en la enfermedad reumatoide y en 

las artritis de et~ologia e~treptocócica. 
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Variación.-

Las alteraciones en la morfologia de los es­

treptococos aislados se observan frecuentemente en cui 

tivos viejos que muestran células aumentadas de volu -

men varias veces su tamaño normal. Algunos investig~d~ 

res han interpretado éstos y otros cambios en cultives 

viejos como indicio de un ciclo vital complejo, pero -

es más probable que esa morfología aberrante correspo~ 

da a formas involutivas, es decir, que sea de natural~ 

za degenerativa. En condiciones adecuadas, los estre~ 

tococos pueden presentarse como formas L y protoplas­

tos. Estos a la vez se presentan tanto en el grupo C 

como en el grupo A de estreptococos hemolíticos. 

Los cambios disociativos en la morfología de 

las colonias son bien conocidos. La forma llamada ma­

te es la forma virulenta, diferente a las variedades 

comunes de colonias, lisa y rugosa. Se ha descrito 

una variedad mucoide de colonia que ·es más diferente -

todavía. Por lo tanto, hay cuatro variedades de colo­

nias reconocidas: lisa (lustrosa), rugosa, mucoide y 

mate. La transformación de mucoide o mate a rugosa o 

lisa corres~onde al cambio desociado ordinario 5--- R. 

El antígeno M se·encuentra en la variedad mate, deri -

vando su nombre de esta relación, pero es escaso en la 

variedad lisa 1J~trosá. Las excepciones son frecuen -

tes y la morfología de las colonias parece depender 

fundamentalmente de la formación de cdpsula; es decir, 

las colonias mucoide o mate están constituidas por es­

treptococos encapsulados, y la colonia lisa lustrosa 

por cepas que no la forman; al antígeno M se relaciona 
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más con la formación de cápsula que lo que contribuye 

a diferenciar la variedad de colonia. Puede también 

presentarse otra variación inmunológica, sin relación 

con la forma de colonia, pues parece que las varieda -

des aglutinantes en ocasiones son inestables y a veces 

puede perderse el polisacárido específico de grupo. 

Frecuentemente se señala variación de la he 

mólisis, en la que las cepas B-hemolíticas originan va 

riantes no hemolíticas o a-hemolíticas. La alteración 

en la hemólisis depende en cierto grado del medio am 

biente, ya que variantes no hemolíticas pueden ser he 

molíticas en condiciones anaerobias, sugiriendo inacti 

vación de la hemolisina sensible al oxígeno más que in 

capacidad de producción; de manera semejante, varian­

tes i-hemolíticas pueden convertirse en B-hemolíticas 

agregando catalasa al medio o suprimiendo el azúcar re 

ductor, ya que este último parece inhibir la producción 

de hemolisina por algunas cepas de estreptococos. La 

estreptolisina O generalmente se considera responsable 

de hemólisis en placas de sangre, pero se han observa 

do variantes no' hemolíticas de cepas B-hemolíticas que 

continúan formando estreptolisina O en cultivo líquido. 

Resistencia Medicamentosa.-

Los estreptococos hemolíticos B inicialmente 

eran relativamente uniformes en sus cepas por su sensl 

bilidad a los sulfamídicos, la penicilina y las tetra­

ciclinas. El desarrollo de resistencia a los sulfamí­

dicos ha sido apreciable, quizás como consecuencia de 

su utilización ocasional en la profilaxis de grandes -
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musas no sólo de enfermedaqes estreptocócicas si no 

también de infecciones por meningococos, pues el efec­

to sobre el estreptococo resulta coincidencia en éste 

último caso. La resistencia a la tetraciclina apare -

ció muy poco después de introducir este antibiótico en 

el comercio y se calcula que, en la actualidad, del 40 

al 60 por 1 DO de las cepas son resistentes. Aunque a 

veces pueden descubrirse cepas penicilinorresistentes, 

en su mayor parte de los estreptococos B-hemolíticos -

siguen sensibles a este antibiótico. 

En general, los estreptococos a-hemolíticos 

varían mucho en su sensibilidad a los diversos quimio­

terápicos, pero los grados varia5les de resistencia o~ 

SRrvados parecen ssr diferencias de cepa más bien q~e 

resistencia adquirida. 

PATOGENICIDAD EN EL HOMBRE. 

Patogenicidad para el hombre. Los estrepto­

cocos producen una amplia gama de enfermedades en el 

hombre, posiblemente mayor que cualquier otra bacteria; 

además de ser causa primaria de enfermedad, tienen 

gran tendencia a presentarse en infecciones secunda -

rias o mixtas, con otras bacterias patógenas. En gen~ 

ral, las infecciones estreptocócicas se caracterizan -

por lesiones supurativas y muy a menudo manifestacio -

nes de toxemia; ~etas últimas adoptan la forma de las 

llamadas complicaciones no supurativas de la infección 

incluyendo fiebre, artritis, carditis y nefritis. Se 

gún la porción corporal afectada, varían desde infec -
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ciones locales, como abscesos de diversos tejidos como 

mucosas, articulaciones y serosas, infección muscular 

o celulitis que semejan gangrena gaseosa, procesos su 

purantes en cualquier clase de heridas, hasta las que 

generaliza ocasionando piemia o septicemia. Algunas -

infecciones estreptoc6~icas carecen de manifestaciones 

clínicas que las distingan; por lo tanto, un absceso -

causado por estreptococo no puede distinguirse del ca~ 

sado por estafilococos. Sin embargo, otras como la 

erisipela, la faringitis estreptocócica, la escarlati­

na, etc. tienen en mayor o menor grado algún carácter 

clínico particular. 

Hay diferencias apreciables en el caracter -

de la infección estreptocócica del niño y del adulto y 

los grupos de menor edad en proporción son los más sus 

ceptibles. En el lactante, la infección tiende a ser 

prolongada, benigma y con complicaciones supurativas -

frecuentes, pero rara vez va seguida de fiebre reumáti 

ca o nefritis. En niños mayores y en adultos, la in­

fección tiende a ser aguda y curar espóntaneamente sin 

complicaciones supurativas. 

Los estreptococos 8-hemolítico son con mucho 

los más virulentos y, como antes se indicó, la mayor -

parte de los infecciosos para el hombre pertenecen al 

grupo A, estreptococo pyogenes. La pequeña proporción 

de infecciones con estreptococos del Grupo C no pueden 

distinguirse de las del grupo A, excepto mediante ais­

lamiento y clasificación inmunológica del agente cau -

sal. La infección .humana con estreptococos del grupo 



B se describe a veces y se. han descubierto estreptoc~ 

cos de grupo G también como causa de enfermedades en 

el hombre. 

La patogen1cidad de estas bacterias se debe -

en grado considerable a la producción de substancias -

tóxicas solubles. El ejemplo más claro es la relación 

entre toxina eritrógena y escarlatina, pero es proba -

ble que otras substancias tóxicas también intervengan 

en el desarrollo de la enfermedad. 

La relación de la fibrinolisina con la viru­

lencia parece neta, tanto que algunos investigadores -

la han llamado invasina. 

El papel de las estreptolisinas en la pato!~ 

gia de las infecciones est~eptocócicas no está muy el~ 

ro. La estreptolisina S y la O son tóxicas para anima 

les de laboratorio, la primera produce la muerte por 

hemólisis intravascular. El mecanismo de la acción 

mortal de la estreptolisina O se desconoce; posibleme~ 

te esté relacionado con la acción cardiotóxica de esta 

substancia. 

Esta justificado pensar que el efecto des 

tructor de los filtrados estreptocócicos sobre los leu 

cocitos polimorfonucleares, atribuido a la presencia -

de una leucocidina sea muy parecido o idéntico al de 

la estreptolisina O, pero de cualquier manera, esta.li 

sina puede constituir una parte importante en las pro­

piedades patógenas e invasora de los estreptococos. El 
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antígeno M especifico de tipo se relaciona con la vi 

rulencia y su anticuerpo es protector,en tanto que el 

anticuerpo para el antígeno T, especifico de tipo, no 

lo es. 

Las cápsulas de ácido hi2lurónico parecen -

ser un componente menor en la virulencia del grupo A 

pero en el grupo C quizá sean más importantes en este 

aspecto. 

Por lo tanto, mientras el conocimiento de 

la acción patógena del estreptococo B-hemolítico dis-

t 1 ~C' !JC:' :-ompleto, hay muchos datos que indican que 

la producción de enfermedad se debe, en parte al me-

nos, a la acción de varias substancias tóxicas forma­

das oor la bacteria. Como previamente se indicó, las 

cepas de estreptococo difieren en'la naturaleza de 

tales substancias y en la cantidad en que las produ -

cen ésta diferencia explica en parte las variacio -

nes en la enfermedad que pueden producir. Asi pues, 

tan:c las cepas productoras de toxina eritrógena como 

las ~ue ne la producen pueden ocasionar faringitis, -

perc sólo las primeras pueden causar también escarla­

tina. Desde luego, éstos no son los únicos factores, 

tamtc:én son importantes la vía de infección y la inm~ 

nida~ del huésped; por ejemplo, la herida infectada y 

faringitis estreptocócica tienen días de infección dl 

ferentes y en el individuo inmune la toxina eritroge­

na puede producir Faringitis, pero no escarlatina. 

Los estreptococos que no son de variedad B-
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~emolit1cos son mucho menos virulentos. Las fcrmts -

alfa-hemoliticas aon parte de la flora bacter2ane ncr 

mal de la beca, vías resoirat~rias superiores e int2! 

tino. Prooaolemente rara vez in1c1en la infección ae 

tejido 3anos, cero cuando disminuye la resistencia na 

t:.iral, pueaen aesencacenar infecc1ones benignas, pr12 

cipalmente localizadas como abscesos Focales en dien­

tes y encías. Son la causa mds frecuente de endocar­

ditis oacter1ana subaguda, pero aunque la enfermedad 

es ;rave, la infección tiene poco o ninguna tenaenc1a 

a d13em1narse en el cr~anismo. a cesar de la fre:uen­

c1a con que hay estreptococos en el torrente sanyw:n~J. 

Se presentan de cuando en cuando neumon!as -

de etiología alfa estreptocócica. La enfermedad ti~~­

de a comportarse como crónica, res1divante, con ole~­

ritis e infiltración pulmo~ar frecuentemente bilater! 

les. Superficialmente semejan neumonías vitales, p~ 

ro difieren en que hay leucocitosis intensa. Se ha 

comunicado unos pocos casos de meningitis estreptocó­

cica alfa hemolítica que es rara. 

MED ros DE TR.~NSMI s ION. 

La fuente principal de estreptococos patóg~ 

nos en el hombre en que los transporta en las vías 

respiratorias superiores y el individuo es puente de 

infección durante dos o tres semanas. La infección -

puede no ocasionar síntomas en el 20 al 40 % de los 

cases: los cortadores varíasn en ni~os escolares del 

~ al 25 ~ y hasta el 40 al 60 % habiéndose comunicado 

porcenta,Jes acumulativos tan altos como 75 al 90 ºó. Se 
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calculan que se producen infecciones manifiestamente 

estreptocócicas en todos los individuos de cuando en 

cuando, con intervalos de quizás dos a cinco aAos, p~ 

ro la frecuencia de infecciones subclinicas sólo se -

conocen en grupos limitados. Los casos con síntomas 

manifiestos de enfermedad como amigdalitis, faringi -

tis, sinusitis y escarlatina son fuentes prolíficas -

de infección. 

En tanto los estreptococos pueden encontra~ 

se en la saliva o faringe y ser expulsados por el es­

tornudo y/o la tos contaminando las manos, el porta­

dor nasal es bastante más peligroso, Y8 que aporta 

cantidades elevadas de estreptococos al medio ambien­

te. El portador no es la única fuente de infección y 

la enfermedad estreptocócica tiene varias formas clí­

nicas. Por ejemplo, en una epidemia los casos de fa 

ringitis y rinitis son tan importantes como los de es 

carlatina manifiesta, sea con exanteman, para la dis~ 

minación de la infección¡ en una epidemia se acostum­

bra registrar la fecuencia de exantema escarlatinoso 

más que diferenciar la escarlatina dP otras infeccio­

nes estreptocócicas de las vías respiratorias superi~ 

res. 

La Transmisión.-

La transmisión rle estreptococo de la perso­

na infectada al indi\iduo susceptible se debe en par­

te en contacto rlirecto y en parte a la contaminación 

del ambiente. El contacto directo puede incluir inha 

lación de got3s infectadas expelidas por la nariz y 
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boca, contacto mano a mano, etc,, en tanto que la con 

taminación del ambiente se debe a.lnvación del 3ire -

con gotas demasiado pequeRas para sedimentarse v a la 

contaminación del polvo con gotas infectadas. Sin du 

da, el contacto directo de las manos interviene en la 

1nfecc16n de heridas, en la fiebre puerperal, en la -

infección de las ubres con estreptococo pyogenes pro­

duciendo mastitis y enfermedades estreptocócicas de 

origen lácteo y posiblemente,en c1er to gr:ica er. la in 

feccidn de las vías respiratorias superiores. La ma­

yor parte de infecciones de vias respiratcr1~s supe -

rieres son aerógenas, directamente o con polvo infec­

tado y resuspendido. La importancia de este último 

es mucha y las medidas para suprimir el polvo como la 

lubricación de frazadas en el hospital, reduce bastan 

te la frecuencia de infecciones estreptocócicas. 

Aunque algunas enfermedades estreptocócicas 

son de manifestación obligatoria, la frecuencia de la 

infección de estreptococos sólo puede suponerse en -

forma aoroximada. 

INNUNID~D PARA LA INFECCIDN ESTREPTOCOCICA. 

Los anticuerpos para la sustancia celular -

estreptocócica y para los productós antígenicos solu 

bles de estos organismos se forman por inmunización o 

infección. En estreptococo pyogenes, la primera in -

cluye los antígenos "T y M" específicos de tipo, así 

como la sustancia "C" específica de grup~. En el se­

gundo grupo interviene la toxina eritrógena, las es -
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treptolisinas 5 y O, la hialuronidasa y la fibrinoli­

sina. La formaci6n de anticuerpos no tiene utilidad 

diagn6stica en las infecciones estreptoc6cicas agudas 

en parte debido a que durante el curso de la enferme­

dad no hay tiempo suficiente para la formaci6n de an­

ticuerpos, por lo menos durante su etapa inicial y en 

parte debido a que el aislamiento y, si se desea, la 

identificaci6n de tipo del microorganismo infectante 

son relativamente simples. La dosificaci6n de anti -

cuerpo es útil para el diagn6stico retrospectivo, es 

decir, para establecer relación entre estreptococos y 

enfermedades como la fiebre reumática y la artritis y 

para determinar la susceptibilidad a la escarlatina, 

según el anticuerpo de la toxina eritr6gena. El ani 

mal inmunizado responde a los antígenos celulares del 

estreptococo produciendo anticuerpos precipitantes y 

aglutinantes y el P.mpleo de esos antisueros permite 

la clasificaci6n y agrupación inmunol6gicas. La res­

puesta inmunol6gica del hombre a estos antígenos du­

rante la infección parece adoptar sobre todo la forma 

de una hipersensibilidad, especialmente en las enfer­

medades reumáticas y la respuesta inmunitaria puede 

medirse mediante inoculación int!adérmica de antíge -

nos estreptoc6cicos solubles. Mas frecuentemente se 

dosifican anticuerpos para estreptolisinas o fibrino­

lisinas en el suero por métodos in vitro, suele efec­

tuarse la tibulación de antiestreptolisina "O", a 

"ASO", pero puede requerir interpretación cuidadosa 

ya que en algunas enfermedades especialmente en la he 

patitis, el suero del hombre puede tener una acción -

inhibidora relacionada con el contenido de lípidos y 
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~o con el anticuerpo. 

A parte de la etiología de ta)es enfermeda­

des la presencia de éstos anticuerpos en el hombre es 

frecuente, como corresponde a la frecuencia de la in 

fección estreptocócica. En ocasiones se afirma que -

el 70 a 80 % de las personas que tienen enfermedades 

estreptocócicas muestran aumentos importantes de anti 

estreptolisina O, de antiestreptocinasa y antihialur~ 

nidasa. La toxina eritrógena también estimula la fo~ 

mación de antitoxina específica, a consecuencia de es 

carlatina o inmunización con la toxina; y como en el 

caso de la antitoxina diftérica, su frecuencia aumen­

ta con la edad, indicando que la inmunización ocurre 

sin escarlatina clínica. La inoculación intra dérmi­

ca de toxjna eritrógena da una reacción dérmica seme­

jante a la prueba de shick ,de la difteria, que oermi­

te estimar la inmunidad del individuo a la toxina. El 

anticuerpo de toxina eritrógena no puede dosific~rse 

bien "in vitre" o en animales de experimentación, de­

bido a la relativa falta de sensibilidad a su acción. 

La respuesta inmune, en sentido técnico de 

formación de anticuerpos, debe diferenciarse de la in 

munidad eficaz que evita o modifica la enfermedad, la 

infección, o ambas. La única forma de inmunidad a la 

infección estreptocócica que sin duda es eficaz es la 

correspondiente a la toxina eritrógena, que se mani -

fiesta como inmunidad a la entÍrlad clínica, escarlati 

na. En general, la inmunidad a las infecciones estree 

tocócjcas es poca, y siempre transitoria. La recupe-
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~~ción de una infeccidr y su eliminación en la enfer­

mFdad que ocurre en forma natural, indican q1ie puece 

legrarse cierto grado de inmunidad eficaz a determina 

da variedarl de estreptococo y hay datos experimenta -

les que demuestran la P.xistencia de inm11nidad eficaz. 

Por ejemplo, se ha comprobado que el estado de porta­

dor nasofaringeo producido en menos provoca un aumen­

to en la estreptolisina "0" del suero y que la resis­

tencia a la reimplantación de la misma cepa persistió 

duran~e meses. Por desgracia tal inmunidad parece 

ser esper.ífica de tipo y, como antes se dijo, se rel~ 

ciona con el antígeno M, existiendo sólo un pequeno -

grado de inmunidad cruzarla. Debido a que el antígeno 

M parece localizarse fundamental o exclusivamente en 

la pared celular, alguien ha deducido que su relación 

con la virulencia es semejante a la de la cápsula del 

neumococo, en cuanto que interfiere con la fagocito -

sis. Por lo tanto, debiera concluirse a la respuesta 

inmunitaria eficaz es opsónica, fa que estudios median 

te el índice fagocitario y criterios semejantes demues 

tran relación entre la inmunidad eficaz y los anticueL 

pos humorales. Debido a la multiplicidad de tipos en 

la especie estreptor.oco pyogenes, la inmunidad eficaz 

para la infección estreptocócica parece ser una fina­

lidad mur.ha muy dificil. 
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VIII. D I A G N O S T I C O 



DI~CNOSTICO D~ LA FlEBRE REUMATICA Y DE LA CARDIDPATIA 
RELJM¡:, TICP,, 

El diagnóstico dP la fiebre reumática y ca~ 

rliooatía reumática incluve reconocer: 1) la fiebre -

reumática actia, con participación cárdiaca o sin ella, 

2) la cardiopatía reumática en pacientes sin actividad 

reumática. 

PRESENCIA DE ENFERMEDAD REUMATICA ACTIVA. 
Interesa volver a insistir en que Go hay 

orueba específica ninguna para diagnósticar la fiebre 

r eumá ti e a; en muchos ca sos es fl rec iso basar el di agnó~ 

tico en datos clínicos de laboratorio no específicos, 

similares a los producidos por otras enfermedades. P~ 

ra establecer daños estadísticos relativamente unifor 

mes y evitar las grandes y ,graves consecuencias, los 

trastornos psicológicos y las restricciones que lleva 

consigo un disgnóstico de fiebre reumática, parer.e 

adecuado llenar cirt2rius estrictos anteR que tal diag 

nóstico esté justificado. El descubrimiento frecuen­

te de cardiopatía reumática por exámen físico o necrÓR 

sico de personas sin antecedentes reumáticos permite 

sospechar que éstos muchas veces pasan inadvertidos o 

que el trastorno se presenta en forma subclínica imp2 

sible de reconocer. Sin embargo, ello no justifica la 

atención excesiva que en años recientes se ha presta­

do a pequeñas anomalías no específicas como base para 

diagnósticar fiebre reumática. 

La fiebre reumática puede manifestarse por 
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síntomas cardíacos o extracardíacos. Incluso cuando 

s6lo hay síntomas extracardíacos, es tan elevada la 

probabilidad de la participaci6n ~ardíaca en la prim! 

ra crisis de fiebre reumática o en las que siguen que 

el paciente debe considerarse ya como afectado de car 

diopatía real, posible o potencial. Debe reconocerse 

infecci6n reumática activa cuando se manifiesta ·como 

primer ataque, cuando es por reactivaci6n en el curso 

de la convalescencia o poco después y cuando aparece 

varios años más tarde en un cardíaco reumático que 

lleva mucho tiempo asintomático. 

El diagnóstico de fiebre reumático es rela­

tivamente sencillo cuando simultáneamente o en rápida 

suscesión se observan varios de los signos más carac­

terísticos. La dificultad estriba en que a veces s6-

lo hay síntomas generales no específicos, como fiebre, 

taquicardia, etc., o en que eixste s6lo un síntoma de 

localizaci6n como por ejemplo dolores articulares. Al 

gunos síntomas aislados tienen mayor significaci6n 

diagnóstica que otros y resultan practicamente patog­

nómicos. Otros síntomas que aisladamente tienen me­

nor importancia, la adquieren c~ando aparecen junto -

con diferentes manifestaciones reumáticas. 

El signo más importante y más net.amente diag 

n6stico de la fiebre reumática es la participación car 

díaca. La combinación de fiebre con insuficiencia car 

díaca congestiva, agrandamiento rápidamente progresi­

vo del corazón o pcricnrditis, en un muchacho o en un 

adulto joven, casi siempre indica fiebre reumática ac 
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tiva. La cardiopatía congénita, la pericarditis sup~ 

rada y la endocarditis bacteriana subaguda son relatl 

vamente fáciles de diferenciar. Por lo general, la 

observación cuidadosa descubrirá signos confirmatorios 

como artritis, nódulos subcutáneos o eritemas distin­

tivos. 

Las anomalías electrocardiográficas y espe­

cialmente una prolongación neta del intervalo P-R, 

por sí solas o en combinación con fiebre, resultan in 

suficientes para confirmar un diagnóstico de fiebre o 

cardiopatía reumática, ya que tales anomalías acompa­

fian a n1u<.:l1i:1s otras infecciones. Sin embargo, pueden 

indicar participación cardíaca o actividad continuada 

cuando el diagnóstico de fiebre o cardiopatía reumáti 

ca está justificada por otro motivo. 

La corea de syndenham hará sospechar la fíe 

bre reumática, incluso cuando se presente como sínto­

ma aislado. Si va acompañada de fiebre, artritis u 

otros síntomas 'de fiebre reumática no específicos por 

sí mismos, está justificado el diagnóstico definido -

de fiebre reumática. 

Los nódulos subcutáneos y el eritem~ margi­

nado, por sí mismos permiten diagnosticar fiebre reu­

mática, aunque a veces se producen errores al interpr~ 

tar estas lesiones cutáneas y subcutáneas. De ordina 

ria puede establecerse el diagnóstico con certeza, ya 

que una observación cuidadosa permitirá descubrir la 

presencia simultánea de fiebre, dolores articulares, 
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carditis u otros fenóm~nos reumáticos. 

La fiebre y la artritis muchas veces son c~ 

racterísticas de fiebre reumática, pero por oesgracia 

demasiado inespecíficas desde el punto de vista etio­

lógico para que permitan un diagnóstico definido. De 

be establecerse distinción entre los dolores muscula­

res y tendinosos "de crec1m1ento", que no son reum~t~ 

cos y los dolores articulares no definidos que pueden 

denotar fiebre reumática o no. Aunque artralgias o -

artritis atipicas pueden significar fiebre reumritica, 

el diagnóstico es más probable si hay poliartritis 

atípicas con flogosis migratoria que interesa nuevas 

articulaciones y cede en otras. Después de adminis -

trar dosis adecuadas de salicilatos se observará un 

alivio notable y rápido del dolor, la inflamación y 

la fiebre, pero ésto tambi~n puede ocurrir aunque con 

menor frecuencia en otros tipos de artritis. El ante 

cedente de una infección de estreptococos ''A" en la -

nariz o en la garganta o de escarlatina, una a cuatro 

semanas antes de la artritis y la asociación de anoma 

lías electrocardiográficas distintivas, aumentan las 

probabilidades de fiebre reumática. 

En la fiebre reumática es crecuente obser -

var diversos síntomas menores que también se presen -

tan en muchos otros procesos, hasta el punto que tie­

nen valor diagnóstico limitado. Pueden llamar la aten 

ción acerca de la posibilidad de fiebre reumática cuan 

do aparecen varios de ellos al mismo tiempo en mucha­

chos o adultos jóvenes. Estos síntomas menores incl~ 
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yen febrícula con desnutrici6n,palidez,taquicardia, -

faringitis recidivante, espistaxis frecuentes y dolor 

abdominal. Sin embargo, el diagnóstico sólo esta ju~ 

tificado cuando la observación cuidadosa permite des­

cubrir síntomas más específicos, como carditis, artri 

tis, etc. 

En circunstancias especiales algunos sínto­

mas no específicos pueden alcanzar importancia diag -

nóstica mayor. En un paciente con una crisis anterior 

de fiebre reumática neta, especialmente si ha sido re 

ciente, puede establecerse el diagnóstico de recidiva 

reumática a base de criterios menos rígidos de los ne 

cesarías para el primer ataque. En las epidemias de 

fiebre reumática neta cabe también tener criterio más 

laxo. Pero, incluso entonces, sólo debe diagnostica~ 

se fiebre reumática probable, a menos que los crite -

rios más rígidos antes indicados queden satisfechos. 

SIGNOS DE ACTIVIDAD REUMATICA PERSISTENTES. 

Cuando desaparecen los signos clínicos típi 

cos de "infección" reumática, la actividad persisten­

te puede manifestarse por diversos datos clínicos o 

de laboratorio incluyen los siguientes: 

Fiebre.-

Puede persistir febrícula por varias semanas 

A veces sólo se descubre por termometría rectal repe­

tida varias veces en el día. Por otra parte, el buen 

criterio clínico con frecuencia quita impnrtancia a 

una febrícula prolongada cuando no hay otra manifesta 
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ct~n importante. Algunos niRos sanos tienen temoera­

turas un pocn ~Js elevadas de lo normal. La desaoar1 

c1ón de la fiebre hará sospecnar la cesRcidn de la ac 

tividad, siempre que se haya supr1mido la adwinistra­

c1ón de salicilatos y otros f~rmacos antireumdticos. 

Por lo dem6s suele admitirse que la actividad reumJti 

ca persiste durante semanas despu~s que la temperatu­

ra ha bajado a valores normales y que puede descubrir 

se por otros datos clin1cns o de laboratnrio. 

Taquicardia.-

Por lo regular persiste el pulso rápido, in 

cluso de8pués que la t0mperatura ya P.S normal. Suele 

indicar actividad reumática y muchas veces participa­

ción cardíaca. Sin embargo, a veces un pulso répido 

durante la convalescencia se hace más lento si se le 

permite al paciente desemp~Aar alguna actividad. En 

tales circunstancias la taquicardia suelP. depender de 

mala adaptción (falta de entrenamiento) más bien que 

de enfermedad miocárdica específica. No es raro ob­

servar una taquicardia persistente de origen "nervio­

so" o psíquico; en tal caso la frecuencia del pulso -

durante el sueAo es normal. 

Leucoci.tosis. -

Aunque el número de glóbulos blancos puede 

ser normal, en caso de actividad reumática persisten­

te suele haber leucocitosis. Se atribuye particular 

interés a la desviación a la izquierda de los polimo~ 

fonucleares An el hemograma de shilling. En muchos -

r.asos de fiebre reumática aguda la leucocitosis per -
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siste durante días o semanas después que la fiebr~ ha 

desaparecido. 

AUMENTO DE LA VELOCIDAD DE SEDIHENTACION DE LOS 

ERITROCITOS. 

Suele considerarse como la prueba más sensi 

ble de inflamación reumática persistente. Es esencial 

llevar a cabo la determinación con toda meticulosidad 

si debe ser decisiva para determinar la persistencia 

de la actividad reumáti~a. 

En caso de fiebre reumática activa se obser 

va pérdida continua de pP.so P. imposibilidad de ganar­

lo. La cesación de la actividad suele ir seguida del 

restablecimiento del apetito y aumento progresivo de 

peso. Debe excluirse el que deba depender de edema -

por insuficiencia r.ardiaca. 

ANOMALIAS ELECTROCARDIOGRAFICAS. 

La prolongación neta del intervalo P-R y 

especialmente los cambios electrocardiográficos conti 

nuados en electrocardiogramas suscesivos, indican pe! 

sistencia de la infección reumática, Un intervalo Q-T 

prolongádo puede también indicar nP.tamente actividad 

reumática. 

Los datos clínicos deben valorarse cuidado 

samente siempre que se desee determinar si hay acti­

vidRd reumática persistente, No tiene que haber sig-
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nos de participac.ión cardíaca, artrítica u otra rle fie 

bre reumática; el aspecto general y la conducta del -

paciente deben ma~ifestar la ausencia de infección ac 

t1va. En muchachos y adultos jóvenes con cardiopatía 

valvular reumática el agrandamiento progresivo del c~ 

razón o la aoarición o la persistencia de una insufi­

ciencia cardíaca suPlen denotar infección reumát1c8 -

persistente, tanto si hay los signos clínicos n de 

laboratorio antes me~cionados como si no se observan. 

La oresencia de manifestaciones reumáticas menores d~ 

be hacer sospechar actividad reumática, incluso cuan­

do dichos fenómenos leves no bastan para diagnósticar 

u~a verdadera crisis de reumatismo agudo. 

De hecho es importante insistir en que los 

datos clínicos y de laboratorio que denotan actividad 

reumática persistente debe~ distinguirse de las mani­

festaciones que originalmente permiten diagnósticar -

1 a e n f e r m e da d • As í • 1-a fe b r í cu l a i n e x p l i c a , c o n 1 e u -

cocitosis y aumento en la velocidad de sedimentación, 

en un niño, no añaden nada en pro de fiebre reumática 

en ausencia de algún siqno de mayor valor diagnóstico. 

Incluso la artritis, el aumento de la velocidad de sP 

dimentación y la· fiebre no dependen necesariamente de 

una fiebre reumática. 

Se sabe que más de un muchacho o adulto jo­

ven con febrícula inexplicada, ha pasado largo tiempo 

como inválido y ha sido indebidamente perjudicado con 

el diagnóstico de fiebre reumática, cuando se ha des 

cubierto que la velncioad de sedimentación era rápida, 
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como si la febrícula hiciera sospechar el diagnóstico 

que confirmaría la velocidad de sedimentación, Un so 

plo sistólico funcional añadido a éstos dos signos 

frecuentemente viene a completar la desgraciada tria 

da que origina el desafortunado diagnóstico de la car 

diopatía reumática, No es raro ~ue después de hacer 

descansar en cama media hora al muchacho la fiebre de 

saparezca, la determinación de la velocidad de sedi -

rnentación por un buen tP.cnico demuestre que es normal 

y la auscultación del corazón es inspiración completa 

suprima el soplo. 

PARTICIPACION CARDIACA DURA~TE LA FIEBRE REUMATICA 
AGUDA. 

Cada crisis de fiebre reumática incluye el 

diagnóstico concomitante de cardiopatía reumática p~ 

sible o potencial. El diagnóstico definido de cardio 

palía reumática, durante la crisis debe basarse en 

síntomas y signos de insuficiencia cardiaca, pericar­

ditis, agrandamiento neto del corazón o soplo diastó­

lico indudable. El ritmo del galope diastólico, la 

prolongación manifiesta del intervalo P-R en el elec­

trocardiograma, taquicardia exagerada y duradera per­

mite sospechar una cardiopatía orgánica, pero no de­

muestran netamente que exista. IJn soplo sistólico in 

tenso que se rropaga a la axila, constante a pesar 

del ejercicio, de los cambios de posición o de la fie 

bre respiratoria y que persiste durante más de Reis -

meses después de que ha desaparecido la crisis aguda, 

también demuestra cardiopatía orgánica. Sin embargo, 
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diversos obsP.rvadores han puesto en relieve la varia­

bilidad de los sisnos físicos en la c~rdiopatía reumá 

tica orgánica de les niños. 

PRESENCIA DE CARDIOPATIA ~EUMATICA EN PACIENTES QUE 

N O T E N E\1 F IE B R E R E ' 11·1 A T I C..\ ..\ C T I V A • 

Este es generalmente el problema que se ola~ 

tea en pacientes adultos que suelen aparentar excele~ 

te salud y no tienen la menor sospecha de sufrir car­

diopatía. 

El médico debe determinar si hay cardiopatía 

orgánica o no la ha y; en el primer caso, si tal car-Ji~ 

patía es de origen reumático, debe también considrar;e 

la posibilidad de que exista infección reumática acti 

va en el corazón, incluso en ausenciA de todo síntoma 

extracardiaco. 

La existencia de cardiopatía suele ser cla­

ra cuando hay síntomas definidos de insuficiencia ca~ 

díaca o agrandamiento considerable del corazón. En -

ausencia de tales síntomas y signos, el diagnóstico -

depende del exám~n físico y radiológico y de la elec­

trocardiografía. En la cardiopatía reumática el dia~ 

nóstico suelP basarse en descubrir signos de enferme­

dad valvular. Estos signos incluyen soplos caracte -

rísticos y formas netas y distintivas de agrandamien­

to del corazón en rayos "X". 

Cuando se ha comprobado la existencia de una 
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carrl1opatia orgánica, debe presumirse la etiología 

reumática si hay antecedentes netos de reumatismo. Es 

ta probabilidad es particularmente manifiesta si tam­

oién hay antecedentes de soplo cardiaco que ha persi~ 

t1do después de una crisis reumática. Sin embargo, 

~AS de la mitad de los adultos jóvenes con cardiopa -

tía reumática no tienen 8ntecedentes alguno de fiebre 

reumática. 

El carácter de la lesión valvular muchas ve 

ces permite sospechar la etiología reumática. La com 

binación de insuficiencia a6rtica y estenosis mitral, 

·-· la esteno&is rr.itroJ aisléJdb. Cé!si Slempre indican -

cardiopatía valvular reumática, aunque en alguna oc~­

si6n la estenosiu mitral puede depend~r de un tumor -

;:;uricular. De ordinario, la estenosis a6rtica s1gni-

f1ca cardiopatía reumática, aunque en ocasiones puede 

reoresentar estenosis subaórtica congénita o depende 

de calcificación no reumática. La insuficiencia aór­

tica aislada puede ser reumática o sifilítica. Los 

soplos sistólicos orgánicos pueden reoresentar insu­

riciencia mitral reumática o estenosis aortica, pero 

:eben diferenciarse de los soplos funcionales y de las 

~esiones cardiovasculares conoénitas. 

A veces se sospecha por vez ~rimern la este 

nnsis m1tral reumática al comprobar en exámen radios­

~óp1co o rad109ráfico agrandamiento de la aurícula iz 

J~ierda u observar una hemoptisis inexpljcada, fibri­

l&c1ón auricular 1 embol1a rcrehral o 1nsuficienc1~ -

:sroiac~ de orr~en desconocido. [n f~r~a enóloq~. r~ 



be sospechar por vez primera la insuficiencia aórtica 

al observar la forma anor~al del corazón a la dinámi­

ca circulatoria anómala que acompaña a esta lesión. 

Que la cardiopatía- reumática que el médico 

ha diagnosticado es inactiva sólo puede establecerse 

por datos negativos y en particular, por exclusión -

de todos los síntomas que origina la fiebre reumáti­

ca activa. La enfermedad cardiaca puede permanecer 

inactiva incluso en presencia de síntomas reumáticos 

extracardiacos recidivantes, pero ello constituye más 

biAn la excepción de la regla. Por otra parte, puede 

haber una infección reumática activa en P.l corazón 

sin ninguna manifestación clínica. La única puede 

ser la insuficiencia cardiaca con febrícula o sin 

ella. Puede indicar también actividad en el corazón, 

cambios de los signos físicos., alteraciones electro -

cardiográficas o radiológicas o eficacia circulatoria 

disminuida. 

Sin embargo, en una persona que se sabe ti~ 

ne reumatismo cardíaco no tiene episodio febril, debe 

interpretarse como carditis reumática activada, aun -

que tal posibilidad debe mantenerse presente. En ause~ 

cia de una causa obvia de una fiebre que dure más de 

una semana, debe investigarse cuidadosamente la posi­

bilidad de que se trate de endocarditis bacteriana 

subaguda. Cuando aparece fiebre o insuficiencia car­

diaca en un muchacho o en un adulto joven con cardio­

patía reumática, suele tratarse de una carditis reumá 

tica activa. En adultos de mayor edad, es la embolia 
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pulmonar, probablemente la causa más comdn de fiebre -

en combinación con insuficiencia cardiaca congestiva. 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL DE LA FIEBRE REUMATICA. 

Como el descubrimiento de una cardiopatía -

reumática muchas veces depende de reconocer los signos 

no cardíacos, importa considerar el diagnóstico dife­

rencial de la enfermedad general, al igual que el de 

la lesión cardiaca. Se plantean problemas de diagnó~ 

tico diferencial de la fiebre reumática cuando sólo -

hay signos generales no específicos de infección oscu 

ra, o cuando los síntomas locales que se observan sólo 

se refieren a un sistema orgánico. 

1. Endocarditis Bacteriana Subaguda. 

En el adulto plantea uno de los problemas más fr! 

cuentes de diagnóstico diferencial con la cardio­

patía reumática compensada. Se sabe que el pacie~ 

te tiene una cardiopatía valvular reumática, pero 

el medio debe decidir si la fiebre y otros sínto­

mas presentes dependen de activación de la infec­

ción re11mática, de endocarditis bacteriana subaq~ 

da que venga a complicarla o de ambos. 

2. "Gripe'', Nasofaringi~ies u otras infecciones de 

las vías respiratorias. 

Pueden diagnosticarse erróneamente de fiebre reu­

mática o viceversa. Después de una infección le­

ve de las vías .respirsto~ias superiores en un mu 

chacho puede haber febrícula persistente y dolor 

indefinido muscular o yuxtaarticular. Estos datos 

son insuficientes para diagnósticar fiebre reumá-
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tica, incluso cuando 13 velocidad de sedimentación 

es elevada. De todas forrnas, el tener presente -

la posibilidad de una fiebre reumática puede ind~ 

cir a estudiar cuidadosamente al enfermo y even -

tualmente a descubrir la participación cardíaca, 

artritis, nódulos o dermatosis reumáticas caracte 

rísticas. Una denominada "gripe", o "neumonia", 

seguida varios meses después de una enfermedad car 

diovascular neta, puede tenerse que interpretar a 

posterior como ataque de fiebre reumática. 

3. Tuberculosis Pulmonar. 

Debe tenerse presente cuando el muchacho reumáti­

co presenta fiebre, anorexia, palidez y desnutri­

ción. La presencia ~casional de artritis y derr! 

me pleural en la tuberculosis puede aumentar la -

dificultad para el diagnóstico diferencial. El 

exámen radiográfico de~ tórax, las pruebas tuber­

culinicas y el exámen de esputos decidiran el pr2 

blema. Diversas veces se ha observado artritis -

tuberculosa en muchachos, tratadas como fiebre 

reumática hasta que el exámen radiológico por un 

experto de la circulación ha indicado el verdade­

ro diagnóstico. 

4. Artritis reumatoide en el adu.lto y enfermedad de 

Still en el niAo. 

La artritis reumatoide se distingue escencialmen­

te por la ausencia de participación cardíaca. Las 

anomalías electrocardiográficas que son la regla 

en la fiebre reumática, no existen en caso de ar­

tritis reumatoide. En esta última, las pequeñas 

articulaciones estan afectadas más frecuente y 
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más intensamente. Pueden afectar aspecto fusifor 

me o ahusado. Son comunes la deformidad y la an­

quilosis, pero puede muy bien no producirse hasta 

fase avanzada del proceso. El carácter rápidarne~ 

te migratorio de la poliartritis reucática rara -

mente se observa en la artritis reumetoide: los 

salicilatos no producen un alivio tan espectacu -

lar del dolor, la desaparición rlel edema r el de­

rrame y el restablecimiento de la te~peratura nor 

mal. En ausencia de manifestaciones cardiacas u 

otros síntomas distintivos, o de antecedentes de 

fiebre reumática, el diagnóstico de fiebre reumá­

tica unicamente por existir fiebre y artritis siem 

pre resulta dudoso. 

La enfermedad de Still en los mucha~hos se distin 

gue por la presencia de artritis reumatoide y la 

asociación de adenopatía difusa y esplenomegalía. 

5. Osteomielitis. 

Puede simular fiebre reumática a causa del dolor 

cerca de la parte distal de una extremidad y la 

presencia de fiebre. La localización cuidadosa 

del dolor y el exámen radiológico indicarán el 

diagnóstico exacco. 

6. Leucemia y Anemia de Codley. 

Se ha observado pacientes con estas enfermedades 

diagnósticadas erróneamente de fiebre reumática -

por coincidir dolores articulares, palidez, ane­

mia y soplo cardíaco. También puede haber fiebre. 

El exámen radiológico demuestra las lesiones óseas 

características ~ se encuentran en la sangre las 

células anormales. 
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1. Dreoanocitos1s 1anemia de Hematies falciformes). 

Puede acompañarse tamibén de dolores articulares, 

anemia, dolor abdominal y soplo carciaco. 

B. Poliomielitis. 

Puede confundirse con la fiebre reumdt1ca, pero -

aquella se caracteriza por la existencia de sig­

nos meníngeos, anomalías del liquido cefalorraqul 

deo y parálisis. 

Los dolores musculares deben distinguirse de los 

dolores articulares de la fiebre reu~ática. 

9. Enfermedad de Schonlein (Peliosis Reumática). 

Se caracteriza por dolores articulares, pero puede 

distinguirse por las extensas manchas de púrpura 

cerca de las articulaciones y por la ausencia de 

participación cardiaca u otra característica de -

la fiebre reumática. 

10. Escorbuto. 

En esta enfermedad el dolor y el edena pueden lo 

calizarse cerca de las articulaciones y hacer pen 

sar en una Fiebre reumática. La enfermedad se 

presenta principalmente en la infancia, periodo -

de la vida en el cual la fiebre reumática es rara. 

Son características del escorbuto el antecedente 

de carencia ~ietética, equimosis (especialmente -

en la parte baja del fémur), inflamación y aspec­

to esponjoso de las encías, aspecto radiológico -

característico de los huesos y respuesta terapeu­

tica a la administración de Vitamina C. 

11. Hemofilia. 

Se acompaña de hemorragia intraarticular, con el 

dolor y la inflamación consiguientes. Su produc-
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ción limitada a varones y el tiempo de coagulación 

prolongado la diferencian de la fiebre reumática. 

12. Sí fi1is congénita. 

Puede simular la fiebre reumática cuando hay do­

lor e inflamación cerca de las articulaciones a 

consecuencia de epifisitis. Tienen valor diagnó~ 

tico la reacción de Wassermann positiva y los síg 

nos radiológicos distintivos en los huesos. Por 

medios similares puede distinguirse la inflamación 

articular generalmente indolora y de desarrollo -

rápido que se produce en la sífilis congénita ta~ 

día o en la adquirida (articulación de Charcot). 

13. Lupus eritematoso diseminado. 

Muchas veces se diagnostica fiebre reumática a cau 

sa de la frecuente combinación de fiebre y artral 

gias o artritis al principio y de presencia oca -

cional de un roce pericárdico. Se distingue por 

el exantema característico (en mariposa) de la ca 

ra·y puente nasal; por lesiones de dedos y palmas­

de las manos, por la leucopenia y por aparecer ca 

si exclusivamente en mujeres adultas jóvenes. 

14. Gonococemia y artritis gonocócica. 

El antecedente de flujo uretral, la tenden~ia a la 

participación monoarticular y la ausencia de res­

puesta a la terapeutica salicilica facilitan el 

diagnóstico diferencial entre la gonorrea y la 

artritis reumática. Cuando hay gonococemia, el 

paciente puede sufrir escalofrios y lesiones cutá 

neas papulovesiculares. [] estudio bacteriológi­

co de frotis uretrales y cervicales y el de la 

sangre suelen facilitar el diagnóstico. 
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15. Meningococemia Crón:ca 'sin meningitis;. 

Se caracteriza por arcral~1as s:n Lnflamación, Ge 

bre continua y lesiones cutáneas paculourticadas, 

poco dolorosas caracteristices. Se han observado 

varios cosos en los cuales hubo confusión con la 

fiebre reu~itica por la presencia de artralgias y 

un soplo s1scólico. Pueden aislarse meningococos 

je las lesiones cutáneas o de la sangre circulan­

te, pero los cultivos deben vigilarse por lo menos 

durante dos semanas antes de darlos por negativos. 

16. Fiebre ondulante. 

Al igual que las dos enfermedades precedentes, 

puede producir artralgias y fiebre continua. Los 

hemocultivos positivos y la reacción de aglutin~­

ción, así como el antecedente de contacto con 12 

che infectada o animales, permiten establecer el 

diagnóstico. 

17. Fiebre por mordedura de rata (fiebre de Haver Hill) 

Este tipo de enfermedad producida por estreptoba­

cilos moniliformis, se caracteriza por fiebre, p~ 

liartritis y exantema morbiliforme o petequial. 

El diagnóstico se establece por cultivo del agen­

te causal a partir de la sangre circulante. 

18. Ileitis y colitis ulcerosa. 

Pueden simular la fiebre reumática, no es raro que 

originen artralgias o artritis, fiebre y eritema 

nudoso, mientras la diarrea es mínima o pasa ina~ 

vertida. Una historia clínica cuidadosa y un ex~ 

men radiológico y sigrnoidoscópico descubren el ver 

daaero diagn6stico. 

19. Apendicitis aguda. 
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A veces se diagnóstica cuando los síntomas abdomi 

nales son muy netos en caso de fiebre reumática. 

La dificultad para la diferenr.iación ha sido exa­

gerada. Una historia cuidadosamente establecida 

casi siempre permite comprobar que no hay la ca -

racterística sucesión y lnca1iz8ción de los dolo­

res. Los vómitos suelen faltar. Hecho más impo~ 

tante, un exámen meticuloso suele revelar otros -

signos de fiebre reumática, como pleuritis, peri­

carditis y neumonitis, dolores articulares o ar -

tritis, lesiones cutáneas o subcutáneas. El dolor 

puede responder a los s a l i e i l ato s . La velocidad de 

sedimentación suele ser rápida en la seudoapendi­

ci tis reumática y normal en la apendicitis supur~ 

da aguda. Sin embargo, en alguna ocasión no resul 

ta posible evitar una exploración quirúrgica inú­

til. A veces también una apendicitis aguda puede 

venir a complicar la fiebre reumática. 

Exámenes de laboratorio.-

Las pruebas de laboratorio empleadas para -

el diagnóstico de la fiebre reumática se pueden divi -

dir en dns tipos: 1) aquellas encaminadas a demostrar 

infecciones estreptocócicas y la magnitud de respuesta 

del huésped y 2) aquellas que evalúan el grado de as 

tividad del proceso inflamatorio. Ning11no de los exá­

menes debe considerarse especifico para el diagnóstico 

de fiebre reumática. 

Entre las pruebas utilizadas paro demostrar 

la infección estreptocócica se encuentran el estudio -
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bacteriológico d2 muestr2s de exudadc faríngeo y sus 

siembras en ;nedios de cultivos acecuado:::. Se cons1de 

ra que el 25 por ciento de los enfermos de f!ebre reu 

mática en su fase temprana, pueden dar positividaa al 

cultivo de estreptococo grupo A betA hemolítico. Por 

otra parte, en grupos de población con gran prevalen­

cia de estos gérmenes, ne puede descartarse el estado 

portador de los individuos en cuestión y la interpre­

tación final del estudio bacteriológico deoerá hacer­

se en función del cuadro clínico del paciente. 

Las pruebaa indirectas para demostrar infe~ 

ción estreptocócica son aquellas en las que se busca 

la respuesta del huésped mediante la producción de 1n 

ticuerpos. Estas pruebas tienen .mayor validez que 

las bacteriológicas, puesto que permiten establecer -

la cuantía de la respuesta ~nmune del paciente en fu~ 

ción de los datos clínicos. Al igual que las prueoas 

bacteriológicas, no son específicas para el diagnóstl 

de fiebre reumática y sólo deben interpretarse comn -

indicativas de respuesta inmune a infecciones estrep­

tocócicas. 

Antiestreptolisinas.-

Entre las pruebas inmunológicas ~on mayor -

aceotación se encuentra la antiestreptolisina O; este 

antígeno esta formado por estreptolisina O, y reaccio 

na con anticuerpos formados por el huésped. Su titu­

lación está dada por inhibición de hemólisis dada en 

unioades y está en razón inversa con la capacidad de 

producir anticueroos. Las unidades se expresan de 
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acuerdo a la siguiente progresión, de acuerdo a los 

títulos: 12, 50, 100, 125, 166, 250, 333, 500, 625, -

833, 1250 y 2500. 

Los títulos de antiestreptolisinas deben i~ 

terpretarse de acuerdo a los estándares de diferentes 

localidades, así corno de sus poblaciones. En México, 

se considera como normal el límite de 250 unidades, 

en zonas de densidad demográfica alta y clima templa­

do. 

De 75 a 85 por ciento de los enfermos con 

fiebre reumática aguda muestran elevados los títulos 

de antiestreptolisinas; por otra parte, el mismo po~ 

centaje de enfermos con infecciones estreptocócicas -

muestran también elevación de los títulos. La eleva­

ción de antiestreptolisinas llega a su máximo en las 

dos primeras semanas después de la infección en caso 

de fiebre reumática, y se mantienen constantes hasta 

que empiezan a declinar y desaparecen después de va­

rios meses. Er tratamiento temprano de infecciones 

estreptocócicas y de la fiebre reumática con penicill 

na o cortisona, hace que los títulos de antiestrepto­

lisinas no sean elevados. En enfermos con cardiopa -

tía reumática crónica y corea, los títulos de anties­

treptolisina habitualmente son normales. 

Al igual que la antiestreptolisinas, los tí 

tulos de anticuerpos contra hialuronidasa, DPnasa, 

DNasa y dernds productos del estreptococo, se encuen -

tran elevados después de las infecciones estreptocócl 
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cas faríngeas y en el curso inicial de la fiebre reu­

mática. 

Sedimentación Globular.-

La sAdimentaci6n globular es una prueba para de -

terminar actividad inflamatoria de una enfermedad. La 

aceleración de la Redimentación eritrocítica se debe 

al aumento de proteínas y sustancias producidas por 

el proceso inflamatorio, las cuales hacen que los eri 

trocitos se adhieran en forma de pilas de monedas 

(rouleaux) y sedimenten a mayor velncidad. 

Para valorar la sedimentación globular se -

utilizan los métodos de Westergren y de Wintrobe; el 

uso de un tubo largo en el primer método permite una 

clara separación entre los valores normales y anorma­

les y la anemia no irterfiere en los resultados; los 

límites normale son de 10 a 20 mm. en una hora. Con 

el método de Wintrobe ·se deben corregir las cifras en 

función a la presencia de anemia y a cambios en las 

proteínas plasmáticas; el límite superior del valor -

normal es de 20 mm. en una hora. La sedimentación 

globular se aprecia aumentada en la fase aguda de la 

fiebre reumátic~, así como en estados de infección es 

treptcc6cica faríngea. En cardiopatías crónicas así 

como en la corea, la sedimentación suele ser normaJ. 

Además la institución de tratamientos antiflogósicos 

como es la administración de salicilatos y esteroides, 

hace disminuir la sedimentación globular. En ocasio­

nes ésta permanece elevada hasta después de seis me­

ses del ataque agudo de la fiebre reumática. 
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Proteína C reactiva.-

La identificación de la proteína C es tam -

bién una prueba inespecífica para la fiebre reumática, 

ya que su presencia es indicativa de un estado infla­

matorio agudo. Se denomina proteína C reactiva por -

que f11e descrita in.icialrnente en su reacción con el -

polisacárido C del neumococo; se ha identificado como 

una beta globulina. No se encuentra en condiciones -

normales en el suero y aparece en el curso de inflama 

ciones crónicas. La protP.ína C reactiva es antigéni­

ca y para su estudio existen antisueros especiales. 

Esta proteína se valora en forma semicuantitativa cuan 

do se precicpita el suero rlel paciente y el antisuero 

de tubo r.apilar; lfls reacciones intensas se aprecian -

en una horai mientras que las débiles requieren hasta 

24 horas para observarse. 

Durante el estado agudo de la fiebre reumá­

tica la proteína C reactiva, al igual que la sedimen­

tación ~lobular, es anormal. Debido a los límites im 

precisos de la sedimentación globular, en ocasiones es 

de mayor utilidad la positividad de la prueba de la -

proteína C reactiva. Después de tratamiento anti-in­

flamatorio, la proteína C se torna negativa. Además, 

en cardiopatías crónicas y en caso de corea pura, tam 

b i é n es negativa • La in s '-' f i ciencia cardiaca grave pu!:_ 

de convertir a positiva esta prueba. No existe corre 

lación entre las lesiones anatómir.as de actividad reu 

mática, como son el nódulo de Aschoff y la necrosis -

fibrinoide, con los valores de sedimentación globular 

y de proteína e reactiva. 
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Bicmecría He~áti~a.-

El estudio de la seri?. roja con frecuencia 

muestra nnemia; ésta se ha tratado de explicar en ba 

ses de hP.mólisis, estado tóxico del paciente y t:im -

hi~n par hcmodilucidn en casos de insuficiencia car­

díaca. 

La cuenta de leucocitos suele estar por en 

cima de los 7000/mm 3 en los ataques agudos de fiebre 

reumática: en ncasiones prevalecen franca leucocito­

sis de más de 10,000 y neutrofilia. No existe ningún 

patr~n característico en la morfología de las difere~ 

tes células blancas, 

Proteínas sanguíneas.-

En casos de actividad reumática se encuen -

tra elevación de gammaglob~linas, lo cual se ha inter 

pretado como 11n aumento de anticuerpos contra el es -

treptococo hemolítico, inespecífico para la inflama -

ción reumática. Además puede existir elevación (x 1 
x y B globulinas), según lo han demostrado estudios 

?. 
electroforéticos, La gammaglobulina que se eleva co-

rresponde al tipo 7s. 

Enzimas.-

Es del conocimiento general que la determin~ 

ción de la transaminasa glutámico-oxaloacética en el 

suero sanguíneo carece de valor diagnóstico, aún cua~ 

do se ha encontrado elevada en pacientes con fiebre -

reumática activa. Por otra parte, en cardiopatías 

crónicas en las que sP sospechan embolias coronarias 
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es de utilidad, como en el diagnóstico de infartn del 

miocardio como complicación. 

Datos electrocardiográficos.-
No existen datos electrocardiográficos esp~ 

cíf icos para el diagnóstico de la fase aguda de la 

fiebre reumática. Por otra ~arte, las secuelas reumá 

ticas que determinan valvulopatías muestran alteracio 

nes más o menos características y correspondientes a 

alteraciones hemodinámicas y peculiares.al crecimien­

to de determinadas cavidades del corazón. 

Por lo antes expuesto, las alteraciones elec 

trocardiográficas de la fiebre reumática pueden divi­

dirse en: 1) Trastornos propios de las formas agudas 

y 2' Trastornos de las cardiopatías crónicas. Los 

trastornos propios de las forrnds agudas se subdividen 

en: a) alteraciones en la conducción, b) alteracio­

ne~ consecutivas a dañn miocárdico y c) alteracio -

nes secundarias a daño pericárdico. 
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IX. P R O N O S T l C O 



El pronóstico de la fiebre reumático compre!!_ 

de cuatro secciones: 

1) En lo crisis aguda importa conocer la tendencia -

del proceso al restablecimiento y la duración del 

ataque. 

2) Cuando la crisis aguda ha pasado, es necesario in 

sistir en las probabilidades de crisis reumáticas 

recurrentes y lesión cardíaca ulterior. Cuando la 

cardiopatía reumática crónica esta establecida, in 

teresa considerar: 

3! Su curso en los muchachos y 

~) La evolución de la cardiopatía reumática crónica 

en el adu.ilo. 

LA CRISIS AGUDA DE FIEBRE REUMATICA. 

El restablecimiento es la regla después de 

la primera crisis de fiebre reumática. En la fiebre 

reumática aguda la muerte se produce por insuficien -

cia cardíaca, pericarditis, neumonía embolia pulmonar, 

endocarditis ba~teriana o toxemia. En más del 75% de 

los casos la infección reumática activa es la causa -

básica de estas complicaciones mortales. La hiperpi­

rexia ha pasado ha constituir causa rara de muerte des 

de que se emplean salicilatos. 

En paciente8 con crisis agudas recidivantes, 

~eneralmente acompaAadas de carditis e insuficiencia 

cardiaca, se ha observado mortalidad más alta que des 

~ués del primera ataque. 
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La curación de la_ primera crisis o de las que 

la siguen es variable. Los casos leves difícilmente 

'Tlanif1estan clínicamente o pueden oasar por infecciones 

respiratorias simples, con artralgias o sin ellas, qüe 

desaparecen en una o aos semanas. La crisis más com­

pletamente desarrollada dura de tres a ocho semanas. 

Esto sin embargo, sólo manifiesta el período de mani­

festaciones clínicas netas. Una fase de infección 

subclinica, indicada por temperatura subfebril, leuc~ 

citosis, aumento de la velocidad de sedimentación,etc. 

o por exacerbaciones recurrentes después de una oreve 

etapa de inquietud, puede prolongar el ataque de 3 a 

6 meses o más. 

La actividad reumática oersistente o la in­

suficiencia cardiaca que dure más de seis meses son -

de pronóstico grave. 

Aparte de los muchachos que mueren en la prl_ 

mera crisis, otro 10 a 20% nunca llegan a curarse co! 

pletamente, si no se quedan con corazones enfermos o 

siguen un curso subagudo con infección reumática per­

sistente o recidivas de actividad con breves interva­

los. Tales niMos son inválidos que pasan la mayor 

parte d~ su tiempo en cama, requieren hospitalización 

repetida y constante y fallecen en plazo de dos a seis 

años, casi siemore antes de alcanzar la edad adulta. 

Finalmente el 80% aproximadamente de L~5 P! 

cientes con fiebre reumática alcanzan la edad adulta. 

Muchos de ellos han sufrido crisis leves o han pasado 
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un acceso reumático inadvertido, que ha sido sospech~ 

do más tarde al descubrir accidentalmente la enferme­

dad cardiovalvular reumática. Alrededor del 65 % de 

los niños que han sufrido fiebre reumática no sólo al 

canzan la edad adulta, si no que pueden llevar una vi 

da relativamente normal, por que tienen una cardiopa­

tía sin síntomas o por que las lesiones cardiacas en 

ellos están muy bien compensadas. El 15% restante que 

alcanza la edad adulta tienen reserva cardiaca limita 

da o sufren insuficiencia cardíaca congestiva y for -

man la gran masa de los cardiacos que se observan en 

clínicas y hospitales. 

El pesimismo excesivo de los datos excesivos 

en cuanto a pronóstico de la cardiopatía reumática del 

adulto depende en alto grado del excesivo interés que 

se presenta a estos casos poco favorables. 

PROBABILIDAD Y SIGNIFICACION DE INFECCION REUMATICA 

RECIDIVANTE Y LESIDN CARDIACA. 

Después del restablecimiento de una crisis 

aguda el pronóstico depende, a) De la tendencia a las 

recidivas de fiebre reumática y. b) De la lesión car 

díaca producida por la primera crisis o las siguien -

tes. Ambos factores guardan.estrecha relación con la 

edad en la cual se produjo la crisis inicial. Cuando 

ésta aparece antes de los 10 años, cabe anticipar una 

recidiva del 75 al 90% de los casos. Más tarde la pr~ 

~abilidad ~ el ndmero de recidivas disminuyen y suelen 

resultar mu~ raras después de los veinte años de edad. 
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Un 20 a 40% oe los reumáti:os sufren una recidiva en 

el curso del año que sigue a la primera crisis y alr~ 

dedor del 70~ !n olazo de c1nco años, un nGmero imoo~ 

tante exoer1~en:a recaída, incluso después de haberse 

mantenido en ap~rente buena salud durante cinco años 

o más. En la :ráctlca se ha observado que la recidi­

va es poco prooable cuando la primera crisis cien lu 

gar después oe los veinte años de edad, o si han trans 

currido cinco o más años desoués de la Gltima crisi y 

el paci~nte tiene ya más de d1eciseis años. 

La f~ecuenc1a de lesión cardiaca nets en la 

primera crisis de fiebre reumática varia entre el 30 

y 80% de los casos, segGn la edad en que tuvo lw~~= -

la infección inicial. La participación cardiaca es -

sobretodo frecue:;te cuando la primera crisis reumátlcó 

se produce entre los cinco .y diez años de e o ad. La 

probabilidad de Oórticipación cardiaca disminuye a me 

dida que la edad en q~e tiene lugar la infección ini­

cial aumenta, se nace particularmente rara cuando la 

primera crisis de fiebre reumática tiene lugar en la 

edad adulta. 

La aparición de nódulos subcutáneos suele -

asociarse con la carditis y, por tanto, con un pronó~ 

tic o malo. 

La peri carditis reumática es grave , tanto por 

.la mortalidad aguda relatívamente alta, como por la pr~ 

babllidad de que quede lesión cardiaca per~anente. 
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Otros signos de carditis como agrandamiento 

cardíaco y ritmo de galope diastólico, pero especial­

mente insuficiencia cardiaca congestiva, también se 

acompañan de mortalidad aguda muy elevada o de gran -

frecuencia de cardiopatía grave y permanente. 

La corea por sí misma no significa mal pr~ 

nóstico por lo que se refiere a la probable particip~ 

ción cardíaca. Sin embargo, en la gran mayoría de los 

casos de corea acaban por presentarse otras manifest~ 

clones reumáticas y la frecuencia de la cardiopatía -

depende de estos trastornos. 

Considerando todo el curso de la enfermedad 

resulta probable que 65 a 75% de los niños que sufren 

fiebre reumática desarrollen cardiopatía clínica des 

pués del primer ataque o de los subsiguientes. Si se 

consideran signos de cardiopatía orgánica los cambios 

electrocardiográficos o un ligero agrandamiento car -

díaco acompañado de soplos sitólicos, debe admitirse 

que por lo menos el 90% de los pacientes con fiebre -

reumática desarrollan cardiopatía reumática. Un exá­

men microscópico puede revelar alguna lesión cardíaca 

prácticamente en todos los enfermos con fiebre reumá­

tica, desde el punto de vista pronóstico interesa di! 

tinguir el 25 a 35% de los niños que nunca presentan 

sintomas clínicos netos de cardiopatía orgánica. Sin 

e~bargo, en cosa de la cuarta parte de tales pacien -

c2s aoarecen en plazo de diez años signos de deformi­

=~~ valvular permanente, que no existían al tiempo de 

o;~ducirse la enfermedaa inicial. Mientras tales si~ 
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ncs no aoarezcan, cabe admitir que éstos pacientes ti~ 

nen lesión cardiaca mínima y por lo tanto son de buen 

pronóstico. En los demás enfermos con cardiopatía clf 

nica manifiesta, el pronóstico debe establecerse según 

se tr3te de niños o aaultos. 

CURSO DE LA C~RDIOPATIA REUMATICA CRONICA EN LOS NI~OS. 

El pronóstico de un niño con cardiopatia reumática -

suele considerarse malo. Muchos estudios hechos por 

investigadores en los cuales se observaron niños con 

fiebre reumática y cardiopatía reumática en períodos 

de 10 y 20 años, arro3aron como resultado mayoritario 

la muerte antes del final de este plazo; y todos los 

estudios demuestran que la gran mayoría de los falle­

cimientos tienen lugar antes de que los pacientes al 

caneen los veinte años de adad. 

El principal problema recide en la probabi­

lidad de recidivas agudas, con el consiguiente aumen­

to de lesión cardíaca. Cada nueva crisis lleva consi 

go un alto porcentaje de mortalidad, de insuficiencia 

cardiaca o de lesión progresiva del corazón. En con­

secuencia, la dificultad para establecer el pronósti­

co en los niños estriba no sólo en estimar el efecto 

de la lesión cardíaca ya existente sobre la duración 

probable de la vida, si no en prever cual será la im 

portanc1a de las lesiones originadas por las crisis -

ulteriores. Si el niño manifiesta signos de insufi -

ciencia cardíaca derecha, el pronóstico es muy malo , 

es Judoso que pueda alcanzar la oubertad. 
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La existencia de fibrilación auricular tam 

bién indica grave pronóstico, por cuanto denota el p~ 

ligro de extensión miocárdica. La fibrilación auricu 

lar en lus niños con cardiopatía reumática se prese~ 

ta en los casos mortales; suele desarrollarse pocos 

~eses antes de la fase terminal. Sin embargo, ello 

debe distinguirse del caso de cardiopatía reumática 

en adultos, en los cuales la fibrilación auricular 

~uede durar hasta quince años. 

Los signos de infección reumática activa -

~ersistente en un niño con cardiopatía reumática siem 

~re obligan a establecer pronóstico reservado. Ello 

se refiere en parte a los casos en los cuales hay car 

ditis activa. El pronóstico es particularmente grave 

si los signos de actividad persisten por más de seis 

meses. Por otra parte, si no hay insuficiencia cardia 

ca, el ritmo del corazón es normal y todos los signos 

de infección activa han cedido, el pronóstico, por lo 

que se refiere a lesión cardíaca orgánica, temporal -

mente mejora. Pero el niño solo ha logrado vencer el 

primer obstáculo y el pronóstico último depende de la 

suerte que tenga para evitar ataque subsiguientes y 

lesión cardíaca ulterior. En la·práctica, se conside 

ra que el pronóstico inicial mejora mucho una vez pa­

sada la pubertad, cuando ya no hay signos de infección 

reumática y si han transcurrido 5ó ~ás años desde la 

crisis precedente. Cuando este periodo se prolonga -

hasta la madurez y las lesiones cardíacas siguen bien 

compensadas, el pronóstico resulta cada vez más favo­

rable. 
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CURSO DE LA CAPC'.OPATI~ REuv~T~CA CRONIC~ EN ~DULTOS. 

Ya nemJS visto que el pronóstico medio de 

la cardiopatía reumtltica en los niRos es malo. Si la 

duración de la \:da después de la primera infeccióri o 

la edad en que o:urre la muerte se calculan de forma 

que se incluyen :os pacientes que mueren en la infan­

cia o primera ju~entud, el pronóstico resulta mucho -

peor que sl estas cifras se determinan en grupos es 

trictamente de adultos. Se considera importante esta 

blecer tal distinción, ~a que el problema que se le 

plantea al pedia:ra o al cardiólogo que debe estable­

cer un pronóstic~ acerca de un niño con cardiopatía -

reumática es totalmente distinto del que se le plan -

tea al médico que se ocupa de un cardiópata reumritico 

adulto. En efecto, éste último ya ha vencido los gr2_ 

ves obstáculos y peligros que acompañan a las infec -

clones reumáticas persiste~tes o recidivantes de la -

infancia, elementos que real"'ente ensombrecen el pr~ 

nóstico en la primera parte de la vida. El hecho de 

que tales adultas hayan alcanzado la madurez a pesar 

de sufrir i~fección reumática recidivante, indican 

que las lesiones anatómicas y los trastornos funciona 

les eran e~ los menos graves. 

Hay que distinguir entre los promedios esta 

dísticos de pronóstico y el que cabe establecer para 

cada paciente en particular. Para el médico el arte 

del pronóstico estriba en saber estimar las posibili­

dades que tiene cada naciente de seguir un curso más 

o menos favorable, peor que en conocer el valor medio 

hipotético. 
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DURACION DE LA VIDA DESPUES DE LA INFECCION INICIAL Y 
EDAD EN QUE OCURRE EL FALLECIMIENTO. 

La duración de la enfermedad sólo puede de­

terminarse en pacientes con antecedentes netos de fie 

bre reumática, En general, tal duración asI determi­

nada es mínima, ya que la primera crisis de fiebre reu 

mática manifiesta muchas veces se produce después de 

varias crisis anteriores inadvertidas y quizá se ob­

serva cuando la lesión cardíaca ya existe. En esta -

dísticas basadas en material clínico, la duración me 

dia parece ser de quince años en los pacientes falle­

cidos en el curso del estudio. A base de casos compr~ 

bados por 11eeropsia, se ha observado una duración me 

dia de vida de veintitres años. Otros autores esti­

man la duración de la enfermedad en un promedio de 

treinta años. Es muy probable que la duración media 

de la vida después de la infección inicial sea consi­

derablemente mayor según la experiencia del médico g~ 

neral que en opinión del cardiólogo. 

La edad del fallecimiento, en valor prome -

dio, según diversos autores, se haya entre los trein­

ta años y cuarenta y cinco años de edad. Estas cifras 

son mucho más elevadas si sólo se incluyen casos bien 

compensados de cardíacos reumáticos que han alcanzado 

la edad adulta. Sin embargo, hay estudios en los 

que se ha observado pacientes que alcanzan los cincue~ 

ta e inclusive hasta más de setenta años de edad. No 

se trata de disminuir el pronóstico de la gravedad de 

la cardiopatía reumática. AsI pues,los cardiópatas -

reumáticos que alcanzan edad avanzada no constituyen 
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una rareza, pero no suelen observarse en medios clíni 

cos u hospitalarios a los cuales acuden los pacientes 

precisamente por presentar síntomas cardíacos persis­

tentes. 

F;CTORES QUE INFLUYEN E~ EL CURSO DE LA CARDIOPATIA 

REUMATICA DEL ADULTO. 
Para separar los pacientes según su pronós­

tico, debe tenerse en cuenta los siguientes factores: 

La situación económica y social parece ser el factor 

más importante una vez que la fase activa de la infec 

ción ha pasado. El curso más desfavorable se observa 

en los pacientes de peor situación económica. Des~r~ 

ciadamente casi todos los estudios estadísticos se ta 

san en tales pacientes, hecho que explica en parte ln 

cifra media muy baja de du~ación de vida que se atri-

buye a los cardíacos reumáticos. Por otra parte, si 

gracias a su situación económica el enfermo reumático 

puede evitar los esfuerzos físicos y mentales inten -

sos y la fatiga o puede reposar cada vez que está ca~ 

sado, si puede cuidar adecuadamente cualquier trasto! 

no patológico por pequeño que sea, librarse de las in 

clemencias del tiempo y cambios de estación y, muy en 

particular, si puede evitar las infecciones respirat~ 

rias altas que se producen en medio hacinado, su pro­

nóstico puede ser considerado mucho más favorable, 

siempre que la lesión cardiaca ya prodJ~ida no sea 

grave. Una posición económica y social elevada perml 

tirá aprovechar otros factores favorables, como una -

buena alimentación, una ocupación agradablR y una dis 
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posición de ánimo inteligente, todo lo cual puede de­

SP.mpeñar importante papel para prolongar la vida, 

El estado funcional del corazón tiene impar 

tancia primordial para el pronóstico, pero desgracia­

damente no puede estimarse siempre con precisión. La 

presencia o ausencia de síntomas cardíacos mientras 

el paciente desarrolla una normal ar.tividad es dato 

práctico que tiene tanto valor como otro cualquiera. 

El paciente cuya lesión cardíaca se desc11bre en oca­

sión de un exámcn sistemático, o cuando se observa 

por cualquier pequeña enfermedad sin importancia, tie 

ne pronóstico mucho más favorable que el paciente que 

requiere atención médica constante por sufrir disnea, 

reserva cardíaca limitada para el esfuerzo o cualquier 

otro síntoma directamente originado ror su cardiopatía 

reumática. El grado de agrandamiento cardíaco ha si 

do empleado como datos pronóstico en la cardiopatía -

reumática. En base a observaciones se ha establecido 

que la duración de la vida disminuye en proporción al 

agrandamiento ¿ardíaco. En general para una deformi­

dad valvular determinada el pronóstico será peor cuan 

do el agrandamiento cardíaco sea. más intenso. 

La edad en que se inició en la infección no 

tiene tanto valor pronóstico en el adulto como en los 

niños. 

Después de la madurez la duración subsiguie~ 

te de la vida disminuye a medida que aumenta la edad 

en que se produjo la infección inicial. Ello depende 

151 



probablemente de la disminución de la vida oue cabe -

prever normalmente a medida que la edad aumenta. La 

edad promedio de muerte suele ser más elevada en per­

sonas que tienen la enfermedad ya entrada en años. 

El número de recidivas reumáticas también -

tiene valor para establecer el pronóstico en el reum~ 

tismo cardíaco adulto. El hecho de que el paciente -

haya pasado la madurez indica que la lesión miocárdi­

ca no era muy grave, pues de lo contrario hubiera pr~ 

ducido rápidamente la muerte. Además si el estado fu!:!_ 

cional del miocardio es bueno se ha logrado una com -

pensaci6n sea cual sea el número de ataques sufridos. 

Estos ya no tienen más interés que el de hechos pasa­

dos. tn todo caso los estudios estadísticos de los mu 

máticos adultos no permiten comprobar relación cons -

tante entre el número de ctisis reumáticas y la edad 

de muerte. La naturaleza de la lesión valvular tamp~ 

ca guarda relación constante con la duración de la vi 

da. Pero es frecuente observar estenosis aórtica reu 

mática clasificada en personas de sesenta o setenta -

años de edad. Los pacientes con estenosis tricúspide 

suelen morir antes que los afectados de otras lesio -

nes valvulares. La aparición de insuficiencia cardi~ 

ca derecha e izquierda es signo pronóstico grave. Las 

estadísticas indican ~ue la duración de la vida des -

pués de iniciarse la insuficiencia fue en promedio de 

dos y medio a tres años, y que de un tercio a una mi 

tad de los pacientes reumáticos que sufrían insuficien 

cia cardíaca derecha fallecieron en plazo de un año. 

Este pronóstico ha mejorado netamente desde que se 
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utilizan ampliamente los diuréticos mercuriales. El 

pronóstico de pacientes con insuficiencia cardíaca iz 

quierda de grado ligero no es tan grave como el de los 

cardíacos reumaticos con insuficiencia cardíaca dere­

cha. Muchos pacientes con disnea cardíaca ligera vi­

ven diez o más años. 

La fibrilación auricular se desarrolla en -

una cuarta a una mitad de los casos de cardiopatía re~ 

mática, particularmente en presencia de estenosis mi­

tral. Es de mal pronóstico pues suele desarrollarse 

en fase adelantada de la enfermedad. La duración me 

dia de la vida después de aparecer la fibrilación au 

ricular es menor de dos años. Sin embargo, la edac -

promedio en que mueren los cardíacos reumáticos con -

fibrilación auricular es avanzada, ya que ésta suele 

producirse en quienes ya llevan largo tiempo de supeI 

vivencia. Aunque el pronóstico suele ser ·malo en los 

cardíacos reumáticos adultos con ésta arritmia, no es 

raro que vivan sin. molestias importantes diez años o 

más si la frecuencia ventricular es baja. El sexo de 

los pacientes con cardiopatía reumática no tiene valor 

pronóstico. Aunque las mujeres están sujetas a la 

fuerza del embarazo y el parto, los varones experime~ 

tan tensión física y psíquica más intensa en relación 

con sus ocupaciones y se hallan más expuestos a la in 

fección. 

CAUSAS DE MUERTE EN LA CARDIOPATIA REUMATICA. 
En los niños con caro1opatía reumática, la 
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muerte se produce casi siempre por infección reumáti­

ca activa, que origina pancarditis, insuficiencia car 

díaca, neumonitis, infarto pulmonar y toxemia. En los 

adultos, la insuficiencia cardíaca congestiva es la 

causa más común de muerte, casi siempre con enferme -

dad reumática activa concomitante, aunque ello no es 

obligado. Entre otras causas de muerte hállanse la 

endocarditis bar.teriana, embolia, infarto pulmonar, 

bronconeumonía y oclusión coronaria arteroesclerótica. 

La muerte súbita es mucho menos común en ca 

so de arterioescleroqis coronaria o de sífilis cardio 

vascular. Se observa sobretodo Rn pacient8s que pre­

sentan estenosis aórtica. Su producción en la insufi 

ciencia aórtica ha sido exagerada ya que se han sepa­

rado en forma arbitraria los casos de origen sifilít~ 

co. En la estenosis mitral pueden producir muerte sú 

bita la embolia, la fibrilación ventricular o el trom 

bo valvular esférico. 
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X. T R A T A M I E N T O 



El tratamiento de la Fiebre reumática se ha 

encausarlo en primer lugar hacia la eliminación del 

agente etiolóqico, ésto es, el estreptococo, y en se 

gundo lugar, a la inactivación del proceso reumático 

mismo. Inicialmente se tuvo gran es~eranza en la me­

dición antibacteriana; sin embargo, los resultados ob 

tenidos hicieron pensar que una vez desencadenado el 

cuarlro reumático, su tratamiento debería encarminarse 

más hacia la detención del proceso inflamatorio y en 

forma profiláctica a eliminar el agente causal. Así, 

el tratamiento comprende dos aspectQs: el medicamen­

toso y el quirúrgico. El tratamiento medicamentoso -

se basa propiamente en la quimioprofilaxis anti-infe~ 

ciosa que es la adminsitración de medicamentos para -

prevenir la adquisición y el establecimiento de micro­

organismos patógenos. En un sentido más amplio tam -

bién incluye el uso de medicamentos poco dRsp11és de -

haber adquirido microorganismos patógenos, pero antes 

de que aparezcan los síntomas y la enfermedad. La ad 

ministración de uno o varios agentes antimicrobianos 

no puede eliminar a todos los microorganismos o mant~ 

ner apartado el "mundo microbiano" entero. fl efecto 

útil de la quimioprofilaxis esta limitado a la acción 

de un medicame~tb específico contra un microorganismo 

específico. En este caso y en lo referente a profil~ 

xis de la fiebre reum~tica, cardiopatía reumática y 

de sus complicaciones solo puede hAcerse tomando como 

base el conocimiento de que para que se produzca la 

enfermedad se necAsitan cuando menos dos factores: una 

infección producida por el estreptocor.o hemolítico del 

grupo "A" y una susceptibilidad individual que permi-
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ta que dicha infección sea el factor que determine una 

serie de fenómenos inmunolóaicos, cuya resultante se 

ría el proceso conocido como reumatismo cardioarticu­

lar. 

5e descanoce cuales sean los individuos sus 

ceptibles. Solo se sabe que un tres por cientn de 

los afectados por estreptococos del grupo "A" durante 

la edad escolar y la adolescencia desarrollan la en -

fermedad. En cambio. cuando se sabe que un indjviduo 

es reumático por oue ha padecido un brote del padeci­

miento o por que es portador de una cardiopatía reum~ 

tica, se considera que una nueva infección estreptoc~ 

cica la hará recaer con el peligro de que su cardiop~ 

tía avance y de que su vida se reduzca considerable­

mente. 

La profilaxis de esta enfermedad se ha encau 

sacio a la identificación y elminación de las infeccio 

nes estreptocócicas de la faringe. Otro paso impar -

tante tante en la profilaxis de la fiebre reumática 

es el aumento en el acervo terapéutico, ya que varias 

drogas para las cuales es sensible el estreptococo. 

En función de padecimientos estreptocócicos 

en los que existe o no atanque reumático, la profila­

xis se divide en profilaxis primaria, ésto es, aquella 

que elimina las infecciones estreptocócicas como po­

tencialmente capaces de producir ataques de fiebre 

reumática. La profilaxis de tipo secundario correspo~ 

~e a aquellos casos en los que se han desencadenado -

uno o más ataques de fiebre reumática y se trata de 
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evitar recidivas. Finalmente existe otro tipo de pr~ 

filaxis, o sea profilaxis terciaria, en el que se pr! 

t~nde evitar complicaciones del tipo de la endocardi­

tis bacteriana subaguda a enfermos con cardiopatía 

reumática. 

PROFILAXIS PRIMARIA. 

Este tipo de profilaxis tiende a evitar los 

ataques iniciales de fiebre reumática mediante el tra 

tamiento efectivo de las infecciones estreptocócicas, 

especialmente aquellas que se presentan en las vías -

respiratorias superiores. Es cierto que parñ tener 

la seguridad de que una infección de dicha localiza -

ción anatómica es estreptocócica precisa el aislamie~ 

to del gérmen, pero en general debe entenderse como 

enfermedad estreptocócica ~oda faringeoamigdalitis 

aguda, febril, con fiebre alta, postración general, -

adenopatía submaxilar y odinofagía. Del mismo modo 

es una infección estreptocócica la escarlatina. Deben 

considerarse como infecciones estreptocócicas las fa­

ringeoamigdali tis de repetición asociadas a mal esta­

do general, artralgias, mialgias, anorexia, velocidad 

de sedimentación· globular acelerada, proteína "C" reas 

tiva positiva, antiestreptolisina elevada, a~n cuando 

no es factor aislar el estreptococo hemolítico del 

grupo "A". En todos estos casos deberá procederse a 

1acer una cura de erradicación siguiendo cualquiera -

de los siguientes esquemas: 

a) Empleo de penicilina procaínica de 600.000 u. con 

penicilina cristalina, en una aplicación por vía 
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intramuscular cada 24 horas por 10 días consecuti~. 

vos. 

b) La administración de fenoximetilpenicilina, 125 a 

250 mg. cada cuatro horas por vía bucal durante 10 

días. 

c) Existe otro tratamiento con la administración de 

mezclas de penicilina como es la aplicación ~nica 

de 300,000 u. de penicilina cristalina, con J00,000 

u. de penicilina procaínica y 600,000 u. de penic! 

lina benzatfnica. 

d) En pacientes que peresenten sensibilidad a la pen! 

cilina se debe administrar eritromirina en dosis -

de 30 a 50 mg. por kg. diariamente en cuatro tomas 

por 10 a 12 días. 

Este cuadro de profilaxis primaria deberá -

instituirse, en alguna de sus formas, en casos en los 

que se haya diagnosticado una infección estreptocóci-

ca. 

No deben administrarse sulfamidas, etracicli 

nas nicloranfenicol por no ser bactericidas, si no tan 

solo bacteriostáticos para el estreptococo. Aquí ta~ 

t bién conviene decir que la amigdalectomía no evita las 

infecciones estreptocócicas. 

PROFILAXIS SECUNDARIA. 

Como ya se ha señalado, la profilaxis secu~ 

caria. Trata de evitar las recidivas y recurrencias 

:e ataques de fiebre reumática. Debido a que la fie­

bre reumática tienrle a ser una padecimiento crónir.o -
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con varios ataques, y los cuales se manifiestan prin­

cipalmente en la niñez y la juventud, se pone fuera -

de duda la administración de un tratamiento profilác­

tico secundario una vez que se haya controlado el pr! 

mer ataque. Sin embargo, con frecuencia se hace la 

pregunta acerca de la duración de este tratamiento pr~ 

filáctico. Al respecto, se ha aceptado clásicamente 

que debe hacerse en forma contínua durante cinco años 

y en casos en los que existe cardiopatía con cardiom~ 

galia deberá llevarse en forma indefinida. A pesar -

del tratamiento profiláctico se han descrito 12 por -

ciento de recidivas, lo cual señala que adn con trata 

miento de penicilina, en algunas ocasiones se llegan 

a registrar recurrencias agudas de fiebre reumátic&, 

Por lo antes expuesto, se han recomendado varias paG­

tas de tratamiento profiláctico secundario basadas en 

experiencias de grsndes gr4pos de enfermos, seguido 

por más de cinco años. Entre las drogas empleadas se 

encuentran las sulfonamidas y las penicilinas, en su 

forma oral y parenteral. 

De las series publicadas en la literatura , 

se ha podido inferir que la sulfadiazina administrada 

en furma continua es semejante en su efectividad rrof! 

láctica a la misma penicilina bucal durante el perío­

do secundario. 

Además, al escoger determinado patrón de pr~ 

filáxis, deberan tomarse en cuenta los factores socio 

económicos y sanitarios que permitan el control del e~ 

fermo, tanto en la forma en que éste reciba adecuada-

160 



mente el tratamiento, com~ con la seguridad de que se 

puedan verificar clínicamente sus resultados. Se ha 

señalado con frecuencia que no debe instituirse por 

v!a bucal el tratamiento, al menos que se tenga la se 

guridad de que éste sea tomado en forma regular, pues 

las fallas del mismo se han atribuido a suspensiones 

o administración irregular o deficiente de medicación. 

Debido a que se sabe que no hay cepas de e~ 

treptococos de grupo "A" resistentes a la sulfadiazi­

na ya que los resultados con su empleo son semejan -

tes a los obtenidos con la penicilina oral. Se utili 

za con una dosificación de 1 g. diario. La penicili­

na oral se administra en dosis de 200,000 a 250,000 u. 

una o dos veces diariamente. El medicamento deberá -

ad~inistrarse en algunos antes de los alimentos; -

las dosis de penicilina benzatilica son de 1,000,000 

a ·1, 200, 000 u. al mes. Existe aproximadamente uno por 

ciento de reacciones de hipersensibilidad en adultos 

y esta complicacióh es menos frecuente E>n niños. Otra 

co~olicaci6n molesta aunque no grave es el dolor y t~ 

mefacció.n en el lugar dP. la inyección, los que pueden 

durar hast~ 3 ó 4 días. 

Esta Tabla muestra la comparación de los 

tres métodos profilácticos en función de sus ventajas, 

desventajas, dosis y toxicidad. 
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METODOS PROFILACTICOS CONTINUOS PARA INFECCIONES 

ES TREPTDCOCICAS 

Sulfadiazina Oral 

VENTAJAS: 

1. Administración 

fácil. 

2. Buena absorción 

3. Barata. 

4. Eficacia esta­

blecida. 

DESVENTAJAS: 

1 • Interrupciones 

frecuentes del 

tratamiento. 

2. Riesgo de toxl_ 

cidad grave. 

3. Bacteriostática 

Penicilina Oral 

1. Bactericida. 

2. Raramente tie 

ne toxicidad 

grave. 

3. No hay estre.e_ 

to cocos resis 

tentes. 

1. Interrupciones 

frecuentes del 

tratamiento. 

2. Absorción irre 

gular. 

4. No se ha esta-

blecido la dó-

sis efectiva -

mínima. 

Penicilina Benzatílica 

1. Poca probabilidad -

de interrupción del 

tratamiento. 

2. Habitualmente una 

dósis elimina el es 

tado portador. 

3. Económica. 

4. Contacto estrecho 

con el paciente. 

5. Otras ventajas de 

la penicilina. 

1. Requiere inyección 

2. Dolor local modera­

do. 
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Sulfodiazina Oral 

DOSIS RECOMENDADA: 

gr. diario 

TOXICIDAD: 

Erupciones cutáneas 

0.5 ?ó 

Penicilina Oral Penicilina Benzatilica 

200,000 6 250~000 1,200,noo.u. intramus-

u. una 6 dos ve - culares al mes. 

ces diariamente. 

Urticaria angione!:!_ 

rótica; reacción -

semejante a la en-

Urticaria angioneuróti 

ca; reacción semejante 

a la "enfermedad del -

fermedad del suero; suero" 1 - 2 % anafila 

0.02 ~ó - 0.05 º' 'º -

anafilaxia; rara 

vez "Periarteritis" 

xia; 11 Periarteritis". 
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RESUL T.~DOS DE rRES ESQUEMAS DE PROFILAXIS SOBRE 

RECURRENCIAS DE INFECCIONES ESTREPTOCOCICAS Y FIEBRE 

REUMATICA 

Número de pa -
cientes año 

Número y fre -
cuencia total 

de infecciones 

estreptocócir. 

Número y fre -
cuencia total 

de infecciones 

estreptocócicas 

exclusive pe 

tadores 

~'úmero y fre -
cuencia de re 

currencias de 

--:ebre reu~áti 

--

Penicilina 

Benzatíli 

ca 

560 

34 (6 .1 %) 

24 (4.3 ?ó) 

2 (0.4)-

?enicilina Sulfadiazina Todas 

Oral Oral las 

545 576 

113 (20.7%) 138 (24 %) 

Drogas 

1681 
285 

(170,:,\ 

101 (18 .5%) 102 (17. 7%) 
227 

(13.S?ó) 

30 (5.5%) 16 (2.8%) 48 
( 2 .8 ?ó) 

-~~ frecuencias están dadas en porciento-pdc1entes­

: ~o. 
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PROXILAXIS DE LA ENDOCARDITIS BACTERIANA SUBAGUDA 
(PROFILAXIS TERCIARIA). 

Ya se ha mencionado previamente que la endo­

carditis bacteriana subaguda es una de las complicaci~ 

nes graves de la cardiopatía reumática. Se sabe que -

la endocarditis bacteriana es el resultado de la im­

plantación de bacterias circulantes en la sangre sobre 

válvulas con inflamación reumática y así constituyen -

vegetaciones bacterianas, La bacteremia puede produ -

cirse por procedimientos quirúrgicos, tales como extra~ 

ciones dPntarias, amigdalectomías, broncoscopías, cir~ 

gía de vías urinarias bajas, cirugía del tubo diestivo 

bajo y procedimientos ginecológicos y bostétricos. 

Debido a que la bacteremia y la endocarditis 

bacteriana que potencialmente se deriva de ésta, pue -

den deberse a varios tipos de gérmenes, se recomiendan 

diferentes tipos de tratamientos profilácticos con an 

tibi6ticos, de acuerdo al tipo de procedimiento quirú! 

gico que se planee efectuar en el enfermo con cardiop! 

tía reumática. ·Es sabido que las dosis de antibi6ti -

cos empleadas en forma de profilaxis secundaria son i~ 

suficientes para prevenir la endocarditis bacteriana ; 

por consiguiente, es necesario el empleo de dosis ele­

vadas de antibióticos para establecer una profilaxis 

adecuada contra esta complicación. 

Para los enfermos con cardiopatía reumática 

que vayan a someterse a extracciones dentarias, amigd~ 

lectomías, broncoscopías o cirugía de vías respirato -

rias se recomienda el empleo de 600,000 u. de penicil! 
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na benzatínica y 600,000 u. de penicilina cristalina, 

dos horas antes de la intervención y rlías subsecuentes. 

El emplea de penicilina se justifica par que 

en gran parte de los casas el agente causal de la endo­

carditis es el estreptococo viridans. 

Par mayor comodidad, y sobre todo, como pro­

filaxis a extracciones dentarias, se ha recomendado el 

uso de 0.25 g. diarios de alfafenaximetilpenicilina o 

alfafenaxietilpenicilina ó 500,000 u. de penicilina G 

amortiguada. El tratamiento deberá prolongarse por el 

tiempo que se juzgue conveniente. 

En aquellas intervenciones y procedimiento$ 

quirúrgicos en los que se saben que la bacteremia pu~ 

de deberse a gérmenes gram negativos, coma son las en­

terobacterias, se sugiere un tratamiento de· estreptom! 

cinas será de 0.5 g. y no deberá exceder de un g~ dia---
ria. 

En aquellos casas en los que existen antece­

dentes de hipersensibilidad a la penicilina, se reca -

mienda el empleo de 250 mg. de eritramicina, en cuatro 

tomas diarias. Los niAos tendrán una dosificación de 

acuerdo a su pesa y ésta na excederá de 1 g. diario. 

El tratamiento profiláctico de la endocardi­

tis bacteriana subaguda redundará indiscutiblemente en 

una menar frecuencia en poblaciones de enfermos con -

=ardiopatias reumáticas. 
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TERAPIA QUIRURGICA. 

El tratamiento quirúrgico esta encaminado a 

reducir los problemas que originan las enfermedades val 

vulares, específicamente de la válvula mitral que es -

con mucho el tipo más común de valvulopatía_ reumática. 

La patología de la válvula mitral es de dos tipos: 

La insuficiencia mitral y la estenosis mitral. 

Insuficiencia Mitral.-

En la mayoría de pacientes con insuficiencia 

mitral lo más común y de lo cual se precisa es la pro­

filaxis contra las recidivas de la fiebre reumática co 

mo anteriormente se indicó. La intervención quirúrgi­

ca está indicada en una minoría de paciPntes que, a P! 

sarde la terapéutica médica adPCUada, experimentan 

/episodios recurrentes de insuficiencia cardíaca, dis -

nea extrema incluso con actividad moderada, y cardiom! 

galia progresiva con hipertensión pulmonar. Aunque la 

anuloplastía dá buenos resultados en algunos niños y -

adolescentes, la mayoría requieren la sustitución val­

vular. 

Estenosis Mitral.-

La profilaxis contra las recidivas de la fiP. 

bre reumática y el tratamiento del fallo y las disrít­

mias cardíacas son similares a los descritos en insufi 

ciencia mitral. 

Sólo se pretende señalar c?nceptos generales 

sobre Pltratamiento quirúrgico de valvulopatías cróni­

cas con trastornos .hemodinámicos importantes que indu-
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cen insuficiencia cardíaca.incontrolable por medios mé 

dicos. 

Las valvulopatías del tipo de la estenosis -

mitral "pura" o con gran predominio dP estenosis mi­

tral, son candidatos a tratamiento quirGrgico denomin~ 

do comisurotornia; este consiste en la aoertura de la 

fusión producida por la inflamación reumática a nivel 

de las comisuras posterior y anterior de la mitral. La 

ampliación de la luz \alvular está indicada en enfer -

mas con estenosis mitral en quienes existe gran hiper­

tensión pulmonar y que han mostrado signos de edema 

agudo de pulmón como manifestRción de insuficienciacaL 

díaca denominada izquierda. La ampliación de la luz 

valvular se hacP., co~o se ha señalado, mediante apert~ 

ra de las comisuras mitrales. La comisura anterior p~ 

rece sP.r que es más fácil de abrir. La operación pu~ 

de ser cerrada, ésto es através de una jareta en la 

orejuela izquierda; a su vez puede hacerse por la pre­

sión digital o con la ayuda de un instrumento cortante. 

La comisurotomia puede efectuarse también e~ forma abier 

ta. 

Los resultados de la comisurotomía han sido 

alentadores en muchos casos, ya que la ampliación val 

vular permite mejor circulación de aurícula izquierda 

a ventrículo del mismo lado disminuyendo por consiguie~ 

te, la hipertensión auricular y la hipertensión del 

circuito pulmonar, evitando así el edema y atenuando -

~a congestión pulmonar. 
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Los avances de la cirugía cardiovascular, 

principalmente mediante operaciones con el corazón abier 

to efectuada por la ayuda de la circulación extracorp~ 

rea, han permitido la reconstrucción de válvulas y la 

sustitución de las mismas, por injertos alogénicos o 

por prótesis. Entre las últimas, la prótesis de Starr 

Edwards es la que SP. ha utilizado r.on mayor ventaja en 

la sustitución de válvulas mitral, aórtica y tricúspi­

de. La indicación de Gste tipo de operaciones está 

fuera del interés del presente trabajo, pero se podría 

señalar que se han utilizado en casos en los que la 

valvulopatía constituye el problema más importante co 

mo causante de la insufir.iencia cardíaca. 

Es importante señalar la frecuencia elevada 

con que se complican por endocarditis bacteriana post­

operatoriamente las prótesis valvulares. 

Recomendaciones generales para la protección 

durante las intervenciones dentales de la cirugía bu 

cal. 

Los pacientes quP- presentan historia de en­

fermedad cardiovascular deben recibir atención espe:ial 

todo el tiempo, pero el tratamiento varía mucho, de 

acuerdo con el tipo de la enfermedad. En la angina de 

pecho, la oclusión coronaria, la hipertensión y la in­

suficiencia congestiva, el primer problema al que debe 

enfrentarse el dentista es evitar el dolor y la apren­

sión que puede precipitar una recaída. El antecedente 

de fiebre reumática·, corea, cardiopatía congénita o ci 
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rugía cardiovascular req1Jiere atención especifica por 

una razón completamente diferente: la infección. Es 

tos problemas cardiovasculares se agravan por la bact! 

remia transitoria y en la literatura se relatan numero 

sos casos que comprueban la relación entre las extrac­

ciones y la endocarditis bacteriana. El microorganis­

mo generalmente responsable de esta complicación es el 

estreptococo hemolítico alfa. Estos qérmenes pueden -

descubrirse cas.i siempre por cultivo de sangre, después 

de una extracción o de una terapéutica periodontal ex­

tensa. Por lo tanto es una buenR técnica médica y den 

tal emplear en los individuos con cardiopatía ~e1Jmáti­

ca o congénita medidas profilácticas. 

Tienen interés desde el punto de vista denral 

la terapéutica de conductos radiculares y el tratamien 

to periodontal, sea cual sea su extensión y desde lue 

go, todos los procedimientos quirúrgicos dentro de la 

cavidad bucal. Si hay duda sobre la magnitud de una -

intervención gingival que puede producir bacteriemia 

transitar i a, deben administrarse anti bi áticos. Aún cuan 

do la dosificación exacta y la duración de la ter,,péutica 

son empíricas, se acepta que convienen las altas con -

centraciones antes de emperender cualquier procedimie~ 

to dental. 

La American Heart Association, considera la 

penicilina como el fármaco de elección y aconseja el 

siguiente método de administración: 
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Penjcilina administrada por via intramusc11lar. 

600,000 unidades de penicilina G procainica mez -

cladas con 200, 000. unidades de penicilina G cris­

talina administradas una hora antes del procedi -

miento y una vez al día durante dos días después 

del procedimiento (o más tiempo en caso de cura -

ción tardía). 

Penicilina administrada por via bucal. 

1. 500 mg. de penicilina V o fP.neticilina admi -

nistrados una hora antes del procedimiento y 

250 mg. cada seis horas durante el resto del 

día y durante dos dias después del procedimie!)_ 

to ( o más tiempo en caso de curación tardía). 

2. 1,200,00íl unidades de penicilina G una hora 

antes del procedimiento, luego 600,000 unida­

des cada seis horas durante el resto de ese -

dia y durante dos dias después del procedimie!)_ 

to (o más tiempo en caso de curación tardía). 

En pacientes de quienes se sospecha que sean aléI 

gicos a la· penicilina o en quienes estén someti 

dos a un régimen de penicilina continua por vía -

bucal para profilaxia de fi~bre reumática y que -

pueden alojar estreptococos viridans resistentes 

a. la penicilina, el medicamento de elección será 

la eritromicina. 

A continuación damos los métodos de adminis­

tración que se sugieren: 

Eritromicinn administrada por via bucal.-

Fara adu¡tos, 500 mg de una y media a dos ha 

ras antes del procedimiento, después 250 mg. cada seis 
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horns durante el resto de ese día y durante dos días 

después del procedimiento (o más tiempo en caso de cu­

ración tardía). 

Para niños oequeños 20 mg. por kg., por vía 

bucal de una y media a dos horas antes del procedimie~ 

to, después 10 mg. por kg. de peso cada seis horas du 

rante el resto de ese día y durante dos días después 

del procedimiento (o más tiempo en caso de curación 

tardía). 

Eritromicina administrada parenteralmente.-

También existen preparaciones para el uso P! 

rentera!. 

la asociación también sugiere instruir a los 

pacientes para que consulten a su médico de cabecera 

en caso de desarrollar fiebre en un plazo de un mes 

después de la operación. 

Todos conocen la importancia de los antibió 

tices administrados en forma profiláctica para pacie~ 

tes afectados del reumatismo o cardiopatía congénita, 

o con antecedentes de cirugía cardiovascular cuando se 

someten a un procedimiento dental. los avances en el 

campo de la cirugía cardiovascular han permitido susti 

tuir protéticamente vdlvulas dañadas ~ corregir quirú! 

gicamente problemas cardíacos congénitos. 

Esto ha aumentado las obligaciones en la pr~ 

fesión dental puesto que un número cada vez mayor de 

pacientes cardiovasculares están siendo observados co-
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mo pacientes dentales ya sea antes e después de !a ci­

rugía cardiovascular. Como resultaao de estos avances 

han surgido dos consideraciones especiales. Los estu­

dios han mos~rado la importancia de un exámen completo 

y de llevar a cabo todos los posibles procedimientos -

dentales para eliminar todos los s1t1os de infección -

focal que surjan en la cavidad bucal antes de cirugía 

cardíaca. Además todos los pacientes que han sufrido 

cirugía valvular con o sin inserción de p:ótesis valv~ 

lar, deberán recibir dosis masivas de antibióticos. 

Los niveles de dosificación nor~almente administrados 

para profilaxis, han resultado ser totalmente inadecu~ 

dos. Deberá consultarse ráoidamente al c1ruJano car -

diovascular o al médico de cabecera del oaciente antes 

de iniciar el tratamiento dpntal, escec1almente cuan~o 

se piensa realizar terapéutica periodontal o algún pr~ 

cedimiento de cirugía bucal~ 
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XI. e o N e L u 5 I o N E s 



1. La fiebre reumá:ica deoe considerarse centre de -

las enfermedades aue por su incidencia y consecuen 

cias requiere ce una programación oreventiva a ni 

ve! nacional, que resultar3 más beneficjosa, sa 

tisfactoria y menos costosa de lo que representa 

el tratamiento médico o quirúrgico de sus secue -

las, y asimismo, es de tomarse en cuenta la inca­

pacidad y la invalidez que ocasiona en el pacien­

te. 

2. Debe difundirse ampliamente la doctrina sobre la 

protección de la fiebre reumática y sus actuales 

posibilidades de prevensión, buscando interesar a 

todos los médicos y a todos los odontólogos. pa~ 

tic11larmente a los que manejan población de meno­

res de la importancia que tiene el descubrimiento 

oportuno de la infección. 

3. Es prioritario oue el cirujano dentista al elabo­

rar la historia clínica en cada paciente investi­

gue algún antecedente de fiebre reumática o algún 

otro tipo de enfermedad cardiovascular y que del 

mismo modo sepa conducirse ante cada caso, ya que 

de esta manera se tratará de mantener lo más lej~ 

na posible la probabilidad de una complicación 

que pudiera tener consecue11cias desastrosas tan­

to para el paciente como para el práctico dental. 
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Dr. Emilio García Procel 
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