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Tomando en consideracidn la informacién de
libros, articulos de revistas médicas y boletines ins
titucionales en los cuales se hace referencia a la
Fiebre Reumdtica, es alarmante saber que en la actua-
lidad es todavia una enfermedad muy grave y frecuente
en muchos paises en vias de desarrollo como. lo es 1la
Repidblica Mexicana.

A pesar de todo, y en medio de la ecrisis sg
cio-econdmica en la que vive el ciudadano mexicano vy
que afecta igualmente al desarrcllo del campo Médico
y Cientifico, es reconfortante saber que gracias al
uso de las penicilinas como tratamiento activo y pro
fildctico de las infecciones estreptocécicas del gru

po "A"™ ha disminuido considerablemente.

Por trastarse de una entidad que en forma sig
nificativa incrementa la invalidez y la mortalidad vy
causa serios problemas en el individuo, ya que en -
cualquier caso requieren de atencidn de por vida, de
be considerarse dentro de los padecimientos que dada
sy importancia, ameritan una mayor atencidn parsa su

control desde el punto de vista de la medicina social.

La planeacidn de dicha medicina social debe
de establecer una campafia realmente efectiva y perma
nente a nivel naciocnal que permita erradicar este pa
decimiento como ya se ha lcgrado en alguncs paises.
Esta campafa debe de estar enfocada primeramente a los
medios en los cuales la poblacidn vive y se desarrolla

ya que mucho depende de ésto la incidencia de Fiebre



Reumdtica.

Las infecciones producidas cor estreptococos
encuentran medios mds favorables de desarrollo y pro-
pagacidn entre individuos econdémicamente débiles vy es
un hecho mundial que la incidencia es mayor en los hog
pitales para pacientes indigentes que la observada en

clases econdmicamente pudientes.

As{ pues, es menester del C!rUJano Dentlsta

actualmente tener un completo noc1n1ento de padec1—f
mientcs sistémicos como lo es*lé rlebre Reumétlca “que
estdn Intimamente relac1onados con lc préctlca prore -
sional diaria, y que mucho’ dependera de’ ello el curso

del tratamiento de un paciente con dicha afeccidn.

Es importante que.el Cirujano Dentista tome
conciencia de que la cavidad oral es un medio excelen
te de cultivo bacteriano, en éste caso estreptocdcico,
y que depende directamente de €1 que focos de infec -
cidn tales como procesos caregsos Y Sus consecuencias
por ejemplo, sean controlades y eliminados para que no
desencadenen en procesos infecciosos ce2 las vias aéreas
superiores (faringoamigdalitis), los cyales consecuen-
temente podrian conducir a la Fiebre Reumdtica y Car -
diopatia Reumdtica.

Asimismo, es necesario que pugne por que Sus
pacientes mantengan en saludables condiciones su cavi
dad oral, consiguiendo con ésto medidas preventivas an

te una proliferacidn bacteriana v por ende ante una -



probable infeccidn.

Es nuestra intencidn en el presente trabajo
que el lector comprenda que en todo individuo, y prin-,
cipalmente en nifos de edad escolar el gérmen habita ,
algunos lo tienen y son protadores sanos, otros sufren
la agresidén y enferman del corazdén.

De ésta manera vemos en el Odontdlogo un por
tavoz de los alcances de esta entidad patoldgica, y so
bre todo un activo colaborador del Médico en la erra -

diacidn de este padecimiento en nuestro Pais.



1T, HISTORIA DE ‘LA FIEBRE REUMATICA



La fiebre reumdtica parece tener wuna histo
ria muy antigua, Hipdcrates la reconocid como un sin

drome sin conexidn alguna con la pelagra.

De acuerdo con Wells (1812), Bartholomew's
en 1788, fue el primero en sefialar que las personas en
fermas de reumatismo tenian frecuentemente sintomas de
una enfermedad orgdnica del corazén vy, puesto que am
bas afecciones dependian a menudo de una misma causa,
1lamé a la Gltima de dichas enfermedades "reumatismo
del corazdn". Sus observaciones fueron recogidas en
la segunda edicidn de la Morbid Anatomy de Baillie, pu
blicada en -1797.

El gran médico francés Jean Baptiste Bouillaud,
por primera vez demostrd la pancarditis de origen reu
mdtico y fue el primero ecn usar los términos de endg
cardio y endocarditis, encontré signos de cardiopatia
en una gran proporcién de pacientes con reumatismo ar
ticular agudo, y atribuyé esta cardiopatia al dafio rey
mdtico en las vdlvulas cardiacas. También Jenner fue
de los primeros en asociar la fiebre reumdtica con las
lesiones cardiacas pues en los archivos de 1la 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”. (El1 sefior Edward Jenner con-
tribuyé a la Sociedad con notas de acerca de una enfer
medad del corazén, consecutiva a reumatismo agudo, ilus
tradas mediante disecciones). En 1793 Baillie, en la
primera edicidén de su libro ya mencionado, describid



por primera vez la forma aqua de la pericarditis, pues
ya Pulteney en 1761 hab{a descrito el de un joven con
"pericardio adherente" y con historia previa sugesti-

va a la fiebre reumdtica.

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 reumdtica. En 1840,
Bouillaud publicd su cldsico libro sobre reumatismo -
agudo y su asociacidn con las inflamaciones del cora -
zén, en donde expresa su famosa ley de la coincidenciaj
el concepto de endocarditis también se le atribuye a -

)
este autor.

De acuerdo con Sagks, Hardy (1876), Besnier
(1876), West (1878) v Goodhart (1879), apoyaron con cier
tos datos la posibilidad de un ataque al miocardio du
rante el reumatismo; y Vaisse en (1885), fue quien des
cribid las lesiones miocdrdicas intersticiales. En
1894 Romberg observé en el miocardio un infiltrado ce
lular intexsticial difusor constituido en parte por
grandes células similares a las descritas posteriormen
te por Aschoff; y Poyton (1899) describid focos inters
ticiales que indudablemente correspondfian al nddulo de
Aschoff. Sin embargo, el mérito de haber dado una des
cripcién precisa y haber reconocido el carécter especl
fico de diechas lesiones focales corresponde a Ludwig -
Aschoff quien publicd sus observaciones en 1904, en

las cuales describié la lesidn cardiaca granulomatosa



patognomdnica.

En los dltimos 35 afios, los investigadores -
se han ocupado de estudios bacterioldgicos e inmunold-
gicos en un esfuerzo poco afortunado para determinar -
el agente etioldgice de la enfermedad. La mayoria de
estos estudios han sido centrados alrededor del posi
ble significado etioldgico de microorganismos pertene-
cientes al género estreptococo.

Numerosos trabajos, tanto extranjeros como
nacionales, han permitido conocer mejor todavia la ana
tomia patoldgica de la fiebre reumdtica. Entre los -
primeros se encuentran los de Klotz (1912), Pappenheimer
y Von Glahn (1924, 1927) MacCallum (1924), Klinge (1$33),
Swift (1924, 1929, 1927), Gross (1935) y Clawson
(1925, 1945); entre los segyndos, los de Costero, Ba-
rroso-Moguel y Chévez.

Weintraud, al pensar acerca de la patogenia
de la fiebre reumdtica expresd: "la enfermedad muestra
una reaccién individual del organismo, no a la inva -
sidn bacteriana primaria o las toximas bacterianas si
no a una especie de reaccidn anafildctica debido a una
condicién alérgica secundaria causada por la infeccidn"
y en 1913 concluyé que la fiebre reumdtica era una "re
accidn anafildctica". Klinge, en 1929 produjo artri -
tis al inyectar suero de caballo a conejos y lo inter-
pretd como un proceso degenerativo en la sustancia fup
damental del tejido conjuntivo en el que la necrosis -
fibrinoide fue la lesién més importante, y comparé es



tos resultados con los obsefvados en- la poliartritis
reumdtica humana y describid en'élggnos ge los conejos
sensibilizados lesianes perivasculares ~en el corazdn
andlogas a los cuerpos de Aschoff. Yaugel y Junhans
produjeron arteritis en el corazdn y otros drganos vy
endocarditis valvular en los cdnejos con inyecciones
parenterales repetidas de suero extrafio y Vaubel inter
pretd estos cambios vasculares como representantes de
inflamacidén "fibrinoide" de la coldgena y considerd que
algunas de las lesiones semejaban a aquellas de la pg
riarteritis nudosa, tromboangeitis obliterante y espe
cialmente la arteritis reumdtica. Klinge, Vaubel y
Junhans concluyeron que sus experimentos en animales
apoyaban el concepto de que la hipersensibilidad era
el mecanismo patogénico de la fiebre reumdtica. En
1930 se descubrid que la enfermedad estaba asociada
con estreptococo hemolitico del grupo A, pero estudios
posteriores han demostrado que la fiebre reumdtica no
es simplemente una infeccidn bacteriana si no que pro
bablemente es el resultado de una reaccidén antigeno
anticuerpo anormal que puede ser determinada genética
mente. Rich, sefialé que las lesiones de la fiebre reuy
mdtica son el resultado de una forma de hipersensibilj
dad anafildctica. Mulphy, demostrd que la inyeccidn
repetida en conejos de estreptococos produce a la lap
ga lesiones cardiacas y descubrid la teorfa hetero-alér-
gica donde supone la aparicidn de una reaccidén masiva
consecutiva a una infeccién especifica que sobreviene

en un organismo sensibilizado por otras infecciones.

Desde el punto de vista terapéutico, Striker



y See (1876), introdujeron con buen éxito los salicila
tos. Su administracidn, siguiendo determinadas reglas
es revalorada por las técnicas modernas. Posteriormen
te se instauraron nuevos medicamentos como son la anti
pirina, la aminofenozona y el gentisatc sddico. El tra
tamiento hormonal se empezd a utilizar a partir de
1950, y aunque se considera de importancia, actualmen-
te su empleo tiende a desaparecer. E]l advenimiento de
la cirugia cardiaca, en que destacan los trabajos pio-
neros de Allen y Grahan, Cutler y Levine y Souttar, en
operaciones sobre la vdlvula mitral y posteriormente,
los delantos significativos de la cirugfa con el cora
zén abierto y el empleo de prdtesis valvulares, son -
los que por los avances en metodologfa diagndstica, han
permitido ofrecer mayor sobrevida al enferno con cardio
patias valvulares. Desde el punto de vista profildeti
co, el tratamiento de la fiebre reumdtica se basa fun-
damentalmente en las sulfamidas y la penicilina, como
agentes que hacen desaparecer las infecciones estrepto

cécicas de la parte alta del aparato respiratorio.

En un futuro no muy lejano, en el que la ma-
yorfa de las condiciones sociocecondmicas de la gente -
logren un curso paralelo al desarrollo del conocimien-
to médico, la fiebre reumdtica tendréd necesariamente -
que desaparecer como ha ocurrido con ciertas enfermeda
des infecciosas; quizds antes de haber logrado un cano
cimiento mds cabal de sus mecanismos etiolégicos y pa-

togénicos.
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1. DEFINICION Y GENERALIDADES -



FIEBRE REUMATICA.

Este tema se abre tratando la Fiebre Reumdti
ca come lo que es, una enfermedad sistémica y sus ex -
tremos dentro del aspecto cardiaco, que finaimente es
el destino del curso de esta patologia., Ya que es el
corazén el que sufre el embate mas fuerte del ataque y

la lesidn mas invalidante, muchas veces irreversible.

DEFINICION Y CRITERIOS.

La Fiebre Reumdtica es una enfermedad infla-
matoria crdnica generalizada, que es seguida por ata -
ques agudos recidivantes, separados por remisiones gue
pueden durar meses, afios e incluso decenios. Al parg
cer es causada por una reaccidn inmunolégica a una in
feccidn con estreptococos beta hemoliticos del grupo -
"A", Sin embargo no estdn de acuerdo los autores de
si se trata de una enfermedad infecciosa espécifica.

El dato de mayor valor en pro de la especificidad pre
sentado por los anatomo patélogos es el nddulo de as-
choff, lesidn granulomatosa andloga al tubérculo para
la tuberculosis 6 el goma para ls sifilis. Hay otras
lesiones en la fiebre reumdtica de estructura y distri
bucidn casi especificas. Algunos signes clinicos (la
estenosis mitral por ejemplo) también son de naturale-
za especifica o casi especifica. No hay ningin exdmen
de laboratorio que tenga valor diagndstico especial pa
rg la fiebre reumdtica. Hay criterios bastante rigi -
dos para el diagndéstico post mortem, especialmente cuan

do se encuentran ndédulos de aschoff. Pero como seinQ{
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card en el punto de anatomfa pataldgiéa, él diagndsti-
co casli siempre puede establecerse incluso en ausencia
de tales nddulos., E1 diagndéstico clinico -depende ~“de-
criterios menos rigidos y requiere la consideracidn ge
neral de numerosos datos, muchos de ellos a veces apgi:
rentemente sin relacidn con el reumatismo, de signos ‘
incluyendo corea, lesiones cutdneas, hemorrdgicas y . -
pleuro pulmonares, asi como de sintomas articulares 'y
cardiacos. Algunos de ellos como el eritema anular,

los nddulos subcutdneos, la corea o la estenosis mitrel,
que aparecen en nifios o muchachos jdvenes, son—précti-'

camente patognoménicos de cardiopatfa reumdtica.

CONSIDERACIONES GENERALES.

El término reumatismo agudo o fiebre reumdti
ca, herencia de los tiemposven los que no se conocia -
la participacidn del corazén, pone en relieve excesivo
los sintomas mds aparentes de las articulaciones. El
término fiebre remdtica aguda puede objetarse, ya que
la enfermedad no es aguda si no escencialmente crdnica;
reumdtico es un término no especifico para diversos tj
pos de dolores musculares y articulares, y la fiebre -
no suele existir. Resulta diffcil criticar los diver-
sos términos substitutivos que se han propuesto, incly
yendo los de reumatismo articular agudo, estado reumd-
tico, reumatismo agudo, reumatismo infeccioso especifi
co, poliartritis reumdtica aguda, granulomatosis reumd
tica y enfermedad de Bouillaud. La dificultad esencial

para la nomenclatura depende de la ignorancia acerca -
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del agente causal especifico o del mecanismo etioldgi-
co de la enfermedad. Mientras no se conozca, lo mejor
serd utilizar términos sancionados por el uso vy menos
susceptibles de interpretacién errénea. En  lo subsg
cuente se hablard de fiebre reumdtica para indicar la
enfermedad general y de cardiopatia reumdtica para sig

nificar las manifestaciones del corazdn.

La enfermedad cardiaca es la manifestacidn
mds grave de la fiebre reumdtica. Es errdneo conside
rar la participacidn cardiaca como simple complicacidn
de la enfermedad, ya que es casi tan frecuente como
cualquier otroc de los sintomas; el corazdn raramente -
escapa de enfermar en el curso crénico de este proceso
patoldgico. Ambos procesos estédn tan Intimamente aso
ciados que deben considerarse conjuntamente. Como no
hay ninguna prueba que merezca confianza para demostrar
la infeccidn reumdtica, solamente permitird reconocer
la presencia de una cardiopatia reumdtica el estudio
completo de todas las manifestaciones de la fiebre rey
mdtica. Incluso cuando no hay participacidn cardiaca
en las primeras fases, el diagnéstico de fiebre reumd-
tica establecida es un aviso de cardiopatia potencial,
ya que la victima es candidato favorecido para las re-
cidivas agudas, que al principio pueden respetar el cgo
razén, pero raramente lo hacen més tarde. Practicamen
te, la importancia de la fiebre reumdtica depende de
la frecuencia y gravedad de las lesiones que produce -

en el corazédn.

Una serie muy numerosa de estadisticas demues
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tra la relativa frecuencia y--la importancia de la fie-.

bre reumdtica y sus trastornos cardfacos. . Sin embargo -

los datos varian segin que los estudios se hayan;gf§c$j 

tuado en comunidades urbanas o rurales, en zonésL ”‘. ‘
pladas, subtropicales o tropicales, en una u otr“:
cién, en escolares o en la poblacidn en general “en
persanal militar o civil; 'y tambien segin las d

cias de criterio vy agudeza de dlagnostlcos.j

te trabajo nos'abétendrémds”éﬁ’ \,

cifras.

La frecuencia mayor de fiebre y cardiopatia

reumdticas se observa en muchachos y adolescentes.

La frecuencia ¥ la importancia de la fiebre
reumdtica y cardiopatfa reumdtica entre escolares, sol
dados, civiles, candidatos a sequros de vida y todo ti
po de trabéjadores ponen en relieve un programa de sa-
nidad pdblica en este punto. Teniendo en cuenta la im
precisidn estad{stica, los datos existentes dan la in
formacién de que, en contraste de otras formas graves
de cardiopatfa, la enfermedad card{aca reumdtica ataca
a sus victimas antes de la adolescencia, dificulta su
eficacia y su rendimiento durante toda la vida adulta

y generalmente acaba con ellas en época temprana. M4l

15



tiples analogfas con la tuberculosis incluyendo-la éto
nicidad, los factores predisponentes sociales y econd-»
micos, la evidencia de una etiologia 1nFecc1osa,v~ asf
como la mayor mortalidad por cardiopatia reumétlca véQ'
tre gente joven, indican la necesidad de un programs -
de salud pdblica y la ssperanza de que en el caso del
la fiebre reumdtica de resultados satisfactorios,  como

los ha dado en la tuberculosis.

Sin'émbét@b;~1nteresa insistir que en- cual

quier plan amplio: pér jla Flebre reumétlca tendrd la

dificultad que exlste,;obre la absoluta certeza en ls

causa del mal y la- Faltatde crlterlo dlagndstlco precyt
so y tratamiento especfflco en. toda la extensidn de ls

palabra,
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Iv. ETIOLOGIA Y ~PATOGENIA



El admitir la naturaleza infecciosa de lar —‘W

fiebre reumdtica se basa en los siguientes hechos:

1)
2)

5)

La aparicidn de epidemias,

Su desarrollo en el curso de enfermedades infeccig
sas ¢ después de ellas.

£l cardcter familiar relativamente frecuente.

La similitud de distribucidn climdtica y la apari-
cidén estacional similar 2 la de otras enfermedades
infecciosas bien conocidas.

Diversas condiciones clinicas, anatomopatoldgicas,

bacterioldgicas e inmunoldgicas.

Basdndose en numeraosas estadifsticas hospitalarias,
se establece que después de la segunda guerra mun
dial la fiebre reumdtica alcanzd proporciones epi-
démicas. Se cita como ejemplo la abservacidn de
un regimiento acampado en determinado sector. Cuan
do este regimiento se trasladd a una zona distante
nuevos casos aparecieron en é1. Por otra parte un
nuevo regimiento que ocupé ls regidn que antes ocy
paba el primero no tuvo enfermos de reumatismo. Es
tas observaciones tendrdn & inidicar que la enfer~
medad se trasmitia de hombre a hombre independien-

temente del medio.

Una caracter{stica notable observada fué la apari-
cién de epidemias después de brotes de amigdalitis,
faringitis u otras infecciones respiratorias agu

das y después de la escarlatina,

Cierto ndmero de autcres han observade una frecuen

14



cia relatiyamente éita,de fiebre reumdtica " en mds
de un miembro de la familia. Las obéerVaciphes

acerca de la difusidn de fiebre reumdtica entre fa
milias, también podrfa interpretarse camo indican:
do la naturaleza infecciosa de la enfermedad, ya
que la iniciacidn de la enfermedad y los perIodbs'
de actividad recidivente, ocurrian simultdneamente

en miembros de una misma familia.

La fiebre reumdtica a semejanza de otraé»enFermedg‘
des infecciosas, raramente se produce en regiones
tropicales o subtropicales y durante las estacig
nes calientes o secas del afio. Al respecto, se pa
rece particularmente a las infecciones estreptucé
cicas. Se ha observado al respecto, similitud an
tre fiebre reumdtica, amigdalitis y neumonitis neu

mocdcica.

Clinicamente la fiebre reumdtica se parece a otras
enfermedades infecciosas por la presencia de fig
bre, sudor, leucocitosis, aumento de la velocidad
de sedimentacidén de hematies, lesiones cutdneas,
complicaciones inflamatorias pulmonares, etc. Los
anatomopatdlogos generalmente han admitido la natu
raleza infecciosa de la fiebre reumdtica a causa
de la analogfa del nddulo especifico de ashoff con
los granulomas especificos de otras enfermedades
infecciosas, a causa de las‘lesiones inflamatorias
exudativas y productivas y a causa de la difusién
del proceso por contiguidad en los érganas afecta-

dos. Se indicaran los datos bacterioldgicos e in-
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munoldgicos en pro-de la naturaleza infecciosa de

la fFiebre reumdtica, que parece indicar la etiolo-

gia especifica de diferentes agentes bacterianos.

No se ha demostrado que ningun microorganismo actde

especificamente como causa de la fiebre reumdtica.

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

fiebre reumdtica pueden agruparse como sigue:

1)
2)
3)

Estreptocécicas.
Alérgicas.

No estreptocdcicas.

Estreptococoé como causa de la fiebre reumdti-
ca. 7

La teorfa de los estreptococos hemoliticos sos
tiene que la fiebre reumdtica es una fase evo-
lutiva de la infeccidn faringea de toda la vi
da por estreptococos del grupo "A". La fase I
es la infeccidn primaria por estreptococos he-
moliticos; la fase Il un periodo tranquilo sub
siguiente de dos a tres semanas; la fase III -
la inflamacidn reumdtica activa y la fase IV -
una etapa de reumatismo inactivo que puede rg
activarse de nuevo por infeccidn con estrepto-
cocos hemoliticos. 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 hemoliticos no van seguidas de

enfermedad reumdtica activa.

Sin embargo, nao parece probable que los estrep

20



tococos hemoliticos, por si, sean los organis

mos causales en casos de fiebre reumdtica -por

los sigulientes motivos:

1.1

1.2

1.3

Los hemocultivos efectuados durante la
fiebre reumdtica activa casi siempre son
negativos; cuando positivos, suele obtener
se un estreptococo no hemolitico. No se
se han aislado regularmente estreptococos
hemoliticos de los tejidos reumdticos.
Nunca se ha logrado repraoducir fiebre reu
mdtica o cardiopatfa reumdtica en forma -
convincente empleando estreptococos hemo-
liticos, ni en realidad por ningdn otro -
medio, La aparicidn espontdnea, en cone-
jos y caballos de focos inflamatorios -
miocdrdicos similares a los nddulos de
ashoff es motivwo de error para los resul-
tados expz2rimentales logrados en estos -
aninales. Tampoco puede admitirse o com
probarse las supuestas producciones expe~
rimentales de fiebre reumdtica en caballos
combinande la carencia de vitamina C y la
inyeccidr de estreptococos hemoliticoes.
Los nallazgos de estreptococos hemolfiti -
ces en cultivos faringeos y en relacidn -
non crisis subsiguientes de fiebre reumd-
tica, v el hallazgo de anticuerpos para -
estreptococos hemolfticos han sido contra
dichos. La creciente desaparicidn de los
estreptococos hemoliticos de la garganta

de pacientes reumdt.cos durante la fase -
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de reposo (fase I1I) y durante la de acti-
vidad reumdtica (I1II) es otra objecidn -
que oponer a la teorfa segdn la cual la -
causa del reumatismo serfan los estrepto-
cocos hemoliticos. La ausencia de infec-
ciones faringeas antes de algunas crisis
de fiebre reumdtica y el fendmeno observa
do tantas veces de sujetos reumédticos que
no sufren una recidiva a pesar de pasar -
una infeccidn estreptocdcica faringea,
constituyen datos en contra de esta tea
ria.

Sin embargo, la aparente produccién de fig
bre reumdtica sin infeccidn faringea pre
via pudiera impugnarse si lograran llevar
se a cabo estudios bacterioldgicos con
mayor regularidad. Ademds, la frecuente
ausencia de actividad reumdtica después -
de una infeccidn con estreptocoéos hema
liticos vy la ausencia ocasional de canti
dades importantes de antiestreptolisinas
en fase de actividad reumdtica, pueden de
pender del tipo particular de estreptoco-
co hemolitico causante de la infeccidn fa
ringea.

Un mejor conocimiento de las caracteristi
cas inmunoldgicas y bacterioldgicas de
las diferentes cepas de estreptoccco "A"
permitiria descubrir los tipos exactos que
guardan relacidn etioldgica con la fiebre

reumdtica. Hoy por hoy, los datos exis -
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tentes pepmiten admitir, con.gran probabj
;lidad‘dé'éﬁggﬁar; que los estreptococos -
'hemdifiiébs.(gfupo "A") d tipos especifi-
cos de ellos -son importantes para iniciar
o desencadenar larbrimera crisis de fiebre
reundtica, o las subsiguientes en indivi-
duos. susceptibles. Al mismo tiempo, parg
ce muy poco propéble‘que los estreptococes
hemoliticos sean gérmenes causales especi
ficos y directamente responsables de  la
“fiebre reumdtica.

Teoria alérgiéa'de la fiebre reumdtica.

Ha sido propuesta para explicar los diferentes
puntos obscuros o paraddjicos de la teoria es
treptoc8cica y vista a imposibilidad de aislar
un arganismo causal especifico por cultivo de
la sangre, de los lfquidos articulares o de
los tejidos afectados en casos de fiebre reumd
tica aguda y de cardiopatia reumdtica.

Debe insistirse en que ésta teoria alérgica no
es concepto unitario; algunos de sus defensores
consideran que la fiebre reumdtica es respues-
ta alérgica a la infeccidn por estreptococos -
hemoliticos, otras que dependen de estreptoco-
cos hemoliticos o no hemoliticos u otros orga-
nismos y, finalmente, algunos autores llegan a
la conclusidn de que la fiebre reumdtica puede
resultar de sensibilizacién para varias tipos
de proteinas extrafias, bacterianas o no bacte-~
rianas.
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Otra variante de esta teorfa indica que la fie

bre reumdtica es causada por auto anticuerpos,

y de aqui se desprenda la siguiente hipdtesis:

Sustancias de origen estreptocdcico junto con

tejido conectivo producirfian un antigeno autd-

genoc que praomoveria el desarrollo deé anticuer-

pos especificos. Estos Ultimos desencadenarfan
la lesidén reumédtica al reaccionar con el anti-

geno de estreptococo y tejido.

Datos en pro de la teoria alérgica, son los si

guientes:

2.1 Las analogfas clinicas y anatomopatoldgi-
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 anatomopatoléd-
gicos indicadores que las lesiones reumd-
ticas dependen de hipersensibiliaad a pro

teinas.,

Teorfias no estreptocécicas para la fiebre rey
mdtica.

Ademds de los estreptococos, en diversas oca -
siaones se han inculpado gran variedad de micro
organismos como causa especifica de fiebre reu
médtica. Lla imposibilidad de aislar regularmen
te un agente bacteriano especifico ha hecho -
sospechar que la causa puede hallarse en un vi
rus no identificado. Algunos investigadores -

observaron particulas semejantes a cuerpos ele
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mentales. de virus. obtenldas por centrifugacidn
de alta veloc1dad de 11qu1do pericdrdico pleu-
ral en personas que sufrian pericarditis reumd
tica aguda.  Las suspensiones salinas de estos
cuerpqégerén,aglutinadas por los sueros de pa-
cientes con fiebre reumdtica activa.

Dtrcs 1nvestlgad0res sefialaron que la causa -
del reumatismo agudo era un virus no identifi-
cado, que actuaria junto con estreptococos he
moliticos. Se observd cuerpos de virus en fro
tis de liguido pericdrdico obtenide de cascs -
de reumatismo agudo, tefiidos segun la técnica
giensaj pero cuerpos andlogos se observaron en
el liquido pericdrdico de 25 entre 50 casos no
reymdticos. Otros mds también demcstraron el
cardcter no especifico de estas reacciones de
aglutinacidn.

Tampoco se ha confirmado que los basilos tuber
culosos y los organismos de la pleuronsumonia
desempefien papel eticldgico en la fiebre reumd
tica.

Trabajos acerca del beneficio terapéutico obtg
nido en la artritis reumatoide y en la fiebre
reumdtica por la administracidn del compuesto
"E"® de la corteza suprarrenal permite suponer
que es una via para tratar de descubrir la -

etiologfa de la fiebre reumdtica.
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Actualmente se supone que la patogenia de la
fiebre reumdtica requiere mds que la intervencidn de
un sélo agente etioldgico, un mecanismo complicado, cu
yos elementos serfan los siguientes:

1. Una infeccidn de estreptococo hemol{tico localiza-
da en las vias respiralorias superiores, generalmen
te amfgdalas y faringe.

2. Dicha infeccién, al actuar sobre un organismo pre-
dispuesto en forma constitucional o adquirida, no
cura en el sentido estricto de la palabra, pués -
atln cuando la primera infeccidn puede ser dominada
persiste un estado de sensibilizacidn con acentua-
das tendencias reaccionales,

3. La sensibilizacidn se exacerba entonces por el efec
to de factores secundarios ocasionales internos o
externos, que obran como agentes desencadenantes -
de graves alteraciones tisulares en las regiones -
selectivamente receptivas; consisten estas altera-
ciones en modificaciones de la irrigacidén sangui -
nea, perturbaciones del metabolismo local, degene-
raciones y otras que finalmente producen el cuadro
de reumatismo cardiaco con sus caracteristicas cli
nicas. La comprobacidén de la responsabilidad cau-
sal del estreptococo hemolitico en la fiebre reumd
tica se complementa con la respuesta inmunoldgica,
o sea la observacidn de los fendmenos resultantes
de la formacidn de anticuerpos, ya que en esta en
fermedad como en muchas de naturaleza infecciosa,
la esencia del proceso esta en relacidn con 1la -
reaccidn antigeno-anticuerpo. Siendo el antigeno

el estreptococo. hemolitico, debe considerarse de
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capital importancia el conocimiento de las respueg

tas orgdnicas a su agfesidh. 29} estreptococo'iibg' “

ra cierto ndmero. de productos téxicos, productos -
de su desintegracidn o de su metabolismo o bien -
causados por su accidn especifica sobre los teji -
dos. Dichas sustancias actidan como antifgeno y la
respuesta ldgica del eorganismo es la produccidn de
los anticuerpos correspondientes. En efecto, éﬁ'
épocas reclentes se han identificado en la sangre
de enfermos reumdticos diversos anticuerpos, en
cantidades variables, pero siempre superiores a
las encontradas en sujetos sanos. Este efecto pue
de ser resultado directo de algin componente de los
estreptococos, un producto metabdlico de éstos 0
alguna sustancia resultante de la interaccién 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 reumd

tica como una "insuficiencia suprarrenal segmentaria”.

Los efectos del tratamiento hormonal en la fiebre reu-

mdtica se interpretan en dicha teorfa como resultado

de la sustitucién de la insuficiencia suprarrenal. Sin

embargo, lo atractivo de esta teorfa resulta mitigado

por los siguientes hechos:

a)

Estos autores no han presentado suficientes prue -
bas respecto de los niveles sanguineos de hormonas
suprarrenales en pacientes con otras enfermedades

crénicas y no han establecido, en consecuencia, que
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las anormalidades observadas sean especificas de
la fiebre reumdtica.

b) 5i los efectos de las hormonas suprarrenales repre
sentan sustitucidn de la insuficiencia corticosu - -
prarrenal, deben interpretarse en la misma forma -
los efectos observados con otras enfermedades, en
las que resulten afectados también por las hormonas
caorrespondientes.

¢) La cantidad de hormonas gque se requiere para el -~
tratamiento de sustitucidn en la insuficiencia re
nal o después de la suprarrenoclectomia es diferen-
te. Aunque estas objeciones no niegan la posibili
dad de que prevalezca una diferencia cualitativa -
selectiva en la respuesta suprarrenal, capaz de de
terminar la vulnerabilidad a la fiebre reumdtica,
faltan pruebas de ello.

El papel de los factores nutricionales en la
fiebre reumdtica ha sido objeto de numerosas investiga
ciones através de los afios. Se ha presentado especial
atencidén a la posible funcidn del dcido ascdrbico des-
de las primeras afirmaciones de haber producido un sin
drome parecido alreumdtico en caballos escorbdticos -~
con infeccidn estreptocdcica superimpuesta. Desde en
tonces numerosos estudios han intentado relacionar la

avitaminesis C con el proceso reumdtico.

Se ha considerado generalmente a la fiebre -
reumdtica como un estado de hipersensibilidad, en el -

oue se supone que las lesiones observadas son el resu}l



rado de la accidn tdxica de algdén fendmeno inmunaldgi-
=, Sin embargo, a pesar de intentos sxhaustivos, no
sz ha logrado obtener una prueba concluyente en el sen
tido de que la Fiebre reumdtica sea resultade de una -
reaccidn antfgenc-anticuerpo. Es posible que la hiper
s=nsibilidad, en 2l sentido mds amplio del término,,‘-
tenga que ver con la fiebre reumdtice, peroc parece ser

que también se encuentran otros mecanismos complejosi .

Otros hombres de ciencia investigaron los -
factores séricos que reaccionan con el midsculo cardia-
ce humano por la técnica indirecta de inmunofluorescen
cia con 24 sujetos. Se observaron dos oatrones espe -
ciales de lesidn: Sarcolémico-subsarcolémico y difuso.
Tanhién se observd un patrdn intérmico fibrillar. tn
la fiebre reumdtiza aguda, 41% de laos pacientes mastrd
un patrdn sarcolémico-subsarcolémicao, €ste dltima a
veces estuvo acompafiado de tincidn intermicfibrillar.
56lo 16% de un grupo de pacientes reumdticos inactivas
dieron reacciones positivas y el titulo de antiestrep-
tolisisnas "Q" elevado. £Estas pruebas parecen indicar

gue los factores sericos son anticuerpos.

Otro investigador informa sobre el andlisis
del carbohidrato "C" grupo especifico; éste es un poli
sacdrido de ramnosa y N-acetil-glucosamina, el cual da
una precipitacidn con una proteina sérica denominada -
proteina "C" reactivs, gue a3 pesar de estaz reaccidn no
se comporta coma anticuerpo ni funcional ni electrofo-

réticamente, Constituye una resccidn de fase aquda.
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Se llega a la conclusidn de que la hipdtesis
del anticuerpo y su reaccidn con la fiebre reumdtica -
sigue representando una posibilidad, pero que estda tg
davis lejos de la comprensidn del procesc bdsico, aln
en aguellos padecimientos en los que la demostracidén -

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 sanguineos, especial-
mente el -ABO- con la fiebre reumdtica. Se ha investi
gado la asociacidn entre el fendmeno de secrecidén de
los grupos sanguineos -ABH- y la fiebre reumdtica, ex
tendiendo las observaciones anteriores que indicaban -
que el estreptococo hemolitico podia absorber sustan -
cias de los grupos sanguineos y formar con ellas un ap
tigeno inmunoldgicamente activo. También se estudio -
la relacidn que existe entre los grupos sanguineos vy
la susceptibilidad & la fiebre reumdtica y seffjalaron -
que parece ser que los sujetos denominados "no secreto
res", tendrian una mayor tendencia a padecer la enfer
medad.
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a)

b)

c)

CAUSAS PREDISPONENTES DE LA FIEBRE REUMATICA

Geografia y clima.

Las variaciones climiticas y estacionales poseen -
una influencia indudable. La fiebre reumdticaz es
enfermedsd de climas templados; es menas frecuente
en el trdpico o subtrdpico. Existe en concensc ge
neral de que se encuentra mds fiebre reumdtics en
climas templados que en climas tropicales. En M€
xico, la fiebre reumdtica predomina notablemente -
en las zonas templadas que comprenden el altiplano
se ve con menor frecuencia en trdpicos y al norte
del pais.

Influencia de estacidn.

Aunqgue la enfermedad existe a lo largo de todo =l
afio, es regla encontrar variaciones segidn la esta-
cién. Es mds frecuente en ciertas épacas del afio:
Fines de invierno y verano (Enera, Febrero, Marzo
y Abril)., La médxima frecuencia se observa en los
meses mds frios y himedos del afio. Se ha comproba
do repetidamente la relacidn estacional con infec-
ciones estreptocdcicas v atras del aparato respira
torio.

Factor econdmica-social.

Probablemente el estade econdmico y las condicio -
nes de la vivienda constituyen factores predispo -
nentes de la fiebre reumdtica. El factor hacina -
miento y la consiguiente predisposicidn para la in
feccién estreptocfcica se consideran importantes ,
También se ha discutido si dicha mayor predispesi-

cién de la clase pobre se deba a alimentacidn defi
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d)

e)

f)

ciente o a defecto de higiéne en la habitacidn,

Frecuencia familiar, herencia y constitucidn.

Algunos investigadores han llamado la atencidn -
acerca de la elevada frecuencia familiar de la fige -
bre reumdtica. Sin embargo, la tendencia familiar
neta a la fiebre reumédtica dista de estar aceptada
generalmente., La elevada frecuencia familiar ha -
sido atribuida, segun los casos, a la contagiosi -
dad infecciosa del reumatismo agudo, a factores am
bientales similares en miembros de la misma fami -
lia, a susceptibilidad constitucional o hereditaria
o a una combinacidén de estos factores. También se
ha determinado que la sensibilidad para esta enfer
medad es una caracteristica que puede heredarse,
dependiente de un sdlo gene recesivo autosdmico.
Edad.

Aproximadamente 90 % de las primeras crisis de fig
bre reumdtica tienen lugar entre los 5 y 15 afios -
de edad. Son mds frecuentes entre 5 y 10 que entre
diez y quince. Con menor frecuencia la fiebre rey
mdtica comienza entre los quince y veinte afios, en
tre uno y cinco o entre veinte y veinticinco o més
en el orden indicado de frecuencia. Por tanto, en
sus primeras fases, la fiebre reumdtica es esencial
mente enfermedad de los nifios de primera ensefianza.
La probabilidad de una primera crisis y la tenden-
cia a las recidivas disminuyen notable y netamente
después de la pubertad.

La frecuencia es ligeramente mayor en las mujeres,

principalmente a causa de preponderancia de éstas
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g)

i)

entre los afectados de Corea. Si se excluye esta
dltima, la frecuencia resulta prdcticamente igual
en ambas sexos.

Raza.

Los datos de que se dispaone no son categdricos acer

ca de diferencias raciales de freucencia de fiebre

~reumdtica. Se ha comprobado que la frecuencia en

la raza negra es mds elevada en comparacidn a la
raza blanca y siendo ambas habitantes de una misma
comunidad.

Nutricidn.

La desnutricidn y la alimentacidn inadecuada han
sido considerados como factores que predisponen la
formacidn de reumatismo. Se tienen datos epidenig
ldgicos y experimentales indicando que la carencia
de dcido ascdrbico pudiera ser factor etioldgico.
Se ha dicho que la dieta de enfermos con fiebre -
reumdtica era carente de vitaminas H, D, Calcio vy
Fésforo., Sin embargo, se ha obseivado fiebre reu=~
mdtica entre individuos adecuadamente alimentados
y bien nutridos. Es'poco probable que la nutricidn
sea factor esencial o importante para el desarrollo
de esta enfermedad. Sin embargo, puede ser factor
no especifico que modifique la resistencia a la in
feccidn.

Factores fisicos (traumatisma).

Con frecuencia la localizacidén de artritis reumdti
ca depende de un factor fisico. Asi las articula-
ciones de las extremidades inferiures tienen mayor
tendencia a estar afectadas. Cuando la ocupacidn

del paciente requiere de que esté mutho tiempo de
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pie o andando "casualmente la profesidn odontoldgi
ca pudiera predisponer a dicha situacidn , las ar
ticulaciones de las manos pueden afectarse en meca
ndgrafas o costureras. _

La escuela francesa ha puesto repetidamente de rg
lieve la importancia de los traumatismos para de
terminar el orfgen o la recidiva de la fiebre reu
mdtica. Los casos mds notables con aquellos en
los cuales, pocos dias después de una caida o una
lesidn, se desarrolla reumatismo agudo comenzando
por la articulacidén vecina de la regidn lesionada.
Sin embargo, el factor coincidencia resulta diffcil
de ser excluido.



v. ANATOMIA PATOLOGICA



Anatomopatoldgicamente, la fiebre reumdtica
se caracteriza por inflamacidn proliferativa y exudati
va, que interesa principalmente al tejido colédgeno y
sustancia fundamental. Tiene tendencia neta a afectar.
los tejidos recubiertos de endotelio, incluyendo vasos
sanguineos, endocardio, pericardio y membranas sinovia

les.

La lesidn cardiaca primaria se caracteriza -
por inflamacidn y a veces necrosis de la coldgena o de
la substancia fundamental situada entre las fibras co-
ldgenas. Esta sufre una alteracidn hialina o eosindfi
la, a veces impropiamente llamada degeneracidn fibri -
noide. La inflamacidn de la coldgena se acompafia de
reaccidn exudativa consistente en edema, presencia de
linfocitos y otras células redondas y, en forma menos
caracteristica, de prolimorfonucleares y células plas-

m3ticas.

La reaccidn proliferativa se caracteriza por
estructuras granulomatosas que en su forma mds caracte
ristica se denmominan nddulos de aschoff. Esta fase -
proliferativa muchas veces es tan neta que se habla de
la fiebre reumdtica como granulomatosis reumdtica. La
reaccidn proliferativa consiste en acumulaciones foca-
les (nédulos de aschoff) o difusas de células, inclu -
vendo elementos redondos, macrGfagos, fibroblastos y
grandes células peculiares que pueden ser multinuclea-
das.

Las reacciones exudativas y proliferativa no
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estan netamente llmitadas-‘sé.prodUcen simultdneamente

con inten31dad var

Latdltimv_fgggjdedé inflamacidn reumdtica se
caracteriza por'qurapiﬁn“y produccidn de cicatriz, En
las valvas cardiécas‘éllo'causa'graves deformidades.

Las lesiones mencionadas, inflamatorias, exudativas y
proliferativas, representan la fase activa de la - fiebre
reumdtica. En la fase inactiva la reaccidn 1nflamato-'

ria no existe y sdlo se observan cicatrices de cummldnr

LESIONES CARDIACAS.

Localizacidn de las lesiones reumdticas.

Las lesiones cardfacas reumdticas se caracte
rizan por su amplia distribucién en endocardio, miocar
dio y sistema de conduccidn. Esto explica el término
pancarditis reumdtica. Los estudios sobre lesiones reu
mdticas en sus numerosas localizaciones han proporcio-
nado gran ndmero de datos anatdmicos que permiten esta
blccer la naturaleza esencialmente reumdtica de la car
diopatia, aun en ausencia de nddulos de aschoff o de

una historia clinica tipica de fiebre reumdtica.

LESIONES ESPECIFICAS Y NO ESPECIFICAS.

Las lesiones especificas son los ndédulos de

aschoff, que se describen mds adelante. Se admite en
general que la presencia de nddulos de aschoff en el
miocardio constituye demostracidn evidente de cardiopa

tfa reumdtica. Las lesiones granulomatosas descritas
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en los animales después de diversos intentos experimen
tales .para producir fiebre reumdtica no muestran las -

caracteristicas especificas de los nddulos de aschoff.

Las lesiones no especificas, pero bastante -
caracteristicas, incluyen alteraciones macrosefpicas y
microscdpicas, incluyen alteraciones macroscdpicas y
microscdépicas de la auricula izquierda, vascularizacidn
e inflamacidn de las valvas (incluyendo los anillos -
valvulares), verrugas de las védlvulas, deformidades de
las mismas, lesiones pericdrdicas, escaras miocdrdicas
y determinadas lesiones de la rafiz de las arterias -
aorta y pulmonar. Algunas lesiones, si no especificas,
son muy caracteristicas. Entre ellas debe indicarse -
el aspecto en empalizada del exudado celular en el en
docardio de la aurfcula izquiera, las reduplicaciones
subendocfrdicas en la aurfcula izquierda y en las val
vas y la lesidn vascular denominada variedad Intimo -
misculo esquelética.

EL NODULO MIOCARDICO DE ASCHOFF.

Los nddulos de aschoff son formaciones redopn

deadas o en uso, submillares, de dimensiones microscg
picas. En algunas ocasiones los aglomerados de nédu. -
los de aschoff constituyen formaciones macroscdpicas -
gue se manifiestan como rayas blancas perlinas. Apare
cen en cualquier regidn del corazdén, pero con mayor fre
cuencia debajo del endocardio del ventriculo izquierdo
y casi siempre muy cerca de pequefios vasos sangulineos.

Primariamente interesan el tejido interesticial. La
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colfgena inflamada que estd desintegrada y granulo
.sa, La impregnacidn con plata demuestra la exis -
tencia de fibras argent&filas.

6) £l propio nddulo de aschoff, compuesto de los elg'
mentos antes sefialados, suele estar rodeado poruna
capa de células polimorfonucleares, linfocitos, cé
lulas plasméticas; fibroblastos y uno que otro eo-
sinffilo.

Aunque los elementos mencionados siempre exis
ten, sus proporciones relativas y su disposicidn sufren
variaciones segin que la enfermedad sea aguda o créni-
ca, seglin la firmeza o laxitud de los tejidos afecta -
dos y quizd también en el estado inmunoldgico de estos
tejidos. En dltima instancia, el nddulo de aschoff se
convierte en una cicatriz caracteristica en forma de -
huso, o triangular, situada entre los haces musculares

y rodeada de vasos sanguineos.

LESIONES PERICARDICAS.

La pericarditis es una de- las lesiones mds -

frecuentes y caracteristicas del reumatismo. La apari
cién de una pericarditis aguda y'de un- pericardio adhg
rido, asi como el aspecto reticulade tipico (cuajado)

de la pericarditis fibrinosa han sido descritos. Casi
invariablemente hay graves lesiones difusas o localiza

das en forma de placas de espesamiento fibroso.

En los casos activos puede haber exudado fi

brinoso universal con espesamiento, aspecto deslustra-

4C



2o y adherencias. Hay una cantidad de liquido turbio

zmarillento gque contiene hilos de fibrina. En ocasio-
r=s el derrame es fibrino purulento. A medida que re-
cidivan las crisis, el pericardio se convierte en wuna
rmembrana espesa, afelpada con numerosas adherencias te
rses, En los casos inactivos, las capas del pericar -
¢-0 estan engrosadas y adheridas entre si y a las es-
tructuras extracardiacas vecinas. Con frecuencia estd
t>talmente cbliterada la cavidad pericardicapero en
lzs primeras fases todavla hay exudado serofibrinoso o
serohemorrdgico, tabicado entre las adherencias. Son
posibles las calcificaciones. En ocasiones hay forma-

ciones polipoides y quisticas peculiares.

Microscdpicamente, se observan lesiones perji
cazrdicas casi en el cien por ciento de los casos acti-
vecs. Las primeras lesiones ‘estan representadas por in
flamacidn y degeneracidn de la coldgena en la ldmina -
propia, inflamacidén y vascularizacidn de la misma capa
y de las porciones vecinas de la adiposa subyacente.
Pronto aparece un exudado de fibrina que, junto con la
inflamacién subyacente, representa la reaccidén no espg
cifica de una serosa al insulta. Las células mesote -
liales pueden descamarse totalmente y constituir estruc
turas seudoglandulares o pdlipos. Cuando hay infeccidn
recurrente y en las (ltimas fases de los casos activos,
se observa intenso engrosamiento de las membranas peri
cdrdicas, con capas de fibrina, exudado inflamatorio y
tejido de granulacién. Las capas pericdrdicas se adhie
ren entre si y la cavidad desaparece. En los casos -~

inactivos las capas pericdrdicas estdn espesadas y
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adheridas por formacién de gran cantidad de tejido fi
broso. Puede haber residuos inflamatorios, consisten-
tes en infiltraciones de pequefias células redondas en
las capas mds profundas de la ldmina propia y las lédmi’
nas vecinas y en un numeroso aumento de vasos que pre

sentan cambios estructurales.

LESIONES REUMATICAS EN LA AURICULA IZQUIERDA,.

Aspecto Macroscépico.

Las lesiones caracteristicas se hallan situa
#as en la pared posterior de la auricula izquierda, iﬁ
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 maoreno; a veces, placas amarillas aplanadas. En
fase activa las lesiones toman color gris y son mds -~
translicidas; en endocardio puede estar verdaderamente
fruncido. En ocasiones hay placas hialinas que pueden
contener calcios Se han observado lesiones macroscdpi
czs en la auricula izquierds en veintinueve a ochents
sor ciento de los corazones reumdticos; el porcentaje

=%s5 alto corresponde a los casos activos.

~szpecto Microscdédpico.

El endocardio auricular esta espesado por -

(8%

"

a e inflamacidn y degeneracidén y adopta imagen en

em
ndas. .Las diversas células inflamatorias muchass ve

[¥]
n

=z se disponen en forma caracteristica, constituyendo

"

irgulos rectos con-la luz auricular; pueden hallarse
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en empalizadas a lo largo de?ias bandas de colagena in
flamada, El endocardio vascular normal se torna muy
vascularizado por penetracidn de capilares en dngulo -
recto procedentes de la capa subendocdrdica. La lesidn
inactiva o curada consiste en espesamiento intenso del
endocardic auricular por tejido fibroso. Una parte -
considerable del espesamiento depende de las. caracte -
risticas “"reduplicaciones" endocdrdicas, compuestas de
capas de tejide en neoformacidn procedentes del mesén-
gquima subendotelial, que normalmente apenas es visible.
Estas anchas reduplicaciones estan limitadas por con -~
densaciones de tejido eldstico, cada una de las cuales

corresponde a una crisis de fiebre reumdtica.

LESIONES VALVULARES.

Las lesiones reumdticas valvulares han sido

descritas en su fase activa y su fase inactiva.

Fase Activa.

Lo que mds frecuentemente se observa es el -
espesamiento de la valva y pérdida de transparencia la
lesidn méds caracteristica es la vegetacidn o "verruga'".
Las excrecencias aparecen camo hileras de pequefias vg
getaciones de color gris brillante o amarillo, a modo
de verruqgas cutdneas situadas a nivel de la linea de
cierre de las vdlvulas mitral y adrtica, con mucho mg
nor frecuencia de la tricdspide o pulmonar, en el or-
den de frecuencia indicado. No es raroc que las valvas
de la tricdspide y a veces de la arteria pulmonar pre

senten lesiones microscdpicas netas cuando por exdmen
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macroscdépico parecen normales., Los bordes normalmente
céncavos y festoneados de las vdlvulas aurfculoventri-
culares estan espesados y rectos. La superficie auri-

cular puede presentar intensa vascularizacidn visible,

Microscdpicamente.

Las primeras lesiones valvulares se presen -
tan a nivel del "anillo" o lugar de fijacidn de valva
al anillo fibroso. La estrecha relacidn anatdémica de -
los cuatro anillos fibrosos entre si explica la facilj
dad conla cual el proceso inflamatorio se extiende de
un anillo a los demds. El anillo se vasculariza e in
flama con edema y células inflamatorias. El1 proceso -
inflamatorio se extiende por toda la vdlvula y produce
valvulitis antes que haya verrugas. Asi se producen -
las tipicas lesiones reumdticas proliferantes y exuda-
tivas. La valva se espesa por el edema, la vasculari-
zacidn capilar y la infiltracién celular (principalmen
te linfocitos y, a veces, leucocitos polimorfonuclea -
res; se observan también nddulos de aschoff, fibroblas

tos, macrdfagos y células plasmédticas).

En casos activos las verrugas consisten en
material eosinffilo hialino procedente de la coldgena
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
embarge, pueden depositarse trombos de plaquetas y una

pequefia cantidad de fibrina (procedente de la corrien-
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te sanguinea) en forma,de'casquéte sobre el componente

valvular de la verruga.

Fase inactiva o de curacidn.

Las valvas siguen fuertemente engrosadas y
opacas; pueden estar rigidas y deformadas. En fase ac
tiva depende del edema y células inflamatorias., £En la
fase inactiva de neoformacidn fibrosa. Se hace visi -
ble la vascularizacién. Las vegetaciones se arganizan
y resultan firmes, deslustradas y de color gris. Pue
de haber dos méas raramente tres hileras de verrugas,
indicando crisis susecesivas. £l espesamiento de la mi
tad distal de las valvas aurfculoventriculares las
verrugas coradas superpuestas pueden constituir un ver
dadero "reborde" tisular por encima de las cuerdas ten

dinosas,

Las valvas aurfculoventriculares pueden acor
tarse por retraccidn de tejido cicatrizal y arrolla -
miento de borde libre espesado; en ocasiones se hallan
estiradas por tejido coldgeno de neoformacidn a nivel
de los bordes libres, ademds de la resorcién de cuer-
das. GEstas (ltimas estdn espesadas a nivel de sus ex
tremos de insercidén acortadas y fundidas una con otra
y con las valvas. En consecuencia los mdsculos papila
res se hallan méds 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 infiltracidn calcdrea

aumenta la rigidez y la estenosis,
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tas vdlvulas semilunares también se espesan
y se acortan. Sus bordes libres se enrollan e invier
ten hacia la bolsa sinusal (entropidn). La inversidn
de los nddulos de arancioc produce una muestra caracte '
ristica. Los plieques semilunares se aproximan al bor
de libre o desaparecen. Las comisuras se unen por ade
rencias separadas por mindsculas hendiduras. En con
secuencia, suele producirse insuficiencia o estenosis
de la vélvula. Son frecuentes la vascularizacidn visi
ble y la infiltracidn de calcio: ésta Ultima aumenta -

el trastorno valvular funcional.

Microscdpicamente.

Las valvas estdn espesadas por tejido fibro-
so originado al organizarse el exudado inflamatorio vy
por reduplicaciones subendoteliales. Gruesos vasos mus
culares ocupan la valva; pero hay muy pocas células in
flamatorias, principalmente de tipo linfocito. Las ve
rrugas estdn organizadas, hialinizadas y recubiertas -

de endotelio.

LESIONES DE LAS ARTERIAS CORONARIAS Y SUS RAMAS.

lLas lesiones del aparato vascular, incluyen-

do las arterias coronarias, constituyen una caracteris
tica fundamental de la anatomopatologia de la fiebre -
reumdtica, pero es dudoso que tengan importancia sufi-
ciente para explicar los fendmenos clinices. Los cam
bios degenerativos, generalmente progresivos, de los -
vasos coronarios, se acentidan e intensifican en caso -

de fiebre reumdtica; por tanto, entonces puede aparecer
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arterio =sclerosis coronaria antes que en pacientes no
reundticss, Ejemple de ello es el caso de un nific de
diez y siete meses de edad, observado con reumatismo -
agudo; en la necropsia el corazdn mostraba trombosis -

completa de una arterila coronaria principal.

Puede haber también lesiones inflamatorias o
degenerativas no especificas, a veces suficientemente
grandes pzara observarse a simple vista en las pequefias
arterias miocardicas, pero que suelen ser de dimensio-
nes microscdpicas. Las leslones grandes pueden ser de
poliarteritis nudosa; las microscdpicas consisten en -
proliferacidn y necrosis de la Intima, del mdsculo 1i
so y del tejido eldstico y consideradas casi especifi-

cas de la fiebre reumgtica,

LESIONES E% LAS ARTERIAS AORTA Y PULMONAR,

En ocasiones hay arrugas macroscdpicas o pla

cas parduzcas en la superficie interna. Las lesiones
comunes en la raiz de la aorta son microscdpicas 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, poli
nucleares y ndédulos de aschoff, edema, capilarizacidn
intensa y cicatrices con disrupcidn de las eldsticas.
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 aparicidn de arritmias durante
la fiebre reumdtica y especialmente del blogqueo cardfa
co parcial, puede atribuirse a muchos casos a lesiones
anatdmicas del sistema de canduccidn. 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,

Nddulos Subcutdneos,

Anataomopatoldgicamente son lesiones prolife-
rantes, consistentes en inflamacidn y degeneracidn de
la colédgena, células inflamatorias, edema y vasculari-
zacidn, andlogos a los que se observan en otras lesia-
nes reumdticas. Con frecuencia hay un centro necréti-
co que contiene materia fibrinoide. Se han observado
estructuras que recuerdan a los nddulos de aschoff. Eg
tas pueden presentar cicatrizacidén, calcificacidn y
en raras ocasiones depdsitos de cartf{lago o de huesoa.
Segtin sea el medio, los ndédulos subcutdneos correspon-
den en estructura y especificidad a los nédulos de as-
choff., Algunos investigadores han observado similitu-
des histolégicas con los nédulos observados en la ar -
tritis reumataide. 5in embargo, actualmente se sabe
zue hay entre ellas diferencias anatomopatoldgicas esen
ciales.
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Lesiones Pulmaonares y Pleurales.

Se obhservan frecuentemente en la fiebre reu-
mitica, pero los autores no estan de acuerdo en la es
pecificidad de la denominada neumonia reumdtica. Se
ha descrito una fase de curacidn (proliferativa), con

extensa fibrosis y una fase exudativa.

Se ha dicho que los pulmones estdn engrosa -
dos, de color rojo pdrpura, aspecto cdrneo y de consis
tencia andloga a la del caucho, todo ello en forma ca
racteristica. La dreas afectadas son poco friables vy
homogéneas y presentan mds bien atelectasia y espleni-
zacidn que hepatizacidn. Microscdpicamente las partes
enfermas presentan edema e hiperemia, atelectasia lo-
cal y lesiones hemorrdgicas en focos dispersos, inclu-
yendo 1débulillos o grupos de lobulillos. Las paredes
alveolares estdn observadas por células proliferantes
de los endotelios capilares y fibroblasto; el tejido -
intersticial esta engrosado por edema y células monony
cleares e inflamatorias. La luz de los alveolos estéd
llena de lIquido de edema; con frecuencia contiene exu
dado fibrinoso y hemorrdgico. Predominan las células
mononucleares, incluyendo elementos epiteliales desca-

mados y células fagocfticas.

Las lesiones de los capiltares y las arterio-
las consisten en espesamiento de la Intima, trombos -
hialinos, a veces cicatrices o necrosis de la media e

infiltracidn adventicia y periadventicia.

Los bronquios estdn cubiertos de una membra-
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na hialina y los conductos alveolares también en forma
caracteristica; quizd represente un exudado fibrinoso
transformado.

Puede haber exudado pleural fibrinoso o serg
fibrinoso. Se han descrito lesiones proliferativas vy
exudativas de "tipo reumético", pero no se han observa

do nddulos de aschoff tipicaos.

OTRAS LESIONES EN LA FIEBRE REUMATICA.

El dolor abdominal puede atribuirse a la ar-

teritis necrossnte de los vasos vicerales u otras le -
siones vasculares, Se han observado lesiones reumdti-
cas especificss en el tejido periamigdalar y en los -
ganglios linfdticos regionales que drenan tejidos reu-
mdticoe. Las lesiones cerebrales asociadas con corea

incluyen una meningoencefalitis diseminada que afecta

principalmente el cuerpo estriado. También se ha ob -
servado meningo encefalitis en casos de cardiopatiarey
médtica sin corea. Se ha observado repetidamente la apa
ricidn de lesiones cerebrales y secuelas encefflicas -
de la fiebre reumdtica y se ha insistideo en su importan
cia, Se ha visto en particular una arteritis oblite -
rante "reumdtica" que afecta los pequefios vasos menin-
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 reumdticas.



REACCION DE LA FIEBRE REUMATICA CON LA ARTRITIS REUMA-
T0IDE.

Son muchas las diferencias entre las manifes
taciones y el curso clinice de la fiebre reumdtica y -
laos de la artritis reumatoide; la principal es la fre-
cuencia de la participacidn cardfaca en la primera. Al
gunos estudios necrdpcicos habfan hecho sospechar que
en caso de artritis reumatoide se encontraria con bas-
tante frecuencia lesiones cardiacas de fiebre reumdti-
ca. A pesar de que se observaron en casos necropciados
de artritis reumatoide cardiopatias reumdticas. Los
criterios empleados parecen indicar que hay una neta di
ferencia entre las lesiones anatomopatoldgicas que sug
len acompafiar a la fiebre reumdtica y las de la artri-
tis reumatoide. El curso clinico y los datos electro-
cardiogrdficos de la fiebre reumdtica no se observan -

en la artritic reumatoide.
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VI.  CUADRO CLINTICO



£l cuadro clinico de la fiebre Reumdtica pue
de manifestarse por sintomas cardiaces o extracardia -
cos. El cuadro mds cararteristico de la fiebre reumd-
tica es el de una poliartritis o artralgia migratoria
aguda con fiebre y otros signos téxicos. El término -
fiebre reumdtica estd perdiendo gradualmente utilidad
diagnéstica y parece inapropiado cuando se aplica a pa
cientes que presentan el reumatismo no febril, siendo
eventualmente reemplazado por términos mds especificos
como artritis, atralgia o carditis postestreptocdcicas.
La fiebre reumdtica se caracteriza por su cronicidad y

tendencia a las exacerbaciones recurrentes.

La cardiopatfa reumdtica se considera activa
o inactiva, segquin que persista o desaparezca la infla-

macidén reumdtica aguda.

Esta distincidn es importante para el trata-
miento y para el prondstico. Llos sintomas de cardiopa
tia reumdtica activa son los correspondientes a las le
siones inflamatorias del corazdn, con el estadeo tdxico
que las acompafia. Los sintomas de cardiopatia inacti-
va depende de las cicatrices y deformidades que dejan
las lesiones inflamatorias al curar y de los cambios
quimicos asociados que se producen en el miocardio. Du
rante largos intervalos de inactividad, estas altera -
ciones pueden no tener intensidad suficiente para pro-

ducir sintomas clinicos.

El curso de la fiebre reumdtica sigue uno de

estos cuatro grandes tipos:
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1)

3)

£1 tipo recurrente que se caracteriza por una cri-
sis aguda que cede en una a seis semanas, en casos
leves, o0 en seis semanas a cuatro meses en casos -
graves. Mds tarde hszy inactividad completa del -
proceso durante uno c mds afios. Después de dos a
cinco afics de tzsles crisis, la enfermedad permane-
ce inactiva; ésta es la forma observada mds comun-
mente.

El tipo activo crdnice, en el cual hay intervdlos -
de actividad clinica relativamente leve, pero sin
que logre nunca la desparicidn total del trastorno.
De vez en cuanda aparscen exacerbaciones clinicas
y la insuficiencia cardiaca progresiva acaba con
el enfermo después de meses o afios.

El tipo inactive crdnico en el cual la carditis se
observa en el orimer astaque, pero no hay recidiva
de la actividad después de éste.

El tipo fulminante aguco que es raro y se caracte-
riza por fiebre elevadas, toxemia; carditis grave,
e insuficiencia cardiacs; la muerte sobreviene en
semanas o meses.

Ya que la fiebre reumdtica muestra variaciones en
sus manifestaciones clinicas y que no presenta sin
tomas o signos patognoadnicos, ni pruebas de labo~
ratorio que permitan su diagndstico exacto, Jones
establecid en 1944 un grupo de criterios clinicos

y de laboratorio para su diagndstico.
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CRITERIOS DE JONES (MODIFICADOS) PARA EL DIAGNDSTICO DE FIEBRE
REUMATICA

MANIFESTACIONES MAYORES.,
Carditis
Poliartritis
Corea
Eritema Marginado

Nédulos reumdticos subcutdnecs

MANIFESTACIONES MENORES.
Clinicas.~-
Fiebre
Artralgia

Fiebre reumdtica o cardiopatia pre
via

Laboratorio.-
Sedimentacidn globular acelerada
Proteina "C" reactiva
Leucocitosis
Intervalo PR Alargade

Los criterios de Jones han sido objeto de revisidn
reciente por la American Heart Association. Ademds
se agregaron Gltimamente las pruebas de infeccidn

estreptocdcicas reciente, como son aumento de anti
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estreptolisinas u otros anticuerpos antiestreptoco
co o cultivo de faringe positivo para estreptoco -
cos o también escarlatina reciente.

La presencia de los criterios mayores y uno menor,
0 uno mayor y dos mencres, indican con gran proba-
bilidad el diagndstico de fiebre reumética, cuandao
existe prueba de una infeccidén estreptocdcica pre-
via., La ausencia de tal antecedente debe poner en
duda el diagnéstico, a menos que la fiebre reumdti
ca se descubra al cabo de un prolongado perfodo de
latencia después de la infeccidn por ejemplo con -

caorea de Sydenham o carditis discreta.

SINTOMAS GENERALES DE LA FIEBRE REUMATICA,
Fiebre.-~

El sintoma general dominante es la fiebre, casi -
constante de 38 a 409 C, excepto en casos de corea pu-
ra, es poco comin que no se den por lo menos algunos -
grados de temperatura al comienzo de la enfermedad y
en particular, que la sedimentacidn globular no aumen-
te en forma definida durante las primeras semanas de -
la evolucidn., La presencia, ya sea de una de estas dos
manifestaciones o de ambas a la vez y una manifestacidn
mayoer es confirmatoria de fiebre reumdtica, mientras -
que su ausencia es un argumento de peso contra el diag
néstico de fiebre reumdtica aguda. La temperatura rec
tal tiene mds valor que la bucal por lo cual se reco -

mienda el primer procedimiento.

Pulso.-

Cuando la frecuencia cardiaca estd aumentada
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a 100 por minuto en reposo, se supone que hay activi -
dad reumdtica; la taquicardia por insuficiencia cardia
ca agregada acelera mds el pulso; por otra parte, en
la convalescencia o miocarditis severas puede haber -

bradicardia.

Pérdida de peso.-

La curva de peso, especialmente en los nifos
constituye guia muy Gtil del estado del paciente reumd
tico y de la persistencia de la inflamacidn activa.
Cuando la enfermedad estd en pleno desarrcllo, la pér-
dida de peso puede ser extrema, debido a anorexia, fig

bre y toxemia.

MANIFESTACIONES CARDIACAS.

Pericarditis. -

Este sintoma cardiaco se reconoce .por la pre
sencia de un frote pericdrdico caracteristico. La es-
casa frecuencia con que la pericarditis ocurre en au -
sencia de soplos significativos hace aparecer como ra-
ro que el diagndstico de la fiebre reumdtica tenga que
depender de la identificacidn de este signo. En oca -
siones, el frote pericdrdico aislado acompafiado de ar-
tritis hace pensar en artritis reumatoide. Cuando hay
manifestaciones clinicas de pericarditis, el paciente
suele sufrir una forma grave de cardiopatia reumdtica.
La aparicidén de pericarditis aguda puede manifestarse
por una elevacidn 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 pericdrdico y
en estas condiciones la identificacidn de la pericardi
tis puede tener considerable importancia diagndstica.
Por otra parte, un brote definido en un paciente con -
sintomas de dafio valvular constituye comunmente una -
prueba razonable aceptable de actividad del proceso -
reumdtico,

Miocarditis.-

Las lesiones del miocardio contribuyen con
los signos cardiacos mds importantes de fiebre reumdti
ca activa., El descubrimiento de estas lesiones requie
re examenes regulares y frecuentes. Los signos de 1la
miocarditis reumdtica aectiva son los siguientes: Con
traccidn cardiaca visible e intensa, modificaciones en
los tonos cardiacos, crecimiento rdpido del corazdn,
sintomas de insuficiencia cardiaca y trastornos del‘ -
r{tmo y de la frecuencia cardfaca. Los cambios en el
electrocardiograma también demuestran la participacidn
miocérdica. Adn cuando la miocarditis puede jugar un
papel importante en la produccidén de soplos, la presen
cia de soplos significatives sefiala por lo general -
afeccidn valvular (soplo mesodiastblico de Carey Coombs),
El signo més precoz de miocarditis es el cambio de in
tensidad, calidad y tono del primer ruido, asi como

"los trastornos del ritmo y de la frecuencia cardiaca,
pero éstos Ultimos generalmente sélo se descubren elec
trocardiogrdficamente. La cardiomegalia es un signo -
clinico y radiogrdfico de miocarditis y se observa en
=ds de 50 por ciento de casos con otros signos de car-

ditie., Habitualmente se debe a dilatacidn de ‘'as cavi



dades cardfacas en especial del ventrfculo izguierdo.

Insuficiencia Mitral.-

tsta se presenta en 70 por ciento de los ca
sos de fiebre reumdtica crdnicsz, desarrolldndose muchas
veces en el primer episodio o 2n el curso de alguna rg
cafida. Los signos que se preszntan en la insuficien -
cia mitral son: 1} alargamiento del primer tono car -
diaco a nivel del dpex; 2) =zoplo sistdlico apical -
de moderada intensidad y que puede irradiarse a la axji
la; 3) crecimiento del ventrizculo izquierdo que pue-

de ser moderadc o minimo.

Estenosis Mitral.-

Se presenta aproximacamente en 50 por ciento
de los casos que han padecido f:iebre reumdtica y se de
sarrolla de 5 a 25 afigs después del primer episodio de
la enfermedad. Los signos presentados en la estenosis
mitral son: 1) frémito presistdlico:-caracteristico co
mo "ronrroneo" s nivel de la punta del corazdn; puede
percibirse a veces choque en la regidn apical; inmedia
tamente después del segundo tono; 2) segundo ruido -
pulmonar acentuado; el segundo ruido a nivel de la pun
ta puede percibirse desdoblado, ya que muchas veces va
seguido inmediatamente de un golpe seco palpable y au-
dible, producido por el brusco rechazo de las vdlvulas
mitrales resistentes cuando se abren por la fuerte co-
rriente articular y que se ha denominado "chasquido de
apertura"; 3) primer tono cardfaco intenso a nivel -
del 4pice; 4} soplo presistdlico; 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 presistélico (f u), la bri
llantez del primer ruido ( t ) y, después del pequefio

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

refit-ta, ta,

Inguficiencia Adrtica. -

Por 1o general se presenta en 50 por ciento
de casos. Sus signos son: 1) ausencia total del se
gundo tono cardfaco a nivel del 4reaz adrtica, con pre
sencia de un soplo diastélico a nivel de la base, de
intensidad variable que se transmites hacia el borde ex
ternal izquierdo y que se escuchamejor en decdbito dor
sulj 2} hipertrofia del ventriculec izquierdo, especial
mente manifiesta por la sombra cardizca "en bota" que
demuestra el exdmen radioldgico; 2, fendmenos circu-
latorios periféricos distintivos, como la gran presidn
diastélica, el pulso que se colapsa (Corrigan), saltos
arteriales visibles, pulso capilar, pistoletazo femo -
ral y signo de Duroiziez. En ocasicnes se puede escu
char un soplo suave al término de lz didstole, llamado
austin-Flint, que es deébido a vibraciones de la vélvu-

la mitral por requrgitacidn adértica.

Insuficiencia Tricuspidea.-

Por lo general nunca se presenta sola, si no
acompafiada de otras lesiones valvulares., Entre lossig
nos cardfacos que se presentan datos de lesidn de la
vdlvula mitral, de la adrtica o de ambas. Los sonidos
cardiacos varian de acuerdo con la lesidn valvular pre

sente: existe un soplo sistdlico en 1la base del ester~-
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nén, que puede transmitirse'hacia la axila derecha y
cuya intensidad aumenta con la inspiracidn; este feng
meno es conocido como signo de Rivero Carballo. Se aob
servan venas cervicales pulsdtiles debido a regurgita-
cidn en la auricula derecha; el pulso depende de la le
sidn que se presente, pero generalmente es del tipo de

la estenosis mitral.

Estenosis Tricuspidea.-

Debido a que la estenosis tricuspidea va asg
ciada por lo general a otras lesiones valvulares, los
signos cardfacos que de €sta lesidn se asocia también
a las manifestaciones en las valvulopatfas adrtica vy
mitral. Los ruidos cardiacos en la estenosis tricuspi
dea son variatles y dependen del tipo de lesidn valvu-
lar asociada; asi el soplo diastdlico que se presenta
en la base del esterndn, generalmente no se puede dis
tinguir el soplo que se ausculta en la estenosis mitral;
hay acentuado crecimiento del ventriculo derecho, dila
tacidn de las venas- cervicales por aumento de la pre -
sidn venosa, y por G(ltimo hepatomegalia debida a un ay
mento en la presidn de la vena cava inferior,

Hay que recordar que rara vez se puede hablar
de valvulopatias puras, como son la insuficiencia mi =~
tral o la estenosis mitral, y que en la mayoria de los
casos, seguin se ha podido comprobar anatémicamente, cg
existen ambas lesiones en forma inversamente proporcio
nal. Esto es a mayor estenosis habrd menor gradeo de
insuficiencia y viceversa. Por consiguiente, debe ha

blarse en relacidn a cualquier valvulopatfa reumdtica,
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acerca del predominio en sus manifestaciones clinicas -

hacia una de las formas de estenosis o insuficiencia.

MANIFESTACIONES SISTEMICAS.
Artralgia y Artritis.-

La artralgia y la artritis son las manifesta
ciones mds netas y constantes de la enfermedad. La ar
tralgia migratoria se considera como una manifestacidn
menor y la artritis como mayor en forma caracteristica
son simétricas y migratorias, afectan principalmente a
las grandes articulaciones con desarrollo rédpido y ce
dgen en corto plazo, Las articulaciones que con mayor
frecuencia enferman son las rodillas, los tobillos, -
hombros y mufiecas. Los sintomas de artritis varian con
siderablemente en su gravedad y consisten en dolor, en
rojecimiento, flogosis y aumento de temperatura de la
piel que cubre la articulacidén determinada. La flogo-
sis puede desarrollarse totalmente en pocas horac y ce
de espectacularmente al tratamiento con salicilatos,
de tal suerte que éstn i:e considera como prueba diag -
néstica y de hecho descarta la artritis reumatoide. la
mayoria espontédnea de las lesiones articulares es ara
dual; requiere de un dia a una semana y en ocasiohes

de mds tiempo.

Ndédulos Subcutdneos.-

Representan uno de los signos casi patognomd
nicos de la fiebre reumdtica. Los nddulos subcutdneos
con un patrdén reumatoide o necrobidtico pueden apare -

cer durante los episodios graves de fiebre reumdtica
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con miocarditis; asi mismo, los ndédulos pueden apare -
cer como Unica manifestacidn de actividad reumdtica en

pacientes con ataque previos de fiebre reumdtica.

Se accpta generalmente que cuando aparece el
nddulo reumdtico, ya existe evidencia de lesiones car-
diacas, por lo cual estos nddulos implican ur prondsti

co serio.

Los nddulos reumdticos son de color gris trang
ldcido; constituyen elevaciones redondeadas o cdnicas
de forma circular v oval, cuyas dimensiones varian en
tre pocos milimetros y dos centimetros de didmetro, Se
sitdan debajo de la piel, sin adherirse a ella, de ma-
nera que ésta puede dcslizarse sobre los nddulos, tie
nen tendencia a presentarse encima de eminencias dseas
y pueden adherirse a las aponeurosis, tendones y al pe

riostio.

Los lugares en las que se localizan principal
mente son la parte posterior del codo, las eminencias
6seas del dorso de la mano o del pie, los maldolos, el
tenddn de Aquiles, rdtula, crdneo, espina de la escdpy
la y de las vértebras. Su ndmeroc en forma de apariecidn
simuitdnea puede variar desde unos pocos hasta mds de

cien.,

Lesiones Cutdneas,-
Clédsicamente los eritemas reumdticos tienen
un significado grave, ya que con frecuencia estdn aso-

ciados a cardiopatfas. La lesidén cutdnea mds importapn

63



te es la que se presenta en aproximadamente 12 por cien
to de los casos de fiebre reumdtica y que se denomina
eritema marginado. Esta lesidn es bastante especifica
y constituye unu de las manifestaciones mayores de la
fiebre reumdtica., Su importancia es similar a la del
nddulo subcutdneo para el diagndstico de la enfermedad
la probabilidad de lesidén cardiaca y 1la persistencia
de actividad reumdtica. S5in embargo, se le ha visto
también en el edema angioneurdfico hereditario, en ca
sos de glomerulonefritis y en intoxicaciones medicamen
tosas. E1 eritema marginado es una erupcidn evanescen
te de la piel, de color rosado o rojizo débil, de aspec
to circinado no pruriginosa y que se presenta en distin
tas partes del cuerpo, pero nunca en la cara. Estas
lesiones, por lo demds muy variables de tamafio, son ge
neralmente de tipo macular, pero cuando son extensas
pueden ser de tipo papular. . Debido a que a veces las
lesiones muestran aspecto de circulos que coalescen,
se les denomina también eritema anular. A pesar de es
tas caracteristicas-tipicas, es posible confundir di
cha erupcidn con otra similar que se presenta a veces
en la artritis reumatoide en los nifios; por consiguien
te, esta manifestacidén no puede considerarse como espge
cifica de la fiebre reumdtica. De todos modos, el eri
tema marginado constituye un signo importante confirma
torio, que cuando se presenta puede ser Util para esta
blecer el diagndstico de la fiebre reumdtica.

Corea.-

La corea menor de Sydenham o mal de San Vito
es una manifestacidn de fiebre reumdtica relativamente
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benigna, que sdlo ocurre cuando la fiebre reumédtica se
encuentra en un bajo nivel de actividad, constituye -
una alteracidn del sistema nervioso central que se ca
racteriza por inestabilidad emocional, movimientos in-
voluntarios continuos y debilidad muscular. Adn cuan
do la corea es una de las manifestaciones menos grave

de fiebre reumdtica, es al propio tiempo una de las -
més especificas, toda vez que movimientns cereinfor -
mes tiIpicos rara vez son causados por otras condicio -
nes que la fiebre reumdtica. Al igual que los nédulos
subcutdneos, con los cuales va frecuentemente asociada
la corea es fundamentalmente una manifestacidn pedid -

trica de la fiebre reumdtica.

MANIFESTACIONES DE LAS VIAS RESPIRATORIAS ALTAS.

Son frecuentes las faringitis, amigdalitis,

sinusitis y laringitis antes que aparezca una crisis -
aguda de la fiebre reumdtica. La disfonia y las moles
tias respiratorias pueden deberse a compresidn del ner
vio laringeo por inflamacidn de las articulaciones cri

coaritenoides o ganglios linfdticos hipertrofiados.

Neumonitis reumdtica. -

Ha sido materia de confusidn y desacuerdo la
existencia de una neumonia especifica. Nuseenzveig vy
colaboradores, sefialan que la afeccidn pulmonar es va
riable, siendo diffcil discernir hasta qué punto inter
viene el factor mecdnico y hasta donde el proceso 1in-
flamatorio. La neumonia reumdtica tiene mds bien un

significado anatdmico, ya que los signos clinicos son
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muy variables; dolor de costado, submatidez frote pleu
ral y a veces hemoptisis. Se observa sobre todo en la
infancia, £l cuadro clinico principia bruscamente con
sintomas de infeccidn de las vias respiratorias altas

y estd constituido por: 1) disnea, tos, cianosis y

dolor tordcico; 2) signologia pulmonar; 3) postra-
cién, fiebre y colapso vascular periférico; 4) anoma-
l1ias en ciertos datos de laboratorio; 5) infiltrados
pulmonares que caracteristicamente son irregulares y

migratorios,

Pleuresia.-

La pleuresfa suele ir acompafiada de carditis
incluyendo pericarditis. La naturaleza reumdtica de
la pleuresia o pleuritis fue sefialado primeramente por
Gtell y aceptada por numerosos autores. El1 derrame -
pleural o hidrotérax puede ser uni o bilateral; se ob

serva mde en el lado izquierdo,

El principio de la pleuritis se acompafa de
dolor agudo en el térax que aumenta en la inspiracidn.
El dolor puede irradiarse al abdomen y producir sinto-
mas semejantes al de un cuadro abdominal agudo; ademés
se puede encontrar frote pleural o sélo disminucidn -
del ruido respiratorio, con escasos estertores subcri-
pitantes. Después de unos dias, el dolor suele desapa
recer y hay signos de derrame en ambos hemitdrax. Los
signos fisicos muchas veces resultan equivocos, a cau-
sa de la frecuente asociacidn con lesiones pulmonares
v derrame pericdrdico. CliInicamente se ha observado -

cierta analogia de la pleuresia con la artritis reumé-



tica par su desarrollo y desaparicidn rdpida.

IMANIFESTACIONES ABDOMINALES Y GASTROINTESTINALES,

Se manifiestan por anorexia, lengua saburral,

ndusea, vdmitos, diarrea o constipacidn, epigastralgias
o0 incluso dolores abdominales, especialmente a nivel -
de la fosa iliaca derecha. En caso de insuficiencia -
cardiaca derecha, el dolor, la tensidn abdominal y las
vémitos pueden deberse a un higado congestivo. Feinstein
y Spagnuolo, en un estudio donde analizaron las manifes
taciones y tratamiento de 90 episodios de insuficiencia

cardiaca,

Encefalopatia reumdtica.-

Costero y colaboradores hacen notar que el
sindrome clinico de la encefalopatia reumdtica es pro
ducido por alteraciones anatdmicas de los tejidos net
vioscs nentrales a los que, en conjunto, calificaraon -
de "encéfalo jugosao", Las lesiones histopatoldgicas -
afectan a los vasos sangdineos, ocasionan hemorragias,
seccionan algunas fibras nerviosas, movilizan a la mi
croglia y desarrollan pequefias cicatrices gliales., Las
lesiones encontradas hasta ahora en el "encéfalo jugo-
so" de los enfermos reumdticos no son especificas, E1
reconocimiento de las lesiones encefdlicas propias de
la fiebre reumdtica se basa en la intensidad particular
de cada una de ellas y en otras mds difusas y difici -
les de apreciar.,

La aparicidn de encefalopatia reumdtica en



el curso de la fiebre reumdtica debe ser considerada -
como de mal pronéstico, debido a la elevada mortalidad

que se deriva de ella.

Alteraciones en la forma aguda.-

Entre los datos de mayor importancia se en
cuentra el alargamiento del intervalo PR, ya previamen
te sefialado entre los criterios menores de Jones. Se
considera que un incremento de intervalos PR de mds de
0.20 segundos, debe ser diagndstico de blogueo auricu-

lo ventricular de primer grado.

Recientemente Mirowski y colaboradores han -
sefialado que debido a cambiecs transitorios de interva-
lo PQ en menos, deberd establecerse una relacidn entre
PR en estudio y el limite superior normal del mismo PR
para determinada edad o frecuencia cardiaca; ésto cons
tituye un Indice que permite una medida exacta y compa
rativa del tiempo de conduccidn AV en nifios de diferen
te edad y ritmo cardfiaco. Se acepta en general que un
aumento de 0.04 'segundos del intervalo PR es significa
tivo y sugestivo de bloqueo AV.

Se considera quc la cauéa de los blogueos AV
se debe a una hipertonia vagal, ya que la atropina acor
ta el intervalo PR. fPor otra parte no se ha podido co
relacionar el bloqueo AV con el grado de miocarditis,
ni tampoco el blogueo parece tener medida pronédstica -

para el curso de las lesiones cardiacas.

Ocasionalmente, y también como una manifesta
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cidn de trastornos de tipo bloqueo AV, se encuentra a-
largamiento progresivo del intervalo PR, conocido cg
mo fendmeno de Wenckebach, en =1 que se observa, des-
pués de varias sistoles ventriculares, una onda P no
conducida para reanudar nuevamznte el trazo con alar-
gamientos PR progresivos. Ocasionalmente también pue
de llegarse a observar blogueo zompleto con disociacidn
AV, puede observarse aplanamiento o inversidn de las -
ondas T en una o mds derivaciones como manifestacidn -

de miocarditis.

Tampoco aqul estas alterariones son caracte-
risticas de miocarditis v mds bien traducen dafioc mio -
cdrdico subepicdrdico; en casos dudosos de miocarditis
no deben tomarse en cuenta en forma aislada para el diag
ngstico. Otra manifescacidn electrocardiogréfica im-
portante es el desnivel del 'segmento ST, el cual en
mds de 1 mm. en derivaciones bipolares y 2 mm. en pre
cordiales, habitualmente se observa en casos de peri -
carditis. Por otra parte, el alargamiento de este mis
mo segmento no se ha aceptado uniformemente como indi-
cativo de miocarditis. La presencia de derrames peri-
cdrdicos importantes se manifiests por bajos voltajes

de los complejos QRS vy de la onda T.

Alteraciones en la cardiopatis crdnica.-

Los cambios electrocardiogrdficos en las di-
ferentes formas de cardiapatia reumdtica crdnica manji
fiestan alteracicones relacionadas con los diferentes -
grados de pateologia de las cavidades cardiacas como -

consecuencia de valvulopatias, trastornos hemodinédmicos
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y del sistema de conduccidn., Entre los mds importantes
destacan las manifestaciones de crecimiento de la aur{
cula izquierda como el resultado de la insuficiencia o

estenosis mitral.

En la insuficiencia mitral se observan ondas
P amplias y acuminadas y ocasionalmente bifdsicas en
la derivacién V,. Ademds se encuentran ondas S profun
das en derivaciones V1 y VZ’ elevacidn de R en V5 y V6’
as{ como desviacidn del eje eléctrico a la derecha, co

mo signos de hipertensidén pulmonar.

Al igual que la insuficiencia, la estenosis
mitral manifiesta ondas P ensanchadas y acuminadas, in
dicativas de crecimiento y dilatacidén de la auricula -
izquierda; existen ondas Q profundas y R elevadas en -
derivaciones V1, V3 y R, debidas a hibertrdfia de ven-
triculo derecho y a grados variables de hipertensidn -
pulmonar.

Los cambios electrocardiogrédficos relaciona-
dos a insuficiencia o estenosis adrtica se manifiestan
con signos de sobrecarga diastdlica y sobrecarga sistd

lica del ventriculo izquierdo respectivamente.

Por regla general existe predominio de insu-
ficiencia adrtica cuando esta vdlvula estd afectada;
por consiguiente seglin Cabrera y Monroy las manifesta-
ciones electrocardiogrdficas serdn de sobrecarga dias-
télica del ventrfculo izquierdo y consisten fundamen -

talmente en aumentoc de los voltajes de los complejos
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MRS y Q profundos con predominio sobre la regidn pre
cordial izquierda, asi como ondas T acuminadas en de
rivaciones V5 y V6 y eje eléctrico desviado a la iz

quierda.

La afeccidn de la tricdspide con lesiones de
insuficiencia o estenosis valvular hace mds complejo
el cuadro de lesiones mitrales existentes, al producir
se también crecimiento de la auricula derecha. Las lg
siones trivalvulares, con afeccidn de la mitral, tri-
clispide y vdlvula adrtica, también proporcionan altera
ciones electrocardiogrdficas complejas, que deben valo
rarse a la luz de los datos clinicos, radiogrdficos vy

hemodindmicos.

Consideraciones Hemodindmicas.-

Durante la fase aguda de ataque reumdtico,
las manifestaciones hemodindmicas corresponden a insu-
_ficiencia cardfaca, la cual puede manifestarse por gra
dos variables de descompensacién del circuito sistémi-
co o pulmonar o bien en casos de miocarditis grave por

insuficiencia cardiaca global.

Las alteraciones hemodindmicas que se presen
tan en formas crdénicas de cardiopatia reumdtica estédn
en relacidn al dafio peculiar de cada védlvula, asI co-
mo al del mismo miocardio. De esta manera los casos -
de insuficiencia mitral manifiestan una sobrecarga ven
tricular izquierda de tipao sistdlico, al tener que pro
yectar el gasto cardliaco a la aorta y también a la au-

rfcula por incompetencia de la mitral. Ademds ésta -~
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misma incompetencia condiciona una sobrecarga diastdli
ca en la auricula izquierda la cual se dilata y tradu-

ce un aumento en la presidn 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 sistdlica del
ventriculo izquierdo, el cual por lo general, es de ta
mafic reducido. Se encuentra hipertrofia y dilatacidn
de la aurfcula izquierda por la dificultad del vaciado
de la sistole auricular en el ventriculo izquierdo y
por consiguiente un aumento en la presidn venosa de la
circulacidn pulmonar. En la insuficiencia y més adn
en la estenosis mitral, existe un serio compromiso en
circulacidn 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 proteceidn
redunda en hipertensidn en el circuito menor, condicip
nado consecuentemente una sobrecarga sistdlica sobre -

el ventriculo derecho.

En los casos de lesidén valvular adrtica con
predominio de insuficiencia, existen cambios hemodind-
micos que indican una clara sobrecarga diastdlica del
ventriculo izquierdo, debido a que éste recibe sangre
de la auricula izquierda y ademds el reflujo del gasto
cardiaca, que expulsado por la aorta, retorna en parte

por incompetencia del piso sigmoideo. Ests alteracidn
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hemodindmica traduce crecimiento y dilatacidn del ven
trfculo izquierdo. Por otra parte, el predominio de
lesiones que cursan con estenosis de la vdlvula adrti
ca, condiciona sobrecarga sistdlica sobre el ventricy
lo izquierdo, semejante al observado en la hiperten -
sidn arterial sistémica. Debido a que las lesiones de
la vdlvula adrtica rara vez son puras y que en la mayo
rfa de los casos existe tanto insuficiencia como este-
nosis, se observa un amplio espectro de manifestacio -
nes hemodindmicas con correlacidn morfolégica en la val

vulopatfia que afecta a las sigmoideas adrticas.

COMPLICACIONES

Endocarditis bacteriana subaguda.-

Una de las complicaciones mds graves de 1la
cardiopatfa reumdtica es la endocarditis bacteriana -
subaguda, Se presenta habitualmente en las vdlvulas -
mitral adrtica y no tiene aparente relacidn con la ac-
tividad reumdtica. Esta complicacidn es relativamente
rara en nifos, ya que la mayoria de los cases correspon
de a adultos con valvulopatias crdnicas. Se ha llega-
do ha observar en aproximadamente 2 por ciento de ca
sos de cardiopatfa reumdtica. Las manifestaciones cli
nicas son de tipo general, cardiovascular y localiza -
das a drganos involucfados en la siembra de émbolos . -

sépticos a partir del foco central de la infeccidn.
Las manifestaciones generales consisten en -

fiebre, estado tdxico y anorexia; a ésto hay que agre-

gar la historia de la cardiopatia reumdtica previa y
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en ocasiones insuficiencia cardiaca. Los sintomas vy
signos cardiovasculares dependen de la vdlvula involu
crada en el proceso infeccioso. La endocarditis bac-
teriana produce lesiones ulcerosas y vegetaciones fi
brinosas con leucocitos y colonias bacterianas, lo -

cual acarrera bdsicamente incompetencia valvular,

Cuando la vdlvula mitral estd afectada, exis
ten fendmenos soplantes de diferente tipo. que se es
cucha durante la sistole en el quinto espacio inter -
costal izquierdo. Las lesiones destructivas en las
sigmoides adrticas producen una acentuada incompeten-
cia del piso sigmoideo y por consiguiente se manifies
tan por pulso saltdn y presidn alterial divergente en
tre las cifras sitélicas y diastdlicas., A los sinto-
mas valvulares hay que agregar la miocarditis secunda
ria a la continua siembra de fibrina y material sépti
co embolizado procedente de la vdlvula afectada atra-

vés de las arterias coronarias,

Las manifestaciones focales sistémicas se -
traducen fundaméntalmente por petequias cutédneas, he
morragias subungueales, dedos en palillos de tambor,
esplenomegalia,nddulos subcutdneos o nddulos de Osler
y hematuria, Estas manifestaciones traducen lesiones
embdlicas en piel, afeccidn del reticuloedotelio en -
el caso de la esplenomegalia y la llamada nefritis fo
cal émbélica, también como manifestaciones de embolias
fibrinosas a nivel de glomérulos renales; estas embo-
lias pueden llegar a producir infartos renales de im-

portancia.



En ocasionés'el‘gdadroyélfnico puede diffcil
mente distinguirse de una reactivacidn reumdtica; sin
embargo, la positividad de cultivos de sangre para el
microorganismo causal y los titules normales de anti-
estreptolisisnas,‘851 como “la’ausencia de eritema mar
ginado, aunado- al resto del cuadro clinico, permiten

establecer el dlagnostlco.

£l organismo causal de la endocarditis bac—
teriana subaguda pertenece al grupo de estreptococos
alfa (estreptococos viridians) asi como el grupo del
estafilococo aureus. Con menor frecuencia se han des
crito otros gérmenes del grupo de estreptococos gmma,
estafilococos v enterococos; menos comunes son aque -
1los pertenecientes al grupo de gram negativos comao H.

influenzae v £. coli.

La via de entrada parece ser hematdgena, a
partir de bacterias transitorias que ocurren en manig
bras de cirugfa menor, como son las extracciones de -
piezas dentarias y amigdalectomfas. Sin embargo, en
un buen ndmero de casos se desconoce la via de acceso

de lcs geérmenes.

En relacidn a su patogenia, se considera que
ia inplantacidén microbiana en la superficie valvular -
se debe a depdsitos de fibrina sobre é&sta, 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 valvulopatias reumdticas acti -

vas no explica porqué éstas no son mds vulperables a
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lz endocarditis bacteriana. Se sabe también que ésta
complicacidn no es particularmente exclusiva de la -

cardiopatia reumdtica, ya que se observa con frecuen-
cia también en sitios de comunicacidn anormal en car-
dicpatias congénitas. También se ha descrito recien-
temente la endocarditis bacteriana como complicacidn

gquirdrgica en casos de cirujia reparadora de valvulo-
patias reumdticas.

Fendmenos Tromboembdlicos. -

Debido a que con frecuencia existen trombos
murales, principalmente en la auricula izquierda, las
tromboembolias que dc éstas se desprende a la circula
cidn sistémica son también frecuentes, fundamentalmen
te a nivel del sistema nervioso central, rifiones, va
sps, meséntericos y extremidades inferiores. A ésto
se debe agregar que la insuficiencia cardiaca condi -
ciona también trombosis de venas de extremidades infe
riores y pelvis, las cuales contribuyen a la produc -

cién de tromboembolias pulmenares.

La ociusidn de arterias pulmonares de media
no calibre por tromboémbolos produce infartos pulmona
res. £Estos se manifiestan por dolor costal de insta-
lacidén sdbita, signos de condensacidn pulmonar y espy

to hemoptoico.

Los infartos pulmonares se manifiestan radig
grdficamente por zonas de opacidad de forma irreqular
mente triangular, con base pleural y vértice hiliar;

ademde, pueden encontrarse signos de derrame pleural.
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£n casos de infartos mdltiples y masivos, se puede insg
talar cor pulmonale agudo y éste puede ser la causa -
del deceso. La congestidn pulmonar propia de la insy
ficiencia cardiaca hace al pulmdn mds susceptible a
desarrollar infartos, debido al compromiso en su cir-
culacidn colateral. En ocasiones la hemdlisis de gran
des infartos condiciona un incremento de bilirrubina
en la sangre, lo suficientemente lmportante como para
producir cuadros de ictericia prehepdtica. La oclu -
sidn crdnica de arterias de mediano y pequefio calibre
acentda los cuadros de hipertensidn pulmonar asi como
la insuficiencia ventricular derecha en forma de cor

pulmonsle crdnico.

Insuficiencia Cardiaca.-

Esta complicacidn constituye el punto final
de muchos de los enfermos con cardiopatia reumdtica,
tanto en la forma aguda como en la crdnica. Adn cuan
do se habla de diferentes tipos de insuficiencia car
;diaca, especialmente con predominio de la circulacidn
pulmonar o sistémica, en la prdctica puede decirse -
que independientemente del mecanismo que se acepte pa
ra explicar la insuficiencia en el manejo del volumen
de sangre circulante por el corazdn afectado, tanto -
en el circuite pulmonar comoc en el sistémico. Por -
otra parte, en ocasiones el compromisc sobre determi-
nado circuito se ve acentuado por trastornes hemodind
micos inherentes a determinada cardiopatia como suce-
de en la estenosis mitral y por consiguiente habrd ma

yor compromiso en la circulacidn pulmonar.
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De esta manera se considera que existe insu-
ficiencia ventricular izquierda cuando hay disnea acen
tuada, con ortopnea, signos de congestidn pulmonar y

edema.

La congestidn y edema pulmonares son manifes
taciones claras de insuficiencia ventricular izquierda
Se identifican por la presencia de submatidez en bases
pulmonares y estertores hidmedos en pequefios bronquios.
Radiogrédficamente existe aumento de la trama broncovas
cular en los hilios pulmonares, opacificacién irregu -
lar y moderada de las bases. La instalacidn de edema
pulmonar agudo indica un prondstico 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-

cidén espumosa y asalmonada.

La llamada insuficiencia ventricular derecha
0 insuficiencia de predominio derecho o también consi-
derada como insuficiencia congestiva venosa, se mani -
fiesta por ingurgitacidén yugular en posicidn vertical,
hepstomegalia moderadamente dolorosa, edemas blandos
en las regiones maleolares, ascitis y derrames pleura-

les, pericdrdicos y en casos graves la anasarca,

Se considera como un adagio en la clinica
jue es preferible la existencia de edemas en extremida
des inferiores y olras manifestaciones de descompensa-
zién relacionada al ventriculo derecho que edema pulmo

nar.

78



Hipertensidn Pulmonsr. -

Es conveniente recalcar su importancia en -
las formas de cardiopatia reumdtica crdnica con afec -
cidn de la vA4lvula mitral, principalmente por la exis-
tencia de métodos hemodindmicos gue permiten su cuantl
ficacidn y la posibilidad de tratamiento quirdrgico mg
diante diversas técnicas que permiten un mejor Ffuncio-

namiento valvular.

La hipertensidn pulmonar consiste en la ele-
vacidén de la presidn sistdlica del circuito pulmonar -
por arriba de 30 mm. de mercurio (presidn tomada en la
porcién de expulsidn del ventrfculo derecho). En las
lesiones crdnicas de la vdlvula mitral, principalmente
en la estenosis, se presenta aumento en el tono y con-
tractilidad de las arterias musculares y musculoeldsti
cas del pulmdn, lo cual acarrea consigo una disminucidn
en el calibre del lecho pulmonar y una consiguiente so

“brecarga sistélica sobre el ventricidla derecho para pg
der manejar el mismo voldmen sanguineo a una mayor prg
sién, Experimentalmente se ha demostrado que la oclu-
sidn de algunas arterias musculares se contraigan y -
por consiguiente se eleve la presidn del circuito pul-
monar. Esto parece demostrar la existencia de un meca
nismo compensador en casos de elevacidén de la presidn
vencsa en el mismo siétema, comg sucede cuando hay di
ficultad en el trédnsito a través de la mitral para evi
tar una inundacidn por edema del parénquima pulmonar.
Sin embargo, este mecanismoc "protector" de tipo funcipg
nal, hace gue se presenten en forma crdnica lesiones

vasculares consecutivas a la misma hipertensién. Estas
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lesiones consisten en hipertroffa de la pared arterial
o arteriolar, proliferacidn de la Intima y el depdsito
de fibrina como resultado de fendmenos embdlicos peri-
féricos. El dafio orgdnico al sistema vascular hace -
que se perpetide el circulo vicioso de la hipertensidn

pulmonar, ya que a mayor hipertensidn mayor gravedad -
de las lesiones y de mayor ndmero de lesiones vasooclu
sivas, mayor hipertensidn. Por consiguiente, es impor-
tante la valoracidn acuciosa de estos enfermos, para
rescatarlos de este tipo de complicacidn mediante los

diversos métodos quirdrgicos disefiados para restable -

cer en su funcién a la vdlvula mitral.

Infarto del Miocardio.-

El infarto del miocardio en la cardiopatia -
reumdtica es una complicacidn rara; sin embargo, recien-
temente se ha'descrito un importante ndmero de cagsos -
observados en una serie que incluye casos de valvulopa
tias tratadas quirdrgicamente. La causa de infartos -
del miccardio en cardiopatias reumdticas crénicas pare
ce deberse a oclusidn coronaria por tromboémbolos pro
venientes de trombos murales auriculares. La existen-
cia de endarteritis reumdtica descrita por algunos au-
tores, no se ha aceptado ampliamente y dificilmente =
puede considerarse como la causa del infarto del miocar
dio, vya que éste se presenta en individuos con cardig
patfias crdnicas y sin actividad reumdtica; por otra -
parte, uno esperaria ver con mayor frecuencia ésta com
plicacidn en casos con actividad reumédtica importante

como sucede en la infancia.
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Manifestaciones Renales.-
Es comin la albumindria ligera e intermiten
te, la cual muchas veces se debe a congestidn renal

en casos de insuficiencia cardiaca.

Pueden producirse infartos renales, con hema
tdria o sin ella, consecutivos de embolias al rifidn
por trombos originados en la orejuela izquierda. En
casos de infarto renal pueden producirse hematdria o
hemoglobindria., Su asociacidn con fiebre, estado td-
xico y hemocultivo positivo, hardn pensar mds bien en
la existencia de una endocarditis bacteriana asociada

a le cardiopatiz reumdtica,
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VIII.  EL ESTREPTOCOCO  HEMOLITICO



Ch

t

nacas c¢on el conocimiente pactericldgico ae los 2strep

i}

Lés sigulentes consideraciones e n relacio
tococes del grupo A con betz pemdlisis, cuva 1mportan-
c1a se ns reconccidc como agente etioldgico de la fie-
ore reurdtica, £l conocimiento aportado sobre la bio-
logfa ¢zl estreptecoco ha contribuide en forma signiri
cativa en la planeac1dn vy desarrollo de meétodos tera -~
péuticos vy oe utilidad actual en campanas de preven -

c1dén de la enfermedad.

El estreptococo del grupo A con beta hemdli-
sis es una bacteria del grupo de los cocos, dispuesta
en cadena, gram negativa, aerobia que crece formando -
pequefias colonias hemisféricas en placas de agar-sanare
produciendo caracteristicamente un halo claro de hemc-
lisis (hemdélisis beta, en torno de ellas,

Los estreptococos virulentos estdn rodeadas
por una cidpsula, seguida de la pared celular y el cito
plasma, en donde se encuentran elementos energéticos -

{cloropliastos) y el material nuclear.

Esquemdticamente el corte de una bacteria es
el siguiente:

CAPSULA
deido hialurdnico

PARED CELULAR
proteinas: antigengos M,T,R

CARBOHIDRATOS
N-acetll qiucasaming
ramnosa

MUCOPEPTIDO

N-aceti] glycosamina
deido N-acetil myramico
slaning, daido glutamico,
lising y glicing

MEMBRANA PROTOPLASTICA
proteing, iipidos, glucass 33
Representacion esquemitica de la composicion quimica de un es.

trepeacoco.



La cdpsula estd formada por un mucopolisacd-
ride viscoso constituido por hialuronidato, semejante
31 que =z= observa en el tejide conjunto del hombre ¥
namiferos en general. La nula antigenicidad del hialu
ronidats parece deberse a su amplis distribucidn en -
los tej:dos animales y aunque la cdpsula contribuye a
la virulencia del gérmen, su papel parece ser menor en
comparac:6n con otrus componentes bacterianos., La pa
red bacteriana estd constituida al menos por tres com-
ponentes: proteinas, carbohidratos y mucopéptidos. Es
tos componentes se distribuyen en tres capas constitu-

tivas de la pared celular.

La capa externa consta de proteinas M, T v R
de las cuales la M es la mds importante en base a sy
variacidn antigénica. Ademds, la protefna M de la pa
red celu-asr confiere a3l estreptococo su virulencia por
su actividad antifagocitaria. La propiedad antigénica
.de la protefna M, produce anticuerpos especificos e in
munidad duradera en el hombre. Sin embargo, dehido a
que solo son especificos de cada tipo, no inmunizan -
contra todos los demds miembros; por consiguiente, ca
da nueva infeccidn estreptocdcica debe considerarse cg
mo resultante de nuevos tipos de estreptococos. La apa
ricidn de 1la proteina M es tardia durante el curso de
la infeccidn y por coﬁsiguiente la aparicidén de anti -
cuerpos es retardada. f£sto explica también que el tra
tamiento con antibidticos en la fase temprana de la in
feccidn estreptocdcica, impida la formacidn de anticuer
nos contrs la proteina M, La capa media de la pared -
bacteriana contiene una fraccidén rica en carbohidratos,
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la cual al igual que la proteina M, ha servido para -

subclasificar a los estreptococos beta hemoliticos por
especificidad al polisacdrido. Cada grupo se ha desig
nado por letras de la A a la 0, siendo el grupo A el
mds frecuente, ya que se observa en el 90% de las in-
fecciones estreptocdecicas, y nunca se ha demostrado -
gue otro grupo se asocie a infecclones precursocras de
fiebre reumdtica, Los grupes C, D, G y K, rara vez -
producen infecciones en el hombre. Los polisacdridos

estreptocdcicos son escasamente antigénicos en el haom
bre vy solo ocasionalmente se encuentran anticuerpos en
contra de éstos, en pacientes con infecciones por es-

treptococos del grupoc A,

En ls capa interna de 1la pared bacteriana se
ha identificado un mucocéptido el cual da composicidn
rigida y forma a la bacteria. Se sabe que la penicilj
na interfiere con la sintesis de éste mucopéptido. El
citoplasma bacterianc o protoplasto puede quedar aisla
do al quitarse la pared celular vy cdpsula por procedi-
mientos especiales. Al protoplasto estreptocdcico se
le ha identificado con las formas variantes del mismo
llamadas L en la patogenia de la fiebre reumdtica; se
sabe que son resistentes a la penicilina por carecer -
de mucopéptido. Existe un grupo de sustancias produci
das extracelularmente por estreptococos del grupo A,
cuya importancis se manifiesta por su antigenicidad vy
su consiguiente utilidad en la identificacidn y cuanti
ficacidén de infecciones estreptocdcicas. Ademés, al
menos una de ellas, la estreptolisina S, se considera

relacionada con la patogenia de la fiebre reumética,



COMPONENTES CELULARES Y EXTRACELULARES DEL ESTREPTOCO-
. cD0 - GRUPO A '

INTRACELULARES ~ ° EXTRACELULARES

Acido hialurdnico (capsular) Estreptolisina 0 y S

Carbohidratos especificos de grupo Hialuronidasa

Proteinas M, T y R Estreptoguinasa

Mucopéptido Difosfopiridina nucleoti=
dasa .

Poliglicerofostato Desoxirribonucleasas
A, B, CyD

Beta glucuronidasa - Proteinasa

Lipoproteinasa S Ribonucleasa

ADN 'y ARN. . Amilasa

Toxina eritrogénica

Desoxirribonucleasas. -

Son enzimas que dpspolimerizan el dcido desg
xirribonucleico y las cuales se han identificado inmu-
noldgicamente por los grupos A, B, C, 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 -
reumdtica siguen un curso paralelo a las estreptolisi-
nas 0, por lo gque se ha recomendado el empleo de la va
loracidn de éstos anticuerpos en enfermos en los que
las antiestreptolisinas 0 sean dudosas o con titulo ba
jo. Sin embargo, la dificultad en la preparacién de
la enzima constituye una limitacidn importante en la
utilizacidn de la prueba para valorar anticuerpos desg

xirribonucleasa.
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Difosfopiridino Nucleotidasa.-

Esta enzima actua partiendo el difosfopiridi
nucledétido y posee propiedades antigénicas. Se ha en
contrado también un incremento paralelec de anticuerpos
antidifosfopiridina nucleotidasa y antiestreptolisina
0 en cerca del 90% de enfermos con fiebre reumdtica.
Los titulos de anticuerpos contra la difeosfopiridina -
nucleotidasa son mds elevadas en enfermos con glomeru-
lopefritis que en los de fiebre reumdtica. Esta prue-
ba se recomienda como una de las de mayor exactitud pa

ra determinar las infecciones estreptocdcicas,

{streptolisina 0.-

Esta enzima peculiar del estreptococo del gru
po A, tiene la capacidad de hemolizar la letra 0 se le
ha agregado por ser inactivada por el oxiIgeno, razdén -
por la cual la parte superficial de las placas de agar
sangre no muestra hemdlisis. Muestra toxicidad también
para el miocardio de anfibios. Tiene gran capacidad -
antigénica, demostrada por la facilidad antiestreptoli
sinas 0 en el B5% de pacientes con infecciones por es-
treptococo del grupo A. Las antiestreptolisinas habi-
tualmente muestran sus titulos mds elevados de 3 a 5 -
semanas después de la infeccidn. Al iqual que la pro-
teina somdtica M, el tratamiento precoz con penicilina
atenda su presencia en el huésped, produciendo, por -

consiguiente, una respuesta de anticuerpos menor.
Estreptolisina §5.-

Otra enzima responsable de la hemdélisis beta

en los medios de cultivo, es la estreptolisina §, 1lla-
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Difosfopiridino Nuclecotidasa.- .

Esta enzima actda partiendo el difosfopiridi
nucledtido y posee propiedades antigénicas. Se ha en
contrado también un incremento paralelo de anticuerpos
antidifosfopiridina nucleotidasa y antiestreptolisina
0 en cerca del 90% de enfermos con fiebre reumdtica,
Los titulos de anticuerpos contra la difosfopiridina -
nucleotidasa son mds elevados en enfermos con glomeru-
lonefritis que en los de fiebre reumdtica. Esta prue=-
ba se recomienda como una de las de mayor exactitud pa

ra determinar las infecciones estreptocdcicas.

Estreptolisina 0.-

Esta enzima peculiar del estreptococo del gry
po A, tiene la capacidad de hemolizar la letra 0 se le
ha agregado por ser inactivada por el oxigeno, razén -
por la cual la parte superficial de las placas de agar
sangre no muestra hemdlisis. Muestra toxicidad también
para el miocardio de anfibios, Tiene gran capacidad -
antigénica, demostrada por la facilidad antiestreptoli
sinas 0 en el 85% de pacientes con infecciones por es-
treptococo del grupoc A. Las antiestreptolisinas habi-
tualmente muestran sus titulos mds elevados de 3 a 5 -
semanas después de la infeccidn. Al igual que la pro-
teinas somdtica M, el tratamiento precoz con penicilina
atenda su presencia en el huésped, produciendo, por -

consiguiente, una respuesta de anticuerpos menor.
Estreptolisina S.-

Otra enzima responsable de la hemdlisis beta

en los medios de cultivo, es la estreptolisina §, lla-
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mada as{ (S}, por gue es necesario extraerla del "so-
ma" o cuerpo bacteriano con suero de animales., La esg
treptolisina S no es antigénica y se inhibe su activi=-

dad por el suero humano.

Estreptoquinasa.-

Esta enzima originalmente cbtenida de filtra
dos de cultivo de =streptococo A beta hemolitico, tie
ne actividad fibrinol{tica, al convertir un componente
inactivo del suero plasmindgeno en su forma activa -
plasmina, la cual tiene accidn proteolfitica. A dife -
rencia de las estreptolisinas 0, la produccidn de anti
cuerpos antiestreptoquinasa es menos frecuente y su mg
todo de identificacidn es mds dificil de estandarircar,

por lo cual no se utiliza en la prdctica.

Hialvronidasa.-

Esta enzima considerada por Durdn- Reynals
como factor diseminador del estreptococo, tiene la ca-
pacidad de despolimerizar al &dcido hialurdnico. Sin
embargo, sdlo los tipos ﬁ y 22, de los 50 descritos en
el grupo A del estreptococo, producen cantidades impor
tantes de esta enzima. Su antigenicidad es semejante
0 mayor que la estreptolisina 0, asi como la respuesta
enformacidn de anticuerpos antihialuronidasa. Por otra
parte la metodologia para su identificacidn es comple-

ja y fuera del alcance de laboratorio de rutina,

CLASIFICACIDN ~ DE BROWN.

Schotmiller hizo notar que en un medio de ge
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lose sangre, unas colonias de estreptococos estan rodea

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

verdoso; las primeras corresponden al estreptococo he
molitico'y las segundas al estreptococo viridans. Pos
teriormente Brown describid tres tipos de colonias,
compeltando el estudio de su predecesor. Para la cla
sificacidn de estas bacterias recomienda sembrar en ge
losa con 5% de sangre de caballo. La siémbra se reali
za antes de vaciar el medio en caja de petri y el espe
sor de la placa serd de 2 mm. aproximadamente. La cla
sificacidén es la siguiente:

Tipo Alfa. Alrededor de las colonias los gldbulos ro-
jos se han conservado, pero la hemoglobina ha si
do transformads en metahemoglobina y quizds otros
derivados, debido a que esta variedad de estrepto
cocos produce perdxido de hidrdgeno.

A este tipo pertenece el estreptococcus viridans,
el salivarius y probablemente el faecalis (entero
coco). Mds alld de la zona verdosa puede encon -
trarse una de hemolisis incompleta,

Estudios posteriores han permitido obtener de los
autolizados del estreptococcus viridans, tna sus-
tancia hemolitica, lo que demuestra que la dife -
rencia entre estreptococos hemocliticos y no hemo-
liticos es méds aparente que real, pero de todas -
maneras tiene utilidad clinica. Estas se llaman
también cepas hemoliticas alfa; aunque algunas ve
ces producen la coloracién verde caracterfstica -
sin zonas de hemolisis. Frat ha observado que al
gunhas cepas de estreptococos cultivados sobre ge-

losa sangre, dan hemolisis alfa caracteristica en
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Tipo

Tipo

aerobiosis y hemolisis beta tipica en anaersbio-
sigs. Estas pueden formar hemolisina filtrable ag
tiva.

Beta. La colonia estd rodeada de una zona clara
en la que han desaparecido completamente los gld-
bules rojos y la hemoglobina. Esta zona llega a
medir dos o tres milimetros de didmetro. Las co
lonias dichas pertenecen al Streptococcus nemoly-
ticus. En medios liquidos uncs estreptococos Bg
ta producen hemolisina filtrable y otros nc. Pug
de la hemolisina ser sensible al oxigenc o resis-
tir a este agente; en el primer caso es antigéni-
ca por producir antihemolisina cuando es inyecta-
da. Los diferentes tipos del Streptococcus pyoge
nes, es decir, los estreptococos hemoliticaos del
grupo A producen hemolisina que es8 neutralizada
por una sola antihemoiisina.,

Gamma. Los gldbulos rojos que rodean a la colo -
nia estédn Integros. A este tipo corresponden el
Streptococcus Anhemolyticus o indiferente y el -~
Streptococcus cardiocarthritidis.

La mayorfa de los estreptococos patdgenos para el
hombre son hemoliticos. Asi son los de los abscg
sos y flemones de la erisipela, de la escarlatina
y de la infeccidn puerperal.

Al grupo viridans pertenece el streptococo aisla-
do de la boca o el obtenido de ciertas formas de
reumdtismo. En tesis general se puede sostener
que la mayarfa de los streptococos patdgenos son
hemoliticos y que el grupo viridans es relativa -

mente inerte comparade con el hemolitica.
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DISTINTAS CLASIFICACIONES.

Ls diferenciacidn e identificacidén de los es

treptococos tiene mucha importancia prdctica debido a
su relacidén etiocldgica con muchas enfermedades difundi
das ampliamente en el hombre y animales domésticos, vy
de igual importancia tedrica, Ha sido y continda sien
do un aspecto particularmente diffcil, ya que ni los -
métodos fisioldgicos ni los inmunoldgicos han resulta-
do satisfactorios. En consecuencia, hay desacuerdo bd
sico entre los investigadores de este campo respecto a

lo que constituya una especie o una variedad, y sobre

que fundamentos debe hacerse la diferenciacidén. 5Se han
empleado tres criterios generales, a saber: Hemdlisis

de cultiva en placa de agar-sangre, propiedades biold-
gicas y cardcter inmunoldégico, indicado por reacciones
de aglutinacidn y precipitacidn. Los relativos a es-
treptococos patdgenos hacen una preparacidn preliminar
provisional segdn la hemdlisis y definen especies y va
riedades con base inmunoldgica. Investigadores con in
tereses mds generales tienden a basarse principalmente
en los caracteres fisioldgicos y este es el fundamento

de la clasificacidn de Bergey.

Hemdlisis.-

El empleo de la hemdlisis en placa de agar -
sangre fue introducido por Schottmiiller en 1903, y reg
sulta especialmente adecuado, pues el agar-sangre es -
el medio de eleccidn para aislamiento inicial. Sobre
esta base pueden distinguirse tres tipos de estreptoco
cos:

17 Estreptococos B-hemoliticos que producen una zona

de hemdélisis clara, en el medio rojo opaco, rodean
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do inmediatamente a la colonia,

™~

Estreptococos verdes o a-hemoliticos que producen

una zona de coloracidn verdosa alrededor de la co

lonia, bastante menor que la zona clara de hemdli-

sis beta.

3) Estreptococos no hemnliticos, indiferentes y/o que
no producen cambios en el medio.

Estas diferencias tienen valor en cuanto los
estreptococos muy virulentos aislados de procesos pato
légicos son casi siempre de la variedad B-hemolftica.
En literatura mds antigua, se agrupan como especie uni
ca, con el nombre de Str. hemolyticus, y algunes inves
tigadores lo diferenciaron segdn la enfermedad con que
se relacionaba la cepa v. gr.; Str, scarlatinae (escar
latina), Str. epidemicus (faringitis séptica epidémica)
Str. erysipelatis (erisipela), etec. Actualmente estéd
comprobado que estas diferenciaciones no son vdlidas, -
ya que estreptococos idénticos pueden originar mds de
yna entidad clinica y la misma enfermedad puede ser -
causada por distintos estreptococos. Al mismo tiempo,
variedades antigénicas de estreptococos pueden relacio
narse con distintas manifestaciones de infeccidn estrep
tocdcica, como sucede en la relacidn de la variedad 12
con la glomerulonefritis; no estd definido 8i tales re
laciones son algo mds que fortuitas,

Pero los estreptococos B-hemoliticos relacip
nados con enfermedades de animales inFeriofes, muestran
an elevado grado de especificidéd, en el caso de Str.
zqui para provocar crup del caballo y Str., agalactiae

zcasionando mastitis agel garado pero no en el microor-
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ganismo conocido comao Str. zooepidemicus, que causa -~
una amplia variedad de enfermedades supurativas en ani-

males, incluvendo la mastitis del ganado.

Los estreptococos B-hemoliticos de las enfer
medades del hombre no suelen encontrarse en animales -
inferiores, pero en ocasiones pueden infectar las ubres
de la vaca originando infeccidn estreptocécica de la -
leche, Inversamente, los de origen animal ordinaria -
mente no infectan al hombré, aunque las infecciones -
del hombre can Str. zocepidemicus, si no frecuentes, lo
son algo mds de lo que frecuentemente se cree. Que al
gunas formas no patdgenas sean también B-hemolfticas -
es indicio de una heterageneidad adn mayor en el grupo.
Desde luego, no se justifica la inclusidn de todas es

tas formas en la especie dnica St. hemolyticus,

Una situacidn algo parecida priva con los es
treptococos verdes o a-hemoliticos que se han agrupado
en la especie dnica Str. viridans. E1 grupo verde abar
ca formas como los estreptococos fecales o el grupo en
terococo, los que normalmente habitan en boca vy gargan
ta, y las formas no patdgenas. Algunas formas a-hemo~
liticas, especialmente las que habitan faringe e intes
tino son capaces de ocasionar procesos patoldgicos si
disminuye la resistencia local, produciendo infeccidn
localizads de rafces dentales, vdlvulas card{acas en
la endocarditis bacteriana y también con otras locali-
zaciones. LEstas formas patdgenas difieren mds radical
mente de los estreptococos B-hemoliticos pero una vez
mds, el grupo total es demasiado heterogéneo pars jus
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tificar su inclusidn en una especie Unica.

Los estreptococos no hemollticos o indiferep
tes son casi todas formas saprdfitas gue se encuentran
en la leche y muchos otros productos comunes. La dni
ca enfermedad con la que indudablemente se relacionan
en la endocarditis bacteriana subaquda, en la que se
han encontrado en una pequeda minoria de casos. Incluye
varias clases fisiocldgicamente diferentes en un grupo
Unico, como los restantes, basado en la hemdlisis va
que es demasiaco heterogéneo para permitir reunirlos -

en una especie Unica Str. anhemolyticus.

Diferenciacidn inmunoldgica o seroldgica.-

El patrén de la estructura antigénica del es
treptococo B-hemolitico ha sido ampliamente definido
en los trabajos de Lancefield y colaboradores, pero -
las formas viridans y las no hemoliticas son seroldgi-
camente diferentes, de manera que este enfodue no ha
sido dtil. Lancefield, mediante extraccidn de antige-
nos solubles y aplicando la prueba de precipitina ha
demostrado la presencia de antigenos especificos de
grupo y especIficos de especie en los estreptococos he
moliticos. El-antigeno especifico del grupo o substan
cia C es un polisacdrido integrante de la célula bacte
riana, mds que del material capsular y se ha sefialado
que en un estado adecuado de dipersidén es tdxico. ts
treptococos del grupo A contienen otros antigenos de -
pared celular, un polimero de glucosa-glucosamina cong
cido como polisacdrido G, y un antigeno que contiene -

un 4cido teicoico., La especificidad de tipo de antige
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no del grupoc B parece depender en parte de su conteni-
do en B-D-galactopirandsido. O0Originalmente, basdndase
en la especificidad de este antigeno, se describieron
cinco grupos, designados A, B, etc; desde entonces se
han encontrado grupos adicionales, llegando hasta el
grupo 0, EIl significado bioldgico de estos grupos es
indicado por el origen de las cepas que los constitu -
yens:

GRUPO A - Fundamentalmente patdgenos para el hombre.

GRUPO B - Encontrados exclusivamente en mastitis del
ganado.

GRUPO C - Fundamentalmente patdgenos de animales infe
riores.

GRUPO D - Encontrados en el queso.

GRUPO E - Encontrados en la leche.

GRUPO F - Se ha encontrado en las vias respiratorias
del hombre.

GRUPO G - Se ha encontrado en infecciones respirato -
rias leves en el hombre y es raro. Este -
mismo grupo interviene en infecciones del
conducto genital en perros.

GRUPO H - Se hé encontrado en las vias respiratorias
del hombre.

GRUPO K - Se ha encontrado en las vias respiratorias
del hombre.

CRUPO L - Se ha encontrado en infecciones del conduc-
to genital en perros.

SRUPO M - Se ha encontrado en infecciones del conduc-
to genital en perros.

SEUPD N - Se ha encontrado en productos ldcteos y su

patogenicidad es nula.



GRUFDC 0 - Se ha encontrado en las vias respiratorias

altas en el hombre.

Sin embargo esta relacidn entre orfgen y gry
pc inmunoldgico nc 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 separd los estreptococos B-hemoliticos aislados
de las enfermedades del Hombre en 27 tipos por agluti-
nacién en placa y posteriormente agregd otros tres ti
pos. A éstos, arbitrariamente se le dieron los ndme -
ros ardbigos, a saber, tipo.1, tipo 2, etc. Después
de definidos los grupos seroldgicos de Lancefield, se
encontré con que estos tipos estaban distribuidos en
.todos los grupos; del Grupo A que inclufa la mayor par
te, 23 en total; los tibos 7, 20 y 21 quedaban dentro
del grupo C, vy el tipo 16 en el grupo D,

Lancefield ha demostrado que los tipos en el
grupo A estdn determinados por dos antlIgenos especifi-
cos de tipo. Uno de ellos, el antigeno "M", es una nu
cleoproteina, con localizacidn al parecer muy superfi-
cial en la pared celular. Es destruido por enzimas -
proteoliticas y puede ser digerida por una proteasa sgo
luble, producida oor es estreptococo, ocasionande que
algunas cepas no puedan clasificarse mediante antisue-
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ros "M". Ha sido purificado hasta resultar electrofo-
riticamente homogénec, pero atin‘contiene antigenc prg

tefnico de tipo inespecifico.

El otro antigeno especifico de tipo llamado
antigeno "T", no estd tan bien conocido bioquimicamen-
te; resiste las enzimas proteoliticas, pero trabajos
recientes sugieren que también es de naturaleza protef
nica. Los antigenos M y T son independientes y pueden
presentarse en varias combinaciones, asi los tipos 10
y 12 contienen el mismo antigeno M, pero diferentes an
tigenos T, en tanto que los tipos 15, 17, 19, 23 y 30
contienen antigenos T estrechamente relacionados, pero
diferentes antigenos M. Ademds, hay cepas en las que
falta el antigeno T y en otras falta v hay carencia -
aparente de antigeno M. Un antigenoc adicional, llama-
do antigeno "R" semejante al antigeno M, excepto en que
es resistente a la digestidn tréptica y que sus anti -
sueros no son protectores, se encontré primero en la
variedad 28. Posteriormente, se ha descubierto, median
te pruebas bactericidas indirectas, en los tipos 2, 3
vy 48.

La naturaleza y la distribucién de estos an
tigenos de los estreptococos B-hemoliticos del grupo A,

es decir, Str. pyogenes.

En tanto que la separacidn de los estreptoco
cos del grupo A es dificil, la clasificacidn en tipos
se ha aplicado mds generalmente, en parte, debido a su

importzncia pare las relaciones, posiblemente filogéni

97

My



cas, de los estreptococcos, y en parte, debido a que es
muy dt:1 en estudios epidemioldgicos. Muchos investi-
gadores piensan que la aglutinacidn en portaobjetos no
es completamente satisfactoria y prefieren la reaccidn
de precipitinas; se ha desarrollado un método para -
efectuar la pruepa de precipitina en tubos capilares;

que es fdcil vy conserva =1 suero.

£l contenido de antigeno M varia, y parece -
relacionadgo con la virulencia de la capa, en tanto que
el antigeno T generalmente es constante en una cepa de
terminada. Como el tipo depende mucho del antigeno M,
una cepa que tiene cantidades pequefias de este antige-
no, o que lo ha perdidc temporalmente puede ser dif{ -
cil de clasificar, pero en ocasiones la variedad puede
ser deducida mediante al antfgeno T. Puede perderse -
progresivamente durante la infeccidn, coincidiendo con
aumento de la susceptibilid;d al anticuerpo, o puede -
presentarse mds de un antigeno M, como sucede en las -
‘cepas de tipo 14 que contiene un nuevo antigeno M, 'de
signado 51 v en el tipo combinado como sucede en el 14
-51 entre los neumococos hay una especificidad de tipo
midltiple semejante. Rara vez el polisacdrido C especi
fico de grupo puede estar aparentemente perdido y ser
reemplazado por otro polisacdride, denominado V, que
difiere en el cambio de la relacién ramnosa-acetilglu-~
cosamina de 1.6 del polisacdrido C, a 4.5. El cambio

nuede ser quimicamente superficial.

Los estreptococos de otros grupos de Lance-

field basadss en lsz especificiagad de la substancia "C"
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también son divisibles en tipes. En el grupc B, se -
han diferenciado los estreptococos de 1a mastitis bovi
na en cuatro variedades principales y en muchas subva-
riedades. En este grupo, no hay mds que un antigeno -
especifico de tipo, de naturaleza polisacdrida. Ademds
de los tres tipos de Griffith antcs mencionadas el gru
po C contiene 10 variedades adicionales: cinco cepas -
encontradas en el hombre y cinco cepas del caballo, con
un total de trece. También hay un sélo antfgeno espe-
cifico de tipo, de naturaleza proteinica, En varios,

otros grupos, como el D se han diferenciado tipos ba -
sdndose en antigeno especifico de tipo, de naturaleza

polisacdrida.

En tanto la estructura antigénica descrita -
principalmente la de estreptococos B-hemoliticos, la
hemélisis B no esta relacionada invariablemente con el
cardcter inmunoldgico de estos grupos y se ha encontra
do que algunos enterococos, por ejemplo tienen estos -
antigenos. Sin embargo, en general, esta estructura -
antigénica no llega mds alld del grupo B-hemolitico vy,
como antes se indicd, los métodos inmunoldgicos han si

do Gtiles sdlo en este grupo.

Diferenciacidn fisioldgica.-

Existe correlacidn entre los grupos inﬁunolg
gicos de estreptococos hemoliticos y sus caracteristi-
cas fisioldégicas. El grupo A es bastante haomogéneo -
desde el punto de vista bioquimico. Todos producen he
mélisis B, en agar-sangre y forman hemolisinas solubles

no hidrolizan el hipurato de sodio, fermentan la treha
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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 mds o menos homogéneo, difirien-
do del grupo A en que hidroliza el hipurato de sodio y
crece en agar-bilis al 40 por 100 pero se parece a es-
te grupo en la reduccidn del azul de metileno y en la

fermentacién de la trehalosa y el sorbitol.

Los estreptococos del grupo C son muchos mds
diversos y se parecen al grupo A en que no hidrolizan
el hipurato de sodio. Dentro del grupo, existe cierta
relacidn entre el habitar y las propiedades fisioldgi-
cas. Asf las cepas aisladas del crup del caballo son
sorbitol~-trenalosa-, y lactosa negativas, en tanto que
las cepas patdgenas para el hombre suelen fermentar =1
sorbitol, pero no la trehalosa.

Las caracteristicas fisioldégicas se han en
pleada exclusivamente en la clasificacidn de Bergey -
" (1957) para los estreptococos, diferenciando las espe-

cies.

Generalmente se acepta la mayor parte de las
especies y, segun lo expuesto, es obvio que todos los
miembros del grupo H se conocen como Str, pycgenes, -
siendo las variedades inmunoldgicas 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 clasificacién de Bergey (1948); no reemplaza
otro nombre, si no que contiere categorfia de especies

a3 los patégenos 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-
tococos B hemoliticos encontrados en el hombre, el 95
por 100 o mds son del grupo A y, por lo tanta, Str.
pyogenes y los restantes del grupo C son Str. equisimi
lis, diferencidndose mediante la prueba de precipitina
empleando antisueros especificos del grupo. De los eg
treptococos verdes encontrados en el hombre, los més
frecuentes scn Str. faecalis del grupo del enterococo
y Str. mitis y Str. salivarius del grupo viridans. Res
pecto a la etioclogia de las infecciones estreptocéei -
cas del hombre ésta diferenciacién, y la de Str. faeca
lis y Str. faecium carecen de importancia. La identi-
ficacién de estreptocos que no caen dentro de los gru-

pas de Lancefield requiere estudio bioquimico detalla-
do.

Hipersensibilidad.-~

Otro factor relacionado con la canacidad pa-
tol6gica del estreptococo es el desarrollo de hipersen
sibilidad a la substancia celular de estas bacterias -
durante la infeccidén y después de ésta. Pof lo tanto,
las infecciones subsecuentes causan fendmenos alérgi -
cos, que pueden tener mucha importancis en la enferme-
dad producida. Parece probable que la hipersenbilidad
tenga participacidén en la enfermedad reumatocide y én
las artritis de etiologla estreptocécica.
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Yyariacidn.-

lLas alteraciones en la morfologla de los es-
treptococos aislados se observan frecuentemente en cul
tivos viejos que muestran células aumentadas de volu -
men varias veces su tamafio normal. Alqunos investigadc
res han interpretado é€stos y otros cambios en cultives
viejos como indicio de un ciclo vital complejo, pero -
es mds probable que esa morfologfa aberrante correspon
da a formas involutivas, es decir, que sea de naturale
za degenerativa. En condiciones adecuadas, los estrep
tococos pueden presentarse como formas L y protoplas-
tos. Estos a la vez se presentan tanto en el grupo ¢C
coma en el grupo A de estreptococos hemoliticos.

Los cambios disociativos en la morfologis 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 mds diferente -
todavia. Por lo tanto, hay cuatro variedades de colo-
nias reconocidas: lisa'(lustrosa), rugosa, mucoide vy
mate. La transformacidn de mucoide o mate a rugosa o
lisa corresponde al cambio desociado ordinario S--- R,
£l antIgené M se encuentra en la variedad mate, deri -
vando su nombre de esta relacidn, pero es escaso en la
vaeriedad lisa lustrosa. Las excepciones son frecuen -
tes y la morfoicygia de las colonias parece depender -
fundamentalmente de la formacidn de cdpsula; es decir,
las colonias mucoide o mate estdn constituidas por es-
treptococos encapsulados, y la colonia lisa lustrosa

por cepas que no la forman; al antigeno M se relaciona
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méds con la formacién de cdpsula que lo que contribuye
a diferenciar la variedad de colonia. Puede también
presentarse otra variacién inmunoldgica, sin relacidn
con la forma de colonia, pues parece que las varieda =-
des aglutinantes en ocasiones son inestables y a veces

puede perderse el polisacdrido especifico de grupo.

Frecuentemente se sefiala variacidn de la he
mdlisis, en la que las cepas B-hemoliticas originan va
riantes no hemoliticas o a-hemoliticas. La alteracidn
en la hemdlisis depende en cierto grado del medio am
biente, ya que variantes no hemoliticas pueden ser hg
moliticas en condiciones anaerobias, sugiriendo inacti
vacidn de la hemolisina sensible al oxigeno mds que in
cagpacidad de produccidn; de manera semejante, varian-
tes a-hemoliticas pueden convertirse en B-hemoliticas
agregando catalasa al medio o suprimiendo el azlcar rg
ductor, ya que este Jltimo parece inhibir la produccién
de hemolisina por algunas cepas de estreptococos. La
estreptolisina 0 generalmente se considera responsable
de hemdlisis en placas de sangre, pero se han observa
do variantes no' hemoliticas de cepas B-hemoliticas que

contindan formando estreptolisina O en cultivo liquido.

Resistencia Medicamentosa.-

Los estreptococos hemoliticos B inicialmente
eran relativamente uniformes en sus cepas por su sensi
bilidad a los sulfamidicos, la penicilina y las tetra-
ciclinas. E1 desarrollo de resistencia a los sulfami-
dicos ha sido apreciable, guizds como consecuencia de

su utilizacidn ocasional en ls profilaxia de qgrandes -
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masas no sélo de enfermedades estreptocdcicas si no -
también de infecciones por meningococos, pues el efec-
to sobre el estreptococo resulta coincidencia en éste
Gltimo caso. La resistencia a la tetraciclina apare -
cid muy poco después de introducir este antibidtico en
el comercio y se calcula que, en la actualidad, del 40
al 60 por 100 de las cepas son resistentes. Aunque a
veces pueden descubrirse cepas penicilinorresistentes,
en su mayor parte de los estreptococos B-hemoliticos -

siguen sensibles a este antibidtico.

En general, los estreptococos a~hemcliticos
varfan mucho en su sensibilidad a los diversos quimio-
terdpicos, pero los grados variables de resistencia ob
servados parecen ser diferencias de cepa mds bien que

resistencia adquirida.

"PATOGENICIDAD EN €L HOMBRE.

Patogenicidad pars el hombre. Los estrepto-

cocos producen una amplia gama de enfermedades en el

hombre, posiblemente mayor que cualquier otra bacteria;
ademds de ser causa primaria de enfermedad, tienen -

gran tendencia a presentarse en infecciones secunda -
rias o mixtas, con otras bacterias patdgenas. En gene
ral, las infecciones éstreptocdcicas se caracterizan -
por lesiones supurativas y muy a menude manifestacio -
nes de toxemia; dastas Ultimas aQoptan la forma de las

llamadas conplicaciones no supurativas de la infeccidn
incluyendo fiebre, artritis, carditis y nefritis. Se

gin la porcién corporal afectada, varfian desde infec -
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ciones locales, como abscesos de diversos tejidos como
mucosas, articulaciones y serosas, infeccidn 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 estreptocdcicas carecen de manifestaciones
clinicas que las distingan; por lo tanto, un absceso -
causado por estreptococo no puede distinguirse del cau
sado por estafilococos. Sin embargo, otras comoc la -
erisipela, la faringitis estreptocécica, la escarlati-
na, etc. tienen en mayor o menor grado algtln carédcter

clinico particular.

Hay diferencias apreciables en el caracter -
de la infeccidn estreptocdcica del nifio y del adulto y
los grupos de menor edad en proporcidn son los mds sus
ceptibles. En el lactante, la infeccidn tiende a ser
prolongada, benigma y con complicaciones supurativas -
frecuentes, pero rara vez va seguida de fiebre reumdti
ca o nefritis. En nifios mayores y en adultos, la in-
feccidn tiende a ser aguda y curar espdntaneamente sin

complicaciones supurativas.

Los estreptococos B-hemolitico son econ mucho
los mds virulentos y, como antes se indicé, la mayor -
parte de los infecciosos para el hombre pertenecen al
grupo A, estreptococo pyogenes. La pequefia proporcidn
de infecciones con estreptococos del Grupo C no pueden.
distinquirse de las del grupo A, excepto mediante ais-
lamiento y clasificacidén inmunoldgica del agente cau -

sal. La infeccidn humana con estreptococos del grupo
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B8 se describe a veces y se han descubierto estreptoco
cos de grupo G también como causa de enfermedades en
el hombre.

La patogenicidad de estas bacterias se debe -
en grado considerable a la produccidn de substancias -
tdxicas solubles. El ejemplo mds claro es la relacidn
entre toxina eritrdgena y escarlatina, pero es proba -
ble que otras substancias téxicas también intervengan

en el desarrollo de la enfermedad.

La relacidn de la fibrinolisina con la viru-
lencia parece neta, tanto que algunos investigadores -

la han llamado invasina.

El papel de las estreptolisinas en la patolg
gfa de las infecciones estreptocdcicas no estd muy cla
ro. La estreptolisina S y la 0 son tdxicas para anima
leg de laboratorio, la primera produce la muerte por
hemdlisis intravascular. El mecanismo de la accidn -
mortal de la estreptolisina 0 se desconoce; posiblemen
te esté relacionado con la accidn cardiotdxica de esta
substancia.

Esta justificado pensar que el efecto des -
tructor de los filtrados estreptocdcicos sobre los leu
cocitos polimorfonucleares, atribuido a la presencia -
de una leucocidina sea muy parecido o idéntico al de
la estreptolisina 0, pero de cdalquier manera, estani
gsina puede constituir una parte importante en las pro-

piedades patdgenas e invasora de los estreptococos. El
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antigeno M especifico de tipo se relaciona con la vi
rulencia y su anticuerpo es protector,en tanto gque el
anticuerpo para el antigeno T, especifico de tipo, no

lo es.

Las cdpsulas de dcido hielurdnico parecen -
ser un componente menor en la virulencia del grupo A
pero en el grupo C quizd sean mds importantes en este

aspecto.

Por lo tanto, mientras el conocimiento de
la

ta

[o}]

ccidn patdgena del estreptococo B-hemolitico dis-

(B
]
o]
(]
t3

completa, hay muchos datos que indican que
la produccidn de enfermedad se debe, en parte al me-
nos, a la accidn de varias substancias tdxicas forma-
das por le bacteria. Como previamente se indicd, las
cepas de estreptococo difieren en'la naturalezs de
tales substancias y en la cantidad en que las produ -
cen v éstz diferencia explica en parte las variacio -
nes en laz enfermedad que pueden producir. Asi nues,

tantc las cepas productoras de toxina eritrdgena como
las gue nc la producen pueden ocasionar faringitis, -
perc s6lo las primeras pueden causar también escarla-
tinz. Desde luego, éstos no son.los inicos factores,
tamcién son importantes la via de infeccidn y la inmu
nidz3 del huésped; por ejemplo, la herida infectada y
faringitis estreptocdcica tienen dias de infeccidn di
ferentes y en el individuo inmune la toxina eritroge-

Py

na puede producir Faringitis, pero no escarlatina.

Los estreptococos que no son de variedad B-
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semoliticos son mucho menos virulentos. Las fermes -

alfa-hemoliticas son parte cde la rlora bacterians ncp

mal de la boca, vias respiratorias superiores e intsg

tino. Probablemente rara vez inicien la in‘eccidn ae
te)ide sancs, cero cuando cisminuve2 la resistencia na
tural, puegen desencacenar infecc:iones benigras, prin

cipalmente localizadas como abscesos focales en dien-
tes y encias. 3Son la causa mds frecuente de endocar-
dit:is bacteriana subaguda, pero aunqgue la enfermedad
e
a d

srave a i1nfeccidn tie o i a naencla
, 1 f dn tiene poco o ninguna tencenc

“v
il

oo

seminarse en el organismo, a cesar de la frecuer-

cia con qgue hay estreptococos en 2! torrente sanguineo.

Se presentan de cuando en cuando neuronfas -
de etiologia aifa estreptocdcica. La enfermedad tier-
de a comportarse como crdnica, residivante, con pleu-
ritis e infiltracidn pulmonar frecuentemente bilaters
les. Superficialmente semejan neumonias vitales, pz
ro difieren en que hay leucocitosis intensa. Se ha
comunicade unos pocos casos de meningitis estreptocs-

cica alfa hemolitica que es rara.

MEDIOS DE TRANSMISION,

La fuente principal de estreptococos patdge
nos en el hombre en que los transporta en las vi{as -
respiratorias superiores y el individuo es puente de
infeccidn durante dos ¢ tres semanas, La infeccidn -
puede no ocasionar sintomas en el 20 al 40 % de los
cascs: los oortadores varfiasn en nifios escolares del
4 al 215 % y hasta el 40 al 60 % habiéndose comunicado

porcentajes acumulativos tan altos camo 75 al 90 %. Se
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calculan que se producen infecciones manifiestamente
estreptocdécicas en todos los individuos de cuando en
cuando, con intervalos de quizds dos a cinco afios, pe
ro la frecuencia de infecciones subclinicas sélo se -
conocen en grupos limitados. Los casos con sintomss ‘
manifiestos de enfermedad como amigdalitis, faringi -
tis, sinusitis y escarlatina son fuentes prolificas -
de infeccidn.

En tantoc los estreptococos pueden encontrar
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 mds peligroso, ya que aparta -
cantidades elevadas de estreptococos al medio ambien-
te. El portador no es la Unica fuente de infeccidn vy
la enfermedad estreptocdcica tiene varias formas cli-
nicas. Por ejemplo, en una epidemia lcs casos de fa
ringitis y rinitis son tan importantes como los de es
carlatina manifiesta, sea con exanteman, para la disg
minacidn de la infeccidn; en una epidemia se acostum-~
brs registrar la fecuencia de exantema escarlatinoso
mds que diferenciar lz escarlatina de otras infeccio-
nes estreptocdcicas de las vias respiratorias superigo

res.

La Transmisidn.-

La transmisidén de estreptococo de la perso-
na infectada sl individuo susceptible se debe en par-
te en contacto directo y en parte a la contaminacidn
del ambiente. £l contacto directo puede incluir inhg

lacién de gotas infectadas expelidas por la nariz vy
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boca, contacto mano a mana, etc}, en tanto QUe la cogrv
taminacidn del ambiente se¢ debe a.invacidn del aire -
con gotas demasiado pequefias para sedimentarse v a la
contaminacidn del polvo con gotas infectadas., Sin du
da, el contacto directo de las manos interviene =n la
infecciin de neridas, en la fiebre puerperal, en la -
infeccidn de las ubres con estreptococo pyogenes pro-
duciendo mastitis v enfermedades estreptocdcicas de
origen ldcteo y posiblemente,en cierto grucs en la in
feccidn de las vias respiratorias superiores, La ma-
yor parte de infecciones de vIfas respiratcr:ias supe -
riores son aerdqenas, #iresctamente o con polvo infec-
tado y resuspendido. La importancia de este dltimo

es mucha y las medidas para suprimir el polvo como la
lubricacidn de frazadas en el hospital, reduce bastan

te la frecuencia de infecciones estreptocdcicas.

Aunque algunas enfermedades estreptocdcicas
son de manifestacidn obligatoria, la frecuencia de la
infeccidn de estreptococos sdlo puede suponerse en -

forma aproximada.

INMUMIDAD PARA LA INFECCION ESTREPTOCOCICA.

Los anticuerpos para la sustancia celular -

estreptocdcica y para los productos antigenicos soly
bles de estos organismos se forman por inmunizacidn o
infeccidn. En estreptococo pyogenes, la primera in -
cluye los antigenos "T v M" especificos de tipo, as{
como la sustancia "C" especifica de grupc. En el se-

gundo grupo interviene la toxina eritrdgensz, las es -
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treptolisinas S y 0, la hialuronidasa y la fibrinoli-
sina. La formacidén de anticuerpos no tiene utilidad

diagnéstica en las infecciones estreptocdcicas agudas
en parte debido a que durante el curso de la enferme-
dad no hay tiempo suficiente para la formacidn de an-
ticuerpos, por lo menos durante su etapa inicial y en
parte debido a que el aislamiento y, si se desea, la
identificacidn de tipo del microorganismo infectante

son relativamente simples. La dosificacidn de anti -
cuerpo es Util para el diagndstico retrospectivo, es
decir, pafa eétablecer relacidn entre estreptococos y
enfermedades como la fiebre reumdtica y la artritis y
para determinar la susceptibilidad a la escarlatina,

seglin el anticuerpo de la toxina eritrdgena. El1 ani
mal inmunizado responde a los antigenos celulares del
estreptococo produciendo anticuerpos precipitantes vy
aglutinantes y el empleo de esos antisueros permite

la clasificacidn y agrupacidén inmunoldgicas. La res-
puesta inmunoldgica del hombre a estos antigenos du-
rante la infeccidén parece adoptar sobre todo la forma
de una hipersernsibilidad, especialmente en las enfer-
medades reumdticas vy la respuesta inmunitaria puede

medirse mediante inoculacién intradérmica de antige -
nos estreptocdcicos solubles. Mas frecuentemente se

dosifican anticuerpos para estreptolisinas o fibrino-
lisinas en el suero por métodos in vitro, suele efec-
tuarse la tibulacidén de antiestreptolisina "0O", & -
"AS0", pero puede requerir interpretacidn cuidadosa

ya que en algunas enfermedades especialmente en la he
patitis, el suero del hombre puede tener una accidn -

iphibidora relacionada con el contenido de lipidos y
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no caon el anticuerpo.

A parte de la etiologfa de tales enfermeda-
des la presencia de estos anticuerpos en el hombre es
frecuente, como corresponde a la frecuencia de la in
feceidn estreptocdcica. En ocasiones se afirma que -
el 70 a 80 % de las personas que tienen enfermedades
estreptocdcicas muestran aumentos importantes de anti
estreptolisina 0, de antiestreptocinasa y antihialurg
nidasa. La toxina eritrdgena también estimula la for
macidn de antitoxina especifica, a consecuencia de es
carlatina o inmunizacidn con la toxina; y como en el
caso de la antitoxina diftérica, su frecuencia aumen-
ta con la edad, indicando que la inmunizacidn ocurre
sip escarlatina eclinica. La inoculacidn intra dérmi-
ca de toxina eritrdgena da unz reaccidn dérmica seme-
jante a la prueba de shick .de la difteria, que permi-
te estimar la inmunidad del individuo a la toxina. El
anticuerpo de toxina eritrdgena no puede dosificarse
bien "in vitre" o en animales de experimentacidén, de-

bido a la relativa falta de sensibilidad a su accidn.

La regpuesta inmune. en sentido técnico de
formacién de anticuerpos, debe diferenciarse de la in
munidad eficaz que evita o modifica la enfermedad, la
infeccidén, o ambas. La dUnica forma de inmunidad a la
infeccidn estreptocdcica que sin duda es eficaz es la
correspondiente a la toxina eritrdgena, que se mani -
fiesta como inmunidad a la entidad clinica, escarlati
na. En general, la inmunidad a las infecciones estrep

tocdcicas es poca, y siempre transitoria. La recupe-
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racidn de una infeccidr v su eliminacidn en la enfer-
medad que ocurre en forma natural, indican gue puece
icgrarse cierto grado de inmunidad eficaz a determina
ds variedad de estreptococo y hay datos experimenta -
les que demuestran la existencia de inminidad 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 reimplantacidén de la misma cepa persistid
duranfe meses. Por desgracia tal inmunidad parece -
ser especifica de tipo y, como antes se dijo, se rela
ciona con el antigeno M, existiendo sdlo un pequefio -
grado de inmunidad cruzada. Debido a que el antigeno
M parece localizarse fundamental o exclusivamente en
la pared celular, alguien ha deducido que su relacidn
con la virulencia es semejante a la de la cdpsula del
neumococo, en cuanto que interfiere con la fagocito -
sis. Por lo tanto, debiera concluirse a la respuesta
inmunitaria eficaz es opsdnica, ya que estudios median
te el Indice fagocitario y criterios semejantes demues
tran relacidén entre la inmunidad eficaz y los anticuer
pos humorales., Debido a la multiplicidad de tipos en
la especie estreptoroco pyogenes, la inmunidad eficaz
para la infeccidn estreptocdcica parece ser una fina-

lidad mucho muy dificil.
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VIII. D



DIAGNOSTICO DK LA FIEBRE REUMATICA Y DE LA CARDIOPATIA
REUMATICA,
£l diagndstico de la fiebre reumdtica 'y ecar

diopatia reumdtica incluve reconocer: 1) la fiebre -
reumdtica actia, con participacidn cdrdiaca o sin ella,
2) la cardiopatia reumdtica en pacientes sin actividad

reumdtics.

PRESENCIA DE ENFERMEDAD REUMATICA ACTIVA,

Interesa volver a insistir en que no hay -

orueba especifica ninquna para diagndsticar la fiebre
reumdtica; en muchos casos es nreciso basar el diagnds
tico en datos clinicos de laboratorio no especificos,
similares a los producidos por otras enfermedades. Pa
ra establecer dafios estadisticos relativamente unifor
mes y evitar las grandes y .graves consecuencias, los
trastornos psicolégicos y las restricciones que lleva
consigo un diagndstico de fiebre reumdtica, parece -
adecuado llenar cirterius estrictos antes que tal diag
néstico esté justificado. El dcscubrimiento frecuen-
te de cardiopatia reumdtica por exdmen fisico o necrﬁ;
sico de personas sin antecedentes reumdticos permite
sospechar que éstos muchas veces pasan inadvertidos o
que el ‘trastorno se presenta en forma subclinica impo
sible de reconocer. Sin embargo, ello no justifica la
atencidn excesiva que en afios recientes se ha presta-
do a pequefias anomalias no especificas como base para

diagndsticar fiebre reumdtica.

l.La fiebre reumdtica puede manifestarse por
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sintomas cardiacos o extracardiacos. Incluso cuando

s6lo hay sintomas extracardiaccs, es tan elevada la
probabilidad de la participacién cardlaca en la prime
ra crisis de fiebre reumdtica o en las que siguen que
el paciente debe considerarse ya como afectado de car
diopatia real, posible o potencial., Debe reconocerse
infeccidn reumdtica activa cuando se manifiesta -como
primer ataque, cuando es por reactivacidn en el curso
de la convalescencia o poco después y cuando aparece

varios afios méds tarde en un cardfaco reumético que -

lleva mucho tiempo asintomético.

£l diagndstico de fiebre reumdtico es rela-
tivamente sencillo cuando simultdneamente o en rédpida
suscesién se observan varios de los signos mds carac-
teristicos. La dificultad estriba en que a veces sé-
lo hay sintomas generales no especificos, como fiebre,
tagquicardia, etc., o en que eixste s&lo un sintoma de
localizacidén como por ejemplo dolores articulares. Al
gunos sintomas aislados tienen mayor significacién -
diagndstica que otros y resultan practicamente patog-
némicos, Otros sintomas que aisladamente tienen me-
nor importancia, la adquieren cuando aparecen junto -

con diferentes manifestaciones reumdticas.

El signo mds importante y méds netamente diag
néstico de la fiebre reumdtica es la participacidn car
dfaca. La combinacidn de fiebre con insuficiencia car
dfaca congestiva, agrandamiento rédpidamente progresi-
vo del corazén o pericarditis, cn un muchacho o en un

adulto joven, casi siempre indica fiebre reumdtica ac
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tiva. La cardiopatfa congénita, la pericarditis supu
rada y la endocarditis bacteriana subaguda son relati
vamente fdciles de diferenciar. Por lo general, la
observacidén cuidadosa descubrird signos confirmatorios
como artritis, nédulos subcutdneos o eritemas distin-

tivos.

Las ancmalias electrocardiogréficas y espe-
cialmente una prolongacién neta del intervalo P-R, -
por s solas o en combinacidén con fiebre, resultan in
suficientes para confirmar un diagndstico de fiebre o
cardiopatfa reumdtica, ya que tales anomalias acompa-
fian a muchas otras infecciones. Sin embargo, pueden
indicar participacidn cardfaca o actividad continuada
cuando el diagndstico de fiebre o cardiopatfa reumdti

ca estd justificada por otro motivo.

La corea de syndenham hard sospechar la fig
bre reumitica, incluso cuando se presente como sinto-
ma aislado. Si va acompafiada de fiebre, artritis u
otros sintomas de fiebre reumdtica no especificos por
si mismos, estd justificado el diagndstico definido -

de fiebre reumdtica.

Los nddulos subcutédneos y el eritema margi-
nado, por si mismos permiten diagnosticar fiebre reu-
mética, aunque a veces se producen errores al interpre
tar estas lesiones cutdneas y subcutdneas. De ordina
rio puede establecerse el diagndstico con certeza, ya
que una observacidn cuidadosa permitird descubrir la-

presencia simultdnea de fiebre, dolores articulares,
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carditis u otros fendmenos reumdticos.

ta 7iebre y la artritis muchas veces son cag
racteristicas de fiebre reumdtica, pero por gesqgracia
demasiado inespecificas desde el punto de vista etio-
ldgico para que permitan un diagndstico definido. De
be establecerse distincidn entre los dolores muscula-
res y tendinosos "de crecimiento", que no son reumdti
cos y los dolores articulares no definidos que pueden
denotar fiebre ceumdtica o no. Aunque artralgias o -
artritis atipicas pueden significar fiebre reumatica,
el diagndstico es mds probable si hay poliartritis -
atipicas con flogosis migratoria que interesa nuevas
articulaciones y cede en otras, Despuéds de adminis -
trar dosis adecuadas de salicilatos se observard un
alivio notable y rdpido del dolor, la inflamacidn y
la fiebre, pero ésto también puede ocurrir aunque con
menor frecuencia en otros tipos de artritis. E1l ante
cedente de una infeccidn de estreptococos "A" en la -
nariz o en la garganta o de escarlatina, una a cuatro
semanas antes de la artritis y la asociacidn de anoma
lfas electrocardiogrdficas distintivas, aumentan las

probabilidades de fiebre reumdtica.

En la fiebre reumdtica es “recuente obser -
var diversos sintomas menores que también se presen -
tan en muchos otros procesos, hasta el punto que tie-
nen valor diagndstico limitado. Pueden llamar la aten
cidén acerca de la posibilidad de fiebre reumdtica cuan
do aparecen varios de ellos al mismo tiempo en mucha-
chos o adultos jévenes. Estos sintomas menores incly
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yen febricula con desnutricidn,palidez,taquicardia, -
faringitis recidivante, espistaxis frecuentes y dolor
abdominal. Sin embargo, el diagndstico sdlo esta jus
tificado cuando la observacién cuidadosa permite des-
cubrir sintomas mds especificos, como carditis, artri

tis, etc.

En circunstancias especiales algunos sinto-
mas no especificos pueden alcanzar importancia diag -
néstica mayor. En un paciente con una crisis anterior
de fiebre reumdtica neta, especialmente si ha sido rg
ciente, puede establecerse el diagndstico de recidiva
reumdtica a base de criterios menos rigidos de los ng
cesarios para el primer ataque. En las epidemias de
fiebre reumdtica neta cabe también tener criterio mds
laxo. Pero, incluso entonces, sélo debe diagnosticar
se fiebre reumdtica probable, a menos que los crite -

rios mds rigidos antes indicados queden satisfechos,

SIGNOS DE ACTIVIDAD REUMATICA PERSISTENTES,

Cuando desaparecen los signos clinicos tipi

cos de "infeccidn" reumdtica, la actividad persisten-
te puede manifestarse por diversos datos clinicos 0
de laboratorio incluyen los siguientes:
Fiebre.-

Puede persistir febricula por varias semanas
A veces sblo se descubre por termometria rectal repe-
tida varias veces en el dia. Por otra parte, el buen
criterio clinico con frecuencia quita impnrtancia 3

una febrfcula prolongada cuando no hay otra manifesta
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c1én importante, Algunos nifios sanos tienen tempera-
turas un poco mds elevadas de lo normal. La desapari
c1én de la fiebre hard sospecnar la cesacidn de la ac
tividad, siempre que se haya suprimido la administra-
cidn de salicilatos y otros firmacos antireumdticos.

Per lo demds suele admitirse que la actividad reumdti
ca persiste durante semanas después que la temperatu-
ra ha bajado a valores normales y que puede descubrir

se por otros datos clinicns o de laboratnrio.

Taquicardia.-

Por lo regular persiste el pulso rdpido, in
cluso después que la temperatura ya es normal. Suele
indicar actividad reumdtica y muchas veces participa-
cidn cardfaca. Sin embargo, a veces un pulso répido
durante la convalescencia se hace mds lento si se le
permite al paciente desempeﬁar alguna actividad. En
tales circunstancias la taquicardia suele depender de
mala adaptcidn (falta de entrenamiento) mds bien que
de enfermedad miocdrdica especifica, No es raro ob-
servar una taquicardia persistente de orfigen "nervio-
so" o psiquico; en tal caso la frecuencia del pulso -

durante el suefio es normal.

Leucocitosis.-

Aunque el ndmero de gldbulos blancos puede
ser normal, en caso de actividad reumdtica persisten-
te suele haber leucocitosis. Se atribuye particular
interés a la desviacidn a la izquierda de los polimor
fonucleares en el hemograma de shilling. En muchos -
casos de fiebre reumdtica aguda la leucocitosis per -
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siste durante dias o semanas después que la fiebre ha

desaparecido.

AUMENTO DE LA VELOCIDAD DE SEDIMENTACION DE LOS
ERITROCITOS.

Suele considerarse como la prueba mds sensi

ble de inflamacién reumdtica persistente. Es esencial
llevar a cabo la determinacidn con toda meticulosidad
si debe ser decisiva para determinar la persistencia

de la actividad reumdtica.

En caso de fiebre reumdtica activa se obser
va pérdida continua de peso e imposibilidad de ganar-
lo. La cesacidn 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 rardiaca.

ANOMALTAS ELECTROCARDIOGRAFICAS.

La prolongacidn neta del intervalo P-R y
especialmente los cambios electrocardiogrdficos conti
nuados en electrocardiogramas suscesivos, indican per
sistencia de la infeccidn reumdtica. Un intervalo Q-T
prolongado puede también indicar netamente actividad

reumdtica.
Los datos clinicos deben valorarse cuidadg

samente siempre gue se desee determinar si hay acti-

vidad reumdtica persistente., No tiene que haber sig-
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nos de participacidn cardfaca, artritica u.otra e fige
bre reumdtica; el aspecto general y ia conducta del -
paciente deben manifestar la ausencia de infeccidn ac
tiva. En muchachos y adultos jdvenes con cardiopatia
valvular reumdtica el agrandamiento progresivo del cgo
razén o la aparicidn o la persistencia de una insufi-
ciencia cardiaca suelen denotar infeccidn reumdtica -
persistente, tanto si bay los signos clinicos o de
laboratorio antes menciocnados como si no se observan,
La presencia de manifestaciones reumdticas menorcs dc
be hacer sospechar actividad reumdtica, incluso cuan-
do dichos fendmenos leves no bastan para diagndsticar

upa verdadera crisis de reumatismo agudo.

De hecho es importante insistir en que los
datos clinicos y de laboratorio que denotan actividad
reumdtica persistente deben distinguirse de las mani-
festaciones que originalmente permiten diagndsticar -
la enfermedad., Asf, la febrifcula inexplica, con leu-
cocitosis y aumento en la velocidad de sedimentacidn,
en un nifio, no afiaden nada en pro de fiebre reumdtica
en ausencia de algun signo de mayor valor diagndstico.
Incluso la artritis, el aumento de la velocidad de se
dimentacidn y la fiebre no dependen necesariamente de

una fiebre reumdtica,

Se sabe que mds de un muchacho o adulto jo-
ven con febricula inexplicada, ha pasado largo tiempo
como invdlido y ha sido indebidamente per judicado con
el diagndéstico de fiebre reumdtica, cuandoc se ha des

cubierto que la velacidad de sedimentacidn era rdpida,
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como si la febricula hiciera sospechar el diagndstico
que confirmarfa la velocidad de sedimentacién. Un so
plo sistdélico funcional afiadido a éstos dos signos -
frecuentemente viene a completar la desgraciada tria
da que origina el desafortunado diagndstico de la car
diopatia reumdtica. No es raro que despuéé de hacer

descansar en cama media hora al muchacho la fiebre de
saparezca, la determinacidn de la velocidad de sedi -
mentacidn por un buen técnico demuestre que es normal
y la auscultacidn del corazdn es inspiracidn completa

suprima el soplo.

PARTICIPACION CARDIACA DURANTE LA FIEBRE REUMATICA
AGUDA.

Cada crisis de fiebre reumdtica incluye el
diagnéstico concomitante de cardiopatia reumdtica po
sible o potencial. El diagndstico definido de cardio
patfa reumdtica, durante la crisis debe basarse en -
sIntomas y signos de insuficiencia cardiaca, pericar-
ditis, agrandamiento neto del corazdn o soplo diastd-
lico indudable. El ritmo del galope diastdlico, la
prolongacidn manifiesta del intervalo P-R en el elec-
trocardiograma, taquicardia exagerada y duradera per-
mite sospechar una cardiopatia orgdnica, pero no de-
muestran netamente que exista. Un soplo sistdlico 'in
tenso que se propaga a la axila, constante a pesar -
del ejercicio, de los cambios de posicidn o de la fig
bre respiratoria y que persiste durante mds de seis -
meses después de que ha desaparecido la crisis aguda,

también demuestra cardiopatia orgdnica. Sin embargo,
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diversos observadores han puesto en relieve la varia-
biligad de los signos fisicos en la csrdiopatia reumd

tica orgdnica de lcs nifos.

PRESENCIA DE CARDIQPATIA REUMATICA EN PACIENTES QUE
NO TIENENM FIEBRE REGMATICA ACTIVA,

Este es generalmente el problema que se nlan

tea en pacientes adultos gue suelen aparentar excelen
te salud v no tienen la menor sospecha de sufrir car-

diopatfa.

El médico debe determinar si hay cardiopatia
orgdnica o no la hay; en el primer caso, si tal cardig
patfa es de origen reumdtico, debe también considrarse
la posibilidad de que exista infeccidn reumdtica acti
va en el corazdn, inclusoc en gusencia de todo sintoma

extracardiaco.

La existencia de cardiopatfa suele ser cla-
ra cuando hay sintomas definidos de insuficiencia car
diaca o agrandamiento considerable del corazdén. En -
ausencia de tales sintomas y signos, el diagndstico -
depende del exdmen fiéico y radioldgico y de la elec-
trocardiografia. En la cardiocpatia reumdtica el diag
ndstico suele basarse en descubrir signos de enferme-
dad valvular. Estos signos incluyen soplos caracte -
risticos y-Formas netas y distintivas de agrandamien-

to del corazdn en rayos "X".

Cuando se ha comprobado la existencia de una
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cardiopatia orgdnica, debe presumirse la etioclogia -
reumdtica si hay antecedentes netos de reumatismo. Es
ta probabilidad es particularmente manifiesta si tam-
oién hay antecedentes de soplo cardiaco que ha persis
tido después de una crisis reumdtica. Sin embargao,

mas de la mitad de los adultos jévenes con cardicpa -

tia reumdtica no tienen antecedentes alguno de fiebre

reumdtica.

El cardcter de la lesidn valvular muchas ve
tes permite sospechar la etiologis reumdtica., La conm
ninacidn de insuficiencia adrtica y estenosis mitrsl,
“ ia estenosis wmitrol alelads, casi siempre indican -
cardiopatia valvular reumdtica, aungue en alguna oca-
sidn la estenosis mitral puede depender de un tumor -
suricular. De ordinario, la estenosis adrtica signi-
fica cardiopatis reumdtica, aunque en ocasiones puede
representar estenosis subadrtica congénita o depende
de calcificacidn no reumdtica. La insuficiencia adr-
tica aislada puede ser reumdticsz o sifilitica. Los
soplos sistdélicos orgdnicos pueden reoresentar insu-
ficiencia mitral reumdtica o estenosis asortica, pero
zeben diferenciarse de los soplos funcionales y de las

iegiones cardiovasculares congénitas.

A veces se sospecha por vez primera la este
nosis mitral reumdtica al comprobar en exdmen radios-
~3paco o radiogrdfice agrandamiento de la auriculs iz

auierda u observar una hemoptisis inevpiicada, fibri-

[

zcadn auricular vy embolia cerebral o :nsuficiencia -

szrdlacs de orioen desconocido. ©n fores andlogan. ro



be sospechar por vez primera la insuficiencia adrtica
al observar la forma anormal del corazdn a la dindmi-

ca circulatoria andmala que acompafa a esta lesidn.

Que la cardiopatfa reumdtica que el médico
ha diagnosticado es inactiva sdlo puede establecerse
por datos negativos y en particular, por exclusidn -
de todos los sintomas que origina la fiebre reumdti-
ca activa, La enfermedad cardfaca puede permanecer
inactiva incluso en presencia de siIntomas reumdticos
extracardfacos recidivantes, pero ello constituye mds
bien la excepcidn de la regla. Por otra parte, puede
haber una infeccidn reumdtica activa en el caorazdén -
sin ninguna manifestacidén clinica. La dnica puede -
ser la insuficiencia cardiaca con febricula o sin -
ella. Puede indicar también actividad en el corazdén,
cambios de los signos fisicos, alteraciones electro -
cardiogrdficas o radioldgicas o eficacia circulatoria

disminuida,

Sin embargo, en una persona que se sabe tie
ne reumatismo cardiaco no tiene episodio febril, debe
interpretarse como carditis reumdtica activada, aun -
que tal posibilidad debe mantenerse presente. En ausen
cia de una causa obvia de una fiebre que dure mds 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-
patfa reumdtica, suele tratarse de una carditis reumg

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

en combinacidn con insuficiencia cardfaca congestiva.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL DE LA FIEBRE REUMATICA.

Como el descubrimiento de una cardiopatia -

reumdtica muchas veces depende de reconocer los signos

no cardiacos, importa considerar el diagndstico dife-

rencial de la enfermedad general, al igual que el de

la lesidén cardfaca. Se plantean problemas de diagnds

tico diferencial de la fiebre reumdtica cuando sdélo -

hay signos generales no especificos de infeccidn oscuy

ra, o cuando los sintomas locales que se observan sdlo

se refieren a un sistema orgdnico.

1.

Endocarditis Bacteriana Subaguda.

En el adulto plantea uno de los problemas méds fre
cuentes de diagndstico diferencial con la cardio-
patia reumdtica compensada. Se sabe que el pacien
te tiene una cardiopatfa valvular reumdtica, pero
el medio debe decidir si la fiebre y otros sinto-
mas presentes dependen de activacidn de la infec-
cidn renméfica, de endocarditis bacteriana subaqu
da que venga a complicarla o de ambos.

"Gripe", Nasofaringities u otras infecciones de
las vias respiratorias,

Pueden diagnosticarse errdneamente de fiebre reu-
mdtica o viceversa. Después de una infeccidn le-

ve de las vias respiratorias superiores en un my

‘chacho puede haber febricula persistente y dolor

indefinido muscular o yuxtaarticular. Estos datos

son insuficientes para diagndsticar fiebre reumd-
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tica, incluso cuando la velocidad de sedimentacidn
es 2levada. De todas formas, el tener presente -
la posibilidad de una fiebre reumdtica puede indu
cir a estudiar cuidadosamente al enfermo y even -
tualmente a descubrir la participacidn cardflaca,
artritis, nddulos o dermatosis reumdticas caracteg
risticas. Una denominada "gripe", o "neumanfa",
seguida varios meses después de una enfermedad car
diovascular neta, puede tenerse que interpretar a
posterior como ataque de fiebre reumdtica.
Tuberculos:is Pulmonar.

Debe tenerse presente cuando el muchacho reumdti-
co presenta fiebre, anorexia, palidez y desnutri-
cién. La presencia ocasional de artritis vy derra
me pleural en la tuberculosis puede aumentar la -
dificultad para el diagndstico diferencial, Ei
exdmen radiogrdfico del tdrax, las pruebas tuber-
culinicas y el exdmen de esputos decidiran el pro
blema. Diversas veces se ha observado artritis -
tuberculosa en. muchachoas, tratadas como fiebre -
reumdtica hasta que el exdmen radioldgico por wun
experto de la circulacidén ha indicado el verdade-
ro diagndstico.

Artritis reumatoide en el adulto y enfermedad de
S5till en el nifo.

La artritis reumatoide se distingue escencialmen-
te por la ausencia de participacidn cardfaca. Las
anomalfas electrocardiogrdficas gque son la regla
en la fiebre reumdtica, no existen en caso de ar-
tritis reumatoide. £En esta dltima, las pegquefias

articulaciones estan afectadas mds frecuente y -
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mds intensamente. Pueden afectar aspecto fusifor
me o ahusada. Son comunes la deformidad y la an-
quilosis, perc puede muy bien no producirse hasta
fase avanzada del proceso., £El cardcter répidamen
te migratorio de la poliartritis reumédtica rara -
mente se observa en la artritis reumztoide: los
salicilatos no producen un alivio tan espectacu -
lar del dolor, la desaparicidn del edema y el de-
rrame y el restablecimiento de la temperatura nor
mal. En ausencia de manifestaciones rcardiacas u
otros sintomas distintivos, o de antecedentes de
fiebre reumdtica, el diagndstico de fiebre reuméd-
tica unicamente por existir fiebre y artritis siem
pre resulta dudoso.

ta enfermedad de Still en los muchachaos se distin
gue por la presencia de artritis reumatoide y 1la
asgciacién de adenopatias difusa y esplenomegalis.
OGsteamielitis.

Puede simular fiebre reumdtica a czusa del dolor
cerca de la parte distal de una extremidad y la
presencia Qe fiebre. La localizacidn cuidadossa
del dolor y el exdmen radiolégico indicardn el -
diagndstico exsccu.

Ledcemia y Anemia de Codley.

Se ha observado pacientes con estas enfermedades
diagndsticadas errdneamente de fiebre reumdtica -
por coincidir dolores articulares, palidez, ane-
mia y soplo cardiaco. También puede haber fiebre.
El exdmen radiolégico demuestra las lesiones Gseas
caracteristicas y se encuentran ern la sangre las

células anormales.
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10.

M.

Drevanocitosis tanemia de Hematies falciformes;).
fuede acompanarse tamibén de dolores articulares,
anemia, dolor abdominal v soplo cardiaco,
Poliomielitis.

Puede confundirse con la fiebre reumitica, peroc -
aquella se caracteriza por la existencia de sig-
nos meningeos, anomalias del liquido cefalorraqui
deo y pardlisis.

Los dolores musculares deben distinguirse de los
delores articulares de la fiebre reumdtica.
Enfermedad de Schonlein (Peliosis Reumdtica).

Se caracteriza por dolores articulares, pero puede
distinguirse por las extensas manchas de purpura
cerca de las articulaciones y por la ausencia de
participacidn cardiaca u otra caracteristica de -
la fiebre reumdtica.

Escorbuto.

En esta enfermedad el dolor y el edema pueden lo
calizarse cerca de las articulaciones vy hacer pen
sar en una fiebre reumdtica. La enfermedad se -
presenta principalmente en la infancia, periodo -
de la vida en el cual la fiebre reumdtica es rara.
Son caracteristicas del escorbuto el antecedente
de carencia dietética, equimosis (especialmente -
en ‘la parte baja del fémur), inflamacidn y aspec-
to esponjoso de las encfas, aspecto radioldgico -
caracteristico de los huesos y respuesta terapeu-
tica a la administracidn de Vitamina (.
Hemof{lia,

Se acompafa de hemorragia intraarticular, con el

dolor v la inflamacidn consiguientes. Su produc-
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12.

-
)
.

14.

cidn limitada a varones y el tiempo de coagulacidn
prolongado la diferencfan de la fiebre reumédtica,
SIfilis congénita,

Puede simular la fiebre reumdtica cuando hay do-~
lor e inflamacidn cerca de las articulaciones a
consecuencia de epifisitis. Tienen valor diagnés
tico la reaccidn de Wassermann positiva y los sig
nos radioldgicos distintivos en los huesos. Por
medios similares puede distinguirse la inflamacidén
articular generalmente indolora y de desarrollo -
rédpido que se produce en la sifilis congénita tar
dfa o en la adquirida (articulacidén de Charcot).
Lupus eritematoso diseminado.

Muchas veces se diagnostica fiebre reumdtica a cau
sa de la frecuente combinacién de fiebre y artral
gias o artritis al principio y de presencia oca -
cional de un roce pericdrdico. Se distingue por
el exantema caracterfistico (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 jdvenes.
Gonococemia y artritis gonocdcica.

El antecedente de flujo uretral, la tendencia a la
participacidn monoarticular y la ausencia de res-
puesta a la terapeutica saliecilica facilitan el
diagndstico diferencial entre la gonorrea y la
artritis reumdtica. Cuando hay gonococemia, el
paciente puede sufrir escalofrios y lesiones cutd
neas papulovesiculares. [l estudio bacterioldgi-
co de frotis uretrales y cervicales v el de la -

sangre suelen facilitar el diagndstico.
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15. Meningococemia Crénica ‘sin meningitisi.
Se caracteriza por artralglas sin :nflamacidn, fie
bre continua y lesiones cutdneas papulourticadas,
poco dolorosas caracteristicas. Se han observado
varins casos en los cuales hubo confusidn con la

fiebre reunitica por la presencia de artralgias vy

C

n soplo s:istdlico. Pueden aislarse meningococos

i

de las lesiones cutdneas o de la sangre circulan-
te, pero los cultivos deben vigilarse por lo menos
durante dos semanas antes de darles por negativos.

16. Fiebre ondulante. '

Al igual que las dos enfermedades precedentes, -
puede producir artralgias y fiebre contfnua. Los
hemocultivos positivos y la reaccidn de aglutina-
cidn, as{ camo el antecedente de contacto con 1z
che infectada o animales, permiten establecer el
diagndstico.

17. Fiebre por mordedura de rata (fiebre de Haver Hill)
Este tipo de enfermedad producida por estreptoba-
cilos moniliformis, se caracteriza por fiebre, po
liartritis y exantema morbilifarme o petequial.

El diagndstico se establece por cultivo del agen-
te causal a partir de la sangre circulante.

18, lleitis y colitis ulcerosa.

Pueden simular la fiebre reumdtica, no es raro gue
originen artralgias o artritis, fiebre y eritems
nudoso, mientras la diarrea es minima o pasa inag
vertida. Una historia clinica cuidadosa y un exd
men radioldgico y sigmoidoscdpico descubren el ver
dadero diagndstica.

19. Apendicitis aguda.
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A veces se diagnéstica cuande los sintomas abdomi
nales son muy netos en caso de fiebre reumdtica.

La dificultad para la diferenciacidn ha sido exa-
gerada. Una historia cuidadosamente establecida

casi siempre permite comprobar que no hay la ca -
racteristica sucesidn v localizacidén de los dolo-
res. Los vémitos suelen faltar. Hecho mds impor
tante, un exdmen meticuloso suele revelar otros -
signos de fiebre reumdtica, come pleuritis, peri-
carditis y neumonitis, dolores articulares o ar -
tritis, lesiones cutdneas o subcutdneas. E1 dolor
puede responder a los salicilatos. La velocidad de
sedimentacidén suele ser rdpida en la seudoapendi-
citis reumdtica y normal en la apendicitis supura
da aguda. Sin embargo, en alguna ocasién no resul
ta posible evitar una exploracidén quirldrgica ind-
til. A veces también una apendicitis aguda puede

venir a complicar la fiebre reumdtica.

Exdmenes de laboratorio.-

Las pruebas de laboratorio empleadas para -
el diagndstico de la fiebre reumdtica se pueden divi -
dir en dns tipos: 1) aquellas encaminadas a demostrar
infecciones estreptocécicas y la magnitud de respuesta
del huésped y 2) aquellas que evallan el grado de ac
tividad del proceso inflamatorio. Ningiuno de los exé-
menes debe considerarse especifico para el diagndstico

de fiebre reumdtica.

Entre las pruebas utilizadas para demostrar

la infeccidn estreptocdcica se encuentran el estudio -
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pacterioldgico de muestras de exudadc faringeo y sus
siembras en nedios de cultivos adecuados. Se conside
ra gque el 25 por ciento de los enfermos de riebre reu
mdtica en su fase temprana, pueden dar positividad al
cultivo de estreptococo grupo A beta hemolitico. Por
otra parte, en grupos de pablacidn con gran prevalen-
cia de estos gérmenes, nc puede descartarse el estado
portador de los individucs en cuestidn ¥ la interpre-
tacidn fimal del estudic bacterioldgico deperd hacer-

se en funcidn del cuadro clinice del paciente.

Las pruebas indirectas para demostrar infec
cidn estreptocdcica son aquellas en las que se busca
la respuesta del huésped mediante la produccidn de n
ticuerpos. Estas pruebas tienen mayor validez que
las bacterioldgicas, puesto que permiten astablecer -
la cuantia de la respuesta dinmune del paciente en fun
cidn de los datos clinicos. Al igual que las pruebas
bacteriolégicas, no son especificas para el diagndsti
de fiebre reumdtica y sdélo deben interpretarse comn -
indicativas de respuesta inmune a infecciones estrep-

tocdeicas.

Antiestreptolisinas.-

Entre las pruebas inmunoldgicas con mayor -
aceptacién se encuentra la antiestreptolisina 0; este
ant igeno esta formado por estreptolisina 0, y reaccio
na con anticuerpos formados por el huésped. Su titu-
lacidn estd dada por inhibicidn de hemdlisis dada en
unicades y estd en razdn inversa con la capacidad de

producir anticuerpos. Las unidades se expresan de -
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acuerdo a la siguiente praogresidn, de acuerdo a los
titulos: 12, 50, 100, 125, 166, 250, 333, 500, 625, -
833, 1250 vy 2500.

Los titulos de antiestreptolisinas deben in
terpretarse de acuerdo a los estdndares de aiferentes
localidades, as{ como de sus poblaciones. En México,
se considera como normal el limite de 250 unidades,
en zonas de densidad demogrdfica alta y clima templa-
do.

De 75 a 85 por ciento de los enfermos con
fiebre rcumdtica aguda muestran elevados los titulos
de antiestreptolisinas; por otra parte, el mismo por
centaje de enfermos con infecciones estreptocdcicas -
muestran también elevacidn de los titulos. La eleva~
cidn de antiestreptolisinas llega a su méximo en las
dos primeras semanas después de la infeccidn en caso
de fiebre reumdtica, y se mantienen constantes hasta
que empiezan a declinar y desaparecen después de va-
rios meses., El tratamiento tempranoc de infecciones
estreptocdcicas y de la fiebre reumdtica con penicili
na o cortisona, hace que los titulos de antiestrepto-
lisinas no sean elevados. En enfermos con cardiopa -
tfa reumdtica crdnica y corea, los titulos de anties-

treptolisina habitualmente son normales.

Al igual que la antiestreptolisinas, los tf
tulos de anticuerpos contra hialuronidasa, DPnasa,
DNasa y deméds productos del estreptococo, se encuen -

tran elevados después de las infecciones estreptocdei
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cas faringeas y en el curso inicial de la fiebre reu-

matica,

Sedimentacidn Globular.-

La sedimentacidén globular es una prueba para de -
terminar actividad inflamatoria de una enfermedad. La
aceleracidn de la sedimentacidn eritroeftica se debe
al aumento de protefnas vy sustancias producidas par
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 sedimentacidn globular se -
utilizan los métodos de Westergren y de Wintrobe; el
uso de un tubo largo en el primer método permite una
clara separacidn entre los valores normales y anorma-
les y la anemia no interfiere en los resultados; 1los
limites normale son de 10 a 20 mm. en una hora. Con
el método de Wintrobe se deben corregir las cifras en
funcién a la presencia de anemia y a cambios en las
protelinas plasmdticas; el limite superior del valor -
normal es de 20 mm, en una hora. La sedimentacidn -
globular se aprecia aumentada en la fase aguda de la
fiebre reumdtica, asi como en estados de infeccidn es
treptccdcica faringea. En cardiopatias crdnicas as{
como en la corea, la sedimentacidn suele ser normal,
Ademds la institucidn de tratamientos antiflogdsicos
como es la administracidn de salicilatos y esteroides,
hace disminuir la sedimentacidn globular. En ocasio-
nes ésta permanece elevada hasta después de seis me-

ses del ataque agudo de la fiebre reumdtica,
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proteina C reactiva.-

La identificacidn de la proteina C es tam -
Lién una prueba inespecifica para la fiebre reumdtica,
ya que su presencia es indicativa de un estado infla-
matorio agudo. Se denomina proteina C reactiva por -
que fue descrita inicialmente en su reaccidn con el -
polisacdrido C del neumococo; se ha identificado como
una beta globulina. No se encuentra en condiciones -
normales en el sueroly aparece en el curso de inflama
ciones crdénicas, La proteina C reactiva es antigéni-
ca y para su estudio existen antisueros especiales,
Esta protefna se valora en forma semicuantitativa cuan
do se precicpita el suero del paciente y el antisuero
de tubo capilar; las reacciones intensas se aprecian -
en una hora, mientras que las débiles requieren hasta

24 horas para observarse.

Durante el estado agudo de la fiebre reumd-
tica la proteina C reactiva, al igual que la sedimen-
tacién nlobular, es anormal. Debido a los limites im
precisos de la sedimentacidn globular, en ocasiones es
de mayor utilidad la positividad de la prueba de la -
proteina C reactiva. Después de tratamiento anti-in-
flamatorio, la proteina C se torna negativa. Ademds,
en cardiopatias crénicas y en caso de corea pura, tam
bién es negativa. La insuficiencia cardiaca grave pue
de convertir a positiva esta prueba. No existe corre
lacidén entre las lesiones anatdmicas de actividad reu
matica, como son el nddulo de Aschoff y la necrosis -
fibrinoide, con los valores de sedimentacidn globular

y de proteina C reactiva.
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Bicmerria Hemdtica.-

£l estudioc de la seria roja con frecuencia
muestra anemia; ésta se ha tratado de explicar en ba
ses de hemdlisis, estado tdxico del paciente y tam -
hién por hemsodilucidn #n casos de insuficiencia car-

dlaca.

La cuenta de leucocitos suele estar por en
cima de los TDDU/mm} en los ataques agudos de fiebre
reumdtica: en ncasiones prevalecen franca leucocito-
sis de mds de 10,000 y neutrofilia. No existe ningin
patrdn caracter{stico en la morfologia de las diferen

tes células blancas.,

Proteinas sanguineas.-

En casos de actividad reumdtica se encuen -
tra elevacidn de gammaglobylinas, lo cual se ha inter
pretado como un aumento de articuerpos contra el es -
treptococo hemolitico, inespecifico para la inflama -
cidn reumdtica. Ademds puede existir elevacidn (x1 )
X ¥ B globulinas), segin lo han demostrado estudios
electroforéticos, La gammaglobulina que se eleva co-
rresponde al tipo 7s.

Enzimas.-

Es del caonocimiento general que la determina
cidn de la transamipasa glutdmico-oxaloacética en el
suero sanguineo carece de valor diagndstico, aln cuan
do se ha encontrado elevada en pacientes con fiebre -
reumdtica activa. Por otra parte, en cardioﬁatfas -

crdnicas en las que se sospechan embolias coronarias
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es de utilidad, como en el diagnéético de infartn del

miocardio como complicacidn,

Datos electrocardiogrdficos.-

No existen datos electrocardioagrédficos espg
c{ficos para el diagndstico de la fase aguda de la -
fiebre reumdtica. FPor otra parte, las secuelas reumd
ticas que determinan valvulopatfas muestran alteracio
nes mds o menos caracteristicas y correspondientes a
alteraciones hemodindmicas vy peculiareshal crecimien-

to de determinadas cavidades del corazdn.

Par lo antes expuesto, las alteraciones elec
trocardiogréficas de la fiebre reumdtica pueden divi-
dirse en: 1) Trastornos propios de las formas zgudas
y 2 Trastornos de las cardiopatias crdnicas. Los
‘trastornos propios de las formds agudas se subdividen
en: a) alteraciones en la conduccidn, b) alteracio-
nes consecutivas a dafin miocdrdico y c) alterscio -

nes secundarias a dafio pericdrdico.
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El prondstico de la fiebre reumdtica compren
de cuatro secciones:

1) En la crisis aguda importa conocer la tendencia -
del proceso al restablecimiento y la duracidn del
ataque., .

; Cuando la crisis aguda ha pasado, es necesario in
sistir en las probabilidades de crisis reumdticas
recurrentes y lesién cardfaca ulterior. Cuando la
cardiopatia reumdtica crdnica esta establecida, in
teresa considerar:

3) Su curso en los muchachos y

4) La evolucidn de la cardiopatfa reumdtica crénica

en el aduilo.

LA CRISIS AGUDA Dt FIEBRE REUMATICA.

El restablecimiento es la regla después de

la primera crisis de fiebre reumdtica. En la fiebre

reumdtica aguda la muerte se produce por insuficien -
cia cardiaca, pericarditis, neumonia embolia pulmonar,
endocarditis bacteriana o toxemia. En mds del 75% de
los casos la infeccidn reumdtica activa es la causa -
bdsica de estas complicaciones mortales. La hiperpi-
rexia ha pasado ha constituir causa rara de muerte des

de que se emplean salicilatos.

En pacientec con crisis agudas recidivantes,
generalmente acompahnadas de carditis e insuficiencia
cardiaca, se ha observado mortalidad mds alta que des

cués del primera ataque.
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La duracidn de la orimera crisis o de las que
la siguen es variable. Los casos leves dificilmente
manifiestan clinicamente o pueden pasar por infecciones
respiratorias simples, con artralgias o sin ellas, que
desaparecen en una o dos semanas. La crisis mds com-
pletamente desarrollada dura de tres a ocho semanas.
Esto sin embargo, sdlo manifiesta el perfodo de mani-
festaciones clinicas netas. Una fase de infeccidn -
subclinica, indicada por temperatura subfebril, leuco
citosis, aumento de la velocidad de sedimentacidn,etc.
o por exacerbaciones recurrentes después de una breve
stapa de inquietud, puede prolongar el ataque de 3 a

6 meses o0 mds.

La actividad reumdtica persistente o la in-
suficiencia cardiaca que dure mds de seis meses son -

de prondstico grave.

Aparte de los muchachos que mueren en la pri
mera crisis, otro 10 a 20% nunca llegan a curarse com
pletamente, si no se quedan con corazones enfermos o0
siguen un curso subagudo con infeccidn reumdtica per-
sistente o recidivas de actividad con breves interva-
los. Tales niflos son invdlidos que pasan la mayor -
parte de su tiempo en cama, requieren hospitalizacidn
repetida y constante v fallecen en plazo de dos a seis

afnos, casi siempre antes de alcanzar la edad adulta.
Finalmente el 80% aproximadamente de l23 pa

cientes con fiebre reumdtica alcanzan la edad adulta.

Muchos de ellos han sufrido crisis leves o han pasado
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un acceso reumdtico inadvertido, que ha sido sospecha
do més tsrde al descubrir accidentalmente la enferme-
dad cardiovalvular reumdtica. Alrededor del 65 % de
los nifios que han sufrido fiebre reumdtica no sélo al
canzan la edad adulta, si no que pueden llevar una vi
da relativamente normal, por que tienen una cardiopa-
tfia sin sintomas o por que las lesiones cardiacas en
ellos estdn muy bien compensadas. El 15% restante que
alcanza la edad adulta tienen reserva cardiaca limita
da o sufren insuficiencia cardiaca congestiva y for -
man la gran masa de los cardfacos que se observan en

clinicas y hospitales.

El pesimismo excesivo de los datogs excesivos
en cuanto a prondstico de la cardicpatia reumdtica 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 LESION CARDIACA.

Despdés del restablecimiento de una crisis
aguda el prondstico depende, a) De la tendencia a las

recidivas de fiebre reumdtica vy b) De la lesidn car

dfaca producida por la primera crisis o las siquien -
tes, Ambos factores guardan.estrecha relacidn can la
edad en la cual se produjo la crisis inicial. Cuando
gsta aparece antes de los 10 afios, cabe anticipar una
recidive del 75 al 90% de los casos. Més tarde la pro
rabilidad v el ndmero de recidivas disminuyen y suelen

resultar muv raras después de los veinte afios de edad.
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Un 20 a 40% ge los reumdticos sufren una recidiva en
el cursoc del afio que sigue a l1la primera crisis y alre
dedor del 70% zn clazo de cinco afos, un ndmero imoor
tante exoerimenca recafida, incluso después de haberse
mantenido en apzrentes buena salud durante cinco afios

o mds. En la crdctica se ha observado que la recidi-
va es poco prooable cuando la primers crisis tien lu
gar después cue los veinte afos de edad, o si han trans
currido cinco o nds afios después de la dltima crisi vy

el paciente tiene va mds de dieclsels afos.

La frecuencia de lesidn cardiaca neta en ls
primera crisis de fiebre reumdtica varia entre el 30
y 80% de los casos, segun la edad en que tuvo luc:ir -
la infeccidn inicial. La participacidn cardfaca es -
sobretodo frecuente cuando la primera crisis reumétlcé
se produce entre los cinco .v diez afios de =dad. La
probabilidad de participacidn cardiaca disminuye a me
dida que la edad en que tiene lugar la infeccidn ini-
cial aumenta, se hace particularmente rara cuando la
primera crisis de fiebre reumdtica tiene lugar en la
edad adulta.

La aparicidn de nddulos subcutdneos suele -
asociarse con la carditis y, por tanto, con un prondg

tico malo.
La pericarditis reumdtica es grave, tanto por

la mortalidad aguda relativamente alta, como por laprg

babilidad de que quede lesidn cardiaca permanente.

144



Otros signos de carditis como agrandamiento
cardiaco y ritmo de gaiope diastdlico, pero especial-
mente insuficiencia cardlaca congestiva, también se
acompahan de mortalidad aguda muy elevada o de gran -

frecuencia de cardiopatia grave y permanente.

La corea por si misma no significa mal pro
néstico por lo que se refiere a la probable participa
cidén cardiaca. Sin embargo, en la gran mayoria de los
casos de corea acaban por presentarse otras manifesta
ciones reumdticas y la frecuencia de la cardiopatia -

depende de estos trastornos.

Considerandc todo el curso de la enfermedad
resulta probable que 65 a 75% de los nifios que sufren
fiebre reumdtica desarrollen cardiopatia clinica des
pués del primer ataque o de los subsiguientes. S5i se
consideran signos de cardiopatia orgdnica los cambios
electrocardiogrdficos o un ligero agrandamiento car -
diaco acompanado de soplos sitélicos, debe admitirse
que por lo menos el 90% de los pacientes con fiebre -
reumdtica desarrollan cardiopatia reumdtica. Un exd-
men microscdpico puede revelar alguna lesidén cardiaca
précticamente en todos los enfermos con fiebre reumd-
tica, desde el punto de vista prondstico interesa dis
tinguir el 25 a 35% de los nifios que nunca presentan
sintomas clinicos netos de cardiopatia orgdnica. Sin

@7bargo, en cosa de la cuarta parte de tales pacien -~

r
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s aparecen en plazo de diez ahos signos de deformi-

e

s valvular permanente, gue no existfan al tiempo de
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sducirse la enfermedadg inicial. Mientras tales sig



nes no aparezcan, cabe admitir que sSstos pacientes tig
nen lesidn cardiaca minima y por lo tanto son de buen
prondstico. En los demds enfermos con cardiopati{a cli
nica manifiesta, el prondstico debe establecerse seqgun

se trate de nifics o adultes.

CURSO DE LA CARDIOPATIA REUMATICA CRONICA EN LOS NINDS,

£l prondstico de un nific con cardiopatfla reumdtica -

suele considerarse malo, Muchos estudios hechos por
investigadores en los cuales se observaron nifies con
fiebre reumdtica y cardiopatia reumdtica en periodos

de 10 y 20 afios, arrojaron como resultado mayoritario
la muerte antes del final de este plazo; y todos 1os
estudios demuestran que la gran mayoria de los falle-
cimientos tienen lugar antes de que los pacientes al

cancen los veinte afios de edad.

El principal problema recide en la probabi-
lidad de recidivas agudas, con el consiguiente aumen-
to de lesidn cardiaca. Cada nueva crisis lleva consi
goe un alto porcentaje de mortalidad, de insuficiencla
cardfaca o de lesidn progresiva del corazén. En con-
secuencia, la dificultad para establecer el prondsti-
co en los nifios estriba no sdélo en estimar sl efecto
de la lesidn cardiaca ya existente sobre la duracidn
probable de la vida, si no en prever cual serd la im
portancia de las lesiones originadas por las crigis -
ulteriores. S5i el nifio manifiesta signos de insufi -
ciencia cardlaca derecna, 2l prondstico es muy malo ,

es 1udoso que pueda alcanzar la nutertad,
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La existencia de fibrilacidén auricular tam
bién indica grave prondstico, por cuanto denota el pe
ilgro de extensidn miocdrdica. La fibrilacidn auricu
lar en lus nifios con cardiopatia reumdtica se presen
ta en los casos mortales; suele desarrollarse pocos
neses antes de la fase terminal. Sin embargo, ello
debe distinguirse del caso de cardiopatia reumdtica
en adultos, en los cuales la fibrilacidn auricular

puede durar hasta quince afios.

Los signos de infeccidn reumdtica activa -
sersistente en un nifio con cardiopatia reumdtica siem
ore obligan a establecer prondstico reservado. Ello
se refiere en parte a los casos en los cuales hay car
ditis activa. El prondstico es particularmente grave
si los signes de actividad persisten por mds de seis
meses. Por otra parte, si no hay insuficiencia cardia
ca, el ritmo del corazdén es normal y todos los signos
de infeccidn activa han cedido, el prondstico, por lo
que se refiere a lesidn cardiaca orgdnica, temporal -
mente mejora. Pero el nifio solo ha lograde vencer el
primer obstdculo y el prondstico Gltimo depende de 1la
suerte que tenga para evitar ataque subsiguientes y
lesién cardfaca ulterior. £En la-préctica, se conside
ra que el prondstico inicial mejora mucho una vez pa-
sada la pubertad, cuando ya no hay signos de infeccidn
reumdtica y si han transcurrido 5¢ mds afios desde la
crisis precedente. Cuando este periodo se prolonga -
hasta la madurez vy las lesiones cardiacas siguen bien
compensadas, el prondstico resulta cada vez mis favo-

rable.,

147



CURSD DE LA CARCIOPATIA REYMATICA CROMICA EN SDULTOS,

Ya hem3ds visto que 21 prondstico medio de

la cardiopatfa rsumdtica en los nifos es malo. Si la
duracidn de la wvida después de la primera infeccidn o
la edad en que acurre la-muerte se calculan de forma

que se incluyen 20s pacientes que mueren en la infan-
cia o primera juventud, el prondstico resulta mucho -
peor que si estas cifras se determinan en grupos es
trictamente de adultos. Se considera importante esta
blecer tal distincidn, va que el problema que se le
plantea al pediaira o al carcdidlogo que debe estable=-
cer un prondsticz acerca de un nifio con cardiopatia -
reumdtica es totzlmente distinto del que se le plan =~
teaal médico que se ocupa de un cardidpata reumdtico

adulto. En efecto, éste dltimo ya ha vencido los gra
ves obstdculos v peligros que acompafian a las infec -
ciones reumdticas persistentes o recidivantes de la -
infancia, elementos que realmente ensombrecen el pro
ndstico en la primera parte de la vida. El heche de
" que tales adultes hayan alcanzado la madurez a pesar
de sufrir infeccidén reumdtica recidivante, indican -
que las lesiones anatdmicas y los trastornos funciona

les eran er los menos graves.

Hay que distinguir entre los promedics esta
disticos de prondstico v el que cabe establecer para
cada paciente en particular. Para el médico el arte
del pronéstico estriba en saber estimar las posibili-
dades que tiene cada paciente de sequir un curso mds
c menos favorable, peor que en conocer el valor medio

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

La duracidn de la enfermedad sdélo puede de-~

terminarse en pacientes con antecedentes netos de fie
bre reumdtica. En general, tal duracidn asi determi-
nada es minima, ya que la primera crisis de fiebre reu
mitica manifiesta muchas veces se produce después de
varias crisis anteriores inadvertidas y quizd se ob-
serva cuando la lesidn cardiaca ya existe. En esta -
disticas basadas en material clinico, la duracién wme
dia parece ser de quince afios en los pacientes falle-
cidos en el curso del estudioc. A base de casos comprg
bados por necropsia, se ha observado una duracidn nme
dia de vida de veintitres afios., O0Otros autores esti-

man la duracidn de la enfermedad en un promedio de -
treinta afios. E£s muy probable que la duracidn media
de la vida después de la infeccidn inicial sea consi-
derablemente mayor segln la experiencia del médico ge

neral que en opinidn del cardidlogo,

La edad del fallecimiento, en valor prome -
dio, seguln diversos autores, se haya entre los trein-
ta afios y cuarenta y cinco afios de edad. Estas cifras
son mucho mds elevadas si sdlo se incluyen casos bien
compensados de cardiacos reumdticos que han alcanzado
la edad adulta. Sin embargo, hay estudios en los
cue se ha observado pécientes que alcanzan los cincuen
ta e inclusive hasta mds de setenta afios de edad. No
se trata de disminuir el prondstico de la gravedad de
lz cardiopatia reumdtica. AsI pues,los cardidpatas -

raumdticos que alcanzan edad avanzada no constituyen
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una rareza, peroc no suelen observarse en medios clini
cos u hospitalarios a los cuales acuden los pacientes
precisamente por presentar sintaomas cardiaccs persis-

tentes.

FACTORES QUE INFLUYEN EN EL CURSC DE LA CARDIOPATIA
REUMATICA DEL ADULTO.

Para separar los pacientes segln su pronds-

tico, debe tenerse en cuenta los siguientes factores:
La situacidn econdmica y sccial parece ser el factor
més importante una vez que la fase activa de la infec
cidén ha pasado. El curso més desfavorable se observa
en los pacientes de peor situacidn econdmica. Descgra
ciadamente casi todos los estudios estadisticos se ta
san en tales pacientes, hecho que explica en parte la
cifra media muy baja de duracidn de vida que se atri-
buye a los cardfacos reumdticos. Por otra parte, si
gracias a su situacidn econdmica el enfermo reumdtico
puede evitar los esfuerzos fisicos y mentales inten -
sos y la fatiga o puede reposar cada vez que estd can
sado, si puede cuidar adecuadamente cualquier trastor
no patoldgico por pequefio que sea, librarse de las in
clemencias del tiempo y cambics de estacidn vy, muy en
particular, si puede evitar las infecciones respirato
rias altas que se producen en medio hacinado, su pro-
ndstico puede ser considerado mucho mds favorable,
siempre que la lesidn cardiaca ya producida no sea -
grave. Una posicidn econdmica y social elevada permi
tird aprovechar otrns factores favorables, como una -

buena alimentacién, una ocupaecidn agradable y una dis
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posicidén de dnimo inteligente, todo 1o cual puede de-

sempefiar importante papel para prolongar la vida,

El estado funcional del corazdén tienme impor
tancia primordial para el prondstico, pero desgracia-
damente no puede estimarse siempre con precisidn. La
presencia o ausencia de sintomas cardiacos mientras
el paciente desarrolla una normal actividad es dato
prdctico que tiene tanto valor como otro cualquiera.
£l paciente cuva lesidn cardlaca se desciubre en oca-
sién de un exdmcn sistemdtico, o cuando se observa -
por cualquier peguefia enfermedad sin importancia, tie
ne prondstico mucho mé&s favorable que el paciente que
requiere atencidn médica constante por sufrir disnea,
reserva cardiaca limitada para el esfuerzo o cualgquier
otro sintoma directamente originado por su cardiopatia
reunmdtica. El grado de agrandamiento cardiaco ha si
do empleado como datos prondstico en la cardiopatia -
reumdtica. En base a observaciones se ha establecido
que la duracidn de la vida disminuye en proporcién al
agrandamiento cardfaco. En general para una deformi-
dad valvular determinada el pronéstico serd peor cuan

do el agrandamiento cardiaco sea méds intenso.

La edad en que se inicid en la infeccidn no
tiene tanto valor prondstico en el adulto como en los

nifios,
Después de la madurez la duracidn subsiguien

te de la vida disminuye a medida que aumenta la edad

zn que se produjo la infeccidn inicial., Ello depende
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probablemente de la disminucidn de la vida que cabe -
prever normalmente a medide que la edad auments. La
edad promedio de muerte suele ser mds elevada en per-

sonas que tienen la enfermedad ya entrada en afos.,

El nimeroc de recidivas reumdaticas también -
tiene valor para establecer el prondstico en el reuma
tismo cardiaco adulto. El hecho de que el paciente -
haya pasado la madurez indica que la lesidén miocdrdi-
ca no era muy grave, pues de lo contrario hubiera pro
ducido rdpidamente la muerte. Ademds si el estado fun
cional del miocardio es bueno se ha logrado una com -
pensacidn sea cual sea el nimero de ataques sufridos.
Estos ya no tienen mds interés que el de hechos pasa-
dos, En todo caso losestudios estadisticos de los reu
mdticos adultos no permiten comprobar relacidn cons -
tante entre el ndmero de crisis reumdticas y la edad
de muerte. La naturaleza de la lesidn valvular tampo
co guarda relacidn constante con la duracidn de la vi
da. Pero es frecuente observar estenosis adrtica rey
mdtica clasificada en pérsonas de sesenta o setenta -
afios de edad. Los pacientes con estenosis tricdspide
suelen morir antes que los afectados de otras lesioc -
nes valvulares. La aparicidén de insuficiencia cardia
ca derecha e izquierda es signo prondstica grave. Las
estadisticas indican que la duracidn de la vida des -
pués de iniciarse la insuficiencia fue en pramedio de
dos y medio a tres afios, y que de un tercio a una mi
tad de los pacientes reumdticos que sufrian insuficien
cia cardfaca derecha fallecieron en plazo de un afio.

Este prondstico ha mejorado netamente desde que se -
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utilizan ampliamente los diuréticos mercuriales, £l
pronéstico de pacientes con insuficiencia cardfaca iz
quierda de grado ligero no es tan grave como el de los
cardiacos reumdticos con insuficiencia cardlaca dere-
cha., Muchos pacientes con disnea cardfaca ligera vi-

ven diez o mds afos.

La fibrilacidn auricular se desarrolla en -
una cuarta a una mitad de los casos de cardiopatfa reu
mdtica, particularmente en presencia de estenosis mi-
tral. Es de mal prondstico pues suele desarrollarse
en fase adelantada de la enfermedad., La duracidn me
dia de la vida después de aparecer la fibrilacidn ay
ricular es menor de dos anos. Sin embargo, la edacd -
promedio en que mueren los cardiacos reumdticos con -
fibrilacidn auricular es avanzada, ya que ésta suele
producirse en quienes ya llevan largo tiempo de super
vivencia. Aunque el prondstico suele ser ‘malo en los
cardfacos reumdticos adultos con ésta arritmia, no es
raro que vivan sin.molestias importantes diez afios o
mis si la frecuencia ventricular es baja. El sexo de
los pacientes con cardiopatia reumdtica no tiene valor
prondstico. Aunque las mujeres estdn sujetas a la -~
fuerza del embarazo y el parto, los varones experimen
tan tensidén fisica y psiquica mds intensa en relacidn
cen sus ocupaciones y se hallan mds expuestos a la in

feccidn.

CAUSAS DE MUERTE EN LA CARDIQPATIA REUMATICA,.

En los nifios con cardiopatia reumdtica, la
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muerte se produce casi siempre por infeccidn reumdti-
ca activa, que origina pancarditis, insuficiencia car
dfaca, neumonitis, infarto pulmonar y toxemia. En los
adultos, la insuficiencia cardiaca congestiva es 1la
causa mds comin de muerte, casi siempre con enferme -
dad reumédtica activa concomitante, aunque ello no es
obligado. Entre otras causas de muerte hdllanse la
endocarditis barteriana, embolia, infarte pulmonar,

bronconeumonia y oclusidn coronaria arteroesclerdtica,

La muerte sdbita es mucho menos comin en ca
so de arterioesclerosis coronaria o de sifilis cardio
vascular. Se observa sobretodo en pacientes que pre-
sentan estenosis adrtica. Su produccidn en la insufi
ciencia adrtica ha sido exagerada ya que se han sepa-
rado en forma arbitraria los casos de origen sifiliti
to. En la estenosis mitral pueden producir muerte sg
bita la embolia, la fibrilacidn ventricular o el trom

bo valvular esférico.
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T RA T A M I E N T O



El tratamiento de la fiebre reymdtica se ha
encausardo en primer lugar hacia la eliminacidn del -
agente etioldgico, ésto es, el estreptococo, y en sg
gundo lugar, a la inactivacidn del proceso reumdtico
mismo. Inicialmente se tuvo gran esperanza en la me-
dicidén antibacterianaj sin embargo, los resultados ob
tenidos hicieron pensar que una vez desencadenado el
cuadro reumdtico, su tratamiento deberfa encarminarse
mds hacia la detencidn del proceso inflamatorio vy en
forma profildctica a eliminar el agente causal. As{,
el tratamiento comprende dos aspectns: el medicamen-
toso y el quirdrgico. El tratamiento medicamentoso -
se basa propiamenté en la quimioprofilaxis anti-infec
ciosa que es la adminsitracidén de medicamentos para -
prevenir la adquisicidén y el establecimiento de micro-
arganismos patdgenos. En un sentido mds amplio tam -
bién incluye el uso de medicamentos poco después de -
haber adquirido microorganismos patdgenos, pero antes
de que aparezcan los sintomas y la enfermedad. La ad
ministracién de une o varios agentes antimicrobianos
no puede eliminar a todos los microorganismos o mante
ner apartado el "mundo microbiano" entero. E1l efecto
Gtil de la quimioprofilaxis esta limitado a la accidn
de un medicamento especifico contra un microorganisma
espec{ifico. En este caso y en lo referente a profila
xis de la fiebre reumdtica, cardiopatia reumdtica vy
de sus complicaciones solo puede hacerse tomando como
base el conocimiento de que para que se produzca la
enfermedad se necesitan cuando menos dos factores: una
infeccidn producida por el estreptocoro hemolitico del

grupo "A" y una susceptibilidad individual que permi-
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ta que dicha infeccidn sea el factor que determine una
serie de fendmenos inmunoldnicos, cuya resultante se
ria el proceso conocido como reumatismo cardiocarticu-

lar.

Se desconoce cuales sean los individuos sus
ceptibles, Solo se sabe que un tres por ciento 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 individuo
es reumdtico por que ha padecido un brote del padeci-
miento o por que es portador de una cardiopatia reumd
tica, se considera que una nueva infeccién estreptocd
cica la hard recaer con el peligro de gque su cardiopa
t{a avance y de que su vida se reduzca considerable-

mente.

La profilaxis de esta enfermedad se ha encay
sado a la identificacidn y elminacidn de las infeccio
nes estreptocdcicas de la faringe. Otro paso impor -
tante tante en la profilaxis de la fiebre reumdtica
es el aumento en el acervao terapéutico, ya que varias

drogas para las cuales es sensible el estreptococo.

En funcidn de padecimientos estreptocdcicos
en los que existe o no atanque reumdtico, la profila-
xis se divide en profilaxis primaria, ésto es, aquella
que elimina las infecciones estreptocdcicas como po-
tencialmente capaces de producir ataques de fiebre -
reumdtica. La profilaxis de tipo secundario correspon
ce a aquellos casos en los que se han desencadenado -

uno o més ataques de fiebre reumdtica y se trata de
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evitar recidivas. Finalmente existe otro tipo de pro
filaxis, o sea profilaxis terciaria, en el gue se pre
tende evitar complicaciones del tipo de la endocardi-
tis bacteriana subaguda a enfermos con cardiopatia -

reumdtica.

PROFILAXIS PRIMARIA,

Este tipo de profilaxis tiende a evitar los
ataques iniciales de fiebre reumdtica mediante el tra
tamiento efectivo de las infecciones estreptocdcicas,
especialmente aquellas gue se presentan en las vias -
respiratorias superiores. Es cierto que para tener
la seguridad de que una infeccidn de dicha localiza -
cidn anatdmica es estreptocdcica precisa el aislamien
to del gérmen, pero en general debe entenderse como
enfermedad estreptocdcica toda faringeoamigdalitis -
aguda, febril, con fiebre alta, postracidn general, -
adenopatfa submaxilar y odinofagia. Del mismo mado
es una infeccidn estreptocdecica la escarlatina. Deben
considerarse como infecciones estreptocdecicas las fa-
ringeocamigdalitis de repeticidn asociadas a mal esta-
do general, artralgias, mialgias, anorexia, velocidad
de sedimentacidn globular acelerada, protefna "C" reac
tiva positiva, antiestreptolisina elevada, adn cuando
no es factor aislar el estreptococo hemolitico del -
grupo "A". En todos estos casos deberd procederse a
nacer una cura de erradicacidn siguiendo cualquiera -
de los siguientes esquemas:

a) Empleo de penicilina procainica de 600.000 u. caon

penicilina cristalina, en una aplicacidn por via
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intramuscular cada 24 horas por 10 dias.conseéUtiE.%r
vas, i ;“

b) ta administracidn de fenoximetilpenicilina, 125 a
250 mg. cada cuatro horas por via bucal durante 10
dias,

c) Existe otro tratamiento con la administracidn de
mezclas de penicilina como es la aplicacidn dnica
de 300,000 u. de penicilina cristalina, con 300,000
u. de penicilina procainica y 600,000 u. de penici
lina benzatinica.

d) En pacientes que peresenten sensibilidad a la peni
cilina se debe administrar eritromicina en dosis -
de 30 @ 50 mg. por kg. diariamente en cuatro tomas
por 10 a 12 dias.

Este cuadro de profilaxis primaria deberd -~
instituirse, en alguna de sus formas, en casos en los
que se haya diagnosticado una infeccidn estreptocdei-

ca,

No deben administrarse sulfamidas, etracieli
nas nicloranfenicol por no ser bactericidas, si no tan
solo bacteriosféticos para el estreptococo. Aqui tam
bién conviene decir que la amigdalectomia no evita las
infecciones estreptocdcicas.

PROFILAXIS SECUNDARIA.

Como ya se ha sefialado, la profilaxis secun

c¢aria. Trata de evitar las recidivas y recurrencias
ataques de fiebre reumdtica, Debido a que lz fie-

ze
bre reumdtica tiende a ser una padecimiento crdnirc -
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con varios ataques, y los cuales se manifiestan prin-
cipalmente en la nidez y la juventud, se pone fuera -
de duda la administracidn de un tratamiento profildc~
tico secundario una vez que se haya controlado el pri
mer ataque., Sin embargo, con frecuencia se hace la
pregunta acerca de la duracidén de este tratamiento pro
fildctico. Al respecto, se ha aceptado cldsicamente
que debe hacerse en forma cont{nua durante cinco afios
y eh casos en los que existe cardiopatfa con cardiome
galia deberd llevarse en faorma indefinida. A pesar -
del tratamiento profildctico se han descrito 12 por -
ciento de recidivas, lo cual sefiala que adn con trata
miento de penicilina, en algunas ocasiones se llegan
a registrar recurrencias agudas de fiebre reumdtica.
Por lo antes expuesto, se han recomendado varias patu-
tas de tratamiento profildctico .secundario basadas en
experiencias de grandes grypos de enfermos, seguido
por mds de cinco afios. 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 forma continua es semejante en su efectividad profi
ldctica a la misma penicilina bucal durante el perio-

do secundario.

Ademds, al escoger determinado patrdn de pro
fildxis, deberan tomarse en cuénta los factores socio
econdmicos y sanitarios que permitan el control del en
fermo, tantoc en la forma en que éste reciba adecuada-
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mente el tratamiento, como con la sequridad de gque se
puedan verificar clinicamente sus resultados. Se ha
sefialado con frecuencia que no debe instituirse por
vis bucal el tratamiento, al menos que se tenga la se
guridad de que éste sea tomado en forma regular, pues
lzs fallas del mismo se han atribuido a suspensiones

o administracidn irregular o deficiente de medicacidn,

Debido a que se sabe que no hay cepas de es
treptococos de grupo>"A" resistentes a la sulfadiazi-
na vya que los resultados con su empleo son semejan -
tes a los obtenidos con la penicilina oral. Se utili
za con una dosificacidn de 1 g. diario. La penicili-
nz oral se administra en dosis de 200,000 a 250,000 u.
unaz o dos veces diariamente, El medicamento deberd -
administrarse en algunos antes de los alimentos; -
las dosis de penicilina benzati{lica son de 1,000,000
& 1,200,000 u, al mes., Existe aproximadamente unc por
~ciento de reacciones de hipersensibilidad en adultos
y esta complicacidh es menos frecuente en nifios. Otra
complicacidn molesta aunque no grave es el dolor y tu
mefaccidn en el lugar de la inyeccidn, los que pueden
durar haste 3 6 4 dias.

Esta Tabla muestra la comparacidén de los =

tres métodos profildcticos en funcidn de sus ventajas,
desventajas, dosis y toxicidad.
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METODOS PROFILACTICOS CONTINUOS

ESTREPTOCOCICAS

PARA INFECCIONES

Sulfadiazina Oral Penicilina Oral Penicilina Benzatilica

VENTAJAS:
1. Administracidn 1. Bactericida, 1. Poca probabilidad -
fdeil. de interrupcidn del
tratamiento.
2. Buena absorcidn 2. Raramente tig 2, Habitualmente wuna

3.Barata.

4, Eficacia esta-

blecida,

DESVENTAJAS:

1. Interrupciones
frecuentes del
tratamiento.

2. Riesgo de toxi
cidad grave,

3. Bacteriosyética

ne toxicidad
grave.

No hay estrep
tococos resig

tentes.

. Interrupciones

frecuentes del
tratamiento.
Absorcidn irre

gular.

. No se ha esta-

blecido la dé-
sis efectiva -

minima.

désis elimina el es
tado portador.

Econdmica.

Contacto estrecho

con el paciente,

. Otras ventajas de

la penicilina,

Requiere inyeccidn

. Dolor local modera-

do.
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Sulfadiazina Oral

Penicilina Oral

Penicilina Benzatilica

DOSLS RECOMENDADA:

1 ar. diario

TOXICIDAD:

Erupciones cuténeas
0.5 %

200,000 6 250,000
u. una § dos ve -

ces diariamente.

Urticaria angioneu
rética; reaccidn -
semejante a la en-
fermedad del suero;
0.02 % -0.05% -
anafilaxia;  rara

vez "Periarteritis"

1,200,000.y. intramus-

culares al mes.

Urticaria angioneurdti
ca; reaccidn semejante
a la "enfermedad del -
suero" 1 - 2 % anafila

xia; "Periarteritis".
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RESULTADOS DE TRES

ESQUEMAS DE PROFILAXIS SOBRE
RECURRENCIAS DE INFECCILONES ESTREPTOCOCICAS Y FIEBRE

de infecciones

estreptocdcic

Nimero y fre -

cuencia total

de infecciones
~ estreptocdeicas

exclusive po

tsdores

£ Ndmero y fre -
cuencia de re
currencias de

“izbre reumdti

26 (4.3 %)

2 (0.4)

REUMATICA
Penicilina Penicilina Sulfadiazina  Todas
Benzatili Oral Oral las
ca Drogas
Ndmero de pa -
cientes afic ,
Ndmero y fre - 560 545 576 1681
cuencia total 34 (6.1 %) 113 (20.7%) 138 (24 %) (532}.

101 (18.5%) 102 (17.7%) (3L

0 (5.5 16 (2.88) ., L

L2z frecuencias estdn dadas en porciento-pacientes-
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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 complicacig
nes graves de la cardiopatia reumdtica. Se sabe que -
la endocarditis bacteriana es el resultado de la im-
plantacién de bacterias circulantes en la sangre sobre
vdlvulas con inflamacidn reumdtica y asi constituven -~
vegetaciones bacterianas, Lla bacteremia puede produ -
cirse por procedimientos quirdrgicos, tales como extrac
ciones dentarias, amigdalectomias, broncoscopfas, ciru
gia de vias urinarias bajas, cirugia del tubo diestivo

hajo y procedimientes ginecoldgicos y bostétricos.

Debido a que la bacteremia y 1a endocarditis
bacteriana que potencialmente se deriva de ésta, pue -
den deberse a varios tipos de gérmenes, se recomiendan
diferentes tipos de tratamientos profildcticos con an
tibidticos, de acuerdo al tipo de procedimiento quirdr
gico que se planee efectuar en el enfermo con cardiopa
tia reumdtica. 'Es sabido gque las dosis de antibidti -
cos empleadas en forma de profilaxis secundaria son ip
suficientes para prevenir la endocarditis bacteriana ;
por consiguiente, es necesario ei empleo de dosis ele-
vadas de antibidticos para establecer una profilaxis

adecuada contra esta complicacién.

Para los enfermos con cardiopatia reumdtica
que vayan a someterse a extracciones dentarias, amigda
lectomias, broncoscopfas o cirugfa de vias respiratoc -

rios se recomienda el emplec de 600,000 u. de penicili
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na benzatinica vy 600,000 u., de penicilina cristalina,

dos horas antes de la intervencidn y dias subsecuentes.

El empleo de penicilina se justifica por que
en gran parte de los casos el agente causal de la endo-

carditis es el estreptococo viridans,

For mayor comodidad, y sobre todo, como pro-
filaxis a extracciones dentarias, se ha recomendado el
uso de 0.25 g, diarics de alfafenoximetilpenicilina o
alfafenoxietilpenicilina ¢ 500,000 u. de penicilina G
amortiguada, El1 tratamiento deberd prolongarse por el

tiempo que se juzgue conveniente.

En aquellas intervenciones y procedimientos
quirdrgicos en los que se saben que la bacteremia pue
de deberse a gérmenes gram negativos, como son las en-
terobacterias, se sugiere un tratamiento de estreptomi
cinas serd de 0.5 g. y no deberd exceder de un g. dia-

rio.

En aquellos casos en los que existen antece-
dentes de hipersensibilidad a la penicilina, se reco -
mienda el emplec de 250 mg. de eritromicina, en cuatro
tomas diarias. Los nifios tendrdn una dosificacidn de

acuerdo a su peso vy ésta no excederd de 1 g. diario.

£l tratamiento profildctico de la endocardi-
tis bacteriana subaguda redundard indiscutiblemente en
una menor frecuencia en poblaciones de enfermos con -

2ardiopatfas reumdticas,
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TERAPIA QUIRURGICA.

El tratamiento quirdrgico esta encaminado a

reducir los problemas que originan las enfermedades val
vulares, especificamente de la vdlvula mitral que es -
con mucho el tipo mds comin de valvulopatia reumdtica.
La patologia de la vdlvula mitral es de dos tipaos:

La insuficiencia mitral y la estenosis mitral,

Insuficiencia Mitral.-

En la mayorfia de pacientes con insuficiencia
mitral lo mds comdn y de lo cual se precisa es la pro-
filaxis contra las recidivas de la fiebre reumédtica cp
mo anteriormente se indicd. La intervencidn quirdrgi-
ca estd indicada en una minoria de pacientes que, a pg
sar de la terapéutica médica adecuada, experimentan -
tepisodios recurrentes de insuficiencia cardfaca, dis -
nea extrema incluso con actividad moderada, y cardiome
galia progresiva con hipertensidn pulmonar. Aunqgue la
anuloplastia dd buenos resultados en alqunos nifios y -
adolescentes, la mayoria requieren la sustitueidén val-

vular.

Estenosis Mitral.- '

La profilaxis contra las recidivas de la figp
bre reumdtica y el tratamiento del fallo y las disrfit-
mias cardiacas son similares a los descritos en insufi

ciencia mitral.
S61lo se pretende sefialar conceptos generales

sobre eltratamiento quirdrgico de valvulopatias créni-

cas con trastornos hemodindmicos importantes que indu-
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cen insuficiencia cardiaca incontrolable por medios mé

dicos.

Las valvulopatias del tipo de la estenosis -
mitral "pura" ¢ con gran predominio de estenosis mi~
tral, son candidatos a tratamiento quirdrgico denomina
do comisurotomis; este caonsiste en la apertura de la
fusidn producida por la inflamacidn reumdtica a nivel
de las comisuras posterior y anterior de la mitral. La
ampliacidn de la luz valvular estd indicada en enfer -
mos con estenasis mitral en quienes existe gran hiper-
tensidn pulmonar v que han mostrado signos de edema -
agude de pulmén como manifestacidn de insuficienciacar
diaca denominads izquierda. La ampliacidn de la luz
valvular se hace, como se ha sefialado, mediante aperty
ra de las comisuras mitrales. La comisura anterior pa
rece ser que es mds fdci] de abrir. La operacidn puge
de ser cerrada, €sto es através de una jareta en la -
orejuela izquierda; a su vez puede hacerse por la pre-
sidn digital o con la ayuda de un instrumento cortante.
La comisurotomia puede efectuarse también en forma abier
ta.

Los resultados de la comisurotom{a han sido
alentadores en muchos casos, ya que la ampliacidn val
vular permite mejor circulacidn de auricula izquierda
a ventriculo del mismo lado disminuyendo por consiguien
te, la hipertensidn auricular y la hipertensidn del -~
circuito pulmonar, evitando asi el edema y atenuando -

la congestidn pulmonar.

168



Los avances de la cirugfa cardiovascular,
principalmente mediante operaciones con el corazén abier
to efectuada por la ayuda de la circulacidn extracorpd
rea, han permitido la reconstruccidn de vélvulas y la
sustitucidén de las mismas, por injertos alogénicos 0
por prdtesis., Entre las dltimas, la prdtesis de Starr
Edwards es la que se ha utilizado con mayor ventaja en
la sustitucidn de vdlvulas mitral, adrtica y triclspi-
de. La indicacién de zgste tipo de operaciones estd -
fuera del interés del presente trabajo, pero se podria
sefialar que se han vtilizado en casos en los que la -
valvulopatia constituye el problema mds importante co

mo causante de la insufiniencia cardfacsa.

Es importante sefialar la frecuencia elevada
con que se complican por endocarditis bacteriana post-

operatoriamente las prdtesis valvulares,

Recomendaciones generales para la proteccidn
durante las intervenciones dentales de la cirugia bu

cal.

Los pacientes que presentan historia de en-
fermedad cardiovascular deben recibir atencidn especial
todo el tiempo, pero el tratamiento varfia mucho, de
acuerdo con el tipo de la enfermedad. En la angina de
pecho, la oclusidn coronaria, la hipertensidn y la in-
suficiencia congestiva, el primer problema al que debe
enfrentarse el dentista es evitar el dolor v la apren-
sidn que puede precipitar una recafida. El antecedente

de fiebre reumdtica, corea, cardiopatia congénita o ci
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rugia cardiovascular requiere atencidn especifica por

0
una razdn completamente diferente: la infeccidn, £

)

tos problemas cardiovasculares se agravan por la bacte
remia transitoria y en la literatura se relatan numera
808 Ccasos que compruevan la relacidn entre las extrac-
ciones y la endocarditis bacteriana., EIl microorganis-
mo generalmente responsable de esta complicacidn es el
estreptococo hemolitico alfa. Estos gérmenes pueden -
descubrirse casi siempre por cultivo de sangre, despuds
de una extraccidn o de una terapéutica periodontal ex-
tensa., Por lo tanto es una buena técnica médica y den
tal emplear en los individuos con cardiopatfia reumdti-

ca o congénita medidas profildcticas,

Tienen interés desde el punto de vista denval
la terapéutica de conducfos radiculares y el tratamien
to periodontal, sea cual sea su extensidn y desde lue
go, todos los procedimientos quirdrgicos dentro de la
cavidad bucal., Si hay duda sobre la magnitud de una -
intervencidn gingival que puede producir bacteriemia
transitoria, deben administrarse antibidticos. Adn cuan
do la dosificacidn exacta y la duracidn de la terapéutica
son empiricas, se acepta que convienen las altas con -
centraciones antes de emperender cualquier procedimien

to dental.
La American Heart Association, considera la

penicilina como el fdrmaco de eleccidn y aconseja el

siguiente método de administracidn:
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Penicilina administrada por via intramuscular.
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 dia durante dos dias después
del procedimiento (o méds tiempo en caso de cura -
cién tard{a).

Penicilina administrada por via bucal.
1. 500 mg. de penicilina V o feneticilina admi -
nistrados una hora antes del procedimiento y
250 mg. cada seis horas durante el resto del
dfa y durante dos dias después del procedimien
to ( o mds tiempo en caso de curacién tardfia).
2. 1,200,000 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 procedimien
to (o mds tiempo en caso de curacidén tardfa),
En pacientes de quienes se sospecha que sean alér
gicos a la penicilina o en quienes estén someti -
dos a un régimen de penicilina continua por via -
bucal para profilaxia de fiebre reumdtica y que -
pueden alojar estreptococos.viridans resistentes
a la penicilina, el medicamento de eleccidn serd

la eritromicina.

A continuacidn damos los métodos de adminis-
tracidn que se sugieren:
Eritromicina administrada por via bucal.-

fFara adultos, 500 mg de una y media a dos hg

ras antes del procedimiento, después 250 mg. cada seis
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horas durante el resto de ese dia y durante dos dias
después del procedimiento {0 mds tiempo en caso de cuy-

racidn tardfa).

Para nifics pequedos 20 mg. por kg., por via
bucal de una y media a dos horas antes del procedimien
to, después 10 mg. por kg. de pesc cada seis horas du
rante el resto de ese dia y durante dos dfas después
del procedimiento (o mds tiempo en <caso de curacidn
tardfa),

Eritromicina administrada parenteralmente.-

También existen preparaciones para el usoc pa
renteral,

La asociacidn también sugiere instruir a los
pacientes para que consulten a su médico de cabecera
en caso de desarrollar fiebre en wun plazo de un mes

después de la operacidn,

Todos conocen la importancia de los antibif
ticos administrados en forma profildctica para pacien
tes afectados del reumatismo o cardiocpatia congénita,
o con antecedentes de cirugfa cardiovascular cuando se
someten a un procedimiento dental. Los avances en el
campo de la cirugia cardiovascular han permitido susti
tuir protéticamente vdlvulas dafiadas y corregir quirdr

gicamente problemas cardiacos congénitos.
Esto ha aumentado las obligaciones en la prg

fesidn dentsl puestoc que un numero cada vez mayor de

pacientes cardiovasculares estdn siendo observados co-
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mo pacientes dentales ya sea antes o después de la ci-
rugfa cardiovascular. Como resultacgo de estos avances
han surgido dos consideraciones especiales. Los estu-
dios han mostrado la importancia de un exdmen completo
y de llevar a cabo todos los posibles procedimientos -
denta:es para eliminar todos los sitiocs de infeccidn -
focal que surjan en la cavidad bucal antes de cirugia
cardfaca. Ademds todos los pacientes que han sufrido
cirugfa valvular con o sin insercidn de prdtesis valvu
lar, deberdn recibir dosis masivas de antibidticos.
Los niveles de dosificacidn normalmente administrados
para profilaxia, han resultado ser totalmente inadecuz
dos. Deberd consuitarse rdpidamente a3l cirujano car -
diovascular o al médico de cabecera del paciente antes
de iniciar el tratamiento dental, especialmente cuando
se piensa realizar terapéutica periodontal o algdn pro
cedimiento de cirugia bucélu
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La fiebre reumézica deoe considerarse dentrc de -
las enfermedades gue por su incidenclia y consecuen
clas requiere c¢= una programacion oreventiva a ni
vel nacional, que resultard mds beneficiosa, sa
tisfactoria y menos costosa de lo que representa
el tratamiento médico o quirtirgico de sus secue -
las, y asimismo, es de tomarse en cuenta la inca-
pacidad y la invalidez que ocasiona en el pacien-
te.

Debe difundirse ampliamente la doctrina sobre 1la
proteccidn de la fiebre reumdtica y sus actuales
posibilidades de prevensidn, buscando interesar a
todos los médicos y a todos los odontdlcgos. par
ticularmente a los que manejan poblacidn de meno-
res de la importancia que tiene el descubrimiento
oportuno de la infeccidn.

Es prioritario gque el cirujano dentista al elabo-
rar la historia clinica en cada paciente investi-
gue algun antecedente de fiebre reumdtica o algun
otro tipé de enfermedad cardiovascular y que del
mismo modo sepa conducirse ante csda caso, ya que
de esta manera se tratard de mantener lo méds leja
na posible la probabilidad de una complicacién -
que pudiera tener consecue:cias desastrosas tan-

to para el paciente como para el prdctico dental.

175



XII.

B

0

G

R

A F

A



Boletin Médico I M 5 S
Dr. Emilio Garcdia Procel
APUNTES FARA UNA HISTORIA DE LA FIEBRE REUMATICA,

volumen 21, Ndmero 1 ; Volumen 21, Nimero 2

Gaceta Médica de México

Dr. Héctor Médrquez-Monter

FIEBRE Y CARDIOPATIAS REUMATICAS

Volumen 102, Ndmero 1; Volumen 102, Ndmero 23 Volumen
102 Namero 3.

Revista Médica I M S S

Dr. Luis R. Velasco C&ndano
FIEBRE REUMATICA

Volumen VIII, Ndamero 2

Boletin Médico I M S S

Or. Jesds Domingnez Rodriguez

PREVENCION Y CONTROL DE LA FIEBRE REUMATICA EN EL
ESCOLAR Y EI ADOLESCENTE EN EL I M § S

Volumen 18, Ndmero 3

Boletin Médico I M S5 S

Dr. Jests Dominguez Rodriguez

PREVENCION DE LA FIEBRE REUMATICA EN EL MUNICIPIO DE
CALPULALPAN

Volumen 17, Ndmero 9
ENFERMEDADES DEL CORAZON

Dr. Charles K. Fiedberg

Editorial Interamericana

177



TRATADO DE MICROBIOLOGIA
Dr. William Burrows

Fditorial Interamericana

TRATADO DE MICROBIOLOGIA
Dr. Erneste Cervera Barrdn

Editorial Porrda

TRATADO DE CIRUGIA BUCAL
Dr. Gustavo 0. Kruger

Editorial Interamericana

TRATADO DE PEDIATRIA
Dres. Nelson, Vaughan y Mc Kay
Tomo I y Il

Salvat Editores

PEDIATRIA
Dr. Julioc Manuel Toroella
Fco. Méndez Oteo Editor

TRATADO DE MEDICINA INTERNA
Dres. Rusell L. Cecil y Robert F. Loeb

Editorial Interamericana
PATOLOGIA ESTRUCTURAL Y FUNCIONAL

Dr. Stanley L. Robbins

Editorial Interamericana

178



MANUAL DE FARMACOLOGTA CLINICA 7=

Dr. Frederik H. Meyvers
Editorial E1 Manual Moderno

RHEUMATIC FEVER (ETIOLOGY)
Pathogenesis of Rheumatic Fever
A Review. Rott a Journal

Volumen 24, Ndmero 10



	Portada
	Índice
	I. Introducción
	II. Historia de la Fiebre Reumática
	III. Definición y Generalidades
	IV. Etiología y Patogenia
	V. Anatomía Patológica
	VI. Cuadro Clínico
	VII. El Estreptococo Hemolítico
	VIII. Diagnóstico
	IX. Pronóstico
	X. Tratamiento
	XI. Conclusiones
	XII. Bibliografía



