/2.9 k
UNIVERSIDAD NACIONAL AUTONOMA DE MEXICO

FACULTAD DE MEDICINA
DIVISION DE ESTUDIOS SUPERIORES

FIEBRE REUMATICA

T E S i $

QUE PARA OBTENER EL TITULO DE

MEDICO ESPECIALISTA EN MEDICINA
FAMILIAR

P R £ S E N T A :
BR. ARTURO ALVAREZ ARREAGA
Hospital General de ls Zona ' San Angel”’

instituto  Mexicano del Seguro Social

MEXICT: D. F. Sm—

s N | ROO2
|

FALLA DE OMIGEN {




e e

Universidad Nacional - J ~  Biblioteca Central
Auténoma de México -

Direccion General de Bibliotecas de la UNAM
Swmie 1 Bpg L IR

UNAM - Direccion General de Bibliotecas
Tesis Digitales
Restricciones de uso

DERECHOS RESERVADQOS ©
PROHIBIDA SU REPRODUCCION TOTAL O PARCIAL

Todo el material contenido en esta tesis esta protegido por la Ley Federal
del Derecho de Autor (LFDA) de los Estados Unidos Mexicanos (México).

El uso de imagenes, fragmentos de videos, y demas material que sea
objeto de proteccion de los derechos de autor, serd exclusivamente para
fines educativos e informativos y debera citar la fuente donde la obtuvo
mencionando el autor o autores. Cualquier uso distinto como el lucro,
reproduccion, edicion o modificacion, sera perseguido y sancionado por el
respectivo titular de los Derechos de Autor.



DR, SUMBERTO RUVALCAVA GOMEZ
JRFE DE ENSERANZA B INVESTIGACION
HGZ o/MP # B “SAN ANGEL" L.M.S5.8,

DR. BERNARDO CORTES MARTINEZ
COCRDINADOR DE LA RESIDENCIA DE
MEDICINA FAMILIAR HGZ o/MF "SAN ANGEL" I.M.5.8.

R UREC N

- TESR oo
FALLA D5 ORIGE

Ay e h




ASEBESOR

IR. BERNARDC CORTES MARTINEZ

COORDINADOR DE LA RESIDENCIA DE

MEDICINA PAMILIAR HGZ o/MPF # 8 "SAN ANGBLY I.M.S5.S.




II.

I1I.

v,

V.

be

VII.

VIii.

Xiz.

XIIiI.

xIv.

INDICE

INTRODUGCION

ANTECEDENTES HISTORICOS

ETIOLOGEA

EPIDEMIOLOGIA

PATOGENIA

ANATOMIA PATOLOGICA

MANIPFESTACIONES CLINICAS

DATOS DE LABORATORIO

DIAGNOSTICO

TRAT AMIBNRO

PROPILAXES

PRONOSTICO

CARDIOPATIA REUMATICA CRONICA

CONCLUSIONES

BIBLIOGRAPIA




I.- INTRODUCCION

BEntre las causgs de q§func16n por enfermedades cardiovasculares
en la poblaeidn juvenil y adulta joven, ila fiebre reumdtica aguda
(FRA) ¥ 1la cardiopatia reumdtich c*énica (CBC) ocupan un lugar destig

~cado. Bstas afecciones son tambidn' causa frecuente de morbilidad ¥
de inecapacidad prolongada.

En pafses uesarrollﬂdos, la-anecidencia oe atagues agudos de fie
bre reumdtica ha ¢isminuido en forma notable en los ¥ltimos decenios
lo mismo ha ocurrido, aungue en menor grado, en paises en desarroile
Este hecho puede estar relacionsado no solo con medidas de tipo médi-
€0, S51no %aumbién com mejores condiciones ganerales de vida de muchas
comuniaaden,

En cambio, la CHC sigue siendo causa de morbiliaad, incapzcidad
y mortalidad, aungue en menor medida gus antes, como consecuencia e
cundaria de apisodios amgudoz de fiebre reumétiea de épocas pasadaS.
Esto se observa no golo en los paises en aesarrollo, sine tanbidn en
algunos pafses desarrolladcs.

La fiebre reumdtice en nuestro pais contind. siendo un proble-
ma de Salud Pdvlice ya gue las condiciones socio~economicas que la
favorecen tales como pobreza, hacinamiento, y desnutricidn siguen
vigentes. )

Los episocios agudos de fiebre reumitica aparecen con mayoer
frecuencia eﬁtre los 5 y los IS atics de edad, disminuyendo posterioxr
mente, y con un pieo de incidencia g los 8 ados de edad.

La FR4 puede afectar las articulaciones, el corazdn y el sistew
me nerviosop central, siendo sus manifestaciones climicas mds impor—
tantes laz artratis, la curditis y la corea. La afeceidn articular es
la que se¢ registra con mayor freciencis, vero ss la de menosr trascen
dencia pues no produce darios permanentes. Por lo contrario la afec-
c1dn cardiuca reviste mayor iaportmncia porque representa un peligro
directo, no solo aurante ls etapa aguda, sino posterrormente, ya que
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puede proauciy dados permanentes, con las posibilidad de evolucicnar
en forma desfavorable y de agravarse 51 se producen NuUevos 2piso-
dios de fiebre reumdtrca sguda.

Existe una relameidn estrecha entre la FRA ¥ la infeccidn debida
al estrephococo beta hemolftico del grupo 4, de la cual la PR4 es
une complicacidn so superadm. Uns vez producida la infececidn por el
estreptococe (y pasado un periodo de labtencia de una a tres semanas}
puedan aparecer Las manifestaciones clinicas de la FRA en personas
suceptibles. No se conocen en la acbualidad los factores que determi
nan ¢gsa suceptibrlidad. -

Toaas las personas que se encuentran en grupo de edad de mavor
riegge (5 s 15 afion) pedecen en promedio, durante el afio, una infec-
¢idn de las viss respiraboriass superioreg8. 51 esa infeccidn se debe
al esﬁrepﬂococo bets hemelftico dal grupo A, existe el riesgo de gue
despuds se produzmcs un episodio de FRa gue, en condiciones no epidde-
micas, sucederd em 3 & 4 de cada I,000 infecciones, En siftuacilones
especigles, sobre Hodo en hmbientes enclaustrados (asilos, cuartelss
ate.), que propician la diseminmcidn de los gérmenes, la proporcidn
aumenta a 3 6 4 por IO infecciones.

Bxisten més de 60 tipos distintos de estrepiococos beta hemoli-
ticos del grupe A, sin gue entre ellos hays inmunidad eruzads, razdn
por la cual une persoma gue haye sufrido infeccidn por un tipe deteyp
minaedo quada inmone al mismo y sigue siendo suceptible a infectayse
con todos o8 tipos restantes de estreptococo. Por tal motive, el
rieggo de ppdecer una infececidn estreptocdeia pusde considerarse co-
me una posibilidad permanente.

Las personss que han sido rfectadas por la fiebre reumdtica sa-
t4n expuestas n un alto riesge ce padecer un nuevo ¢piscdio agudo si
se infectan nuevamente con el estrepbococo. Esto riesgo guarda rela-
c1dn directa y proporcional a los siguientes factores: menor edad,
mis epispdios snteriores de FRA; mayor gravedad ue la lesidn cardfia-

¢a residual (CRC); senor tiempe branscurrido entre el evLs0dLe agudo
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anterior a la nueva infeccidn estrepiocdeica, ¥ mayor himero de dias
transcurridos desde el comienzo de la infeeccifn ¥ la inieigeidén del
tratamiento para elimnar el estrepitococos

XI.~ DATOS HISTORICOS

Aun cuando la fiebre reumitica aguaa ere al parecer conoci-
cirda por los antiguos grieges, pasaron muchos sigles antes de que pu
diese ser claramente diferenciada de otras Tormas de reumatisme {33,
37). Sydenham, cuyoc nombre va asociado con lm corea, describid tam-
bién el cuadre artritico migrato;io, pere la asociacién de las dos
manifestaciones fue receonocida por primera vez poyr Stoll un sigle
més tarde, en I780. Poco despuds Pitcairn, Jenner y Wells descubrie-
ron que la fiebres reumitica podis lesionar o1 corazdn. Pasd otro si-
glo antes de gque el pedintras francds Roger reconociese la relacidn
de las diversas manifestacionss de la enfermedsd y antes de gue Che-
adle hiciese observar ls exitencia de variaciones en los cuadros eli
nicos a diferentes edades, asi como lag tendemcia de la enfermeded o
aparscer en famliss. Aun cuando autores aniteriores babian descrito
reagcciones nodulares submiliares en el wivecardio, se atribuye gene~
ralmente a Aschoff (I904) el mérito de destmcar su especislidad. Lo
“eriterios" introducidos por Jones en 1944 sirvieron para ordenar ls
clasificacidén clinmica.

La aao;iacmén de la fiebre reumftica sguda con dolor de gargan-
ta ¥ el concepto de un periodo latente fueron reconccidos dursnts el
sigle XIX, particularmente por Haygarth, Powler ¥ Haig-Brown. La re-
lacidn de la escarlatina y la amigdalitis estreptocdcica con la fiew
bre reumftvica sguda fue descerita por Schlesinger, Collis ¥y Cobuxn,
en I830 y IY3I. El desarrollo de técnicas para la clasificacidn de
los estreptococos por Lancefleld y Griffith ha llevado a establecer
sobre uns pase firme la relacadn entre estreptococos del grupo A ¥y

la fiepre reumitica aguda. La descripeidn de las pruecbas de anties~
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treptolisine O por Todd, en IY32, ha permitido la correlacidn de los
datos seroldgicos con los ciinicos, eprdemiolégicos y pacterioldgi-
o8,

MecLagon preconizaba los salicilatos para el tratamiento del
reumatismo agudo en 1876, y la era de la terampdutica esteroidea fue
introaucida en Iu4w por Hench y coleboraderes. Bl control de las re-
cidives mediante la profilexia sulfamidics fue demostrada indepen-
arentemente por Thomas ¥ Prance, asi como por Coburn y Moore, en
1439. Bl tratamiento de lms infecciones estireptocdcicas agudas con
penrcilina demostrd per primers vez en manos de Massell y colsbora-
dores, gue reducta los atagues recidivantes de fiebre reumdtica vy,
POT parte te Dammelikep ¥ colabfradores, que prenia los atangues 1=

niciales.
IXi.~ BTIOLOGIA

Esté bien establecada la importancia del esireptocoto grupod A
en la etiolegia de la fiebre reumdtica. El pragrese llevado a cabo
tanto en el diagndéstico como en la prevencidn de esta enfemmedad du—
rante las dltimus dos décadss estd relacionade darectamente, coa los
avances en 8l conocimiento de la bacterzologia (5,1I, ¥2, I4, 3T, 32,
40, 46) de estos grganismos ¥y en la respuesta inmune que pueden
provecar. Lo complejidad de estas bacterias puede apreciarse en la
lrsta de los muchos componsntes celulares y productos extrecelularss
que e muestran en ¢l cuadre I.

COMPONENTES CELULABES

Le célula estreptocéoica estd representuda de manera esquemati-
ca en la fagura I. Por lo genersl, los estreptococes virulentos es-
tén rodeados de una cdpsula. La memorana celular estd formade, por

lo menos, por tres componsntes diferentes: proteina, carbohidrato ¥y
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Cuadro Y. Componentes celuleres y productos extracslulares del es—
treptocess grupe A

Componentss cslulares

Aerdo hislurdnice (cdpsula)
¢erbohrdrato grupo~especifice
Proteines M, T y B
Kucopéptardo
Poliglicerofoasfate

Betae glucorodidass
Lipsprotzinass

ADN, ARH

Productos extracelulares

Batreptolisinas 0 7 3

Hialuronidase

Estroptoquinasa
mfosfeprradin-nucleotridass (DPNasa)
Desoxirribonucleasas (DWasn) 4, B, C ¥ D
Toxing eritrogémica

Proteinass

Riponucleass

Aprlasa




Hembrana
citopld=mica

Pared
celular

PFig. I. Ropresentacién esquematica de una célula estreptocdcits

grupe A.
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aucopéptiao {(Mc Certy, Ivo4). Cuando se elimina la memorans celular,
entonces gueda un nuicleo central de citovlasma, el cusl estd rodeado
POr’ Uha eSorana citoplasmatica bien gefinida. Los Org.nismos gue
queaan una vez elinineas la pered celular, se denominsn protoplas-
to8.

La cépsula

La capsula ael estreptococo estd compuesta ae nigluronato, el
cual es un mucopollsacdrado viscoso. No es antigénico. EL hiaslurcna-
to estreptocdcico es propaolemente :déntico ml hialuronato gue se ha
1la en los tejidos conective ael hombre y due los animeles. La falta
ae proauccidn de anticuerpos en contra del hialuronato estreptocdei-
co puede ser cebiaa & la amplia alstribucidn del hialuronato en los
tejilaocs animales. (Lancefied, Iyb4). la capsula parece ser un factor
en la virulencia cel estreptococt grups A, Pero su papel parece ser
relatlvanente mencr compauraee al de la proteina M. Por ahora no hay
evigeacis ue la sustencla capsular esté rimplicads en la patogénesis
ae la fiebre reumitlca.

Caroohiarato

La cups meciu de la pared celular contiene carbonidrato y, en
cuanto a esta sustancia (poiisacdrido grupo-especifico), el estrepto
coco peta nemolitico se puede separar en cirerto numero de grupos,
l0s cuwles son seroldglcamentezdistintos. Cada gruvo se ceslgna con
letras ae la A & la 0. Héds del 90 por 100 de las infecc¢lones estrep-
socécreas humanas son depLass & unr gTUpPe designado COmO £TUpPe A. En
¢cacrones oLros grupos, tales como el C, D, & ¥y K pueden estar impli
cnaos en infecciones humanas, vero no se ha demostrado que las infec
c1o0es Con cepas diferentes ael grupo A i1aicien nunca un ataque de
Fleure reumitica. Se ha aefinrdo la composicidn quimica cel carbohi-
areto gruvo=especifico (Mc Carty, I4od). Es déovilmente antigénico en
¢+ nomore y los anticuerpos en contra ael polismcdrido ¢ grupo-espe-
cifaco apurecen en el suero ae sélo un peguero porcentaje ae los pa-

cientes aesvués de una infeccidn por estreptocoCo grupo A.
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Proteina

La capa exterior de la pared celular contiene tres proteinas es
peciales: la M, la T ¥y la proteina R, de las cuales la mds 1mportan~
te es la proteina M. Lancefiel (IYo2) ha revisaco 1la si1gnaificacidén y
propiredades ue esta proteina. Con respecto a la proteina M. el es-
treptococo grupo A puede diferenciarse en.grupos seroldgicos distin—
tos, gue se enumeran del I al 0. En contraste con ls glomerulonefri
tis mguda, la cual esta asociada con sélo algunos tipos, la fiebre
reundtica pueue ser el resultado de cualquiers de los-b0 tipos cono-
cidog. La virulenclas del estreptococo grupo A depende sobre todo de
im presencia ae la proteina M, la cual tiene propiedades antifagociw
ticas.

La proteina M ue cada tipo es el antigenc que estimula la forma
c1én de anticuerpes pactericidas tipo~-essecificos. Estos anticusroos
coafieren inmuniuad duracera, a menudo de por vida, para sl tipo par
trcular que causo ia infeccidn. Puesto que son especificos para el
tipo, no protegen contra infecciones de otros tipos. De ese modo; in
fecciones estreptocdcicas sucesivas en una persons son causasdas cada
una de ellas por una cepa de un tipo serdlogico ciferente. Contrario
& la resnuesta producida por log productos extracelulares del estrep
tococo, los unticuernos bactericidas en centra ae la proteine W aps-
recen en la circulacidn lentamente, requiriende a Veces varios meses
antes ae poder icentificarse. Se suorime la Tormacidn de estos anti-
cuerpes cuando la infeccidn se trata con antigioticos.

Mucopéptido

La capa interna ae la pared celular del estreptococe es un muco
péptico. Su estructura gquimica ha sido definida por Krmuse y Mc Car-
ty (I96I). Bstz sustancia es el componente esquelético ae la célula
¥ es responsable de su forma y rigidez {(Mc Carty, I%9o4}. La integri-
dad morroldgica de la célula depende del mucondutido. La veniciling
ejerce su efecto antipidtico interfiriendo la biosintesis ge esta

sustanclia.
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Protoplastoes

In purec celular puede aliminarse del estrepiccoco grupo 4 me-—
aiunte varias téenicas, y 10S organismos resultantes una vez eliming
da dichua pured celular se aenominan protoplastos. Estos son probable
mente raenticos g las llamsoas formas L, las cuales son variantes
aorfoldgicas que aparecen cuando los estrepbococos se cultivan bajo
condlclones especiales. La lising del bacteriéfago estreptocdcico
tambrén vueae convertir los esvtreptococos en forma L. Bstas formas
estan desprovistas del carbohidrato grupo-especifico pero conservan
la proguccidn de la proteine M de la raza de estreptococo grupo A de
la cual derivan (Sharp y cols., ¥957). Las formas L son resistentes
& la peniciling.

PRODUCTOS EXTRACELULARES

El estreptococo grupo A sefrega mulitiples sustancias en ¢l me-
dio de cultive gue lo rodeg. Sin embargo, ninguna de e¢sStas sustan-
cias, con ia posible excepcidn de la estreptolisine 8, se ha 1mplica
do en la patogénesis de la fiebre reumética. De todos modos, son im—
portantes porque, con solo una excepcidn. todas son antigénicas y es
timulen lu proquccidn de anticuerpos en el suero de pacientes des-
pués de una infecerdn estreptocdcica. Bstes anticuerpos pueden medirp
se mediante ciferentes métodos ¥y su presSencia i1ndica la exastencis
de upa infeccidn estreptocdcica reciente. A menudo esta evidencia es

de muche ayuda para eveluar un paclente en el que se sospeche fie-
bre reumética.

Estreptolising O

Esta enzima causa nemélisis de los nemetfes y se denomina es-—
tresiolisina O porgque es lgbil al oxigeno, y por consiguiente, inac~
va en la superficie de placas de agar sangre. Se ha demostrade que
posee toxicidad no sélo para los eritrocitos, sino también para el

corazdn ¢e los anfipiog. Fs un potente antigeno y provoca una res-
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puesta de anticuerpos en el 70 al 8% por ICO de los pacientes des—
puds de una infeccidn con estreptococo grupo 4. El anticuerpo contra
la estreptolisina O {antiestreptolisina O, o ASQ) es el anticuerpo
que se determina CDIl mayor frecuencia‘denldo a su facil cuantifica-
¢1dn. Por lo general, el anticuerpo para la estreptolisina O puede
demostrarse ung semunas despuds de una infeccidén estreptocdcica y el
nivel maximo se llegas en 3 & 5 semanas. Bl frataniento precoz de una
infeccidn estreptocdcica con penicilina puede suprimir la respussts
de AS0.

Estreptolisina 8

La segunds hemolisina producida por el estreptococo grupo A se
denomins estrepiolisina S porque se obtiene med;ﬁﬁyg la extraccidn
de organiemo con suero animal. Esta hemolisine eg responsable de la
gona Ge hemdlisis que rocea las coloning de esireptococo heta gque
crecen sobre ls superficie de placas ager Bangre. La estreptolisineg
S no es antigénica ¥y es inhibidas por el suero humeno normal.

Batraptoguingsa )

Tillet y Gardner (1933) fueron los primeros en describir gque
ioe filtrados de cultivo del estreptocece hemolftice licugban les
codgulose de fibrina. shors se sabe gue la ongima estreptccécia, T B
trepteguinasa, convierte un componsnate normal del suero, el plasmin§
geno, en ung enzims proteclitics activa, la plasmans. La estrepioqui
nase e5 sntigénicsm y oxiten métodos para la idetificacidn de nivew
lea de anticuerpos antiestreptogmingsicos. En genersl, despuds de u-
na 1feccidén por e8treptococo, una elevacidn en el titule de anties-
ftreptoquinasa se presenta con menor frecuencis gue ung elevacidn en
el nivel de antlestreptolisina . Ademds, las determinaciones de an-
tiestreptoguinasy son dificirles de estandarigar y, por estas regones
e¢ste examen de anticuerpos no se utilizao generalements.

Hialuronidasa

'Esta enzima despolimeriga el dcido hialurdémico. Sole dos de los

oU tipos vel estreptococo grupoc 4 (tipos 4 y 22) producen grandes
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cuntliaudes de hisluroniaasa in vitro.

Sin embgrge, las pequedias cantldades de e¢sta enzima formadas
por los otros U1pos son antigénicamente potentes y estimulan la pro-
duccifn de anticuerpos antihialuroniddsicos, La respuesia es similar
& la que se observa con la antiesgsreptolisina Q. Algunos investigado
res hun sugerido gue, en pacientes con liebre reumitica, la respues-
ta de anticuerpos para la hialuronidasa es mayor que la respuesta pg
ra oiros antigenos estreptocdeicos (Harris y Harris, 1950).

Difosfopiridin-nucleotidasa (DPNasa)

Esta enzima estreptocdcica fraceciona el DPN y fue descrita en
primer lugar por Carlson y cols. (I957). Estos investigadores tambien
gemgstruron gue ests enzima es antigénics (Kellmer y cols., I9%8).
Bernhard y Stollerman (I950) encontraron una impertante elevacidn
ael anticuerpo {anti~DPNasa) en el 87 por I00 de los pacientes con
fiebre reumiticae aguda, 1gusl gue el porcentaje de pacientes con un
titulo de antiestreptolisina O elevada. Ayoub y Wannakerma (I1962) ob
servaron que los titulos de anti-DPNasa tendian a se més altos en pa
crentes con mefritis aguda que en squellos con fiebre reumdtica agu-
da. Bxlsten m€t000s .dellados para la determinacidn de naveles de an
$1~LPNasa y se ha recomendado su uso como una de las pruebus de anti
cuerpos estreptocdcicos de mds utilirdad.

Desomirribonuclessas {DNassa)

Los estreptococos producen enzimas que despolimerizan el dcado
sesoxirrioonuclerco (ADN) (tillet y cols., I948; Mc Carty, I948; Wan
namaker I958, IS62) ha demostramdo que el estreptococo grupo A produ-
ce cuatro desoxirribonucleasas distintas, las cuales se han designa-
do DNasa, A, B, C y D. Cada una de estas DNasas da lugar a una res-
pussta de anticuerpos espacificos.

El estreptococ grupo A produce DNmsa B en las cantidades mas
grandes y, en general, la respuesta de anticuerpos hacia este anti-
geno es la mis consistente de las DNasas., Ayoub y Wannamaker {1962)

han cemostrado que la elevecidn de los titulos anti~DNasa en pacien-
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tea con Tiebre reumdtica aguda es comparable con la respuesta ce la
antiestreptolisina 0. Han sugerido que la determinacidn de la anti-
DNusa B es una prueba secundaria Gtil en pacientes en los gque se
sospecha que tengun flebre reumdtica y en quienes el titulo de anti
estreptolisina O es bajJo o equivoco. Estos investigadores también
nan encontrado que el titulo de anti-DNasa permanece elevado mias
tiempo que el titulo de antiestreptolisina 0, ¥y han sugerdio gque es
te anticuerpo puede ser importante en pacientes con corea en quienes
a menudo hay un largo 1ntervalo entre la infeccidn estreptocdeica y

el atague reumitlico.
IV.—- EPIDEMIOLOGIA

El perfil epidemioldgico de la frebre reumdtice en Méxice ain
no ests bien establecido, ya que no existe suficiente informacidn so-
bre este aspecto; elle se debe tanto a las variabilidad de circungtan—~
¢cias que motivan la enfermedad, como a lus dificultades que & menudo
8e presentan para reconocerla (I, I3, 20, 23, 28, 4I).

Bn México, D.F., aurante IY54 segin estudio reslizaco por Ché-
vez en poblacidn escolar, se reveld que el I.2 # de nifios gparente-
mente Sanos gue asistlan & las escuelas primarias, tenfisn o ya ha-
plagn tenido fiebre reumdtica. En el periodo de I9o8 & I960, Mendoza
estudid une poblacidén escolar de 28,5U0 niros ¥y encontrd uns preva-
lencia ae V.7 %; por otra parte, la Secretaria de sSaluoridad y Asis-
tencia gue trabajé de I902 a 1965 con un nucleo mayor de poblacidn,
informo de uma prevalencia de 0.5 %.

En cumnte al IHMSS, los resultados de la investigacidn se resu-
men en los cundros £ y 3, donse se 0DServa una prevalencia de 1.6 %
para México, D.P., y de I.0 % para todo el pais. 51 bien estos por—
centajes globales son relativumente elevados, esto quizas se debe &
que en muchos cas0os no solo se incluyd en la investigacidn a nifios

aparentemente sanos, sino tamplén a otros con sintomas ae fiebre reu
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Cuadro 2. Fiebre reumidtics. Poblacidn estusiada y casos descubiertos

en México

Poblacién Casos descubiertos
aro estudiadea Fo. ; %
1961-T0 419,469 9,297 2.2
I97X 125,724 2,NRT .6
I972 209, 10X 2,X92 .0
I973 196,412 1,786 2.9
I974 451,723 2,900 0.6
1975 699, 388 4,198 0.6
1976 718,040 6,517 Q.9
Total 2,811387 28,971 I.0

Puente: IMSS, Programa de Prevencidn de la Flebre Reumdtica

Cuaare 3. PFiebre reumatica. Poblacidn estudiada ¥ casos descublertos

en HMéxico, B.P.

Poblacién Casos gescuﬁiegtoa

Aric eatuaxats Ho. %

I96I-70 232,323 4,273 1.8
197I 18,076 761 . 4.2
Ivte el 014 13K 3.2
IyTs 42,038 690 I.6
1974 03, 147 875 1.3
STy Ie0,85%5 I,546 0.9
I97e 168,046 2,740 I.6
Total 107, 149 II,bi6 I.6

Puente: IMSS, Progruma de Prevencidn de la Piebre Reumdtica.
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matica. Sin eabarge, por lo gue se conoce respecto a la metodologlad
de trabaje en algunas clinicas donde se efectuo una investigacidn ex
haustiva, e8 prooable que la prevalencia real se aproxime al I.2 %o

En cuanto a algunos de los estudios realizados en diversas paprw
tes del mundo, conviene sernalar la frecuencia de I.2 % observada por
Perry en India, cuya situacidn sceicecondmica es comparable en mu~
chos aspectos & la de México. También resulta notable la comunicam~
c1én ce Barbu, respecto a que en Bulgaria existe un 7.8 %, porcenta—
J& Que e muy superior a la de cuslguier estadistica conccida, aune
gue alli podria suceder que el criterio para el diagndstico de fie-
bre reumdticae sea diferente al aplicado en otros lugares. En slgunoa
paises como Holanda, la fiebre reumdtica ha desaparecido casi por
completo, y en Suecia, semin Ekelund, su incidencls es minima, dads
la eficacia de lus medidas que se hen aplicado para prevencidn prima
ria.

Semin se consigna en el cuaaro 4, al primero de Junio de I977
se caleuld que en el pais existian unos 638,868 reumdéticos, de los
cunles B0LO uns Ty ba)a proporerdn {(menos del IO %) sestaban Ddajo
control con medicamentos y vigilancaia periddica. ¥l caleulo anterior
se realizé con porcentajes bajos, tanto para el praimer grupo, donde
se consigera que la frecuencia es de I.0 %, como pars los del grupo
mayor, en el gue tendriasn que acumularse las cifras de incidencia 8
rs indicar una prevualencis determinada, con seguridad muy superior a
la asentads. BEn I4 afies de trabajo efectuado por Amezcua en el pro-
grama de i1nvesiigacidn en Héxico, D.P., se observd que el 51.8 % de
los reumiticos estaban en actividad, lo cual signifiearia que el
L.V % corresponde a le 1n¢idencia agual de nuevos casos en la pobla~
c1én menor de I6 arios.

Recientemente, en la zona ce Cruded Netzahuaicdyol, se efectuo
una 1nvestigacidn de flebrs reumdtice en 12,073 escoleres ¥ se encon
traron Y7 casos, que representun uwn 0.8 % de frecuencia. La cifra,
anterior, sun sin que se le puada extrapolar a toda la zona del Dig-
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trito Federal, permlite suponer que en México, durwnte los dltimos 75
afios, ho he disminuirde la incardencia de la enfermedad, a vesar da
los diversos métodos de preveneidn primaries, en el reconocimiento ¥y
el tratamiento ce la infeccidn estreptocderca.

En relascidn con el total de cardiopatias, la frecuencia de la
cardiopatia reumstica vambién constituye un indice i1mportante. En
cuanto al porcentaje de carciopatias en diversas partes del mundo,
resulta notable la elevada relacidén de 52.3 # encontrada em Filipi-
nus por Alimorug, en contraste con el 9.8 # de Perd, segﬁﬂ Celis. BEn
Estados Unidos de américe se halld un 6.5 % en la zone de Galveston
segdn Hutcheson, y un 23.5 % en la de Nueva Inglaterram segin White,
lo cual puede esiar vinculado con las condlclones;ﬁpcmoaconém;cas
gue prevalen en esa regidn, ademds de que en este &itlmo estudio
se incluyé una mayor proporcidn de personss menores de 25 afios,

En México, D.P., seglin el estudio resmlizado por Chdvez se indi-
ca una proporeidn del 37.T7 % para la poblacidn cardicldgica.general;
diche porcentaje es superior en los hospitales de concentracidn de
nirios con cardiopatia.

En el cuadro 9 se sdvierte que en Héxico, durante 1973, las en-
fermedades del corazdén ocuparon el tercer lugar como cauga de morta-
lidad con una tase de 78.7 por I00,000 habitantes. De estas mas de
lg tercers parte hubileran debido corresponder s cardiopatias reumgti
cas. Pero de mcuerdo con los informes oficiales donde se analizan
las diferentes causas de mortalidad por enfermedades del aparato cap
culatorio, se consigna que la tasa correspondiente al rubro de fire-
bre reumdtica solo asciende 2 0.6 por I00,000 havitantes y el de en-
fermedades reumdticas crdnicas del corazdn es de 2.7. Esta diferencia
podria expiicarse por el hecho de que los certificados de aefuncidn
se suele indicar el cuadro terminal del paciente, sin consignar la
cauBa basica ¥y, vor lo tunfo, en estos cagos no se wrecisa la enfer-
medad.

.

Entre las varias causas de defuncidn que pueden incluir a pa~-

/7



Cuadro 4. Estamacidén del problemm de fiebre reumética en Méxaco, al
al Ie. de junio de I977

Edad Poblacidn esfudiasde Cesos de fiebre reumdtica
sn afioa No. % Ho. %
~I% 20,903,991 32.3 203,639 I.0
I»45 28,015, 320 44 .3 429,229 I.5

+ Corresponde a una poblacién general caleula

en 64,594,402

Puente: Gonzélez, M.M. Programe para ¢l Contrél de la fiebre roumdti-
ca on Méxi1co, Salud Pub Hex 8(6):893-837, I9ob

Cuaaro %. Cinco principales causas ce mortalidad en Héwico.

befunciones Mortalidad por

Cgusa No. % IV0, 000 haopatuntes
Infivenza y
neumonlas 67,504 4.7 123.8
Enteritis y
otras enfermedaces

ararreicas 28, 321 I2.7 I107.9
Enfermedadaos

del corazén

e nipertensivas 42,894 9.3 8.7
Accraentes 30,050 0.7 0.2
#HOL basLldad

perinatal 23,848 1] 43.8

Fuente: Méxice, Seoretaria de Industria v "~merecio, Estadisticas de

Mortmirdsd, IY473.



eclentes con curdiopatias reumdtica se encuentran sobre tode el gran
grupo de "otras enfermedades del corazén' v el de "enfermedades cere
provasculareg”.

A continuscifn se consideran diversos factores que ocependen del
medio amblente y del ineividuo, vinculados con el agente desencade-
nate.

Distripucidn geografica. La diferente incidencia de la enferme-
dad en los paises en aconde se registra, podria deberse a las varia-
ciones de lativtud ¥y altrtud. Aun cuando es 1mp031b19/geparar estos
factores de la situacifn socioecondmica de cada pais, no obstante ge
dispone de algunas observaciones al respécto. Asi por ejemplo, en E.
Ush., todo pmzrece indicar que la incidencia de fiebre reumatica es
mayor a medida gue aumenta la latitud, vero hasta el presente no se
ha formulade una clars explicacidn de este fendémeno. Por otrs parte,
Se 0lce Que es rera en los tréplcos, gurngue cabe considergyr Jue en
muchoes lugares de estas latitudes ne se cuenta con ung informacidn &
decrada. En México, es menos frecuente en los estudos de Veracrus,
Tabasto, Cgmpeche ¥ Chiapms; sin embargd, en Oaxacsa, gue 2sth situp—
de a ls misme latitud que Veracruz, la incidencis eSS mayor.

En cusnto a la altitud, en los estados occidentales de EB.U.A.
se registra uas mayor incldencia de la enfermedad. Pero en Colorade
a pesar de gue cuents con una sltitud superior a 2,400 m, el nimero
de casos no excede al de los estados de las Montafias Rocallosas, qui
%4s porgue en estos Bltimos la situacidén socioecondmica es menos fa
vorables. En México, D.F., la sltitud es consieerable; y en efecto,
se observa uns gran incidenclias de fienre reumdtica, perc ASLOLIMO sSe@
conjugan otros factores que favorecen la diseminucidn de la infec-
¢1én essreptocdeica.

Estaciones uel aldo. Se suelevdescribir la enfermedad come proe
plg del invierno y del veranc, asociada con la 1neidenciz ae infece~
¢10n estreptecdcLoa; dichas carscieristicaes han sido sefialadas en dai

versos paises e inclusive en México, por Chavéz. Sin emparge, en
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3,309 pacientes de unus serieé estudiade por el IMSS, se pudo derter—
mipar le fecha en qus se imicié el proste de fiebre reumitics ¥ se ob
servaron en promedio 292 pacientes para cada mes. Bl andalisis ante-
rior permite afarmar que en Néxico, D.P., existe un estado endémico
ge rrifeccidn es%reptoeéclca. Las variacionses observedas se relascio-
fan Soore todoe con la ingeiacidn de los curses en las escuelas vrima
rigd.

Situmcidn socioecondmica. Le influecia de eSe %ipo de factores
es lo mas amportante respecto & la enfermedsd. Una de la praimeras ob
sarvaclones efectundas por varios aubores se¢ referia a la asocracidn
entre el padecimiento y una Situscidn socioecondmica precaris de los
pacientes., La mayoria de los egstudios posteriores confirmaron gue,
en comparaclén con el resto de la pobalcadn, el mimero mds elevado
ae cusos correspondia al sector de menores recursos. Pero dado gue
nay ovroe. faciores relacionsados con este sector, tales como higiene
personal y condiciones sunitarias generalesg, asi como caracteristi-
cas de ls viveende, hacinamiento, desnutricidn, falta de atencidn mg
adroR, eke., algunos de estos factores complican la recoleccidn de
105 catos y Su interpretacidn. Cabe senmlar que entre sllos, el as-
pecto que reviste mayor importancis ¢s el del hacinamiente, puesto
gue Ffuvorece la diseminacidn de la infececidn estreptocdcica. Duran-
te la segunda Guerra Mundisl ye se habia observade en los reclutas
de lgs fuerzas armacas de los Estados Unidos que ls elevads inciden—
cig de fiebre reumdiica depoendia de este factor, sin que en esa cir—
canstancla estuviera relacionadm ni con ls desnutricidn ni con las
cenracteristicas de ls habibaaidn. En México, cerca del 60 4 de loa
paClentes reumiticos provienen de familias con lngresos muy reduci-
08, @& veces incluso hasta de 500 pesos mensuales per capita ¥y cuya
hgbitacidn suele ser una casa de vacindad, barraca o tugurio v en ae
nor proporcidn, depurtamento © case familiar. Por aeficienciz de me-
Ql08, tl Nalllallentisd oSadltUal en vole sector y en el 24.9 % ue lLos

pacientes conviven c¢on mis oe tres personss en la misma hsoitacidn.



Pregisposicidn familiar y herencim. En un grupo de 5,232 reumé-
$1005 examlnados por Amezcua, Se encontrardn 179 parejas de hermancs
con fiehre reumdtica, 19 solos, dos cuartetos, y recientemente uma
familis ce hNueve hermanos, seis de ellos con fiebre reumdtica, y de
es5%08, Clnco con cardiopatia. Desde hace mucho tiempo, otros 1nvest§
gudores han efechuade ovservaciones similares, de donde se podrias 80
poner que la fiebre reumdtica e presenta en grupos familiares géne=
ticamente predispuestos. Pero hasta el presente no exite evidencia
eprdemioldgioa que Fumdamente esta hipdtesis y, en-cambioc, parece
aer que la influencis prepondersante es la del medio, sobre todo la
del fauctor socirpecondmico,

Se mabe que de LGO nuivios con infeccidn gbreptecdcice, APLroXime
damente tres de ellos desarrollarédn fichre raumétzca, 51 Dien se deg
gonoce la resdn por la que los otros 97 no lo nacen. En estas eir-
cunstancies, desde hace mis de veinte afios Be menciona la “"sucepbtibi
l3dad™ de clertas personas g padecer la enfermedad, pero sin gue se
acepte la existenclia de una mayor frecuencia en familiam., Este llawa
dp suceptibilidad fue defanide de modo mds clare por Massell, al g~
nalizar las propabilidades de recalds del paciente reumdtico ante la
anfeceidn eatreptocderca. EL porcemtejs es del 2.0 al 3.0 % en los
reumdticos sin cardiepatim, ¥ de 60,0 % en los reumdticos con cerdio
petia.

Bn I960¢, de acuerdo con un estudio sfectumde por Glyn en Ingle-
terras, se Subuso gue al deserminar los grupes sanguinecs, los no se-
cretorss ABO contaban con mayor riesge de padecer fiehre reumdtica.
Una investigacidén pesterior realizade por Dublin en E.U.A., no permi
tadn confirmur esta hipdtesis; por el contraric, laus conclucionss in
aicaban que hasta ese momento no se havia probado le existencia de
factores h2reditarios que determinaran lu presencias de fiebre reumg-
tica.

En la sctualided la investigacidn se hap concentrado en los sig-

temas de histocompatipilided leucocltaris, sobre vodo en al problems
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dal rechazo de injertos, y asimisme se han registredo otras tenden-

cias en los sgtudios. As{ Zabriskie considera que en pacientes reumd
t1608 hay un incremento del antigene HLA~A4; en México, Gorodezky y

Escobar estiman gque hay un awmenio do HLA-Bw22 y ausencia de HLA-A3.
En realidad, @8 1ndispensable continuar con estms investigaciones, a
fin de que en un momento dado Se pusda diferenciar aquellas personas
susceptinles de padecer fiebre reumditica, de las gue no lo sen.

Bozd. Hace algunos sfics la fiebre reumdsica se describia como
ung enfermedad cuya mayor 1ncidencia se produce en los nifios después
de los ocho afog de edad, aun cuando ¢ bastante elevada antes de
los sers afioeg.

En un grupe esiudiado por Amezcua Se oDServo que la maxima fre-
cusncia ocurre & los ocho afios de edad. pero es elevads desde los 6
huste los I3 adod. Por otra parte, conviene sedglar que los pacien-
+83 hasta de cinei arios de edpd constituyen el I4.1 % del grupo to-
tel. Pe pusce considerar gne este grupe particular aumenid en forma
paulatine, cado gue loa mifios tisnen mayoer contacto con otros grupos
gssde vemprans ¢dad, ya soa en las guarderaas infantiles, como en
lsg escuelss preprimarias con lo cual se crean lag conditignes para
gue se realice la disemimamcidn del estreptococo. Por estas PREONeD,
en la anvestiagacidn de fiebre reundtice también se debe incluiy n
los nidos coamprendidos en estas edndes. "

Después de los I2 afics de edad, la frecuencis del primer brots
gescliendy ge modoe gradual, hasta gue termina por resultar bastante
rare después de los I ares.

Sexo. S: bien diversos sutores comsideran que la fiebre reumdti
C¢a predomina en progoreiones variables en el sexo femenimo, estas su-
posicadén no ha Sido mpoyada por otros. Segin Amezcus, se ha encontra
do una proporcidén del 54.0 % para el sexo femenmino y 46 » pare el
masculine. Sin emburgo, sl analizar exclusivamente & los pzcientes
gue tuvieron cdrea, el 68.0 % correspondid al sexo femenimo y el 32.

U % al masculino, con una definirtive preponderancia en las mujeres.
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V.~ PATOGENIA

Numercsas pruebas se ban realizado pura explicar lcs todavia es
Quives meConismos patogenicos resaponsables de la fiebre reumitica a-
guda y de la cardiopatia reumdtica. La figura 2 1lustre tres de los
conceptos nas frecuentemenve aiscutidos de los mecanismos patogeni-~

cos resposaples del aesarrolio de fiebre reumdtica.

Infeccidn de las valvulas con estreptococo del grupoe A

La anfeccadn de las valvulas del corazdn, por esitreptococo del
grupo A, ha sido considerada como la explicacidén més factible de fie
pre reumdtica (figura 24). Durante cas:i 25 ados tres grupos de inves
tiguoores independlentemenve, reportaron gue ellos fueron capacez de
cultiver esireptococo beta hemolitico de las valvulas cardiacas afeg
tudas por vaivulitis rewmitica en un gran porcentaj)e de pacientes fa
llacidos de firebre reumdtics. MAs sin eabargo, en IY6I, Watson ¥y co-
laporyoores, usanac técnicas de cultive mpy cuidadosas en II pacisn-
tes muertos de fiebre reumaAtica aguda, fue esencialmente imposible
gislar los organigmos de las vaelvulas afectadas. Estudios més recien
tes han satisfecho a la mayoria de los investigadores qgue la fisbre
reundtica no es aebida a infeccidn deirecta de las valvulas poE el
estreptocace {7, IT, 33, 4I). Wisttler ¥y cols. han puesto en relieve
la vosibilidad de que las formas L de las bacterias esten involucrs-
d¢ee en la patogénesis de la valwvulitis reumdtica, pero ne ha sido
vien aclarado.

Efectos téﬁleos de los productos del estreptococs

Una segunda posible explicacidn {figura 2B) reconoce que algunos
de los componentes somaticos del estreptococe ael grupe A, asi como
aivers0s productos extratelulares ue este orgulllsme, Son LTOXLEO0S Da-
ra los tejraos wnimules. La teorin postula, gue esas toXinas son reg

sonsnbles e el qesarrolieo ee fiebre reumdtica por afeccidn wirecia
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sobre el corazdén y osros tejldos. algunos de los componentes de la
pared de la célula ael estreptococo han sido bien estudiados. Por
ejemplo; la proteina M, gue es el factor de virulencia de los es~-
treptocccos del grupo A, ha sido cénsluerauo como €l Tactor més vias
ple. Este muterisl, bajo condiciones experimentales especificas, pue
de resultar toxico a los tejidos animales. Bl grupo especifico de o
lisacarido, un componente ae la pared del estreptococe, el cual de~
termina el grupe (A, B, G, G, 2tc.) del estreptococq,beta hemolitico
es generalmente asperc para ne ser toxico a los Les, paro exig-
ten datos los cuales sugieren toxicidad de sstas sustancias gsobre el
miocardio del conejo. & pesar de gue la toxicided ha sido demostrada
experimentalmente por esos antigenos, sus e%ﬁ?t°s ne remedan solida~
mente ninguna de las manifesisclones clinicas de fiebre reumdtica en
el humano. Bstas observaciones son interesantes, pero su signoficado
patogénico es desconocido.

Loz proguctes extracelulares del estreptococo del grupo 4, los
cusles han sido considerados en la hipotesis tdxica incluye lag hemo
lisxnas; la estreptolisina S y la estreptolasina 0. La estreptolisi~
na 5 no es antigénica. Cuendo se inyecis dentro de la articulacidn
de la rodillae del conejo, es causa de artritis erénica. Se ha sugeri
do gue los pucientes con fiebre reumatica son incapaces de neutrali-~
zar la estreptolisina S. ¥ 81 no es antigénice podria permanecer li-
bre en el cuerpe y producir daic a los tejirdos. Mas 3in embargoe, los
datos gue involucran a la estreptolisina § en la patogénesis de ia
fiebre reumidtica, no estan disponibles.

Le estreptolisina 0 es una hemolisinsa muy povente 1ibil =} oxiw-
genc, de necho, puede ser letal. Tiene accidhes cardiotoxicas direc-
tas. Ginsburg ha especulado que el rol de la estreptolisina 0O en la
putogénesis ce la fiebre reumitica puede estar relacionado a una ac
c1én toxica directa sobre el miocardio y el efecto sobre este pPOLrLe
InUUCLT une reaccidén iamunologica, causando Das tarde dano al miocar
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Autoinmunidad

Le tercera y quizé ls mds interesante teoris de la patogénesis
de la firebre reusdtica, o8 ilustrada en la figura 2C. La hipotesis
confairma la simlitud de cirertos conponentes de la pared de la célus
la del estreptococe y componentes del miocardio humano ¥y del tejido
vdlvuler. Za teorim (I3, 24, 42} sugrere que al trempo de la infec-
c16n estreptocécica, las defensas inmunes del huesped reconocen como
estraios los antigenos estreptocdcicos, primere con la produccidén es
pecifica de anticuerpes. Debido a la similitud de los antigenos, -
808 anticuerpos atacan al huesped asi ocome a la pared del organismo
¥ ceusan daefio cardiaco.

Evidencias que apoyasn ung relacién anvigenica (antigenos eruza-
dos) entre el corezdn humano y los antigenos celulares astreptocdci-
cog, busilcamente caen dentro de dos categorias. Una involucrs una re
lucidn entre el sarcolema (la membrene de la célula del miocardio) y
une poreidn de la meambrane ae la célulm del estreptococe y/o la pa-
red de la c¢elule ael e¢streptococo. La segunds involucre una Bimili-
tud envre la glycoprgeina en las vélvalas del corazén v la mitad del
polisacarido del grupo 4 de la pared del estreptococo.

En los grios 60°s el Dr Melvin Kaplan y sus colaboradores demesw
traren que el antisuero de los componentes de la pared del estrepto-
€0C0 parcilaimente purificados, de tipos selacclionados del grupo A
reacclonaban con el miocardie humano, asi como con el rusculo esque~
letico, rguslmente com el musculo de las valvulas cardiascas y el en-
docuralo. Unos arios mds tarde, Zabrinskie y Freimer describieron un
antigeno relucionado con el ssrcolema del miocurdic, ¥ los antigenos
somaticos de la céluls del estreptococo, pere esos investipgadores
pensarea jue la Jenorana celular contenia los “antigenos cruzades. ¥
Estuaioa realizades henh demodtrado que el suero del 2J al 80 #% de
los pacientes con fiebre reumdtica contenian esos "antigenos cruza-
UonY ud% Cudn.ce 80 we SURDE reagclonan contra el miocardio. Aungue

@808 anticuerpos pueden ser deuvastrados en el suero de un gran poprw
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centa)e de pacientes con fiebre reumatica, e¢llos estan cas: siempre
presentes en el suerc de algunos paclentes con infeccion estreptocd-
¢ica no complicade. El sxgn;ficadolde esos hallazges no eés facilmen-
te entendible.

pudding y Ayoub encomtrarcn prolongada persistencia de anticuer
pos de el carvonidrato del grupo A en el suero de pacientes con car-
diopatiea reumatica cumsndo comperaron con ¢l suero de pacientes con
faringitis estreptocdcica no complicada, corea de Sydenbam o glomeru
lonefritis aguds postestreptocdcica. Mas ain embarge, estudios he-
chos por Zimmerman y cols., usando una téenicm diferente para medir
el anticuerpo anti-carbokidrato A, no fue posipcle confirmer la per-
w1stencia de este anticuerpo en los prclentes ¢on cardiodsbia reumé-
tica. Ninguno de los estudios supsecuenies apeyan la hipotesis origi
nal parsa demostrar, gque en los pacientes cox cardiopatiz reumatica
que sufren reemplazo valvulay, los niveles del :nticuerpo del carbo-
hirdraso del grupe A4 disminuyen después de ls cirugia, esto es cierta
mente ung Tacinante observaeidn, la cual pooria sugsrir la elimina—
¢idn del estimulo antigenico para la produccidn de anticusrpos del
carbohidrato del grupe A. Es mas esos anticuerpos no fueren encontuza
dos en el suero de pacientes con encocardiiis bacterians, vaslvulitas
ne especifica ¢ en pacientes con lesidn congenitm de la védlvuls mi-
tral.

Si uno es captado vor cualgulera de las “reacciones cruzadas"
entre el miocardio ¥ la pured de la célula estreptococica o el anti-
geno de la membrana célular, o por la similitud involuera lus védliw-
las caraiaces y el polismcarido especifico de grupo del estreptoco~
@0, esus teorias som unm lio y merecen evaluacidn adicional, Importan
ted preguntas quedan 8in responaer. En tanto exite una relucidn tran
satoria entre la presencia de los llamados anticuerpos reactivos car
aracos” y la actividad ¢limics ae la fieore reusdtica. ..s presunt.s
han puesto en relieve si egos anticuerpos representan el "ceballo o

la carreta®. ; Bs la formecidn de antlcuerpos aeoida & cemanuas ror.
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aracas oe algunes sustuncias todavia desconocidss, 0 las® demsndas
cardiucas resultan de le produccidn de esos anticuerpos 7.

Tegg y McGiven, ooservaron en el suere humeno gque contenis " an
Ticuerpos reactlivos czraiacoa" falta de toxicidad de estos contra
las éelulas de mamiferes, lo gue suglere que o508 anticuerpos son
formados cono parte ce una respuesta lhmunologice del corazdén dadado
por algunos otros uagentes. Estos investigadores demostrardén que la
astreptolising A, una hemolisina producirda por los eastrentococos del
grupe A, e8 LoxXica para los miccitos y se plantea que ese material
podria modificar los antigenos cariamcos y/o vone en liberitad los an—
tigenos cardiaces cltoplasmaticos los cuules sucsecuentiemsnte evocan
una respuesta inmune y conducen & la carditis.

Exiten algunas pregunias sin responder acerca del carbobidrato
del grupce A y el anticuerpo gue produce. Por gjemplo; es ap.rente en
los peclentes, asSi come €4 lso animales de experimentacidn, que los
anticuerpes de el carpcohidrato del grupc A, son desarrollados des-
puds de una infeccidn de la pael, justamentse & como 1o hwcen duego
de uns infeccadn estreptocdoics en la furinge, sunque la fiebre reu-
mética ac se presents después de un proderme. § Como pueden sstos
factores ser compatiples con ess teoria 7. Bs més, por estudlios am-
priclogrcos se sabe, gue las vaivulus cardiacas esten formadag de un
tronco comin ¥ si el anticuerpe del cerbohidrato del grupo 4 ests in
volucrado en la patogenesis de la fiebre reumitica, Se pooria pregun
tar porgue las valwvulas rzguierdas son afectadas con mayor frecuen-

c1a que lms védlivulus tricuspldea y pulmonar.

gtros posinles mecanlsmos patogénlcca

Sxisten algunos otros comnceptos de la putogénesis de la fisbre
reundética, los cuamles no fusron usenclonedos dentro de lus tres teo~
rias previamente referidas. Algunos investigsaores han postulado el
posible rol de 1los virus en le patogenesis de lua cardiopatis reumg-
tica. Se ha referrdo gue cercas de une tercera parte ue los pacisn-
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+88 eon Tiebre reumdtica, ne tienen antecedentes de infeccidn del
Trachio respiratorio superior, vervigracia dolor de gergantm. Partids
r108 dé la Seoria viral se inclinan porgue ol fachior desencadenante
poéria no ser la tipica infeccidén estreptocéedca del tracto respira~-
torio superior, pers $1 guizd una infeccidn subelinica virel. El Dr.
George Burch y sus colaboradores han producido lesidn vélvuier con
virus coxsacikie en los primates. Blloes han reportade la presencig de
antigenos virsles {demostrados por inmunofluorecencia) en las vilvu-
les humenas. Es2os datos podrian proponer z 108 virus como posibles
agentes etiologicos de lms lesiones vélvulares adquiridas del cora-—
zén. Sin emburgo, no exiten avidencias, las cuales confirmen que los
virus son en efecte, responsables del sindrome e¢linico de fiebre reit
métioa ¢ del subsecuente dssarrollo de cardiopatia reumdticsa.
Alzunas gtractivas hapbtesis, para explicar la fiebre reumdtica
reconoecsn wna poesible influencia, o) sitio de infeccidn por el es-
sreptococo del zrupo A. La fisbre reumétlica no sS¢ presenta despuds
de un pioderma por estrepiococo, y Wennameker ha sugerido gque esto
podria ser uns piste 1mporsante. Se ha postulado que la eatpepiolisy
na ¢ ests inveluerads en la patogenesis de la fiebre reumdtica, y se
sgbe gque los titulos de antiestreptolisina Q despudés de un proderms
pror estreptococo, son mas elevados a loa encontrados despuds de uns
wnfeceidn del Yrachc respiratorie superior. Se ha demostrsde en anie
males de experimentacidn, gue les lipidos, tales cémo el colesterocl,

el cual se encuentra en sbundancia en le piel, son capsces de alterar

la ansigemicided de la estreptolisinmg O. Los lipidos de la piel po-
orfan mofixficar la antigenicidad del estreptococo del grupo 4 o de
sus proauctos (taies como ies estrepvtolisina O) ae tal forma gue 2l
sstimulo antigenico responssble nunca esta presente en ¢l huesped, ¥y
¥m frebre reumdtica ne se desarrells. Sele que el factor potencial
para la modificacidn de este sntigeno por los lipidos, parece no ser
selectiva para la estreptolisina 0, ¥y no existie una evidencis dirsc-
to pura vincular esto con la pabtogenesis de la Ffiebre reumdtics.
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Te influencia de el sitio ae procedencia de la i1nfeccidn poy
bstreptococo del grupe A ha sido considera Y no exite otra alterna-
tiva. Stollerman ha referido gque asl comp exiten estreptococos del
gruve A nefrotoxicos ¥ ne nefrotoxlcos; tanblén existen estrevtoco-
co8 reumatOgencE ¥ no reunstogencs.

Log mecanismo. patogenicos responsables de el desarrollo de la
fiepre reumfitica son un enigma. Durante las dltimas tres decada,
s1gn:ificativus e importantes coniribuciones se han hecho por eifni~
cos, epidemidlogos y biologos con la esperanza de resolver la enfer-
medad, la cual en algunas partes del npundo, es responsable de eleva~
de morbilidad y mortalidad debida a lesidén cardiaca. Hasta que el
rompecabezas no sea resuelto, y los mecanismo de produccadn de esta
enfermedad no sesn facilmente entendibles, las medidas preventivas

son las mis feciles de aplicar.
VI.~ ANATOMIA PATOLOGICA

La lesién morfoldgice bdsica de la fiebre reumdtica aguds es el
cuerps ae gschoff, foco de degenermcidn fibrinoide rodeado de reac-
eidn iniiamatoria granulomatosa. Se descubre de maners caracteristi-
es en el coresdn; también hay focos muy gfemejantes en sinovial arti-
culer, capsulas arsiculares y tejidos pericgpsulares, tendones, gpo-
neurosis, y menos a menudo, otros tejirdos de la economia.

En el pericdo exudativo ineipiente del cuerpe de aschoff, el fo
ce central presenta fibras aciddéfilas desdarradas, algo tumefactas,
gue a veces consisten exclusivaments en masas smorfas granulares se-
mejantes s la fibrinm. En ocaciones en el foco cenirszl de necrosis
fay alge de aumento de le supstancia fundamentel. Durante este perip
do temprano, el foco estd rodeado de leucocites, principalmente neu-
tréfiles, y linfocitos, células plasmiticas e histiocirtos esparcidos
En casos floridos la awnfiltracidn puede consistir prancipalmente en
neutréfilos.
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Bn 6l periodo proliferativo clésico gue viene en seguida, @l fo
co central de nscrosis estd rodeado por una zonm granulomatosa de
leucogltos Mononucleares, fibroblastos, células mesenguimatosas gran
des y arferenciales llamadss mioccirtos de Amitschiow. Los miociton de
snitschkow Sambadn se llaman rveélulas en gusane' o “en oruga¥, VOr-
que lm cromstins puclear esta conglomerada en el centro en forma de
¢l1nte ondulade delgzade que da la impresidn ue cuerpe del gusano con
ineontables prolongacrones delgedas semejantes s patas., Estas célu-
laus pocegn abundents citoplesus baséfilo y prolongaciones eirtoplés-
maticad. Les cdluas grgantes de Aschoff son bustante mayores y pre—
genten uno & dos miclecs, o ndcleo multilobulado y odlegede con nu-
cléolos notables. El citoplasma suele mer basdéfilo. glrededor de la
zong granulomstosa suele advertirse infiltrado escaso de leucocitos,
ecélulas plasmiticas ¥y maerdfagoes, gue sumensan el ndmere de cdlulza
del cuerpo de Aschoff. Este pericde proliferative del cuerpo de As-
choff carassteristico es el daio patognomdnies de Fiebre reumdtica.

El periode %aruzd de curmeidn resulte de f1brosis ¥ hialiniza-
exzdn progresiva de los focos de necrcsis aguda. Duranite esta atapa
la lesidn carece pOY completo 4@ dabos patognomdnicos y sdlo se ab-
visrie como une zons de cicetrizacidn coldgenms mumentada, en ogatige
nes con algunes lanfocatos (44).

En el 7> por IO0 de lom casos da fiebre reumidtics, aproximads-
mente, hay carditiz. Puede participar cuslqulera de las tres capas
ael corazdn; epieardio, miocardro o pericardio, sisiadaments o sn
comoinacidn. Por lo regular nay atuqus de las tres capas simultansa-
mente {pancarditis) (Clawsom, I940). Semtin el peraodo de la enferme-
eszd ¥ la cronicrdad, el cormzdn puede presentar exclusivamenite cam-
biog agudos, lesiones crinicas antiguss o llamadas curadas, ¢, en ca
80 de exscerbaciones securrentes, lesionss activaz obreafiadidss o
carsitis crénica.

Durante la fase aguda la pericarditls se casracteriza PoOr reac-

c1n inflamatorza difusa, inespecificam, fibrinesa ¢ serofibrinoss.
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El volumen de exudado no suele exeder de 200 ml, v rare v8z Causa di
lutucidn periciardics o trastorno cardiaco. De ves en cuando, en ca-
so8 graves, en el tejido fibroadiposo subpericardisce se aavierten
cuerpos caracteristicos de Aschoff. La pericaraitis aguda vuede expe
rimentar resciuncidn u orgenizacidén; en el primer caso, el pericardio
no presenta lesicnes residuales, ¥ en ¢l segundo se forman adheren-
ecims focales celicadas en forma de violin o placus 1rregulasres de en
grosanlento epleérdico. Dado gue la pericarditis reumdtica curads no
produce cirestrizacidn flbross importante, no suele trastornar la fun
¢idn cardiaca.

El ataque miocdruico puede causar incapacirded cardiacs grave.
Lo& camoios son tasi por completo microscdpices, sin alteraciones e
croscépicas patentes del miocardio. Duvante la etapa aguda se adviey
ten ¢uerpos caracteristicos de pschoff principaslmente en tabigques £i
brosos interfascieulares, te8jido conectivo alrededor de los vasog
sanguineos y regidén subendotelial. Puede variar el periode evolutive
de lag lesiones de Aschoff; algumas son lesiones exudativas tempra-
789 ¥ otras se preésentan en fase prolifsrativa patognoménics. Con el
tiempe estus lesiones experimentan fibrosis progresiva. La circatrizg
eidén es muy difacil de aprecisy porgue ocurre en zonas de vejido fi-
PTOB0, oe manera Que en esbtzs otapas avanzadas puede sSer imposible
hacer el diagndstico anatdémico de fiebre reumdtica fundéndose en la
nistologia. Con escasa frecuencis an Cases muy Zravescsl atague mLO-
cdrarco se presenta en forma de aumento difuso o irregular de la
substancia Tundamental, concomitante con infilstracidn neutrdéfils no-
table en regiones perivesculares y subendocdrdicas. Serds casi impo-
siple rdentificer estos cambilos a no sSer por la apericidn de vez en
cuando ae cuerpes caracteristices de aschoff muy esparcidos. La mio-
carditis pusde ser la inica lesidn, pero suele acompmiarse de endo-
carditig,

La participmcidén endocérdica es el aspecto mis grave ge ls fze-.

bre reundtlicai puede pProcucir atauque sessjanie s placs del endocar-
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gy mural, por lo regular de las asuriculas (placas de MacCallium) o
lesidn inflametoris de lee vélvules cardiscas. Ls placa de MacCallum
es engrosamianto focal del endocardio mural, por lo regular en ls an
rieula izguierda inmedigtamenie por arribe de la velve posterior de
1z mital, causada por scumlacidn de supstancias de cementoc, due a
veges se acompefiz ae cuerpos de Aschoff. Cor el %iempo, esta gona
puede experimenter fiprosis y queda una regidn semejanie a maps de
engrosamiente ¥ arrugss en el endocardic. Batus lesiones se observan
en menos de U ypor I00 de los casos ¥ cesi lnveriablemete se acempa-
fan de atagua valvular.

El defic mée grave resulta de ataque de las valvulss cardiscas
(I2s 29, 30). Pusde ser atacads cualquier vdlvuls, pero la distribu-
cudn global es como sigues vialvule mitmal exclusivamente 40 por I00,
whsgue srnultuneo de vdlvulas mitral y adridieca 40 por I00, vdlwvula
adrtiea sxclusivaments IO a IS por I0D, ocupa el siguiense lugar el
atague trivalvular, que consite en lesién tricuspidea, mitral y aéiw
t208. La purtisipacidn ds la vdlvula pulmokar es muay peco frecuenie,
gisladanense o en combinmerdn. Durante la fuse sgude temprans, ses r
cusl ssa la valvulae afectads, las nojuslas se tornan rojas, tumelac-
tas ¥y engrosadas. Lo anterior suele ser més notasbles en los bordes
libres de las valvas. Bu la linea de cierre de las valvas (no em el
porse libre) el precipitadd de fibrine o ls expulsidn de substancia
fundamental producen uma nilera ds vegetscienes pequefias, de I g 2
mm, sSeaejunte a Verruges, ¢ consitencia similar al ecaucho o frigi-
iles, llammoas verrugocicades. Las vegebacionea probablemente resul-
ten de erosiodn o wlcerscrdn Ge lua superficies endocdrdicas inflema~
ors en la linea de crerre dona® las hojuelas chocan entre si, Lag ve
getaltlonas ge presentan en las superficies expuestas al flujo anteré
grado de sangre, ¥ 8¢ dissribuysn en tode la lines 4@ cierre o an Pe
qnends acimulos separwdos por zonss intactas. Cushde estes lesicnes
ocurren en las coumisuras pueden causar sonerencizsS de valvaes agdyacen

tes. La Vegetacidn reusdtica excepoionalmente tiene digmetve mavor
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mayor ael imdicade, por lo cual pusee pasar inscvertids en la insvec
c1dn supsrficial. En ocagiones &8 presentan verrugosidadss semejan-
tes en las cueruss tendinosas o8 las vilvulss auraculoventriculares.
Bl estudic histélogico de estan lesiones quizd no Sea pataénoménica,
pueg adélo rsvela precipitado de fibrans o meberial fiprinoids, ¥,
por elle, el S1%tlo e85 mds importante que el aspecto histoldgice. Sim
embrrgd, con céerta freguencia alrededor de la nase de las verrugesi
dades se descubren fibroblastos hinchados ¥y cdlulms semejantes a los
miocisos de Anitechkow, 8 veess entrsmeszclades con exudade inflammto
rio mononucleasr no especifico. Bo las lesionses vdlvulares agudas ra-
ra ver 8¢ sdviertenm cuerpoed® e Aschoff pa@ant@@n

Se acepia gue la valvulitis reumpatics aguda en ocaclongs oyps-
ripenta resglucidn sin sacuslas, pere por lo regular origina eicairy
zegidén fibrosa y cdeformidad permanente. Les etapas crdénica ¢ curads
e lLa valvulitis reumdtice, sobre todo mitral, se acomparian de cuse
dros caracterisicos e asforaidad vwelvuler. Al ocurrir argenlzscidn
a2 la inflampeoidn endocdroice dg las valves se Sornan més fibrosas ,
engrosadas, opacus §y rigided. Le fiorosis de las verrusgosidades enw-
gruess los pordes valvulares, lo cual origins scotamisnse de las ho-
Juslag. La formacidn ae cuerpos fibrosos s wravée de las comisuras
wvalvelares produce todos los grados de estenosis. En casos graves,
la estenosiz mitrel se presentaz en forma de “hocico de pescado™ u
"ojal%, de manera gue sold guedz um orificig velvalier semiiunsr o o
maners e hendidurs. Las owerdass tendinogss se torman gruesas, fusio
na¢ns y acortueas. Bn la valvula adtica la florosis progresive -y
las aonerencias producen todos los grados de astenosis, CGon el tism-
PO, en lus valvas pueden oourrir caleificaciomnes focales ¢ nodulsres
sobre tode en la véalvula adrtica. A veces las mass noaulares casi
lienan los senos de Velsalva, lo cual reseds el cusmare e cardiope-
t{a arteriosclerdtica. En CusSo ¢e GCUrrir stajue adértico de esta fn-
aslem sin valvulitis matral carscteristica, vuesde ser imposipnle el

elpgndstico dlferencial con la estenosis adtlca caleificeda de ori-
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gen riverigesclerdtico. Bl ~Tuque suele ser menos grave en las val-
vulas uel nNeBLCardlo aerecno.

#n 8l perioao ulierior G¢ curacidn de ls endocardltis rara Vves
se movierten campios histoldgieos especificos. En consecueacis, la
reentiricuecidn ae valvulitis reumdtica Curada aepende en mavor medi-
ua ael usspecto microscdplco caructeristico que de cambios nilstelégi-
¢os. IJuae gue la enfermedag es créaics y rscurrente¢, puede sobreadia-
darse camblos reumdticos agudos s la velvulitis erémica o curadse

Singvial, cdpsulas articulares, tendones, apornenroSis y vainas
mzsculares, LOS ¢cambios snatdmicos de estms estructuras se han estu~
alaco menos a fondo que los del corazdn, porque la participasidn reu
mética es reversible y suele habar ceuldo mucho antes de que al pa-
ciente mueraz. En las etapas clinicaes inciplentes ge la artrifis reu-
matica la sinovile estd engrosada, roja, granulosa y frecuenbemcate
ulcerada. En czeos poco frecuentes el cartilago articular subyacente
queda al aescubierito , lo cual origing cicatrizacidn permanente del
tejade conective ¥y formacadn de puentes filprosps deniro de la cavi—
aad esrticular. Sin exbargo, 8l atsque més grave de esta indole pueds
gepender de arwritis reumatolrde concomitante, enfermedsd intimemente
relecionad y que Causa mayor invalidez. Es caracteristico gque la fig
pre reumstice no procuzta lesidn articular rrreversible. Desde el
aunto de vighe nastoldgico, en la artritis reumdsica ss han describo
en sinovial, ¥ a veces en tendones, srticulaciones y tejioos periar—
ticulares, focos de necrosis fibrinolde, aumento de la substaiclin ¢
fundamental y leslones semejanies a los cuervos ae Aschoff.

Piel. Pueden formarse nddulos reumiticos veluminoses an piel ¥y
telados subcutdneos, sobre todo encima de las eminencias dseas de ma
rnecas , codes, tobillas y rodillas. Estos ndouies corresSponden & £Q-
nas pastante extensas de neerosis fibrinoide con organizecidn global
seaejunte a la e Ios cuerpes microscdpices de Azchoeff. EL ardmetro
ge los ndaules varis entrs I ¥ 4 cmy, y Son masae netamente carcunscri

tas y séviles con hiperemis inflamatoria ae la piel suprayacente. Ra
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re veg sg aprecian dlceras que atraviezan la piel. De vem en cuando
las lesiones estan sltuadas profundamente en la grasa sufcutdnea v
unlaus & BPONEUrosSis, valnas musculares u otros tejides. nn el estu~
dro histoldgico se advierie uns zohas central de necrosis finrinoide
rodesds d¢e proliferacidn fibrobldstica. A veces hay célulss semejan-
tes a los miocitos de Anatschikow. Es poco frecuente advertir célu-
las i1nflamasorias mononucleares y aumento de los vasos sanguinsos.

Yaags sanguineos. En la fi.bre reumdtica activa se han descrito
cambros 1nflamatorios exudatives y agudos en arteriss coronarias,
pulmonares, mesentdricas, Cerebrales, renales y en ia aorta.

Pulmones. Bn algunos cases de fiebre reumdtica sguda se adviers
t@ neumonltis intersticial. Desde el punto ae vista mecroscépico,
les pulmones son duroes y més pesudos que los normales, ¥ presentan
zopas ®mal circunseritas e congestidn ¥y amumento de la consisiencisa.
Los tabigues alveolurss estan engrosados por edema e infiltracidm de
nissrocrtos, linfoertos y alguno que otro neutrdfile. Los espacilos
alveolares suelen presentar precipitade proveinice y fibraina. A me-
audo iLa fiuvrina se daspone en capas sopre las paredes slveolares y
aroguce menbranas nlalines. Se han deserito cuerpos semejanies a los
de Aschoff en los pulmones, pero no 50z de la variante cardiace clds
8iea. BEstw clusSe de neumonliiis es sema)ante z la causads por virus ¥
wrenid, y Quizé sea Lmposible aescariar la coexistencia ce estos
trastornos. En consecuencia, no 8¢ he precirsade la etiologia de este
tipo a@ neumenlitis intersticial. Algunes autores niegan l1ucluse que
heyn ne.monitis reumdticn. Adewds del avague inflamatorio de los pul
menes, pugde babeyr &1ros Lrastornos, de la fndole de congestién ¥ e~
aema pulmonares en pacientes que han sufrade insuficiencia cardiaca,
senre Vodo cuwndo presentan lesiones de hemicardio rLzguierdo, La ess
tenosis mitral ¢ la insuficiencie ceraimca izgquierda con estasis in-
iraguricular causan cambiog pulmonares congestivos graves, llamados
®pulmones de estenocsis mitral®,

<



VII. MANIFESTACIONES CLINICAS

Los datos clinicos o

formes. BDe acuerdo-con los

fiebre reunitica son exuberantes y protei
criterios de Jones se dividen en: I} aine-

tomus mayoras: pollartritls, carditas, corea, nddulos subcutancoe o

eritema marging, ¥y 2) sintomas menores: Tiebre, artralgias, epixbta-

813, eriirosedamentaseidn acelerade, intervelo P-R aumentade, indicio

de estreptococaa recienta.

Manifegtgcrones mayores

Polimrtritis. Bn la mayoria des 103 caseog se inicis como artri-

t1s miltiple, svoluviva y cambiesnte {I0)}. Le articulacidn afectada

esta incheda, calisnte, enrojecida y muy dolorosa. Puede iniciarse

como monosctritas gue en 24 & 48 horas afecitara oiras articulacio~

nes, “saltando® de une a obra; las mads freceuntemente atacadas son

las de rodilla, tobillo, codo y pufio. EL atuque a uma articulascidn

dura pocos diss, ¥ el completc de d08 a cuatyroe Semanas.

Raramsnte se sfecta la caders ¥y casi nunca el cuello ¢ las ar-

ticulacionos de los dedos,

Ei dolor a la palpacidn puede produciy

llanto en el nido y determins limitacidn funcional; el pacisnbte no

pusde caminsy y tiene Que permanecer en cams; aun al eontacto con

las sdbanas provoca folor,

es decir quée este es exguisito y determi-

na incapaeidad funcional. Nunce quedan deformacirones articulares al

contrario de lo gue ocurre

El epaisodio de atague
bre moderada, leucociriosis
respuesta al salicilato es
y terapéutica.

en ia artritis reumaboida.

polrarticular generalmente curss con fig-
leve y eritrosedimentacidén acelerada. Lag
brillante en horas; es prueba diagndatice

Qarditis. Bs la mde rmportente de las manifestaciones mavorass

ds F.R., ¥ la gue dejs secuelas (7, IT, 38). Diversas series de ca-

808 revelan que su i1ncidencis como manifestacidn imrcasl ha sumenta-

do del U sl 8U %, posiolemente porque shora 03 mMAS ACUCLOSO ¢l XA
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men cardiolégice Pers detectarla. Bn otrof casos ocurre generalmente
dentro de las dos siguientes semanas del ebisedio de polisrtraitvis.
El atuque puede ser simultdnec e las eatructuras curdiacas (pancar-
ditis) o parcimrl a pericurdlo, endocardio ¢ miccardio.

Bnoocarditis. B3 sl ataque de las vilvulas cardiaeas. Clinica-
mente se manifiesta en faSaes sSuceslvas queé S¢ inician oon taguicar-
aia ¥ lusgo con signos o lesidn velvular. Le mitral eg la mds fre-
puensemente afectadm; se identifica el principio por un soplo sisto-
lico suave en ls punta, cembianie de tono, mas tards rudo {(cuande e
gatriza la Lesidn) gus 5¢ propagz & la axila y dorse, ya sistdlico
con retumbe drastdlico o mesodiastdiico (enfermedad mitral terdia,
con estenosis). La segunds afectada en fracusncia es le adriica; se
1aentifics per 90plo diestdélico en la fase agudn, mis intenso en @l
foco adrtice principsl o en ¢l sscundario, ¥y sisidlice deepuds.

En alguncs casos ccurrs atague a lsas valvuias. Une ves que la
ilesidn estd bren satablecida la diferencis entre la presidén arterial
gastélica ¥ la diastdlice se hace smignificebiva ¥y eests 4a%o ayuda sl
dragadstice. Bl ataque & la tricdspirde origine soplo sistdlice. Raw
a8 lesiones Son cepaces de Causary insufliclencia cardiacs congeehiva
{tos, dolor precordisl, respiracidén superficial, fatige, swloracidn
¥ hepusomegalie Por estencemiento de le circulacidn porto-caval), o s
s¢a falla cardimcs, sopre tode 81 hay atagues recurranies de la o
fermedud, ¢ @)l pagiente no recibe adecusda ¥y oporiunms atencidn méds-
Cho

Miocerditiz. I} Qlinicamente se recornoce al princlprd por Gagul
cariis, tonos cardraces -par=408 ¥ soplo Suave, indiestivo da ligers
allatacidn; més tarde por cardiomsgalla, DPersisbencia de ruidos care
21ac08 Velados, frecuencis de mds de [00 movamientos cardiacos duran
te el suedo, ¥y galope, es decir signos de insuficiencis caraiaca, a
vaces con arritmia v exirasistoles,

2} Laes radiografiss muestran cardiomfzalis discrete 0 & veces
MRY Erunds.

3} Los elegirocardiogramas revelan Trastornos ue conduccidn que
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se depen & lesiones del miocardlo ¥y pueden ser: mlargsmiento de log
@spacios P~R y Q~F, ensanchamient¢ de la onda P ¥y del complejo QRS,
aplanwmiento 0 inversion de ia onda T en dos o mis derivaciones, y
elevucidn o depresidén asl intervelo §-T. Las mlteraciones del P-R ¥
del Q-T puecsn 0 no estar presantes en carditis, O debarse a causas
independienses de alla; es frecuente que la onda T estd mlergads.

Signos de insuficlencia cardiaca. Disnea, vonites, oliguria, £a
taga facirl, tagquicardis, ritme de galops, dolor epLgastrico o precoxr
dial. Puede coexistir gongsstidn pulmonar, sumento de la presidn ve-
noga ® ingurgitacidn de las yugulares: cuaundo s6 prolonge existe he-
petomegalia y edemas que pueden llegar a anmsaresa (ascitis, hidrotoe
ITRE, 2%C).

Pericardrtis. Se identifica por tros datos:

I) Clinicamenie pusde haber dolor en la cars saterior del sovax
spagamiento de los tonos cardiacoes, crecimiento del drea cardiaca 18
quierds ¥ algo de la derecha, frote pericdrdice audible en toda ol
dres precordisl ¥ en los dos tiempps.

2) For radrografisn 28 comprusba imagen de¢ doble con%oynmo en el
éngule cardiofrénico, en estas condiciones, recto u obiusc,

4) Por electrocardicgrams se onserva asplanamiento de las ondas.
La pericurditis de mal prondstico oe la Fiebre reumitica.

La evolucién natural de la earditis reumdtlca bien establecirds
o8 de 3 & 4 meses. Cuando ocurre despuds de la corea es mis insidig-
883 rara vez cguss insuficiencis Cardincsa.

Qores. Bs el mtague g loa nucleos grises centreles por la fig-
bre reumét;cao Por la relgeidn de casod obssrvedts en varias vertes
pueae verse gue hay casos de cores sin carurtis; asi 30 registra tam
bién en minuciosas estadistics hechas sigurendo la evolucidn de las
enfermos; em ellas se regisitran 50 a b7 P de casos de cores sinm cor-
drtis.

Bs mds hay un grupe de coreas sin munifestaciones reumdiicam, 1

n1 en los gategedentes, pugs no hubo artritas, noe hay cerditais, y 1s
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seqimentaeidn ¥ el nimero de leucoeitos son normales. Designadas ah-
tes cemp coress uo rsumdtices se ha comprobade su naturaleza estrep-
tocdelca por prusbas seroldgicas.

Caracteristicas de la corea reumftica:I} antecedentes de fiebre
revmatica en cualquiere de sus manifestaciones (poliamrticular ¢ cap-
arsis)s 2) de preferencis nifias entes de la pubertad, del medio po-
pre; peede enconsrase un antecedente de truuma psiguico; 3) se inie
iy por cambios en la emotavidad, 4) movimientos incoordinados, sin
opjeto ¢ indtilaz, de un miembro, de dos, © ds los cusbro, yue pue-
ugn afectur a Hodo el cuarpe, ¢on impoesibirlidad de comer y hablar
{coren grava); 5) hay drficultad pura 8l lenguaje; el paciente arrag
tre las palabras ¥y pieyde fluidss pars hublar, sobrs todo =i s8 le
presicns 2 spcerlio; o) la fuerzs musculsr esta disminuida; T) los ag
vimient0os corercos desaparecen durante al sugfic ¥y g2e acentien en los
getos intensicnagles o anie la presencia de personas extrafimg; 3) di-
freultad pure esoribir; es Util que escribs su normbre en &l expe-
aiente ¥y rapatir esta prusba pars velorar su mejoria a travéz de aw
evolucidn; Y) curso de 3 B b MeEeE, ¥ & Vecss mis tiempo: IO) no doe
ja secuslas nemroldgices ni vsicoldsices, y IT) raras veces hay re-
caLdag, I

Nédutos subgutdneos. Sen poco frecuentes, pero indicen gran ac-
tividad reumdtica; aparecen eu las superficies de frotamiento (e di€
ferencia del nddulo subcutdnec de le poliarteritis nodosa gue se ve
an cualquier parte): codos, rodillas, decos de pres ¥ manos, vufios,
tooillos, columne veriebral y piel cabelluda; no son deleroses y no
g6 zahizeren a la piel. Adn histoldgicamente es diffcil de drferencisy
¢l ndanlo de la artritis reumdtorde. Tienenm V.5 a I cm de didmetra.
En el Y49 % de los cesos su presencia Lndica carditis concombante.

Britema marginado. Se ha considerado come wna de las manifesta-~
ciones mayores de flebre reumdtica, aunque es menos frecuente gue
las enteriores. Ocups édress grundes, recondas v ovales, de le miel

dael sronce o porcionss proximales de los miembros; en sus mérgenes
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se encuentran miliiples y pequelas mdculas rosacas ¢ rojizas, con~
fluentes, mismas gque en 8l centro desaparcecen,
Evosiuclong en algunos padlentes en forma intermitente ¥y en o-

tros continue, aurante verics dias o semmnas,

MANTPESTACIONHS MENORES

Fiebre. Cusi diempre estd presents on las fases iniciales de la
enfermednd; en general varis entre 38 y 38.5 €, soeas veces 39 C.

Artralgies, sin fenomenos inflamatorlios ni limitacidn funcional
en las articulaviones. -

Eplstaxis. Se observa eén W euaéta parte de los Casos conflrm§
dos de fisbre reumdtica.

Ansmis. Es moaerads ¥y Casl nunca con cifras de menos de I0 g de
hemoglobins, exepto cuando existe insuflcienclia cardiaca y odems con
hemodilueidn., Sin embargo, la pelidez del reumstics €8 llamabiva.

Molestis abdominal. Puece ser sl sintome que havra la aescenz da
la enfermedad, o bilen occurrir durante el cursc de la misme. Tener en
suenta sz pEosLLIlidad en los sindromes abdominales agudos ¥ no con
fundax con apendiciiig. Havartualmente el paciente acusa dolor epigds
trigo precon, franco, persistentg.

Nemmenitis reumdiica. Poco frecuente, puede revelurse con los
Birgnos de ung neumonis bansl a las manioras fisicas de exploracidn
¥ en lu= radiografis como un velo mds & menos difuse, as localiza-
gidn verusble, y que sa puede confundir con un hidrotorax o upa con
goatidn pesiva del pulmdn. 4 pesar del tratmmiento entiyreumndtico
cusnde bay insufaiglencis respiratoria ¢8 de curso lenta.

Otros sintomss ¥ signos, Como la anorexia, la fatiga, la perdiw
de de peso y la sudoracidn, poco frecuente en el nirec, coexiste co-
munmente en los pacientes rewmaticos.

VIll.~ DaPOS DE LABCRATORIO
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Es posible confirmar la impresidn clinica de actividad infla-
matoria, mediante la demostradidn de una velocidad de sedimenta-
¢1én acelerada y una proteina O remctive carculante. Estas y otras
regceiones denominadas de fase agudz no son especificas de fiebre
reurdtica; generslmente son deﬁost&ablea en las primeras fases de la
fiebre reumitica aguea no tratada'(salvo en la cores puwa o e]l eriig
ma marginal aislado) ¥ son de utilidad para documentar objetivamente
la presencia o perslstencla de adtividad. La snemia, ¥y menos proba-
plemente la insuficiencia cardiaca, puecen influir sobre la veloci-
dnd ge gedimentucidn globular, dificultande con ello la interpretaw
¢16n de lus cifres limites. La reaccadn ue la proteina C reactiva no
es influide por ls anemia y el proolema de las pruebas limite no e-
x1ste, puesto que incluso la deteccidn ae pequedas cantidades es sig
mificativa.

En los enfermos con fiebre reuvadtica aguda puede exaistar leuco-
citosis, munque no con regularidad. Durante la fase activa es ¢orri-
ente una anemim de grade ligero a moaerado. La nemorrsgia por epixts
Xis no es por lo general suficiente para explicar la anemia ¥y 1a can
8n queds g menude mal defanida.

En la mayoria de los percrentes con fﬁgﬁre reumitica aguda se P
eden obtener pruebas de laboratorio de una infeceidn estrepiocdcres
precedente, salvo en 1los corelcos, quienes a causa del periedo laten
te miés largo, es mds aifical ovtener datos. La frecuenciz con la
cual se puede alslar estreptococos del grupo A de la gerganta (12, .
19, 46) en ¢l mpomento de sparecer los sintomas reumaticos estd relg-
cilonuda con el misero de eultaivos obtenrdos y con la calidad de ew
examen. 4 veces €& dificil westubrir los estreptococos debido m la
disarnuveidn natural de su niidero durante &)l periodo latente o bien a
su eliminacidén per los antaibidtices. Las pruebas de anbticuerpos es-
treptocécicos corrovoran regularmente lu reciente irfeccidn estrepto
céercm. Su nlmero puece €8tz elevadoe incluse en ausencia de pruebes

elinicas o bmcteritoldgicas ue enfermedad¢ estreptocdeica.

Fo
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‘Bl titulo de antiestreptolimaina O (ASC) es la prueba de anti-
cusrpe estreptocdcaco mis ampliamente practicada (4, 32). Determina
la anhioicidn de la pemolisis de los hematies de conejo por el anti-
cuerpo sapecifico a la estreptolisina 0, un producte extrscelular de
los estreptococos beta hemoliticos que en su forma recucida es actie
vamente hemolitica para dichas células. Los niveles normales de este
¥y otros anticuerpos astreptocéniﬁoa vuria con la edad de la poblae
cidn, la locslizacidn geogrifica y la estacidn del ado. En escolares
normales, rurfa Ves se encuentra titulos de antiestreptolisina O de
5Uu unidzdes Tood o mds y vueden ser consideradas como prueba eviden
te de una infeccidn estreptocdcica veciente. Un 20 % de la poblacidn
escolar normal Yenard titulos de 250 o mids, y el IO % de 320 & mds.
Por tunto, los titules inferiores a 250 deberdn considerarse norma-
les ¥y los que oscllen entre 25U y 320 se considerarén elevados; el
3y % aproximedamente de los pacientes con fiebre reumdtica aguds tea
ars titulos de ASO dentro de estos limites y slrecedor dsl o0 % de
500 6 més. En lactantes ¥y edultos mayores, que tienen normalmente ni
veles inferrores de antlouerpos, esﬁreptocée;cas suelen revestir
cierta importenels los titules enire 200 y 250. Una eleéaeidn demos—-
trada de 2 6 mds tubos en suero recogidos en serie simultdneamente a
nulizados constituye uns pruebs de wnfeccidn estrephtocdcica reciente
indepenarentemente cel nivlie anspluto de loa titules o de la edad
del enfermo.

En los enfermos sospechosos de tener fiepre reumdtica aguda con
titulos de antirestreptolisina O norseles o limtes elevudos, lm de-
terminucidn de los niveles de mnticuerpos am otros antigenos estrep-
tocdcicos 63 a menudo dtil. Para este fin se han utalizado los titus
los de anitlestreptocinesa ¥y antihialuronidasa, pero ha sido difieil
de tapificarlos. Mdis recientemente se han desarrollsdo pruebas de an
ticuerpos pars la desoxirribonucleamsa estreviocdeica B (iNassa 8) ¥
ia difosfepiridin~nucleotiaasa (NADass) estreptocdcica 0 nicotinami-
da~acenifa-dinucleotidasa (NADusa). Las pruebas anti-IWAsa y anbti-DP
Nesa {unta-NADssa) depende de la neutralizacidn por los anticuernos
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de la actividad ée estas enzimass producidas por el estreptococo. Nu-
merosas pruebas te anyicuervos pueden ser de utilidad especial en en
fermos con corea pura, los cuules tienen menos probabilidades gue o=
tros pacirentes reundticos de tener una elevacidn clara de la antiese
treptolisina O. .

Los eafermes cuys enfermedad persiste desde hace varica meses
puecen tvener tltulds de anttlouerpos estreptocdeicos en disminueidn o
norasles. Bn los eafermos que reciven medicacidn profildetica anties-
treptocdelen, los hitulos de anticuervos estreptocdcicos en serie
pueden ser tde utilidad para la identificacidn de nueves infecciones
estreptocdeicus clinicas o subclinicas que puedenm provocar atagues
recrilvanties.

Las exvloraciones radiocldgzicas son dtiles para documentar la hy
pertrofia curdiges ¥ sl derrame de pericardio. La presencia de peri-
carairtis viene sugerida o zpoyudm por la elevmcidn del segmento 5-T
en el elechtrocardiograma. La Ccuarditls no debe ser dxagnégtieada tomay
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lerls. A este fin se han revelado de utilidad los criterios de Jones
modrficaedos a lo lurge de los aries (cuaaro 6}. lLas manifestacirones
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Cugmaro 6. Criterios de Jones (moficado) para el diagndstico de

fiepre reumética.

MANIFESTACIONES MBNIFESTACIONES
MAYORES: MENORES:
Carditis. Fiebre.
Poliartritis Artralgias.
Corea. Previa fiebre reumdtica o cardropa-~

Nédulos subcutdneos.

Eritema murginads.

tim reumitica inactiva.
Ermitrosedimentacidn acelerada.
TLeuecocitosis.

Proteina ¢ reactiva positiva.

Alteraciones electrocardiograficas:

P-R y Q-T alargado.

La presencia de dos manifestadiones mayores o una mayor y dos

menores, son muy sugestivas de fiebre reumdtica.
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reunstics aguda que las sSecundarias y por esta razdn un diagndstico
pasado en dos munifestgeiones importantes tiene mayor fuerza que o~
tro basado en uns manifesygclén-prznczpal ¥ dos secundarigs. Siemvpre
aeperd pensurse en la posibilidud de otras enrermedades y, s1 fuese
poslble, serén descartauias medzéntf las pruebas aproviadas, especial
mente en los8 pacientea con Sole una manifestacidn principal, datos 8
tiprcos ¢ sin pruebas seroldgices de iafeccidn esireptocScica recien
ta, '—'- -

La' combingcidn de fiebre, artritis y reactantes de la fase azu~
A positives, se encuentran en muchas otras eafermedesdes, incluyendo
la artritis reumatoidea y bacteriana, la enfermedad del suero, la hi
persensibilidad a la penicailina, el lupus eritematoso generalizado,
la gnoocurditie bacteriana subaguda, la azemia drepanceitica, la wur
pura de Henoch-Schonlein y la leucemis aguda. Algunas oe estas enfel
medudes, Sobre todo las E;es:ﬁltlmaa. pueden -resentarse también con
dolor abdominal ¥ algungé, como la artritis reumatoidea, la enferme-
dad del suero y lz hipersensibilidad a la peniciline, puede mcompa-
Harse tamblrén ce lesiones cutdneas que deoben aiferencinrse del erits
ma marginael. Les reacciones cutdnems como urtiesria, eritema multi-
forme y nudoso, no deben ser vonfundidss con lesionsé del eriteme
marginade, que no son prurigincesss ni tzopeco demesisnde elevadas o
dolorosas.

EL Qiégnéstico de la fiebre reumiiica asuda en los enfermos con
artritlis no éigratorla o monvarticnlar gue no se acompafie de otras
manifeataciones importantes es particularmente arriesgedo. La osteo-
mielitie y les lesiones locales de 1los huesog y articulgeiones pue~
den ser confundides con ias fases precoces de la fiedre reumdtics a-
guda. Los dolores de crecimiento, vagamente localizados y limitados
g8 las extremidades snferiores, presentes las aas de lag veces de ng~
che y gue cesaparecen por las marana, sSon una queja goerrente en log
nifios y, contrarlamente & lae articulacionss reumiticas, el masaae

proporciong con frecuencia alivie.
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En sJisencilae de otras manifestaciones 1ﬁ§ortante$, la pericardi-
$18 0 miocarcitis son mamenudo de origen virico y decerdn tomasrse en
consiieracidn sieumpre gue no exitan soplos y respuestas de anticuer-
pos estreptocdeicos tipices de la fiebre reumdsica aguda.

Los movimientos de la core: deben ser curdadosamente diferencig
aos de ia simple agitacidn, ti¢s ¥ atetosis. Los nitios sanes gue con
vaiven con enfermoes de corea pueden imrtar la enfermedad 1o bastante
pien para crear problemas de diggndstico diferencial.

Los nddulos subcutdneos aparecen en la artritis reumatoidea,
particularmeante en adultos que no presentan manifestaciones de car-
dropatia. Dado gue aparecen generalmente como una manifestacidn tar-
dfa en los nidios con una cardiopatia reumdtica bien estaclecids, ra-
ra vez son de ubirlidad en el dragndstice diferencial.

Salve en los enfermos con cores pura, la susencia de prusbas EL]
rolégicas e infeccidn estreptoedcica en dos o més pruedas de anti-
cuerpos deperia estiaular la bdsqueda de otres posiblesy snfermedades
Por otre parte, las pruebas de anticuerpos estreptocdcicos elevadas
nunca deperian consvituiry la osse §e1 diagndstico de fiebre reumdti-
ca en ausenciz de datos elinicos definitivos.{Is,21,32, 33).

X.~ TRATAMIENTO

A. Medidas esyecificas

El antimicrobigno de eleccidn es la peniciline (2,06, 34}, y
el esguems preferide es el de inyectar penieilipa procainica 800 Q00
U aiarizs durante IO dias tan'pronto como se diagndstica la fiebre
reumitica, se hays o no aislado el estrepioccco en el exudado farin-
geo. Aplicer I.2 millones de venicilina benzatainmica al dfa siguisnte
de concluida la serie de penicaline procainica: em los menores de 6
atios puece reaucir a 600 000 U de lz forma henzatinica. Algunos an-
wores conslderan gque lu serie de Iﬂidias puede reducirse a tres, en

pacierntes gue no pueden tener vigilancia estracha médica, ya que el
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esgquema ha side tambrén eficay, Siempre y cuande se inyecte al 4de.
dim I.2 millones ce penicilina cenzatimica-{cuadros 7 y 8).

Ia prevencidén de recaldas y nueves infeccrones faringeas, pre-
vencidn secundaria, se loaras repitiendo la misma dosis de penicilina
bengatinica cads 30 dias hasta que el paciente llegue g la adolecen-
cigs, soore tode en casos de peliartrivis o de corea sin carditis.

§1 el paciente es alérgico s la penieciline utilazar eritromici-
na, 30 a 50 mg/keg/dia durante 10 & I5 dias. La sulfadiazins no tiene
le misme eficacla vars el tratamiento, pero puede recomendarse pars
la profilaxis.

Salicilatos: disminuyen notablemente la fiebre, alivian el do-
lor articulzr y reducen la inflamacidn ariicular. La rdpida respues—
%ta oe lu Iredbre reumidticem es habitualmente pastante drémavica a los
salicilatos ¥y esv4 oS unae prueba dimgndsizen dtil para la daferencig
cién ae la artritirs reumatoides, la cual resvende mucho méds lentamen
te. Depen continuarse durente el tiliempo necesario pars slivisr loa
sintomas. Si después de ls suspensidn de los salicalatos se presenta
una recaida, ¢stos deben volver a institwirse nmediatmmsnbe.

8. La dosis promedio de dcido acetilsglicilice es de 90-T20 mg/
kg/din cada 4 o & horas. La dosificacidn mds slta se recomienda para
las orimeras 48 hre. Son eriterios Wiiles pars modificar la dosifi-
cgerdn, la mejoria sintomdtica, las cifras sanguiness, y los signos
da toxicidad.

b. Los primeros sagnes de toxicided incluyen tintineo, ndusea,
vémilo e nipernea. Las heces deben examinarse perifdicamente pars in
vestigacidén de sangre oculta usende la prueba del guayaco, 2 que
frecuentemente se observan hemorragias gastroiatestinales que oueden
ser masivas en los tratanientes vrolongudos con salicilatos.

. La asplring puedse sustituir sl salicilato de sodio en dosis
ermllzres y con las mismaS precsuciones.

Corticoestercldes: Los estuulos curaadoses que se han realizado

Q0 flufl 0ado una prueba clara y firme ce que las lesiones cardiscas
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Cuaaro T.

INFECCION ESTREFPTOCOCCICA
Tratamiento por IO dias

% de erradicaciln

Peniciline procainieca 800 OOV U. IM Drarie
Penicilina benzatinica 600 000 U, IM.
Brisromroina 40 mg/kg. al dia
Lineomicing 25.30 mg/ks 8l aia
Penicilina G. potdsica 400 00 U T.I.D.
Dicloraciling I25 mg. T.E.D.
Clindamycina 225-300 mg. al dis
Cephalexina 500 mg. al dia
Fenoxime$il peniciling 250 mg. Q.T.D.
Amoxiciling 250 mg. T.XI.D.

Amprerlina 500 mg. al dia
Tetraciclinsg 250 mg. Q.X.Be
Sulfametoxazole I gr. T.1.B.
Mancciling 250 mg. T.X.D.

Sulfadiazine E gr. T.X.D.

98.7 %
97.0 %
94.0 %
93.0 %
y2,0 %
90,2 %
90.0 %
89.0 %
5.0 %
T4.0 %
73.4 %
56.7 %
56.0 %
44,0 %
28.5 %
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Cuadro 8.
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seal prevenidas o reuncidas el minimo medisnie 1gs corticoestercides
Los corticoesteroides som agentes antiinflumatories eficaces pera in
vertir la fase exudativa agude de le fiebre reumdtica ¥, probalemen~
te Son m&S potentes pard este objeto gue los salicilatos. Habitual-
mente un preve periocc de sdmnistracidn de cortircoesterordes nrodu-~
ce Unn mejorim mAs rApida de las manifestacionas agudas de la fiebre
reumsiica y By bso estd indicado en les omsod Eraves,

Usualmente se recomiends iniciar el tratamiento tan oronto como
ge haga el diagnédstico de fiebre reumdtica o ¢xistzn suficientes daw
to8 pare pensar en él. BS esquema de tratampiento es ¢l siguiente: ad
fanistrar prednisons 5-10 mg via oucal, cada © horas durante 3 sema-
nad, postesiormente reauclr la dosis gradualmente en un lapso de 3
semanas ¥ luege suSpender 8c¢lo la dosis de la noche, despuds de la
surde y finsimeatd 1ln de todo el dfm. En los pacientes graves las do
018 pueden aumentarse CUBNKO S8z NECESATLD pars ¢ontrolar los sinto-
naie

B. Hédadas generales

Répose: La valeba a la sctividad completam debe ser gradusl y
aepe eslar on relacadn directa s la gravedad del zbague, particulsr-
mente s1 existe un gradoe impoyrtante de carditis. Ba la actualidad, a
la mayoria de los nirps ¢on carditia leve a moderadas se les permite
ia ambulacidn completa, a las seis semanas después de iniciar el tra
$amiento. Le tolerangia del midie el ejercicio, serd la medida que
aictamine la velecioad con gue deben reanudarie sus actividadeas, No
pusde sostenerse lm teoris we gue &l nifio tenga que guardar cawe por
largo tiempo y en forme estricta hasta gue bayan desspareczds los
g1gn0s b10ldgreos ae la ActiVIdad reumdticse

Dieta: Henténgase un buen estado de nutricién adecuads, haw
eiendo hineupie particularmente en ia ingestidn suficiente ae vrtams,
ng G y proteinus. Na sooreslimentacidn del nifle con actividad reducr
aa frecuentemente da lugur & obesidad y ul gesarrollo ae problemnas

ne oesepbles de comportamiento.
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Pactores emocioneles. El planteamiento culonaoso ae un progransg
nogarenc ayuaard w prevenir trastornos del comportaaiento durante ei
lurgo periodo que demanda la terapfutica, particularmente en loz na-
cientes con cores. Son de gran 1m§ortancia los curdados totalen, ta-—
ies como mmestros dentro del nogar, la terapéutica recreativa y la Q
cupatidn. Log padres ¥ purientes deberdn mantener una actitud opti-
mista; proveer un recreo tranquilo (por ejemplo, radie, fondgrafo o

televisidn) sin aur eXxesiva importuncia al padecimiento cardiaco.
XI.~- PROFILAXIS

Ia profilaexis de la infeccidn easrepbocdcica fue propuesia hace
ya mucho tlempo ¥ se aplica en la actuslidad, aungue lamentablemente
no en forme ten amplia como serin desesble. Ls cardiopatfs reumdtica
es une de las pocas cardiopaties crdmicas gue pueden ser prevenidas
con lo® medios disponibles actualmente. Para lograrleo, parece ideal
impedir la aparicidn del episodzo lniciel de la fiebre reumética, o+
previniendo la infeccidn estreptocdecice o tratéandola en forma rdpida
uns ves producida (prevemeidn primeria) (I9,39). Puesto que no exis-
ten medios para rdentificar & las personas sucepstibles s la Fisbre
reumdtica, pereceria ser ascomsejable proteger a %oda la poblacidn o,
por lo menos, & las personas en edad de meyor riezgo, lo cual noe re-
sulta préct;co comoe medias de control (I, 35, 4%).

8in emburgo, exite la posibiliasd ae voder concentrar 1a medi-
das de proteccidn en grupos expuestos a Un BAYOX rleggo como las pex
sones cuya susceptinilidad es conocida por haber padecide fiebre rew
matlca © per tener ung cardiopatia reundtica erdmica. Inche protec—
e1dn consite an el trotamiento adecunde de la infescidn estreptocdci
ca 0 la prevescidn de lg misma. Con aubas nSCclass se lOgra prevenlr
la aparierdm de un eprscedfis &C FRE ¥, Dof 40 bauibo, del dafic cardia—
2o {prevencién secundaria). )

Besultudos munalgles han aemostyrado el beneflicio que implice la

aplicacidn de estns megldas. Bxperiencias limitadas en Centros espew
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cializacos de srete paises de America latina, que partlcipai en un
estudio de colaporacidn cocrdinuda por le OPS, estdn demosirendo la
fuotibiladad del programa de contyol en grupoes de la comunidad. En
este estuaio , en &l cual purticipan centro de Argentinas, Bolivia,
Bresil, Chile, Ecuador, Perd y Venezuelas, sSe registraron incialmente
més de 2700 pacientes con flebre reumdtica activa o con antecedentes
de huberla pacecido. LOS pacientes se emantienen baje profilaxis con
layecclones mensuales ae peniciline penzatinice y se evalida anuaimen
mente tanto el cumplimients de la profilaxis come la evelucidn clin&
ca de la enfarmedad.

Los resultados prelaminares indican que 81 se mantiene a lo9 pg
cileates bajo control perléulco ¥ estos reciben regularments sus 1n-
yecciones profilacticas, la proteceidn consre nuevas infecclones es-
trepsocdcicas resulta eficaz ¥y estd en proporcidn directa a la regu-
Luridad con gue se mantiene lLg,profilaxig. Bn I,II0 pacientes gue rg
cibian dosis mensuales de penjcilina benzatinica intramuspulur se re
gratrd lu cantidua de infecclones estrepiocdcicas detechadas durants
gl ano ae observmcadn ¥y se relasciono con la canbidad de anyecciones
mensuples recibidss. Se opservé que ls proporeidn de pacientes gue
se¢e muntuvo libre de infeceidn estreptocdcica aumento en proporcidm
arrecta &l mejor cumplimiento del régimen profildctico.

A continuscidn Se inaican 1los esquemas de Lratamiento profildc-
tice qgue han tenido la difusidn mds amplim. {22)

Para la prevencidn primaris {mediante el Trutuzmiento temprane
ae la infeccidn estireptocdclca), se aconsejs unmo de los sigulentes
esquenus terzpéuticos, (0,3, 9, zi).

Peniciline benzatinica, inyeccidn intramuscular, I inyeccidn.
Dosis: I,200,000 unicades pura paclentes de o o mas aros; ol0,
000 uniaades vars menores de & BAOS.

Eritromicina, via oral, todos los dias curante I0Q dias. Dosigs
25V mg 4 veces al dim para pmeientea de 6 anos o mfs; I25 mg

4 veces al dis pars menores de © 8A0S5.
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Pare la prevencidn secundaria de la fiebre reumitica se proiegs
ré a los susceéptibles mediante uno de los siguientes esquenas:

Peniciling benzatinica, inyeccidn intramuscular, I al mes, du-

rante afios. Dosig; las mismas que hen sido indicadas pars el
tratamiento de la infeccidn, o
Sulfadiucina, por via oral, todos los digs, durante afios. Doais
I & aiario pary pacirentes de I2 o mag ardos: 0.5 g para menores
de I2 afios.

S1 algin peciente estd sigulendo uno de estos esquemas de yrofi
lax1s presenta una infeccidn estreptocdcica duranie el intervalo es-
tre inyecciomes de penicilina, o én cualguirer momento si tema sulfa~
gLuclna, aeberd recibir una inysceidn de penieilina benzatinica ine-
traauscular, en la dosis adecuada a su egad. BEs esencisl hacer notar
gue la sulfadlacins resulta eficaz en general como medida preventiva

vero no aepe usarse psrs tratar una infeccidn ya exastents.
XIX,~ PROWOSTICOD

Bl curse varia en forms marcads en cada individuo. Pusde ser
fulminante, terminar con la muierte en la etapa tempranas del episodio
reum t1co agudo, O bien ser enteramente asintomdtico, cass an el cusl
el éragndstico se estable en forme retrespectiva ¥ por los ballszgos
anormales. Lo mayoris de los atagues duran de 2 a 3 meses.

Con la profilaxais adecuads a base de peniciling, las regurren
cias se eliminan virtualmente; se recomiendan dosis terapéuticas de
penicilina unies de les extrapcciones dentarias u otre sipo de inter-
venciones gquirirgicas si hey afeccidn valvulax.

El prondstico vitul depenae grandemense de la intensidad de la
lesidn caraiuca 1nicial y de lu prevencidn ae recurrencias reumdti-
tas repeviuas. En general la frecuencis de los trastornos cardiacoe
est4 en proporcidn inverss = la edad de la instalacidn ael primer e-
PLB0GLO. Hecientemente se ha opservedo uns alsminucidn sosal de los
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cmsos ae flebre reumidtica en la poblacidn general. Probablemente es-
to se debe =zl eupleo temvrane de la terapdutica a base de antibidtie
co8 en les nivios afectados con las infeeciones por estreptococo bheta
hemolitice, asi como a la mejoris gradual de las condiciones sociaw

lea y econdmicas en los paises desarrollados, no asi en los paises

subdesarrollados come al nuestrg.
XIIX.~ CARDIOPATIA REUMATICA CRONICA

En IY4I, la cardiopatia reumatica cronica congirituis en Wéxi-
co el ol por ciento de todas las cardiopatiss. Bn 1972 en el Hospi-
tal de:Enfermedades ael Térax del Cenftro Médico Necionel del IMSS,
s2 encontro que representabs el 3.4 por ciento de égtaﬁ, 8 pesar
del advenimiento ae lag penicilina y de las campafias contra ia fiebre
reumdticn.

Por lo tante, o8 evidenite gue adn constrtuye uno de los oro-—
blemus mds frecuentes en cardiclogia y también de los mds severos ya
gue, entre 20 y 80 por ciento de los pacientes gue han tenido fiebre
reumdtica, quedan con slguna alterseidn cardiaca permsnente, especial
mente a navel valvulay, y no pocos de ellos llegan a la invalidez o
mueren a consecuencisa de une complicacidn dge esta enfermedad.

Segiin la experiencia ae BEscuderc, en el yb.4 por crlento de los
casos, la vdlvula més afectads es la mitral, habiendo encontrado tam-
pién que la aoble lesién fue la mds comdn en esta vélvula, seguida de
la estensos-Ypura" y siendo voco frecuente la insuficiencia "pura®.
La segunds vélvuls mds afectuas es la tracdsprde, (31.3 por ciente de
los casos; en forma ge insuiiciencla, aeble lesidn o estenosis, en es
te oruen ae frecuencia. Casi con igual incidencia (30.5 vor ciento)
le sague la valvula adrtica, sienao mds frecuente en elle la doble lg
818n, luego le insuficiencia y vor dltime la estensosirs. 51 atague a

la vdlvula pulmonar por fiebre re.mstita es excepcional.

St



cmsos ae flebre reumidtica en la poblacidn general. Probablemente es-
to se debe =zl eupleo temvrane de la terapdutica a base de antibidtie
co8 en les nivios afectados con las infeeciones por estreptococo bheta
hemolitice, asi como a la mejoris gradual de las condiciones sociaw

lea y econdmicas en los paises desarrollados, no asi en los paises

subdesarrollados come al nuestrg.
XIIX.~ CARDIOPATIA REUMATICA CRONICA

En IY4I, la cardiopatia reumatica cronica congirituis en Wéxi-
co el ol por ciento de todas las cardiopatiss. Bn 1972 en el Hospi-
tal de:Enfermedades ael Térax del Cenftro Médico Necionel del IMSS,
s2 encontro que representabs el 3.4 por ciento de égtaﬁ, 8 pesar
del advenimiento ae lag penicilina y de las campafias contra ia fiebre
reumdticn.

Por lo tante, o8 evidenite gue adn constrtuye uno de los oro-—
blemus mds frecuentes en cardiclogia y también de los mds severos ya
gue, entre 20 y 80 por ciento de los pacientes gue han tenido fiebre
reumdtica, quedan con slguna alterseidn cardiaca permsnente, especial
mente a navel valvulay, y no pocos de ellos llegan a la invalidez o
mueren a consecuencisa de une complicacidn dge esta enfermedad.

Segiin la experiencia ae BEscuderc, en el yb.4 por crlento de los
casos, la vdlvula més afectads es la mitral, habiendo encontrado tam-
pién que la aoble lesién fue la mds comdn en esta vélvula, seguida de
la estensos-Ypura" y siendo voco frecuente la insuficiencia "pura®.
La segunds vélvuls mds afectuas es la tracdsprde, (31.3 por ciente de
los casos; en forma ge insuiiciencla, aeble lesidn o estenosis, en es
te oruen ae frecuencia. Casi con igual incidencia (30.5 vor ciento)
le sague la valvula adrtica, sienao mds frecuente en elle la doble lg
818n, luego le insuficiencia y vor dltime la estensosirs. 51 atague a

la vdlvula pulmonar por fiebre re.mstita es excepcional.

St



DIAGNOSTICO

El médico pusde sospechar el dregndotico si se trate de un mio
o joven, de preferencia del sexo femenino, con antecedentes de amig-
dulitis frecueptes, corem de Sycenham o remmatisme poliarticular,
que prasenta disnea evelutiva, futigebilidad, palpitaciones o edema,
¥ & quien se le encuentre al explorarlo, ruldos ancrmales o $oplos,
arritmias y cardiomegalla.

I. Valvulopatia mitral

La estenos:is mitral se produce al fusionarse las valves por las
comisuras, tras UN0 o varios ataques de fiebre reumitica. El érea
mormel de la vélvula es d¢ 5 & & cm; cuando se reduce a I cm o0 menos
naolamos ae estenosis apretada, de I a 2 cm mocermcamente apretada,
¥y 88 de 2 cm po aprevada. Cuando la estensoesis es importante, la pre
216n se eleva on &l sector venocapiler pulmonar, desde la vdlvula mi-
tral hacls atrds, comprenaiende suricula izquierdsa, venas pulmonares
¥ capilares pulmonsres. 4 eso 2e le llams bipertensidn venocapilar,
lu cual se tracuce fundamentalmente por disnea progresivae que prede
llegar a la ortopnes y al edema sgudo pulmonar, cuanto la presidn so-
crepase a los 32 mm Hg. Temorén pueae tener 108 Ssca y hemoptlsis, EL
auments ae presidn repercutird Sambién en la arteris pulmonar y sus
ramas, & 1o cual denominemos hipertensidn arterial pulmoner que va
aumentando en forms proporciopal a ls constriccidn, hipertrofia o e-
ventualmente esclercosis ae las arterioles pulmommres, provocande, a
su vez, hipertrofiaz ¥y, posteriormente, dilatacidn e 1nsuficiencia del
veatriculo derecho, con ls aparicidn ae sus SLEN0S caracteristicos:
mgurgitacidn yugular, hepatomegelia, ascitis, oliguria, edema, etc.
La manmifestucadn anterdgrada de la estencsis mitral es la Ffatlge mus-
cular por eisminucidn del gasto caraiace.

Las complicwciones mas frecuentes oe lu esStenosis mitral aoreta-
aa sons fipbrilaeidn suricular, Trombosis intrauricular i1zguierda, em—
oollms sistemdticas e rnfarto pulmonar.

El aingadstieo clinico ce lu valvulopatia € nace a lu explora-
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cidn Fisica funocumentalmente wor auscultacidn, enconirdndose el tipi-
¢o ratmo de burcziez en el dpex: vrimer ruido brillante, chasgquido da
aperturs mitral y retumbo. Cuando existe nsuficiencis misral, se a-
grezan un soplo holosastdlico ¥ un tercer rurdo. Es frecuente la co-
exastencla de un soplo sistdélico funcional en foco tricuspides. El sg
gundo rurde pulmonar estari reforzado, os acuerdo al grado de hiper~
tensidén arterial pulmonar.

Raalolégreamense, hubrd cardioxegells, con cuatro arcos en el
perfil izquierde, doble contorno derecho, crecimento ae auricula 1z-
quierds y ae ventricule izquierdo en la insuficiencia mitral, hilos
aumentados de tipo venoarterial, cisurliiisoderecha, derrame leminar,
congestidn pulmonar y aparicidén de lineas linfdticas en las buses nul
MONKYes .

£l electrocardiograms corroborard ¢l crecimiento auricular ig-
guierde ¥y ventricular derecho en cases de estenosis y también del ven
triculo izquierdo en caso de coexistir insuficlencia mitral. Bn algue
nos ¢ases, mestrard fibrilacidn auricular.

El cateterismo cardiace precisard el aragndstico y lo apretade
de lua estenoslis en cases de duda. ElL clneanglrocardaiograma, ¢on 1nyee-—
cidn we sustancia radiopaca en el veniricule izguierdo, permitird ver
81 existe regurgltacidn o la surfculs izquierda y el grado de la mis-
wa.

Beverd hacerss diagndotico aiferencisl con otras patelogias que
originen uisnez y/o0 hemoptisis, tdes como clertas neumopatias, infar-
%0 pulmonar o procesos ocuputivos de auricula izguierda como trombos,
mixcma O Ltumores de oira naturuieza, asi como taabién con patologias
que proquzcan camoios auscultatorios gue semejan a 1los que ocurresn en
la velvulopatis mitrel, como la endocarditis de Libman-Sacks ael lu-
pus eritematose o el retumbo de Flint de la insuficiencis adrtica.
I.~ VYalvulopatia sricuspidem

La eatengsis tricuspides se debe u la fusidn de lus comisuras de

la vilvula tricisprde. Al ocurrir esto, haprd plétera ¥y aumento de ls *
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presidn sanguines en la auricula derecha y en el sistems de las venas
cavas, presentandose asi ingurgirtacidén yugular con ondas “A", hepato-
megalin, posiole ascitis y edenin maleolar, S14nes que pueden ser con-
funaiaos con insuficliencia cardiaca derecha y no atribuidoes a obstdcu
lo mecdnieco « nivel de ls tricdepide. La i1nsuficrencim tricuspidea
produce Signos semejantes, pero la 1ngurgitacidén yugular suele ser
pulsatil en sistole (ondas "¥"), lo amismo que la hepatomegalia, ya
que la onda sunguinea producida por la contraccidn sistélice del ven—
triculo aerecno sSe ¥a & propagar, en parte por via revrdégada, a la ar
ricula eerecha ¥y a lus cavas. Le congestidn pasiva crénica del higado
gque origiman estas lesiones terminuré per alterar el parénguims hepd-
£106 ¥ prouucliy cirrosis cardiucs. Como generalmente la legidn de 1la
tricispide se¢ asocls & I de la mitral, es frecuente observar mejoria
ve la disnes por estenssis mitral, cuando se le agrega estenosis tri-
cuspiaes yu que, al procucirse insuficiencia tricuspidea, algo de la
plétora pulmoner va s descargerse per via retrdgada hacia las cavas.
Con crerta rrecuencis la estenosis tyricuspides se complica con trombo-
818 de auricula u orejuelas derechas, que pueden Originar g Su VEZ em—
peirus 0 ainfurtos pulmonares.

El aimgndstico clinico de la estenosiz se sospecha por los datos
ya mencionados y por ausculbacidn semejante a la de la estenvsis mi~
tral, sélo que en el foco tricuspidec. Bm el caso de la insuficiencis
, Tmapién exasyird sopleo proto, meso u holosistélico en tricuspide,
gque se refuerza en apnea postlnspiratoria {(manibre de Rivero Carvallo
2081tAVA) ¥ que lrradis a muy corta distancia, sin llegar a escuchar-
se en ias lineas axalares o en el dorso como gcurre con el goplo Sig-
tdlico de la insuficiencia mitral.

#ndioldgicemente , nabréd caraiomegnliz z expensas de cavidades de
rechas, asociéndose el crecimiente de las LZgulierdas casi grempre npor
lae coexistencis ae lesidn mitral, abombamiento de la arteria pulmonar
e 1ngurgitacidn qe sus rumas por la hipertensidn en ese sector, v los

misto datos ye menclonados a propdsito de la hipertensidn venocapilar
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56lo0 gue, como Wa Se aijo, dismanurdes en imuchas ocaciones cuande hay
insuficlencia sricuspides, contrastando entonces el crecimiento signi~
ficatlvo ae las cavidades cuardiscas y el abombamento del arco de la
pulmonar, con la poca o mula congestidn de los pulmones.

sn el electrocardiograms habrd, ademids de los datos sugesitivos de
lesadn mitral, crecimiento de la auricula aerecha ¥, con frecuencias,
blogueo de rama aerecha por sourecarga diastélica. El cateterigmo car-
aiace corroborard el diagnéstico y vrecisard la severidad de las lesio
nes.

®l aiagndstico diferencial se hace con la insuficiencia cardiace
derecha. Frecuentemente, es dificil precisario clinicamente s1 la le-
si1én tricuspidea es fugcional y drganica, inclusive contando con el es
tudio Bemodindmico.

11I. Valvulopatia adrirea

BEn la estenosis valvular adrtica, hay impedimento a la salida de
sangre del ventrieulo izquierdo haciz la aerta durante la sistole.

Por lo tanto, se elvard la presidm sistdlica dentro del ventricule iz
quierdo en proporcidn amversa al ares valvular, contreastando con pre=
81dn normal o disminuida en la sorta y sus ramas. A ésta diferencia

de presiones sistdlicas se le llama gradiente transadriico y es el

gue nos va a precisar, junto con el cdlculo del éAres adrtica, la seve-
rrdad de la lesidn, v s1 es necesaria su correcerdn gquardrgica. Por
delante del obstaculo de la vdlvula adrtica heord uisminucidn del gas-—
to cardiaco, de la presidn sistdlica y we la smplitud ¥y ¥elocidad de
levantamiento del pulso.

En la insuficlencia adrticas, las valvas sigmoldeas estdm retrai-
aas y no son capeces de sostener el peso de la columna sanguines que
ya expulso el ventriculo izquierdo a la aorta, de manera que parte de
esty sangre retornard al ventricuie cursnte la adrdstole, produciéndo-
le una sobrecarga dimstdlica o de volumen ye que, aaemds, ya estd re-
civiendo la sangre ge la suricula izguierda, mis la gue regurgita de

la morta. Este mumento de volumen provoca uns mayor aistensidn de las
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fibras musculares y, de acuerdo con la llamada ley de Starling, la
energia de contraccidn del ventriculo izguierdo serd mayor. La pre-
s1dn sistdlica de la aorta y sus ramas Se elevard por este mecanismo
¥, en campio, la diastdlica se avatird al volver parte de la sangrs
al wentricule en la didstole; esto hace que la presidn diferencisl, o
presidn ael pulso, sumente en proporcidn variable y que dicho puiss
5@ haga saitén o rebotante.

Por otra parte, el llenado coronsric que se produce preferente-
mente en didstole, se ve comprometido Tanto por le falta de parte del
pis0 sigmordec adrtico, como por La velecidad del vaivén del bolo san
guineo y por cierto efecto de succidn = nivel de los ostia coropsrios

El ciugnfstico c¢linico de lus lesiones adrticas se hace por la
existencis de fabigahrlidad, disnem, 1 el ventrieulo izguierds ya ha
caide en insuficireneis; palpiteciones enérgicas en precordio y pulsa—-
ciones amplias en cuello ¥ arterias periféricas en el caso de la insu
ficiencla: mared, llpotimias gus ovieden llegar a la muerte stibita en
ia estenosis adriica caleificada, y angor pectoris por dimsinucidn
del flujn coronario, tanto en la estenosis Como en la insuf;cgéncza,
4 la exploracidn fisica, en caso ce esbtenosis, los datos principales
van & ser un chogue we la punia sosienido en el precordic y palpris-
crones frecuentes de thrall sistdlico en focos adrticos y arterias ca
rdtiaasa qUe Va & Corresponcer a un soplo sistdlice rudo, de eyeccidn
en loas mismo§ 81%208. La presidn arterial sistdlica es baja en rela-
cién & la diastélica (decaprtada) y el pulse de poca amplitud y ascen
so lento {parvus et fardus).

Radioldgicamente, la cardiomegalis no suele ser muy grande y eg-
té dada fundamentalmente por hipertrofia concéntriea del ventriculo
izqulerdo; la aorita es poco prominente. En el electrocardiograma, sSe
corrobora el c¢crecimiente ventricular nzquierdo, cen poca desvigeidn
dgel “"eje electrico” de GRSaa la i1zquierda y alteracidn de la repoliry
zacibn ventricular por scbrecarga sist6lica o0 por isquemis griadida.

Cowo se menciono waveriormente, el cateterismo carcimco confirmard el
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diagndéstico y lo apretado de la estenosis y aeterminaerd el grea val~
valar. .

.kn la insuficiencia adrtica, la-Signologia puede ser abundantes
movinientos de la cabeza sincrdnicoes con el pulsc, como si el pacien-
te estuviera afirmendo alge {signe de Husset), latido smplio en el
cuello y nueco supraesternal con posiable tarill sistdlico por esteno-
213 relatieca, cnogue ge lg punta amplio y enérgico, soplo diastdlico
gdpirativo en Los focos aérticos,[irradlado por el borde izquierdo
del esterndn hasts el Apex, en otmciones, puede coexistir tembirdén so-
2lo sistdlico adrbico, aun en ausencia de estenosis orgdnica, por la
estenosis relativa ys mencionads. El pulse es rebotante, saltdn o ds
Corrigen, y se refuerva al levantar el miembro superior verticalmente
(mamiobre de Lian positiva). La presidn s1stélica es mormal o. elevada
pero, en Cambio, la diastdlica Se abate a veces hasta 0. Puede obser-
varse pulso capiler al hacersg'compreslén spore una ufia del paciente
¥e por Gltimp puece existir soplo femorsl o ruldo "de prstioletaze" en
el migmo BiTL0. ) )

Racloldgieamente, hay mayor cerdiomegalis que en ls estencsis a~
drtica por 2mporiante hipertyrofia o ‘dalstacidén ael ventricule 1zguier
ag y cesenpollamiento del cayado de la aorta, dando uma silueta carag
veristica; a veces, 6e ohserva ligerc crecrmiento auwricular izguierdo
Fluocrescdprcaumente, se verd un latido “en bdscula® eantre el ventricu-
lo izquierdo ¥ la sorta. ’

El electrocardlograms mostrard lmpartante hipertrofin ventricu—
lar azquierda por sobrecarga dimstdlics, con gran voltaje del comple-
jo QRS a la izquierde, posible crecimiento asuricular izquierdo ligero
¥s en ocaciones, blogueo de¢ rama izguierda. El sngrocardiocgrams en la
poreidn ascendente del cmyado adrtico confirma la regurgitacidén de a-
orta a ventriculo izguierdo durante la didstole y cuantifica el grado
de la misma, permrtiendo &l mismo tiempe ver el estado de la contrad-
tilidad ventricular por ai se hﬁceﬁnecesarza ia implantacidn de una
prétesis valvular sadriicp. En los pscientes adrticos, en especial s8i
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presentan angor ractoris y si se presaroperarlos, es muy convenignte
e¢fectuar durunte el cateterismo cinearteriografia coronaria para;uar~
se cuenta del estado de Q§¢os.vaaoa.

En el puciente con insuficiencia edriica alslada taabrén debe so

liciterse serologis pars anea%lg%r ia posibilidad etiologzia sifili~

t1c8. : -

Pratamiento

Puede ser médico oﬁﬁu;rﬁrg;ao. Para tomar eaia decisidn, ¢s pre-
eiso haber estud&pao en forma completa al puciente, incluso con cate-
terisme cardiaco en ls mayoriz de los casos, v haber llegado a un
dragndstico expeto. Sn térninos generales, se pueae decir que el mane
jo debe ser médico en dos pacrentes con cardiopatia ligera, con esca-
805 0 nuloas sintomas y poca cardiomegelia, © bien en aguéllos cuya
cardiopatia esté dem=siado wvanzada, con floridaH$1ﬁtumatologia, com
plicaciones, gran cardiomegalia, dado miocéfﬁico acentuadoe, edad muy
avanzada o gue, sdemis de su cargiopatid, sean portadores de otro pa-
decLelento intercurrente grave coso, por ejemplo, uh carcinoma. Todos
los demds ehfermos, iantermedios gntre los dos extremos mencionados,
con padecilmiento moderado a severo, sintomﬁticos, con cardiomegalia
grade II a III en la clasific.cidn de cuatro grados, con repercucidn
berodingmica rmportante y buena contractilidad ventricular, por regla
general deben ser operados, ya que en €llos mejora le morbiliasd y la
mortalidad. Sin esmbargo, cada caso qebe juzgarse independientemente v
la decizaidn cebe tomarse de pfeferencia conjuntamente por un grupo de
eareidloges, nempdinamistas, radidlogos, electroumpdiogralistas y ea-
rujanos, en wia gesidn medicoguirmirgica en gue se revise ¥ se discutn
cads pacienta.

A. Tratamiento médico !

Consite fundamentalmente en la vigilancia periddics dei enfermo,
incluyende radiografias de térax pars juzgar el crecimiento cardiaco
¥ de la eonéestxén pulaonar. En el interrogaterio, se insiste sobre
todo en que el pucrente se aplique regularmente la profilaxis penici-

:
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1fnica, s1 ha tenido nuevos brotes de fiebre reumdtics, aumento de lia
disnea, hemoptisis, palprtaciones, edema, aumento de volumen sbdomi-

nal,. lipotamias o dolor tordecice. Con todo ello, el médico podrd darw
se cuenta de 51 el puciente esti controlsdo, o Si el padecimiento ha

pProgresado.

En cuanto & los medicamentos, s1L la cardiopatia es ligera ¥y el
enfermo estd asintomdtico, unicamente smerita penicilina benzatinica,
I,200,000 U. por via intramusculay, cuda 26 dias, a lurgo plawc o unor
toda la vida, previa erradlcacidn estreptocéclca con peniclilina procy
inica, S00,U00 U. por vie intrasuscular diarismente por drez afas. Pg
dré nacer vida normal, evitundo esfuerzos exsgerudos y no dejar de g-
cudir @ revisidn periddica cada tres o cuatro meses.

51 la cardropatfe es mds avanzada y existe insuficiencia, se usa
réd algin coapuesto digitdlico del tipo de la digoxina por vie oral,
recoruando prescribir dosis de imuregnacidn los primeres tres a cuaby
tro dias y continuar uesyués con la de mantenimiento que suele ser de
V.25 a UabH0 mg alarios, o 2ea una a dos tabletaS. Conviene vigilar la
vosible aparicidn de inboxicacidn dxg;téllca evidenciada por nduseas,
vSaito, vislon borrosa o amarillenta, bradicardia o extrasistoles fre
cuentes o digeminadas.

Los diureticos orales del tipo del furosemice, derde etacrinico,
trazicas, etc., 56 usan en caso de exastir insuficiencia cardisca o
hipertensidn venocapliar o arterial pulmonares, wusociando potasioe que
se elimina por el ridon junto con los otros electrolitos y con el a-
£ua cuando se adminisiran estos compuestos.

Si el enfermo toma diuréticos por tirempo prolongado, ocaciongl-
sente conviene solicitar al laboratorio dosificmeidn de electrolitos
en sSangre pula Corregir sus posibles alteraciones.

8: bay fibrilacidn asuricular o antecedentes de embolias sistemd-
ticas o pulmonares, tumbién decen usarse ant: cuagulantes cumarinicos
del _ipo del ncenocumarin o del warferin sddico, a largo plazo por

via orml, verciordndose mntes ue que no haya coniraindlczclones para
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su wso, tales como enfermedudes hemorragiparas, tlecera péptica activa
hipertensaidn arterzal sistemitlca severa, insuficlencia hepatica o re
nal, ete, La administracidn de £stos fiarmacos deoe ser muy cuidadosa,
practicéndose control de iaboratorio ¢on tiempo de protrombina, ©
trombotest, periddicamente, cala ?es en promedic, parz mantener al vg
ciente en niveles terapéuticos de anticoagulacidn, gue serian de 25 a
35 segundos o I0 & 30 por ciento de protroubing o % a I9 por ciento
de trombotest. En caso de hipeprotrombinemia exagerada o de sangrado,
adends de suspender temporunlmente el mealcamento haord de administra
fitonadina (vitamina K~I) como anticoto, por via oral ¢ parenteral sg
gina lz severldat del caso.

En este tipo de pacientes, 1z peniciline deve usarse en la misma
forma, qQue en el que mencionamos al orineipio, 1ndefiniaanente. En ca
505 de alergis a ella, el segundo anstioidtice de eleceidn es la eri-
tromicing.

Por dltimo, se complementard el tratmaiento con tranquilizantes,
anslgédsicos, laxantes suaves, antiarriimicos, vitaminas o anabdlicos
provelcos, oxigeno intermitente con catéter nasal, areta nivosddica
moaerads de asmedianc aporte caldrico y reposo relativo, btdo ello se-
gin los reguerimientos de cads paciente.

B. Tratamiento quirdrgico

Es el mids frecuente en la mayor parte ae los centros cararoldgi-
cos gel mundo. Hn la revisidn que se efectuo de un afdo de trabaje en
el Hospitul de Enfermeazdes del Tdrax de 6II carcidpatias reumdticas
417, o sea el 68.2 por ciento, fuercn tratzdes méaicamente, habidndo-
se registrado una mortalidad muy senejante: Y.I por ciento en el gru-
po sometido z crrugiam, contra 8.2 por ciento en el no operudo. En se-
gulax Se mencionan los uspectos princlpales de la cirugia de cada val
vula.

I. Mitral
a) Estenosis mitral. Cuando el estrechamiento ses importante o

sea, cuando el Ares mitral se ha reducido a I ca o menos, {estenosis
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apretada), debe ser operada, aun en ausencia de sintomas de hiperten~
Bién venocapilar pulmonar o de cardiomegalia acentuada, ya que estos
pacientes estdn expuestos a complicaclones graves tales como edemn ag-
- 3¢ miimonar o embolims. Cuando el Area mitral es mayor de 2 cm, no
¢ necesaria la operacidn.

En la estenosis mitral importante, el procedimiento indicado es
le comieurctomis, que consiste en separar les comisuras de la vdlvala
nue se han fusionado por la fiebre reumftica. Hay dos técnicas: la co
migurotomia mytral "cerrada" y la "abirerta®.

En ia comisurctomniaz “cerrada" se introduce el dedc a ia auriculs
. agquierda s través de la orejuela, se abre la valvula. se explora sl
aparaio subvalvuler, se retirs el aedo ¥y se cierra la jareta uns vesz
amputade la orejuela. De no legrarse abrir bien la vilvele con al de-
de, pusae reCurrirse g un birsturi gue se monta en el dede, o & dilats
dores gque se imiroducen a trawés del ventricmlo izquierdo. Durante esg
to. técmica, el corazdm no cesa de lutir pero no puede verse la dltera
cidn velvular ya que el ggocedlmiento ea ciego.

La comisurotomis “aﬁ?erta" se efecttia con la ayuda de la bombsa
ae circulacidn extracorpires para excluir temppralmente al corszdn y
= los pulﬁonea ¥ poder parar al corazén, aorirle y efectuar la reparg
crdn de la vialwuls mitral bajO\VlsiéﬁyaIPEQtaa A priori, estd tdéenica
serfa la 1deal, ya quebperm;tqﬂpagar reparaciones: ¥, &l parecer, el
funcionamiento valvulaey. ¢s me;;r"y la probebilidad de nueva estencsig
valvular en el future es mencr; sihk embergo tiene, los inconvenientes
4@ mRYOr Liempe Quirurgico, posibles complicaciones por el menejo de
la vomba, mayor mortalided, suugue baja de cualguier menera, e incli-
nar con mayér facalidad &l cirujano‘a‘éambiar la védlvuls Dol Ung pro-
tesis cuango ve directamente la alteracidn exisiente. Hay grupos qui-
rmirgicos gue realizam todes sus comisurotomias a crelo sbierto, como
sl de Zerbin: en Sae Paulo, Brasil, y el de Cooley en Houston, B.U.A.
Otros prefieren la técnice cerradse.

El concenso genersl en tode ¢l mundo, salve algunas exepciones,
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es en el sentido de que ambas técnicas son buenas en manos 4e un gru-
po aquirdrgico 1ddneo, ¥y se practican indigtintuzmente segin el caso.
En el Hospirtal de Enfermedades del Térax, se realizaron 247 comisuro-
tomias milreles en un afio, I6b cerrauss y I abiertas, con mortalmdad
de 0.6 por ciento en ls primera y de I.2 por ciento en la segunda.
las i1ndicgciones que sSe 31guxeron'bara hacerla abierta fueron: edad
auperior a 36 afios, presencia de fibrilacidn auricular que propicia
la formacidn de trombos, eavolias previas, calerficacidn valvular
diagnosticads radioldgicamente, insuficiencis mitral sigmificative a-
sociade a la eatenosis y en el caso de reintervenciones.

5) Insuficiencia mitral. Siempres debe ser tratada mediante circula
eadn extracorpdres. Pueden utrlizarse dos téenicas: la anuloplastia,
que consistc en disminuir el orirficio valvular medrante puntos colocg
dos en la parte externa de las comisures, © bien, resgecar el aparato
valvular mitral y sustitulr por ung pritesis artificial que puede ger
de esfera, de disco, ¢ de blsagra. BlL procedimiento méds useds actual-
mente en el mundo es la sustitucidn por pritesis de esfera, del tipo
de Starr—-Edwards, gque consiste en un anillo y dos postes sntrecruza-
dos formando una jaula que contiens en su 1nterior unae esfera de ¢ste
1ita, un metal way livmann, la cual abrirda o cerrars la Valvula alter
na$1Vamente aegun baje o sube en la jaula; el aniile esta forrado de
tefldn ¥y, en algunos modelos recientes ios postes también Lo estan pa
re trater de disminuvir la posibilidad de trombosis a ese navel. La
mortalidad operatoria de implantacidn de prétesis varie segin el gru-
po quirdrgico y el mimero de prdtesis colocadas. En el cambio de una
vélvula, varie del 4 sl I2 por ciento, pudiendo aumentar hasta 25 a
38 por ciento en el gqble o triple remplazo. Despuda de cinco =iios,
ia mortalidad puede subir has%a 46 & 50 por ciente. En generpl, las
prétesis mejoran el futuro del enfermo, pero tanbidn pueden presentar
complicaciones, taies como desprendimiento parcial de la vélvula,
trambosis, embolias sistémicas, enuocarditis genmeralmente mortal, in-
filtracadén de lipirdos o deformacidn de la esfers cu«ndo estd es de
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pléstico, enclavemiento de la bols en la jaula, lesiones del ventri-
culo, gtc. Por todo ello, siempre que es factible, el cirujane procu
“ra conservar la propia vélvula del pacirente perc, cuando ésta ya es
inserviple, no le gueda otra alternativa que cambiarla.

Bn cuanto a las plestise, el resultado tardio es menos satisfag
torie gue con las prdétesis y, con frecuencim, €S necesario recupersr
8l enfermo y cambiar la vélvula por una prétesis.

IX.- Pricdsvide

.. La cirugis de ssta vilvulm es menos frecuente que la de la mi-
tral. La correccién de las lesiones vaivulares se hace mediante los
mismo procedimientos que en la mitral, aunque el resultado ds la im-
plantacidn de prétesis tricuspidea no es tan bueno como en la mitral
o en lm acrta, por ser de las Gdmarss dereches de taja presidn,

TIX. Adrtica

a) Bstenosis adrticm. Debe ser operada cuando sea suficieénte
mente seversa, con gradiente transaértico de presiones superior g 59
mm Hg, area menor de 0.7% & 0.5 cm, ¥y con sintomas, o bien asintomg
ticos perc por el peligro de muerte subita por grad alteracidén hemo-
dindmica, presién intraventricular izguierds de I25 mm Hg con el es-
fuerzo o cuando la wélvule eatd caleificada. S5i no existen estas a-
nomalise ¥y ie valvalopatian &8s ligere ¢ moderada, Sin cardiomegalim
S1En1Iicativa 0 con pocos o nulos sinmtomas, és preferible ¢l trata-
misnto,

Puede ntentgrse la comisurotomiz adrtica pere, en is estenosis
adquirida, @8 dﬁffcik ¥ @#f?eéﬁltados poco satisfadtorios; por leo
tanto, casi siempre es necdsario realizar sustitucidn de la vdlvula
por prétesis, semejsntes g ldas mitrales, pero de menor tamafic y colg
cadas con la jaule orientada hacie la raism de la aorta.

b} Insuficiencis adrtica. Log pacientes con esta alteracidn sue
len tener exelente tolerancia al esfuerzo. Muchos de ellos 1gnoran
su padecimiento por varios atos por no originarles sintomas, ¥ alzu
no3 hasta practicen deportes vrolento. Por elleo, 81 el gZrado de insu
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riciencia no es scentuado, el paclente estd asintomdsico y la cardio
megalia no es importante, por 1o pronto, es mejor evitar el riezgo
auirirgico ¥ las posibles coumplicaciones de una prdsesis, v vigilar-
log peridarcamente. Cuunud aumenta la cardiomegalia ¥y principren los
sintomas, es el momento precisce de indicar la cirugias ya gue, roste-
riormente, ¢l control médico o guirdrgico de estos enfermos es muy
dificil. Para tomar esta decisidn, frecuentemente es necesario ayu-
darse con el estudio hemodindmico, con cineangrocardiografia en raisz
ae la sorta, que cuantifica el grado de insuficiencis valvular, y el
ventriculograna que informa del estado de la contractilidad, la cual
tanbién podré ser juzgada con otras mediclones, como la fraccidn de
eyeccidn ventricular 1zguierda.

En la 1nmenss mayoria de casos, tambirén se hace la correccidn d
de la insuficilencia adrtica con la sustitucidn de prdtesis, con bue~
nes resultados. Algunos grupes, como los de Ross en Londres, Kirklin
en Alabama ¥ Barratt-Boyes en Nueve Zelanda,'comunlcan buenos resul-
tudos con ol uso de homoinjertos adrticos porcino o bovino, con 1a
ventaja de que no son trombogénicoes y, por lo tantc, no hay gue man-~
tener sl paciente con anbicoagulantes toda la vida, como en el caso
de las prétesis. Sin ewbarge, la experiencis general en ol mundo es
més bien auversa & log injertos, fue tlenden a degenerarse o caiclfy
carse en el curso de tres & CiNCO &wios, dando lugar a nuevas insufi-
cienclas ¢ estenosis valvular. En México, en el servicic de Cardiclp
gia del Hosplital General del CMN, Palacios Macedo, coloed injertos g
nueve paclrentes: dos de cerdo, montados e¢ invertides fueron coloca-
dog en le mitrael; doa de ellos fueron teabién reoperades posterior-
mente y cambiados por prétesis; el otro fallecio. Los cuatro restan—
tes fueron injertos adrticos humunos liores, en posicidn adrtica; un
paciente fallecid por micosis por aspergillus implantada en el injexr
t0; dos evolucionaron bien; el cuarico tamblén tuvoe buena evolucin,
pero, en la actuallrdad, presents insuficlencia adrtica y existe la

probabirl:dad de que, en un futuro, amerite reoparacidn. Puede apre-
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giarse gque el balance no es muy halagador, y el procedimiento se ha
avandonado en el Centro Médico (I7), ya que, ademds, la obtencidn,
preparacidén y colocmeldn de los injertos Son mucho mis dificiles

gue la colocucadn de protesas (30).
XIV.~ CONCLUSIONES

I.- Los mecwunismos patogénicos resvonsables ael aesarrollo de
1a fiepre reumdtlca continuan siendo un €nlgma.

2.~ La fiebre reumitica en México sigue constituyendo un pro-
blema de Salud Phblica ya gne las condiclones S0CLO-ECONOMLCAS que
la favorecen tales como pobreza, hacinamiento y desnutricidn amnfi-
nuan vigentes.

Jo~ Bxiste una relacidn estrecha entre la infeceidn estrepto-
edereca y la fiebre reumdtica, por lo tanto, s1 se reconcce vy se trg
ta en forms adecuada, Se podrd moedificar el panorama epidemrolédgico
de esta, ya gue de cada 100 nifios con infeccidn estreptocdeica tres
de ellos desarrollarén fiebre reumdtica.

4.- El problema de la fiebre reumdtica y de la cardiopatia reu
matica quiza pueds resolverse cuando se dispongs de una vacung efie
can contra los diversos tipos de egtreptococos, lo cuasl se estd in-
vestigundo.

5.~ Por el momento, la soiucidn que mejor se ajusta a los me-
dros disponiples en la actualidad, consiste en la aplicacidn amplia
y consinug de ias medidas profildcticas por medio de los antimicrow
bianos.

b.~ Con el adiestramiento recibrdo durante la residencia de
medicina familiar, los médicos familiares estamos ampliamente capa-
citados para tratar las infeccilones estreptocdeicas, asl como para

realizar el diagndéstico de la fiebre reundtica o de la cardiopatila
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