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Capitnlo VI
CUADRO CLINICO

L CUADRO clinice de la fiebre reu-
mitica puede manifestarse por sin-
tomas cardiacos o extracardiacos. El
cuadro més caracteristico de la fiebre
reumitica es el de una poliartritis o
artralgia migratoria agnda con fiebre
y otros signos téxicos unas semanas
después de una infeccién estreptoct-
cica, habitualmente faringea. El tér-
mino fiebre reumitica estd perdiendo
gradualmente utilidad diagnéstica y pa-
rece inapropiade cuando se aplica a
pacientes que presentan el reumatismo
no febril, siendo eventualmente reem-
plazado por términos mds especificos
como artritis, artralgia o carditis pos-
testreptocdcicas."* La fiebre reumdtica
se caracteriza por su cronicidad y ten-
dencia a las exacerbaciones recurren-
tesl142
La cardiopatia reumética se conside-
ra activa o inactiva, segln que persista
o desaparezca la inflamacion reumati-
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ca aguda. Esta distincién es impor-
tante para el tratamiento y para el pro-
noéstico, Los sintomas de cardiopatia
reumética activa son los correspondien-
tes a las lesiones inflamatorias del co-
razén, con el estado téxico que las
acompafia, Los sintomas de cardiopa-
tia inactiva dependen de las cicatrices
y deformidades que dejan las lesiones
inflamatorias al curar, y de los cambios
quimicos asociados que se producen en
el miocardio. Durante largos interva-
los de inactividad, estas alteraciones
pueden no tener intensidad suficiente
para producir sintomas clinicos.

El curso de la fiebre reumatica si-
gue uno de estos cuatro grandes tipos:

1) El tipo recurrente, que se ca-
racteriza por una crisis aguda que cede
en una a seis semanas, en casos leves,
0 en seis semanas a cuatro meses en
casos graves. Mas tarde hay inactividad
completa del proceso durante uno o
mis afios. Después de dos a cinco afios
de tales crisis, la enfermedad perma-
nece inactiva; ésta es la forma obser-
vada mds comiinmente,
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2) El tipo active crénico, en el cual
hay intervalos de actividad clinica re-
lativamente leve, pero sin que logre
nunea la desaparicién total del trastor-
no. De vez en cuando aparecen exa-
cerbaciones clinicas y la insuficiencia
cardiaca progresiva acaba con el enfer-
mo después de meses 0 afios.

3) El tipo inactivo crénico, en el
cual la carditis se observa en el primer
ataque, pero no hay recidiva de la ac-
tividad después de éste.

4) El tipo fulminante agudo, que
es raro y se caracteriza por fiebre ele-
vada, toxemia, carditis grave e insufi-
ciencia cardiaca; la muerte sobreviene
€N semanas O Meses.

Ya que la fiebre reumitica muestra
variaciones en sus manifestaciones cli-
nicas y que no presenta sintomas o
signos patognoménicos, ni pruebas de
laboratorio que permitan su diagnds-
tico exacto, Jones establecidé en 1944
un grupo de criterios clinicos y de la-

TaBLA V.
CRITERIOS DE JONES (MODIFICADOS)

PARA EL DIAGNOSTICO DE
FIEBRE REUMATICA

MANIFESTACIONES MAYORES
Carditis
Poliartritis
Corea
Eritema marginado
Nédulos reumaticos subcutdneos
MANIFESTACIONES MENORES
Clintear
Ficbre
Artralgia
Fiebre reumética o cardiopatia previas
Laboratorio
Sedimentacién globular acelerada
Proteina C reactiva
Leucocitosis
Intervalo PR alargado
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boratorio para su diagndstico.*** Los
criterios de Jones han sido objeto de re-
visién reciente por la American Heart
Association *** y se presentan en la ta-
bla V. Ademais se agregaron dltima-
mente las pruebas de infeccion estrep-
tocoeica reciente, como son aumento de
antiestreptolisinas u otros anticuerpos
antiestreptococo o cultivo de faringe
positivo para estreptococos, o también
escarlatina reciente.*

La presencia de dos criterios mayo-
res y uno menor, o uno mayor y dos
menotes, indican con gran probabili-
dad el diagnéstico de fiebre reumitica,
cuando existe prueba de una infeccidn
estreptocdcica previa. La ausencia de
tal antecedente debe poner en duda el
diagnéstico, a menos que la fiebre reu-
mitica se descubra al cabo de un pro-
longado periodo de latencia después
de la infeccién, por ejemplo con co-
rea de Sydenham o carditis discreta.

Sintomas generales
de la fiebre reumatica

Fiebre. El sintoma general domi-
nante es la fiebre, casi constante de 38
a 40°; excepto en casos de corea pura,
es poco coman que no se den por lo
menos algunos grados de temperatura
al comienzo de la fiebre reumdtica y
en particular, que la sedimentacién
globular no aumente en forma defini-
da durante las primeras semanas de la
enfermedad. La presencia, ya sea de
una de estas dos manifestaciones o de
ambas a la vez, y una manifestacién
mayer, es confirmatoria de fiebre reu-
mitica, mientras que su ausencia, es
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un argumento de peso contra el diag-
néstico de fiebre reumdtica aguda. La
temperatura rectal tiene mds valor que
la bucal, por lo cual se recomienda el
primer procedimiento.

Pulso. Cuando la frecuencia cardia-
ca estd aumentada a 100 por minuto
en reposo, se supone que hay actividad
reamdtica; la taquicardia por insufi-
ciencia cardiaca agregada acelera mis
el pulso; por otra parte, en la conva-
lecencia o miocarditis severas puede
haber bradicardia.

Pérdida de peso. La curva de peso,
especialmente en los nifios, constituye
una gufa muy ftil del estado del pa-
ciente reumitico y de la persistencia
de la inflamacién activa. Cuvando la
enfermedad estd en pleno desarrollo,
la pérdida de peso puede ser extrema,
debido a anorexia, fiebre y toxemia.

Manifestaciones cardiacas

Pericarditis. Este sintoma cardiaco
se reconoce por la presencia de un fro-
te pericirdico caracteristico. La escasa
frecuencia con que la pericarditis ocu-
tre en ausencia de soplos significativos
hace aparecer como raro que el diag-
nostico de la fiebre reumatica tenga
que depender de la identificacion de
este signo.™® Bn ocasiones, el frote pe-
ticdrdico aislado acompafiade de artri-
tis hace pensar en artritis reumatoide.
Cuando hay manifestaciones clinicas
de pericarditis, el paciente suele sufrir
una forma grave de cardiopatia reu-
mitica.™ M7 La aparicién de pericar-
ditis aguda puede manifestarse por una
clevacién brusca, a veces intensa, de
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la curva térmica. Los soplos e hallan
a veces total o parcialmente enmasca-
rados por un fuerte frote pericirdico
y en estas condiciones la identificacién
de la pericarditis puede tener conside-
rable importancia diagnéstica. Por otra
parte, un frote definido en un paciente
con sintomas de dafio valvular consti-
tuye cominmente una prueba razona-
blemente aceptable de actividad del
proceso reumitico.

Miocarditis. Las lesiones del mio-
cardio contribuyen con los signos car-
diacos mas importantes de fiebre reu-
mitica activa, El descubrimiento de
estas lesiones requiere exdmenes regu-
lares y frecuentes. Los signos de la
miocarditis renmdtica activa son los si-
guientes: contraccidn cardiaca visible
e intensa, modificaciones en los tonos
cardiacos, crecimiento ripido del co-
razén, sintomas de insuficiencia car-
diaca y trastornos del ritmo y de la
frecuencia cardiaca. Los cambios en el
electrocardiograma también demues-
tran la participacion miocirdica (wide
infra). Aun cuando la miocarditis pue-
de jugar un papel importante en la
produccién de soplos, la presencia de
soplos significativos sefiala por lo ge-
neral afeccién valvular (soplo meso-
diastélico de Carey-Coombs). El signo
mds precoz de miocarditis es el cambio
de intensidad, calidad y tono del pri-
mer ruido, asi como los trastornos del
ritmo y de la frecuencia cardiaca, peto
estos tltimos generalmente sélo se des-
cubren electrocardiogrficamente. La
cardiomegalia es un signo clinico y ra-
diogrifico de miocarditis y se observa
en mds de 50 por ciento de casos con
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otros signos de carditis.**® Habitual-
mente se debe a dilatacion de las ca-
vidades cardiacas, en especial del ven-
triculo izquierdo.

Insuficiencia mitval. Esta se presen-
ta en 70 por ciento de los casos de fie-
bre reumdtica cronica, desarrollindose
muchas veces en el primer episodio o
en el curso de alguna recaida. Los sig-
n0s que se presentan en la insuficiencia
mitral son: 1) alargamiento del pri-
mer tono cardiace a nivel del 4pex; 2)
soplo sistélico apical de moderada in-
tensidad y que puede irradiarse a la
axila; 3) crecimiento del ventriculo iz-
quierdo, que puede ser moderado o
minimo, 4%

Estenosis mitral. Se presenta apro-
ximadamente en 50 por ciento de los
casos que han padecido fiebre reumati-
ca y se desarrolla de 5 a 25 afios des-
pués del primer episodio de la enfer-
medad. Los signos presentados en la
estenosis mitral son: 1) frémito presis-
télico, caracteristico como “ronroneo”
a nivel de la punta del corazén; puede
percibirse a veces choque en la region
apical, inmediatamente después del se-
gundo tono; 2) segundo rnido pul-
monar acentuado; el segundo ruido a
nivel de la punta puede percibirse des-
doblado, ya que muchas veces va se-
guido inmediatamente de un golpe
seco palpable y audible, producido por
el brusco rechazo de las vilvulas mi-
trales resistentes cuando se abren por
la fuerte corriente auricular y que se
ha denominado “chasquido de apertu-
ra”’; 3) primer tono cardiaco intenso
a nivel del dpice; 4) soplo presistélico;
5) retumbo apexiano de tono grave y
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de timbre rudo. La onomatopeya de
Duroiziez, propia de la estenosis mi-
tral comprende: el retumbe (ru), el
soplo presistolico (fu), la brillantez
del primer ruido (t) y, después del
pequefio silencio (—), la duplicacién
del segundo ruido (ta, ta): refat-ta,
ta.1+9? 150

Iniuficiencia adrtica. Por lo gene-
ral se presenta en 50 por ciento de los
casos. Sus signos son: 1) ausencia to-
tal del segundo tono cardiaco a nivel
del 4rea adrtica, con presencia de un
soplo diastélico a nivel de la base, de
intensidad variable, que se transmite
hacia el borde external izquierdo y que
se escucha mejor en dectibito dorsal;
2) hipertrofia del ventriculo izquier-
do, especialmente manifiesta por la
sombra cardiaca “'en bota” que demues-
tra el examen radiologico; 3) fend-
menos circulatorios periféricos distin-
tivos, como la gran presién diferencial
y la baja presién diastdlica, el pulso
que se colapsa (Corrigan), saltos arte-
riales visibles, pulso capilar, pistoletazo
femoral y signo de Duroiziez. En oca-
siones se puede escuchar un soplo sua-
ve al término de la diastole, llamado
de Austin-Flint, que es debido a vi-
braciones de la vilvula mitral por re-
gurgitacién adrtica.?®? 151

Insuficiencia tricuspidea. Por lo ge-
neral nunca se presenta sola, sino acom-
pafiada por otras lesiones valvulates.
Entre los signos cardiacos que se pre-
sentan sc encuentran datos de lesién
de la valyula mitral, de la adrtica, o de
ambas, Los sonidos cardiacos varfan
de acuerdo con la lesion valvular pre-
sente; existe un soplo sistolico en la
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base del esternén, que puede transmi-
tirse hacia la axila derecha, y cuya in-
tensidad aumenta con la inspiracién;
este fenémeno es conocido como signo
de Rivero Carballo. Se observan venas
cervicales pulsitiles debido a regurgi-
tacion en la auricula derecha; el pulso
depende de la lesién que se presente,
pero generalmente es del tipo de la
estenosis mitral.

Estenosis tricuspidea. Debido a que
la estenosis tricuspidea va asociada por
lo general a otras lesiones valvulares,
los signos cardiacos que da esta le-
sién se asocian también a las manifes-
taciones de las valvulopatias adrtica y
mitral. Los ruidos cardiacos en la es-
tenosis tricuspidea son variables y de-
penden del tipo de lesién valvular aso-
ciada; asi, el soplo diastélico que se
presenta en la base del esterndn, gene-
ralmente no se puede distinguir del
soplo que se ausculta en la estenosis
mitral; hay acentuado crecimiento del
ventriculo derecho, dilatacion de las
venas cervicales por aumento de la pre-
sién venosa, y por altimo hepatome-
galia debida a un aumento en la pre-
sién de la vena cava inferior.

Hay que recordar que rara vez se
puede hablar de valvulopatias puras,
como son la insuficiencia mitral o la
estenosis mitral, y que en la mayoria
de los casos, seglin se ha podido com-
probar anatémicamente, coexisten am-
bas lesiones en forma inversamente
proporcional. Esto es, a mayor esteno-
sis habrdé menor grado de insuficien-
cia y viceversa, Por consiguiente, debe
hablarse, en relacién a cualquier val-
vulopatia reumdtica, acerca del predo-

minio en sus manifestaciones clinicas
hacia una de las formas de estenosis o
insuficiencia.

Manifestaciones sistémicas

Arivalgia y artritis. La artralgia y
la artritis son las manifestaciones mas
netas y constantes de la enfermedad.
La artralgia migratoria se considera
como una manifestacion menor y la
artritis como mayor. En forma caracte-
ristica son simétricas y migratorias,
afectan principalmente a las grandes
articulaciones con desarrollo ripido y
ceden en corto plazo. Las articulaciones
que con mayor frecuencia enferman
son las rodillas, los tobillos, hombros
y mufecas. Los sintomas de artritis
varfan considerablemente en su grave-
dad y consisten en dolor, enrojecimien-
to, flogosis y aumento de temperatura
de la piel que cubre la articulacién de-
terminada. La flogosis puede desarro-
llarse totalmente en pocas horas, y cede
espectacularmente al tratamiento con
salicilatos, de tal suerte que esto se con-
sidera como prueba diagndstica y de
hecho descarta la artritis reumatoide.
La mejorfa espontinea de las lesiones
articulares es gradual; requiere de un
dia a una semana y en ocasiones mds
tiempo.

Nédulos subcutdneos. Representan
uno de los signos casi patognoménicos
de la fiebre reumatica. Los nddulos
subcutdneos con un patrén reumatoide
o necrobidtico pueden aparecer durante
los episodios graves de fiebre reuméti-
ca con miocarditis; asi mismo, los né-
dulos pueden aparecer como tnica ma-
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nifestacién de actividad reumitica en
pacientes con ataques previos de fiebre
reumatica. 4

Se acepta generalmente que cuando
aparece el nédulo reumdtico, ya existe
evidencia de lesiones cardiacas, por lo
cual estos nédulos implican un pro-
nostico serio.

Los nddulos reumiticos son de color
gris translicido; constituyen elevacio-
nes redondeadas o cénicas, de forma
circular u oval, cuyas dimensiones va-
rian entre pocos milimetros y dos cen-
timetros de didmetro. Se sittian debajo
de Ia piel, sin adherirse a ella, de ma-
nera que ésta puede deslizarse sobre
los nédulos. Tienen tendencia a pre-
sentarse encima de eminencias Gseas y
pueden adherirse a las aponeurosis,
tendones y al periostio.

Los lugares en los que se localizan
principalmente son la parte posterior
del codo, las eminencias éseas del dor-
so de la mano o del pie, los maléolos,
el tendén de Aquiles, rétula, crineo,
espina de la escipula y de las vértebras.
Su namero en forma de aparicion si-
multinea puede variar desde unos po-
cos hasta més de cien.

Lesiones cutdneas. Clisicamente los
eritemas reumdticos tienen un signifi-
cado grave, ya que con frecuencia estin
asociados a cardiopatias.'® La lesion
cutinea mas importante es la que se
presenta en aproximadamente 12 por
ciento de los casos de fiebre reumitica
¥ que se denomina eritema marginado.
Esta lesion es bastante especifica y
constituye una de las manifestaciones
mayores de la fiebre reumatica, Su im-
portancia es similar 2 la del nédulo
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subcutineo para el diagndstico de la
enfermedad, la probabilidad de lesién
cardiaca y la persistencia de actividad
reumnidtica. Sin embargo, se le ha visto
también en el edema angioneusdtico
hereditario, en casos de glomerulone-
Fritis y en intoxicaciones medicamen-
tosas. El eritema marginado es una
erupcién evanescente de la piel, de co-
ler rosado o rojizo débil, de aspecto
circinado, no pruriginosa y que se pre-
senta en distintas partes del cuerpo,
pero nunca en la cara. Estas lesiones,
por lo demds muy variables de tama-
o, son generalmente de tipo macular,
pero cuando son extensas pueden ser
de tipo papular. Debido a que a veces
las lesiones muestran aspecto de circu-
los que coalescen, se les denomina tam-
bién eritema anular. A pesar de estas
caracteristicas tipicas, es posible con-
fundir dicha erupcién con otra similar
que se presenta a veces en la artritis
reumatoide en los nifios; por consi-
guiente, esta manifestacién no puede
considerarse como especifica de la fie-
bre reumatica. De todos modos, el eri-
tema marginado constituye un signo
importante confirmatorio, que cuando
se presenta puede ser 1til para esta-
blecer el diagnéstico de fiebre reumd-
tica.

Corea. La corea menor de Syden-
ham o mal de San Vito, es una ma-
nifestacion de fiebre reumdtica rela-
tivamente benigna, que sélo ocurre
cuando la fiebre reumatica se encuen-
tra en un bajo nivel de actividad. Cons-
tituye una alteracion del sistema ner-
vioso central que se caracteriza por
inestabilidad emocional, movimientos
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involuntarios continuos y debilidad
muscular. Aun cuando la corea es una
de las manifestaciones menos graves
de fiebre reumitica, es al propio tiem-
po una de las més especificas, toda vez
que movimientos coreiformes tipicos
rara vez son causados por otras condi-
ciones que la fiebre renmatica. Al igual
que los nddulos subcutineos, con los
cuales va frecuentemente asociada, la
corea es fundamentalmente una mani-
festacion pedidtrica de la fiebre reu-
matica,t??

Manifestaciones de vias respivatoyias
altar. Son frecuentes las faringitis,
amigdalitis, sinusitis y laringitis antes
que aparezca una crisis aguda de la
fiebre reumitica. La disfonia y las mo-
lestias respiratorias pueden deberse a
compresion del nervio laringeo por
inflamacién de las articulaciones cri-
coaritenoides o ganglios linfaticos hi-
pertrofiados.

Newinonitis vewmdtica. Ha sido ma-
teria de confusion y desacuerdo la exis-
tencia de una neumonia especifica.
Nussenzveig y colaboradores, sefialan
que la afeccion pulmonar es variable,
siendo dificil discernir hasta qué punto
interviene el factor mecdnico y hasta
dénde el proceso inflamatorio.’ La
neumonia reumditica tiene mis bien
un significado anatémico, ya que los
signos clinicos son muy variables: do-
lor de costado, submatidez, frote pleu-
ral y a veces hemoptisis. Se observa
sobre todo en la infancia. El cuadro
clinico principia bruscamente con sin-
tomas de infeccién de las vias respira-
torias altas y estd constituido por: 1)
disnea, tos, cianosis y dolor toracico;
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2) signologia pulmonar; 3) postra-
cion, fiebre y colapso vascular peri-
férico; 4) anomalias en ciertos datos
de laboratorio; 5) infiltrados pulmo-
nares que caracteristicamente son irre-
gulares y migratorios.#*

Pleuresia. La pleuresia suele ir acom-
panada de carditis, incluyendo peri-
carditis, La naturaleza reumatica de la
pleuresia o pleuritis fue sefialado pri-
meramente por Stell y aceptada por
numerosos autores. Bl derrame pleural
o hidrotorax puede ser uni o bilateral;
se observa mis en el lado izquierdo.

El principio de la pleuritis se acom-
paiia de dolor agudo en el térax, que
aumenta en la inspiracién. El dolor
puede irradiarse al abdomen y producis
sintomas semejantes al de un cuadro
abdominal agudo; ademds, se puede
encontrar frote pleural o sélo disminu-
cién del ruido respiratorio, con escasos
estertores subcrepitantes. Después de
unos dias, el dolor suele desaparecer y
hay signos de derrame en ambos he-
mitérax. Los signos fisicos muchas ve-
ces resultan equivocos, a causa de la
frecuente asociacién con lesiones pul-
monares y derrame pericirdico. Clini-
camente se ha observado cierta analogia
de la pleuresia con la artritis reumd-
tica por su desarrollo brusco y desapa-
ricién ripida.

Manifestacioner abdominales y gas-
troitestinales, Se manifiestan por
anorexia, lengua saburral, ndusea, vé-
mitos, diarrea o constipacion, epigas-
tralgias o incluso dolores abdominales,
especialmente a nivel de la fosa iliaca
derecha. En caso de insuficiencia car-
diaca derecha, el dolor, la tensién ab-
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dominal y los vémitos pueden deberse
a un higado congestive. Feinstein y
Spagnuolo, en un estudio donde ana-
lizaron las manifestaciones y trata-
miento de 90 episodios de insuficiencia
cardiaca congestiva en 40 nifios y ado-
lescentes con cardiopatia reumdtica, en-
contraron tres sintomas que son poco
comunes en la insuficiencia cardiaca y
que son tos, ndusea y dolor en el cua-
drante superior derecho del abdomen,
este tltimo debido a hipersensibilidad
del drea hepitica y que a menudo pre-
cedi6 a la hepatomegalia y algunas ve-
ces fue el primer signo de descompen-
sacién cardiaca.

Encefalopatia rewmdtica. Costero y
colaboradores *** hacen notar que el
sindrome clinico de la encefalopatia
reamdtica es producido por alteracio-
nes anatémicas de los tejidos nerviosos
centrales a los que, en conjunto, cali-
ficaron de “encéfalo jugoso”. Las le-
siones histopatoldgicas afectan a los
vasos sanguineos, ocasionan hemorra-
gias, seccionan algunas fibras nervio-
sas, movilizan a la microglia y desarro-
llan pequefias cicatrices gliales. Las
lesiones encontradas hasta ahora en el
“encéfalo jugoso” de los enfermos reu-
maticos no son especificas. El recono-
cimiento de las lesiones encefélicas pro-
pias de la fiebre reumitica se basa en
la intensidad particular de cada una de
ellas y en otras més difusas y dificiles
de apreciar.

La aparicién de encefalopatia reu-
matica en el curso de la fiebre reumi-
tica debe ser considerada como de mal
pronéstico, debido a la elevada morta-
lidad que se deriva de ella.

HECTOR MARQUEZ Y TOMAS VELAZQUEZ

Manifestaciones renales. Es com@n
la albuminuria ligera e intermitente,
la cual muchas veces se debe a con-
gestion renal en casos de insuficiencia
cardiaca.

Pueden producirse infartos renales,
con hematuria o sin ella, consecutivos
de embolias al rifién por trombos ori-
ginados en la orejuela izquierda. En
casos de infarto renal pueden produ-
cirse hematuria o hemoglobinuria. Su
asociacion con ficbre, estado téxico y
hemocultive positivo, harin pensar
mas bien en la existencia de una en-
docarditis bacteriana asociada a la car-
diopatia reumdtica.

Examenes de laboratorio

Las pruebas de laboratorio emplea-
das para el diagnéstico de la fiebre
reumitica se pueden dividir en dos
tipos: 1) aquellas encaminadas a de-
mostrar infecciones estreptocécicas y la
magnitud de respuesta del huésped, y
2) aquellas que evaltan el grado de ac-
tividad del proceso inflamatorio. Nin-
guno de los eximenes debe considerar-
se especifico para el diagnéstico de
fiebre reumdtica.

Entre las pruebas utilizadas para de-
mostrar la infeccidn estreptocécica se
encuentran el estudio bacteriolégico de
muestras de exudado faringeo y su
siembra en medios de cultivo adecua-
dos. Se considera que 23 por ciento
de los enfermos de fiebre reumitica,
en su fase temprana, pueden dar posi-
tividad al cultivo de estreptococo gru-
po A beta hemolitico. Por otra parte,
en grupos de poblacidn con gran pre-
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valencia de estos gérmenes, no puede
descartarse el estado portador de los
individuos en cuestién, y la interpre-
tacién final del estudio bacterioldgico
deberd hacerse en funcién del cuadro
clinico del paciente.

Las pruebas indirectas para demos-
trar infeccién estreptocdcica son aque-
llas en las que se busca la respuesta del
huésped mediante la produccién de an-
ticuerpos. Estas pruebas tienen mayor
validez que las bacteriolégicas, puesto
que permiten establecer la cuantfa de
la respuesta inmune del paciente en
funcién de los datos clinicos. Al igual
que las pruebas bacteriolégicas, no son
especificas para el diagnéstico de fie-
bre reumitica y sélo deben interpre-
tarse como indicativas de respuesta in-
mune a infecciones estreptocdcicas.

Antiestrepiolisina. Entre las prue-
bas inmunoldgicas con mayor acepta-
cién se encuentra la antiestreptolisina
0; este antigeno esti formado por es-
treptolisina 0, y reacciona con anticuer-
pos formados por el huésped. Su titu-
lacién esti dada por inhibicién de
hemélisis dada en unidades, y estd en
razon inversa con la capacidad de pro-
ducir anticuerpos. Las unidades se ex-
presan de acuerdo a la siguiente pro-
gresién de acuerdo a los titulos: 12,
50, 100, 125, 166, 250, 333, 500,
625, 833, 1250 y 2500.1%

Los titulos de antiestreptolisinas de-
ben interpretarse de acuerdo a los es-
tindares de diferentes localidades, asi
come de sus poblaciones. En Meéxico
se considera como normal el limite de
250 unidades, en zonas de densidad
demogrifica alta y clima templado.
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De 75 a 85 por ciento de los enfer-
mos con fiebre rewmatica aguda mues-
tran elevados los titulos de antiestrep-
tolisina; por otra parte, el mismo
potcentaje de enfermos con infecciones
estreptocécicas muestra también eleva-
cién de los titules. La elevacién de
antiestreptolisinas llega 2 su miximo
en las primeras dos semanas después
de la infeccion en caso de fiebre reu-
mitica, y se mantienen constantes hasta
que empiezan a declinar y desaparecen
después de varios meses. El tratamien-
to temprano de infecciones estrepto-
cocicas y de la fiebre reumdtica con
penicilina o cortisona, hace que los
titulos de antiestreptolisinas no sean
elevados. En enfermos con cardiopatia
reumitica cronica y corea, los titulos
de antiestreptolisina habitualmente son
normales.

Al igual que la antiestreptolisina,
los titulos de anticuerpos contra hia-
luronidasa, DPNasa, DNasa y demis
productos del estreptococo, se encuen-
tran elevados después de las infeccio-
nes estreptocdeicas faringeas y en el
curso inicial de la fiebre reumaitica.

Sedimentacion globular. La sedi-
mentacién globular es una prucha para
determinar actividad inflamatoria de
una enfermedad. La aceleracién de la
sedimentacién eritrocitica se debe al
aumento de proteinas o sustancias pro-
ducidas por el proceso inflamatorio,
las cuales hacen que los eritrocitos se
adhieran en forma de pilas de mone-
das (rouleaux) y sedimenten a mayor
velocidad.

Para valorar la sedimentacién glo-
bular se utilizan los métodos de Wes-
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tergren y de Wintrobe; el uso de un
tubo large en el primer método per-
mite una clara separacién entre los va-
lores normales y anormales, y la ane-
mia no interfiere en los resultados; los
limites normales son de 10 a 20 mm.
en una hora. Con ¢l método de Win-
trobe se deben corregir las cifras en
funcién a la presencia de anemia y a
cambios en las proteinas plasmaticas;
el limite superior del valor normal es
de 20 mm. en una hora.

La sedimentacién globular se apre-
cia aumentada en la fase aguda de la
fiebre reumatica, asi como en estados
de infeccién estreptocécica faringea.
En cardiopatias crénicas, asi como en
la corea, la sedimentacién suele ser
normal. Ademads, la institucién de tra-
tamientos antiflogdsicos como es la ad-
ministracién de salicilatos y esteroides,
hace disminuir la sedimentacién glo-
bular. En ocasiones ésta permanece ele-
vada hasta después de seis meses del
ataque agudo de la fiebre renmdtica.'™

Proteina C reactiva. La identifica-
cién de la proteina C reactiva es tam-
bién una prueba inespecifica para la
fiebre reumatica, ya que su presencia
es indicativa de un estado inflamatorio
agudo. Se denomina proteina C reac-
tiva porque fue descrita inicialmente en
su reaccién con el polisacirido C del
neumococo; se ha identificado como
una beta globulina. No se encuentra
en condiciones normales en el suero y
aparece en el curso de inflamaciones
cténicas, La proteina C reactiva es an-
tigénica y para su estudio existen anti-
sueros especiales. Esta proteina se va-
lora en forma semicuantitativa cuando

se precipita el suero del paciente y el
antisuerc en un tubo capilar; las reac-
ciones intensas se aprecian en una hora,
mientras que las débiles requieren has-
ta 24 horas para observarse,’s®

Durante el estado agudo de la fie-
bre renmatica la proteina C reactiva,
al igual que la sedimentacion globular,
es anormal, Debido a los limites im-
precisos de la sedimentacidn globular,
en ocasiones es de mayor utilidad la
positividad de la prueba de la proteina
C reactiva. Después de tratamiento
antiinflamatorio, la proteina C se tor-
na negativa. Ademds, en cardiopatias
cronicas y en casos de corea pura, tam-
bién es negativa. La insuficiencia car-
diaca grave puede convertir a positiva
esta prucha. No existe correlacion en-
tre las lesiones anatémicas de actividad
reumatica, como son el nédulo de As-
choff y Ia necrosis fibrinoide, con los
valores de sedimentacién globular y de
proteina C reactiva.

Biometria hemdiica, El estudio de
la serie roja con frecuencia muestra
anemia; ésta se ha tratado de explicar
en bases de hemdlisis, estado téxico
del paciente y también por hemodilu-
cién en casos de insuficiencia cardiaca.

La cuenta de leucocitos suele estar
por encima de los 7 000/mm? en los
ataques agudos de fiebre reumatica;
en ocasiones prevalecen franca leuco-
citosis de méas de 10 000 y neutrofilia,
No existe ningin patrén caracteristico
en la morfologia de las diferentes cé-
lulas blancas.

Proteinas sanguineas. En casos de
actividad reumatica se encuentra ele-
vacién de gammaglobulinas, lo cual se
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Fi6. 85. Electrocardiograma que muestra un bloquea A-V de primer grado, el PR mide mds
de 0.20 seg., a pesar de que la frecuencia ventricular es alta, alrededor de 108 por minuto.
(Corteria del Dr. J, M, Torre).

ha interpretado como un aumento de
anticuerpos contra el estreptococo he-
molitico, inespecifico para la inflama-
cién reumdtica. Ademis, puede existir
elevacion de las oy, u. y  globulinas,
segiln lo han demostrado estudios elec-
troforéticos. La gammaglobulina que
se eleva corresponde al tipo 78,4
Enzimas. Es del conocimiento ge-
neral que la determinacién de la tran-
saminasa glutimico oxaloacética en el
suero sanguineo carece de valor diag-

nostico, aun cuando se ha encontrado
elevada en pacientes con fiebre reu-
mitica activa, Por otra parte, en car-
diopatias crénicas en las que se sospe-
chan embolias coronarias es de utilidad,
como en el diagndstico de infarto del
miocardio como complicacién.

Datos electrocardiograficos

No existen datos electrocardiografi-
cos especificos para el diagndstico de
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la fase aguda de la fiebre reunmatica.
Por otra parte, las secuelas reumiticas
que determinan valvulopatias, mues-
tran alteraciones mis o menos caracte-
risticas y correspondientes a altera-
clones hemodinédmicas y peculiares al
crecimiento de determinadas cavidades
del corazén,

Por lo antes expuesto, las alteracio-
nes electrocardiogrificas de la fiebre
reumatica pueden dividirse en: 1) tras-
tornos propios de las formas agudas,
y 2) trastornos de las cardiopatias
cronicas.

HECTOR MARQUEZ Y TOMAS VELAZQUEZ

Los trastornos propios de las for-
mas agudas se subdividen en: a) alte-
raciones en la conduccién, b) altera-
ciones consecutivas a dafio miocardico,
y ¢) alteraciones secundarias a dafio
pericardico.

Alteraciones en la forma agunda. En-
tre los datos de mayor importancia
se encuentra el alargamiento del in-
tervalo PR, ya previamente senialado
entre los criterios menores de Jones. Se
considera que un incremento del inter-
valo PR de mds de 0.20 segundos, de-
be ser diagnéstico de bloqueo auriculo-

FiG. 86. Trazo electracardiogrifico que muestra fibrilacion auricular. Se nota la ausencia de
ondas P, la arritmia ventricular completa y en algunas derivaciones (VF. V2) la presencia

de ondas “f". (Corresia del Dr. [. M. Torre).
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ventricular de primer grado (fig. 85).
Recientemente Mirowski y colabora-
dores *° han sefalado que debido a
cambios transitorios del intervalo PQ
en nifios, deberd establecerse una rela-
cidn entre el PR en estudio y el limite
superior normal del mismo PR para
determinada edad y frecuencia cardia-
ca; esto constituye un indice que per-
mite una medida exacta y comparativa
del tiempo de conduccién AV en ni-
nos de diferente edad y ritmo cardia-
co. Se acepta en general que un au-
mento de 0.04 segundos del intervalo
PR es significativo y sugestivo de blo-
queo AV.

Se considera que la causa de los blo-
queos AV se debe a una hipertonia
vagal, ya que la atropina acorta el in-
tervalo PR. Por otra parte no se ha
podido correlacionar el bloqueo AV
con el grado de miocarditis, ni tampoco
el bloqueo parece tener medida pro-
néstica para el curso de las lesiones
cardiacas.

Ocasionalmente, y también como
una manifestacién de trastorno de tipo
bloqueo AV, se encuentra alargamiento
progresivo del intervalo PR, conocido
como fendmeno de Wenckebach, en
el que se observa, después de varias
sistoles ventriculares, una onda P no
conducida, para reanudar nuevamente
el trazo con alargamientos PR pro-
gresivos. Ocasionalmente también pue-
de llegarse a observar bloqueo com-
pleto con disociacién AV. Con menor
frecuencia que el incremento del in-
tervalo PR y el bloqueo AV, puede
observarse aplanamiento o inversién
de las ondas T en una o més derivacio-
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nes, como manifestacién de miocarditis
(fig. 86). Tampoco aqui estas altera-
ciones son caracteristicas de miocardi-
tis y mds bien traducen dafio miocir-
dico subepicirdico; en casos dudosos
de miocarditis no deben tomarse en
cuenta en forma aislada para el diag-
nostice. Otra manifestacion electrocar-
diografica importante es el desnivel del
segmento ST, el cual en mds de 1 mm.
en derivaciones bipolares y 2 mm. en
precordiales, habitualmente se observa
en casos de pericarditis. Por otra parte,
el alargamiento de este mismo segmen-
to no se ha aceptado uniformemente
como indicative de miocarditis. La pre-
sencia de derrames pericirdicos impor-
tantes se manifiesta por bajos voltajes
de los complejos QRS, y de la onda T.

Alteraciones en la cardiopatia croni-
ca. Los cambios electrocardiograficos
en las diferentes formas de cardiopatia
reumética crénica manifiestan altera-
ciones relacionadas con los diferentes
grados de patologia de las cavidades
cardiacas como consecuencia de valvu-
lopatias, trastornos hemodindmicos y
del sistema de conduccién. Entre los
mds importantes destacan las manifes-
taciones de crecimiento de la auricula
izquierda como resultado de la insufi-
ciencia © estenosis mitral.

En la insuficiencia mitral se obser-
van ondas P amplias y acuminadas y
ocasionalmente bifisicas en la deriva-
cién V1 (fig, 87). Ademis se encuen-
tran ondas § profundas en derivaciones
V1 y V2, elevacién de R en V5 y V6,
asi como desviacién del eje eléctrico a
la derecha, como signos de hiperten-
sion pulmonar.®
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Fie. 87.
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Importantes alteraciones de la onda P que sugieren crecimiento acentuado de la au-

ricula izquierda. Existen muescas importantes de la onda P en DI y DII, V4, V5 y V6. Dura-
cién de P mayor de 0.10 seg. en DI y DIL Onda difdsica + —) con fase negativa dominante,

en V1. Ademds,
Dr. [ M. Torre).

Al igual que la insuficiencia, la es-
tenosis mitral manifiesta ondas P en-
sanchadas y acuminadas, indicativas de
crecimiento y dilatacién de la aurfcula
izquierda; existen ondas Q profundas
y R elevadas en derivaciones V1, V3
¥ R, debidas a hipertrofia de ventriculo
derecho y a grados variables de hiper-
tensién pulmonar.®

Los cambios electrocardiogréficos re-
lacionados a insuficiencia o estenosis
aértica se manifiestan con signos de

hay datos caracteristicos de crecimiento ventricular derecho. (Corresia del

sobrecarga diastélica y sobrecarga sis-
télica del ventriculo izquierdo respec-
tivamente,

Por regla general existe predo-
minio de insuficiencia adrtica cuando
esta vilvula estd afectada; por con-
siguiente segin Cabtrera y Montoy, s
las manifestaciones electrocardiografi-
cas serin de sobrecarga diastélica del
ventriculo izquierdo, y consisten fun-
damentalmente en aumento de los vol-
tajes de los complejos QRS y Q pro-
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fundos con predominio sobre la regién
precordial izquierda, asi como ondas T
acuminadas en derivacienes VS y Vo,
y eje eléctrico desviado a la izquierda.

La afeccidn de la tricaspide con le-
siones de insuficiencia o estenosis val-
vular hace mis complejo el cuadro de
lesiones mitrales existentes, al produ-
cirse también crecimiento de la auricu-
la derecha. Las lesiones trivalvalares,
con afeccién de la mitral, tricGspide y
vilvula aértica, también propercionan
alteraciones clectrocardiogrificas com-
plejas, que deben valorarse a la luz de
los datos clinicos, radiogrificos y he-
modindmicos.

Datos radiclégicos

El estudio radiograficc mediante te-
lerradiografia de térax postercanterior
y posiciones oblicuas, es, sin lugar a
duda, uno de los medios de gabinete
mis valiosos para el diagnéstico de las
fases agudas de miocarditis reamitica
y para la valoracidn de las formas cré-
nicas de cardiopatia reumdética.

En el ataque agudo no existe un
patrén caracteristico de la silueta car-
diaca y la miocarditis se manifiesta por
crecimiento  global del corazén. En
condiciones normales el corazdn ocupa
menos del 50 por ciento de la cavidad
tordcica y todo incremento de volumen
serd indicativo de cardiomegalia. La
causa de la cardiomegalia puede obe-
decer a miccarditis y dilatacion de las
cavidades y en ocasiones a hipertrofia
de las mismas; la distincién entre éstas
no es posible hacerla en bases radio-
graficas puras. Por otra parte, los de-
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rrames  pericirdicos  graves  pueden
simular también cardicmegalia y la si-
lueta corresponde a la de garrafa.

Es conveniente tomar telerradiogra-
fias durante el curso de la fase aguda
de la fiebre reumdtica, pues es una de
las formas més exactas de valorar Ia
evolucién de la miocarditis y su pro-
néstico, ya que a mayor gravedad de
la miocarditis, mayor serd el grado de
cardiemegalia. El retorno a la norma-
lidad de la silueta cardiaca serd indi-
cativo de recuperacion miccardica, aun
cuando en ocasiones puede observarse
una silueta normal con dafio valvular,
Para determinar crecimiento del ven-
triculo izquierdo sc sugiere la toma de
placas en la posicién oblicua izquierda
anterior,

Los casos descritos como neumonitis
reumatica se manifiestan como zonas
irregulares de infiltrado en diferentes
porciones del parénquima pulmoenar,
con tendencia a cambiar en su topo-
grafia. Deben distingnirse de signos de
edema pulmonar resultante de insufi-
ciencia cardiaca. Cuando existe insu-
ficiencia cardiaca hay aumento en la
densidad y amplitud de los hilios pul-
monares; el predominio de zonas den-
sas en las porciones basales y medias
son sugestivas de edema y congestion
pulmeonar.

Cardiopatias cronicas. Las manifes-
taciones radiograficas de la insuficien-
cia mitral consisten en aumento del
didmetro transverso de la silueta car-
diaca, fundamentalmente a expensas
de crecimiento del ventriculo izquierdo
y desplazamiento coencomitante de la
punta hacia la izquierda. El crecimien-
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to auticular izquierdo se pone de ma-
nifiesto por medio de placas tomadas
en la posicién oblicua derecha anterior
y contrastadas con presencia de bario
en el esofago; éste reproduce el con-
torne de la aurfcula izquierda dilatada,
la cual en ocasiones por su gran ta-
mafio lo comprime, El grado de car-
diomegalia y dilatacién de la auricula
izquierda estin en funcién de la du-
racién y gravedad de la cardiopatia.
Ademis de lo sefialado puede haber
prominencia del segundo arco, o sea el
de la arteria pulmonar, cuando existe
cierto grado de hipertension pulmonar.

La imagen radiografica de la este-
nosis mitral se caracteriza por aumento
de la silueta cardiaca, debido a creci-
miento del ventriculo derecho y des-
plazamiento hacia la izquierda y hacia
arriba del dpex. Ademds, se observa
prominencia del arco de la arteria pul-
monar y en la posicién cblicua dere-
cha anterior contrastada con bario en
el eséfago, se aprecia notable creci-
miento de la auricula izquierda. Existe
con frecuencia aumento de la trama
broncovascular, principalmente a nivel
de los hilios pulmonares, lo cual tra-
duce congestidn e hipertensién en el
circuito pulmonar. Al igual que las
manifestaciones descritas para la insu-
ficiencia mitral, las observadas en la
estenosis mitral estin en razon directa
de la duracién y gravedad de la val-
vulopatia y son concomitantes con el
dafio miocirdico.

Los signos radiogrificos de insufi-
ciencia adrtica consisten en aumento
de la silueta cardiaca a expensas de la
masa ventricular izquierda, con despla-

HECTOR MARQUEZ Y TOMAS VELAZQUEZ

zamiento de la punta hacia la izquier-
da y abajo del hemitérax correspon-
diente. El bot6n adrtico es prominente
y en el examen fluoroscopico existe
aumento de la pulsatilidad del mismo.
Cuando la lesién adrtica coexiste con
valvulopatfa mitral, se pueden agregar
signos de crecimiente auricular izquier-
do y grados variables de prominencia
del arco de la arteria pulmonar,

Consideraciones hemodinimicas

Durante la fase aguda del ataque
reamdtico, las manifestaciones hemo-
dindmicas correspenden a insuficien-
cia cardiaca, la cual puede manifestarse
por grados variables de descompensa-
cién del circnito sistémico o pulmonar,
o bien en casos de miocarditis grave,
por insuficiencia cardiaca global.

Las alteraciones hemodinimicas que
se presentan en formas crénicas de
cardiopatia reumdtica estin en relacién
al dafio peculiar de cada valvula, asi
como al del mismo miccardio. De esta
manera, los casos de insuficiencia mi-
tral manifiestan una sobrecarga ven-
tricular izquierda de tipo sist6lico, al
tener que proyectar el gasto cardiaco a
la aorta y también a la auticula por
incompetencia de la mitral. Ademids,
esta misma incompetencia condiciona
una sobrecarga diastélica en la auricala
izquierda la cual se dilata y traduce un
aumento en la presién venosa en el
circuito pulmenar,

En el caso de la estenosis mitral, en
condiciones de predominio sobre la in-
suficiencia o en la llamada forma pura,
no existe sobrecarga sistolica del ven-
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triculo izquierdo, el cual, por lo ge-
neral, es de tamano reducido. Se en-
cuentra hipertrofia y dilatacién de la
auricula izquierda por la dificultad del
vaciado de la sistele auricular en el
ventriculo izquierdo y por consiguiente
un aumento en la presién venosa de
la circulacién pulmonar. En la insufi-
ciencia y mds atn en la estenosis mi-
tral, existe un seric compromiso en
circulacién pulmenar, la cual se libera
por sistemas compensadores, que me-
diante espasmo de arteriolas pulmona-
res inicialmente, y posteriormente por
hipertrofia de los mismos vasos, pro-
tege al parénquima pulmenar de edema
agudo. Sin embargo, este mecanismo
de proteccién redunda en hipertensién
en el drenito menor, condicionando
consecuentemente una sobrecarga sis-
tolica sobre el ventriculo derecho.

En los casos de lesion valvular adr-
tica con predominio de insuficiencia,
existen cambios hemodindmicos que
indican una clara sobrecarga diastélica
del ventriculo izquierdo, debido a que
éste recibe sangre de la auricula iz-
quierda y ademés el reflujo del gasto
cardiaco, que expulsado por la aorta,
retorna en parte por incompetencia del
piso sigmoideo. Esta alteracién hemo-
dinimica traduce crecimiento y dila-
tacién del ventriculo izquierdo. Por
otra parte, el predominic de lesiones
que cursan con estenosis de la vilvala
adrtica, condiciona sobrecarga sistélica
sobre el ventriculo izquierdo, seme-
jante al observado en la hipertensién
arterial sistémica. Debido a que las le-
siones de la valvula adrtica rara vez
son puras, y que en la mayoria de los
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casos existe tanto insuficiencia como
estenosis, se observa un amplio espec-
tro de manifestaciones hemodinimicas
con correlacién morfolégica en la val-
vulopatia reumdtica que afecta a las
sigmoideas adrticas.

Complicaciones

Endocarditis  bacteriana  subaguda.
Una de las complicaciones mis graves
de la cardiopatfa reumitica es la endo-
carditis bacteriana subaguda. Se pre-
senta habitualmente en las védlvulas
mitral y adrtica, y no tiene aparente
relacién con la actividad reumdtica.
Esta complicacién es relativamente rara
en nifios, ya que la mayoria de los ca-
sos corresponde a adultos con valvulo-
patias crénicas. Se ha llegado a obser-
var en aproximadamente 2 por ciento
de casos de cardiopatia reumatica. Las
manifestaciones clinicas son de tipo
general, cardiovascular y localizadas a
6rganos involucrados en la siembra de
émbolos sépticos a partir del foco cen-
tral de la infeccién.

Las manifestaciones generales con-
sisten en fiebre, estado tdxico y anore-
xia; a esto hay que agregar la historia
de cardiopatia reumiética previa y en
ocasiones insuficiencia cardiaca. Los
sintomas y signos cardiovasculares de-
penden de la valvula involucrada en
el proceso infeccioso. La endocarditis
bacteriana produce lesiones ulcerosas y
vegetaciones fibrinosas con leucocitos
y colonias bacterianas, lo cual acarrea
bisicamente incompetencia valvular.
Cuando la vilvula mitral estd afectada,
existen fendmenos soplantes de dife-
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rente tipo, que se escuchan durante la
sistole en el quinto espacio intercostal
izquierdo. Las lesiones destructivas en
las sigmoides abrticas producen una
acentuada incompetencia del piso sig-
moideo y por consiguiente se manifies-
tan por pulso saltén y presién arterial
divergente entre las cifras sistolica y
diastolica. A los sintomas valvulares
hay que agregar la miocarditis secun-
daria a la continua siembra de fibrina
y material séptico embolizado proce-
dente de la vilvula afectada a través
de las arterias coronarias, s 19¢

Las manifestaciones focales sistémi-
cas se traducen fundamentalmente por
petequias cutineas, hemorragias sub-
ungueales, dedos en palillo de tambor,
esplenomegalia, nédulos subcutdneos o
nddulos de Osler y hematuria. Estas
manifestaciones traducen lesiones em-
bélicas en piel, afeccién del reticuloen-
dotelio en el caso de la esplenomegalia
y la llamada nefritis focal embéblica,
también como manifestaciones de em-
bolias fibrinosas a nivel de glomérulos
renales; estas embolias pueden llegar
a producir infartos renales de impor-
tancia.

En ccasiones el cuadro clinico puede
dificilmente distinguirse de una reac-
tivaciébn reumdtica; sin embargo, la
positividad de cultivos de sangre para
el microorganismo causal y los titu-
los normales de antiestreptolisinas, asi
como la ausencia de eritema margina-
do, aunado al resto del cuadro cli-
nico, permiten establecer el diagndsti-
Co'liiﬁ

El organismo causal de la endocar-
ditis bacteriana subaguda pertenece al
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grupo de estreptococos alfa (estrepto-
coco viridans) asi como el grupo del
estafilococo aureus. Con menor fre-
cuencia se han descrito otros gérmenes
del grupo de estreptococos gamma, es-
tafilococos y enterococos; menos co-
munes son aquellos pertenecientes al
grupo de gramnegativos como H, in-
fluenzae y E, coljros-10s

La via de entrada parece ser hema-
togena, a partir de bacteremias transi-
torias que ocurren en maniobras de
cirugia menor, como son las extrac-
ciones de piezas dentarias y amigda-
lectomias. Sin embargo, en un buen
nimero de casos se desconoce la via
de acceso de los gérmenes.

En relacién a su patogenia, se con-
sidera que la implantacién microbiana
en la superficie valvular se debe a de-
positos de fibrina sobre ésta, con la
presencia de un campo propicio para
el desarrollo de los gérmenes. Por otra
parte, la gran frecuencia con que existe
fibrina en las valvulopatias reumaticas
activas no explica por qué éstas no son
mas vulnerables a la endocarditis bac-
teriana. Se sabe también que esta com-
plicacién no es particularmente exclu-
siva de la cardiopatia renmatica, ya
que se observa con frecuencia también
en sitios de comunicacién anormal en
cardiopatias congénitas. También se ha
descrito recientemente la endocarditis
bacteriana como complicacién quirtr-
gica en casos de cirugia reparadora de
valvulopatias reumiticas, " 17

Fendmenos tromboembolicos. Debi-
do a que con frecuencia existen trom-
bos murales, principalmente en la au-
ricula izquierda, las tromboembolias
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que de éstas se desprenden a la circu-
lacion sistémica son también frecuen-
tes, fundamentalmente a nivel del sis-
tema nervioso central, rifiones, vasos
mesentéricos y extremidades inferiores.
A esto se debe agregar que la insufi-
ciencia cardiaca condiciona también
trombosis de venas de extremidades
inferiores y pelvis las cuales contribu-
yen a la produccién de tromboembolias
pulmonares.

La oclusién de arterias pulmonares
de mediano calibre por tromboémbo-
los produce infartos pulmonares. Es-
tos se manifiestan por dolor costal de
instalacién sabita, signos de condensa-
cién pulmonar y esputo hemoptoico.

Los infartos pulmonares se mani-
fiestan radiograficamente por zonas de
opacidad de forma irregularmente
triangular, con base pleural y vértice
hiliar; ademds, pueden encontrarse sig-
nos de derrame pleural. En casos de
infartos multiples y masivos, se puede
instalar cor palmonale agudo y éste
puede ser la causa del deceso. La con-
gestidn pulmonar propia de la insufi-
ciencia catdiaca hace al pulmén mds
susceptible a desarrollar infartos, de-
bido al compromiso en su circulacién
colateral. En ocasiones la hemdlisis de
grandes infartos condiciona un incre-
mento de bilirrubina en la sangre, lo
suficientemente importante como para
producir cuadros de ictericia prehepd-
tica. La oclusién crénica de arterias de
mediano y pequefio calibre acentta
los cuadros de hipertensidn pulmonar
asi como la insuficiencia ventricular
derecha, en forma de cor pulmonale
cronico.

311

Tnsuficiencia cardiaca. Esta compli-
cacién constituye el punto final de mu-
chos de los enfermos con cardiopatia
reamitica, tanto en la forma aguda
como en la cronica. Aun cuando se
habla de diferentes tipos de insuficien-
cia cardiaca, especialmente con predo-
minio de la circulacién pulmonar o
sistémica, en la prictica puede decirse
que, independientemente del mecanis-
mo que se acepte para explicar a in-
suficiencia cardiaca, existen manifesta-
ciones de insuficiencia en el manejo
del volumen de sangre circulante por
el corazon afectado, tanto en el circui-
to pulmonar como en el sistémico. Por
otra parte, en ocasiones el compromiso
sobre determinado circuito se ve acen-
tuado por trastornos hemodinamicos
inherentes a determinada cardiopatia,
como sucede en la estenosis mitral, y
por consiguiente habrd mayor compro-
miso en la circulacién pulmonar.

De esta manera se considera que
existe insuficiencia ventricular izquier-
da cuando hay disnea acentuada, con
ortopnea, signos de congestién pulmo-
nar y edema.

La congestién y edema pulmonares
son manifestaciones claras de insufi-
ciencia ventricular izquierda. Se iden-
tifican por la presencia de submatidez
en bases pulmonares y estertores hi-
medos en pequefios bronquios. Radio-
graficamente existe aumento de la
trama broncovascular en los hilios pul-
monares, opacificacién irregular y mo-
derada de las bases. La instalacion de
edema pulmonar agudo indica un pro-
nostico serio, ya que puede, en pocos
minutos, producir la muerte del enfer-
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mo. Se manifiesta por disnea intensa
con ortopnea, angustia del enfermo,
taquicardia y presencia de expectora-
cién espumosa y asalmonada.

La llamada insuficiencia ventricular
derecha o insuficiencia de predominio
derecho o también considerada como
insuficiencia congestiva venosa, se ma-
nifiesta por ingurgitacién yugular en
posicidn vertical, hepatomegalia mode-
radamente dolorosa, edemas blandos
en las regiones maleolares, ascitis y
derrames pleurales, pericirdicos y en
casos graves la anasarca.

Se considera como un adagio en la
clinica que es preferible la existencia
de edemas en extremidades inferiores
y otras manifestaciones de descompen-
sacién relacionada al ventriculo dere-
cho, que edema pulmonar,

Hipertensidn pulmonar. Bs conve-
niente recalcar su importancia en las
formas de cardiopatia reumatica cré-
nica con afeccién de la valvula mitral,
principalmente por la existencia de mé-
todos hemodindmicos que permiten su
cuantificacién y la posibilidad de trata-
miento quirirgico mediante diversas
técnicas que permiten un mejor fun-
cionamiento valvular.

La hipertensién pulmonar consiste
en la elevacion de la presidn sistélica
del circuito pulmonar por arriba de
30 mm. de mercurio (presién tomada
en la porcion de expulsion del ven-
triculo derecho). En las lesiones cré-
nicas de la valvula mitral, principal-
mente en la estenosis, se presenta
aumento en el tono y contractilidad de
las arterias musculares y musculoelds-
ticas del pulmén, lo cual acarrea con-
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sigo una disminucion en el calibre del
lecho pulmonar y una consiguiente so-
brecarga sistdlica sobre el ventriculo
derecho para poder manejar el mismo
volumen sanguineo a una mayor pre-
sion. Experimentalmente se ha de-
mostrado que la oclusion de algunas
afterias pulmonates y condiciones de
anoxia, desencadenan un reflejo que
hace que las arterias musculares se con-
traigan y por consiguiente se cleve la
presién del circuito pulmonar. Esto
parece demostrar la existencia de un
mecanismo compensador en casos de
elevaciéon de la presién venosa en el
mismo sistema, como sucede cuando
hay dificultad en el trinsito a través
de la mitral, para evitar una inundacién
por edema del parénquima pulmonar.
Sin embargo, este mecanismo "'protec-
tor” de tipo funcional, hace que se
presenten en forma crénica lesiones
vasculares consecutivas a la misma hi-
pertension, Estas lesiones consisten en
hipertrofia de la pared arterial o ar-
tetiolar, proliferacién de la intima y el
depésito de fibrina como resultado de
fenémenos emboélicos periféricos. El
dafio orginico al sistema vascular hace
que se perpetie el circulo vicioso de
la hipertensién pulmonar, ya que a
mayor hipertension, mayor gravedad
de las lesiones y a mayor nimero de
lesiones vasooclusivas, mayor hiperten-
sion. Por consiguiente, es importante
la valoracién acuciosa de estos enfer-
mos, para rescatarlos de este tipo de
complicacién mediante los diversos mé-
todos quirtrgicos disefiados para res-
tablecer en su funcién a la vilvula
mitral.
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Infarto del miocardio. Elinfarto del
miocardio en la cardiopatia reumdtica
es una complicacién rara; sin embargo,
recientemente se ha descrito un impor-
tante ndmero de casos observados en
una serie que incluye casos de valvu-
lopatias tratadas quiriirgicamente. La
causa de infartos del miocardio en car-
diopatias reumaticas cronicas parece
deberse a oclusién coronaria por trom-
boémbolos provenientes de trombos
murales auriculares. La existencia de

endarteritis rewnatica descrita por al-
gunos autores, no se ha aceptado am-
pliamente y dificilmente puede consi-
derarse como la causa de infarto del
miocardio, ya que éste se presenta en
individuos con cardiopatias crénicas y
sin actividad reumitica; por otra parte,
uno esperarfa ver con mayor frecuen-
cia esta complicacion en casos con ac-
tividad reumatica importante como su-
cede en la infancia.

Capitulo VIl

TRATAMI

L PROGRESO reciente en el terreno
~de la inmunologfa y el conocimiento
de microbiologia bisica han permitido
involucrar al estreptococo del grupo A
como agente indirectamente causal de
la fiebre reumdtica. Sin embargo, el
mecanismo exacto por el cual este mi-
croorganismo evoca la forma sistémica
de afeccién reumdtica y su especifici-
dad en el ataque al corazén, se desco-
noce. En tanto que la patogenia de la
fiebre reumatica no sea dilucidada ple-
namente, habrd poca esperanza en en-
focar un tratamiento mdis racional de
enfermos con este padecimiento.

Por otra parte, los adelantos de la
cirugia cardiovascular han permitido,
mediante tratamientos correctivos,
principalmente valvulares, un mejor
prondstico para enfermos con cardio-
patias reumiticas cronicas. Finalmente,

TO Y PROFILAXIS

las medidas preventivas tendientes a
la erradicacién de infecciones estrepto-
cocicas en amplios grupos de la pobla-
cién infantil, han reducido en forma
significativa la incidencia de fiebre reu-
matica. Por consiguiente, seria proba-
ble que, como ha sucedido con otras
enfermedades infecciosas como la peste
o la fiebre amarilla, la fiebre reumdtica
pudiera erradicarse antes de llegar a
conocer con claridad su patogenia.

El tratamiento de la fiebre y de la
cardiopatia reumdtica entrafia dos as-
pectos diferentes en la medicina mo-
derna: el médico y el quirGrgico. Se
tocard en forma somera el tratamiento
médico, principalmente en relacién con
la fase sistémica o fiebre reumitica
aguda, ya que el tratamiento de las
secuelas corresponde a capitulos mis
detallados de cirugia cardiovascular.
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Tratamiento de la fiebre reumatica

El tratamiento de la fiecbre reumdti-
ca se ha encauzado en primer lugar
hacia la eliminacién del agente etiold-
gico, esto es, el estreptocaco, y en se-
gundo lugar, a la inactivacidn del pro-
ceso reumdtico mismo. Inicialmente se
tuvo gran esperanza en la medicacion
antibacteriana; sin embarge, los pobres
resultados obtenidos hicieron pensar
que una vez desencadenado el cuadro
rewmdtico, su tratamiento deberia en-
caminarse mds hacia la detencion del
proceso inflamatorio y en forma pro-
filactica a eliminar el agente causal.!™

Tratamiento antibidiicos.  La
idea de tratar a los enfermos con anti-
bidticos emané del heche de que el
estreptococo ha sido involucrado en
forma definida como el agente causal,
y en segundo lugar por los informes
de tres grupos ingleses quienes recupe-
raron el germen de lesiones valvulares
agudas en autopsias.'"*'™ Posterior-
mente, los ensayos clinicos demostra-
ron que el tratamiento con antibidticos
no modifica el cuadro clinico, y atn
mis, que muchos enfermos con fiebre
reumitica aguda no contienen estrep-
tococos en la faringe. Otros estudios
encaminados a demostrar la presencia
de estreptocecos en las vilvulas con in-
flamacién reumaética aguda, han tenido
resultados negativos,*™ Por otra parte,
aun cuando la accién de antibidticos
no modifica el cuadro clinico, se con-
sideran tiles en la profilaxis de la
fiebre reumitica, y por tanto, deberdn
emplearse en todos los casos para erra-
dicar la infeccién estreptocdeica resi-

con
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dual en algunos de ellos y la infeccidn
subsecuente y recurrencia en todos.

Por lo tanto, se recomienda la admi-
nistracion de penicilina con una dura-
cién de 10 dias en concentraciones tera-
péuticas. Habitualmente basta con una
inyeccién intramuscular de penicilina
G-benzatilica de 600,000 a 1.000,000
U. Se puede utilizar también la peni-
cilina oral mediante la ingestion de
200,000 a 250,000 U. cuatro veces dia-
rias por 10 dias. 8i el paciente tiene
hipersensibilidad a la penicilina, puede
emplearse eritromicina en dosis de 250
mg. cuatro veces diarias por 10 dias.
Ademds, después de este tratamicnto
deberd empezarse cualquiera de los es-
quemas profilicticos por el peligro de
otra infeccidn estreptocdcica. Las sulfas
no han mostrado eficacia en el trata-
miento de la fiebre reumitica.

Agentes antiinflamatorios. Los agen-
tes antiinflamatorios cuya eficacia se ha
demostrado, son los salicilatos y los
corticostercides. El empleo de los sa-
licilatos data del siglo pasado, y el de
los esteroides de 1949, cuando Hench
y asociados 17 los aplicaron a enfermos
con fiebre reumdtica. En la actualidad
se acepta ampliamente que ni los sali-
cilatos ni los esteroides constituyen
drogas que prevengan o disminuyan las
lesiones cardiacas, aun cuando se em-
pleen en grandes dosis y por periodos
prolongados. Por otra parte, son los
Gnicos medicamentos que atentian la
respuesta inflamatoria y por lo tanto
se consideran como paliativos de la
enfermedad.

El advenimiento de los estercides
hizo suponer que se habia encontrade
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la droga milagrosa para la cura de la
ficbre reumitica y que este tipo de tra-
tamiento sustituiria ventajosamente a
los salicilatos; sin embargo, los estu-
dios de los grupos para evaluar estos
medicamentos, tanto el del Reino Uni-
do y los Estados Unidos de América
en 1935-1960,"77 como el del Estudio
Combinado de la Fiebre Reumdtica en
1960-1965,"™ no encontraron ventajas
en el empleo de una u otra droga.

Algunos de los estudios preliminares
que sehalaron la ventaja del empleo
de los esteroides sobre los salicilatos
en el tratamiento de la fiebre reumdti-
ca, carecian de grupos testigo, por lo
cual sus resultados fueron puestos en
duda.

Ademis, el estudio de Illingworth y
colaboradores,'™ tendiente a evaluar el
tratamicnto combinado de salicilatos y
esteroides con ambos medicamentos
aislados, no mostrd ventaja en eficacia
terapéutica. En vista de una accidn tera-
péutica semejante entre salicilatos y es-
teroides, el patrén para el tratamiente
se ha disefiado en funcién de la mejor
tolerancia a los mismos, de una menor
cuantia en efectos colaterales y su me-
jor empleo. Por consiguiente, Marko-
witz y Kuttner,”™ han elaborado un
esquema de tratamiento en el que se
individualizan los casos en funcién del
grado de severidad de la fiebre reuma-
tica.

Salicilatos. Los salicilatos, en su for-
ma de dcido acetilsalicilico (aspirina)
y salicilato de sodio, son las drogas
que se emplean mis comanmente en
el tratamiento de pacientes con fiebre
reumdtica en quienes existe poliartri-
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tis, sin miocarditis o miocarditis dis-
creta, La carditis discreta se define por
cardiomegalia dudosa, soplos sistolicos
apicales grado I a II, bloqueo auricu-
loventricular y alargamiento del espa-
cio PR. La aspirina se tolera mejor que
el salicilato de sodio, sobre todo por
los nifios, y puede administrarse con
leche.

Los niveles terapéuticos de aspirina
en sangre son del orden de 25 a 35 mg.
por 100 ml. Estos niveles se obtienen
ticilmente cen dosis de 100 mg. por
leg. repartidos en seis dosis diarfas.
Deberan cuidarse signos de toxicidad
manifiestos por vémitos, actifenos e
hiperpnea. Cuando aparezcan los sig-
nos de intoxicacién deberd suspender-
se el tratamiento por un dia o dos, para
reanudarse subsecuentemente. En casos
especiales se podra utilizar una dosis de
150 mg. por kg. con la misma dosifi-
cacién diaria. El tratamiento debe ser
por una o dos semanas y si existe una
buena respuesta puede suspenderse a
los 10 dias.

No se ha demostrado que otras dro-
gas del tipo del acido gentisico y la
fenilbutazona sean mejores que la as-
pirina. La aminopirina ha mostrado ser
bastante efectiva en dosis pequedias; sin
embargo, sus dosis terapéuticas entra-
fan el peligro de agranulocitosis.

Ejtercides. Se ha sugerido, a base
de experiencia, el empleo de esteroides,
principalmente en la forma de pred-
nisona, en casos de fiecbre reumdtica
reciente con miccarditis franca. Su em-
pleo ha sido atil cuando va seguido
de aspirina y en ocasiones con el uso
simultineo de ambas drogas. El trata-
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miento con prednisona deberd hacerse
por 7 a 10 dias en pacientes con car-
ditis moderada y la duracién del trata-
miento estard de acuerdo con la res-
puesta faverable del cuadro clinico. Se
recomienda una dosis de 2 mg de pred-
nisona por kg., 4 veces al dia. El tra-
tamiento por 7 a 10 dias no requiere
una reduccién gradual de prednisona;
sin embatgo, en casos en que el trata-
miento se prolongue por mis de 10
dias, la prednisona deberd disminuir-
se paulatinamente, sin importar el em-
pleo simultaneo de aspirina. Esta dl-
tima deberd administrarse en la forma
antes sefalada después del tratamiento
con prednisona, por una semana o mds
tiempo a juzgar por la inactivacién del
cuadro rewmdtico.

En ciertos casos de miocarditis gra-
ve, deberi continuarse el tratamiento
con aspirina atn después que los fend-
menos de actividad reumdtica hayan
desaparecido, por ¢l peligro de una re-
cidiva o “rebote” como también se le
llama a la recrudecencia del padeci-
miento, una vez que aparentemente el
brote ya ha sido controlado.

Habitualmente los tratamientos con
esteroides por periodos cortos como es
¢l plan de 10 dias, no se acompafian o
presentan signos discretos de hipercor-
ticismo. Por otra parte, en tratamien-
tos prolongados deberd tenerse cuida-
do de efectos téxicos como son tlceras
gastricas, o fracturas de la columna,
asi como tomar la precaucién de redu-
cir paulatinamente las dosis de este-
roides. Deben de tomarse en cuenta,
sobre todo en nifios, otro tipo de com-
plicaciones como son la generalizacién
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de infecciones bacterianas, micdticas o
virales.

Las recidivas de ataques agudos de
fiebre reumatica habitualmente se ma-
nifiestan dos semanas después de que
han desaparecido las manifestaciones
clinicas y que se ha descontinuado el
tratamiento. En general, las recidivas
de ataques de fiebre reumitica son de
menor gravedad que el ataque inicial
y se manifiestan por fiebre, artralgias y
artritis discretas. En ocasiones, las (ini-
cas manifestaciones de las recidivas son
la aceleracién del tiempo de sedimen-
tacién globular y la presencia de pro-
teina C reactiva. Muchas de las recidi-
vas curan espontineamente con reposo
o con tratamiento menos prolongado
que el inicial.

Se ha especulado en relacion de la
causa de las recidivas; al respecto, Jos es-
tudios clinicos en grupos de enfermos
con tratamientos de diferente duracién,
sefialan al tratamiento insuficiente en
duracién, como el directamente respon-
sable de las mismas.

Tratamiento de la corea

A menos que la corea se acompafie
de manifestaciones francas de fiebre
reumdtica y principalmente de miocar-
ditis, no deberi instituirse tratamiento
antiinflamatorio, ya que se ha demos-
trado que es ineficaz. Ta experiencia
sefiala que la corea en su forma “pura”
tiende a curar por si sola en un lapso
no mayor de 2 a 3 meses.”™ Se puede
indicar un tratamiento a base de sedan-
tes del tipo del fencbarbital y equiva-
lentes. No se ha demostrade efectivi-
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dad por parte de drogas tranquilizantes
ni del hidrato de cloral o los bromuros.
A sabiendas que el cuadro de corea
puede tener etiologia estreptococica,
deberd instituirse un tratamiento a base
de penicilina por 10 dias para erradi-
car la infeccidén existente o como me-
dida profilictica, signiendo el esquema
apropiado. Algunos casos de corea, apa-
rentemente pura, se¢ han complicado a
la latga por fiebre reumitica; de alli
la necesidad de vigilar estos casos. Por
otra parte, hay claras evidencias en fa-
vor de que la corea constituya una se-
cuela de ciertas infecciones de tipo
viral.

Tratamiento de la insuficiencia
cardiaca

El tratamiento de la insuficiencia car-
diaca, en la cardiopatia reumdtica, di-
fiere en casos con actividad reumdtica
de aquellos en los que existe principal-
mente dafio valvalar con repercusién
hemedinimica causante del trastorno
circulatorio.

Los lineamientos generales para el
tratamiento de la insuficiencia cardia-
ca producida por la fiebre reumitica
seran semejantes al tratamiento de cual-
quiera otro tipo de insuficiencia cardia-
ca, con ciertas salvedades. En primer
lugar hay que tener en cuenta que el
corazén con inflamacién miocérdica es
mis sensible a los compuestos digitali-
cos y que la antigua creencia de que
este tipo de drogas no era atil en car-
diopatias reumaticas agndas graves no
es valedero a la Inuz de la experiencia
actual. Deberd prescribirse reposo ab-
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soluto en cama y hospitalizacion debi-
do a mayores facilidades terapéuticas
como son el oxigeno y la atencidn es-
pecializada. Se deben indicar dieta hi-
posodica, y diuréticos en aquellos casos
crénicos con retencion acuosa.

La toxicidad de los compuestos di-
gitilicos parece ser semejante entre en-
fermos con o sin actividad reumdtica.

Los ataques de fiebre reumdtica re-
ciente con insuficiencia cardiaca dis-
creta habitualmente responden al repo-
so, en tanto que los ataques recientes de
fiebre reumatica deberdn tratarse con
esteroides en la dosis descrita, prefe-
rentemente a salicilatos.

Digitalicos. Entre los compuestos di-
gitilicos, la digoxina es el mis eficaz
para las formas agudas, debido a su
absorcién y eliminacion ripida. Su ab-
sorcion se determina después de cuatro
horas de la ingestién bucal de la pri-
mera dosis y su eliminacién es ripida,
de tal suerte que las manifestaciones
de toxicidad desaparecen después de 24
a 48 horas.

La dosis inicial de saturacién reco-
mendada para la digoxina es de 0.04
mg. por kg. de peso. La dosis de man-
tenimiento es de un cuarto de la dosis
inicial y deberd tenerse cuidado en el
control del pulso, signos de toxicidad y
efecto del compuesto digitalico sobre
el electrecardiograma. En ocasiones se
requiere el uso parenteral de digoxina,
para lo cual se empleari como dosis
total inicial 0.02 a 0.3 mg. por kg. de
peso. Debe hacerse notar que la dosis
sefialada es menor que la habitualmen-
te empleada en la insuficiencia cardia-
ca; sin embargo esto se debe a la mayor
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sensibilidad a compuestos digitilicos
de miocardios con afeccion reumitica
aguda. En casos en que no exista acti-
vidad reumatica deberin emplearse do-
sis mayores de acuerdo con la respuesta
clinica del paciente.

Diwnréticos. La indicacién de diuré-
ticos es para aquellos pacientes con
insuficiencia cardiaca grave y con gran
retencién de liquidos en forma de ede-
ma, derrames pleurales, pericardicos y
ascitis. Otros casos con menor grado
de insuficiencia cardiaca seguramente
requeririn también tratamiento con diu-
réticos. Por otra parte, el empleo de
diuréticos, sobre todo mercuriales, rara
vez se indica en los primeros ataques
de fiebre reumdtica acompafiada de
insuficiencia cardiaca.

Los diuréticos del tipo del Mercuhy-
drin® y Thiomerin ® deberin prescri-
birse para tratamientos cortos en dosis
de 0.5 ml. cada 2 6 3 dias. Para trata-
mientos largos se prefiere la clorotia-
zina en dosis de 250 mg. tres veces
diarias en nifios, procurando completa-
mente el tratamiento con el aporte de
cloruro de potasio.

Reposo. Los casos de fiebre reuma-
tica activa deben hospitalizarse prefe-
rentemente. En su estancia hospitalaria
deberin guardar reposo en cama du-
rante la fase de actividad y dos semanas
después que ésta haya desaparecido.

Posteriormente, durante el tratamien-
to profilactico, deberan ser vigilados
por el médico tratante.

Los casos con insuficiencia cardiaca,
con mayor razon, deberan guardar re-
poso absoluta hasta que la insuficiencia
esté bajo control asf como Ia actividad
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renmitica, cuando ésta esté presente.

Los enfermos con secuelas valvula-
res, sobre todo los nifios, deberan en-
cauzarse a actividades moderadas y a
juegos sedentarios. Otro tanto deberi
procurarse para trabajos de tipo seden-
tario para adultos con valvulopatias.

Tratamiento quirdrgico. Sélo se pre-
tenden scfialar conceptos generales
sobre el tratamiento quirargico de val-
vulopatias crénicas con trastornos he-
modindmicos importantes que inducen
insuficiencia cardiaca incontrolable por
medios médicos.

Las valvulopatias del tipo de la
estenosis mitral “pura” o con gran
predominio de estenosis mitral, son
candidatos a tratamiento quirargico de-
nominado comisurotomia; éste consiste
en la fractura de la fusién producida
por la inflamacién reumdtica a nivel de
las comisuras posterior y anterior de la
mitral. La ampliacién de la luz valvu-
lar estd indicada en enfermos con es-
tenosis mitral en quienes existe gran
hipertensidn pulmonar y que han mos-
trado signos de edema agudo del pul-
mén como manifestacion de insuficien-
cia cardiaca denominada izquierda. La
ampliacién de la luz valvular se hace,
como se ha sefalado, mediante fractu-
ra de las comisuras mitrales. La comi-
sura anterior parece ser que es mas
fécil de abrir. La operacidn puede ser
cerrada, esto es, a través de una ja-
reta en la orejuela izquierda; a su vez
puede hacerse por la presion digital o
con la ayuda de un instrumento cor-
tante. La comisurotomia puede efec-
tuarse también en forma abierta.

Los resultados de la comisurotomia
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han sido alentadores en muchos casos,
ya que la ampliacién valvalar permite
mejor circulacién de auricula izquierda
a ventriculo del mismo lado, disminu-
yendo por consiguiente, la hipertension
del circuito pulmonar y evitando asi el
edema y atenuando la congestion pul-
monar,

Los avances de la cirugia cardiovas-
cular, principalmente mediante opera-
ciones con el corazdn abierto efectuadas
por la ayuda de la circulacién extra-
corpérea, han permitido la reconstruc-
ci6n de valvulas y la sustitucion de las
mismas, por injertos alogénicos (de
otra especie) o por proétesis. Entre las
altimas, la prétesis de Starr-Edwards
es la que se ha utilizado con mayor
ventaja en la sustitucion de vilvulas
mitral, adrtica y tricaspide. La indica-
cion de este tipo de operaciones esti
fuera del interés de la presente mono-
grafia, pero se podria sefalar que se
han utilizado en casos en los que la val-
vulopatia constituye el problema mds
importante como causante de la insufi-
ciencia cardiaca intratable por métodos
médicos.

Se¢ ha mencionado previamente la
elevada frecuencia con que se compli-
can por endocarditis bacteriana post-
operatoriamente las prétesis valvulares.

Profilaxis

El adelanto mds significativo en el
terreno de la profilaxis de la fiebre
reumatica, ha sido la identificacién del
estreptococo del grupo A como agente
etioldgico de la misma, Por consiguien-
te, la profilaxis de esta enfermedad se
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ha encauzado a la identificacion y eli-
minacién de las infecciones estrepto-
céeicas de la faringe. Otro paso im-
portante en la profilaxis de la fiebre
reumdtica, es el aumento actual en el
acervo terapéutico, ya que existen va-
rias drogas para las cuales es sensible
el estreptococo.

En funcién de padecimientos estrep-
tocdeicos en los que existe 0 no ataque
reumdtico, la profilaxis se divide en
profilaxis primaria, esto es, aquella que
elimina las infecciones estreptocdcicas
como potencialmente capaces de pro-
ducir ataques de fiebre reumitica. La
profilaxis de tipo secundario correspon-
de a aquellos casos en los que se han
desencadenado uno o mis ataques de
fiebre reumidtica y se trata de evitar
recidivas. Finalmente existe otro tipo
de profilaxis, o sea profilaxis terciaria,
en el que se pretende evitar complica-
ciones del tipo de la endocarditis bacte-
riana subaguda a enfermos con cardio-
patias reumdticas.

A continuacion se presentan algunos
esquemas de profilaxis empleados por
el Departamento de Medicina Preven-
tiva del Instituto Mexicano del Seguro
Social . ***

Profilaxis primaria. Este tipo de pro-
filaxis tiende a evitar los ataques ini-
ciales de fiebre reumdtica mediante el
tratamiento efectivo de las infecciones
estreptocécicas. Estas a su vez, como
ya se ha sefalado, se manifiestan como
amigdalitis o faringitis, escarlatina. En
ocasiones la identificacién de enfermos
portadores de estreptococos puede in-
cluirse en el patron de tratamiento pro-
filactico.
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Los siguientes esquemas terapéuticos
se recomiendan para la profilaxis pri-
maria:

a) Empleo de penicilina procainica
de 600,000 U. con penicilina cristalina,
en una aplicacién por via intramuscular
cada 24 horas por 10 dias consecutivos.

b)) La administracién de fenoxime-
tilpenicilina, 125 a 250 mg. cada cua-
tro horas por via bucal durante 10 dias.

¢) Existe otro tratamiento con la
administracion de mezclas de penicili-
na como es la aplicacion dnica de
300,000 U. de penicilina cristalina, con
300,000 U. de penicilina procainica
y 600,000 U. de penicilina benzatinica.

d) En pacientes que presenten sen-
sibilidad a la penicilina se debe admi-
nistrar eritromicina en dosis de 30 a
50 mg. por kg. diariamente en cuatra
tomas por 10 a 12 dfas.

Este cuadro de profilaxis primaria
debera instituirse, en alguna de sus for-
mas, en casos en los que se haya diag-
nosticado una infeccidn estreptocdcica.

Profilaxis secundaria. Como ya se
ha sefialado, la profilaxis secundaria
trata de evitar las recidivas o recurren-
cias de ataques de fiebre reumitica.
Debido a que la fiebre reumética tien-
de a ser un padecimiento crénico con
varios ataques, y los cuales se mani-
fiestan principalmente en la nifiez y en
la juventud, se pone fuera de duda la
administracién de un tratamiento pro-
filictico secundario una vez que se haya
controlado el primer ataque. Sin em-
bargo, con frecuencia se hace la pre-
gunta acerca de la duracién de este
tratamiento profildctico. Al respecto, sc
ha aceptado clisicamente que debe ha-
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cerse en forma continua por lo menos
cinco afios, y en casos en los que existe
cardiopatia con cardiomegalia debera
llevarse en forma indefinida. A pesar
del tratamiento profilictico, se han des-
crito 12 por ciento de recidivas, lo cual
sefiala que en ocasiones aun con trata-
miento con penicilina, se registran re-
currencias agudas de fiebre reumatica.

Por lo antes expuesto, se han reco-
mendado varias pautas de tratamiento
profilactico secundatio basadas eén ex-
periencias de grandes grupos de enfer-
mos, seguidas por més de cinco anos.
Entre las drogas empleadas se encuen-
tran las sulfonamidas y la penicilina, en
su forma oral y parenteral.

De las series publicadas en la litera-
tura, se ha podido inferir que la sulfa-
diazina administrada en forma conti-
nua es semejante en su efectividad pro-
fildctica a la misma penicilina bucal.
Ademis, al escoger determinado pa-
trén de profilaxis, deberdn tomarse en
cuenta los factores socioecondmicos y
sanitarios que permitan el control del
enfermo, tanto en la forma de que éste
reciba adecuadamente el tratamiento,
como con la seguridad de que se pue-
dan verificar clinicamente sus resulta-
dos. Se ha senalado con frecuencia que
no debe instituirse el tratamiento por
via bucal, al menos que se tenga la
seguridad de que éste sea tomado en
forma regular, pues las fallas del mis-
mo se han atribuido a suspensiones o
administracién irregular o deficiente de
la medicacién.

Debido a que se sabe que no existen
cepas de estreptococos del grupo A re-
sistentes a la sulfadiazina, y a que los
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TasrLa VI
METODOS PROFILACTICOS CONTINUOS PARA INFECCIONES
ESTREPTOCOCICAS
Sulfadiazina Penicilina Penicilina
oral oral henzaiilica
Ventajas 1. Administracién ficil 1. Bactericida 1. Poca probabilidad de
interrupcién del trata-
. miento
2. Buena absorcién 2. Raramente tiene fo- 2. Habitualmente una
xicidad grave dosis elimina ¢l estado
portador
3. Barata 3. No hay estreptocacos 3. Econdmica
i. Eficacia establecida resistentes 4. Contacto estrecho con
¢l paciente
5. Otras ventajas de la
penicilina
Desventajas 1. Interrupciones fre. 1. Interrupciones fre- 1. Requiere inyeccién
cuentes del trata- cuentes del trata-
miento miento
2. Riesgo de toxicidad 2. Absorcidn irregular 2. Dolor local moderado
grave
3. Bacteriostitica 3. Cara
4. No se ha estableci-
do la dosis efectiva
minima
Deosis reco- 200 000-250 000 u. 1200 000 u. intramus-
mendada 1 g. diario una o dos veces dia- culares al mes

Toxicidad

Erupciones cutineas
0.5%

riamente

Urticaria  angioneu-
rética; “reaccién
semejante a la enfer-
medad de suero™;
0.02.0.05% anafila-
rara vez “pe-
riarteritis”

Urticaria angioneurdti-
ca; “reaccion semcjan-
te a la enfermedad del
suero™; 1-2% anafila
xia; “‘periarteritis”

resultados con su empleo son semejan-
tes a los obtenides con la penicilina
oral, se utiliza con una dosificacién de
1 g. diario.

La penicilina oral se administra en
dosis de 200,000 a 250,000 U. una o
dos veces diariamente. El medicamento
deberd administrarse en ayunas o antes
de los alimentos; las dosis de penici-
lina benzatilica son de 1.000,000 a
1.200,000 U. al mes. Existe aproxima-

damente 1 por ciento de reacciones de
hipersensibilidad en adultos y esta com-
plicacion es menos frecuente en nifios.
Otra complicacién molesta aunque no
grave es el dolor y tumefaccién en el
lugar de la inyeccidn, los que pueden
durar hasta por 3 6 4 dias.

La tabla VI muestra la comparacién
entre los tres métodos profilécticos en
funcién de sus ventajas, desventajas,
dosis y toxicidad. La tabla VII muestra
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Tasra YII

RESULTADOS DE TRES ESQUEMAS DE FROFILAXIS SOBRE RECURRENCIAS
DE INFECCIONES ESTREPTOCOCICAS Y FIEBRE REUMATICA

Penicilina Pevicilina Sulfadiazina Todas lar
benzatitica ord ora) drogas
Numero de pacientes-afio 360 545 576 1681
Nuamero y frecuencia total 34(6.19 ) 115(20.7%) 138(24% ) 285(17% )
de infecciones estreptocd-
cicas
Numero v frecuencia total 24(4.3%) LO1(18.5% ) 102{17.7%) 227(135%)

de infecciones estreptocd-
cicas, exclusive portadores

Nimero y frecuencia de re- 2(0.9% )
currencias de ficbre reumd-
tica

30(3.5% ) 16(2.8% ) 48(2.9% )

Datos de Wood y colaboradores.™ Las frecuencias estin dadas en por ciento-pacientes-afio.

la cfectividad profilictica de los tra-
tamientos con sulfadiazina, penicilina
oral y penicilina parenteral.

Profilaxiy de la endocardilis bacte-
riana sabaguda. Ya se ha mencionado
previamente que la endocarditis bac-
teriana subaguda es una de las com-
plicaciones graves de la cardiopatia
reumitica. Se sabe que la endocarditis
es el resultado de la implantacién de
bacterias circulantes en la sangre sobre
vélvulas con inflamacién reumdtica.
La bacteremia puede producirse por
procedimientos quirirgicos tales co-
mo extracciones dentarias, amigdalecto-
mias, broncoscopias, cirugia de vias
urinarias bajas, cirugia del tubo digesti-
vo bajo y procedimientos ginecologicos
y obstétricos. Debido a que la bactere-
mia y la endocarditis bacteriana que
potencialmente se deriva de ésta, pue-
den deberse a varios tipos de gérme-
nes, se recomiendan diferentes tipos
de tratamientos profilicticos con anti-
biéticos, de acuerdo al tipo de proce-

dimiento quirirgico que se planee efec-
tuar en el enfermo con cardiopatia reu-
maética.

Es sabido que las dosis de antibié-
ticos empleadas en forma de profilaxis
secundaria son insuficientes para pre-
venir la endocarditis bacteriana; por
consiguiente, es necesario ¢l empleo de
dosis elevadas de antibidticos para esta-
blecer una profilaxis adecuada contra
esta complicacién,

Para los enfermos con cardiopatia
reumdtica que vayan a someterse a ex-
tracciones dentarias, amigdalectomias,
broncoscopias o cirugia de vias respi-
ratorias se recomienda el empleo de
600 000 U. de penicilina benzatinica
¥ 600000 U. de penicilina cristalina,
dos horas antes de la intervencion y
dias subsecuentes. El empleo de peni-
cilina se justifica porque en gran par-
te de les casos el agente causal de la
endocarditis es Stieplococens viridans.
Por mayor comodidad, y sobre todo,
como profilaxis a extracciones denta-



FIEBRE Y CARDIOPATIA

rias, se ha recomendado el uso de
0.25 g. diarios de alfafenoximetilpe-
nicilina o alfafenoxietilpenicilina
0 500 000 U. de penicilina G amorti-
guada. El tratamiento deberd prolon-
garse durante el tiempo que se juzgue
conveniente.

En aquellas intervenciones y proce-
dimientos quirdrgicos en los que se
sabe que la bacteremia puede deberse
a gérmenes gramnegativos, como son
las enterobacterias, se sugiere un trata-
miento de estreptomicina en dosis de
1 a2 g. diarios, combinado con dosis
de penicilina semejantes al tratamien-
to anterior. En nifios, la dosificacién
de estreptomicina serd de 0.5 g. y no
deberd exceder 1 g. diario.

En aquellos casos en los que existen
antecedentes de hipersensibilidad a la
penicilina, se recomienda el empleo de
250 mg. de eritromicina, en cuatro to-
mas diarias. Los nifios tendrin una do-
sificacién de acuerdo a su peso y ésta
no excedera de 1 g, diario.

El tratamiento profilictico de la en-
docarditis bacteriana subaguda redun-
dard indiscutiblemente en una menor
frecuencia en poblaciones de enfermos
con cardiopatias reumaticas.
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