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INTRODUCCION

En nuestro pais la fiebre reumdtica es una enferme
dad frecuente, la cual se presenta en las primeras décadas -
de la vida y su forma de presentacidn puede pasar desaperci-

bida y algunas veces el cuadro clinico es florido.

Los individuos afectados, no detectados en forma -
temprana, en algunas etapas de su vida van a sufrir las com-

plicaciones valvulares del corazdn, debido a esta enfermedad.

El odontdlogo desempena un papel importante en el-
manejo y tratamiento de estos pacientes. Consistiendo en la
deteccidn y erradicacidn de focos infecciosos de la cavidad-

oral.

La motivacidn de esta tesis fue la incidencia de -
la enfermedad y la relacidn con las enfermedades estreptocd-

cicas, presentes en la cavidad oral.



CARPITULD I
HISTORIA CLINICA

Es la narracidn de los acontecimientos relativos -
al estado en el cual se encuentra la salud de una persona, -
esta narracidn debe ser hecha siguiendo un orden cronolégico

estricto.

Existen varias razones por las cuales se debe de —

realizar una historia clinica, por ejemplo:

1.~ Para averiguar si existe la presencia de algu-

na enfermedad general.

2.—- Para detectar alguna enfermedad ignorada que--

exija un tratamiento especial.

3.- Para llegar & un diagndstico que nos de como ~

resultado un buen plan de tratamiento.

4.- Para conservar un documento gréfico que pueda,
resultar Gtil en el caso dealgunaeclaracidn Juridica por ne

gligencia, ya sea profesional o por'parte del mismo paciente.

Un método sencillo y préctico es el emplen de <~~~
cuestionarios dentro de la historia clinica, ya gue sirve co
mo instrumento dtil en la bﬁsqueda de informacién acertada -

de la salud ademds del cuestiorario, la historia clinica de-
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berd contener secciones que nos den mds detalles sobre la -~

alteracidn que mds nos interesa.

l.os medios para abtener la infornfacidn de la his—-

toria clfinica cuando se realiza un estudio clinico son:

I.~ INTERROGATORIO

IT.~ EXPLORACION FISICA

I.- INTERROGATORIO

Es una serie ordenada de preguntas gue nos sirve -
para localizar y reconocer desde el principio la evaolucidn -~

del estado actual de salud y terreno a donde se desarrolla

el proceso patoldgico, que es llevado a cabo. por medio del -
lenguaje. E1 interrogatorio deberd reaslizarse siguiendo las-

reglas gue a cantinuacidn se mencionan:

a).- Lenguaje sencillo y sin términos cientfficos.
b).— Dejar que el paciente nos narre con sus pPro--—
pias palabras.

c).- Evitar preguntas innecesarias.

Las preguntas deberdn ir formuledas en sentido -~

afirmativa de manera tal que no se insinue la respuesta.

Deberd ser odenada, métédica y completa.



II.~ EXPLORACION FISICA.

es el examen gue se hace a un paciente para cong-—-
cer su estado de salud actual, valiendose de los siguientes-

métodos de diaghdstico.

a) INSPECCION.
Es el método de exploracidén fisica que nos suminis
tra datos por medic de la vista, con o sin ayuds de instru--

mentos especiales.

b).- PALPACION.
Es el método gue nos proporciona datos por medio -

del tacto.

c).~ PERCUSION.
Es el método gque nos indica si existe alguna anor-

melidad por medioc de suaves golpeteos en la zona a examinar.

~ d).- AUSCULTACION,

Es el método que nos proporciona datos por medio -

de los oidos.

AUXILIARES DEL DIAGNDSTICO.
| Son aquellos elementos;que hacen més fécil la la-
bor del diagndstico y son:
a).- Examen'Radiogréfico. c).- Biopsias.

‘b).~ Cultivos. d).~ Andlisis Clinicos.



HISTORIA CLINICA

FICHA DE IDENTIF ICACION.

NOMBRE . EDAD., SEXD
OCUPAGCION, ED0. CIVIL TEL.,
DIRECCION.

LUGAR Y FECHA DE NACIMIENTO.

FECHA,

ANTECEDENTES PERSONALES NO PATOLOGICOS.

HABITACION.

CONSTRUGCION. , CUARTGS.
PERSONAS QUE LO HABITAN. & S

CUANTOS DUERMEN EN CADA CUARTO.

VENTILACION, TLUMINACION.

HIGIENE PERSONAL.,

BANO, CAMBIO DE ROPA.

ALIMENTACION,

GRADO ESCOLAR,

ALCOHOL.ISMO, TABAQUISMD

PARA MUJERES.

ESTA EMBARAZADA.

ABORTOS, CUANTOS HA TENIDO.




CUANTO TIEMPO LLEVA DE EMBARAZO.

CICLO MENSTRUAL NORMAL. ANORMAL .

ANTECEDENTES PERSONALES PATOLOGICOS.

ENFERMEDADES DE LA INFANCIA,

Sarampidn, Varicela, Rubeola, Escarlatina, Tuberculosis, Tos
ferina, Tétanos, Parotiditis, Amigdalitis, Hepdtitis, Obesi-
dad, Epilepsia, Conwulsiones, Trastosnos de la conducta, Pa=

rasitosis, Antecedentes Quirdrgicos, Sifilis.

PADECIMIENTO ACTUAL.

FECHA DE APARICIDN.

EVOLUCION,

SIGNOS.

SINTOMAS.




APARATOS Y SISTEMAS,

DIGESTIVO.
Apetito, Disfagia, Dispepsia, Néuseas, Vémito, Re-
gurgitacidn, Hematemesis, Melena, Hictericia, Meteorismo, -

Diarreas, Rectorragia, Gastritis, Ulcera,

RESPIRATORIC.

Tos, Espectoracidn, Hemoptitis, DiSEﬂea, Disfagia.

CARDIOVASCULAR.

Cardialgias, Disena, Edemas, Opresidn, Cefaleas, -

Fosfe os, Acufenas.

URINARIO.
Poliuria, Disuria, Hematuria, Piuria, Eneuresis, Dolor al -~
realizar las micciones. cuantas micciones realiza en el dia

y en la noche,

GENITAL .,
Metrorragia, Dismenorrea, UOligomenorrea, Polimeno~

rrea.

NERVIOSO.
Alteraciones del sueno, Alteraciones dalaﬂéénsibi-
lidad, Movimientos involuntariocs, Convulsiones, Cefaleas —-

constantes, Alteracién de los drganocs de los Sentidos.



ENDOCRINQO.

Diabetes, Bocio, Insuficiencia Suprarrenal, Acné.

MUSCULO ESQUELETICO.

Algias, Atrofias, Deformaciones, Alteraciones Ar-

ticulares.

HEMATICO.

Anemia, Equimosis, Sangrado Anormal, Moretones.

PIEL Y ANEXOS

Lesiones en la piel, Alteraciones del Cabello, -—-

de las ufias, Alteraciones de las mucosas, Prutito.

SINTOMAS GENERALES.

Fiebre, Adinamia, Anorexis, Pérdida de Pesoc en -

los Ultimos 6 meses sin causa aparente.

MOTIVO DE LA CONSULTA.

OBSERVACIONES.




NOMBRE .

DIRECCION.
OCUPACION.

FECHA,

FICHA ORAL.

TELEFONO,

A ——————————

iRespira ud. fécilmente, sin ninguna dificultad!

i Le han dicho alguna vez que padece trastornos —
cardiacos!

iHa padecido fiehre reumética, dolores o contrac—~
turas de las extremidacdes!

iSe ha desmayado més de dos veces enla vida!

iHa tenido vértigos o vahidos a temporadas!

iSe le inflmaman los tobillos!

iPadece a menudo dolores intensos de cabeza!

iLe ha informado algdn médico oue padece de neuri-

tis, neuralgia o de neurosis!

jHa tenido alguna vez trastornos nerviasos!

iLe ha dicho algin médico que padece epilepsia!
iTiene obstruccidn nasal con frecuencial

iTiene asma, fiebre del heno, sinusitis o dolores

frecuentes de garganta!

jHa padecidb tuberculosis, enfisema u otras enfer-

medades pulmonares!
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iSufre de dolores de estdmago o de diarreas frecuen
tes!
jHa tomado alcuna vez tabletas para problemacs de la
tiroides!
jHa padecido ud o algin miembro de la familia de -~
diabetes!
jLe han dicho =lguna vez gue padece del rindn o de
la vejiga!
jEs Ud. sensible o alérgico a algdn medicamento de
terminado!
jHa aumentado o disminuido de peso en los Ultimos-
6 meses!
jHa padecido sffilis o alguna otra enfermedad veng
rea!
jHa sido sometido a alguna intervencidn quirdrgica!
iLe han aplicado alguna vez anestesia, Local-Gene-
ral-!
jEsta tomando algln medicamento o recibe tratamien
to médico!
iPadece o ha pacescido anemia!
iLe han tratado alguna vez enfermedades de la piel!
iHa sufrido mds de una fractura o luxacibnes!
iPadece a menudo de dolor e inflamacidn de las arti

culaciones!



10
jPadece ud de artritis!
i Padece ud. a menudo dolores de muelas!
iSangran sus encias cuando se limpia los dientes!
jRecuerda si ha padecido dolores intensos de boca!
jPadece ud. a menudo de herpes labial!
jLe sangran las encias'!
!Tiene dientes con movilidad!
'Separacidn de los dientes con aparicidn de espa-—
cios donde antes no los habia!
iMal sabor en la boca!
iSensacidn de picazdn en las encias que se alivian
al escarbar con un palillo!
iEsiste dolor y durecidn del mismo jcomo:
a).~ Dolor sordo y constante

b).~ Dolor apagado después de comer

c).- Dolor irradiado, profundo en los maxilares es
pecialmente en los dfas lluviosos .

d).~ Dolor pulsatil agudo

jSensibilidad & la percucidn dentaria!

iSensibilidad al frio o al calar!

iSensacidn de ardor en las encilas!

iExtrema sensibilidad al aire inhalado!

jVisitas al Qdontdlogo, Frecuencia !
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iProfilaxia bucal, frecuencia , Fecha -

de la Gltima 1

jCepillado dentario, frecuencia , Método del-
cepillado , dentifrico utilizados  , ca—

da cuando cambiz su cepillo dental !

jEnjuagatorios, masaje digital, estimulacidn inter
dental Hile dental irriga~——

cién con agua !

HABITOS.

jRechinamiento de dientes, durante la noche o du—-
rante el dia!

jFuma o mastica tabaco, cuantos cigarrillos se fu-
ma al dfa !

iSe muerde las unas!

iMuerde objestos!

jIngiere bebidas embriagantes, cuantas copas se -

toma al dia !

MODELOS DE ESTUDIO

DIAGNOSTICO DE LOS MODELOS

ESTADO NUTRICIONAL

DIAGNOSTICO DEL ESTADD NUTRICIONAL
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HOJA DE DIAGNOSTICO DENTAL
Nombre: Sexo:. Edad: ——
Domicilio: . - Tel.: Ocupacién: ..

Esta usted ba;o tratamiento:
¢ Médico?
¢Ha padecido tuberculosis? ...

¢Es usled alérgico a la penicilina

u otro medicamento?

¢Cardiovascular  (Angina de pecho, hiperiens

ston, infarto, etc.)?

ANTECEDENTES:

Es usted propenso a la

¢ Hemorragia?
eDiabeles? . o
¢Ha tenido complicaciones con

la anestesia local?

¢ Se encuentra embarazada?

11&dico general del paciente: ...
___Tel:

EXAMEN

DENTAL

PERMANENTES
Cariadas '
Perdidas
QObturadas

Extracciones
Indicadas

18 17 16 15

54

14 13 12 "

BV R R
clolelele

23 24 5

%@@mwmmm
BE@E@@@

§3

TEMPORALES
Cariadas
Perdidas . 84

Obturadas

OOEOO

@EOAO@DO

83 Ial 72 3 N4

Extracciones
indicadas

@@@WLEW@

48 . 47 46 45 44 43 42 4

[0 @M@MD@

32 33 3 35 I8 37 B

EXAMEN PARADONTAL

PLACA BACTERIANA

Gingivitis
" Movilidad dzntal

MATERIA 'ALBA

Bolsas paracdontales

Supragingivales

Absceso paradontal

SARRO
infragingivales

Reabsorcion ésea

NORIAL AMUORMAL

TCJIDOS BUCALES

ﬁ.dndnr blnndo
LI mgua

OBSERVACIONES _. e
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CAPITULO II.
CARIES.

DEFINICION.

La caries dental es una enfermedad crénica de los-
tejidos dentales duros, que con mayor frecuencia afecta al -
ser humano, se observa en todos los niveles sociales, razas,
sexos, edades, la persona se hace susceptible a la caries —-
desde el momento en que hace erupcidn el diente hacia la ca-

vidad oral.

las zonas que no reciben la accién limpiadora de -
la saliva, lengua y mﬁsculos orales, son los lugares en que-
se almacenan partfculas de alimentos, bacterias, proteinas’y
otros detritos orales; estos depdsitos tienen la propiedad -
de adherirse a la superficie dental, llegando a constituir -
la llamada placa dentobacteriana sinla cual no se puede pro-

ducir la caries.
la caries dental se puede definir como:

Una enferemdad de los tejidos calcificados de los-
dientes, caracterizada por la desmineralizacién de la por—--
cidn inorgénica y la destruccidn de la substancia orgénica -

~ del diente.

En el proceso de la caries intervienen varios fac-~
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tores camo son:
1.~ Debe existir susceptibilidad a la caries.
2.~ Los tejidos duros del diente deken ser solu——-—

bles a los 4cidos orgénicos.

3.~ Deben estar presentes las enzimas proteoliti--~

cas bacterias acidogénicas y aciddricas.

4.~ El1 medio en gque se desarrollan estas bacterias
debe estar presente en la boca (ingestidn de carbohidratos -

refinadaos).

5.- Una vez producidos los dcidos orgénicos es ne-
cesario que no existan neutralizantes en la saliva, de tal -
manera que puedan efectuarse las reacciones descalcificado--—

ras de las substancias minerales del diente.
6.~ LLa placa bacteriéna debe estar presente.

El proceso de la caries se puede explicar por me——
dio de la siguiente formula:
Carbohidratos Refinados + Bacterias = Placa Acida.

Placa Acida + Superficie Dental Susceptible = Caries Dental.



ETIOLOGIA DE LA CARIES DENTAL.

Para comprender el proceso de la caries es necesa-

rio tomar en consideracidn los siguientes factores:

1.—~ Carbohidratos Fermentables.
2.— Microorganismos.

3.~ Superficie Dental.

FACTOR CARBCOHIDRATOS FERMENTABLES.

Personas con un elevado porcentaje en su dieta de~
alimentos harinosos y azﬁcares tienden a sufrir una destruc-
cidn dental que puede oscilar entre moderado y grave ciertas
observacliones han demostrado la importancia de ciertos car—-

bohidratos como agentes causales de caries dental.

Se ha demostrado que después de poner en contacto-
alimentos seleccionados de carbohidratos conla superficie —-—
dental existe un descenso en el p+ de la placa, esto indica-~
cierta produccidn de écidos enla fermentacién de los carbohi
dratos provocado por microorganismos bucales, ocurre en cieg
to grado en casi toda la placa dental dependiendo a la faci-

lidad con gue la placa se acumule.

Esta facilidad depende de varios factores:
1.- Alineamiento de los dientes en las . arcadas deg

tarias.
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2.~ Proximidad de los conductos salivales.
3.~ Textura de las superficies dentarias expusstas

4.~ Anatomla de las superficies dentarias expuestas.

FACTOR MICROBIANO.

Miller acumuld evidencias, afirmando que ciertas -~
bacterias orales eran agentes causales de la caries dental,-
mostrd que ciertos microorganismaos seleccionados recuperados
de la cavidad oral, prosperaban en medious de carbohidratos -
y que en los productos de su metabolismo existian cantidades

importantes de dcidas orgénicos.

Estos dcidos orgénicos progresivamente desminerali
zaban la porcidn inorgdnica de las piezas dentales, subse---
cuentemente los mismos microorganismos siguiendo otros pro--—
cesos provocaban la deétruccién de la porcidn orgdnica de —-
las piezas. La accidn conjunta de estos dos procesos da co-~

mo resultado una lesidn cariosa.

Los microorganismos gue han sido estudiados en for

ma mds intensa han sido los estreptococeos y los lactobacilos.

Existe la posibilidad de que los estreptococos brg
porcionen gran parte del &cido gue produce el descenso en el

pH de la placa y en otros lugares dela cavidad oral a un ni-
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vel necesario para disolver al esmalte y se establezcan los-

lactobacilos provocando la lesidn cariosa.

La bacteria productora deberd llevar los siguien—-

tes requisitos:

1.~ Deberd estar presente en todas las etapas del-
proceso.

2.~ Deberd ser capaz de producir caries cuando sea
inoculado en la cavidad oral.

3.~ No deberd estar presente otro microorganismo -

capaz de provocar la descalcificacidn.

Las propiedades guimicas de la saliva pueden in---
fluir en el proceso carioso ya que posee compuestos organi--—
cos y elementos inorgdnicos gue influyen en el aumento o --
disminucidnde 11 resistencia de los dientes a la caries y -~
contribuye a la neutralizacién de los‘écidos productores de -

caries,

FACTOR SUPERF ICIE OENTAL.

Mientras que los carbohidratos retenidos y los mi-
croorganismos orales pueden ser considerados camo fuerza de-
ataque en la etiologfa de la caries y la secrecidn salival -

pueda considerarse como fuerza ambiental capaz de favorecer-
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o disminuir el proceso, el esmalte puede considerarse como -
una fuerza de resistencia gue estd ligada a la facilidad -~
con que los dientes acumulan placa, sin embargo es justifica
do creer que la suceptibilidad a la caries dental estd asg—-
ciada a ciertos cambios fisicos y quimicos que se efectuan -
en el esmalte. Estos podrian comprender elementos tan diver—
sos como imperfecciones superficiales, alteracién enla com——
posicidn dental gque preéisponen la destruccidn del esmalte —

por agentes cariogenicos.

CONTROL Y TRATAMIENTO

El plan de tratamiento se determina segﬁn la ur——
gencia de cada problema (ndmero de profundidad de las lesio-
nes), antes de iniciarlo se debe diagndsticar y solucionar -

los praoblemas periodontales y las lesiones gingivales.

Cualguier trastorno general debe ser estudiado pa-
ra que el odontdlogo no tenga nada gue ver con los problemas
de orden patoldgico gue se pudieran presentar durante el —-—

tratamienta.

La caries por tratarse de una enfermedad infeccio-

sa deberd ser considerada como tal ya gue estén involucrados

microorganismos, ademds del tratamiento curativo y restaura-
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tivo, deberdn implantarse una serie de medidas de control ——

oreventivo.

MEDIDAS DE CONTROL PREVENTIVO.

I.—- EVALUACION EN SALUD DENTAL.

Son todos los métodos diddcticos que se emplean pa
ra educar al paciente sobre el valor de la salud dental, la-
responsabilidad de conservarla y las medidas de higiene oral

adecuada.

A.- CEPILLADO DENTAL FRECUENTE.

Esta medida principia con la eleccidn del cepillo-
y la técnica de cepillado adecuada, ayuda a mejorar el aspec
to del periocdonto y de los dientes, recduce malos olores y sg
bores desagradables, elimina la mayor parte del medioc (placa

dentobacteriana) que contribuye a la produccidn de caries.

ELECCION DEL CEPILLO,

T

1.~ Deberd ser pequefio y recto para alcanzar todos

‘los sitios y superficies dentarias.

P Deberé ser de fibras sintéticas pues duran més
'y recuperan su elasticidad més rdpidamente después de utili-

zarlos.
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3.~ Deberdn ser de 2 6 3 hileras con 10 a 12 pena-

chos que permitan una mejor accidn de las fibras.

4.~ Las fibras deben ser blandas y los extremos re

dondeados con el fin de no lastimar el periodonto.

TECNICAS DE CEPILLADO:

Con el transcurso del tiempo diversos autores han-
propuesto un ndmero considerado de técnicas de cepillado sos

teniendo que cada una de ellas es la mejor.

T.- TECNICA DE ROTACION,

Las cerdas se colocan casi vertical con las puntas
hacia la encia y los costados de las cerdas recostadas sobre
esta, ejerciendo una presidn moderada se rota el cepillo ha-
cia la superficie del diente, barriendolos con un‘movimientu

horizontal de barrido hacia adelante y hacia atras.

2.~ TECNICA DE BASS.

Las cerdas del cepillo se colocan con resbecto al-
diente en una angulacidn de aproximadamente as grados, con -
las puntas presionandd suavemente dentro dela afeagingival,—
una vez ubicado el cepillo, el mango se acciona con un movi-

miento vibratorio de vaiven sin trasladar les cerdas de su -
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lugar durante 10 & 15 segundos en cada unoc de los sectores -

de la hoca.

3.~ TECNICA COMBINADA.

Es una combinacidn de los dos autores, se comien——
za, conla técnica de Bass y una vez removida la placa crevi-
cular, se continua con la técnica de rotacidn para eliminar,

la placa coronaria.

El cepillado dental deberd cumplir con los siguien

tes puntos:

1.- Deberd eliminar todos los desechos alimenti-—-~
cios, acumulaciones de microorganismos y célculos supragin——

givales no calcificados.

2.~ Deberd desalojar las colecciones de alimentos,
desechos de los espacios interproximales, debajo de los ar--

cos de contacto y entre los dientes.

3.~ Deberd dar masaje suave a los tejidos gingiva-
les para favorecer un buen suministro sanguineo y queratini-

zacidn adecuada del epitelio.

4.- No deberd irritar o lacerar los tejidos gingi-

vales.
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B.~ ENJUAGUE ORAL,

Elimina los desechos de alimentos, placa y bacte--
rias después de haberlas aflojado con el cebillo dental, el-
enjuague oral es beneficiospo para carbohidratos se
misdlidus, ayudando a reducir el potencial d&cicdo de la cavi-

dad oral.

C.~ HILO DENTAL,

Es Gtil para limpiar las superficies interproxima-
les de los dientes que no pueden alcanzarse con el cepillo -
dental, la técnica debe ejecutarse con el mayaor cuidado den-
tal, para no lesionar el tejido de insercidn, se utiliza al-
final de cada enjuague para eliminar todoAsl material que el
cepillo y el enjuague cral no hayan podido disolver o remg--

ver. _ _
D.- COLORANTES REVELADORES DE PLACA DENTOBACTERIANA,

Con el objeto de verificar la efectividad y grado-
de limpieza de los dientes, se pueden utilizar colorantes re
veladores de placa; estos proporcicnan la visualizacion de -
la placa, son preparaciones gque pueden aplicarse mediant2 un
hisoso si son liguidos o masticarse y mantenerse en la boca-

par 30 segundos en el caso gue sean tabletas.
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En ambos métodos de la placa bacteriana adherida a

los dientes se tirfie del colorante.

Para determinar la eficacia con q e se han elimina
do las acumulaciones de placa oculta, después del cepilladp-
se pueden utilizar estos colorantes y observar en un espejo-
las zonas tefidas y realizar un esfuerzo adicional para eli-

minarlas.

Con estos colorantes el paciente posee un medio de
mejorar su técnica de cepillado y evaluar su limpieza dental

diaria.

II.~ REFUERZOS DE LA SUPERFICIE DENTAL.,

Una de las medidas de control y prevencidn de ca——
ries dental es la de reforzar la superficie dental por medio
de la fluoracidn o aplicacidn de fluor para proporcionar -—-
proteccidn adicional contra las socluciones dcidas existen —-

varias técnicas y métodos de aplicacidn de fluor.

1.— FLUORACION DE LAS AGUAS CORRRIENTES,

la fluoracidn de las aguas de consumo es hasta la-
actualidad el método mds =ficaz y econdmico de proporcionar-

refuerzo dental.
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2.~ TABLETAS DE FLUOR,

Su uso se recomienda cuando el contenido de fluar-
en las aguas corrientes es insuficiente o en la etapa de for

macidn de los dientes permanentes.

3.~ APLICACION TOPICA DE FLUOR.

Se debe aplicar después de realizar la profilaxis-—

dental.

4.- DENTIFRICOS CON FLUOR,

La composicidn de estos dentifricos estd basada —-—

en el empleo de fluoruros.

5.~ VEHICULOS ADICIONALES ENLA APLICACION DE FLUOR

Uso moderado de la sal de mesa.

I1I.- PROBLEMAS SALIVALES,

El flujo y viscosidad de 1la salida tienen recono—
cida influencia en lo que respecta al desarrollo dela caries

dendtal.

La saliva contiene distintos elementos inorgdnicos
y compuestos orgdnicos, que se incaorporan al esmalts durante
el perfiodo de maduracidn de este tejido (después de la erup~

cidn del diente), el resultado de este proceso es el aumento



25
o disminucidn dela resistencia de los dientes a la caries, ~
ademds contribuye a la masticacidn de los dcidos productores
de caries, ayuda también a la remocidn de residuos alimenti~

cios adheridos a los dientes,

IV,~ NUTRICION.

La premisa bdsica de toda préctica odontolégica -
preventiva es gue el paciente debe ser considerado como una~
persona total y no una coleccidn de dientes. No puede haber
dudas sobre el papel fundamental que desempefia la nutricién—

en la obtencidn y mantenimiento de su nivel dptimo de salud.

Es abvio que en toda prdctica profesional donde la
parte dominante sea la prevencidn, se deben tener conocimieﬁ
tos sobre nutricién, habilidad para promover en sus pacien--—
tes hédbitos dietéticos apropiados tanto en relacidn con prg
blemas dentales como en la salud en general; siendo necesa--
rio indicar no sdélo gue se debe comer sino también que se ~-

debe evitar.

0BJETIVOS DE LA NUTRICION,

1.~ Promover la salud en general, esto concuerda -
con la posicidn expresada de tratar al paciente primero como

una persona total y después como un individuo con problemas-



dentales.

2.- La prevencidn de caries mediante el control de

factores dietéticos locales.

3.~ Prevencidn de la enferemdad periodontzl tratan
dog ue el periodonto adguiera su mejor capacidad de resisten

cia y reparacidn por medio de una adecuada nutricidn.
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CARPITULO III

HISTORIA DE LOS ESTREPTDCDDDS.

Billroth, en 1874, describid por primera vez unos-—
microorganismos esféricas que crecfan formando cadenas a par
tir de exudados purulentos de lesiones erisipelatosas y heri
das infectadas. MWMés tarde se demostrd la existencia de orga
nismos similares, llamados Estreptococos (del grisgo estrep—
tos sinuoso, tarsido) en la saﬁgre de una mujer con fiébre -

puerperal grave.

Poco después fueron aislados a partir de enfermos—
con escarlatina y en 1882 Fehleisen provocd erisipelas tipi-
- cas en voluntarios humanos con cultivos puros de estreptoco-
cos obtenidos a partir de lesiones de pacientes afectados ——

de esta enfermedad,

En principio se pensd que cada tipo de enfermedad-
eatreptocucica gra producida por una variedad especifica de~
estreptococo, pero actualmente se sabe gue una Unica especie

de estreptococo puede ser responsable de varias enfermedades.

En 1903 Schottmuller propuso que las diferentes ——
variedades fueran clasificadas segln su capacidad para hemo~

lizar los eritrocitos y en 1919 Brown introdujo los térmi—
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nos alfa, beta y gama para describir los 3 tipos de reaccidn

hemolitica chservados en placas de agar-sangre.

A partir de los trabajos de Lancefield, en las pri
merecs afos de la década de 1930, los estreptococos hemoliti-~
cos teta fueron diferenciados en grupos inmunoldgicos. Desig
nados actualmente por las letras A hasta la 0. Los antige—
nos grupos especificos fueron identificados como carbohidra-~
tos y la mayor parte de las cepas causantes de las infeccio~

nes humanas pertenecian al grupo A,

A su vez el grupo A contiene una variedad de tipos
antigénicos, como fue demostrado posteriormente por métodcs—
de precipitacidn (Lancefield) y por reacciones de aglutina——
cidn (Griffith). Se demostrd que los antigenos especificos -
de su grupo son carbohidratos, mientras gue laos antigenos ~—

tipos especificos son protelnas.

Hasta el momento se han identificado més de 55 “i~

pos de sstreptococos hemoliticos Beta del grupa A,

BACTERICLOGIA DE LOS ESTREPTOCOCOS.

Los estreptococos constituyen un grupo muy amplio,
entre los cuales hay muchas especies Utiles e inofensivas y-

también algunos de los patdgenos mds peligrosos.,
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LLos estroptococos son microorganismos esféricos -
can una disposicidn caracteristica en forma de cadena, Gram

+ y ampliamente distribuidos en la Naturaleza.

3 Los estreptococos son catalizas negativas, no pue-
den fermentar la insulina, no reducen los nitratos y no son
solubles en sales biliares, si un carbohidrato es fermentado
por estreptococos se producen grandes cantidades de dcido -~
1l4ctico, son aerobios facultativos y crecen mejor a una tem-
peratura de 37° C y pueden invadir cualguier tejido u érgana
y segin el sitio de invasidn y de la relacidn huesped - pa-—-

rdsito.

Es conveniente dividir las enfermedades estreptdcg
cicas agudas como: faringitis, escarlatina, erisipela, fie--
bre puerperel y las linfangitis quedan incluidas en el pri——
mer grupa. Estas infecciones se presentan con frecuencia y-
se caracterizan por ciertas manifestaciones tdxicas y sépti-

cas.

El segundo grupo, ha sido llamado el de las compli
caciones tardias no supurativas, padecimientos entre las que
se cuentan la : fiebre reumética aguda y glomerulonefritis -~
aguda, se presentan por lo general 2 § 3 semanas después de-

la infeccidn estreptocdcica aguda.
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Lacefield, clasificd a los estreptococes en 12 ———
grupos designados por las letras A, B, C, D, E, F, G, H, K,-
L, M, N. Los microorganismas del grupo A son casi exclugi—--
vamente hemoliticos beta. Los demds grupos dela clasifica--—
cidn de Lancefield son también hemoliticos beta pero tienen-

menor importancia clinica en general.

Los estreptococos producen muchas énzimas, gstrep-
tolisinas vy hemnliéinas. Se han identificado 2 clases:. gs—
treptolisinas 0 y estreptolisinas S. La 1a. es antigénica ~
y suscita anticuerpos que pueden ser titulados o medidos en-

el suera.

lLos niveles elevados de antiestreptolisinas son in

dice importante de infeccidn estreptocécica aguda activa.

la estreptosinasa puede ser difarente de la estrep
tolisina o identica a ella. Es elaborada por los microorga——
nismos del grupo Afy activa el plasmégeﬁo convirtiendolo en-—
plasma, forma proteolftica activa. Las Desoxirribonucleasas
también llamadas Estreptodornasas poseen la facultad de des-
polimerizar las dexoxirribonucleoprotefnas. Este dltimo com
plejo de enzimas quizd tenga importancia =n la etiologfa de-

la Fiebre Reumdtica gue se saben es secuela estreptocdcica.
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TIPOE DE ESTREPTOCOCOS.

Todos los estreptococos pueden distribuirse en uno
de los tres tipos: ALFA, BETA y GAMA. (la clasificacidn de -

los estreptococos hemollticos en grupo del A al O).

TIPD ALFA. (Estreptococo A-hemolitico).- Especie -
llamada Viridans producen, una zona verdosa alrededor de sus
colonias en sangre-agar, con una zona incolora de hemolisis-

externa o sin ella.

Diversas especies de estreptococos hemoliticos de-
tipo alfa son patdgenos para el hombre, comprenden por lo ~—

menos 40 tipos especificos.

Son especies representativas: Estreptococos Sali—-
varius, que se considera inofensivo y suele hallarse en la -

saliva.

Estreptococos Faecalis, comin en las heces y a ve-

ces también en la saliva.

Estreptococos Nitis, también se encuentra en la ——

saliva.

Estos y otras especies muy similares es frecuente-
descubrirlas en abscesos dentales, alrededor de los dientes,

en la faringe y pueden penetrar en la corriente sangufnea in
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cluso con un trauma minimo.
Las bacteremias transitorias que siguen a las extracciones -
dentarias o amigdalectomias pueden originer endocarditis ——-
bacteriana subagudas cgue se desarrollan en pacientes previa<
mente afectados de valwulitis reumdtica crdénica o cardiopa--

tias congénitas.

TIPD BETA. (Estreptococo Bete-hemolitico).- Produ
cen zonas claras incoloras alrededor de sus colonias superfi
ciales en agar- sangre. Estas zonas dependen de una hemolisi

na secretada por los estreptococos de la colonia.

La zona clara incolora de hemdlisis se 1lama hemd-

lisis de tipo B.

En general los estreptococos hemolitico de tipo B-
son pidgenos y patégenos para el hombre, el patdgeno princi-
pal es el estreptococo pidgeno, €ste y algunos variantes si
milares provocan: escarlatina, faringitis, septicemia puerpe
ral,

Los estreptococos del tipo B, son los que causan ~
destruccidn completé de los eritrocitos. Los estreptococos -

muy virulentos son los gue perterniecen a este grupa.

TIPO GAMA. (Estreptococe no hemolftico).~ Algunos

estreptococos no producen cambios visuales en sl agar-sangre
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alredecor de sus colonias. También se llama estreptococo —-
indiferente. Las colonias suelen ser peqguefias, grises y ——-—
trasldcidas. Los organismas gue pertenecen & este grupo son

de baja patogenicidad para el nombre,

AMIGDALITIS

Inflamacidn subaguda, aguda o crdnica de las amig-—
dalas. La forma aguda es una manifestacidn bastante frecuen
te durante la infancia sobre todo entre los 4 y 8 afins, y —
suele acompanarse afectando las adenoides. Al principio la-
garganta del nifio aparece enrojecida e inflamada con las ——-
amigdalas aumentadas de tamafio (angine catarral). En algu—-
nos cesos aparecen sobre las amigdalas placas blanquesinas—-
(angine pultécea). Si ademds de las amigdalas, aparecen una-
lengua suburral, vdmitos y diarreas con fiebre de hasta 40°C,
nos hallamos ante una forma "focal aguda', causada por es--—-

treptacocos o por estafilococos.

Si la infeccidn no se combate rdpidamente con un -
tratamiento especifica (antibiéticus, antiinflamatorios, an-
tipireticos), los gérmenes causales pueden infectar otras —-

partes del organismo humana.

»

La forma crénica puede ser consecuencia de repeti-
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das amigdalitis agudas. tLas amigdalas pueden aparecer aumen
tadas de volumen (hipertroficas) o muy disminuidas (atrofi--

cas o cripticas)

Si el tratamiento antes descrito no resuelve la in
flamacidn y las amigdalas se convierten en foco de infeccidn

crdnica se aconseja la extirpacidn guirdrgica de las mismas.

Mientras las amigdalas estén sanas las podemos con
siderar como un drgano de defensa, pero en el caso de infec-
cién (especialmente en la forma crénica), pueden dar lugar,-
por un mecanismo adn no aclarado, a enfermedades graves, en-—
tre las cuales cabe destacar la endocarditis reumdtica, la-

nefritis y el reumatismo articular.

Secundariamente a la inflamacidn ﬁe las amigdalas-
pueden aparecer abscesos amigdalares y periamigdalares, dan-
do lugar a un aclmulo de pds. Estas formas frecuentes en la
edad adulta, se manifiestan con dolores fuertes de garganta-—

y dificultad a la deglucidn (disfagia).

5i el absceso no se abre esponténeamente, es nece-
sario su incisidn guirdrgica, sin embargo, hay muchas posibi
lidades de una terapia precoz con antibidticos pueda reducir

y hacer reabsorber el abcesa.
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FARINGITIS.

La garganta puede irritarse facilmente, y por tan-
to doler ya sea por fumar en exceso como hablar demasiado., -
Este trastorno se alivia fdcilmente con un antiséptico reali
zando gargaras. Gon mayor frecuencia, el dolor de garganta-
indica que ha habido una invacié@ de gérmenes y gue estd in-

flamada, es decir que se ha originado una faringitis.

La garganta nunca empieza a doler sin que exista -
una cauza precisa, ya sea de naturaleza viral o bacteriana.-
Por eso un dolor de garganta gue no se trate adecuadamente -
puede resultar peligrosoc. Sin embargo, no siempre tratg—-—-—
mientos locales son suficientes y entonces se desarrolla la-
enfermedacd. Las enfermedades gue comienzan con dolor de gar
ganta son muchas, algunas de ellas locales y otras de cardc-—
ter general. Para ello estas (ltimas la garganta sélo repre
senta la puerta de entrada y el "foco" primitivo de 1la in--
feccidn. Entre las primeras se encuentran los distintos ti--
pos de anginas y de faringitis, las amigdalitis y el abceso-
periamigdaliano.El segundo grupo corresponde gran ndmero de
enfermedades, entre las cueles se encuentran muchas formas -
pulmonares, enfermedades contagiosas infantiles y formas vi-
rales.

La faringitis puede manifestarse en forma aguda o-
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crénica. En la aguda el fondo de la garganta adquiere color-
rojo, y el velo del paladar, y a veces las amigdalas, se in-

flaman, la temperatura dsl cuerpoc puede alcanzar los 40°C.

Los sintomas de la faringitis crdnica son semejan-
tes a los de la forma aguda, pero la inflamacidn es mds lige

ra y tarda mds en resolverse.

Puede ser provodada por fumar en exceso, por gl -

polvo y a veces, en mujerss de mediana edad, por anemia.

La faringitis aguda, si no se manifiesta unida & -
una enfermedad mds grave, se resuelve fdcilmente con un tra-
tamiento a base de sulfemidas o de una asociacidn de bismuto

y antibidticos.

El paciente se cura completamente en una o dos se-

manas.

En la faringitis crdnica es necesario investigar -

y tratar la causa original de la enfermedad.
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EPIDEMIOLOGIA, CONTROL Y PREVENCION,

Algunos estreptococos (Estreptococus Viridans, En~
terococos, etc) son miembros de la flora normal del cuerpo —
humano; provocan enfermedades solamente cuando se establece~
en partes del cuerpo donde no se encuentran normalmente; Por

ejemplo.- VAlwulas Cardiacas.

Para prevenir tales enfermedades particularmente -
durante intervenciones gquirdrgicas, en los aparatos respira-
torio, digestivo y urinario, gque producen bacteremia transi-
toria, se administran los agentes antimicrobianos profildc—-
ticamentea las personas que se conocen que tienen deformacio

nes vasculares,

La fuente final de estreptococos del grupo A lo es
siempre una persona gque alberga a estos organismos. La per-
sona puede tener una infeccidn clinica o subclinica o puede-
ser una portadora. Por lo general se disemina a los estrep-
tococos directamente a otras personas por medioc de gotas del
aparato respiratorio o de la pniel. lLas secreciones nasales-
de una persana gue albergue a los estreptococos beta hemoli-
ticos, constituyen la fuente mds peligrosa de contaminacidn-

masiva con estos organismos.

El papelde la cama contaminada, utensiliaos o ropa-
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es dudosa. La ubre infectada de una vaca secreta leche la —
cual puede provocar una diseminacidn epidémica de estreptoco
cos hemoliticos. También pueden transmitirse indirectamente
por el polvo, agua, los alimentos y articulos corrientes con

taminados.

La nasofaringe es la via de entrada m&s comdn del-
estreptococo y zonas vecinas constituyen una de las formas -

mds frecuentes de infeccidn de este origen.

Los procedimientos de control se dirigen principal

mente a la fuente humana.

1.- Hallazgo y terapéutica antimicrobiana inten--~-
siva temprana de las infecciones respiratorias y cutdneas —-
por el grupo A de estreptococos. Esto requiere el manteni-—-—
miento de cifras de penicilina G adecuadas en los tejidos du

rante 10 dfas.

Ejemplo.-
Penicilina G benzatinica, 2.4 Millones de U,I. da-
das una sola vez por via intramuscular:

A

2.~ Quimioprofilaxis antiestreptocédccica en perso-
nas gue han sufrido un atague de fiebre reumdtica. Esto im—-

plica administrar una inyeccidn de penicilina G benzatinica~
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1.2, 2.4 Millones de U.,I. por via intramuscular cada tres —
semanas. El primer atague de fiebre reumética con escasa —-

frecuencia provoca una lasidn en el corazdn.

Por lo tanto dichas personas se hallan suscepti--—-
bles en particular a reinfecciones por estreptococos los cua
les desencadenan recaidss de actividad reumdtica y originan-
el dafio cardiaco. La cguimioprofilaxis en dichos individuos,
en especial en los nifios, deberé ser continuada durante aros,
En- la glomerulonefritis no se emplea la quimioprofilaxis, en
virtud del ndmero reducido de tipos nefrotdgenos de estreptg

cocos.,

3.- Erradicacidn de los estreptococos del grupo A-
de los portadores.‘Es imogrtante cuande se hallan los porta-
dores en dreas "sensitivas" es decir cuartos de expulsidn -
obstétricos, gquirofanos, salones de clases, guarderias, etc.
Por désgracia es a menudo dificil erradicar los estreptoco~—
cos hemoliticos de los portadores permanentes y algunos in@i
viduos tendrdn que ser movidos de esas zonas '"sensitivas" -

durante algun tiempa.

4.- Control de polvo, ventilacidn, filtracién del-
aire, luz ultraviocleta y pulverizacidn con aerosoles, toclos—
son de eficacia dudosa pzra el control de la transmisidn es—

treptocdccica.
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La leche siempre deberd ser pasteurizada.

Todos los pacientes con una infeccidn estreptocd—-
cica de la porcidn superior de las vias respiratorias pueden
ser fuentes de infeccidn. Durante la fase aguda de estas en
fermedades debe advertirse al paciente que no tengan contac-

to intimo con otras personas.

Aproximadamente el 90% de los pacientes de infec—-
ciones estreptocdcicas contindan siendo portador del microor

ganismo en la faringe tres meses después de la infeccidn.
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CAPITULD IV

HISTORIA DE LA FIEBRE REUMATICA.

La fiebre reumdtica parece tener una historia muy-
antigua, Hipocrdtes la reconoccid como un sindreome sin cone--

xidn alguna con la pelagra.

.De acuerdo con Wells 1812, David Pitcairn del hos~
pital de St. Baartholomew's en 1788, fué el primero en sefia-
lar que las personas enfermas de reumatismo tenian Frecuentg
mente sintomas de una enféremdad grgénica del corazén y pues
to gue ambas afecciones dependian a menudo de una misma cau-
sa, llamd a la dltima de dichas enfermedades "Reumatismo ~—
del Corazon". Sus observaciones fueron recogidasen 'a segun

da edicidn de la Moroid Anatomy de Baillie plblicada en 1979.

El gran médico fracés Jean Baptiste Bouillaud, por
primera vez demostrd la pancreatitis de origen reumético y -
fué el primero en usar losltérminos de endocardio y endaocar—~
ditis, encontrd signos ﬁe cardiopatias en una gran propor-——
cidn de pacientes con reumdtismo articular agudo y atribuyd-

esta cardiopatfa al dafio reumdtico en las vdlvulas cardiacas.

Itard, en 1824, hizo conjeturas que el reumdtismo—

puede involucarar primeramente al miocardio sin afectar a —-

las articulaciones,
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Los trabajos de Broughton en 1827 y de Heyfelder -

en 1834, contribuyeron al conocimiento de la pericarditis —
reumdtica. En 1894 Romberg observd en el miocardio un infil-
trado celulas intersticial difuso, constituido en parte por-
grandes células similares a las descritas posteriormente por
ASCHDFF. Y Poytonen 1899 describid focos intersticiales gue
indudablemente correspondian al nddulo de Aschoff. Sin embar
go, el mérito de haber dado una descripciﬁn precisa y haber
reconocido el cardcter especifico de dichas lesiones focales
corresponden a Ludwig Aschoff, quien publicd sus observacio~
nes en 1904, en las cuales describid la lesidn cardiaca gra-

nulomatosa patognomdnica.

En los Gltimos 35 afos, los investigadores se han-
ocupado de estudios bacterioldgicos e‘inhunolégicos en un -—
esfuerzo poco afortun?dn para determiﬁar el agente etioiégi~
co de laenfermedad. La mayorie dé.estos estudios han sido -

cenfrados alrededor del posible significade etioldgico de -~

microorganismos pertenecientes al género estreptococo.

Wintraud, al pensar acerca de la patogenia de la -~
fiebre reumdtica expresd: "la enfermedad muestra una reace—-
cidn individual del organismo, no a la invacidn bacteriana -

primaria o las toxinas bacterianas sino a una especie dg —~
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reaccién anafildctica debida a una condicidn alérgica secun-
daria causada por la infeccidn". Y en 1913, concluyd que la

fiebre reumdtica era una reaccidn "anafildctica".

Klinge, en 1929 procujo artritis al inyectar suero
de caballo a conejos y lo interpretd como un proceso degene-
rativo en la sustancia fundamental del tejido conjuntivo en-
el gue la necrosis fibrinoide fue la lesidn mds importante -
y compard estos resultados con los cbservados en la poliar—-—
tritis reumdtica humena y describid en alguncs de los cone—-
jos sensibilizedos lesiones perivasculares en el corazén ——-
andlogas a los cuerpos de Aschoff. Klinge. Vaubel y Junhas -
concluyeron gque sus experimentos en animales apoyaban el con
cepto de gue la hipersensibilidad era el mecanismo patogéni-
co de la fiebre reumdtica. En 1930 se descubrid que la en--
fermedad estaba asociada con estreptococos hemolfticos del -~
grupo A, pero estudios posteriores han demostrado que la fig
bre reumdtica no es simplemente una infeccidn bacteriana si-
no que probablemente es el resultado de una reaccidn antige-
no - anticuerpo anormal que puede ser determinada gendtica—-
mente. RAich, sefialo que las lesiones de la fiebre reumdtica

son el resultado de una forma de hipersensibilidad anafiléc-

tica.

Murphy, demostrdé que la inyeccidn repetida en cone
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jos de estreptococos produce a la larga lesiones cardfacas y
describid la teoria hetero - alérgica donde supcne la apari-
cidn de una reaccidn masiva consecutiva a una irfeccidn espe
cifica que sobreviene en un organismo sensibilizado por ———-

otraz infecciones.

El advenimiento de la cirugia cardiaca, en que des-
tacan los trabajos pioneros de Allen y Graham, Cutler y lLe—-
vine, y Souttar, en reacciones sobre la vdlwula mitral y pos
teriormente los adelantos significativos de la cirugfa del -
corazdn abierto y el empleo de prdtesis valwilares, son los-
que por los avances en metodologfa diagndstica han permitido
ofrecer mayor sobrevida al enfermo con cardiopatias valvula—

res.

Deéde el punto de vista profildctico, el tratamien
tovde la fiebre reumdtica se basa fundamentalmente en las --
sulfamidas y la penicilina, como agentes que hacen desapare-
cer las infecciones estreptocdcicas de la parte alta del apa

rato respiratorio.

En un futuro no muy lejanc, en el que la mayoriz -
de las condiciones socio - econémicas de la gente logren un-
curso paralelo al desarrollc del conocimiento médice, la fie
bre reumética tendrd necesariamente que desaperecer comu ha-

ocurrido con ciertas enfermmedades infecciosas; quizas antes-—
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de haber logrado un conocimiento més cabal de sus mecanismos

etioldgicos y patogénicos.

FIEBRE REUMATICA.

La fiebre reumética es una enfermedad inflamatoria
generalizada, al parecer causada por una reaccidn inmunolégi
ca a una infeccidén por estreptococos hemolfticos beta del —-
grupo A. Cldsicamente la enfermedad se presenta en ataques —
febriles agudos separados por remisiones que pueden durar -
meses, afos, incluso descenios. Hay atagues més o menos be-—
nignos de tendones, articulaciones, vainas aponeurdticas, --
serosas, piel, aparato respiratorioc y vasos, gque pueden es—-—
tar afectados en combinaciones variables, pero es el corazdn
el afectado porgue recibe el embate més fuerte del ataque y-
la lesidn més invalidante, muchas veces irreversible. Por lo
tanto, la fiebre reumdtica principalmente tiene importancia-
porque puede originar cardiopatfas reumdtica. La participa-

cidn en otras localizaciones suele ser benigna y reversible.

Morfoldgicamente, la fiebre reumdtica se caracteri
za por lesiones inflamatoriaes focales, localizadas principal
mente en el tejido conectivo de los dérganos afectados. En el
corazéin, las lesiones son particularmente distintivas y se -

conocen como cuerpos de Aschoff. Durante la fiebre reumética
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se considerd "enfermedad de la Coldgena" por hipersensibili-
dad junto conla artritis reumatoide y el lupus eritematoso -

generalizado.

Hoy =abemos gue la coldgena por si sola no es el -
blanco de ataque en ninguna de estas enfermédades: por lo —
tanto, ahora suelen considererse como " enfermedades del -
tejido conectivo". Estd justificado establecer esta catego--
ria en el caso de la fiebre reumética, porgue dataos recien--
tes indican gque los mucopolisacéridosldel tejido conectivo ~
parecen ser uno de los blancos antigenicos de la respuesta -
inmunolégica, pero son blancos mds importantes las células -

musculares lisas y las del corazdn.

EPIDEMIOLOGIA.

La fiebre reumdtica y sus secuelas se presentan —-
en todo el mundo, sin embargo, su mayor incidencia se mani—-
fiesta en zonas con clima templado y hdmedo o moderada frio.
A estas caracterfsticas climatoldgicas hay gue agregar cier-
tas condiciones socioeconémicas como son la pobreza y el ha-
cinamiento por deficiencias habitacionales, como causas alta
mente contributorias a elevar al tasa de morbilidad de la —-

fiebre reumética.
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En Mé&xico, la meseta central y valles circundantes
proporcionan las condiciones antes menciocnadas para contri--
buir a un elevado Indice de esta enfermedad. A esto hay que
agregar la concentracién demogr &fica prevalente en la parte
central del pals, para que exista una mayor frecuencia de ig
fecciones estreptocdcicas y por consiguiente la fiebre reumd

tica.

MORBILIDAD,

La fiebre reumética se presenta en nifias y jévenes
deb5 a 20 afios; rara vez se manifiesta fuera de estos limi—-
tes de edad. Por otra parte, las cardiopatfas secundarias -
a uno 0 mds ataques de Fiebre reumdtice, se presenta después,
por lo cual pueden observarse prdcticamente a cualquier edad.
No existe predileccidn por el sexo, aungue ocurre predominio

de mortalidad en mujeres con cardiopatfa reumdtica.

Segdn el Dr. Chévez, el estudio de 10,000 nifgs —
Jjévenes escolares en la ciudad de México mostrd una inciden-
cia de 0.7% de fiebre reumdtica. Asimismo el haspital infan-—
til de México tiene una inciaencia del 1.2 en sus admisiones
y de 0.64% el Hospital General de la $.S.A. en donde ingre--

san fundamentalmente adultos.

Por otra parte, instituciones especializadas como-—



48
el Instituto Nacional de Cardiclogia han mostrado una inci-—-
dencia de 40.6% en un lapsc de 10 afies en un grupo de 10,000
enfermos cardidpatas estudiados. La incidencia calculada per
Stamler en 1962 para fiebre reumdtica en Chicago en nifios de
5 a 15 afios fue de 80 por 1000.000. En un estudio de Collins
recopilando seis diferentes revisiones, localidades y pobla-
ciones de los Estados Unidos de América, en el perfodo de —-
1928 a 1943, se obtuvo una cifra aproximada de incidencia de

fiebre reumdtica de 100 & 120 casos por 1000,000 nifios.

' Estos datos sugieren una disminucidn considerable-
de la incidencia de la enfermedad en un lapso de 20 a 30 ——-
afos.  Massell y su grupo en 1364 seﬁalan que en su institu-
cidn especializada en fiebre reumdtica ha habido una sensi—-
ble disminucidn en el ndmero de admisiones a partir de 1956.
Es importante también la disminucién de casos con corea pues
de 1921 a 1925 el 25% de los pacientes mostraron esta mani-—-—
festacidn, mientras que el de 1956 a 1580 sélo el 15% lo pa-

decia.

Las afecciones consecutivas a la fiebre reumdtica-—
las cuales traducen cardigpatias valwulares, afortunadamente
tienen una tasa relativamente baja. En general se puede de——
cir que la cardiopatfa reumdtica crénica estd siempre en --

razdn directa de la gravedad y recurrencias de los atagues —
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de fiebre reumdtica y fundamentalmente, por la presencia de-

mipcarditis durante estos ataques.

La disminucidn ostentible de la incidencia de fie-
bre reumdtica en palses altamente industrializados y tecnifi
cados sefala que la mejoria de las condiciones socioecondmi-
cas ha contribuido a erradicar la fiebre reumética. Ademnd=—
de la sustancial mejoria de las condiciones de vida la cual-
gvita factores favorables para el desarrollo de infecciones-
gstreptoccicas de la faringe, hay oue agregar el advenimien
to de los agentes microbianos como las sulfamidas y antibid-
ticos, cuyo empleo en forma profildctica y terapéutica para-
evitar recidivas, ha contribuido en pafses desarrocllados y -
contribuye en pafses en fase de desarrollo a disminuir la -——

incidencia de fiebre reumdtica.

En la ciudad de México, enla década que terming —-
en 1988 entre 12,000 pacientes cardidpatas estudiados en el-
Inétitutu Nacional de Cardiologfa el 40.66% tenfan cardiopa-
tfa reumdtica. Aungue no dispusimos de datos que nos permi-~
tieran conocer en gqueé medida esta frecuencia ha disminuido -

no podemos dejar de sefalar lo alarmante de esa cifra.
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MORTAL IDAD.

Las muertes debidas a cardiopatfas reumdticas veri
ficadas por autopsiaz en el Hopsital General de Méxicao, a la
cual concurre una poblacidn principalmente de adultos en un—
lapso de 13 afios, correspondieron a 325 casos de un total de
6. 191 autopsias, lo cual correspondid a un 5.2%. La cardio=
patia reumdtica ocupd el quinto lugar entre los casos autop-

siados.

En Instituciones especializadas como el Instituto-
Nacional de Cardiclogfa en México, la principal causa dg —-
muerte entre las diferentes cardiopatias ha sido la reumdti-
ca. Entre 1.000 casos de cardiopatias reumdticas seguidos —-
hasta en 1958 la mortalidad fue de 339, es decir el 33.%% en
248 casos de los fallecidos se pudo establecer el lapsoc com-
prendido entre el momento del diagndstico y la muerte. ELl 42%
fallecid durante los primeros 5 afios subsiguientes al diag--

ndstico.

Seglin el informe del Reino Unido y Estados Unidos-
de América en 1960 ccurriende 14 muertes en 426 nifios reumé-
ticos seguidos durante un perfodo de 5 afios, lo que da por -
resultado un promedio de 3.3%. Igualmente de un grupn de -
441 ninos estudiados por Feinstein y Asociados durante 8 ——

afios ocurrieron 12 muertes, con un 12.7 %. 5i se toman los -
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extremos porcentuales descritos en la literatura, se puede -
concluir gue la mortalidad por fiebre reumdtica varfa de —-

17.2 a 1.1%, segin datos de Massell y sus colaboradores.

La mortalidad, al igual que la morbilidad para la-
fiebre reumdtica afecta con preponderancia a clases socia~—
les y grupos raciales econdmicamente debiles, sujetos a con-
diciones ya previamente sefaladas como predisponentes de la-

enfermedad,

Finalmente se puede concluir que paralelamente la-
disminucidn de la incidencia de fiebre reumética y con ayuda
de tratamientos tendientes a evitar recidivas, la mortalidad
ha mostrado un dramético'descenso, cuando menos en paises -
con avanzado desarrollo. Es de esperarse gue la mejoria eco
ndmica y social de otros palses logre abatir también los fn-

dices de mortalided, con la ayuda de medidas sanitarias enfo

cadas a profilaxis en masa de infecciones estreptocdcicas.

ETIDLOGTIA Y PATOGENIA,

En diversos mamentos se ha supuesto que la fiebre-
reumidtica es una enfermedad infecciosa causada por un micro-
organismo especifico incluyendo estreptococos hemolfticos o-

no hemol{ticos, bacilos tuberculosos, espiroguetas, virus y-
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organismos de tipo pleuromonia, pero sin confirmacidn impor-
tante. No se ha demostrado que ningiin microorganismo especi

fico sea causa de la fiebre reumdtica.

Aungue suele admitirse que el estreptococo hemoli-
tico A desempena papel principal en el desarrollo de la fie-
bre reumdtica, el mecanismo exacto de produccidn no se cono-

Cel

La importancia etioldgica del estreptococo hemgli-
tico se funda en observaciones clinicas, epidemicldgicas, —-

bacterioldgicas e inmunoldgicas.-

Le aparicidn de faringitis aguda o amigdalitis -
aguda inmediatamente antes de una crisis de fiebre reumdtica

constitutye un hecha clinico comdn.

Epidemias de fiebre reumdtica fueron precedidas de
epidemias de faringitis una a tres semanas antes.. Schlesin-
ger en Inglaterra y Coburn en Estados Unidos comprobaron que
la infeccidn faringea precedente estaba producida casi exclu

sivamente por estreptococos hemolfticos.

£1 90% aproximademente de los primeros atagues de-
fiebre reumdtica ocurren entre los 5 y los 15 aiios de edad,-

Menocs frecuente, la fiebre reumdtica comierza entre los 15,-
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20 & 25 afinos de edad, el paciente de méds de 25 afios de edad-
la fiebre reumdtica casi siempre es una artritis posestrepto

cdcica.

8e ha observado con frecuencia la asaciacidn de —-
fiebre reumdtica con hdmedad en general y con viviendas hdme
das en particular. El1 factor hacinamientb gue favorece ia —
diseminacidn de la infeccidn estreptocdcica también se consi
dera importante para explicar la mayor frecuencia de la fie-

bre reumatica.

CONSIDERACIONES SOBRE EL AGENTE CAUSAL.

Se han distinguido unos 50 tipos de estreptococose-.
A, basdndose en su protefma M, especifica de tipo, que es la

causa de virulencia.

Muchos de estos tipos pueden causar infecciones s€
guidas de fiebre reumdticaj la inmunidad desarrolleda es es—
pecifica del tipo y no proteger contra la infeccidn purv —

otros tipos de estreptococas del grupo A,

El estreptococo beta hemolitico del grupo A es una
bacteria del grupo de los cocos, dispuesta en cadenas gram -
hegativa, aerchia que crece formando pequefas colonias hemig'

féricas en placa agar- sangre, produciendo un halo claro de-
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hemolisis en tormo a ella.

Los estreptococos virulentos estdn rodeados por —
una cépsula seguida de la pared celular y el citoplasma, en-
donde se encuentran elementos energéticos y el material nu--

clear.

La cépsula estd formada por un mucopolisacdrido —-
viscoso constituido por hialurcnidato, semejante al que se -
abserva en el tejido conjuntivo del hambre y memifero en ge-

neral.

La pared bacteriana estd constituida al menos par-
3, componentes: protefnas, cartohidratos y mucopéptidos. Es-
tos'cqmponentes se distribuyen en 3 capas constitutivas de -

la pared celular.

La capa externa consta de proteinas M, Ty R de --
las cuales la M es la mds importante en base a su variacidn
antigénica. Ademds la proteina M e la pared celular confiere
al estreptococo su virulencia, por su actividad antifagocita
ria. La propiedad antigénica de la protefna M oroduce anti-

cuerpos especificos e inmunidad cduradera en el hombre.

La capa media de la pared bacteriana contiens una—
fraccién rica en carbohidratos, l& cual al igual que le pro-

tefna M ha servido para subclasificar a los estreptococos be
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ta hemolfticos par especificidad al peolisacérido.

En la capa interna de la pared bacteriana se ha -~
identificado un mucopéptido, el cual da composicidn rigida y
forma a la bacteria. Se sabe que la penicilina interfiere -

con la sfntesis de este mucopéptido.

DESOXIRRIBONUCLEASAS .~

Son énzimas gue despolimerizan el écido desoxirri-
bo nucleico y las cuales se han identificado inmunolégicameg
té por los grupos A, B, C y D. El Estreptococo del grupo A -
produce gran cantidad de desoxirribonucleasa B. Se ha encon-
trado también que los anticuerpos contra estas enzimas en eﬂ
fermos con fiebre reumd&tica siguen un curso pafalelo a las -
antiestreptolisinas 0, por lo gue se ha recomendado el eTe—-—
pleo de lavaloracidn de estos anticuerpos en enfermos en los
que las antiestreptolisinas O sean dudosas o con titulos ba-

"jos.

DIFOSFOROPIDIND NUCLEOTIDABA,

Esta enzima actla partiendo el difosfupiridinucleé
tido vy posee'propiedades antigénicas. Se ha encontrado tam—-—
bién un incremento paralelo de anticuerbos antidifosfopiridi
na nucleotidasa y antiestreptolisina O eﬁ cerca del 90% de -

enfermos con fiebre reumética.
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ESTREPTOLISINA O.

Esta enzima peculiar del estreptococo del grupo A,
tiene la capacidad de homolizar los eritrocitos y la letra -
0 se le ha agregado por ser inactivada por el oxIgeno razdén-
por la cual la parte superficial de las placas de agar san-
gre no muestra hemdlisis. Muestra toxicidad también para el
miocardio de anfibics., Tiene gran capacidad antigénica, de——
mastrada porla facilidad de identificar antiestreptolisinas—
0 en el 85% de pacientes con infeccidén por estreptococos del
grupo A, Las antiestreptolisinas habitualmente muestran sus

titulos mds elevados de 3 a 5 semanas después dela infeccidn.

ESTREPTOLISINAS S,

Otra enzima responsable dele hemdlisis beta en los
medios de cultivo, llamada asi porque =s necesario extraerla
del soma o cuerpo bacteriano con suerc de animales. Esta en
zima no es antigénica y se inhibe su actividad por el suerog-

humanao.

ESTREPTOQUINASA,

Esta enzima, originalmente obtenida de filtrados -
de cultivo de estreptococo A beta hemolftico, tiene activi-—

dad fibrinolftica, &l convertir un componente inactivo del -
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suero plasmindgeno en su forma activa plasmina, la cual tie-

ne accion proteclitica.

HIALURODDINASAS.,

Esta enzima considerada por durdf Reynals camo el-
factor diseminador del estreptococo, tiene la capacidad de -
despolimerizar al dcido hialdrico. Sin embargo, sdlo los ti-
pos 4 y 22 de los 50 descritos en el grupo A del estreptoco-

co, producen cantidades importantes de esta enzima.

TECRIA DE LA HIPERSENSIBILIDAD,

Una teoria sobre la patogenia de la fiebre reumd—-
tica considera que esta enfermedad resulta la infeccidn con-
el estreptococo hemolitico, perc sdloc en aguellos sujetocs —-
que presentan respuesta inmunoldgica excesiva (hipersensibi~
1idad) para este germen o sug productos. Al evaluar los es—
tudios acerca de antigenos y anticuerpos para estreptococos—
A, debe tenerse presente gque la estreptolisina antiestrepto-
lisina sdlo representa una de las muchas combinaciones posi-
bles de antigeno — anticuerpo y que el complejo antigenoc — -
anticuerpo particular gue puede ser causa de la fiebre reu—-

médtica, hoy se desconoce.
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CUADRD CLINICO.

La fiebre reumdtica se caracteriza por su tenden--—
cia a las exacerbaciones recurrentes. Las recidivas, &l -
igual gue las crisis primera, adoptan una de las diversas ——

formas clinicas gue pueden asumir la fiebre reumdtica.

Las crisis agudas suelen durar de uno a tres meses,
pero se ohservan casos fulminantes gque zcaban en la muerte -
an pocos dias o semanas y casos prolongados que duran hasta-

sels meses o mas.

La cardiopatia reumdtica es considerada activa o —
inactiva, segin la presencia de manifestaciones clinicas de~
fiebre reumdtica aguda. Pero muchas veces s dificil deter—
minar si estos sintomaé de fiebre reumdtica activa también ~

indican inflamacidn reumética activa del corazén.

El comienzo puede ser incidioso o agudo. En forma
caracteristica, una faringitis, amigdalitis o escarietina —-
por estreptococos hemoliticos va seguida de un periodo de la
tencia de uno a cuatro semanas después del cual aparecen los

sintomas de fiebre reumdtica.

En general, el curso de la fiebre reumdtica sigue-

uno de estos cuatro grandes tipos:
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1.~ TIPO RECURRENTE.

Se caracteriza por una crisis aguda gue cede en ~—
unas seis semanas, en casos leves, o en seis semanas a cua—-—
tro meses en casos graves. Mas tarde hay inactividad complg
ta del proceso durante ung o mds afos. Después de dos a cin
co de tales crisisy la enfermedad permanece inactiva. Esta -

es la forma mds cominmente observada.

2.~ TIPO ACTIVO CRONICO.

En el cual hay intervalos de actividad clinica +—
relativamente leve, perc sin que se logre nunca la desapari-
cidn total del trastorno. La insuficiencia cardiaca progre-

siva acaha con el enfermo después de meses o afas.

3.~ TIPO INACTIVO CRONICO.

En el cual la carditis se observa en el ataque, ~— ‘v

pera no hay residiva de la actividad después de éste.

4.~ TIPO FULMINANTE AGUDO,

Es raro y se caracteriza por fiebre elevada, toxe~
mia, carditis grave o insuficiencia del corazén; la muerte -~

viene en semanas o meses.



SINTOMAS.

Se clasificacn en dos grupos:
1.~ 8intomas Generales no especificos de infeccidn.

2.~ Manifestaciones locales, las mds caracteristi
cas que dependen de la participacidn de diversos sistemas or

gdnicos.

SINTOMAS GENERALES.

FIEBRE. Es un sintoma casi constante, excepto en-
caso de corea, la temperatura suele elevarse hasta 39.5°C a-
veces mds variaciones diarias de 0.5°C a 2°C. La fiebre —-
acompara casi invariablemente a la enfermedad reumdtica actl
va., 5in embargo, a veces la temperatura es normal a pesar de

existir tal infeccidn activa.

PULS0. Una taguicardia regular de 100 & 140 por ml
nuto, signo corriente de actividad reumdtica, el pulse es —
llena, rebotante, fédcilmente compensible y muchas veces di--

crotico. Enla convalecencia puede haber bradicardia.

SUDDR., Se ha descrito el sudor profusc como signo

caracteristico, en particular de la enfermedad.

- PERDIDA DE PESO Y DESNUTRICION. Suelen observarse—~
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en las fases prodrdmicas de la primera y las demds crisis ——

reumdticas.

la curva de peso y especialmente en los nihos, -~
constituye gufa muy dtil del estado del paciente reumdtico y

de la persistencia de la inflamacidn activa.

SINTOMAS LOCALES,

tos sintomas més caracteristicos dependen de le---
siones del corazédn (pancarditis) articulaciones (artritis},-

piel (nddulos subcuténecs) y sistema nervioso (carea).

No sdlo han disminuido la frecuencia y la gravedad
de la fiebre reumdtica, también ha habido una reduccidn en -
la frecuencia de carditis agudas, agrandamiento de corazén -

y pericarditis, asf como enfermedades valwlares residuales,

MANIFESTACIONES CARDIACAS. Se clasifican en:

a).- Activa.
b).- Inactiva.
Y también se clasifican segin la localizacidn ana-—

tdmica de las lesiones.

7).~ Endocdrdicos y Valwlares,

2).- Miocdrdicos.



3.- Manifestaciones Pericdrdicas.

1.— Endocarditis y valwlitis en fase activa. Se -

manifiesta por los siguientes hechos:

a).— Aparicidn de soplos cardfacos nuevos.
2.— Aparicidén de ruidos cardiacos nuevos.

3.- Cambic del cardcter de los soplos si antes ya-

existian.

Los ruidos anormales soplantes aparecen pronto y -
con frecuencia, se localizan en la punta a le izquierda del-
esterndn a nivel de la cuarta costilla en el &rea pulmonar -

o adrtica o en una amplia zona precordial.

2.~ Miocarditis. Las lesiornez del propioc miocardio
constituyen los signos cardfacos més importantes de la fig~-
bre reumdtica activa. Puede diagndsticarse clfnicamente si-
hay sopleos valwulares, un roce pericdrdico ¢ un agrandamien—
to del corazdn que previamente no existfa o que ha aumentado
si se desarrolla insuficiencia congestiva durante lea crsis -

de la fiebre reumdtica.

3.~ Pericarditis. En occasiones el frote pericirdi-

co aislado acompaniado de artritis hace pensar en artritis --
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reumatoide. Cuando hay manifestacioes clinicas de pericardi-
tis, el paciente suele sufrir una forma grave de cardigpatia
reumética. Los soplos se hallan a veces total o parcialmen-—
te enmascarados por una fuerte frote pericdrdico que puede -~

tener considerable importancia diagndstica.

ARTRITIS,
La artritis es la ménifestacién local mds neta y -

constante de la enfermedad.

Las articulaciones que con mayor frecuencia enfer-
man san: Rodilia, Tobillos, Hombros y Mufiecas., Sin embargo-
puede enfermar cualquiera, incluyendo las articulaciones pe~
guenas de las manos y pies, codos, caderas, vertebras, arti-

culaciones esternoclaviculares y temporomaxilar.

Los sintomas varian caonsiderablemente de gravedad-
y consisten en dolor, enrojecimiento o inFlamacién; aumento~
de temperatura de la piel que cubre la articulacién e impge-
tencia de la funcidén. Los sintomas agudos, incluyendo infla
macidn y derrame, suelen aliviarse netamente por la adminig-
tracidn de dosis terapelticas de salicilatos o corticoeste—-—
roides, pero suele guedar ligero dolor e inflamacidn resice——

dual.
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El 1lfquidao sinovial es de color amarillo pdlido, -
pero puede ser clara o ligeramente turbioc y contener algunas

particulas,

NODULCS SUBCUTANEDS.

Representan uno de los signos patonogmdnicos de —

la fiebre reumdtica.

Los nddules son de color gris, transldcidos; cons-
tituyen elevaciones redondeadas o cénicas, de forma circular
u aval y dimenciones que varfan entre la cabeza de una aguja
y unos dos centimetros de didmetro, se hallan situados deba-
jo de la piel, no adheridos, de manera gue estos pueden ha-——
cerse mover libremente, tienen tendencia a manifestarse en——
cima de eminencias dseas y pueden estar adheridos a las apo=-
neurosis, tendones y periostio. La parte posterior del codo;
las eminencias dseas del dorso de la mano o el pie, los ma—
leolos, rdtula, espinas de la escépula y de las vértebras —

son lugares predilectos de localizacidn,

Las lesiones eritematosas se presentan en forma ——
caracteristica a nivel del tronco, pera también pueden ha-——
llarse en las extremidades. Empiezan camo mfculas o pépulas-

rojizas o violéceas de unos 5 mm. de diémetro en sus bordes-
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esta lesiones son de color rosa pdlido o rojo obscuro ciree
cunzcritas y ligeramente elevadas; los contorncs y los cen--—
tros son planos y presentan coloracidn parduzce débil, Laz-
lesiones desaparecen casi tan répidamentg coma &parscisron, -~

para volverse a manifestar en nuevos brotes.

COREA Y OTROS SINTOMAS NEUROLOGICOS.

La corea se caracteriza por moyimientos misculares
incoherentes, incoordinados y constantes. E1 principio suele
ser incidioso, pero en ocasiones se desarrclla inmediatamen--
te después de una cafda, un traumatismo, un choqus emocional
o un pénico brusco. En los casps de principios graduales sm-—
piezar a caérseles de las manos las cosas al nifio, no llsva-—
bien la comida a la boca y no se puede vestir blen, por la-

falta de coordinacidn.

Presenta poco a poco sintomas nerviosos, incluyen-
do irritabilidad, inquietud, insomnic, gritos nocturnos y -
eneuresis. Aparecen movimientos explozives intensos incoor-
dinados, tanto expontdneas como al efectuar cualguier movi--
miento mdscular; todos ellos independientemente de su volun-
tad. FRealizan muecas fdéciles, movimientos frontales a causa
;

de la enfermedad al hablar suprimen palsbras, pronuncian mel,

o llegan incluso & rio poder hablar. Andan en forma amormal,-
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mueven los pies y se contorsionan irrsgular y répidamente de
manera que el proceso ha sido demasiado baile de san vito. -
En casos graves es necesario mantener al nino en cama con ~-—
barandales para evitar que se haga dafio. Puede llegar a ser
incapaz de deglutir y resulta necesario alimentarlo con cate

ter, pierden el control de los esfinteres.

REUMATISMOD CEREBRAL.

Es un término gue en un tiempo se aplicé a los -—-
transtornes psiguicos, incluyendo cambios de personalidad, -
cefalea, insomnio, delirio, incluso coma. La aparicidn de--
encefalopatias reumdticas en el curso de la fiebre reumdtica
deber ser considerada como mal prondstico, debido a la elevg

da mortalidad que ée deriva de ella.

MANIFESTACIONES DE LAS VIAS RESPIRATORIAS ALTAS,

Son frecuentes las faringitis, amigdalitis y larin
‘gitis antes de que aparezca una crisisazgudade fiebre reumd-

tica.

La disfonfa y las molestias respiratorias pueden -
deberse a comprensidn del nervio 1ar£ngau por inflamacidn de
las articulaciones cricortinoideas o ganglios linféticos hi-

pertrofiados.
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PLEURESIA,

El derrame pleural o hidrotorax puede ser uni g ——
oilateral, se observa méds en el lado izguierdo, al principio
se acompana de dolor agudo en el tdrax que aumenta en 1z ins

miracidn. El dolor puede irradiarse al abdomen y producir -~

[§1]

Intomas semejantes al de un cuadro abdominal agudo se puede

sncaontrar frote pleural o sflo disminucidn del ruido respira

torio en escasos esstertores subcrepitantes,

MANIFESTACIONES ABDOMINALES Y GASTROINTESTINALES.

Se manifiestan por anorexia, lengua saburral, ndu-
seas, vimitos, diarreas o constipacidn, epigastralgias o in-
cluso dolores abdominales especialmente en fosa iliaca dere-~
cha. En caso de insuficiencia cardiaca derscha, el dolor, la
tensin abdominal y los vimitos pueden deberse a un higado -

congestionado.

MANIFESTACIONES RENALES.

Es comin la albuminurie ligera e intermitente ia -
pual muchas vece se debe a congestidn renal en casos de insy
- ficiencia cardfaca. Su asociacidn con fiebre, estado téxico-
y hemocultivo positivo, hardn pensar mds bien en la existen-
cia de una endocarditis bacteriana, asociada con la cardiopa

tia reuméfica.
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FASE INACTIVADE LA CARDIOPATIA REUMATICA,

El cuadro clfnico de la cardiopatia reumdtica inac
tiva es esencialmente el de una snfermedad valwular del cora
zén, Es cuando ademds de no haber fiebre, taguicardfa y —-
otros sintomas de infeccidn reumética activa, son normales -
los resultados del recuento leucocitario, la velocidad de se
dimentacidn eritfocitica y. los electrocardiogramas repetidos

y el suerc no contiene protefna C reactiva.

DIAGNOSTICO.

Suele fundarse en ciertos datos principalés Yy S8e—
cundarios expuestos por Jones. Son las siguientes manifésta—
ciones primarias:

1.- Artritis.
.~ Carditis.
3.- Corea.
4.~ Nidulos subcuténeos.

5.~ Eritema Anular.

Jones afirme que cominmente estd indicado =l diag-
ndstico de fiehre reumdtica en presencia de una manifestg——

cidn principal y dos secundarias.

Manifestaciones secundarias:
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Se clasifican en dos clas=s;

La primera.- Desnutricidn, palidez, fatiga, mal de
garganta recurrente, epistaxis frecuentes, dolor abdomiral -

dolor grecordial y manifestaciones pulmonares,

e segunda.~ Incluye fiebre, leucocitosis, aumento
de la velocidad de sedimentacidn y aparicidn de protefna C -

reactiva. Estos datos son Inespecificos.

DATOS DE LABORATORIO,

Una concentracidn elevada de anticuerpos para es-—-
treptococo A en el suero, especielmente de estreptolisina D;
indica infeccidn reciente con estreptococo hemolitico e ir=-—
directamente de fiebre reumdtica si se aprecian manifestacig
nes clfnicas de esta Ultima. En la Fiebre’reumética el titu-
lo de antiestreptolisina 0 suele exceder de 250 Us. perc es-—
m&s importante cuando paza de 400 a 500 unidades;“ Cuando -~
el diagndsticd de fiebre reumética es clfnicamente dudosc, -
el tftulo normal persistente de antiestreptolisina o de inhi
bidor de la hialorudinasa, sin gue se eleven el de anties-—-—

treptolisina.
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DIAGNISTICO DIFERENCIAL DE LA FIEBRE ﬁEUMATICA.

El diagnGstico de la fiebre reumd&tica aguda muchas
veces es edquivocado, segln lo indican los esztudios de pacien
tes que mandan a instituciones especializadas en esta enfer—

medad,

Las enfermedades que se sefialan a continuacidn in-
cluyen las més frecuentes y a veces plantean problemas de ——

diagnéstico diferencial con la fiebre reum&tica.

1.= Endocarditis Bacteriana subaguda.
2.~ bGripe, nasofaringitis u otras infecciones de las vias -
respiratorias.
3.~ Tuberculosis pulmonar.
4,~ Artritis reumatoide =n el adulto y enfsrm=dad de Still -
en el nifa.
5.~ Dsteomielitis.
6.-~ Leucemia y Anemia de Cooley,
7.~ Drepanocitosis.
.~ Poliomielitis.
.~ Enfermedad de Schonlein.
10.~ Escorbuto.
1.~ Hemofilia.
12.~ SIfilis congénita.

13.~ Lupus eritematoszo diseminado.
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14.~ Bonococemia y artris gonocécica.

15.~ Meningococemia crdénica.

16.~ Fiebre ondulante.

17.~ Fiebre por mordedura de rata.
18.- Ileitis y colitis ulcerosa.
19.~ Apendicitis aguda.

PRONCSTICO DE LA FIEBRE REUMATICA,

En la fiebre reumdtica aguda la muerte se produce~
insuficiencia cardfaca, pericarditis,neumonia, embolia pulmo

nar, endocarditis bacteriana o toxemia.

Hay mortalidad alta en pacientes con crisis aguda-
recurrente generalmente asociadas con carditis e insuficien—
cia cardiaca, mayores gue en los que sufren su primer atague.
Se cree gue dependen de lesiones cardfaca adicional con cada

una de las crisis.

La actividad reumdtica persistente o en la insufi~-
ciencia cardfaca que dure més de seis meses son de prondsti-
co grave. (a frecuencia de la recidiva reumdtica ha dismi--
nuida mucho por‘el empleo profiléctico de sulfamidas y anti-
bidticos y el tratemiento enérgico de las infecciones por ——

~estreptococo A.
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Prédcticamente cabe considerar que el prondstico -

temprano mejora mucho cuando ha pasado la pubertad, cuando -
no hay agrandamiento neto del corazdn o signo de insuficien-
cia cardiaca, y cuando ha transcurrido cinco o mds afos des-
de el ataque precedente., Cuando este periodo se prolonga hag
ta la madurez y las lesiones cardfacas siguen bien campensa-
das, el prondstico cada uez.es mds favorable. E1 empleo cui
dadoso y constante de antibiéticos para prevenir y eliminar-
las infecciones de estreptccocoé A puede modificar muy favo-

rablemente el prondstico.

El simple hecno de que los adulﬁoslhayan llegado -
a la madurez a pesar de atagues reumdticos recidivantes in—
dica que las alteraciones funcionales y anatdmicas son menos
graves. Si llegan a la madurez y presentan reumdtismo cardié
co compensado, el prondstico es bastante Févorable durante -

muchos anos.

TRATAMIENTO DE LA FIEBRE REUMATICA.

A.- METODOS ESPECIFICOS,

1.- ESTEROIDES,
Déberén administrarse para el manejo de la insufi-
ciencia cardiaca congestiva de instalacidn eguds acompanada-

de carditis, una vez iniciado el tratamiento debe ser canti-
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nuado por cerca de 6 semanas, después debe reducirse rdpida-
mente con el fin de prevenir el fendmeno de rebote que acom-
pafia a la supresidn. Puesto gue la retencidn de lIduidos du
rante el tratamiento puede agravar la insuficiencia cardiaca,
se recomienda una restriccidn de sal en la dieta, debiendo -

reposar las perdidas eficaces de potasio.

2.~ SALICILATOS,

Disminuyen la fiebre, alivian el dolor articular y
reducen la inflamacidn articular, debe continuarse el trata-—
miento el tiempo necesarioc para aliviar los sintomas, si de§
puds de la suspensidn se presenta una recaida debe instituiﬁ

se de inmediato.

3.- PENICILINAS.

Debe usarse en dosis completas durante 10 dfas se-
guidos de una profilaxis diaria con el fin de evitar recai-—-

das.

B.~ MEDIDAS GENERALES.

,] «= REP[BD:
ta welta a la actividad completa debe ser gradua-—
da y estar en relacidn directa a la gravedad del atague, pag'

-~ ticularmente si existe un grado importahte de carditis.
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2.~ DIETA.

Debe mantenerse un bugn estado de nutricidn adecua
da especialmente en la ingestidn suficiente de vitamina C -

y protefnas.

3.~ FACTORES EMOCIONALES.

El planeamiento cuidadoso de un programa hogarefio-
ayudard a prevenir trastornos del comportamiento durante el-
largo perfodo de la terapedtica especial en pacisntes con Cg

rea 0o mal de san vito.

PROF ILAXIS,.
Esta profilaxis incluye lo siguiente:

1.~ Tratamiento antibidtico de infecciones reales~
por estreptococos, en particular de nasofaringe, en todos -
los nifios o adultos jévenes, con el fin de evitar fiebre reu

mética subsiguiente.

2.- Administracidn prolongada de antibidticos o —-
quimioterdpicos, principal o exclusivamente para individuos-
gue se sabe son reuméticos y particularmente sensibles a las
vinfecciones,estreptdcocias y recidivas reurfdticas con el fin

de evitar infecciones estreptocécicas.
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Pencilina Benzatfnica dosis dnica intremdscular de

11200.000 U,I, en adulto cada mes.

Se ha comprobade gue la dosis bucal de 500,000 a -
11000,000 de U.I, de penicilina son eficaces para prDVDGar -
la faringitis estreptocdcica y suprimir el estado de porta—-

dor, segdn varios grupos de investigadores,

Psicoterapia.— Pocas cosas son més terrorificas -
gue la sentencia de muerte inminente que sufre una persona -
cuando sabe que estd afectada de enfermedad cardiaca. La =
proteccién excesiva del nifo reumético cardfaco muchas veces
origina inmadurez emocional y falta de confianza de sf mis-

mos.

Los padres necesitan aplicaciones repetidas de —--
orientacidén y deben tranguilizarse con el fin de que puedan-
cumplir debidamente su papel. Muchas veces es necesaria su -
cooperacién y las del médico, psigquiatra y trabajadores so--
cial para ayudar al nifo .a ajustarse a su capacidad fisica -~
durante la enfermedad, a la frecuente necesidad de estar en-
un hospital lejos de casa,‘dg una'limitacién prolongada de -
actividades durante la canvalecencia y de posibles restric--—
‘ciones mds tarde asf como a la amenaza de una dificultad per

manente y una vida abreviada.
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Erradicar focos de infeccidn en dreas altas asf —

como tratamiento de la caries dental,

ARTRITIS REUMATOIDE.

Es una enfermedad inflamatoria generalizada de -
etiologla desconocida, se presenta sobre todo en climas tem-
plados, afecta a individuos de todas las edades y puede ata-

car mdsculos, sangre, sistema linfatico, corazén y pulmanes.

La patogenia delaartritis reumatoide es desconoci
da pero se han propuesto varias teorias para explicar essta -

enfermedad como son las siguientes.

1.~ GENETICA,

Una predisposicidn hereditaria parece confirmer -—-
estudios estadfsticos en grupos de poblacidn y en gemelos -~
idénticos, pero ningtn estudio sugiere una influencia genéti

ca muy intensa.

2.~ INFECCIOSA,
Se han realizado diversos experimentos para aislar -
microorganismos de las articulaciones afectadas. Pero estos-—

esfuerzos casi siempre han fracasado.

La teorfa de la "infeccidn focal! se ha desacredi-
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tado aungue algunos autores todavia creen gue las zonas de -
infeccidn crénica poco intensa pueden cauzar exacerbacidn =

de enfermedades ya existentes,

Segun la obra Primer on Rheumatic, un foco infecta-
do modifigue el curso de la artritis reumatoide, y se conde-
na a la extraccidn dentaria, de amigdelas, vesfcula y drga-——
nos pelvianos, a menos gue tengan que extirparse por motivos

propios.

30—~ PSICOSDMATICA,

Se han efectuado estudios relacionados con trauma-
tismos emocionales, ansiedad y tensiones ambientales con el-
comienzo de la artritis reumatoide. Otros autores han serfia—
lado las situaciones de alarma (streees) como causa de la —
exacerbacidn, pero esta observacidn merece mayores estudios—
con poblaciones numerosas. También han resultado diffcil se-
parar la reaccidn ala enfermedad de los caracteres de la per

sonalidad gque existian antes de comenzer el trastorno.

4.~ INMUNOLOGICA.

La mayor parte de las investigaciones actuales se-

refieren al sistema inmune como causa de la enfermedad. Es —

“indudable que la respuesta inflamatoria gque provoca lesioneg
I

articulares y otras de tipo inmune. E1 factor inicial de es-
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ta respuesta inmune no s2 conoce. Los datos en pro de carac

terfsticas inmunes de la enfermedad incluyen los siguientes:

a).- La presencia de factores reumatoides en suero
y liguido sinovial de pacientes afectados. Los factores reu
matoides son aticuerpos contre globulinas gamma, que forman -
complejos solubles. Se miden en el suero de pacientes sos—-
pechosos de artritis reumatoide revistiendo partfculas de —-
1ldtex con I g G, y buscando las propiedades aglutinantes del

suero del paciente.

b).- La histologia de los tejidas enfermos muestra

grandes acUmulos de células plasmdticas y linfocitos.

c).- e han demostrado wvalores disminuidos de com-
plemento en el liquido sinovial de los enfermos. Esto sugie-
re la utilizacidn del complemento durante reacciones de hi--

persensibilidad.

d).~ La superposicidn de artritis reumatoide y ——
otras enfermedades sospechosas de una patogenia auto - inmu-

ne.
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MANIFESTACIONES CLINICAS,

En los adultes, las articulaciones pequefas de ma--
nos y pies se hacen dolorosas y se inflaman, la piel gus las

cubre esté lisa, brillante y enrojecida.

Datos comunes son.~- malestar, pérdida de peso, y -
en las mafianas sensacidn de fatiga, asf como rfgidez. Los -
nédulos subcutdéneos son palpables alrededor del codo y la ro

dilla, hay debilidad y atrofia midscular.

8i se deja gue la enfermedad progrese aparecen de-
formidades permanentes., Hay subluxacién de la articulacidn-

metarpofldngica y la mano se desvia hacia el lado cubital.

Pueden aparecer también durante el curso de la ar-
tritis reumatoide lesiones cardiacas, uveitis y amiloidcsis-

secundarias.

SINDROME DE FELTY.

Consiste el artritis reumatoide, agrandamiento de-

bazo (esplenomegalia), leucopenia y generalmente anemia.

- SIGNOS BUCALES.

£l signo de la artritis reumatoide gue interesa a-
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los clfnicos que tratan la regidn facial es 1a participacidén
de la articulacidén temporomandibular. La enfermedad articu-
lar puede variar, desce una ligera sintomatologia con crepi-
tacidn y rigidez, hasta la anquilosis articular que obliga -
a efectuar la condilectomia. Los pacisntes con artritis reu
matoide juvenil pueden presentar grave microgrotia, secunda-
ria a la enfermedad delé-articulacién temporaomandibular con-

la participacidn de loz centros de crecimierto.

En un estudio reciente controlado = 100 pacientes
con artritis reumatoide grave, Chalmers y Blzir, incluyeron-
un examen clinico detallado de la articulacién temporomandi-
bular y de la hoca, asi como el estudio radicgrdédfico utili--
zando tomografia circular se observd cierta aromalia clinica
en el 71% de los pacientes de artritis reumstoide con anoma-

lias radiogré&ficas evicentes en el 79%%.

Los sintomas clinicos mds notasles inclufan, rigi-
dez, crepitacidn, limitacidn de la abertura orzl, hipersen—

sibilidad al moder, disminucidn de la movilided.

Las anomalfas radiogrdficas incluysn srosidn y‘aplg

namiento del céndilo y proliferacidn marginal.



81
DAT0OS DE LABORATORIO.

El factor reumatoids gue se encuentra en el suero-
del 70 al BO% de las pacientes con artritis reumatoide, es -
una macroglobulina con un peso molecular de aproximadamente-
un milldn. Esto demuestra por una diversidad de mStodos sero

18gicas gque dependen de su afinidad por la globulina gamma.

Las particulas ldétex o de bantonita cubiertas por—-
globulina gamma humana del fondo comdn son aeglutinados por -
el factor reumatoide. Los eritrocitos de avejas cubiertas -
por cantidades hemoliticas de antisuero del paciente que ==

contenga el factor reumatoids.

El {ndice de sedimentacidn globular se eleva duran
te las fases activas de la actividad de la enfermedad y ade~
més hay leucocitosis, Comunmente el pacientzs presenta ane--
mia hipocromica moderadamente grave gu2 probablemente resul

:

ta por una ancrmalidad en la regulacidn de la produccidn de-

eritrocitos.

DATOS RADIOGRAF ICOS.

Frecuentemente se observan en las radiografias de-
las articulaciones peguefias erosiones dsea, mala alineaci6n-

y subluxacién.
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TRATAMIENTQ.

El reposo en cama es importants en los casos gra--—-
ves, las articulaciones afectadas deben ponerse en reposo me
diante el empleoc de férulas de pldstico. Los ejercicios gra

duados son importantes para conservar el tono miscular.

Los medicamentos que se emplean mds comdnmente san

los salicilatos en forma de aspirina o salicilato de sodio.

ARTRITIS REUMATOIDE JUVENIL {ENFERMEDAD DE STILL)

La enfermedad puede aparecer a cualguier edad has-
ta los 14 afios. Las nifas se afectan mds gue los nifios. Algu
nos nifios pueden tener fiebre prolongada antes de gue aparsz
can los sintomas articulares. Pueden observarse linfadenopg

tia generalizada, esplenomegalia y una erupcidn caracteristi

" ca evanescente, de color salmdn y morbiliforme. La destruc-

cidn de los centros de osificacidn interfieren en el creci—

miento.

Cuando esta afectada interfieren en le crecimiento.
hay crecimiento deteriorado del maxilar inferior gue da lue—
gar a retrognatismo, una deformidad tfpica de la nifiez en ca

s0 de artritis reumatoide.
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PRUEBAS DE LABORATORIO.

El factor reumatolde se encuentra raramente en el-

ninag.

TRATAMIENTO,

Es semejante al que se emplea en la artritis reuma

toide en los adultos.
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CAPITULO V

COMPLICACIONES DE LA FIEBRE REUMATICA,

1.~ ENDOCARDITIS BACTERIANA,

Una de las complicaciones més graves de la cardio-
patia reumdtica es la endocarditis bacteriana subaguda. Se~'
presenta habitualmente en las vdlwulas mitral y adrtica y no
tiene aparente relacidn conla actividad reumdtica. Es com—
plicacién es relativamente rara en nifios ya gue la mayoria -
de los casos corresponde a adultos con valvulopatias crdni-—-
cas. BSe ha llegado & observar en aproximadamente 2% de ca--
s0s de cardiopatfas reumdéticas. Las manifestaciocnes clini--
cas son de tipeo general, cardiovascular y localizadas a Gr——
ganos involucrados en la siembra de émbolos sépticos a par—

tir del foco central de la infeccidn.

Las manifestaciones generales consisten‘en fiebre,
gestado tdxico y anorexia; a estoc hay gue agregar la historia
de cardiopatfa reumdtica previa y en ocasiones insuficien---
cia cardiaca. Los sintomas y signos cardiovasculares depen-—
den de la vdlvula involucrada en el proceso infeccioso. La -
endocarditis bacteriana praduce lesiones ulcerosas y vegeta-
ciones fibrihosas con leucacitos y colonias bacterianas, lo-

cual acarrea bdsicamente incompetencia valwlar,
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Cuando la v&lvula mitrallesté afectada, existen fe
ndmenos soplantes de diferente tipo, gue se =scuchan ﬁurante
la sistole en el guinto espacio intercostael izguisrdo las lg
siones destructivas en los sigmoides adrticos producen una --
acentuada incopetencia del piso sigmoides y por consiguiente
se manifiestan por pulso saltdn y presidn arterial divergen--

te entre las cifras sistdlica y diastdlica.

Las manifestaciones focales sistémicas se traducen
fundamentalmente por peteguias cuténeas, hemorragias subun--—
gueales, dedos en palilloc de tambor, esplenomegalia y hemg--—
turia. Estas manifestaciones traducen lesiones émbolicas en
piel, afecciones reticuloendoteliales en el caso de espleno-
megalia. En ocasiones el cuadro clinico puede dificilmente -
distinguirse de una reactivacién reumdtica, sin embargo, a -
la positividad de cultivos de sangre para el microorganismo-
causal y los tftulos normales de antiestreptolisinas, asf -
como la ausencia de eritema marginado, aunado al resto del--

cuadro clfnico, permiten establecer el diagndstico.

El orgenismo causal de la endocarditis bacteriana—
subaguda pertenece al grupo de estreptococos alfa {viridans)
asi como al grupo del estafilococo aureus. Con menor frecuen
cia se han déscrito otros’gérmehes del grupo de los estrepto

cocos gama, estafilococos y enterccocos. Lla via de entrada-
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parece ser hematdgena a partir de bacteremias transirorias -
gue ocurren en maniobras de cirugla menor como son las @x——

tracciones dentarias y amigdalectomias.

2.~ INFARTO AL MIDCARDIO,

El infarto al miccardio en la cardiopatia reumdti-
ca es una complicacidn rara, sin embargo recientements se ha
descrito un importante ndmero de casos de valwulopatizs tra~
tadas quirdrgicamente. La causa de infartos del miocardio -
en cardiopatfas reumdticas crdnicas parece dsherse a golu~——
sidn coronaria par tromboémbolos provenientes de trombos mu-
rales auriculares. La existencia de endartritis reumdtica -
descrita por algunos autores, no se ha aceptado ampliamsnte-
diffcilmente puede considerarse como la causa del infarto -
del miocardio, ya que &ste se presenta en individuos con car
diopatias crénicas y sin actividad reumdtica, por otra pzrte,
uno esperaria ver con mayor frecuencia esta complicacidn en-
casos con actividad reumdtica importante como sucede er iz -

infancia.

3.~ HIPERTENSION PULMONAR.
Es conveniente recalcar su importancia en las for-
mas de cardicpatias reumética crénica con afeccidn de la wil

vula mitral, principalmente por la existencia de métodos he--
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modinrdmicos que permiten su cuantificacidn y la posibilidad-—
de tratamiento quirlrgico mediante diversas técnicas gue per

mite~ mejor funcionamiento vAlvular.

Lz hipertensién pulmonar consiste en la elsvacién-
de la presidn sistdlica del circuito por arriba de 30 mm. -

de mercurio.

En las lesiones cronicas de la védlvula mitral, -
principalmencs en la estenosis, se presenta aumento en €l ~-
tono y contractilidad de las arterias misculares mueculoelés
ticas ¢el pulmdn, lo cual acarrera consigo una disminucidn -
en el calibre del lecho pulmanar y una consiguiente sobrecar
ga sistdlica zobre el ventriculo derecho para poder manejar—

el mismo volumsn sanguineo & una mayor gresidn.

Experimentalmente se ha demostrado gue la oclusidn
. de alguras pulmanares y condiciones de anoxia desencadenan —
un reflejo que hace gue las arterias musculares se contrai-——
gan y por consiguiente se eleve la presidn del circuito oul-
monar. Esto parsce demostrar la existencia de un mecanismo-
compensacor en casos de elevacidn de la prezidn venosa e el
misme siztema, como sucede cuando hay dificultad en el trdn-
sito a través de la mitral, para evitar une inundacidn por -

‘edema del paré&nguima pulmodar. 5in embaran 25k mecanizma -
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" protector " de tipo funcional, hacen gue se presenten en .-
i

forma crdnica lesiones vasculares consscutivasz a la mizma ——

hinertensidn,

Estas lesiones consisten en hipertrofia de la pa——
red arterial o arteriolar proliferacién de la Intima y el de
pbésito de fibrina, como resultado de fendmenos embdlicos pe-
riféricos. El dano orgdénico al sistema vascular hace que se-
perpetde el clrculo vicioso de la hipertensién pulmonar, ya-
qus & mayor hipertensidn, mayor gravedad de las lesiones y a

mayor ndmero de lesiones vasoclusivas, mayor hipertensidn.
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CONCLUSIONES

1.~ La caries dental es una enfermedad comdn de la
cavidad aral que el 98% de la poblacidn la padece, siendo un
foco latente de infeccidn estreptocdcica, por tal motivo es—

de vital importancia el contral y tratamiento de la misma.

2.— Dentro de las enfermedades estreptocécicas =
ha encontrade que el estreptococo beta hemolitico del grupo-
A de Lancefiel es uno de los agentes causales de fiebre reu-
médtica. Por lo que la dsteccidn temprana de este gérmen par
medio de cultivos dela cavidad bucofaringea en farma perfodi

ca es de gran importancia.

3.- La fiebre reumdtica es una enfermedad infec~—
ciosa que afecta principalmente las vdlwlas cardiacas, pro-
vocando alteraciones hemodinamicas que pueden ser de menor a

mayor severidad, inclusive letales.

4,- E1 tratamiento de estas alteraciones valwula—
res habitualmente es quirdrgico, y para gue seg lleve a cabo-
. : 1 :
esta cirugfa cardiaca es necaesario erradicar los facos de -

infeccidn, uno de estos focos, es la caries dental.
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