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I. Fiebre reumdtica

La fiebre reumadtica es un padecimiento que
afecta al tejido conjuntivo, principalmente
de articulaciones y corazén, y tiene tenden-
cia a recurrir. Se produce en personas sus-
ceptibles tras una infeccién por estreptococo
beta hemolitico, generalmente situada en
boca y faringe, casi siempre en amigdalas.
Es una enfermedad muy frecuente, en espe-
cial en México donde es responsable de la
tercera parte de las cardiopatias,' a pesar
de las campaias en su contra.

Historia Natural

En la etiologia de la fiebre reumatica in-
tervienen tres tipos de factores: a) la infec-
cién estreptocdccica, b) la suceptibilidad
individual y, c¢) las deficientes condiciones
de vida.

En cuanto al primero de estos factores,
es importante mencionar que se ha estable-
cido una asociacion entre la infeccién es-
treptocéccica y la fiebre reumatica a causa
de los siguientes fenémenos: la mayor par-
te de los casos de fiebre reumatica tienen
una historia de afeccién faringea dos sema-
nas antes del brote; las variaciones en la
incidencia de fiebre reumadtica corresponden
a las variaciones estacionales de la frecuen-
cia de infecciones estreptocdecicas (en Méxi-
co la fiebre reumatica es mdas frecuente en
invierno y verano); la profilaxis penicilinica
es efectiva, las recurrencias son casi siempre
ulteriores a nuevas infecciones estreptocéeci-
cas y, por ultimo, durante el ataque agudo
se elevan los titulos de anticuerpos dirigidos
contra alguno o algunos componentes del
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estreptococo. Por lo que se refiere al agente
infeccioso, se sabe que se trata del estrepto-
coco beta hemolitico, grupo A de Lance-
field. Se conocen hasta ahora 12 tipos de
estreptococo de este grupo que no producen
inmunidad cruzada, lo que pedria explicar
las frecuentes recaidas del padecimiento.
Estos gérmenes contienen sustancias antigé-
nicas, entre las que se cuentan principal-
mente una proteina que estd estrechamente
relacionada con la proteina “M” de la pared
celular, y la sustancia “C” que forma parte
de la cépsula y que, a semejanza del tejido
conectivo humano, es rica en N-acetil gluco-
samina. Con el ataque estreptocdccico se
producen anticuerpos del tipo de las anti-
estreptolisinas “S” y “O” vy fibrinolisinas
como la antihialuronidasa, la antiestreptoci-
nasa y la antinucleasa. Existe ademas un
factor que estd en intima relacién con la
proteina “M” y que reacciona con alfalipo-
proteinas del suero produciendo opacifica-
cién del mismo: a esto se le ha llamado
“reaccién estreptococcica de opacidad al
suero” o REO. Esta reaccién puede ser
positiva o mnegativa® y algunos estudios,
como el de Widdowson y colaboradores,?
sugieren que la fiebre reumdtica es produ-
cida por los serotipos M de cepas REO
negativas.

Actualmente, se acepta que la enferme-
dad se produce a través de un mecanismo
inmunolérgico o téxico. Se ha comnsiderado
que el padecimiento estd causado, cuando
menos en parte, por una reaccién antigeno
anticuerpo, ya que hay fenémenos que asi
lo sugieren tales como son: la existencia de
un periodo de incubacién que corresponde
al tiempo necesario para desarrollar anti-
cuerpos y al periodo de incubacién de
enfermedades producidas por anticuerpos, la
reacciéon cruzada de anticuerpos antipared
de estreptococo beta hemolitico del grupo
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A desarrollados en conejo con sarcolema
de miocardio humano, el depésito de gam-
maglobulinas en el corazén de pacientes
con carditis reumética aguda y crénica, etc.

Por lo que se refiere a la susceptibilidad
individual, se ha hablado de una causa ge-
nética que, al parecer, presenta una forma
de herencia recesiva de penetrancia baja. Es
importante mencionar que existen familias
en las que varios miembros presentan fiebre
reumatica. Por otra parte, sélo un porcen-
taje que oscila entre el 0.3 y el 3 por ciento
de las personas que presentan una infeccién
por estreptococo beta hemolitico del grupo
A se ve afectado ulteriormente por la enfer-
medad. Se adujo también la influencia del
factor racial, del sexo y de la edad en la
susceptibilidad al padecimiento.

En cuanto al tercer factor etiolégico: las
condiciones de vida deficientes, se ha ob-
servado que existe una relacién entre el
nivel socioecondémico y la incidencia de la
enfermedad, caracterizada por la mayor fre-
cuencia de fiebre reumatica entre los indi-
viduos de clases sociales bajas, con escasos
recursos econdmicos. La razén de esto es
que la nutricidn deficiente, el hacinamiento,
la falta de higiene y de educacién en materia
sanitaria, condiciones todas determinadas
por la pobreza, traen por consecuencia un
aumento en el nimero y la duracién de las
infecciones, una facilitacién de los mecanis-
mos de transmisién y un menor acceso a la
atencion médica que permitiria una detec-
cién oportuna y la aplicacién de medidas
preventivas adecuadas.

Segiin apuntan los datos oficiales consig-
nados en ¢l Plan Nacional de Salud, se
registraron en México, en el ano de 1972,
90,000 casos de fiebre reumatica, lo que
da una tasa de prevalencia de 1.7 por mil
habitantes. El promedio de defunciones por
este padecimiento en el quinquenio 68-72
fue de 1,848 anuales, es decir, una tasa
de 3.91 por cien mil habitantes. El grupo de
poblacién mas afectado es el de 5 a 14
anos; cn ¢€l, la fiebre reumatica fue la pri-
mera causa de enfermedad infecciosa reci-
divante, la respons#ble del 90 por ciento
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de los padecimientos cardiacos y la primera
causa de muerte por éstos. En nuestro pais,
este padecimiento predomina en la mujer
en proporcién de 2:1.

La fiebre reumadtica aparece generalmente
en el nifilo cuando principia a asistir a la
escuela donde aumenta la posibilidad de
adquirir una infeccién estreptocdccica. Au-
menta la proporcién de casos en la nifiez
tardia y la adolescencia, alcanzando el ma-
ximo alrededor de los 21 afios. En edades
ulteriores, va descendiendo la incidencia
hasta los 35 afos; mas alla de esta época
es rara la aparicién de un ataque inicial. El
estreptococo beta hemolitico se ha encon-
trado en la faringe del 10 por ciento de los
nifios. De este porcentaje, sélo un 3 por
ciento desarrolla fiebre reumética. En una
encuesta epidemioldgica realizada en Méxi-
co, en 1955, se encontré este padecimiento
en 1 por ciento de los nifios en edad esco-
lar; en otra encuesta realizada en 1975 se
hall6 er 0.083 por ciento de nifios del mis-
mo grupo de edad. En cambio, en Suecia
se encuentra en el 0.02 por ciento y en
Holanda no existe.*

La fiebre reumatica tiene dos modalida-
des que son la forma aguda o ataque de
fiebre reumatica y la forma crénica ca-
racterizada por afectar principalmente al
corazén en forma irreversible. Cuando se
presenta la enfermedad, ello ocurre aproxi-
madamente a las dos semanas del ataque
estreptocéccico. Transcurridas mas de cua-
tro semanas ya no se desencadena. El pade-
cimiento es autolimitado; antes de la era
penicilinica se consideraba que su duracién
aproximada era de seis semanas y, en algu-
nos casos raros, hasta de ocho meses. Sin
embargo, hemos visto que, a raiz de las
campaiias contra la fiebre reumaética, la du-
racién del brote se ha acortado considera-
blemente en relacién a las curvas de erradi-
cacién estreptococcica. El 85 por ciento de
los brotes de fiebre reumatica se deben a
ataques primarios y s6lo el 15 por ciento
a ataques secundarios. Las recaidas del pa-
decimiento son mds frecuentes en los pri-
meros cinco afios siguientes al brote inicial.
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Chéavez comunico este hecho en el 75 por
ciento de sus pacientes, de los cuales 50
por ciento recayé durante el primer afio y
10 por ciento después de tres afios. Segin
Bland y Jones, quienes siguieron a mil en-
fermos reumaticos durante 20 afios, el 30
por ciento recay6 11 a 15 afios después del
primer ataque.® Esto destaca la importancia
de nunca abandonar la profilaxis penicili-
nica.

Diagnéstico

El ataque agudo de fiebre reumética pue-
de dar lugar a manifestaciones viscerales y
extraviscerales y alteraciones en los estudios
de laboratorio y gabinete, (cuadro 1).

1. Manifestaciones viscerales: la mas
frecuente y severa es la carditis; mucho mas
raras son la encefalopatia y la neumonitis.

En el paciente reumdtico, el corazén se
puede afectar en forma de carditis aguda,
cardiopatia crénica, ya sea cicatrizal o resi-
dual, o bien en forma mixta. La carditis
puede afectar al pericardio (pericarditis), al
miocardio (miocarditis), al endocardio val-
vular (endocarditis) o, simultineamente, a
las tres estructuras (pancarditis).

La pericarditis debera sospecharse ante la
existencia de dolor precordial o retrosternal
de duracidén prolongada, exacerbado por la
inspiracion profunda o por la tos, y modi-
ficado por los cambios de posicion del to-
rax; a la auscultacion cardiaca, puede
existir frote pericardico y, en el electrocar-
diograma, encontrarse diversas alteraciones
tales como bajo voltaje, desnivel positivo
del segmento ST “en bandera”, onda T de
alto voltaje y acuminada (hiperemia sub-
epicardica) o bien aplanada o negativa (is-
quemia subepicardica). Por lo general, la
silueta cardiaca no aumente grandemente
en vista de que la cantidad de liquido peri-
cardico no es abundante en estos casos.

La miocarditis se diagnostica por la exis-
tencia de cardiomegalia revelada por la ex-
ploracién del area precordial y precisada en
la telerradiografia de térax. En los nifios,
suele presentarse en forma globosa, bo-
rrando los arcos habituales de la silueta
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cardiovascular. Cuando pasa el ataque agu-
do y no queda lesién residual, la cardio-
megalia desaparece y el corazém puede re-
cuperar su forma y tamafio normales. A su
vez, esta dilatacién cardiaca produce dila-
tacion de los anillos valvulares y puede
originar la aparicidon de soplos funcionales
por insuficiencia mitral o tricuspidea, las
que desapareceran, asimismo, cuando se re-
duzca o desaparezca la cardiomegalia, o
persistiran cuando haya quedado lesién val-
vular residual.

Cuando existe miocarditis, es regla que
haya taquicardia y, con frecuencia, ritmo
de galope asi como otras manifestaciones
clinicas de insuficiencia cardiaca y arritmias
de diversos tipos, ya sea espontaneas o fa-
cilmente producidas al emplear digital. El
electrocardiograma puede mostrar bajo vol-
taje, arritmias o trastornos de conduccidn
con alargamiento del intervalo PR (bloqueo
A-V de primer grado) o del QT.

Inferimos endocarditis cuando existen so-
plos o alteraciones de los ruidos que sugie-
ren dafio valvular. En un nifio con ataque
reumatico agudo, es dificil juzgar si la al-
teracion valvular sélo es inflamatoria, re-
versible, o si ya se ha producido dafio per-
manente a la valvula en forma de insufi-
ciencia, estenosis o doble lesién. Es por ello
aventurado afirmar diagndsticos de valvulo-
patia reumdtica definitiva en esta etapa ya
que, en no pocas ocasiones (20 por ciento),
cuando cede el brote inflamatorio desapa-
recen la cardiomegalia y las alteraciones
auscultatorias. En el adulto, es menos fre-
cuente que esto ocurra y las lesiones val-
vulares encontradas inicialmente suelen .er-
sistir, constituyendo la cardiopatia reumati-
ca cronica, de la que nos ocuparemos con
detalles mas adelante.

La encefalopatia reumédtica descrita hace
varios afios por Costero en el Instituto Na-
cional de Cardiologia de México, en las
épocas previas a la penicilina, cuando la
severidad de la fiebre reumatica era extra-
ordinaria en nuestro pais, ha sido puesta
en duda por clinicos y patélogos extranje-
ros, ¢ incluso en México es muy rara en
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la actualidad. La localizacién cerebral del
padecimiento origina con mas frecuencia,
aunque cada vez menor, corea de Syden-
ham, vulgarmente denominada ‘“‘baile o mal
de San Vito”, que se caracteriza por movi-
mientos involuntarios de predominio distal,
cambiantes, bruscos, repetitivos y de corta
duracion; debilidad muscular e incoordina-
cién que aumentan en la vigilia y con las
emociones y disminuyen durante el suefio.

El cuadro constituye una verdadera tor-
tura para el paciente y para su familiares
y suele durar varias semanas o meses, pre-
sentandose casi exclusivamente en niiios y
adolescentes hasta los 18 afios y, ocasional-
mente, en mujeres jovenes embarazadas,
teniendo tendencia a repetir tiempo después
del primer brote.

La corea es una de las manifestaciones
més especificas de la fiebre reumdética acti-
va. Se debe a una inflamacién meningoen-
cefalica. Su control se hace a base de se-
dantes corticales o barbitaricos, ademas del
tratamiento de fondo de la fiebre reumatica,
que mencionaremos posteriormente.

La neumonitis reumatica también es ex-
cepcional actualmente. En épocas pasadas,
se sospechaba por la existencia de cuadros
respiratorios agudos, con disnea, cianosis,
fiebre, tos y expectoraciéon hemoptoica, apa-
ricién de estertores y zonas de condensacién
pulmonar, de fugaz duracién, lo cual los
diferencia del infarto pulmonar que, por lo
demads, es muy raro en los nifos.

Manifestaciones extraviscerales. Las mas
especificas son la poliartritis, los ndédulos
de Meynet y el eritema marginado. La po-
liartritis, que, junto con la fiebre, ha dado
nombre a este padecimiento, se caracteriza
por inflamacién de las grandes y medianas
articulaciones, con mayor frecuencia las de
las extremidades y el dolor intenso que di-
ficulta o impide los movimientos. Cuando
el dolor afecta simultdneamente a varias
articulaciones, obliga al enfermo a perma-
necer en reposo absoluto. Es migratorio, o
sea que, después de algunos dias, el dolor
disminuye o desaparece de una articulacion
para aparecer en otra. Por dltimo, es deli-
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tescente, o sea que desaparece sin dejar nin-
guna alteracién articular, lo cual permite
hacer el diagnostico diferencial con ofros
tipos de reumatismo.

La mayoria de los pacientes con fiebre
reumdatica presentan poliartritis; sin embar-
go, hay un nimero considerable de ellos
que nunca la han tenido, aunque ya sean
portadores de cardiopatia de este origen.
Por lo tanto, la ausencia de poliartritis en
la historia clinica del enfermo no justifica
descartar el diagnéstico de fiebre reumatica.

Los nédulos de Meynet aparecen en al-
gunos pacientes en los brotes agudos de
fiebre reumatica; actualmente, los vemos
rara vez, aunque cuando estdn presentes
son altamente especificos del padecimiento.
Son nddulos duros, esféricos, de medio a
dos centimetros de diametro, incoloros, in-
doloros, fijos a los planos profundos vy,
cuando se presentan en los miembros, son
simétricos. Aparecen madas cominmente en
los codos, aunque pueden hacerlo en otras
articulaciones, lo mismo que a lo largo de
la columna vertebral sobre las apofisis es-
pinosas o en el cuero cabelludo; su duracion
es semejante a la del brote de actividad reu-
matica.

El eritema marginado nunca ha sido muy
frecuente, incluso en las épocas preantibid-
ticas, cuando los cuadros de fiebre reuma-
tica eran muy severos en México. En la
actualidad, es una verdadera rareza. Se le
reconoce por la aparicidén, preferentemente
en térax o abdomen, de figuras cartogra-
ficas de bordes festoneados y color violaceo-
rojizo, no pruriginosas y de duracion fugaz.

Otras manifestaciones extraviscerales de
fiebre reumética son fiebre no muy eleva-
da, diaforesis, palidez, astenia, anorexia,
adelgazamiento y epistaxis de repeticidn.

Las alteraciones de laboratorio méas fre-
cuentes son: anemia discreta, ligera leuco-
citosis con neutrofilia, aumento en la velo-
cidad de sedimentacién globular, aparicion
de una proteina anormal en el plasma lla-
mada “proteina C reactiva”, cuya magnitud
reporta el laboratorio en cruces de *+ a ++
y que estd ligada a dafio tisular agudo, y
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aumento de las antiestreptolisinas O por
arriba de 200 U, generalmente hasta 1000
o mas U, indicativo de agresion estreptocéoc-
cifa aunque no especifico de fiebre reuma-
tica y, por tultimo, el hallazgo del estrep-
tococo beta hemolitico en el cultivo del
exudado faringeo.

En ocasiones, es dificil asegurar si un
paciente tiene actividad de la fiebre reuma-
tica o no. En 1944, T. D. Jones propuso
un criterio muy util,* que fue precisado en
1965 por la American Heart Association. Jo-
nes clasificé a las manifestaciones de la fie-
bre reumatica en mayores y menores segun
su frecuencia y especificidad; las mayores
son: carditis, poliartritis, corea, nddulos de
Meynet y eritema marginado; las menores
son todas las demas manifestaciones clinicas
y de laboratorio de las que hemos hablado
antes. Puede pensars en actividad reumati-
ca cuando existan dos manifestaciones ma-
yores simultaneamente, o bien, una mayor
y dos o mas menores, siempre que haya
evidencia de infeccién estreptococcica.

Prondstico ,

La mayoria de los pacientes se restable-
cen después del primer brote de fiebre reu-
matica. Atwater reporté una mortalidad de
1.7 por ciento en el brote agudo en una
serie de 20,000 casos. Entre 20 y 80 por
ciento de los afectados quedan con secuelas
cardiacas permanente. Segin diversos infor-
mes, 85 por ciento de los nifios que pade-
cieron un brote agudo de fiebre reumaética
llegan a la edad adulta con vida relativa-
mente normal, mientras que el restante 15
por ciento presenta lesiones cardiacas resi-
duales severas que obligan a vigilancia pe-
riédica en clinicas y hospitales y, con mu-
cha frecuencia, a tratamiento quidrgico.® De
cualquier manera, la cardiopatia reumatica
crénica aln constituye un serio problema
en nuestro pais, a pesar de que su frecuen-
cia se ha logrado reducir a la mitad desde
1941 hasta la fecha.! De ahi la importancia
de la deteccién oportuna de la afeccidén
estreptocdccica para prevenir el desarrollo
del padecimiento (profilaxis primaria), o de
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la prevencién de las recaidas cuando ya
se ha presentado la enfermedad (profilaxis
secundaria).

Tratamiento

1. Erradicacién estreptocéccica: penicili-
na procainica, 800,000 U. por via intra-
muscular cada 24 horas, por diez dias. Al
décimoprimer dia debe aplicarse penicilina
benzatinica, 600,000 U por via intramuscu-
lar cada 15 dias, o bien, 1,200,000 U. por
via intramuscular cada 26 dias por tiempo
indefinido. En caso de alergia a la penicili-
na, debera usarse eritromicina, a razén de
40 mg por kilo de peso y por dia repartidos
en tres o cuatro tomas, durante diez dias,
cambiando ulteriormente a sulfametoxipiri-
dazina, 0.50 g diarios a largo plazo.

2. Tratamiento antiinflamatorio y analgé-
sico: pueden utilizarse esteroides o &cido
acetilsalicilico. Tenemos amplia experiencia
con la prednisona, a dosis de 60 mg dia-
rios repartidos en tres tomas durante la
primera semana, disminyendo 10 mg por
semana hasta suspenderla. Es preferible ad-
ministrarla después de alimentos y agregar
algin antiacido para evitar la irritacion gas-
trica. Si se prefiere el acido acetilsalicilico,
debe darse a dosis elevadas, 100 mg por
kilo de peso, por dia, en promedio, admi-
nistrado también en el postprandio tres ve-
ces al dia y asociado con gel de hidréxido
de aluminio y magnesio entre comidas.

3. Reposo absoluto.

4. Erradicacién de focos sépticos, en es-
pecial bucofaringeos y dentarios.

5. Dieta bien balanceada, hiposddica mo-
derada.

6. Complemento alimenticio o vitaminas
si fuese necesario.

7. Tratamiento sintomaético.

8. En caso de carditis o cardiopatia re-
sidual deberdn usarse las drogas que fue-
ren necesarias, siendo muy cautos en la
prescripcién de la digital que, por una parte
no actiia con la misma eficacia que cuando
no hay actividad reumdtica, y por la otra
es peligrosa, especialmente en los nifios con
carditis activa, ya que puede provocar arrit-
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Diéghéstiéo de la fiebre reumatica

Manifestaciones viscerales Manifestaciones extraviscerales Laboratorio y gabinete
Corea de Sydenham Poliartritis Anemia
Encéfalo Noédulos subcutaneos Leucocitosis
. Meynet
Encefalopatia (Meynet)
Eritema marginado Sedimentacion globular
acelerada
Fiebre Proteina C reactiva + a
Pleuritis + 4+ ++
Pul Diaforesis
uimones Antiestreptolisinas mayores
Neumonitis Epistaxis de 200 U
Palidez Alteraciones electrocar-
diograficas: PR y QT lar-
Astenia gos
C 6 gasg;tls: Anorexia Alteraciones radioldgicas:
orazon mgixta cardiomegalia; congestion
pulmonar
Pérdida de peso

mias complejas. dio epidemiolégico para descubrir la in-

Finalmente, hacemos hincapié en la im-
periosa necesidad de prevenir la fiebre reu-
maética mediante la deteccién oportuna de
las infecciones causadas por el estreptococo
beta hemolitico del grupo A, para lo cual
son necesarias la consulta temprana con el
médico y el cultivo del exudado faringeo.

Ademas, es conveniente realizar un estu-
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feccién o el padecimiento en otros miem-
bros de la familia. En el caso de que ya
se hubiera presentado la enfermedad, de-
berdn prevenirse las recaidas manteniendo
la profilaxis penicilinica por muchos afios o
por toda la vida del enfermo, sin olvidar

a los pacientes que ya han sido operados
por alguna valvulopatia.
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Fiebre reumaéatica Il

Cardiopatia reumaéatica croénica

En 1941, la cardiopatia reumatica cons-
tituia en México el 61 por ciento de todas
las cardiopatias.!® En 1972 en el Hospital
de Enfermedades del Térax del Centro Mé-
dico Nacional del IMSS, encontramos que
representaba el 35.4 por ciento de éstas, a
pesar del advenimiento de la penicilina y
de las campaias contra la fiebre reumatica.

Por lo tanto, es evidente que aln cons-
tituye uno de los problemas mas frecuentes
en cardiologia y también de los mds seve-
ros ya que, entre 20 y 80 por ciento de
los pacientes que han tenido fiebre reuma-
tica, quedan con alguna alteracién cardiaca
permanente, especialmente a nivel valvular,
y no pocos de ellos llegan a la invalidez o
mueren a consecuencia de una complicacién
de esta enfermedad.

En nuestra experiencia,® en el 96.4 por
ciento de los casos, la valvula mas afectada
es la mitral, habiendo encontrado también
que la doble lesion fue la més comin en
esta valvula, seguida de la estenosis “pura”
y siendo poco frecuente la insuficiencia
“pura”. La segunda valvula mads afectada
es la tricispide, (31.3 por ciento de los ca-
sos) en forma de insuficiencia, doble lesién
o estenosis, en ese orden de frecuencia.
Casi con igual incidencia (30.5 por ciento)
le sigue la valvula aértica, siendo mas fre-
cuente en ella la doble lesién, luego la in-
suficiencia y por 1ultimo la estenosis. El
atagque a la vjlvula pulmonar por fiebre reu-
matica es excepcional.

Diagnéstico

El médico puede sospechar el diagnéstico
si se trata de un nifio o joven, de prefe-
rencia del sexo femenino, con antecedentes
de amigdalitis frecuentes, corea de Syden-
ham o reumatismo poliarticular, que pre-
sente disnea evolutiva, fatigabilidad, palpi-
taciones o edema, y a quien se le encuentre
al explorarlo, ruidos anormales o soplos,
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arritmias y cardiomegalia.

1. Valvulopatia mitral

La estenosis mitral se produce al fusio-
narse las valvas por los extremos de las
comisuras, tras uno o varios ataques de fie-
bre reumdtica. El drea normal de la valvula
es de 5 a 6 cm?®; cuando se reduce a 1 cm?
o menos hablamos de estenosis apretada, de
1 a 2 cm® moderadamente apretada, y mas
de 2 cm?® no apretada. Cuando la estenosis
es importante, la presion se eleva en el
sector venocapilar pulmonar, desde la vél-
vula mitral hacia atrds, comprendiendo au-
ricula izquierda, venas pulmonares y capi-
lares pulmonares. A eso le llamamos hi-
pertensién venocapilar, la cual se traduce
fundamentalmente por disnea progresiva que
puede llegar a la ortopnea y al edema agu-
do pulmonar, cuando la presién sobrepasa
a los 32 mm Hg. También puede tener tos
seca y hemoptisis. El aumento de presién
repercutird también en la arteria pulmonar
y sus ramas, a lo cual denominamos hiper-
tensién arterial pulmonar que va aumen-
tando en forma proporcional a la constric-
cién, hipertrofia o eventualmente esclerosis
de las arteriolas pulmonares, provocando, a
su vez, hipertrofia posteriormente, dila-
tacién e insuficienci. Jel ventriculo derecho,
con la aparicidon de sus signos caracteris-
ticos: ingurgitacién yugular, hepatomegalia,
ascitis, oliguria, edema, etc. La manifesta-
cién anterégrada de la estenosis mitral es
la fatiga muscular por disminucién del gas-
to cardiaco.

Las complicaciones mas frecuentes de la
estenosis mitral apretada son: fibrilacién
auricular, trombosis intrauricular izquierda,
embolias sistematicas e infarto pulmonar.

El diagnéstico clinico de la valvulopatia
se hace a la exploracion fisica fundamen-
talmente por auscultacién, encontrandose el
tipico ritmo de Duroziez en el dpex: primer
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Fig. 1

Caracteristicas del soplo orgénico

Estrictamente focal
Holosistolico o diastoélico
Existencia frecuente de thrill
Intensidad moderada a fuerte
Irradiacion a distancia

No cambia con las posiciones
Permanente

ruido brillante, chasquido de apertura mi-
tral y retumbo. Cuando existe insuficiencia
mitral, se agregan un soplo holosistélico y
un tercer ruido. Es frecuente la coexisten-
cia de un soplo sistélico funcional en foco
tricuspideo. El segundo ruido pulmonar es-
tara reforzado, de acuerdo al grado de hi-
pertensién arterial pulmonar.

Radiolégicamente, habra cardiomegalia,
con cuatro arcos en el perfil izquierdo, do-
ble contorno derecho, crecimiento de au-
ricula izquierda y de ventriculo derecho en
la estenosis, y de ventriculo izquierdo en la
insuficiencia mitral, hilios aumentados de
tipo venoarterial, cisuritis derecha, derrame
laminar, congestion pulmonar y aparicién
de lineas linfaticas en las bases pulmona-
res.

El electrocardiograma corroborara el cre-
cimiento auricular izquierdo y ventricular
derecho en casos de estenosis y también
del ventriculo izquierdo en caso de coexis-
tir insuficiencia mitral. En algunos casos,
mostrarad fibrilaciéon auricular.

El cateterismo cardiaco precisara el diag-
néstico y lo apretado dela estenosis en ca-
sos de duda. El cineangiocardiograma, con
inyeccién de sustancia radiopaca en el ven-
triculo izquierdo, permitird ver si existe
regurgitacion a la uricula izquierda y el
grado de la misma.

Debera hacerse diagnéstico diferencial
con otras patologias que originen disnea y/o
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hemoptisis, tales como ciertas neumopatias,
infarto pulmonar o procesos ocupativos de
auricula izquierda como trombos, mixoma
o tumores de otra naturaleza, asi como
también con patologias que produzcan cam-
bios auscultatorios que semejan a los que
ocurren en la valvulopatia mitral, como la
endocarditis de Libman-Sacks del lupus eri-
tematoso o el retumbo de Flint de la insu-
ficiencia adrtica.

I1. Valvulopatia tricuspidea

La estenosis tricuspidea se debe a la fusién
de las comisuras de la valvula trictspide.
Al ocurrir esto, habra plétora y aumento de
presién sanguinea en la auricula derecha y
en el sistema de las venas cavas, presen-
tandose asi ingurgitaciéon yugular con ondas
“A”, hepatomegalia, posible ascitis y edema
maleolar, signos que pueden ser confundi-
dos con insuficiencia cardiaca derecha y no
atribuidos a obstdculo mecanico a nivel de
la tricispide. La insuficiencia tricuspidea
produce signos semejantes, pero la ingurgi-
tacion yugular suele ser pulsétil en sistole
(ondas “V”’), lo mismo que la hepatomega-
lia, ya que la onda sanguinea producida
por la contraccién sistélica del ventriculo
derecho se va a propagar, en parte por via
retrograda, a la auricula derecha y a las
cavas. La congestién pasiva crénica del hi-
gado que originan estas lesiones terminara
por alterar el parénquima hepatico y pro-
ducir cirrosis cardiaca. Como generalmente
la lesién de la tricispide se asocia a la de
la mitral, es frecuente observar mejoria de la
disena por estenosis mitral, cuando se le
agrega estenosis tricuspidea ya que, al pro-
ducirse insuficiencia tricuspidea, algo de la
plétora pulmonar va a descargarse por via
retrégrada hacia las cavas. Con cierta fre-
cuencia la estenosis tricuspidea se complica
con trombosis de auricula u orejuela dere-
chas, que puede originar a su vez embolias
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Fig. 2

Grados de hipertension venocapilar

. Disnea de grandes y medianos es-
fuerzos (P.V.C.: 12-15 mm Ha)

. Disnea de péquefios esfuerzos
(PV.C.: 16-20 mm Ham)

. Ortopnea (P.V.C.: 21-30 mm Hg)

. Hemoptisis. Asma cardiaco. Edema
agudo pulmonar (P.V.C:>30 mm Hg)

o infartos pulmonares.

El diagnéstico clinico de la estenosis se
sospecha por los datos ya mencionados y
por auscultacién semejante a la de la este-
nosis mitral, sélo que en el foco tricuspideo.
En el caso de la insuficiencia, también exis-
tird soplo proto, meso u holosistélico en tri-
cuspide, que se refuerza en apnea postinspi-
ratoria (maniobra de Rivero Carvallo posi-
tiva) y que irradia a muy corta distancia,
sin llegar a escucharse en las lineas axi-
lares o en el dorso como ocurre con el soplo
sistélico de la insuficiencia mitral.

Radiol6gicamente, habrda cardiomegalia a
expensas de cavidades derechas, asociando-
se el crecimiento de las izquierdas casi siem-
pre por la coexistencia de lesién mitral,
abombaminto de la arteria pulmonar e in-
gurgitacién de sus ramas por la hiperten-
sién en ese sector, y los mismos datos ya
mencionados a propésito de la hipertensién
venocapilar sélo que, como ya se dijo, dis-
minuidos en muchas ocasiones cuande hay
insuficiencia tricuspidea, contrastando enton-
ces el crecimiento significativo de las cavi-
dades cardiacas y el abombamiento del arco
de la pulmonar, con la poca o nula con-
gestién de los pulmones.

En el electrocardiograma habré, ademds
de los datos sugestivos de lesién mitral, cre-
cimiento de la auricula derecha y, con fre-
cuencia, bloqueo de rama derecha por so-
brecarga diastélica. El cateterismo cardiaco
corroborard el diagnéstico y precisara la se-
veridad de las lesiones.

El diagnéstico diferencial se hace con la
insuficiencia cardiaca derecha. Frecuente-
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mente, es dificil precisarlo clinicamente si la
lesién tricuspidea es funcional y orgénica,
inclusive contando con el estudio hemodina-
mico.

I1I. Valvulopatia adrtica

En la estenosis valvular adrtica, hay im-
pedimento a la salida de sangre del ven-
triculo izquierdo hacia la aorta durante la
sistole. Por lo tanto, se elevard la presién
sistélica dentro del ventriculo izquierdo en
proporcién inversa al area valvular, con-
trastando con presién normal o disminuida
en la aorta y sus ramas. A esta diferencia
de presiones sistélicas se le llama gradiente
transadrtico y es el que nos va a precisar,
junto con el célculo del area adrtica, la
severidad de la lesidn, y si es necesaria su
correccién quirdrgica. Por delante del obs-
ticulo de la valvula adrtica habrd dismi-
nucién del gasto cardiaco, de la presion
sistOlica y de la amplitud y velocidad de
levantamiento del pulso.

En la insuficiencia adrtica, las valvas sig-
moideas estan retraidas y no son capaces
de sostener el peso de la columna sanguinea
que ya expulséd el ventriculo izquierdo a la
aorta, de manera que parte de esta sangre
retornara al ventriculo durante la diastole,
produciéndole una sobrecarga diastélica o
de volumen ya que, ademas, ya estd reci-
biendo la sangre de la auricula izquierda,
mas la que regurgita de la aorta. Este au-
mento de volumen provoca una mayor dis-
tension de las fibras musculares y, de acuer-
don la llamada ley de Starling, la energia
de contraccién del ventriculo izquierdo serd
mayor. La presién sistolica de la aorta y sus
ramas se elevard por este mecanismo y, en
cambio, la diastélica se abatird al volver
parte de la sangre al ventriculo en la diés-
tole; esto hace que la presidon diferencial, o
presién del pulso, aumente en proporcidn
variable y que dicho pulso se haga saltén o
rebotante.

Por otra parte, el llenado coronario que
se produce preferentemente en diastole, se
ve comprometido tanto por la falta de so-
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porte del piso sigmoideo adrtico, como por
lIa velocidad del vaivén del bolo sanguineo
y por cierto efecto de succion a nivel de
los ostia coronarios.

El diagnéstico clinico de las lesiones adr-
ticas se hace por la existencia de fatigabi-
lidad, disnea, si el ventriculo izquierdo ya
ha caido en insuficiencia; palpitaciones enér-
gicas en precordio y pulsaciones amplias en
cuello y arterias periféricas en el caso de
la insuficiencia; mareo, lipotimias que pue-
den llegar a la muerte sabita en la estenosis
adrtica calcificada, y angor pectoris por dis-
minucién del flujo coronario, tanto en la
estenosis como en la insuficiencia. A la ex-
ploracién fisica, en caso de estenosis, los
datos principales van a ser un choque de la
punta sostenido en el precordio y palpita-
cién frecuente de thrill sistélico en focos
adrticos y arterias carétidas, que va a co-
rresponder a un soplo sistélico rudo, de
eyeccion, en los mismos sitios. La presion
arterial sistélica es baja en relacién a la
diastélica (decapitada) y el pulso de poca
amplitud y ascenso lento (parvus et tardus).

Radiolégicamente, la cardiomegalia no
suele ser muy grande y estd dada funda-
mentalmente por hipertrofia concéntrica del
ventriculo izquierdo; la aorta es poco pro-
minente. En el electrocardiograma, se co-
rrobora el crecimiento ventricular izquierdo,
con poca desviacién del “eje eléctrico” de
QRS a la izquierda y alteraciéon de la re-
polarizacién ventricular por sobrecarga sis-
télica o por isquemia afadida. Como men-
cionamos anteriormente, el cateterismo car-
diaco confirmara el diagnéstico y lo apre-
tado de la estenosis y determinarid el 4rea
valvular.

En la insuficiencia adrtica, la signologia
puede ser abundante: movimientos de la ca-
beza sincrénicos con el pulso, como si el
paciente estuviera afirmando algo (signo de
Musset), latido amplio en el cuello y hueco
supraesternal con posible thrill sistélico por
estenosis relativa, choque de la punta am-
plio y enérgico, soplo diastdlico aspirativo
en los focos adrticos, irradiado por el borde
izquierdo del esternén hasta el apex; en oca-
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siones, puede coexistir también soplo sistd-
lico aértico, aun en ausencia de estenosis
orgéanica, por la estenosis relativa ya men-
cionada. El pulso es rebotante, saltén o de
Corrigan, y se refuerza al levantar el miem-
bro superior verticalmente (maniobra de
Lian positiva). La presién sistélica es nor-
mal o elevada pero, en cambio, la diasts-
lica se abate a veces hasta 0. Puede obser-
varse pulso capilar al hacer compresién
sobre una ufia del paciente y, por tultimo,
puede existir soplo femoral o ruido “de
pistoletazo” en el mismo sitio.

Radiolégicamente, hay mayor cardiome-
galia que en la estenosis adrtica por impor-
tante hipertrofia o dilataciéon del ventriculo
izquierdo y desenrollamiento del cayado de
la aorta, dando una silueta caracteristica;
a veces, se observa ligero crecimiento au-
ricular izquierdo. Fluoroscépicamente, se
vera un latido “en bascula” entre el ven-
triculo izquierdo y la aorta.

El electrocardiograma mostrara importan-
te hipertrofia ventricular izquierda por so-
brecarga diastélica, con gran voltaje del
complejo QRS, franca desviacién del eje
eléctrico de QRS a la izquierda, posible cre-
cimiento auricular izquierdo ligero y, en
ocasiones, bloqueo de rama izquierda. El
angiocardiograma en la porcidén ascendente
del cayado adrtico confirma la regurgitaciéon
de aorta a ventriculo izquierdo durante la
diastole y cuantifica el grado de la misma,
permitiendo al mismo tiempo ver el estado
de la contractilidad ventricular por si se
hace necesaria la implantacién de una pré-
tesis valvular adrtica. En los pacientes adr-
ticos, en especial si presentan angor pec-
toris y si se piensa operarlos, es muy
conveniente efectuar durante el cateterismo
cinearteriografia coronira para darse cuenta
del estado de estos vasos.

En el paciente con insuficiencia adrtica
aislada también debe solicitarse serologia
para investigar la posibilidad de eticlogia
sifilitica.

Tratamiento
Puede ser médico o quirurgico. Para to-
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mar esta decisién, es preciso haber estu-
diado en forma completa al paciente, incluso
con coteterismo cardiaco en la mayoria de
casos, y haber llegado a un diagndstico exac-
to. En términos generales, se puede decir
que el manejo debe ser médico en los pa-
cientes con cardiopatia ligera, con escasos
o nulos sintomas y poca cardiomegalia, o
bien en aquéllos cuya cardiopatia esté de-
masiado avanzada, con florida sintomato-
logia, complicaciones. gran cardiomegalia,
dafio miocardico acentuado, edad muy avan-
zada o que, ademas de su cardiopatia, sean
portadores de otro padecimiento intercu-
rrente grave como, por ejemplo, un carci-
noma. Todos los demas enfermos, interme-
dios entre los dos extremos mencionados,
con padecimiento moderado a severo, sinto-
maéticos, con cardiomegalia grado II a III
en la clasificacién de cuatro grados, con
repercusién hemodindmica importante y bue-
na contractilidad ventricular, por regla ge-
neral deben ser operados, ya que en ellos
mejoran la morbilidad y la mortalidad, Sin
embargo, cada caso debe juzgarse indepen-
dinetemente y la decisién debe tomarse de
preferencia conjuntamente por un grupo de
cardiélogos, hemodinamistas, radidlogos,
electrocardiografistas y cirujanos, en una se-
sién medicoquirdrgica en que se revise y se
discuta cada paciente.

A. Tratamiento médico

Consiste fundamentalmente en la vigilan-
cia periddica del enfermo, incluyendo radio-
graffas del térax para juzgar el crecimiento
cardiaco y de la congestibn pulmonar. En
el interrogatorio, se insiste sobre todo en
si el paciente se aplique regularmente la
profilaxis penicilinica, si ha tenido nuevos
brotes de fiebre reumatica, aumento de la
disnea, hemoptisis, palpitaciones, edema,
aumento de volumen abdominal, lipotimias
o dolor toracico. Con todo ello, el médico
podra darse cuenta de si el paciente estad
controlado, o si el padecimiento ha progre-
sado.

En cuanto a los medicamentos, si la car-
diopatia es ligera y el enfermo estid asin-
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tomatico, Unicamente amerita penicilina ben-
zatinica, 1,200.000 U. por via intramuscu-
lar, cada 26 dias, a largo plazo o por toda
la vida, previa erradicacién estreptocdccica
con penicilina procainica, 800,000 U. por
via intramuscular diariamente por diez dias.
Podra hacer vida normal, evitando esfuer-
zos exagerados y no dejar de acudir a su
revisién peridédica cada tres o cuatro meses.

Si la cardiopatia es mas avanzada y exis-
te insuficiencia cardiaca o fibrilacién au-
ricular, se usara algin compuesto digitdlico
del tipo de la digoxina por via oral, recor-
dando prescribir dosis de impregnacién los
primeros tres o cuatro dias y continuar des-
pués con la de mantenimiento que suele
ser de 0.25 a 0.50 mg diarios, o sea una
a dos tabletas. Conviene vigilar la posible
aparicién de intoxicacidén digitdlica eviden-
ciada por ndusea, vémito, visién borrosa o
amarillenta, bradicardia o extrasistoles fre-
cuentes o bigeminadas.

Los diuréticos orales del tipo del furo-
semide, acido etacrinico, tiazidas, etc., se
usan en caso de existir insuficiencia cardia-
ca o hipertensién venocapilar o arterial pul-
monares, asociando potasio que se elimina
por el rifién junto con los otros electrolitos
y con el agua cuando se administran estos
compuestos.

Si el enfermo toma diuréticos por tiempo
prolongado, ocasionalmente conviene soli-
citar al laboratorio dosificaciéon de electro-
litos en sangre para corregir sus posibles
alteraciones.

Si hay fibrilacién auricular o anteceden-
tes de embolias sistematicas o pulmonares,
también deben usarse anticoagulantes cu-
marinicos del tipo del acenocumarin o del
warfarin sédico, a largo plazo por via oral,
cerciordndose antes de que no haya con-
traindicaciones para su uso, tales como en-
fermedades hemorragiparas, udlcera péptica
activa, hipertension arterial sistemética se-
vera, insuficiencia hepatica o renal, etc. La
administracién de estos firmacos debe ser
muy cuidadosa, practicindose control de
laboratorio con tiempo de protrombina, o
trombotest, periédicamente, cada mes en
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promedio, para mantener al paciente en ni-
veles terapéuticos de anticoagulacién, que
serian de 25 a 35 segundos o 10 a 30 por
ciento de protrombina o 5 a 15 por ciento
de trombotest. En caso de hipoprotrombi-
nemia exagerada o de sangrado, ademés de
suspender temporalmente el medicamento,
habrd que administrar fitonadina (vitamina
K-1) como antidoto, por via oral o paren-
teral segiin la severidad del caso.

En este tipo de pacientes, la penicilina
debe usarse en la misma forma que en el
que mencionamos al principio, indefinida-
mente. En caso de alergia a ella, el segundo
antibidtico de eleccién es la eritromicina.

Por dltimo, se complementard el trata-
miento con tranquilizantes, analgésicos, la-
xantes suaves, antiarritmicos, vitaminas o
anabdlicos proteicos, oxigeno intermitente
con catéter nasal, dieta hiposdédica mode-
rada de mediano aporte calérico y reposo
relativo, todo ello segin los requerimientos
de cada paciente.

B. Tratamiento quirdrgico

Es el mas frecuente en la mayor parte
de los centros cardiolégicos del mundo. En
la revision que efectuamos de un afo de
trabajo del Hospital de Enfermedades del
Térax,! de 611 cardidépatas reuméticas 417,
o sea el 68.2 por ciento, fueron operados y
los restantes 194, 31.8 por ciento, fueron
tratados médicamente, habiéndose registra-
do una mortalidad muy semejante: 9.1 por
ciento en el grupo sometido a cirugia, con-
tra 8.2 por ciento en el no operado. En
seguida se mencionan los aspectos princi-
pales de la cirugia de cada valvula.

I. Mitral

a) Estenosis mitral. Cuando el estrecha-
chamiento sea importante o sea, cuando el
drea mitral se ha reducido a 1 cm® o me-
nos, (estenosis apretada), debe ser operada,
aun en ausencia de sintomas de hipertension
venocapilar pulmonar o de cardiomegalia
acentuada, ya que estos pacientes estdn ex-
puestos a complicaciones graves tales como
edema agudo pulmonar o embolias. Cuan-
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do el area mitral es mayor de 2 cm?, no
es necesaria la operacion.

En la estenosis mitral importante, el pro-
cedimiento indicado es la comisurotomia,
que consiste en separar las comisuras de la
valvula que se han fusionado por la fiebre
reumatica. Hay dos técnicas: la comisuroto-
mia mitral “cerrada” y la ‘“abierta’.

En la comisurotomia “cerrada” se intro-
duce el dedo a la auricula izquierda a tra-
vés de la orcjuela, se abre la valvula, se
explora el aparato subvalvular, se retira el
dedo y se cierra la jareta una vez ampu-
tada la orejuela. De no lograrse abrir bien
la vélvula con el dedo, puede recurrirse a
un bisturi que s¢ monta en el dedo, o a
dilatadores que se introducen a través del
ventriculo izquierdo. Durante esta técnica,
el corazén no cesa de latir pero no puede
verse la alteraciéon valvular ya que el pro-
cedimiento es ciego.

La comisurotomia “abierta” se efectia
con la ayuda de la bomba de circulacion
extracorpoérca para excluir temporalmente al
corazén y a los pulmones y poder parar el
corazén, abrirlo y efectuar la reparacién de
la valvula mitral bajo visién directa. A prio-
ri, esta técnica seria la ideal, ya que permite
hacer reparaciones mejores y, al parecer,
el funcionamiento valvular es mejor y la
probabilidad de nueva estenosis valvular en
el futuro es menor; sin embargo, tiene los
inconvenientes de mayor tiempo quirurgico,
posibles complicaciones por el manecjo de
la bomba, mayor mortalidad, aunque baja
de cualquier manera, e inclinar con mayor
facilidad al cirujano a cambiar la valvula
por una prétesis cuando ve directamente la
alteracion existente. Hay grupos quinirgicos
que realizan todas sus comisurotomias a
cielo abierto, como el de Zerbini en Sao
Paulo, Brasil, y el de Cooley en Houston,
E. U. A. Otros prefieren la técnica cerrada.

El concenso general en todo el mundo,
salvo algunas excepciones, es en el sentido
de que ambas técnicas son buenas en ma-
nos de un grupo quinirgico iddéneo, y se
practican indistintamente segin el caso. En
la revisién de los casos operados en el Hos-
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es de plastico, enclavamiento de la bola en
la jaula, lesiones del ventriculo, etc. Por
todo ello, siempre que es factible, el ciru-
jano procura conservar la propia vélvula
del paciente pero, cuando ésta ya es inser-
vible, no le queda otra alternativa que cam-
biarla.

En cuanto a las plastias, el resultado tar-
dio es menos satisfactorio que con las pro-
tesis y, con frecuencia, es necesario reope-
rar al enfermo y cambiar la vdalvula por
una proétesis.

II. Trictspide

La cirugia de esta valvula es menos fre-
cuente que la de la mitral. La correccién
de las lesiones valvulares se hace mediante
los mismos procedimientos que en la mitral,
aunque el resultado de la implantacién de
prétesis tricuspidea no es tan bueno como
en la mitral o en la aorta, por ser las de-
rechas cdmaras de baja presion.

IIT. Adrtica

a) tenosis adrtica. Debe ser operada
cuando sea suficientemente severa, con gra-
diente transadrtico de presiones superior a
50 mm Hg, drea menor de 0.75 a 0.5 cm?
y con sintomas, o bien asintométicos pero
por el peligro de muerte subita por gran
alteracién hemodinamica, presion intraven-
tricular izquierda de 125 mm Hg con el
esfuerzo o cuando la véalvula esté calcifi-
cada. Si no existen estas anomalias y la
valvulopatia es ligera o moderada, sin car-
diomegalia significativa o con pocos o nulos

sintomas, es preferible el tratamiento.
Pucdc intentarse la comisurotomia adrti-

ca pero, en la estenosis adquirida, es difi-
cil y de resultados poco satisfactorios; por
lo tanto, casi siempre es necesario realizar
sustitucion de la valvula por protesis, se-
mejantes a las mitrales, pero de menor ta-
mafio y colocadas con la jaula orientada
hacia la raiz de la aorta.

b) Insuficiencia adrtica. Los pacientes
con esta alteracion suelen tener excelente

tolerancia al esfuerzo. Muchos de ellos ig-
noran su padecimiento por varios afios por
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no originarles sintomas, y algunos hasta
practican deportes violentos. Por ello, si
el grado de insuficiencia no es acentuado, el
paciente estd asintomético y la cardiomega-
lia no es importante; por lo pronto, es me-
jor evitarles el riesgo quirdrgico y las po-
sibles complcaciones de una prétesis, y
vigilarlos peridédicamente. Cuando aumenta
la cardiomegalia y principien los sintomas,
es el momento preciso de indicar la cirugia
ya que, posteriormente, el control médico
o quirdrgico de estos enfermos es muy di-
ficil. Para tomar esta decisidén, frecuente-
mente es necesario ayudarse con el estudio
hemodindmico, con cineangiocardiografia en
raiz de la aorta, que cuantifica el grado
de insuficiencia valvular, y el ventriculogra-
ma que informa del estado de la contrac-
tilidad, la cual también podra ser juzgada
con otras mediciones, como la fraccién de
eyeccién ventricular izquierda.

En la inmensa mayoria de casos, tam-
bién se hace la correccion de la insuficien-
cia adrtica con la sustitucidén por protesis,
con buenos resultados. Algunos grupos, co-
mo los de Ross en Londres, Kirklin en
Alabama y Barratt-Boyes en Nueva Zelan-
dia, comunican buenos resultados con el
uso de homoinjertos aérticos de cadaver, o
heteroinjertos adrticos porcino o bovino,
con la ventaja de que no son trombogénicos
y, por lo tanto, no hay que mantener al
paciente con anticoagulantes toda la vida,
como en el caso de las proétesis. Sin em-
bargo, la experiencia general en el mundo
es mas bien adversa a los injertos, que tien-
den a degenerarse o calcificarse en el curso
de tres a cinco afios, dando lugar a nuevas
insuficiencias o estenosis valvular. En Mé-
xico, en el Servicio de Cardiologia del Hos-
pital General del CMN, Palacios Macedo,
colocO injertos a nueve pacientes: dos de
cerdo, montados e invertidos fueron colo-
cados en la mitral; dos de ellos fueron
también reoperados posteriormente y cam-
biados por prétesis; el otro fallecié. Los
cuatro restantes fueron injertos adrticos hu-
manos libres, en posicién adrtica; un pa-
ciente fallecié por micosis por aspergillus
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implantada en el injerto; dos evolucionaron
bien; el cuarto también tuvo buena evolu-
cion, pero, en la actualidad, presenta insu-
ficiencia adrtica y existe la probabilidad de
que, en un futuro, amerite reoperacién.
Puede apreciarse que el balance no es muy
halagador, y el procedimiento se ha aban-
donado en el Centro Médico, ya que, ade-
mas, la obtencién, preparacién y coloca-
cién de los injertos son mucho mads difici-
les que la colocacién de proétesis.

Fiebre reumatica (concluye)

Para terminar esta breve revision, cabe
hacer énfasis en que los serios problemas
de incapacidad, invalidez y muerte que ori-
gina la cardiopatia reumaética podrian re-
ducirse mucho més si se aplicara adecua-
damente la medicina preventiva, buscando y
erradicando a tiempo los focos de infeccidn
estreptocOccica, especialmente faringeos, to-
davia causantes de la fiebre reumdtica, y,
en un futuro no lejano, con la aplicacién
de la vacuna que ya estd en estudio. ]
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