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POR EL 

L A fiebre reumática pOl' 10 pro- 
teiforme de su aparición, cua- 

dro clínico, duración y evolución, 
resulta muchas veces de diagnóstico 
difícil. La frecuencia con que pa- 
cientes con serias lesiones valvula- 
ref! y miocárdicas ,de este origen, 
son inca paces de referir un solo epi- 
sodio incriminado como reumático, 
evidencia 10 solapado 0 atípico que 
puede ser su presentación. 

A los fines de facilitar su diag- 
nÓstico frente a un caso determina- 
do Ducket Jones 1, ha enunciado los 

signos que pueden presentarse en 
esta entidad, agrupándolos según su 

importancia en dos series: manifes- 
taciones mayores y menores. 

Las primeras comprenden la car- 
ditis, la poliartritis migratriz, I a 

corea, los nódulos subcutáneos y el 

eritema marginado. 
Las manifestaciones d e menor 

signi:fiicado son: fiebre, pOlliartral- 
gia, dolores abdominales, epistaxis, 
signos pleuro-pulmonares y eritro- 
sedimentación elevada. 

Wannamaker y co!.", al encarar 
la profilaxis de esta afecci6n exi- 
gieron la exteriorización de dos ma- 
nifestaciones mayores 0 de una de 

ellas y dos menores, para, rotular 
el cuadro de fiebre reumática clíni- 
camente activa. 

Can este criterio evitaríamos in- 
terpretar erróneamente una enf<er- 
medad de Bouillaud, cuando esta- 

mos interesados en desechar los ca- 
sos dudosos y sac a r conclusiones 
profilácticas 0 terapéuticas en estos 

enfermos. Pero en la práctica mé- 
dica la situación no es tan sencilla, 
unas veces pOl'que el cuadro se re- 
duce a poliartralgias 0 c1 0 lor e s 

músculo-tendinosos con temperatura 
y eritrosedimentación de cifras no 
concluyentes y otras porque los sig- 
nos cardíacos son de duc10sa inter- 
pretación. 

Sin embargo el médico delJe es- 
forzal:!se en despistar la pl\esenGia 
de fiebre reumática pues el diag- 
nÓstico lleva implícito una serie de 

cuidados y medidas que se prolon- 
garán mucho después de haber pa- 
sado el episodio que motivó nuestra 
actuación. Así ante un caso dudoso 
y más aún si hay antecedentes de 

angina una a cuatro semanas antes, 
debe tenerse al paciente en obser- 
vación hasta aclarar el cuadro. 

La importancia social que adquie- 

re efita enfermedad se delJe a su 

repercusión cardíaca; Las demás 10- 

calizaciones aun siendo muy apara- 
tosas como la poliartritis 0 como la 

corea, que puede prolongarse pOl' 

meses, n 0 entrañan e I peligro d e 

una evolución desfavorable. EI. co- 
razón mediante su cuidadosa obser- 
vación es también el que mejor nos 

va a oriental' en nuestra conducta; 
en los casos de duda que plantea- 
mos más arriba, la variabilidad en 
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los hallazgos auscultatorios adquie- 
rie toda su jerarquía. 

Es cierto que enciertos casos de 
fiebre reumática, 25 por ciento, se- 
gún Bland y Jones 3 y 20 por ciento 
según Grenet " es imposible clínica- 
mente demostrar la carditis, nero 
dado que la enfermedad tiende a 

recidivar su bs.iste potencialmente el 
peligro de tal localización en un 
episodio posterior. Cada brote reu- 
mático mientras se mantiene em 
actividad es un serio peligro para 
las estructuras cardíacas todavía in- 
demnes, 0 ya afectadas por episo- 
dios anteriores. 

De aquí deriva la importancia del 
diagnóstico de fiebre reumática en 
actividad cuyas principales carac- 
teristicas pasamos a consideLlr: 

La fiebre, puede ser alÜa en el 
período inicial y durar a s í varios 
días y excepcionalmente semanas 0 

ser de entrada poco elevada. Su 
última expresión suele ser la febricu- 
la vespertina 0 ligeros movimientos 
febriles con uno 0 más días de in- 
tervalo que aparecen especialmente 
cuando el niño se ha agitado duran- 
te el día 0 ha tenido tensión ner- 
viosa. 

La poliartritis migratoria con 
reacciones sinovial y periarticular 
exteriorizada por la rubicundez, co- 
lor yedema, limita los movimientos 
activos y pasivos de las partes afec- 
tadas, pero cede en general, rápida- 
mente al tratamiento sin dejar se- 
cuelas. 

De interpretación más dudosa co- 
mo signos de persistencia de acti- 
vidad reumática resultan las algi as 
músculotendinosas, tortícolis, lum- 
balgias y talalgias y los dolores ar- 
ticulares fugaces sin reacciones exu- 
dativas. En estas circunstancias de- 
bemos esforzarnos por hallar otros 
elementos que contribuyan al diag- 
nóstico. 

La corea de Syndenhall como sig- 
no de fiebre reumática es actual- 

mente aceptada por casi todos los 
auto res. Jones y Bland 5 la halló en 
más de la mitad de sus casos y 
Wilson Ii en el 42 por ciento de su 
serie. La historia de la mayoría de 
estos pacientes revela concomitante- 
mente, antes 0 después del episodio 
coreico otros signos de fiebre reumá- 
tica. En ocasiones, episadios de co- 
rea alternan con brotes de actividad 
reumática sin esta manifestación. 
Es cierto que movimientos coreicos 
pueden observarse en otras elàfer- 
medades como en la encefalitis, po- 
liomielitis y trastornos psicomotores. 
pero no apareciendo una causa jus- 
tificable la corea debe considerarse 
como signo de fie b r e reumática 
activa. En este sentido es interesan- 
te la experiencia de Bland, mas-- 
trando que muchos de sus pacien- 
tes Con manifestaciones coreicas so- 
\Iamente, presentaron Idespués d e 

varios años estenosis mitral pura. 
La carditi.s tiene una exterioriza- 

ción semiológica muy variada, sien- 
do en oportunidades muy difícil de- 
cidir la participación que Ie toca al 
carazón en un brote reumático. Es 
muy probable que en todos los casos 
este ó r g a n 0 sea anatómicamente 
afectado aunque a veces no se puede 
clínicamente demostrar su partici- 
pación en el proceso. 

EI pulso, según algunos auto res, 
puede ser bradicárdico y Fanconi-' 
considera que su lentitud es uno de 
los signos habituales de la carditis 
reumática; Taran ~ 

por el contrario. 
considera a la taquicardia el ele- 
mento más fiel. 

En las carditis de cÍerta intensi- 
dad la aceleración y la labilidad del 
pulso es la regIa. Los esfuerzos ha" 
bituales en los niños como caminar, 
hacer algunas flexiones 0 correr un 
carto trecho provocan un despro- 
porcionado aumento de la frecuen- 
cia cardíaca que persrste más allá 
de los 3 minutos del reposo. 



CONCEPTOS SOBRE ACTIVlDAD REUMATICA 

La auscultación cardíaca es el 

método que más elementos de juicio 

nos aporta. Señalemos que, además 
de los datos que nos pueda propor- 
cionar la auscultación en un examen 
determinado, en el diagnóstico de 

carditis son muy importantes los 

cambios hallados en cortos períodos. 
Los ruidos pueden estar apagados 

o algodonado," 0 ser uno de ellos su- 
cesivamente de mayor 0 men or in- 
tensidad que el otro. 

El ritmo de galope es uno de los 

signos de mayor valor clínico. Ya 
Bouil1aud n en 1840, a raíz de un 
caso de enfermedad aguda de las das 

serosas cardíacas, consecutiva a un 
reumatismo articular, s p refiriÓ al 

reemplazo de los dos ruidos norma- 
les del corazón por otr0s tres que 
describiÓ como "tic-tac-tac". 

En la carditis sue:e auscultarse un 
ritmo particular, quP Taran 10 llama 
metronómico, caracterizado porIa 
semejanza del primero y segundo 
ruido y porIa duraciÓn más 0 me- 
nos igual de sístole y diástole. 

Los soplos son prácticamente cons- 
tantes, vale decir, que es difícil que 
falten; pueden aparecer después de 

las modificaciones de los ruidos y 

del ritmo, ser de escasa intensidad 
y modificar sus características 
auscultatorias como suele comprobar- 
se en los distintos exámenes. EI más 
frecuente es el soplo sistÓlico de la 

punta, pero se 10 puede percibir tam- 
bién en los otros focos y, aunque 
menos frecuentemente, durante la 

diástole. 
La anemia y la fiebre, al aumen- 

tar la velocidad sanguínea, pueden 
ser incriminados como factores cau- 
santes de soplos, pero la variabili- 
dad de estos sin que se m:::difique la 

cifra de hemoglobin a ni la tempera- 
tura, certifica el componente endo- 
miocárdico. 

Señalamos una vez m á s que las 
rápidas modtficaciones auscultatarias 
son las que dan carácter de actividad 

2S3" 

a la fiebre reumática, diferenciando 
los soplos de cardiopatía previa de 
los debidos al brote evolutivo de ese 

momento. 
EI rápido agrandamiento cardíaco 

es otro índice de actividad reumáti- 
ca. POl' cierto a menu do resulta di- 
fícil precisar en qué proporción par- 
ticipan la dilatación de las cámaras 
cardíacas y la exudación pericárdica. 

La pericarditis raras v e c esse 
presenta sin otros signos de cardi- 
tis, pero su comprobación robustece 
siempre e 1 diagnóstico d e fiebre 
reumática activa. 

Los trastornos de la cänducción 

aurículoventricular, revelados po r 
la prolongación del espacio PQ del 

ECG, son especialmente significati- 
vos de actividad cuando tienen ca- 
rácter variable. En este sentido los 

cambios producidos en I a p s 0 s de 

días 0 semanas superan en valor a 

I a s modificaciones evidenciadas en 

un solo trazado con medidas pOl' en- 

cima de 10 s limites establecidos 11 

para la frecuencia cardíaca y edad 

del paciente. 
Las mismas consideraciones ca- 

ben para la medida del espacio QT 

referido a la frecuencia cardíaca, a 

los trastornos intraventriculares 1" 

y alas modificaciones en la configu- 

ración del segmento ST y la onda T. 
Los nódulos subcutáneos son otro 

elemento de juicio; su frecuencia 

según May Wilson 6 guarda relación 

con la actividad del proceso, varian- 
do del 3 pOl' ciento en los pacientes 

con signos dudosos de carditis al 30 

pOl' ciento en aquellos con serio com- 

promiso cardíaco. 
EI eritema marginado es el más 

típico de las lesiones cutáneas liga- 

das a la fiebre reumática en evolu- 

ción tiene la ventaja de sel' a ve- 

ces ~l e:emento más objetivo de acti- 

vidad reumática. 
Las otl'as manifestaciones clasifi- 

cadas como menol'es, pOl' ser facto- 

res secundarios, deben interpretar- 
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se en rela.ción con las de mayor 
jerarquía. En algunos casos se re- 
velan por la agresión de la fiebre 
reumática a las serosas pleurales 0 

al peritoneo que se exterioriza por 
dolo res y derrames; en otras por las 
epistaxis, de gravedad variable ~. 

que pueden tener carácter iterativo. 
Entre los elementos de laboratorio 

la eritrosedimentación elevada es y 

sigue siendo el recurso clásico auxi- 
liar de la clinica para apreciar la 
actividad reumática y s e g u i r su 
curso con determinaciones seriadas. 

A ella pueden sumarse otros mu- 
chos recursos de laboratorio que 
persiguen el mismo objetivo: 

Entre enos mencionamos el re- 
cuento de leucocitos que suele estar 
aumentado a expensas de los neutró- 
filos, especial mente de los elementos 
inmaduros, 10 que determina la des- 
viación a la izquierda del índice de 
Schilling. 

En los últimos años se ha tratado 
de hallar reacciones que aventajen 
a la eritrosedimentación en especifi- 
cidad 0 sensibilidad para revelar Iv 
actividad reumática: 

Aceptada por la mayoría de los 
autores, la vinculación de la enfer- 
medad de Bouillaud con la infección 
p 0 r estreptococos hemolíticos del 
grupo A, varios investigadores co- 
menzaron a buscar en el suero de 
los pacientes, I a relación entre e I 

aumento de anti cuerpos a los antí- 
genos de este germen y la actividad 
de la fiebre reumática. 

Los anticuerpos más investigados 
han sid 0 la antihialuronidasa y la 
antiestreptolisina 0 termolábiI cuyos 
títulos se han encontrado por enci- 
ma de los limites normales en la 
mayoría de pacientes con fiebre 
reumática 13 14 15. 

Más difusión que la dosificación de 
los anticuerpos a la agresión estrep- 
tocócica, ha encontrado, la proteí- 
na C reactiva, sustancia descubierta 
por Francis y Tillet 16 en el suero de 

los infectados por el neumococo. Pos- 
teriormente se demostró que esta 
proteína, extraña al organismo nor- 
mal, aparecía también en el curso 
de procesos exudativos 0 necrotizan- 
tes. Su presencia e s con stante e n 

los casos de fiebre reumática agu- 
cIa 17, lR, 1\!, siendo en general m á s 

precoz su comprobación que la ele- 
vación de la eritrosedimentación. 

En la actividad reumática también 
se halla aumentada la cantidad de 
mucoproteínas plasmáticas, gluco- 
proteicos que tienen en su molécula 
una proporción de hexosas supe- 
rior al 4 por ciento 20, 21, 2". 

Otro recurso es la reacción de 
Weltmann, basada en la floculación 
del suero en distintas diluciones de 
cloruro de calcio. D e acuerdo con 
nuestra experiencia, resulta de me- 
nor sensibilidad que el resto de las 
pruebas antes mencionadas para la 
cIetección de la actividad reumática.~a 

Con la misma finalidad se ha usa- 
do extensamente en los últimos años 
la electroforesis. S e g ú n la técnica 
empleada se presta a investigar las 
curvas electroforéticas de las proteí- 
nas tot a I e s 0 únicamente de los 
glucoproteicos. En ambos foretogra- 
mas se comprueba un aumento de 
las fracciones que corresponden alas 
globulinas alfa 1 alfa 2 "'. 

Todos los elementos clinicos y de 
laboratorio hasta aquí considerados 
son útiles para el diagnóstico de 
actividad reumática; pero ellos se 
exteriorizan, solo cuando el proceso 
tiene suficiente intensidad para mos- 
t!;ar cambios dínicamente apreci;i- 
bles en el lapso de días 0 semanas. 

Desde luego existen muchos casos 
en que es muy difícil dilucidar la 
cuestión de la actividad reumática. 
Ejemplo diario es un niño 0 joven 
que sufre su primer brote de en- 
fermedad de Bouillaud. En el curso 
del mismo se presenta el cuadro con 
toda claridad incluyendo una lesión 
mitral con soplo sistólico de media- 
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na intensidad. Al cabo de un lapso 
variable, supongamos de tres meses, 
todos los signos anormales, excepto 
el soplo, han desaparecido. 

Desde este momento, puede consi- 
derarse que el proceso ha involucio- 
nado ya y el saplo es solo el resul- 
tado de una lesión mitral residual. 
EI niño es dado de alta y en sucesi- 
vos controles queda confirmado que 
su estado es excelente y el soplo va 
disminuyendo hasta desaparecer a 

los 2 ó 3 años, presentándose recién 
entonces absolutamente normal al 

exam en cardiovascular. Es evidente 
que el proceso ha seguido involu-- 
donando entonces durante todo este 
tiempo, después que la clínica y el 

laboratorio dieron pOl' apagado c] 

foco reumático. 
Otras veces, el curso no es tan 

ha]agador; el niño es dado de alta 
y se desempeña sin ningún incon- 
veniente. EI desarrollo pondoestatu- 
ra], ]a radiologia, el electrocardio- 
grama y e] ]aboratorio se man tie- 
nen norma]es y no obstante, dos 
años después ]a diástole parece ocu- 
pada y un año más tarde encontra- 
mos una estenosis mitral constitui- 
da. Contrariamente a] ejemp]o ante- 
rior la fiebre reumática ha seguido 
evo]ucionando. 

En ambos casos su intensida(] es 

tan baja que, en un exam en ais]ado 
a en varios realizados a corto inter- 
valos ni ]a clínica ni sns auxiliares 
s"n capaC'E'::; de detectar]a. 

Sin embargo, en e] ú]timo eiem- 
p]o no cabe dud a de que ]os ca~bios 
estructurales son consecuencia de la 
acìividad sola pad a de la fiebre reu- 
mática. 

Vemos pues, oue nuestros actuales 
reCllrsos permiten reve]ar la conti- 
nuidad de los cambios anátomopato- 
lógicos solo cuando estos tienen cier- 
ta intensidad como hemos dicho más 
arriba 0 los exámenes se repiten 
pOl' un largo Iapso. 
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EI concepto de evolutividad ina- 
parente de la fiebre reumática se 
ha corroborado en los últimos años, 
al mostrarse que alrededor del 50 
pOl' ciento de los casos operados pOl' 
estenosis mitral mostraban nódulos 
de Aschoff en la biopsia de orejuela 
izquierda"", "'\ ~7, ~R, a pesar que esos 
enfermos no revelaban signos de nc- 
tividad desde muchos años atrás. 

Dado que el nódulo de Aschoff, 
formación que revela actividad reu- 
mática,~\), tarda 3 a 4 meses en trans. 
formarse en eicatriz residual ao, ::1, su 

hallazgo en las biopsias de orej uela 
auricular es indice de continuación 
de la enfermedad. 

En la mayoria de los casos, est08 
hechos hacen muy difícil conclusio- 
nes clínicas cuando los cardiorreu- 
máticos cOIn lesiones valvula res y:\ 
constituidas, presentan cambios des- 
favorables en su evolución ya sea 
agrandamiento progresivo de s u s 

cavidades cardiacas, trastornos s e.. 

rios del ritmo (aleteo, fibrilacióll 
auricular) 0 signos de insuficiencia 
hemodinámica. 

l Se deben estos cambios a factores 
puramente mecánicos consecutivos a 

'~os vicios lorificiales que terminan 
pOl' ago tar las reservas miocárdicas, 
después de va r i 0 s años de lucha 
contra las condiciones desfavorables 
que significan las alteraciones val. 
vulares? 

l Son estas modificaciones dehidas 
a que la continuidad de la actividad 
r?umática llega en un momenta da- 
do a lesionar a tal grado la fibra mio- 
cárdica que la hace insuficiente para 
s e g u i I' desarrollando un esfuerzo 
que hasta entonces realizaba sin in- 
convenientes? 

Muy probablemente en la mayoria 
de los casos, los dos factores estén 
involucrados siendo la suma de am- 
bos los que llevan a ]a situación de 
claudicación miocárdica. 

Si el cambio en las condiciones 
del paciente se acompaña de signos 
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exudativos de actividad reumática 
estarán presentes algunos de 1 0 s 

signos descriptos al comienzo del 

artículo, poliartritis, cambios a corto 
plazo en la radiografía y el electro- 
cardiogl"ama, anormalidad en 1 a s 

pruebas de laboratorio, etc. 
Pero no siendo así es muy difícil 

dilucidar cuanto corresponde en el 

empeoramiento del enfermo, a los 

facto res mecánicos y cuanto a la 
actividad sopalada, pues ésta última 
no se refleja en forma clara ni en la 
clínioa, ni en sus elementos auxilia- 
res. En estas circunstancias debe 

considerarse siempre la posibilidad 
de la fiebre reumática como factor 
integrante del cuadro, especialmente, 
si el paciente ha decaído en su es- 
tado general, si la taquicardia es 

muy acentuada con cadencia de ga- 
lope y especialmente si el enfermo 
no responde a los tónicos cardíacos 
ni diuréticos. Muchas veces el repo- 
so en cama, y la medicación con pi- 
ramidón 0 prednisona consigue 10 

que no se h a b í a obtenido con las 

prescripciones anteriores siendo esta 
prueba terapéutica un dato que abo- 
ga en fiavor del componente exuda- 
tivo so lap ado 0 subclínico en la evo- 
lución desfavorable del rpaciente. 

Queremos terminar estas conside- 
raciones sobre la actividad reumá- 
tica, resaltando una vez más las 
frecuentes dificultades que se pre- 
sentan al encarar tanto el diagnós- 
tico como la evolución de la misma. 
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