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FIEBRE REUMATICA DEL ADULTO:
LA NUEVA IMITADORA

A. IGLESIAS, O. PAEZ, E. FALS BORDA, A. BLANCO, M. URINA

Se presentan 10 casos con fiebre reumaitica
del adulto (artritis post-estreptocécica), cuyas
manifestaciones clinicas se caracterizaron por
artralgias-artritis que afectaban especialmente
miembros inferiores (rodillas, tobillos, cade-
ras) de caracter aditivo y en algunos de tipo
migratorio simétrico, afebriles en los casos
recidivantes, que se iniciaron después de una
afeccion amigdalina. La iniciacién de la artro-
patia se hizo en un caso al cuarto dia, y en los
demas fue variable, pero en ninguno se presen-
t6 después de la tercera semana. Los pacientes
respondieron al tratamiento con acido acetil-
salicilico y penicilina benzatinica en forma
riapida y en el transcurso de la prevencién se-
cundaria con penicilina no se han presentado
recidivas.

Queremos resaltar la diversidad de diagnds-
ticos que se hicieron y la poca respuesta a
otros esquemas terapéuticos; la imitacién de
otras enfermedades reumaiticas hace que la
artropatia post-estreptocécica sea de dificil
diagnéstico.

Pensamos que este trabajo debe alertar a los
médicos del pais para que se tenga en cuenta
el diagnéstico de fiebre reumatica en el adulto.

INTRODUCCION
La fiebre reumatica (FR) que ocurre como
consecuencia de una infeccién faringea debida
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al estreptococo 8 hemolitico del grupo A y
que puede comprometer el corazdén, las articu-
laciones y el sistema nervioso central, se con-
sidera como el prototipo de las artritis reacti-
vas. De todas las enfermedades reumaticas,
s6lo en la FR se ha identificado el antigeno
desencadenante aunque el fenémeno inmuno-
légico que ocasiona los diferentes sindromes
clinicos, tampoco se ha precisado.

Tradicionalmente, el diagndstico se ha he-
cho utilizando los criterios de Jones-Stoller-
man (1, 2), pero pensamos que los criterios
clinicos en las enfermedades reumaticas deben
ser analizados a través del tiempo, con base en
estudios longitudinales y no verticales, debido
a la variabilidad del cuadro que presentany a
las frecuentes modificaciones de su expresién
clinica.

En estos ultimos 15 afios de investigacién
médica, son escasos los estudios inmunoldgi-
cos y clinicos sobre fiebre reumatica y los
pocos realizados han sido practicados en ni-
nos. Soélo hasta 1978, McDonald y Weissman
(3) estudiaron seis pacientes adultos con algu-
nas caracteristicas de la FR descrita en nifios,
pero que diferian en cuanto al inicio del com-
promiso articular, pues éste era subito, aditi-
vo, eventualmente simétrico y afectaba en
especial a las grandes articulaciones de los
miembros inferiores (rodillas, tobillos, cade-
ras). Por esas caracteristicas clinicas, ambos
investigadores la denominaron "artritis post-
estreptocdcica".

Ademéas de corroborar lo anterior, quere-
mos en este trabajo describir la historia natu-
ral de la enfermedad tal como la observamos
hoy dia, cuyas caracteristicas clinicas difieren
en algunos criterios de los de McDonald y
Weissman (5).
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MATERIALY METODOS

Estudiamos prospectivamente diez pacien-
tes entre el 20 de mayo de 1983 y el 31 de
enero de 1984, practicandoles un examen cli-
nico y analisis de laboratorio bimensualmente.
Todos los pacientes tuvieron antecedentes de
infeccion amigdaliana a repeticion y en siete
en que se practico cultivo, este fue positivo
para estreptococo B-hemolitico del grupo A.
Las determinaciones de antiestreptolisinas
(ASTO), se realizaron por el micrométodo de
Todd y se estandarizaron sobre un muestreo
de 3000 controles, cuyos valores normales se
estimaron en menos de 333 U. Para la protei-
na C reactiva se utilizaron dos métodos: 1)
prueba de aglutinacion de particulas de latex
y 2) prueba cuantitativa por nefelometria
utilizando estandar de concentraciéon conoci-
da. Se estudiaron 500 sujetos dando un valor
normal menor de 0.4 mg%. En los pacientes
estudiados por nefelometria la determinacidn
por aglutinacion de particulas habia sido posi-
tiva (4). Para la prueba de estreptozima que es
una reaccion rapida de aglutinacion, se utiliza-
ron glébulos rojos de carnero sensibilizados
con antigenos extracelulares del estreptoco-
co (reactivos de laboratorios Wampole), em-
pleando suero o plasma; se estudiaron 3000
sujetos y el valor normal fue menor de 300
U/ml o 1/300 de dilucién (5). Para la determi-
nacion de la sedimentacion globular utilizamos
la sedimentacion "Z" coulter, que evita la co-
rreccion por la anemia del paciente y cuyos
rangos patologicos se consideraron por encima
del 54% (6).

En todos los pacientes se investigaron el
factor reumatoideo (prueba de latex) y los
anticuerpos antinucleares, utilizando sustrato
de raton. A ocho pacientes se les practicaron
radiografias (3 de tobillos, 3 de rodillas y 2 de
manos).

Los criterios utilizados para el diagndstico
fueron los de Jones con las modificaciones de
Stollerman. De acuerdo con el protocolo esta-
blecido, se descartaron otras posibilidades
diagnédsticas tales como artritis reumatoidea,
lupus eritematoso generalizado, espondiloar-
tropatia seronegativa (espondilitis anquilopo-
yética, sindrome de Reiter), o artropatia aso-
ciada al virus de la hepatitis B, al mycoplasma
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pneumoniae o a rubeola y por ultimo se tuvo
en cuenta la posibilidad de condromalacia de la
rétula o del sindrome de la plica sintomatica.

Una vez descartadas estas posibilidades de
acuerdo con criterios clinicos de la American
Rheumatism Association (A.R.A.) y de gabi-
nete, procedimos al tratamiento a base de
penicilina benzatinica inicialmente cada 15
dias por 2 meses y luego mensualmente, aso-
ciandola con acido acetilsalicilico (2 a 3 g
diarios).

RESULTADOS

En las Tablas 1 y 2 se resumen los principa-
les hallazgos clinicos y de laboratorio. Siete
pacientes eran de raza mestiza y tres de raza
blanca; procedian de diferentes poblaciones
del Caribe (Santa Marta, Ciénaga, Valledupar
y Barranquilla). Cuatro pacientes consultaron
por artritis especialmente en tobillos y rodi-
llas, de caracter simétrico y aditivo; en dos
casos ésta fue migratoria. El inicio de la artri-
tis en un caso fue monoarticular y en los tres
restantes poliarticular, simétrica. La artralgia
fue el sintoma predominante y las articulacio-
nes mas afectadas fueron las rodillas, las mu-
flecas y la segunda y tercera metacarpofalan-
gicas; siguiendo en frecuencia los codos y las
caderas. En dos pacientes hubo compromiso
de la columna cervical y en otros dos la talal-
gia fue importante. No encontramos ningun
compromiso extrarticular (carditis, eritema
marginado, nédulos subcutaneos o corea).

Los casos 2, 3, 5, 8 y 9, cuyas manifestacio-
nes articulares se caracterizaron por periodos
de exacerbacion y remision, generalmente se
quejaron de odinofagia y faringitis; estos pa-
cientes se encontraron afebriles, a diferencia
de los casos 1, 4 y 10 que tuvieron fiebre de
39°C concomitante con las manifestaciones
articulares; en este subgrupo de pacientes las
amigdalas eran pultaceas. La artritis se inicid
al cuarto dia de la infeccion estreptococica en
un caso; en dos, al séptimo dia, en dos al ca-
torceavo dia y en el resto de pacientes entre
los 18 y 21 dias; dos de nuestros pacientes
tuvieron rigidez matinal menor de 15 minu-
tos. Dos casos presentaron tenosinovitis, inca-
pacitante en uno de ellos. Todos los pacientes
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Tabla 1, Principales caracteristicas clinicas y hallazgos paraclinicos.

Evolucion de las
artralgias Manifestaciones ASTO — Test
Pacientes Edad Sexo artritis extra articulares | P.C.R. de estreptozima
1. P.L. 23 M 12 meses No + 6000 — 1/4C0
2. G.R. 38 F 60 meses No + 4000 — 1/333
3. G.deR. 33 F 66 meses No - 400 — 1/400
4, A.C. 22 F 10 meses No + 1200 — 1/500
5. LR, 21 M 70 meses No + 800 — 1/400
6. I.T. 21 M 13 meses No - 400 — 1/333
7. G.S. 23 F 24 meses No + 500 — 1/700
8. L.deS. 30 F 84 meses No + 1200 — 1/500
9. S.8. 19 F 48 meses No + 1200 — 1/500
10, I.T. 16 F 6 meses No * 500 — 1/500
Tabla 2. Principales manifestaciones articulares.
Compromiso articular®
Pacientes Miembros superiores Miembros inferiores Tenosinovitis
Hombros Codos Manos Caderas Rodillas Tobillos
D-1, D-1, D-1, D-1, D- D-1,
1. P.L. + + + 4+ + + +H + +—+ + No
2. G.R. i + + + + + + + + Mo
3. G.deR. + + + + i Fob ek Si, talalgia
4 ACT + + + 4+ & + + No
5. LR + # + o+ ++ -+ Si, talalgia
6. I1.T. 4+ + + 4 + + No
7. G.S.F + + + + 4= & No
. L.deS. + + + + + + + & No
9. S.S. + 4 + + + + + No
10. IT. + + + + + + + + '+ No
¥ Artralgias = +
Artritis = ++
'f' Lo\s c"aéo\s. 4 ; 7 tuvieron dolor a nivel de columna cervical,
respondieron adecuadamente al 4cido acetil- DISCUSION
salicilico. A raiz del descubrimiento de Shick en

Los titulos de ASTO y la prueba de estrep-
tozima se encontraron normales al segundo
mes de tratamiento, excepto en los casos 4, 8
y 9 cuyos titulos de ASTO descendieron a
500 U y solo al cuarto mes se normalizaron.

Acta Med. Col. Vol. 9 No. 3, 1984

1907, quien demostré la relacién causal del
estreptococo con la FR y posteriormente la
clasificacion seroldgica que hizo Lancefield en
1962 de los diferentes grupos de estreptoco-
cos patdgenos y no patdgenos relacionando el
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serotipo M del antigeno con la produccidon de
enfermedad (7) se ha multiplicado el numero
de informes sobre FR pero aun asi, no existe
un sintoma, signo o prueba de laboratorio que
sea caracteristico. Son necesarios los criterios
tanto clinicos como de laboratorio para esta-
blecer el diagndstico (Tabla 3). Existen eviden-

Tabla 3. Criterios para diagnéstico de fiebre reumdtica
(segiin Jones y Stollerman).

Criterios mayores Criterios menores

Carditis Fiebre
Corea Enfermedad reumatica previa
Felemanedingis o cardiopatia reumatica
g inactiva
Nodulos subcutdneos Artralgia

Poliartriti z 5
arttitis Infeccion previa con
estreptococo

Cultivo de garganta positivo
para el estreptococo

Intervalo PR prolongado

v.s.g. 0 velocidad “2Z”
aumentadas

Proteina C reactiva positiva

Prueba de estreptozima
positiva

ASTO elevado

cias clinicas, epidemioldgicas, inmunoldgicas
y profilacticas de que el estreptococo es el
agente causal de la fiebre reumatica, aunque
nunca se ha podido aislar el germen de una ar-
ticulacion, del sistema nervioso central, del
corazon o de la piel.

La FR continua siendo un problema de sa-
lud en segmentos grandes de poblacion de
Suramérica, Asia y Africa. De acuerdo con los
estudios de Land y Bisno (8), la incidencia de
FR en Memphis - Shelby County, Tennessee,
en 1981 fue de 0.64 casos por 100.000 habi-
tantes, cifra bastante baja comparada con la
que se ha observado en otras poblaciones ur-
banas de E.U.A. donde la prevalencia de nifios
con carditis reumatica es del 22 al 33/1000,
denotando cierta diferencia entre las poblacio-
nes estudiadas (9).

Las infecciones por estreptococo beta he-
molitico no guardan una distribucién unifor-
me desde el punto de vista racial, geografico,
inmunolégico o estacional; por ello, a pesar de
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los esfuerzos realizados por la O.M.S. desde
1973, para unificar la normalidad de los méto-
dos de laboratorio y serologicos, los resultados
clinicos, bacteriologicos, serolégicos e inmu-
nogenéticos son variables.

Quizas la alta prevalencia e incidencia de la
FR en las poblaciones del Tercer Mundo sea
debida a la virulencia del germen. Si esto fuere
cierto, una medida importante para conocerla
seria tipificar las cepas de estreptococos reco-
lectados en casos de amigdalitis o de otras
localizaciones (Tabla 4), Ademas de la virulen-

Tabla 4. Enfermedades causadas por el estreptococo B
Hemolitico,

A, Infecciones cutdneas Piodermitis, erisipela
B. Enfermedad del suero inducida por antigenos
estreptocbceicos
C. Amigdaliana Amigdalitis, absceso
amigdaliano o escarlatina

D. Pulmonar Neumonia

E. Hueso Osteomielitis hematdgena
F. Reaccidon de hipersensibilidad celular, eritema
nodoso

G. Renal Glomerulonefritis

H. Fiebre reumatica a) FR aguda en nifios y
adultos

b) A'rtritis post-estrepto-
cocica en nifios y
adultos

¢) Poliartritis crénica

recurrente o enferme-
dad de Jaccoud

cia del germen se ha podido demostrar que
existe una predisposicion genética especial en
los pacientes que, al sufrir una infeccidon es-
treptococica, terminan con FR. Los estudios
de antigenos de histocompatibilidad (HLA)
han sido controvertidos de acuerdo con los
diferentes grupos de poblaciones estudiadas.
No se ha podido documentar en una forma
solida un haplotipo especifico para identificar
una diatesis reumatica. Pensamos que uno de
los avances importantes en la inmunogenética
de la FR es el informe de Patarroyo y col.
(11) sobre la presencia del antigeno la 883 en
los pacientes con FR estudiados en Bogotd y
Nueva York. Este antigeno podria determinar
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un gene de respuesta inmune y haria que
dichos sujetos tuvieran un riesgo relativo
12.9% mayor de desarrollar la enfermedad.
Los otros estudios practicados son controver-
tidos pues en algunas poblaciones se encuen-
tra disminucién del HLA A3, A10, B5 y en
otras incremento del B17, BWI12 y BW35, lo
que demuestra la gran variabilidad de las po-
blaciones estudiadas y ha hecho dificil la aso-
ciacién con un haplotipo definido (12, 13).
Otros estudios demuestran que los linfocitos
que portan el HLA A5 tienen un incremento
en la respuesta a los antigenos estreptocdcicos
"in-vitro" (14) y en un grupo de pacientes B5
positivos se han podido detectar complejos
inmunes circulantes durante la fase aguda de
la enfermedad. Persellin y col. (15) pudieron
demostrar IgG, IgM y complemento a nivel
del pericardio y de los vasos sanguineos en un
paciente de 23 afios que consulté por un cua-
dro de FR aguda y pericarditis, lo que sugiere
un mecanismo inmunolégico; aun cuando se
han escrito varios informes, en los cuales se ha
podido demostrar alteraciones de la funcidén
inmune celular, estos no son concluyentes en
el sentido de que exista una disminucidén de la
funcion supresora o cooperadora (16-18). La
hiperactividad de la respuesta humoral que se
ha sustentado en algunos casos de FR aguda,
se ha tratado de relacionar a un secuestro de
la subpoblacion T cooperadora (OKT4) en los
sitios de inflamacion durante el proceso agudo
(16); las otras alteraciones de tipo humoral,
tales como la presencia de auto-anticuerpos
contra el tejido miocardico, se han venido
investigando desde 1945, a partir de los estu-
dios realizados por Calveti (19) quien pudo
demostrar que en el 75% de los sueros de
pacientes con FR, hay reaccidén contra extrac-
tos del tejido miocardico. Posteriormente se
han podido evidenciar auto-anticuerpos anti-
miocardicos de las clases IgG o IgM para va-
rios antigenos especificos del miocardio, hasta
en un 80% de los pacientes con FR aguda
(20,21).

De los hechos mencionados anteriormente
podemos concluir que la diversidad antigénica
de la membrana del estreptococo induce un
trastorno a nivel de la inmunorregulacion en
un huésped genéticamente susceptible, lo cual,
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aunado con las condiciones socioecondmicas
y con la virulencia del germen, haria que la
expresion clinica de la enfermedad pueda va-
riar de acuerdo a las poblaciones estudiadas, y
ello es la causa de que observemos diferencias
en muchos de los hallazgos clinicos. Las mani-
festaciones clinicas de nuestros pacientes
coinciden con algunas de las observaciones
hechas inicialmente por Barnert y Persellin
(22) y posteriormente por McDonald y Weis-
man (13), en lo que se refiere a las manifesta-
ciones articulares (artralgias, artritis) a nivel
de miembros inferiores (rodillas, tobillos,
caderas) y en los miembros superiores (mufie-
cas, codos) pero diferimos un poco en lo refe-
rente al tiempo de inicio de las artritis y ar-
tralgias, debido a que observamos un caso en
el cual el compromiso articular se inicié al
cuarto dia de la infeccion estreptocdcica,
mientras en el resto de los nueve casos el ini-
cio de la manifestacion articular fue variable.
Las artralgias y artritis no son siempre migra-
torias, e inclusive en la mayoria de nuestros
pacientes el compromiso articular fue aditivo,
prolongandose entre 6 y 14 dias. Aunque
apreciamos el caracter migratorio en los casos
que se iniciaron en forma aguda esto no fue lo
usual en las recidivas. Queremos también resal-
tar el inicio monoarticular a nivel del tobillo y
el compromiso a nivel de columna cervical en
dos casos respectivamente; las tenosinovitis y
talalgias, en los dos pacientes comprometidos,
se presentaron al inicio de la enfermedad y en
un caso fueron incapacitantes, llevandonos a
pensar en una espondiloartropatia seronegati-
va por lo cual ambos recibieron indomectacina
durante cierto tiempo con poca mejoria de su
cuadro clinico. A pesar de la evolucién de la
artropatia, ninguin paciente tuvo secuelas. En
cuanto a la fiebre, esta lleg6 a 39°C en 3 ca-
sos, siendo sdélo de tipo continuo y acompa-
fiandose en ocasiones de escalofrio; los pa-
cientes que consultaron por recidiva de su
cuadro articular asociado a odinofagia estaban
afebriles.

Nos llamé la atencion la diversidad de los
diagndsticos establecidos inicialmente. De ahi
el interés en informar estos primeros diez
casos, ya que la FR del adulto (artritis postes-
treptocédcica) puede simular otras enfermeda-
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des reumaticas. Por afectar las grandes articu-
laciones de los miembros inferiores como
rodillas, tobillos y caderas, asociandose o no a
talalgias y a tenosinovitis, se puede confundir
con una espondiloartropatia seronegativa; por
el compromiso simétrico de las articulaciones,
la rigidez matinal y la afecciéon de columna
cervical, en algunos casos se planteo la posibili-
dad de artritis reumatoide o lupus eritematoso;
también puede simular algunas enfermedades
infecciosas bacterianas como artritis gonoco-
cica o bien virales, como la rubéola o la artro-
patia provocada por mycoplasma pneumoniae
que puede ser migratoria o simétrica (23).

Respecto al tratamiento, la respuesta a la
aspirina (2 6 3 g al dia) fue rapida, pues practi-
camente al tercer dia de tratamiento ya estaban
los pacientes casi asintomaticos. No podemos
sacar conclusiones en cuanto a la prevencidn
secundaria con la administracion de penicilina
benzatinica por el poco tiempo que llevamos
observando los casos, aunque hasta ahora no
hemos encontrado recidiva.

Es posible que en el futuro el tratamiento
se modifique utilizando para ello anticuerpos
monoclonales o anti-idiotipos contra serotipos
antigénicos especificos de la membrana celular
del estreptococo (24-26).

Pensamos que la denominacidon de artritis
post-estreptococica es correcta por cuanto,
en este subgrupo de pacientes, la manifesta-
cion importante es la artropatia, aunque si
queremos cefiirnos a los criterios establecidos
por Jones y Stollerman, estos casos podrian
catalogarse como fiebre reumatica ya que
relinen un criterio mayor asociado casi siempre
a dos o mas criterios menores. Finalmente,
queremos resaltar que las diferencias clinicas
observadas en este subgrupo de pacientes con
FR pueden estar relacionadas con la suscepti-
bilidad genética de la poblaciéon que estudia-
mos y la virulencia del germen, aunque tam-
bién hallamos muchas caracteristicas clinicas
similares a las de los pacientes estudiados por
MacDonald y Weisman (3) posiblemente por
el origen mexicano de aquellos.

SUMMARY
Ten cases of adult rheumatic fever are re-
ported. They presented with additive, in some
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instances migratory polyarthritis of lower
extremities within three weeks following an
episode of sore throat. The most commonly
involved joints were hips, knees and ankles.
Fever was not a feature in patients with recu-
rrent disease. Cardiac manifestations, erythe-
ma marginatum, subcutaneous nodules and
chorea were not seen. All ten cases were
successfully treated with salicylate and benza-
thine penicillin. Prevention of recurrence with
penicillin was also successful.

The authors emphasize the diverse clinical
diagnosis that were considered, before the
correct diagnosis was made, because of the
similarity of rheumatic fever of the adult with
other rheumatic diseases. Rheumatic fever
should be included in the differential diagno-
sis of arthritis of the adult.
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