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FIEBRE REUMATICA EN LA
POBLACION PEDIATRICA

Serifio Apilar Peralta" Jorge F...,rro~ A Il¡fe/""

INTRODUCCION:

La fiebre reumitica (F. R. es una enferme­
dad que ha plapdo la sociedad por siglos. Hipó­
crates, en el año 400 A.C., hablaba de poliartritis
y la describió como un dolor con aumento de
volumen articular, de tipo migratorio, resultado
de la disrupción del fiujo humoral (6). Jean Bap­
tiste Bovillard, con el advenimiento del estetos­
copio, determinó cambios en los ruidos card(a­
cos y el aumento de la silueta cardIaca, seguido
de un compromiso articular agudo (2). Sir Ar­
thus Newsholme presentó el primer estudio epi­
demiológico en sus lecturas de Milroy, sugirien­
do que un microorganismo patóseno fuera el
causante de dicha enfermedad (21). Al inicio de
este siglo, Ludwing Aschoff describió la lesión
espec(fica que compromete al miocardio. Duran­
te la década de los treinta se le dio mucha impor­
tancia a la epidemiolog(a, pero no fue hasta los
años cuarenta que se relacionó la faringitis es­
treptocócica con la F. R. Posteriormente, T. D.
Jones recomendó una clasificación que fue revi­
sada en 1965 y que se basaba en criterios cl(ni­
cos y de laboratorio para el diagnóstico de F. R..
lo que facilitó su hallazgo. En múltiples publica­
ciones recientes de paIses desarrollados, se ha es­
tablecido cambios importantes, tanto en la epi­
demiolog(a como en las manifestaciones cl(nicas,
as( como- una reducción en su mortalidad y mor­
bilidad (7, 18,23). Con el objeto de establecer si
en nuestro medio se han experimentado dichas
transformaciunes, se realizó este estudio retros-
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pectivo. As( mismo, hacemos énfasis en recientes
cambios sobre la patogénesis de la F. R. Y algu­
nos comentarios sobre la terapéutica actual de
esta enfermedad.

MATERIALES Y METODOS:

El presente trabajo comprende una serie de
datos de dos estudios retrospectivos, realizados
por el Servicio de Cardiolog(a del Hospital Na­
cional de Niños (H.N.N.) "Dr. Carlos Sienz He­
rrera", el primero comprendido entre el 12 de
agosto de 1964 y el 7 de diciembre tle 1970 y el
segundo, desde el 1ro. enero de 1971 hasta el 31
de diciembre de 1976. En este per(odo (1964 ­
1976) se atendieron en la Institución, debido a
F. R., un total de 400 casos. Se compararon y
unieron todos aquellos datos comúnes a ambos
estudios.

RESULTADOS:

Incidencia: en agosto de 1964 a diciembre
de 1970, fueron vistos en el Servicio de Cardio­
logra del H. N. N., 22 casos nuevos de F. R.,lo
que da una incidencia de 0.20/0, en relación con
el total de niños vistos en ese mismo periodo de
tiempo. En los años de 1971 a 1976, disminuyó
a 178 casos, pero manteniéndose la misma inci­
dencia, debido a la reducción total de pacientes
atendidos en el H.N.N. En el Grifico 1 se obser­
va la tendencia al descenso del número de casos
nuevos desde 1971. Agosto, setiembre, octubre
y diciembre, fueron los meses en donde se vieron
la mayor(a de los casos, noviembre presentó una
disminución brusca (aproximadamente de un
500/0). El resto de los meses comprendieron 30
- 4 casos me< (7.5 - 10/0). (Gráfica 2)
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Edlld: la edad m ínima fue de 2 años 2 me­
ses, predominando el grupo que comprende de
los 5 a los 9 años. La edad máxima fue de 13
años, ya que no se atienden niños mayores en es­
te Centro hospitalario.

Sexo: no hubo predominio de ningún sexo.
(tabla No. 1).

Lugar de procedencia: se presen taron casos
de F. R. de todas las siete provincias del país,
predominando San losé (54.75% ). El resto
constituyó un porcentaje entre sí similar, excep­
to Heredia, de donde procedieron sólo 15 casos
(3.75%). (Tabla No. 2).

Recurrencias y mortalidad: de los 470 bro·
tes de F. R. 70 de éstos fueron recurrencias,
constituyendo la primera recurrencia el 74.3% ,
la segunda el 22.8% y la tercer el 2.9% . La
mortalidad fue del 4% , representando 16 casos.

Perfil cllnico y de laboratorio: la poliartri·
tis migratoria fue el "criterio mayor de Iones"
más frecuente, encontrándosele en el 50.25 0 /0

de los pacientes con un primer brote de F. R.. ya
sea en forma aislada ° asociada con otros sínto·
mas. Por otro lado, la cardiatis constitiyó la ma·

TABLA 1

SEXO

No. Pacientes 0/0

nifestación clínica principal, encontrandose en
un 32.750/0. El eritema marginatum y los nódu·
los subcutáneos, fueron hallazgos el ínicos poco
frecuentes. La corea se presentó en 75 casos,
(19.750/0). (Tabla No. 3). De los "criterios me­
nores de Iones", la fiebre estuvo presente en el
77% al inicio de la enfermedad, siendo el ha·
lIazgo más frecuente. De los exámenes de reac­
ción de la fase aguda, hubo leucocitosis en el
780 /0 y la proteína C reactiva fue positiva en el
65°/0 de los casos, cuyo examen fue realizado
durante el período de 1971 a 1976. Hubo un au­
mento signjficativo de la antiestreptolisina O
(333 U. Todd) en el 51 0 /0. De 119 cultivos fa­
ríngeos realizados, sólo 46(38.60/0) fueron posi­
tivos por estreptococo beta-hemol ítico tipo A
Lancefield. En el 63.5 0 /0 de los casos estaba
presente un compromiso valvular. En la tabla
No. 4 se hacer referencia a la lesión valvular en
pacientes vistos, ya sea en el primero, segundo °
subsiguientes brotes. La válvula mitral fue la más
afectada (80.3 % ), seguida de lesión mitral aso­
ciada a lesión aórtica (14.20/0), sólo lesión aórti­
ca (3.50/0) y, por último, lesión mitral con tri·
cuspídea (2% ). El tipo de lesión más frecuente·
mente encontrada fue la dobre leSión mitral
(46% 1. seguida dc insuficiencia mitral (32% )

En 18 casos sc rcalizó plastía valvular predoml'
tlolnd9 la prótesis de Bjork Shirley.

TABLA 2

FIEBRE REUMATICA
HOSPITAL NACIONAL DE NIÑOS
"DR. CARLOS SAENZ HERRERA"

1964-1976

LUGAR DE PROCEDENCIA

No. de Casos 010

Masculino
Femenino
TOTAL:

202
198
400

50.5
49.5

100 O
San losé
Alajuela
Cartago
Guanacaste
Limón
Puntarenas
Heredia

TOTAl:

219
42
38
31
28
27
15

400

54,75
10.5

9.5
7,75
7.0
6,75
3,75

100.00



126 REVISTA MEDICA DE COSTA RICA

TABLA 4

FIEBRE REUMATICA
HOSPITAL NACIONAL DE NIÑOS

"DR. CARLOS SAENZ HERRERA"
1964-1976

LESION

TABLA 3

FIEBRE REUMATICA
HOSPITAL NACIONAL DE NIÑOS
"DR. CARLOS SAENZ HERRERA"

1964-1976

HALLAZGOS CLINICOS

No. Casos %

O.L.M 115 28,75
I.M. 81 20.25
O.L.M. I.Ao 18 4.5
O.L.M. K.L.Ao 9 2,25
E.M. 8 2
1. Ao 7 1,75
I.M. I.Ao 6 1.5
O.L.M. I.T. 4 1.0
E.Ao 2 0.5
O.L.M. E.Ao 2 0.5
I.M. I.T. 1 0.25
E.M. I.Ao 1 0.25

TOTAL: 254 63.50

DISCUSION:

Epidemiología:
En la literatura se han descrito pocos casos

dé fiebre reumática en menores de 2 años (25).
siendo poco frecuente en niños de menos de 5
años y muy rara antes de los dos años (19). No­
sotros la hemos encontrado con más frecuencia
entre los 5 y 9 años, excluyendo aquellos pacien·
tes mayores de 13 años, ya que es la edad máxi­
ma para poder ser atendidos en el Hospital Na-

. cional de Niños. Se han propuesto varias teorías
para explicar la distribución de la enfermedad
por edades; una de ellas es la alta incidencia de
infecciones estreptocócicas en la etapa escolar,
que en parte explica este fenómeno, teniendo
otros factores asociados, ya que entre los 2.5
años las infecciones estreptocócicas también son
frecuentes, pero no así la fiebre reumática (15).
Lo anterior se puede deber a cambios en el me­
dio ambiente (mayor riesgo de estar en contacto
con personas con infección estreptocócica). Mar­
kowitz (16) no encontró ninguna evidencia de
que el número de infecciones estreptocócicas
previas, fueran un factor crítico en la predilec­
ción de la fiebre reumática a un grupo determi­
nado de edades. La mayoría de los datos dispo­
nibles de la literatura, no establecen que la fiebre
reumática tenga algún predominio hacia un sexo
en particular, como se observó tamll,ién en nues­
tra revisión. Hay múltiples reportes, especial­
mente de Europa y Estados Unidos (7, 18). indi­
cando que la incidencia de la fiebre reumática
está descendiendo. En nuestro medio este cam­
bio se ha hecho más evidente en estos últimos 10
años. Varios factores han intervenido en dicho
proceso, algunos bien establecidos, unos dudosos
y otros sin estar aún bien definidos. Como país
en desarrollo que es Costa Rica, el avance en va­
rios campos ha modificado la evolución natural
de muchas enfermedades y entre ellas la fiebre
reumática. Mejoras en las condiciones socioeco­
nómicas, especialmente en la vivienda, disminu­
yendo el hacinamiento, una disponibilidad de
mayor y mejor calidad de los servicios médicos,
avances en el diagnóstico cardiológico, tanto en
la definición de los criterios el ínicos, como en el
campo técnico, son algunos factores que inter­
vienen en la realización del fenómeno ya citado.
Otro hecho en nuestro medio, es el uso muy di­
fundido, tanto en la medicina privada, como en
la social (sobre todo en edades pediátricas), de la
penicilina. determinando este una campaña invo-

77
50,25
32,75
29,25
26,5
18,75
12,5

8.75
4.25
3.5
1,75

No. de Casos %

308
201
131
117
106

75
50
35
17
14

7

Fiebre
Poi iartritis
Carditis
Fatiga
Palidez
Corea
00101' abdominal
Epistaxis
Eritema marginatum
Pérdida de peso
Nódulos subcutáneos
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luntaria de profilaxis primaria de la fiebre reu­
mática (Cuadro No. 3) (20). Aspecto interesante
de esta enfermedad, es el de haberse descrito una
distribución definida, dependiendo de la época
del año en países como: E.U. de Norte América,
Inglaterra, etc. En el cuadro No. 1 vemos el pre­
dominio por los meses de agosto, setiembre y oc­
tubre ; por lo anterior. puede ser que esta varia­
ción curse en paralelo con las infecciones de las
vías aéreas superiores estreptocócicas, como ya
está establecido en los países antes citados (18).

Patogénesis:
Desde hace varias décadas atrás se estable­

ció la relación entre la infección del tracto respi­
ratorio,. debido al estreptococo hemol ítico grupo
A de Lancefield (E.B. hem. A.) y el desarrollo de
fiebre reumátic¡¡, pero el mecanismo espedfico
por el cual el estreptococo produce las lesiones,
aún se desconoce (10). Este hecho ha originado
la acumulación de múltiples teorías e hipótesis.
Trabajos de Kaplan, Zabriskie y sus colegas (12­
15), apoyan el concepto de la similitud antigéni­
ca de los tejidos humanos con antígenos somáti­
cos estreptocócicos, o sea, que el daño tisular de
la fiebre reumática es ayudado inmunológica­
mente, por una reacción cruzada entre uno o Va­
rios antígenos estreptocócicos y ant ígenos hu­
manos, produciéndose anticuerpos contra sus
propios tejidos. L¡¡s similaridades antigénicas en­
contradas son múltiples; las más importantes se
han establecido en glicoproteínas de válvulas del
corazón, con polisacáridos del grupo A de la pa­
red celular del estreptococo, como también en­
tre el sarcolema del miocardio con el polipéptido
de la membrana celular del estreptococo grupo
A. Sin embargo, estas hipótesis aún no han sido
aceptadas, ya que estos componentes antigéni­
cos, también se han encontrado en algunos pa­
cientes con infecciones de vías respiratorias su­
periores debidas al E.B. Hem. A., pero sin fiebre
reumátic¡¡; asímismo, se han encontrado anti­
cuerpos a carbohidratos grupo a en infección es­
treptocócica de la piel (21), sabiendo que la fie­

.bre reumática sigue sólo a infecciones del tracto
respiratorio alto y no a piodermitis estreptocóci­
ca (33-32). Varios investigadores han postulado
que las toxinas producidas por el estreptococo
del Grupo A, juegan un papel importante en la
patogéneses. Un ejemplo de esto es la estreptoli­
sina O, un producto extracelular conocido por
ser tóxico al tejido cardíaco. La antige~icidad de
este producto puede ser suprimida por el coleste­
rol que está presente en abundancia en la piel.

La hipótesis sugiere que el antl'geno es neutrali­
zado por los tejidos de la piel y, por lo tanto, no
es capaz de ejercer su efecto tóxico JI corazón,
lo que explicaría la observación de que la fiebre
reumática no es precedida de piodermitis estrep­
tocócica. Queda un interrogante en esta teoría y
es la de que los grupos de estreptococo C y G,
producen la estreptolisina O, pero sin llevar por
ello a la fiebre reumática.

Otra de las hipótesis se basa en el reconoci­
miento de la existencia de cepas de estreptoco­

·cos del grupo A con propiedades espec íficas, que
sean necesarias para originar fiebre reumática, es­
to es, la presencia de cepas reumatogénicas. Sin
embargo, debido a que no se han determinado
aún estas propiedades, quedan aspectos impar.
tantes que requieren ser aclarados en el futuro.
En los últimos años ha tomado auge la inmuno­
genética, donde establece que el factor genético
del huésped es un determinante importante en la
aparición o no de la fiebre reumática. tras una
infección de tiro estreptocócico. A pesar de los
múl tiples esfuerzos que se han realizado hasta el
presente, la ratogénesis exacta aún se ignora.
Los estudios detallados del microorganismo, del
huésped y del medio ambiente, han fallado en
establecer claramente por qué sólo unos rocos
desarrollan fiebre reumática tras una faringitis
ror E.B. Hem. A.; sin embargo, la persistencia
del estreptococo en las vías respiratorias superio­
res, parece ser necesaria (3), por lo ql,e la erradi­
cación del organismo reduce en forma importan­
te su incidencia. (5-27).

Perfil Clínico y de laboratorio.
La importancia de las manifestaciones cl'-ni·

cas de la fiebre reumática varían de acuerdo al
criterio usado, tiempo y lugar de donde las series
se tomen. Sin embargo, cabe notar la alta con­
cordancia de este estudio retrospectivo, con
otros estudios prospectivos y cuidadosamente
bien llevados, de primeros brotes a través del
mundo, ya sea en países desarrollados como Es­
tados Unidos de Norte América, o países en vías
de desarrollo como el norte de la India (24-26) .
Según el patrón descrito con anterioridad, mues­
tra que en el compromiso valvular, la mitral es la
válvula más afectada, seguida de la aorta, varian­
do esto de la descripción clásica de la literatura
mundial. Cabe también notar, que la estenosis
aórtica de origen reumático es rara en la niñez y
que sólo ocurre años después del ataque agudo
(7). Aún no hay examen de laboratorio que pue­
da establecer f) confirmar el diagnóstico de fie-
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bre reumática. El rol del laboratorio es básica­
mente confirmatorio cuando revela la existencia
de una infección estreptocócica reciente (31);
pero esto se logra usualmente por serología, ya
que la mayoría de los casos de brote reumático
ocurren de 2 a 4 semanas después de la infección
aguda faríngea, por lo cual el cultivo de garganta
usualmente es negativo. Lo anterior podría ex­
plicarnos el hecho de que sólo el 38.60 /0 de los
cultivos faríngeos tomados, fueron positivos.
Llama la atención el bajo porcentaje de eleva­
ción significativa del ASO, en comparación con
lo qu.e se reporta en grandes series, que es de un
70-890 /0 (19). La falta de estudios adecuados,
para determinar los niveles normales de los t(tu­
los de ASO para la población pediátrica de nues­
tro medio, las diferencias geográficas, tanto del
huésped como del estreptococo, así como usa de
reactivos sin uniformidad entre lotes, son varios
de los factores que determinan estas diferencias.
Klein y Iones, en 1971, formularon un examen
de laboratorio denominado Estreptozine, que
detecta cinco anticuerpos del estreptococo y que
permite la identificación del 950 /0 de los pacien­
tes que han tenido una. infección estreptocócica
previa (1), pero que en nuestro Hospital actual­
mente no está en uso.

Erradicación: (11, 17,34)
Consiste en la prevención de la fiebre reu­

mática por medio de antibióticoterapia, limitada
a portadores o enfermos de estreptococcias su·
perficiales agudas (faringoamigdalitis, impétigo,
erisipela u otitis). Lo anterior tiene un alcance li­
mitado, ya que en sólo la tercera parte de los pa­
cientes que desarrollan fiebre reumática, la infec­
ción de vías respiratorias superiores es lo sufi­
cientemente sintomática, para que el paciente, o
sus familiares, tengan la necesidad de buscar
atención médica. El antibiótico a elegrir en nues­
tra Institución es la penicilina procaínica, a ra­
zón de 1.000.000 uso cada 24 horas por 10 días;
pero hay otras alternativas como la penicilina
benzat(nica, o por vía oral, a razón de 200.000 ­
250.000 U. tres veces al día, por el mismo perío­
do de tiempo. En los pacientes alérgicos a la pe­
nicilina se recomienda la eritromicina (50
mgrs/kg/día, máximo 1 gro diario), dividida en
cuatro dosis. No se deben recomendar tetracicli·
nas, sulfas, ni tratamiento tópico antiséptico, ya
que no son útiles para la erradicación del estrep­
tococo. Debe investigarse la presencia de estrep­
tococos en los familiares o contactos y debe tra­
tarse a los Que resulten portadores, para romper

la cadena del contagio. Han habido importantes
progresos en la preparación de una vacuna multi­
valente no tóxica, pero no ha sido p05ible obte­
ner la prepara~ión que cumpla con 105 requisitos
básicos, debido a que la patogénesis de la F. R.
Persiste oscura y en la actualidad no parece ha­
ber otra estrategia más específica.

Profilaxis:
Su objetivo es la prevención de la reinfec­

ción estreptocócica disminuyendo el riesgo de
. recurrencias y, por lo tanto, disminuyendo tam­
bién las secuelas card íacas 5evera5.

Con el uso de la penicilina benzatínica a
1.200.000 U. 1. M. profunda cada 3 semanas en
todas las edades, hay un marcado descenso en las
recurrencias (13); sin embargo, a pesar de ser el
mejor tratamiento con que se cuenta a la fecha,
aún así 5e reporta un 20/0 de fracasos (35). Si el
paciente no tolera la penicilina benzatínica (V
gr: dolor en el sitio de la inyección), se prescribi­
rá medicación oral contínua, como la penicilina
oral de 200.000 U. a 250.000 U. 2 veces al día,
o bien, sulfadiazina o sulfisoxazol de 0.5 gr. en
menores de 25 kgrs. y de 1 gr. con mayor pe50,
una vez al día. Tanto la penicilina oral, como la
5ulfadiazina, son efectivas, pero se recomienda el
U50 de la primera debido a los efectos adver505
del uso prolongado de las sulfas (rash, neutrope­
nia, anemia). Para el paciente excepcional, Que
e5 5ensible tanto a la penicilina comd a las sulfa5,
5e le puede prescribir eritromicina a dosis de 100
a 250 mgr5. 2 veces al día. La edad en la que
puede sU5penderse el tratamiento profiláctico es
incierta; en el H.N.N, recomendamos hasta los
21 añ05, 5iempre y cuando no 5e haya encontra­
do ninglln dato d'e actividad en los últim05 5
años; pero debido a que aún a los 40 años de
edad5e pre5entan dos casos entre 100.000 habi­
tantes, entre ataque5 iniciale5 y recurrencia5, al­
gun05 autore5 recomiendan el uso de profilaxi5
durante toda la vida (30-35).

Tratamiento de las manifestaciones de la
fiebre reumática aguda:
El tratamiento consiste básicamente en : re­

poso, para disminuir las demandas del miocardio
y aliviar el dolor articular y el uso de agentes far­
macológicos para controlar la inflamación (aspi­
rina y e5teroides). El régimen del tipo de activi­
dad depende del cuadro cl ínico (7,22,31). 1, Pa­
cientes con sólo poliartritis. Requieren de reposo
en cama. Usualmente estarán asintomáticos en
2-3 semanas de tratamiento con a5pirina. por lo
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que después de este período pueden llevar una
actividad restringida por igual período de tiem­
po; posteriormente puede mantenerse con ejerci­
cios moderados, restableciendo su actividad nor­
mal 3 semanas después. 2. Pacientes que presen­
tan soplos significativos, pero sin cardiomegalia
ni insuficiencia card íaca, con o sin poliartritis,
deben mantenerse en cama por 1 mes, conti­
nua"Jo con 6 semanas de actividad restringida
intrahospitalaria y luego con 3 meses de ejerci·
cios moderados posterior al egreso. 3. Pacientes
con carditis y cardiomgealia, pero sin insuficien­
cia cardíaca, con o sin poliartritis, deben mante­
nerse en reposo en cama por 6 semanas, siendo
las primeras 3 semanas estricto, con otras 6 se­
manas de actividad restringida iOlrahospitalaria y
3 meses de ejercicios moderados extrahospitala­
rios. 4. Pacientes con carditis e insuficiencia caro
díaca, con o sin poliartritis, se mantienen en re­
poso total, hasta que se controle la insuficiencia
carMaca) por lo general por 3 meses), seguido de
ejercicio moderado según evolución. El uso de
medicamentos aOli-inflamatorios, depende del ti­
po de manifestación el ínica presente en el pa­
ciente (7, 10). l. Artritis y carditis sin cardiome­
galia: cuando no hay un diagnóstico definido y
el paciente presenta artritis sin carditis o con caro
ditis, pero sin cardiomegalia, se le puede manejar
sólo con analgésicos, mientras se completan los
estudios. Artritis moderadas a severas (sin cardi­
tis), tratarlas con aspirina en las 2 primeras sema­
nas, dándose una dosis de 90 a 100 mgrs/kg/d ía
oral, para maOlener niveles sanguíneos de 15 a
25 mgrms/lOO mI., reduciéndose después las do­
sis a 50 mgrs/kgfdía, hasta cumplir enlre 4 a 6
semanas según evolución. La mayoría experi­
menta una marcada mejoría y/o pérdida de los
síntomas en 24 a 36 horas; cuando no hay una
respuesta dramática con los salicilatos, se debe
dudar del diagnóstico de F.R. 2. Cardilis con
cardiomegalia, sin insuficiencia cardIaca (con o
sin poliartritis): se puede iniciar con aspirina, co­
mo en el grupo de artritis moderadas, pero noso­
tros preferimos iniciar el tratamiento con este­
roides, ya sea si tiene cardiomegalia leve, mode·
rada o severa; eso sí, sin perder de "ista la gran
variedad de reacciones adversas de los eSleroides,
que en su mayoría pueden Ser graves. Por tal mo·
tivo se debe ser cauteloso con el uso de ellos y
cada caso deberá ser considerado e individual·
mente. 3. Carditis con insuficiencia cardíaca
(con o sin poliartritis). Deben recibir esleroidcs
(prednisona oral). Diferentes esquemas se han
propuesto. Por lo ¡¡eneral, se les debe dar de 40 a

60 mg. por día, divididos en dos dosis; (1.5 a 2
mg/kg/d ía), aumentándose si no se ha logrado
un control de la insuficiencia cardíaca. En casos
muy graves se puede usar metilprednisona intra·
venosa, seguida de prednisona oral. Después de 1
a 2 semanas, la prednisona puede ir disminuyén­
dose en forma paulatina. Algunos autores reco­
miendan aspirina (lOOmg/kg/día), después de
que se haya suspendido la prednisona. Esla lera­
pia combinada reduce la incidencia de reactiva­
ción cl ínica post-terapéutica (10). Cabe anotar
que no hay una evidencia concluyente de que el
tratamiel'to anti-inflamatorio reduzca el porcen­
taje de enfermedad reumática residual (4-8).

Corea de Sydenham:
En la gran mayoría de los pacientes eslá in­

dicado el reposo en cama. Si el caso es severo, se
recurre a la hospitalilación. Se deben prevenir
las caldas de la cama o las lesiones que pueda
provocarse por los movimientos anormales. Los
anti·inflamatorios no han mostrado ninguna uti­
lidad en la corea, excepto por reportes aislados
sin controles adecuados (9). Se ha usado una am­
plia gama de drogas en la corea, sin existir evi·
dencia de que una sea mejor que la otra. Tradi­
cionalmente hemos usado fenobarbital (3-4
m¡¡rs/kg/d ía, una sola toma) con muy buen re­
sultado; Olros prefieren la cloropromazina oral
( mgr/kg{día) aumentando la dosis diariamente
hasta que haya mejoría, especialmente si el feno·
barbital excila al paciente o no logr" sedarlo. En
arios recientes han apdrecido nuevas suslancias,
como el dialepán y el haloperidol (14-28), que
han tratado de reempla/arlas, pero no hemos te·
nido los resultados esperados y con frecuencia
produciendo reacciones adversas.

RESUMEN:

Se revisa los casos de F.R. que se presenta­
ron en el H.N.N., en el período comprendido de
1964 a 1976. Se analizan los diferentes aspectos
el ínicos y epidemiolój¡icos de esta enfermedad,
comparándolos con la literatura mundial. A su
vez, se hace un comentario sobre .Ia patogenesis
y terapia actual de la F.R.
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