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ETIOPATOGENIA

A evidência do estreptococo beta-hemolítico do grupo A

de Lancefield como agente etiológico da febre reumática, embora

de domínio universal, ainda é revelado por meios indiretos, como

clínico83 , ep idemiol óg ico 107 , imunológ ico 84,88 e profilático29

Não foi determinada a presença do estreptococo nas lesões, e
102nenhum modelo experimental satisfatório Foi montado

tu * 90Várias teorias como: ação direta das bactérias ,

ação tóxica de produtos bacter ianos 43,72 , fatores genéticos 13

infecção por virus 10,87 , tentam explicar as lesões da febre

reumática e sua et iopat ogen ia, porém nenhuma teiri mostrado

resultado satisfatório na sua comprovação laboratorial.

Atualmente, a teoria mais aceita é a imunológica, explicada como

0 resultado de um fenômeno h iper-imune,devido á reação alérgica à

82b ac t ér i a ou au t o- iitiun i d ade
g

0 trabalho inicial de Bro.ckman & col já em 1937 

d e mon s t r ou a a 11a conce ntr ação de a n t icor po s f i xa dor e s de

c o m p 1ement o em sor o de cr iancas com febr e r eumát i c a , capazes de

reagir com o extrato de coração humano. Desde então, vários

outros trabalhos foram divulgados, apoiando a hipótese do

n , . 44,50.51.91,106
m e c a n i s m o i m u n o 1 o g i c o

Anticorpos an t i-coraçao sáo g s m a - g 1o b u 1 inas com 

e s p e c i f :i. c ida d e p a r a r e a g i r e m c o m c o iri p o n e n t e s c a r d í a c o s , 

P r i iTi a r i. a m e n t e c o m o s' a r c o 1 e m a , s e n cl o e s t a r e a ç á. o a s s o c i. a d a c o m

1 a r g a d e p o s .i ç á o d o c o m p 1 e m e n t o C E s t e s a n t i c o r p o s o c o r r e m m a i •;=•

82
f r e q u e n t e m e n t e e nri p a c i e n t e s q u e d e s e n v o 1 v e m c a r cl i t e
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Vários elementos do estreptococo apresentam relação 

antigênica com componentes cardíacos. Assim, anticorpos contra o 

polissacárides da parede celular do estreptococo apresentam 

reação cruzada com as g 1icoproteinas das valvas cardíacas41 . Por 

outra parte, anticorpos contra antígenos da membrana celular, 

mantêm reações cruzadas com o sarcolema, músculo liso do 

endocárdio e artérias coronárias106

0 aumento destes anticorpos precede ao ataque da -febre 

reumática105 , porém não foi provado terem eles ação citotóxica. 

Assim, a presença destes anticorpos ant i--coraçào pode ser mais o
/  105resultado, do que a causa do sofrimento cardíaco

Admite-se também,como hipótese patogenética o mecanismo 

tóxico-imunológico,que considera o papel concomitante da ação dos 

produtos tóxicos do estreptococo e da resposta imunológica que
32ocorre precedendo e durante o ataque da febre reumática

Também a imunidade celular tem sido relacionada com a

patogênese da febre reumática. Estudo recente13 , mostrou que a

contagem absoluta dos linfócitos está reduzida na fase ativa da

doença e gradualmente retorna ao normal após quatro a seis sema

nas. Nas primeiras semanas da doença,há uma redução relativa 

e absoluta dos linfócitos CD4+, com retorno para o normal após 

duas a oito semanas. Células CD8+, estão normais ou moderadamen

te reduzidas, mas há um aumento relativo e absoluto após duas 

a seis semanas. Ocasionalmente seu número excede as CD4+ nos seus 

picos, retornando ao valor normal após quatro a seis semanas.

Ao contrário da suposta toxicidade dos anticorpos, que

ainda não foi comprovada, as estreptolisinas 0 e 3, foram demons-
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tradas serem tóxicas para as células cardíacas isoladas de mamí- 

89feros Já o colesterol existente nos tecidos parece inibir a
/  37ação citotóxica da estreptolisina 0 . Tem-se postulado,ainda,que

pacientes com febre reumática aguda sáo incapazes de neutralizar
* 102a estreptolisina S durante a infecção estreptocócica

PATOLOGIA - ANATOMIA PATOLÓGICA

A lesáo inflamatória produzida no coração pela doença,

desenvolve-se através das fases exsudativa, proliferativa e

/  3 53 82fibrótica, comprometendo todas as estruturas do coração ' ’

59Segundo Markowitz, M. & c o l . ,o envolvimento do mio-

cárdio é o mais importante na febre reumática ativa, porém auto-
35res como Ferrans, V.L. & col. acreditam ser a participação do 

endocárdio o principal componente na cardite aguda.

A fase inicial, exsudativa, mostra um infiltrado 

inflamatório, consistindo em edema, hemorragia, necrose tecidual 

e infiltração celular 86 Com a progressão da doença, instala-

se a fase proliferativa, com a formação dos nódulos de 

Aschoff,particularmente nas regiões sub-endocárdicas do
/  59 ,ventrículo esquerdo e septo interventricular A área de

maior concentração dos nódulos de Aschoff é a região próxima ao 

anel atrioventricular e semilunar75, preferencialmente a nível da 

inserção do folheto posterior da valva mitral,no miocárdio basal
/ *53d o ven t r i c u. 1 o es quer do . 0c or r e ma i s t ar d i ament e a P i b rose ,

3 53responsável pelas lesões, crônicas da card iopafcia reumática

A 1esáo anát omo-pat ológ ica cons iderada carac t erística
/ / 97d a d o e n c a e o n o d u 1 o d e A s c h o -F -F , q u e a p a r e c e c o m «::• c i t a d o. 

ai. ma , na seg un d a f ase d o p r ocesso i n P1 amat o r i. o . Ap e a r  d es t a



•Fase, ser considerada etapa ainda ativa da doença, a presença 

destes nódulos em aurículas de pacientes operados, sem evidência 

clínica e laboratorial de atividade,tem originado várias
l. . , • . x. 5 ,3 1 ,7 4 , 101interpretações na literatura

A lesão do pericárdio corresponde a um espessamente de

seus dois folhetos, cobertos com exsudato fibrinoso, e um fluído

pericárdico sero-sanguinolento pode estar presente. Traves

fibrosas e aderências ocorrem, porém não se instala pericardite 
82constritiva

Na alteração do miocárd io, além dos nódulos de Aschoff,

existe um infiltrado celular intersticial difuso, composto

principalmente por linfocitos. As fibras miocárdicas estão também

lesadas, sendo que o maior dano acontece na proximidade dos

nódulos de Aschoff e ao redor dos vasos sanguíneos. Macrófagos

contendo miosina tem sido identificados nos nódulos, por

n i i • i. , 48 ,82imunof1uorescencia, na miocardite aguda

A miocardite intersticial é de suma importância na

gênese da insuficiência cardíaca83 ,sendo possível,também, que 

a intensidade da inflamação em certas partes do coração dependa 

da maior ou menor concentração de elementos responsáveis pela 

reação cruzada 86

0 c o m p r o m e t i m e n t o e n d o c á r d i co a p a r e c e n a r e g i ã o m u r a 1 

d a s c a v i d a d e s c a r d í a c a s e n a s v a 1 v a s . A 1 e s ã o p r e d o m :i. n a n t e , 

c o r r e s p o n d e a o e d e m a e r e a ç ã o :i. n f 1 a rn a t ó r i a c e 1 u 1 a r , e n v o 1 v e n d o o s 

■F o 1 h e t o s e a s c o r d a s t e n d í n e a s . P e q u e n a s v e g e t a ç o e s a p  a r e c e m n a s 

1 i n h a s d e f e c: h a m e n t o v a 1 v a r . A e v o 1 u ç a o m o s t r a e s p  e s s a m e n t o e 

d e f o r ui i d a d e d a s v á 1 v u 1 a s e a 11 e r a ç à o d a s c o r d a s t e n d í n e a s , 

sobrepondo-se anos depois a calcificação59
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Hão se conhece o mecanismo da patogênese da insufi

ciência cardíaca na fase aguda, nem sempre havendo correlação li

near entre ela e a intensidade da agressão traduzida histológica-

27mente Quando a miocardite e severa, a dilatação do coração

e a queda da função cardíaca ocorrem 59 »independente da pre-
•u 3sença ou severidade da lesão valvar . Contudo,outros autores

53como Kinsley , afirmam que, embora a disfunção miocárdica

ventricular esteja frequentemente presente na cardite reumática 

ativa, a falência ventricular não ocorre sem a severa alteração 

hemodinâmica da lesão valvar.

Habitualmente,em pacientes com doença valvar reumática, 

é difícil o reconhecimento de que seja a falência cardíaca devidr^ 

à recorrência da cardite ou à complicação da doença valvar81

Apesar da afirmação de Kinsley 53 , de que o tratamento

clínico não resulta em melhora quando a insuficiência cardíaca
83•For grave, outros autores demonstram que os pacientes podem 

compensar clinicamente, mesmo com a persitência da lesão valvar 

significativa. Possivelmente, a melhora seria em decorrência da 

diminuição do processo inflamatório miocárdico envolvido na gêne

se da insuficiência cardíaca, causa da dilatação do anel mitral, 

alteração mais importante da disfunção valvar inicial75

MANIFESTAÇÕES CLÍNICAS E EXAMES COMPLEMENTARES

A cardite é manifestação comum, aparecendo

primariamente em um terço dos casos 94 , com expressão clínica

variável. 0 envolvimento do coração pode estar presente no

início da doença ou na evolução, dentro da primeira ou da

. 59,60segunda semana

6
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A cardite no episódio inicial pode manifestar-se sub- 

c 1 inicamente e tornar-se evidente durante a recorrência67,86

0 início insidioso pode estar associado ao quadro mais 

severo da doença, porém a idade inferior aos seis anos sempre 

representa um agravo 59 Apesar da cardite ser o evento mais gra

ve e importante, o paciente não procura atenção médica se outras 

manifestações da doença estiverem ausentes, ou se a cardite não 

for bastante severa para desenvolver insuficiência cardíaca ou 

provocar dor pela pericardite82

0 quadro clínico da miocardite reumática, inclui a di

minuição da intensidade das bulhas ( primeira bulha hipofonética 

na área mitral ), a presença de arritmias (extrassístoles, flut- 

ter , fibrilação atrial), do ruído de galope ventricular, além da 

da queda da pressão sistólica e insuficiência cardíaca20

0 sopro é uma das manifestações clínicas mais

representativa da cardite reumática. Apesar da importância do 

sopro no diagnóstico da cardite reumática, ele não indica

necessariamente disfunção valvar definitiva74 , que quando

existe é predominantemente insuficiência mitral77 . Contudo, é 

importante salientar que quanto mais grave for a manifestação 

inicial, a possibilidade de melhora clínica será menor96

A recorrência é importante para o aparecimento da 

deformidade crônica da doença valvar reumática, sendo que a 

miocardite e a endocardite podem manifestar-se neste episódio, 

sem exteriorização clínica evidente de atividade da doença 31

Mesmo qu.e o paciente seja poupado da lesão cardíaca no 

primeiro surto, ele está propenso a fazê— lo na recorrência34,66



A pericardite reumática, de aparecimento não muito fre

quente, entre 6.3 % e 7.6 % dos casos60’94 ,tem como tradução cli

nica a dor precordial e o atrito pericárdico. Hoje, se derrame 

pericárdico estiver presente, é facilmente detectado pela ecocar- 

diografia3

Os exames complementares para avaliação da febre 

reumática com cardite limitam-se a indicação de um estado infla

matório, visto que nenhuma prova determina especificamente a na-
27 59

tureza da lesão ' . Assim, hemograma, mucoproteínas, VHS, proteí

na C reativa são inespecíficas, embora possam auxiliar no diag

nóstico e na evolução do surto reumático27'59 A ant iestr.eptol isina 

0, único exame na área disponível na prática, no sentido de iden

tificar infecção estreptocócica prévia, tem valor relativo30'82’102.

Em relação ao estudo radiológico, o aumento da área 

cardíaca é evidência expressiva do envolvimento do coração. 

Representa sinal comum na cardite reumática, sendo detectado em 

53.8% a 56.7% dos c a s o s 17'18'94'9 5 .

0 grau de aumento da área cardíaca é expressão valiosa 

da severidade da doença, sendo a cardiomegalia na fase ativa um 

sinal mais de comprometimento miocárdico do que de dano valvar,
A 59

especialmente na infancia Segundo este mesmo autor, seu

incremento progressivo é sinal nítido da cardite reumática ativa.

0 aumento da área cardíaca e a insuficiência cardíaca 

na fase ativa da doença, geralmente sao acompanhados de sopro 

valvar 30

A flutuação do tamanho da área cardíaca, pode decorrer 

da miocardite somente, ou do acúmulo de líquido pericárdico66 

0 grande aumento da área cardíaca, com sua redução rápida após

8



instituição de terapêutica antiinflamatória, ou a melhora rápi

da em período de dias, é sinal evidente de efusão pericárdica27

A congestão pulmonar é usualmente o resultado da 

falência ventricular esquerda, devido à miocardite 86 A

insuficiência cardíaca global«apresenta uma incidência de 5 a 10% 

no primeiro surto, sendo condição mais comum na recorrência56'59 

0 quadro de insuficiência cardíaca súbita em pacientes com 

cardiopatia reumática crônica,pode ser a única manifestação de 

atividade4'86

Alterações eletrocardiográficas são verificadas em 

relação ao ritmo,freqüência cardíaca,intervalos P-R,QT e onda T.

A bradicardia sinusal parece ser relativamente comum na 

febre reumática ativa24'59 . Hirsch e Flett45 encontraram-na em 

58% de uma série de Í29 casos. 0 mecanismo é desconhecido, sendo 

aventadas as possibilidades de hiper-at ividade vagai52 ou. 

do comprometimento inflamatório no nó sino-atrial 79 Esta

última pode estar relacionada com a etiologia da Doença do Nó 

Sinusal, como sugere Ferrer36

A taquicardia sinusal, manifestação comum da atividade 

reumática, é importante para o diagnóstico quando desproporcional 

à febre, principalmente quando identificada durante o s o n o 25'27’59.

Outras arritmias, como extrassístoles atriais e 

ventriculares, fibrilação atrial, bloqueios átrio-ventricular es 

de segundo e terceiro grau, são manifestações raras nas crian

ças 24,62 .

Prolongamento do intervalo P-R, é uma alteração 

eletrocardiográfica frequente na doença ativa, variando sua ocor-



te para o diagnóstico da cardite, e não existe correlação entre
86sua presença, o prognóstico e a lesão residual Também crian

ças com outras manifestações infecciosas podem apresentar um 

intervalo P-R prolongado59'86

0 prolongamento do intervalo QT, tem sido considerado 

ha. longo tempo, nestes casos, como alteração eletrocardiográfica

3 28indicativa de cardite reumática ' , porém sem uma correlação

/ * 59direta com o processo inflamatório do miocardio Comparando
1 f iambas as situações, Cherian,G. em Í979 ,relatou que o prolonga

mento do intervalo P-R é menos frequente que o prolongamento do
/ 28 intervalo Q T . Décourt, L . V . & col. em 1954 , registrou aumento

patológico do QTc em 39.2.7* dos seus pacientes, com ligeiro predo

mínio do achado entre as crianças.

0 exame ecocardiográfico é útil na avaliação do com

prometimento cardiológico. 0 aumento das cavidades esquerdas, é 

indício importante para a quantificação indireta da alteração 

valvar e miocárdica. 0 estudo da função ventricular esquerda pe

los índices habituais, não consegue aquilatar precisamente o com-
78 98prometimento miocárdico durante a fase ativa ’ . Contudo, alguns

autores utilizam estes índices para diferenciação da alteração
t 53 55miocárdica ou mecânica(vaivar),visando a indicação cirúrgica '

Outras alterações, como o prolapso da valva mitral e a

ruptura de cordoalhas, que podem estar envolvidas na gênese da

insuficiência mitral em alguns casos, seriam detectadas pelo 
49exame

A avaliação ecocardiografica com "Doppler" auxilia 

sobremaneira na quantificação da alteração valvar e suas
O

repercussões hemodinâmicas

1 0



A indicação cirúrgica na fase aguda, representa sempre

uma decisão contraditória, pois a verificação do comprometimento

principal (miocárdico x mecânico) é de difícil determinação.
55

Lewis & c o l . em Í978 , indicou o tratamento cirúrgico em quatro

pacientes em estado crítico, considerando como fator fundamental 

o valvar,face à normalidade da função cardíaca no ecocardiograma. 

A sugestão de que o tratamento cirúrgico seria a- única alternati

va para salvar a vida do paciente, quando o quadro clíni C O ’P O S S £' 

grave na febre reumática aguda, é também corroborada por Kins-
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OBJETIVOS

Existem na literatura referências que sugerem o compo - 

nente miocárdico na descompensação cardíaca, na fase ativa da fe

bre reumática,inclusive como fator causal de agravamento das dis-
59 78 83

funções valvares . F‘or outro lado, outros autores enfatizam

que o fator hemodinâmico valvar é o mais importante53'55'98 Em 

nossa experiência clínica observáramos, significativa melhora da 

insuficiência cardíaca em pacientes com febre reumática ativa 

apenas com o tratamento medicamentoso,aparentemente relacionada à 

melhora do processo inflamatório do miocárdio.

Assim, pretendemos desenvolver este estudo com os se - 

guintes objetivos:

i. Avaliar o comportamento evolutivo do quadro clínico, 

eletrocardiográfico, radiológico e ecocardiográfico de pacientes 

com cardite reumática ativa.

S. A partir da análise destes dados, tentar estimar a 

importância do componente miocárdico na insuficiência cardíaca, 

nesta condição.



MATERIAL E MÉTODOS
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BÒIERIáL E liÉTQDQS

Foram estudados cinquenta e seis pacientes portadores 

de cardite reumática ativa, internados no Hospital Infantil 

Pequeno Príncipe, em Curitiba, no período de dezembro de í?83 a 

setembro de Í987.

Vinte e cinco pacientes (45%),eram do sexo masculino e 

trinta e um (55%) do sexo -Feminino. A idade variou de três a 

dezesseis anos, média de 9.5 í E.8 anos.

Os pacientes foram divididos em dois grupos: Grupo I,

vinte e um pacientes, com média etária de 3.9 + E .6 anos, 

inc 1 uidos nas classes funcionais I e II segundo a New York l-leart 

Association (NYHA)23 . Grupo II, trinta e cinco pacientes, média 

etária de 9.8 ± E.9 anos, nas classes funcionais III e IV

(NYHA).

AVALIAC20 CLÍNICA

Para se firmar o diagnóstico de Febre reumática foram
/ 85utilizados os critérios revisados de Jones

Foi investigado o período entre o início dos sintomas e 

o atendimento médico, além do registro da queixa principal ao 

internamento. Procurou-se definir, através da história clínica, 

se o quadro atual era de primeiro surto ou recorrência da doença. 

A ausência de história de artrite, coréia ou de cardiopat ia 

anterior, em pacientes vistos regularmente por médicos,



Favoreceram a caracterização cie primeiro surto da doença.

No exame físico, analisaram-se o estado nutricional e

a condição cardiológica do paciente,considerando-se o diagnóstico

de valvopatia pela ausculta.

Para o diagnóstico da cardite reumática ativa, foi
/ 54 59adotado o seguinte critério ' í. aparecimento de novo sopro,

2. evidência clínica de pericardite, 3. evidência radiológica de

aumento da área cardíaca, 4. evidência clínica de insuficiência

cardíaca. Em pacientes sabidamente portadores de cardiopatia

reumática, ou com história de febre reumática anterior, a

existência de insuficiência cardíaca de início súbito foi o dado

mais valorizado para o diagnóstico de recorrência.

0 tratamento instituído constou de repouso,

antibióticos, antiinflamatórios e medidas gerais.

0 período de repouso absoluto adotado era de 30 dias,

ou até a melhora clínica da insuficiência cardíaca30

D antibiótico utilizado para a erradicação foi a

penicilina benzatina , uma injeção intramuscular no primeiro e

outra no sexto dia do diagnóstico, na dose de ó 0 0 .000 U para

pacientes com peso igual ou inferior a 25l<g e í..200.000 U para

pacientes com peso superior a este valor. Como tratamento

profilático, foi empregado o mesmo esquema terapêutico, de quinze 
3 30em quinze dias '

Empregaram-se como antiinf1amatórios o ácido acetil 

salicílico na dose de í 00mg/K g/d i a ,máxi mo de 3g/di a , o 

cort icoest eróide oral (prednisona) 2mg/Kg/di'a e a pul sot erap ia . 

Esta se fez com met i 1 ~pr edn isol ona, na dose de £0mg/l<g/dia em 

três ciclos de três dias, com intervalo de cinco dias, utilizada

16



basicament e nos enfermos das classes funcionais III e I V 21'102.

Em uma série de pacientes, prescreveu-se após os ciclos 

de pu1soterapia, prednisona em doses decrescentes, iniciando com 

2mg/Kg/dia e reduzindo 5mg/dia a cada três tomadas.

EXAMES LABORATORIAIS

Foram levantados os exames realizados por ocasião do 

internamento e quando disponíveis na alta dos pacientes.

Do hemograma foram analisados o h emat óc r i t o , o valor da 

hemoglobina, o número de hemácias e de leucócitos.

Obteve-se a dosagem de mucoproteinas pelo método de 

Ulinzler e colaboradores, considerada normal entre 2.0 a 4.5 mg% 

em tir osina.

Velocidade de Hemossedimentação CVHS), medida pelo 

método de Westergren, tem valores normais, para os homens, de i a

10 mm e, para as mulheres, de i a 20 mm na primeira hora.

Proteína C Reativa, Foi dosada pela determinação 

qualitativa, através da reação de aglutinação rápida em teste

sobre lâmina, com a utilização do Slidex CRP-KIT, Biolab.

Antiestreptolisina 0 , foi determinada por uma variante 

da técnica de Rantz e Randal 1 71 ,sendo utilizada est reptol isina 0

bioMérieux liofilizada, titulada.

EXAME RADIOLÓGICO

F o r a m a n a 1 i s a d a s a s r a d :i. o grafias de t ó r a x n a s p o s i ç o e s 

póstero-anterior e perfil esquerdo, obtidas no internamento e na 

a • ca do paciente, avaliando principalmente a circulação pulmonar 

e o tamanho da área cardíaca.

17



Em relação à circulação pulmonar, foi considerada a existên

cia de congestão, pela observação da radiografia em incidência 

póstero-anterior.

0 valor da área cardíaca foi determinado pelo índice 

cárdio-torácico, calculado pela divisão do maior diâmetro 

transverso do coração pelo diâmetro interno do torax, ao nível do 

bordo da cúpula diafragmática direita12 Para a análise dos da

dos, utilizou-se a tabela de normalidade de Caffey12

ESTUDO EUETROCARDIOGRÓFICO

Foram analisados eletrocardiogramas convencionais, 

levando-se em conta o ritmo, a freqüência cardíaca, o intervalo 

P-R, o intervalo QT, o intervalo QT corrigido e as alterações da 

onda T.

A freqüência cardíaca foi determinada na derivação D
L~

Quando havia irregularidade no ritmo, foi contado o número de
65complexos QRS em um espaço de 75mm e multiplicado por 20

0 intervalo P-R foi medido na derivação D , e para
2

verificação da normalidade, utilizou-se tabela de correção que
/ . 93

considera a freqüência cardíaca e a idade do paciente

liediu-se o intervalo QT na derivação V 39, conside-
5

rando-se a tabela de normalidade segundo a frequência cardíaca. 

0 intervalo QTc foi determinado pela fórmula de Bazett, que e o 

intervalo QT em segundos dividido pela raiz quadrada do intervalo 

R-R em segundos. 0 valor normal máximo considerado foi de 

0 .424 26

18
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ESTUDO ECOCARDIOGRáFICO

Foram analisados os ecocardiogramas de modo H, obtidos 

com a utilização do aparelho FUNBEC-Modelo 4 ECC, com transdutor 

de 2.5 e 5.O M H Z .

As variáveis analisadas foram:

átrio Esquerdo: Obteve-se a dimensão do átrio esquerdo

no Fim da sístole ventricular, incluindo a espessura da parede 

posterior da aorta76

Dimensão Diastólica do Ventrículo Esquerdo: Foi

determinada ao nível das cordas tendíneas da valva mitral, do 

endocárdio do septo ventricular ao endocárdio da parede 

posterior, sendo considerado o maior diâmetro diastólico da 

cavidade 55

Dimensão Sistólica do Ventrículo Esquerdo: Foi obtido

no pico do movimento posterior do septo ventricular até o 

endocárdio da parede posterior76

Tempo de Ejeção: Avaliou-se o tempo a partir do início 

do movimento anterior da parede posterior (movimento sistólico), 

ao seu. pico máximo de excursão 38

Com estas medidas, as seguintes variáveis foram

est udadas:

Encurtamento Percentual do Ventrículo Esquerdo <% A D ) ,obtido de
a c o r d o c o m a f ó r m u 1 a :

% A  D (VEd - VEs > / VEd x í<ò<ò, or.de VEd e V.Es são,

r e s p e t iva m e n t e , d .i ivi e n s o e s d i a s t 61 i c a e s 1st 6 1 i c a d o v e n t r í c u.! o

e s c| u. £ r d o .

Velocidade Média de Encurtamento Circun -Ferenc ial das Fibras



(Vc -Fm) :
Vcfm * (VEd - MEs) / (VEd x TE), sendo TE tempo de 

ejeção. O valor normal considerado -Foi de 0. 9£ ±  0.Í5 circ/seg38.

METODOLOGIA ESTATÍSTICA

Para as variáveis índice cardio-torácico (estudo radio- 

lógico); -Frequência cardíaca, intervalo P-R, intervalo QTc (estu

do el et rocard iográf ico ) ■, átrio esquerdo, dimensão diastólica de 

ventrículo esquerdo, encurtamento percentual de ventrículo es

querdo, velocidade média de encurtamento circunferencial das Fi

bras (estudo ecocard iográ-Fico) , Foram aplicados os seguintes tes — 

t 05 :

Teste z de diferença entre duas médias- entre os grupos 

I e II, nas Fases inicial e evolutiva, com nível de sign i. Ficânc ia 

P < 0 . 0 5 .

Teste t de diferença entre duas médias baseado em ob

servações emparelhadas- entre as Fases inicial e evolutiva, den

tro dos grupos I e II, com nível de signiFicância p < 0.05.

20
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RESULTADOS 

AVALIACSO CLÍNICA

GruPO I: Este grupo constou de vinte e um pacientes (37.5%)

incluidos na classes funcionais I e TI da classificacão da NYHA. 

Dezessete pacientes encontravam-se na classe funcional I e quatro 

na classe funcional II. A média etária do grupo, como já citado, 

era de 8.9 £  2.6 anos.

Em doze enfermos foi diagnosticada insuficiência mitral 

pura; em cinco, dupla lesão mitral; em três, insuficiência 

aórtica e insuficiência mitral associadas e em um, insuficiência 

aórtica isolada.

0 tempo médio entre o início da doenca e o internamento 

foi de 3Í.4 +  3i.2 dias (extremos í a 120 dias), sendo que em 

um paciente não foi possível estimar este período.

Treze pacientes (62%) referiam história clínica de 

primeiro surto e oito (38%) de recorrência da doença.

Nove deles apresentavam quadro de artrite associada 

à cardite; três, coréia e um, eritema marginado.

Vinte casos preenchiam os critérios revisados de Jones 

para o diagnóstico de febre reumática ativa, e um, com somente um 

critério maior e um menor, apresentava atrito pericárdico, evi

dência de cardite reumática ativa.

Todos, após o tratamento, mostravam-se assintomáticos, 

portanto na classe funcional I (Gráfico I).

Seis pacientes foram medicados com ácido acetil 

salicílico, onze com corticoesteróide oral, três receberam pulso- 

terapia isolada e um pulsoterapia, e após, c.ort icoesteróide oral

2 2
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GRÁFICO I — ESTADO CLÍNICO INICIAL E EVOLUTIVO, 
AVALIADO SEGUNDO CLASSE FUNCIONAL DA 

NEW YORK HEART ASSOCIATION

INICIAL EVOLUÇÃO

0 tempo de internamento foi de 33.7 +  ió.O dias (ex

tremos ? a ó£ dias).

Os exames laboratoriais estão resumidos na Tabela I. 

ll.ilU.K.a U.: Este grupo era composto por trinta, e cinco pacientes

 ̂6c. . j/i) nas c 1 asses func ionais II X e IV da NYHA . Quat orze 

encontravam-se na classe Funcional III e vinte e um na classe IV.

A média etária, como já citada, era de 9.3 ± £.9 anos

Dezoito deles apresentavam insuficiência mitral, oito, 

dupla lesão mitral, cinco, insuficiência mitral e insuficiência 

aórtica associadas; três, insuficiência aórtica e dupla lesão 

mi trai e um, estenose mitral.

Q u a t o r z e enfermos r e f e r i a m K i s t á r i a c 1 í n i c a c o m p a t í ••• e 1 

c oiv! p r i me i r o sur t o d a d oen ç a e v i n t e e u m , de rec or r ên c i a .

Em trinta e quatro casos foi caracterizado quadro 

c 1 í n :i. c o d e F e b r e r e u mát ica em ati v i d a d e c o m c a r d i t e , s e g u n d o o s



TABELA I - VALORES DOS EXAMES DE LABORATÓRIO NOS PACIENTES DO GRUPO I 
(CLASSES FUNCIONAIS I E II, NYHA), NO INICIO E APÓS O TRATAMENTO INSTITUÍDO
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critérios revisados de Jones, e ura, que não os preenchia

integralmente, apresentava atrito pericárdico.

0 tempo médio entre o início da doença e o

internamento, possível de verificação em trinta e um pacientes, 

foi de 4i.ó ±  3 6 . £  dias (extremos 5 a 18® dias).

Um paciente recebeu como tratamento antiinflamatório 

ácido acet i1 salicílico, dez corticoesteróide oral, quinze 

pulsoterapia isolada e nove pulsoterapia, seguido de 

corticoesteróide oral.

No exame evolutivo, vinte e cinco pacientes (71%), 

encontravam-se na classe funcional I, sete (20%) na classe 

funcional II e dois (5%), na classe funcional III (Gráfico I).

Dois pacientes foram submetidos a correção cirúrgica de lesão

valvar, pela persistência de importante repercussão hemodinâmica. 

Dois foram a óbito, um na vigência do tratamento clínico e outro 

durante o tratamento cirúrgico.

0 tempo médio de internamento foi de 7Í.3 +  41.2 dias 

(extremos Í0 a 2i0 dias ).

As médias dos resultados dos exames laboratorias de

sangue encontram-se na Tabela II.

ESTUDO RADIOLÓGICO

ünuEja 1: Q índice cárdio-torácico( ICT), apresentou média inicial 

de 0.54 dt 0.06 e na evolução 0 .53 i  0.04, sendo o intervalo médio

entre os exames de 4 i . 5 ±  39.8 dias (extremos 7 a Í40 dias). (Ta

bela III) .

A análise dos dados emparelhados em nove pacientes,

entre o exame inicial e evolutivo, não mostrou alteração

25
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TABELA II - VALORES DOS EXAMES DE LABORATÓRIO NOS PACIENTES DO GRUPO II 
(CLASSES FUNCIONAIS III E IV, NYHA), NO INICIO E APÓS O TRATAMENTO INSTITUÍDO
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significat iva
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TABELA III -  ÍNDICE CÁRDIO-TORÁCICO INICIAL E EVOLUTIVO 
NO GRUPO I (CLASSES FUNCIONAIS I E II, NYHA) E 
GRUPO II (CLASSES FUNCIONAIS III E IV, NYHA)

GRUPOS FASE NPPAC. MÉDIA ±  D.P. MÍNIMO MÁXIMO

1
INICIAL 20 0.54+ 0.06 0.43 0.66

EVOLUTIVA 9 0.53 ±0.04 0.46 0.58

II
INICIAL 32 0.63 +  0.07 0.50 0.81

EVOLUTIVA 32 0.59 ±  0.06 0.46 0.74

D. P. -  DESVIO PADRÃO

Cinco pacientes no exame radiológico inicial e dois no 

evolutivo, mostravam ICT em níveis normais para a idade.

Grupo 11: 0 índice cárdio-torácico médio no internamento,

analisado em trinta e dois pacientes, foi de 0.63 ± 0 . 0 7  e na 

evolução,em trinta e dois pacientes,0.59 + 0.06. 0 tempo médio do 

intervalo entre os exames foi de 6 0 . 8 +  5Í.3 dias (extremos 5 a 

£70 dias). (Tabela III e Gráfico II).

A análise dos dados emparelhados em vinte e oito 

pacientes revelou uma redução significativa (p< 0.00i), entre o 

exame inicial e o evolutivo.

Todos os pacientes apresentavam ICT aumentado no exame 

radiológico inicial, sendo que dois normalizaram no evolutivo. 

Grupo 1 a Grupo I I : A análise das médias do ICT entre os Grupos

I e II mostrou diferença significativa no exame inicial 

e na evolução. (Tabela IV).

£ 1
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GRAFICO II -  INDICE CÁRDIO-TORÁCICO. c o m p a r a ç a o  entr e  
A FASE INICIAL E EVOLUTIVA NOS PACIENTES DO GRUPO II. 

(CLASSES FUNCIONAIS III E IV, NYHA)

TABELA IV -  COMPARAÇAO ENTRE O GRUPO I E GRUPO II, DAS MÉDIAS DO 

_________INDICE CÁRDIO-TORÁCICO NAS FASES INICIAL E EVOLUTIVA

FASES NP
GRUPO 1
MÉDIA +  DP NP

GRUPO II
MÉDIA ± DP P

INICIAL 20 0,54 ±  0.06 32 0.63 ± 0.07 <0.001

EVOLUTIVA 9 0.53 ±  0.04 32 0.06 ± 0.06 <0.001
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ESTUDO ELETROCARDIOGRáFICO

Gxüfí.a 1: A avaliação eletrocardiográfica foi realizada em

dezenove pacientes no início e onze na evolução, sendo o inter

valo entre os exames de 67.3 i  46.2 dias (extremos Í5 a Í50 dias) 

(Tabela V ).

TABELA V — PRINCIPAIS VARIÁVEIS AVALIADAS NOS ELETROCARDIOGRAMAS 
DAS FASES INICIAL E EVOLUTIVA DOS PACIENTES DO GRUPO I 

(CLASSES FUNCIONAIS I E II, NYHA)

FASES VARIÁVEIS NP PAC. MÉDIA ±  D.P. MÍNIMO MÁXIMO

INICIAL FC (bpm) 19 97.9 ±  24.0 54 142

PR (seg) 19 0.15 ±  0.02 0.12 0.20

QTc (seg) 19 0.429 ±  0.036 0.366 0.489

EVOLUTIVA FC (bpm) 11 81.0 ±  15.7 58 107

PR (seg) 11 0.14 ±  0.02 0.10 0.18

QTc (seg) 11 0.426 ±  0.017 0.401 0.448

D.P. -  DESVIO PADRÃO; FC -  FREQÜÊNCIA CARDÍACA; PR -  INTERVALO PR; 
QTc -  INTERVALO QT CORRIGIDO.

a. Frequência Cardíaca(F C ): A média de FC no exame

inicial foi de 97.9 +  24.0 e na evolução, 3Í.0 +  Í5.7 bpm.

A análise dos dados empareihados em dez pacientes, 

não mostr ou d i fer ença sign i f icat iva.

Oito pacientes apresentavam FC superior a Í00 bpm no 

ECG inicial e 2 no evolutivo.



b. Intervalo P - R : A média no exame inicial Foi de 

0.1.5±0.0£ seg. e no evolutivo de 0.1.4 ± <0.9)2. seg. (Gráfico III).

A análise dos dados emparelhados em dez pacientes,mos

trou uma diminuição significativa (p < 0.05) nos eletrocardio-

gramas evolutivos.

30

GRAFICO III -  INTERVALO P-R. COMPARAÇÃO ENTRE A FASE 
INICIAL E EVOLUTIVA NOS PACIENTES DO GRUPO I. 

(CLASSES FUNCIONAIS I E II, NYHA)
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Na verificação geral,seis pacientes no exame inicial e 

um no evolutivo, mostravam este índice acima dos limites nor

mais para a idade e freqüência cardíaca. De cinco pacientes com 

P-R prolongado no internamento, nos quais foi possível analisar 

os eletrocardiogramas evolutivos,quatro normalizaram este valor.

c. Intervalo QTc-, 0 valor inicial médio foi de 0 . 429 

+  0.036 seg e o evolutivo de 0.426 + . 0.0Í7 seg .

A análise dos dados emparelhados não mostrou diferença 

significat iva.

0 QTc estava aumentado em treze pacientes no exame 

inicial e cinco no evolutivo. Dois pacientes com este valor 

aumentado, normalizaram-no na evolução, e um, com medida normal 

na entrada, evoluiu para cifra acima da normalidade.

Gx u p q  11: Foram analisados os eletrocardiogramas iniciais de

trinta e dois pacientes e evolutivos de trinta e um pacientes,

sendo o intervalo entre os exames de 6 5 . 6 + 4 0 . 7  dias ( extremos

í5 a í80 dias). (Tabela VI).

a. Freqüência Cardíaca-. A média no ECG inicial foi de 

ÍÍ4.6 + Í 6 . 0  bpm e no evolutivo de 9 6 . 3 +  21.9 bpm (Gráfico IV).

A análise dos dados emparelhados em vinte e oito pa - 

cientes, mostrou redução significativa com o tratamento, 

( P  < 0.00í>.

Trinta enfermos mostravam frequência cardíaca acima de

Í00 bpm no exame inicial e dezessete no evolutivo.
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TABELA V I-  PRINCIPAIS VARIÁVEIS AVALIADAS NOS ELETROCARDIOGRAMAS 
DAS FASES INICIAL E EVOLUTIVA DOS PACIENTES DO GRUPO II 

(CLASSES FUNCIONAIS III E IV, NYHA)

FASES VARIÁVEIS NPPAC. MÉDIA ±D.P. MÍNIMO MÁXIMO

INICIAL FC (bpm) 32 114.6 ±  16.0 65 142
PR (seg) 32 0.17 ±  0.03 0.12 0.24
QTc (seg) 32 0.430 ±  0.039 0.353 0.533

EVOLUTIVA FC (bpm) 31 96.3 ±  21.9 58 142
PR (seg) 31 0.16 ±  0.02 0.12 022
QTc (seg) 31 0.411 ±  0.033 0.348 0.484

D.P. -  DESVIO PADRÃO; FC -  FREQÜÊNCIA CARDÍACA; PR -  INTERVALO PR; 
QTc -  INTERVALO QT CORRIGIDO.

GRÁFICO IV — FREQUÊNCIA CARDÍACA. COMPARAÇÃO ENTRE 
A FASE INICIAL E EVOLUTIVA NOS PACIENTES DO GRUPO II 

(CLASSES FUNCIONAIS III E IV, NYHA)

(NP 32) (NP 31)
*  análise dos dados emparelhados realizado em 28 pacientes



b. Intervalo P - R : A média inicial foi de 0.17 ±  0.03

seg e evolutivo de 0.16 ± 0.0 2 seg.

A análise dos dados emparelhados em vinte e oito pa

cientes, nao mostrou diferença significativa.

Esta medida mostrou-se aumentada em vinte casos no 

ECG inicial e em quatorze no evolutivo. Em sete doentes o 

intervalo P-R normalizou, e em um houve aumento para valor 

anormal.

c. Intervalo QTc: A média inicial foi de 0.430 ± 0.039 

seg e evolutiva de 0.411 ±  0.033 seg. Não houve diferença 

significativa entre estas médias, na análise dos dados 

empareihados.

0 QTc estava aumentado em dezoito pacientes no ECG 

inicial e em dez no evolutivo, havendo normalização em nove 

casos e aumento em cinco.

SmEfl, 1 * üimEfl. II:

A freqüência cardíaca inicial e evolutiva, assim 

como o intervalo P-R inicial e evolutivo, mostraram diferenças 

significativas nas análises das médias entre os grupos I e II.Não 

houve variação significativa em relação ao QTc. (Tabela VII).

TABELA V II -  COMPARAÇÃO DAS MÉDIAS DE FC, INTERVALO P - R, QTc
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NAS FASES INICIAL E EVOLUTIVA, ENTRE 0  GRUPO I E O GRUPO II

FASES VARIÁVEIS NP
GRUPO 1
MÉDIA +  DP

I
NP

GRUPO II
MÉDIA ±DP P

INICIAL FC (bpm) 19 97.9 ±24.0 32 114.6 ±16.0 <0 .01
P-R (seg) 19 0.15 ±  0.02 32 0.17 ±  0.03 < 0 .0 5
QTc (seg) 19 0.429 ±  0.036 32 0.430± 0.039 N

EVOLUTIVA FC (bpm) 11 81.0 ±15.7 31 96.3 ±21.9 < 0 .0 5
P-R (seg) 11 0.14 ±  0.02 31 0.16 ±  0.02 <0.01
QTc (seg) 11 0.426 ±  0.017 31 0.411 ±  0.033 N

N =  Não significativo



ESTUDO ECOCARDIOGRáFICO

Gr.HPfl X: Foram analisados os ecocardiogramas de vinte e um

pacientes no início e onze pacientes na evolução. 0 tempo médio 

entre os exames foi de 40.7 +  E3.8 dias (extremos Í0 a 90 dias). 

(Tabela VIII e IX)

a. átrio Esquerdo (AE): A média inicial foi 34.3 ± 4.7 

mm e evolutiva de 35.6 +5.£mm.

Não houve diferença significativa, na análise dos dados 

emparelhados em onze pacientes estudados.

0 átrio esquerdo estava aumentado em dezoito casos 

nos ecocardiogramas iniciais. Em onze enfermos com exames 

evolutivos, dois normalizaram este valor.

b. Dimensão Diastólica de Ventrículo Esquerdo. A média 

inicial era de 4 7 . 5 + 6 . 6  mm e evolutivo de 46 .7 +  6 . 4mm .

Não houve diferença significativa, na análise 

emparelhada em onze pacientes estudados.

Esta variável estava aumentada no início em dezessete 

pacientes, normalizando em dois na evolução, e em um aumentou 

para valor anormal.

c. Encurtamento Percentual do Ventrículo Esquerdo: A 

média inicial foi de 39.2 +  3.5% e evolutivo de 39.1 +  2 .7%.

Não houve diferença significativa na análise dos dados 

emparelhados em onze pacientes.

d. Velocidade média de encurtamento circunferencial das 

fibras: Esta variável foi calculada em dezessete pacientes no 

início e em oito, na evolução. A média inicial Foi de i.48 ±  0.26 

c ircun ferênc ia/seg e na evolução Í.4 5 + 0 .Í4 .
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A análise emparelhada em oito casos, não mostrou 

diferença significativa.

Nenhum paciente mostrou valor abaixo do considerado 

normal, por este método de cálculo.

TABELA VIII-PRINCIPAIS VARIÁVEIS DOS ECOCARDIOGRAMAS 
INICIAIS OBTIDOS NO GRUPO I 

(CLASSES FUNCIONAIS I E II, NYHA)
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NP PAC. MÉDIA ±  D.P. MIN IMO MÁXIMO

Ao (mm) 21 21.2 ±  2.5 18 26

AE (mm) 21 34.3 ±  4.7 27 43

VEd (mm) 21 475 ±  6.6 37 68

VEs (mm) 21 28.9 ±  4.7 22 45

TE (seg) 17 0.27 ±0.03 0.20 0.36

% AD (%) 21 39.2 ±  35 33 46

Vcfm (circ/seg) 17 1.48 ±0.26 1.07 2.91

D.P. -  DESVIO PADRÃO; Ao -  DIMENSÃO DE AORTA; A E -  DIMENSÃO DE ÁTRIO  
ESQUERDO; VEd -  DIMENSÃO DIASTÓLICA DO VENTRÍCULO ESQUERDO;
VEs -  DIMENSÃO SISTÓLICA DO VENTRÍCULO ESQUERDO; TE -  TEMPO DE EJEÇÃO; 
% À D -  ENCURTAMENTO PERCENTUAL DO VENTRÍCULO ESQUERDO;
Vcfm -  VELOCIDADE MÉDIA DO ENCURTAMENTO CIRCUNFERENCIAL DAS FIBRAS.

TABELA IX — PRINCIPAIS VARIÁVEIS DOS ECOCARDIOGRAMAS 
EVOLUTIVOS OBTIDOS NO GRUPO I 
(CLASSES FUNCIONAIS I E II, NYHA)

NP PAC. MÉDIA ±  D.P. MIN IMO MÁXIMO

AD (mm) 11 21.0 ±  25 18 27

AE (mm) 11 35,6 ±  5.2 30 48

VEd (mm) 11 46.7 ±  6.4 36 60

VEs (mm) 11 28.4 ±  4.1 20 35

TE (seg) 8 0.27 ±  0.02 0.24 0.32

%AD (%) 11 39.1 ±  2.7 34 44

Vcfm (circ/seg) 8 1.45 ±  0.14 1.16 1.61

ABREVIATURAS: VIDE TABELA VIII



Gl HFQ 11: Foram analisados os ecocardiogramas de trinta e cinco

doentes no início e trinta e três, na evolução. 0 tempo médio 

entre os exames foi de 6<ò. 5 ±  49.8 dias (extremos i? a 2 Í0 dias). 

(Tabela X e X I ) .
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TABELA X -  PRINCIPAIS VARIÁVEIS DOS ECOCARDIOGRAMAS 
INICIAIS OBTIDOS NO GRUPO II 

(CLASSES FUNCIONAIS III E IV, NYHA)

NP PAC. MÉDIA ±  D.P. MÍNIMO MÁXIMO
Ao (mm) 35 21.9 ±  2.7 16 29
AE (mm) 35 47.9 ±  9.1 35 73
VEd (mm) 35 55.5 ±  8.6 40 76
VEs (mm) 35 35.5 ±  9.0 25 59
TE (seg) 26 0.24 ±0 .0 3 0.19 0.32
% A D (%) 35 36.5 ±  8.1 16 48
Vcfm (circ/seg) 26 1.46 ±  0.35 0.69 2.00

ABREVIATURAS: VIDE TABELA V III

TABELA XI -  PRINCIPAIS VARIÁVEIS DOS ECOCARDIOGRAMAS 
EVOLUTIVOS OBTIDOS NO GRUPO II 

(CLASSES FUNCIONAIS III E IV, NYHA)

NP PAC. MÉDIA ±  D.P. MÍNIMO MÁXIMO

Ao (mm) 33 22.3 ±  2.7 18 29

AE (mm) 33 44.9 ±  10.7 27 79

VEd (mm) 33 54.5 ±  9.6 39 77

VEs (mm) 33 34.6 ±  7.5 23 57

TE (seg) 21 0.25 ±  0.02 0.20 0.30
% AD (%) 33 36.6 ±  5.1 22 48

Vcfm (circ/seg) 21 1.42 ±  0.25 1.04 2.04

ABREVIATURAS: VIDE TABELA VIII



a. Átrio Esquerdo: A média inicial foi de 47.9 ±  ?.i

mm, e evolutiva de 44.9 ± Í0.7 mm.

Houve redução significativa <p < « . ® n  na 5 n á U s t

emparelhada em trinta e três casos, ao término da hospitalização.

(Gráfica V)
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GRAFICO V -  DIMENSÃO DO ÁTRIO ESQUERDO. COMPARAÇÃO 
ENTRE A FASE INICIAL E EVOLUTIVA NOS PACIENTES DO GRUPO II 

(CLASSES FUNCIONAIS III E IV, NYHA)
A.E. A

80 

70 -

60 -  

50 

40 

30 H

*  P < 0,01

••»•
*

V

INICIAL EVOLUÇÃO
(NP 35) (NP 33)

analise dos dados emparelhados realizado em 33 pacientes

b. Dimensão Diastólica de Ventrículo Esquerdo: A média 

inicial foi de 55.3 ± 8 .6 mm, e evolutiva de 54.5 ± 9.6 mm.

A diferença foi significativa <p < 0.05), na análise

das amostras emparelhadas em trinta e três pacientes (Gráfico

VI). Apenas um deles apresentava esta medida normal no início e 

um, na evolução.
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GRÁFICO VI -  DIMENSÃO DIASTÓLICA DO VENTRÍCULO ESQUERDO. 
COMPARAÇÃO ENTRE A FASE INICIAL E EVOLUTIVA NOS PACIENTES 

DO GRUPO II (CLASSES FUNCIONAIS III E IV, NYHA)
VEd

80

70

60

50 -

40

*  P C 0 .0 5

INICIAL e v o l u ç ã o
(N.° 35) (NP 33)

*  análise dos dados emparelhados realizado em 33 pacientes

c Encurtamento Percentual do Ventrículo Esquerdo: A

média inicial foi de 36.5 ± 8 .i% e evolutiva de 3ó.ó±5.i%.

Não houve diferença significativa, na análise das 

amostras emparelhadas.

Oito casos apresentavam este valor baixo nos 

ecocardiogramas iniciais, sendo que todos melhoraram na evoluçào, 

com normalisaçào em sete enfermos.

d.Velocidade média de encurtamento circunferencial das 

fibras-. No exame inicial de vinte e seis pacientes, a média foi



de i.40+0.35 circ/seg e na evolução i. 42 + 0.25 circ/seg. em vin

te e um casos.

Não houve diferença significativa na análise dos dados 

empareihados.

Dos três pacientes que apresentavam esta medida 

inferior ao normal no início, todos normalizaram nos exames 

evolut ivos.

Gp.ipq 1  a Grupo II:

A comparação entre as médias de admissão e da evolução 

entre os Grupos I e II, mostrou diferença significativa nas duas 

épocas para o átrio esquerdo e para o diâmetro diastólico 

do ventrículo esquerdo. Não houve diferença significativa para 

o encurtamento percentual do ventrículo esquerdo e para a 

velocidade média de encurtamento circunferencial das fibras, na 

avaliação entre os dois grupos. (Tabela XII).
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TABELA XII -  COMPARAÇÃO DAS MÉDIAS DE DIÂMETRO DE AE, VEd, % A D, Vcfm 

NAS FASES INICIAL E EVOLUTIVA, ENTRE 0  GRUPO I E O GRUPO II

FASES VARIÁVEIS NP
GRUPO 1

M É D IA iD P NP
GRUPO II 

MÉDIA ±DP P
INICIAL AE (mm) 21 34.3 ± 4.7 35 47.9 ±  9.1 <  0.001

VEd (mm) 21 47.5 ±  6.6 35 55.5 ±  8.6 <  0.01
% A D ( % ) 21 39.2 ±  3.5 35 36.5 ±  8.1 N
Vcfm (circ./seg) 17 1.48 ±  0.26 26 1.46 ±  0.35 N

EVOLUTIVA AE (mm) 11 35.6 ±  5.2 33 44.9 ±  10.7 <0 .01
VEd (mm) 11 46.7 ±  6.4 33 54.5 ±  9.6 <0.01
% A D ( % ) 11 39.1 ±  2.7 33 36.6 ±  5.1 N
Vcfm (circ./seg) 8 1.45 ±  0.14 21 1.42 ±  0.25 N

N =  Não significativo
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CQMENTÓRIQS

A incidência da febre reumática diminuiu drasticamente 

nos paises desenvolvidos 46’ 57,^ 100 . Assim, a experiência do

Hospital Johns Hopkins mostra uma redução de vinte a trinta e 

cinco pacientes/ano de i950/i960 para trinta e três pacientes
/ 58no período de Í972/Í98Í . Em Baltimore, a incidência de 26 por

Í00.000 pacientes de 1960 a Í964 nas idades de cinco a dezenove

anos, dimuinuiu para 0.5 por í00.000 em Í977 a Í98Í42

58 *Segundo Markowitz M. , este declínio acelerado deve- 

se a várias razões: í- a contínua melhora do padrão de vida; 2- o 

amplo uso dos antibióticos; 3- o maior acesso ao tratamento para

as crianças de alto risco; 4- a menor frequência da faringite

estreptocócica; 5- a diminuição da capacidade do estreptocco do 

grupo A para desencadear a febre reumática em razão de sua menor 

virulência e/ou a existência de serotipos diferente; 6-possível 

efeito protetor da vacina contra o sarampo.

A erradicação da doença, porém, está longe de ser 

alcançada, visto que, mesmo nesses países,surtos esporádicos são
19 47 99 ,evidenciados ' ' No F‘rimary Children s Hospital de Salt

Lake City, Utah em Í985, registrou-se a ocorrência de cinqüenta

casos de febre reumática ativa, sendo que, de Í980 a 1984,

69somente 7.6 casos por ano haviam sidos registrados

Nos paises do terceiro mundo, porém, onde a condição

sócio-econômica não sofreu melhora efetiva, a incidência da
/ 68 doença ainda se encontra em níveis alarmantes Em Agra,

índia,em um estudo com 29.922 escolares de cinco a dezesseis anos

de idade, em período de três anos, Í972 a Í975, foi verificada
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uma prevalência de cardiopatia reumática de 5 .í por Í000 e 0 .4  

por Í000 de febre reumática ativa61 . Na Nova Zelândia, trabalho 

prospectivo de nove anos, i?78 a 1986, verificou uma incidência 

de 53.3 por Í00.000 ano, entre Maoris (habitantes primitivos 

deste país) 88

No Paraná, em um levantamento realizado em 5620 escola

res de Í4 cidades por Cunha, G.P. & col .25 , foram encontrados 36

ou 6.4 por Í000 portadores de febre reumática e/ou cardiopatia 

reumática. Este mesmo autor , analisando Í245 prontuários no De

partamento de Anatomia Patológica do Hospital de Clínicas da Uni

versidade Federal do Paraná, observou que esta enfermidade estava 

presente em 85 casos (6 .8 %), no período de Í960 a 1970.

Em Í987, 35% dos pacientes submetidos a cirurgia

cardíaca no Estado do Paraná, foram devidos a sequelas da febre

'  92reumatica

No Hospital Pequeno Príncipe, de Curitiba, o número de 

pacientes com diagnóstico de febre reumática encaminhado para 

tratamento e/ou controle ambulatorial vem aumentando anualmente. 

(Gráfico VII). A cardite, manifestação mais grave, tem se 

mostrado frequente entre estes pacientes.

A lesáo valvar prevalente em nossa série, Foi a da 

valva mitral, ausente em somente um paciente do Grupo I. A 

alteração mais frequente foi a insuficiência mitral isolada; 57% 

no Grupo I e 5i% do Grupo II. Este dado coincide com a da litera

tura, que mostra o predomínio desta lesáo na infância77

História de recorrência da doença foi mais comum entre- 

os pacientes com cardite grave, envolvendo 2í casos do Grupo II.
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GRAFICO VII -  NÚMERO DE PACIENTES NOVOS/ANO, 
ATENDIDOS NO AMBULATÓRIO DE CARDIOLOGIA DO 

HOSPITAL INFANTIL PEQUENO PRIttCIPE, DE 1980 A 1988.

80 81 82 83 84 85 86 87 88 ANO

0 acometimento cardíaco mais severo é corroborado pelo 
estudo de Mageed Seal.58 , que mostrou um aumento de íí casos 

(41 %) para 17(63 %) após a recorrência. Neste mesmo estudo,veri- 

•Ficou-se que todos os casos com cardite no primeiro surto, apre

sentaram cardite na recorrência e que, dois entre vinte e seis 

sem alteração cardíaca no primeiro surto, desenvolveram-na durante 

a recorrência.

No estudo cooperativo do Reino Unido e Estados Unidos 

da América do Norte, iniciado em 1953,estudando prospectivamente, 

após cinco e dez anos, a evolução de pacientes tratados com ACTH,
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cortisona e ácido acetil salicílico, mostrou que pacientes com 

história de cardiopatia prévia ao tratamento inicial apresenta

ram uma evolução menos favorável. Entre os pacientes com quadro 

inicial de recorrência e cardite grave, Í00 % persistiram com a 

lesão cardíaca após cinco anos e 25 % haviam falecidos na ava - 

liação de dez anos. Em contra-partida, dos pacientes com a mesma 

classe funcional no início porém sem história de cardiopatia 

prévia, 3Í % não apresentaram mais ausculta cardíaca anormal na 

evolução de cinco anos e somente um (3 %) havia falecido após

. 94,95, 96dez anos

Mesmo com quadro clínico grave, 88% dos nossos

pacientes foram submetidos a tratamento clínico exclusivo,

mostrando boa evolução com esta conduta. (Gráfico I). 0 longo

período de internamento,decorrente do demorado repouso exigido,

contribuiu de maneira importante para a melhora clínica,requisito

muitas vezes não aceito pelas administrações hospitalares.

Pacientes com estado geral comprometido e insuficiência

cardíaca severa devido a cardite reumática, estão sendo tratados

cirurgicamente em muitos Centros, com emprego de prótese ou 
. . .  . 1,2,14,55plastia vai vares

0 tratamento cirúrgico com prótese, em crianças tem-se 

mostrado insatisfatório, devido às complicações, como 

calcificação e tromboembolismo, além da alta mortalidade na

* 2 104reoperação,necessária em muitos casos ' . A valvop1astia, dimi

nuiu a incidência das complicações, embora o número de réopéra-
1,14ções principalmente no primeiro ano, ainda persista elevado 

A causa mais frequente, da reintervenção é a incompetência 

mitral residual, supostamente por insuficiência técnica. Outras



causas como, retração dos folhetos e prolapso da cúspide anterior

podem estar relacionadas a progressão ou à reativação do
. 1, 14processo reumático

Na faixa etária pediátrica, a possibilidade da febre 

reumática ativa estar presente é mais alta. Porém, em muitos 

casos, a avaliação clínica e laboratorial não são capazes de 

evidenciar esta atividade. Em estudo anátomo-patológico de 756 

aurículas esquerdas, retiradas durante a correção cirúrgica, de 

pacientes com provas de atividade- inflamatória normais, 

verificou-se que 31.6% apresentavam lesões típicas de ativida-
j 70de

Em nossa experiência, pacientes com história de 

insuficiência cardíaca de início súbito, e refratária ao

tratamento convencional, na faixa etária de risco, e apresentan

do alteração valvar compatível com lesão reumática, são benefi

ciados com uso de antiinflamatório e repouso prolongado.

Se analisarmos o risco cirúrgico atual e o seu

prognóstico, e compararmos com a possibilidade de melhora clínica 

após tratamento efetivo com antiinflamatório e repouso, 

acreditamos que muitos pacientes poderão ser beneficiados com o 

protelamento da correção para uma idade de menor risco e ou 

melhora espontânea da doença. Por isso, todos os pacientes com 

suspeita clínica de atividade recebem, primariamente, tratamento 

médico no Hospital Infantil Pequeno Príncipe.

Esta conduta é baseada em trabalhos prospectivos, que 

seguindo pacientes após tratamento clínico, observaram em muitos 

regressão completa da cardiopatia, independente da classe funcio

nal na apresentação inicial, porém com resultado mais favorável
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em pacientes sem história de recorrência 94,95' 96 .

Em nosso grupo, vinte e oito pacientes foram submetidos 

à pulsoterapia, que se mostrou valiosa forma de tratamento para 

os pacientes com febre reumática grave. Apenas quatro pacientes 

do Grupo I receberam est-e esquema terapêutico, na tentativa de 

abreviar o tempo de internamento21 .A pulsoterapia, para a febre 

reumática, foi introduzida por Couto A. & col em i982 22 , como

opção para o tratamento dos pacientes graves, sendo usada

posteriormente em pacientes sem grande repercussão hemodinâmica. 

Tal método fòi empregado anteriormente em diversas doenças, como 

nefrite lúpica, rejeição a transplante renal e em varias outras, 

onde o mecanismo imunológico estava presente9,15

A utilização, em curso limitado, da metil-

-predinisolona, causa pronunciada diminuição das imunoglobulinas

séricas, principalmente Ig G, sendo que em alguns casos seu

* ’ 11 efeito pode permanecer por até noventa dias Quando

utilizada em larga dose e intermitente, apresenta ação inibitória 

sobre a função dos linfócitos por tempo maior que 48 horas,apesar 

de sua contagem ter retornado ao normal neste período. Por isso, 

acredita-se que este tipo de tratamento, seja efetivo nas reações 

imunológicas mediadas por célula 103

A melhora rápida sugere que o efeito benefico da

pulsoterapia resida mais na redução do processo inflamatório ou

na ação sobre o mecanismo imunológico efetor do dano tecidual, do
w 33

que na supressão do reconhecimento e da ativação deste sistema

Utilizamos, diferente do preconizado por Couto A. &

col, antiinf1amatório oral em dose decrescente após cinco dias do 

término do terceiro ciclo da pulsoterapia. Esta conduta foi
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adotada pela constataçao, em alguns dos nossos pacientes, de 

rebote da doença, com prevalência e intensidade maiores que o 

verificado com o tratamento convencional.

A melhora clínica após o tratamento médico, 

especialmente sob a pulsoterapia foi evidente, sendo que somente 

dois pacientes necessitaram correção cirúrgica após este esquema 

terapêutico, devido à persistência do quadro inicial. Uma 

paciente que se encontrava em classe funcional IV foi a óbito 

durante a fase inicial da pulsoterapia, sem causa identificada, 

não havendo sido possível a realização de necrópsia.

Em pacientes com febre reumática ativa e cardite, o 

aumento da área cardíaca à radiografia, deve-se mais à miocardite 

do que à lesão valvar59 Assim, a análise dos dados

emparelhados do Grupo II, mostrou uma diminuição significativa do 

índice cárdio-torácico inicial e evolutivo <p<0 .00i), com persis

tência da ausculta da lesão valvar. Já os pacientes do Grupo I, 

com ausculta da lesão valvar, porém sem quadro de insuficiência 

cardíaca, apresentavam índices cardio-torácicos significativamen

te menores que os pacientes do Grupo II.

A regressão rápida da área cardíaca na febre reumática, 

pode depender também, da absorção do derrame pericárdico 

associado 27 Em nossa série, dez pacientes, dos quais nove do

Grupo II (25.2 %), apresentavam líquido no pericárdio ao estudo 

ecocardiográfico, porém nenhum caso em nível importante.

Na análise do eletrocardiograma, não verificamos alte

rações importantes no ritmo cardíaco.

A frequência cardíaca mostrou-se mais elevada nos paci

entes do Grupo II, em relaçào ao Grupo I ( p < ®.0í no início e
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P ( 0. 0u na evolução). 0 quadro de insuficiência cardíaca nos pa

cientes de classe funcional III e IV, provavelmente contribuiu 

para esta diferença.

Eie igual maneira, o intervalo F'—R estava mais 

prolongado nos pacientes do Grupo II ( p < 0.05 inicial e p < 0 .0í 

evolut ivo).

Houve, assim, diferença significativa (p < 0.05) entre- 

os dois grupos, embora na literatura não haja, em geral, 

correlação das variações do F’-R com o quadro clínico86

0 intervalo F’-R estava prolongado em 54% dos pacientes, 

valor maior que o citado por outros autores 27>59- Talvez o

uso do digital tenha contribuido para o aumento deste intervalo 

em alguns pacientes63

0 QTc não mostrou diferença significativa em nenhuma 

comparação realizada. Treze pacientes do Gurpo I (66%) e dezoito 

do Grupo II (5í%) revelaram um aumento no exame inicial. 0 

comportamento evolutivo nao se mostrou uniforme, com aumento para 

uns e diminuição para outros. Possivelmente o uso do digital, 

aumento e hipertrofia das cavidades e distúrbios 

hidroeletrolíticos, fatores não avaliados, poderiam haver 

contribuido para tal achado27,39

Poucos trabalhos foram publicados estudando o 

ecocardiograma na cardite reumática ativa 49,55,78,98 .Dois destes, 

estudando a função cardíaca, por índices diferentes, porém 

similares, chegaram a conclusões a nosso ver opostas.

Eie um lado Vardi F’. & col98 , Í983, sugerem que a causa

fundamental da insuficiência.cardíaca na cardite reumática ativa



encurtamento percentual do ventrículo esquerdo em seus casos 

mostrou-se dentro dos limites da normalidade. De dez pacientes 

com quadro de insuficiência cardíaca congestiva e cardite ativa, 

somente três apresentavam função cardíaca diminuída. Destes, dois 

pacientes apresentavam recorrência da doença.

Por outra parte, Schieken R M . & col78 ,1976, avaliando o 

comprometimento cardíaco pela velocidade média de encurtamento 

circunferencial das fibras, concluiram que o fator hemodinâmico 

predominante na insuficiência cardíaca seria o miocárdio. 0 

número de pacientes analisados foi somente sete com 

insuficiência cardíaca, sendo que dois destes apresentavam 

valores normais daquele índice.

Em nosso material, tanto no Grupo I como no Grupo II, a 

média do encurtamento percentual do ventrículo esquerdo e da 

velocidade média de encurtamento circunferencial das fibras, 

mostram-se dentro dos limites da normalidade, sem diferença 

significativa em qualquer das comparações realizadas.

A aparente normalidade destes valores, na maioria dos 

pacientes, seja talvez em decorrência da insuficiência mitral, 

que pode mostrar um valor falsamente elevado, visto que reduz o 

volume sistólico do ventrículo esquerdo, também a impedância para 

a ejeção ventricular6 Daí se depreenderia a relativa inope-

rância destes índices na avaliação da função ventricular esquerda 

em tal circunstância.

Todos os nossos pacientes que apresentavam função car

díaca diminuída pelos índices analisados, mostraram melhora nos 

exames evolutivos. Acreditamos que em alguns pacientes a função 

do ventrículo esquerdo medida ao ecocardiqgrama pode nos ajudar
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na avaliação da resposta ao tratamento clínico.

Havia aumento das cavidades esquerdas,

predominantemente nos pacientes do Grupo II, mostrando correlação 

direta com o quadro clínico inicial. Na evolução, mesmo havendo 

melhora da classe funcional, com diminuição significativa das 

cavidades esquerdas, a lesão valvar persistiu e em muitos casos 

com aumento da intensidade do sopro cardíaco.

Muitos pacientes,ainda, apresentavam insuficiência 

cardíaca global, lembrando quadro clínico de miocardite aguda, 

diferente da insuficiência mitral ou aórtica aguda, onde haveria 

prevalência da insuficiência cardíaca esquerda, na sua fase ini

cial .

Sabe-se, também, que pacientes com miocardiopatia de 

outras origens, sem insuficiência mitral, apresentam aumento das

cavidades esquerda ao ecocardiograma 40 . Como em nossos casos o

emprego de antiinflamatório ocasionou evidente diminuição do 

volume cardíaco, admite-se a importante influência do processo 

inflamatório miocárdico.

Na fase aguda da febre reumática, como citado 

anteriormente, a gênese fundamental da insuficiência mitral, re

side na dilatação do anel valvar 53,75 . Tal comportamento seria

devido ao comprometimento muscular do miocárdico basal do 

ventrículo esquerdo, de onde emerge diretamente o folheto 

posterior da valvula mitral, formando com isto a porção posterior 

do anel. Daí se entende que existindo insuficiência mitral, esta 

muitas vezes, decorre da miocardite reumática, levando a dila

tação do anel valvar.

Habitualmente, os pacientes com insuficiência mitra!

50



aguda, mostram-se extremamente sintomáticos, com sinais severos 

de hipertensão veno-capilar pulmonar, apresentando aumento não 

significativo do átrio esquerdo e da área cardíaca . Em muitos 

dos nossos casos, considerados como no primeiro surto,sem cardio- 

patia anterior, tendo insuficiência mitral aguda e enquadrados 

nas classes funcionais III e IV, mostraram no estudo ecocardio- 

gráfico um grande aumento das cavidades cardíacas,o que ressal

ta o valor do componente miocárdico em nossa série.

De maneira diversa os pacientes com insuficiência 

mitral crônica, com grande aumento de átrio esquerdo, mostram uma 

baixa pressão veno-capilar e com isso,escassa sintomatologia 7

Moor M.M.A. & col 64 , Í986, publicaram o relato de

quatro casos de criancas com quadro de insuficiência mitral grave, 

com cardite ativa no estudo histológico, que necessitaram de cor

reção cirúrgica por ruptura de cordoalhas.

Portanto, em pacientes que não melhoram

progressivamente com o tratamento clínico, o fator mecânico pode 

ser o principal responsável,cabendo então, após judicioso estudo, 

a indicação de procedimento cirúrgico, sem maior perda de tempo.

Esta é a conduta eclética que deve prevalecer, 

valorizando e confiando na eficácia da terapêutica clínica, mas 

sem retardar, também, a indicação operatória, quando couber.
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CONCLUSSES

Í. Nos pacientes com cardite reumática ativa o acometimento da 

valva mitral é o mais freqüente, sendo a insuficiência mitral 

a lesão prévalent e.

£. A recorrência da febre reumática coincide, habitualmente, com 

quadro de cardite grave.

3. Freqüencia cardíaca mais elevada ocorre, usualmente,na cardite 

reumática grave, com redução significativa após o tratamento.

A. Existe correlação linear entre o aumento da área cardíaca ao 

RX e o quadro clínico inicial; quando os pacientes com cardi

te reumática grave, apresentam melhora clínica, constata-se 

diminuição significativa do índice cardio-torácico.

5. Em relação ao eletrocardiograma, revela-se o intervalo PR o 

único dado, com diferença significativa, na análise dos casos, 

com ou sem cardite grave, não apresentando, todavia, variação 

importante após o tratamento.

6. As dimensões das cavidades cardíacas, ao ecocardiograma, mos

tram correlacão significativa com o quadro clinico, aumentadas 

de maneira importante nos pacientes com cardite grave, obser

vando-se redução das mesmas com a melhora clínica.

7. 0 estudo da funcão sistólica ventricular esquerda pelo ecocai—  

diograma, analisando os grupos de maneira global, não revela 

correlacão com o quadro clínico dos pacientes; não obstante,



nos casos com contratilidade diminuída constata-se melhora 

após o tratamento.

8. A pulsoterapia revela-se recurso de grande valia para os ca

sos com cardite grave, constituindo-se o repouso prolongado 

requisito importante para a boa evolução clínica na maioria 

dos pacientes.

9. Há evidências de que o fator miocárdico seja elemento impor

tante para o desenvolvimento da insuficiência cardíaca, cons

tatando-se melhora clínica, radiológica e ecocardiográfica em 

lesões valvares graves, sob tratamento clínico.

Í0. A indicação cirúrgica na cardiopatia reumática, com cardite 

grave, deve depender de judiciosa decisão , sem delonga exces

siva, mas sempre depois de tratamento medicamentoso efetivo.
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NOME:

SEXO:

DATA INTERN.: 

ENDEREÇO :

COR

R .G .: FRONT.

IDADE. DATA NASC.:

DATA ALTA: TEMPO HOSP

QUADRO CLÍNICO..: Q P :

( ) Cardite
< ) Coréia
( ) Poliartrite
< > Eritema marginado
( ) Nódulos subcutâneos não dolorosos

INÍCIO:

( ) Febre
( ) Artralgias
< ) Alongamento do PR
( ) Elevação da VHS ( )

hiperleucocitóse < )
P-C-R < )

( ) Antecedentes pessoais de FR, 
ou de cardiopatia reumática.

< ) Elevação de ASLO
( ) Cultura positiva do orofaringe para 

estreptococo do grupo A 
( > Escarlatina recente

Critérios maiores (No. ) Critérios menores ( No

EXAME f í s i c o

Peso :

Estado Geral: 

A.V.C. Ictus: 

Sopros:

Abdomem: Fígado: 

Pulsos:

Est FC:

Nutrit ivo

Frêmito

PA:

Bulhas

Baço:

DIAGNÓSTICO CLÍNICO M  ATIVID.AD.E.;

DIAGNóSTlCC CLÍNICO DA CARDIOPATIA.;

NOME:
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EVOLUÇÃO CLÍNICA E LABORATORIAL:

INTERNAMENTO: EVOLUTIVO:

ECG :_________

FC: FC:

Ritmo: Ritmo:

PR: PR:

P: P:

QRS : QRS:

SAQRS: SAQRS:

QT: QT:

QTc : QTc :

< ) SAII. ( 
( ) SVD. (

) SAE. ( > SBiA 
) S V E . ( > SBiV

( ) SAD. ( 
< > S V D . <

> SAE. 
) SVE.

( ) SBiA 
( > SBiV

Rx TORAX

C. Pulmonar: 
(+/++/+++)

C. Pulmonar: 
(+/++/+++)

A. Cardíaca: 
(+/++/+++)

A. Cardíaca: 
<+/++/+++)

Ind.C .T o r . Ind.C .T o r .

LABORATÓRIO

Hb
Ht
Leuc .
VHS
ASLO
PCR
MUCO

Hb
Ht
Leuc .
VHS
ALSO
PCR
MUCO

TRATAMENTO: Ant iinflamatório: 

Esquema:

NOME:



ESTUDO ECOCARDIOGRAFICO:

INTERNAMENTO:

DATA . ____ ___

Ao :

AVAo :

AE:

VD:

SEPTO E X C .:
E s . Diast. 
E. S. P. %

VEDd

VDVE

VEDs

VSVE

TE

% D

FE

Vcf

Pericárdio: 

Descrição:

EVOLUTIVO:

DATA: ______

Ao :

AVAo :

AE:

VD:

SEPTO EXC.: 
Es. Diast 
E. S. P. %

VEDd

VDVE

VEDs

VSVE

TE

% D

FE

Vcf

Diagnóst ico:


