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A doencareumética (DR) é umacomplicagdo ndo
supurativa(auto-imune) deumainfecgdo daorofaringepel o
streptococcus 3-hemolitico do grupo A de Lancefield, em
um hospedeiro susceptivel; maisfrequientenafaixaetériade
5-15anos’2. A infecgdo degargantapodeter manifestagdes
sistémicas, ser leve, atipicaou mesmo assintomética. Cerca
de 30%-70% das sequiel asreuméticasndo témrelatosdein-
feccdo prévial*®. Asinfecgescutaneaspel o streptococcus
B-hemolitico ndo causam DR, poissao nefritogéni cos, po-
dendo causar sindromenefritica, por glomerulonefriteagu-
da'”. A DR aindaconstitui um sério problemade salide
publica. Cercade30 milhdesde pessoassdo atingidaspela
doencaemtodo o0 mundo 2.

Em paisesdo primeiro mundo apreva énciadadoenca
vem diminuindo face a melhoriadas condi¢fes socioeco-
ndmicaculturais, uso mais fregliente de antibidticos para
infecgdes respiratorias e queda da disseminacao das
estreptococcias 2.

Patogenia

Os streptococcus do grupo A contém antigenos que
s30 imunol ogicamentetransreativoscom otecido cardiaco
humano (tropomiosina) ”2. A infecgao estreptococcicadas
vias aéreas superiores estimula a producéo de vérios
anti corpos que interagem com o tecido conectivo humano
(auto-anticorpos) einiciaumarespostainflamatoriasisté-
mica®®. Ap6sum periodo delaténciade 1-4 semanas, o hos-
pedeiro ndo tratado desenvolve sinais e sintomasdaDR
aguda'*?, Dossinaismaiores, aartriteéomaisfreqliientee
maisimportante no diagndstico, acardite, quando presente,
assumegranderel evancianaabordagem diagndsti co-terapéu-
ticapor deixar seqlielaseevolugdo, asvezes, graves®t, Das
manifestagbes menores, afebre, artralgia, leucocitoseepro-
vas de atividade inflamat6ria sdo as mais freqlientes 81 .
Existe semel hanga antigéni ca entre os componentes do
streptococcus e os tecidos humanos ”°. Ha evidéncias de
reatividade cruzada entre aproteinaM e atropomiosina,
entreo carboidrato C eglicoproteinasdo endotéliovavular,
entremembrana protopl asticae sarcolemamiocérdico, nd-
cleo caudado tal &mico e subtal &mico eentre cido hial urd-
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mico da capsuladabactériaetecido das articul agbes 12
Haestudosmostrando queaestreptolisina O seriaum medi-
ador ndo antigénico dessas reagdes 12, Eladestruiriaas
membranas cel ul arescom degranul agdo delisossomasdos
fagacitos, promovendo asreagdes inflamatérias e citoto-
xicas1?1213, Recentemente, isolou-sedeportadoresde DR
umaproteinace ular denominada883™, um marcador deris-
co paraadoenca, quetem sidoisoladade +75% dos porta-
doresde DR eem 18% - 25% dosnéo reuméticos™-*. Osin-
dividuos susceptiveis sdo ndo-secretores nasalivapara
IgA (sistema ABH); assim, haveriafacilitacdo parao
streptococcusaderir-se amembranacel ular dohospedeiro”.
OHLA B5(+) seriaaconstitui¢do antigénicamaisvulneré
vel paraadoenca. Estesindividuostémreducdo deClg, C3e
C4notecidoarticular . Estaconformag&o antigénicapro-
piciariaainteracdo entreosantigenosdabactériaeoslinfé-
citosBeT viaregidoIReDrdoHLA. OsindividuoscomDR
apresentam diminuic&o doslinfdcitos T8 (supressores) e
aumento dos T4 (hel pers) 214, Comisto haveriaeclosdo de
“clonesproibidos’ comlesdo celular emvasos, coracéo e
articulac6es. Nahi stol ogiadacarditereumaticahdmacro-
fogos, linfécitosB, linfocitos T emastdcitoscom rel agéo
THTS>2,0.

A classificacdo e o exame ultraestrutural do strepto-
coccuscom basenasvariagdes deaminoécidosdaproteina
M (fig. 1) sdo essenciais para o entendimento da patogé-
nesedaDR. A camadamais externaé compostade acido
hialurénico, camadaque confere abactériasuaaparéncia
mucdidequando elaécultivadaemagar-solido™>Y”. O &cido
hialurénico daao streptococcus a capacidade deresistir a
fagocitose, sendo, portanto, umfator deviruléncia, alémde
ser antigénico 7. A 28 camada da parede celular contém a
proteinaM, talvez o principal antigeno dabactéria. Consti-
tui-se de médul os de sete aminoécidos repetidos que se
assemelham com asproteinasdo tecido humano, comotro-
pomiosina, miosinaevimentina. Estahomol ogiamol ecular
propiciariareactes cruzadasimune-humoral ecelular em
individuosgeneticamente susceptiveis. Osmecanismosde
respostashumoral ecelular tém sido demonstradosatravés
deexacerbacéo derespostas atestes cuténeos de hipersen-
sibilidadetardiaaosantigenosdabactériacom aumentolli-
near com aincidénciadadoencaatéaadolescéncia®. Gui-
Iherme e Kalil em estudo recente documentaram que
epitopesda proteinaM e fragdes de proteinas de midcitos
cardiacos e vélvula adrtica normais sao reconhecidos si-
multaneamente por linfécitos T infiltrantes (CD+). Estas
céulas, capazesde dupl o reconheci mento, sugerem meca-
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Fig. 1- Parede celular do streptococcus- cortetransversal

nismo dereacéo de hipersensibilidaderetardada, como me-
diador delesdes cardiacas®. Deacordo com aproteinaM,
os streptococcus podem ser divididos em pelo menos 80
sorotipos capazes de causar infecgdes no ser humano. Na
génesedadoenca, além de antigenosbacterianosedo hos-
pedeiro, outrosfatorescomo ambientais, socioecondmicos
sdo também primordiais. Dos sistemas genéticos estuda-
dosoHLA classell éoquetem forte associagdo com DR.
DiversasetniasealelosdosantigenosHLA-Dr foram estu-
dadas 18-20_

A imunidade conferidapor umanticorpo anti-M prote-
ge contrareinfecéo homdloga, masndo contra reinfeccéo
heterdloga de outros sorotipos de proteinaM. A proteina
M, aexemplodo &cido hialurénico, éumfator deviruléncia,
fortemente antigénica e tem propriedade anti-fagocitose.
Elabloqueiaa producéo de C3 impedindo a ativacéo do
complemento viaalternada, que normalmente permite a
opsonizagdo dos streptococcus grupo A, facilitando a
fagocitose. Trabal hos recentes tém provado que hadois
gruposdistintos deproteinasM. Nogrupo |, asmoléculas
daproteinaM compartilham um grupo antigénico quecon-
tém seqliénciarepetidade peptideos em sua superficie de-
tectada, na maioria dos sorotipos de streptococcus que
causam DR. Estegrupo tem certos epitopes (determinantes
antigénicos) semel hantes ao teci do cardiaco humano, como
miosinaeproteinas damembranasarcolémica. Nogrupoll,
estdo asproteinasM quendo tendo estasequiénciarepetida
de peptideos, produzem o fator de opacidade séricae ndo
causam DR. A 32camada contém carboidratos. S8o subs-
tancias especificas de grupos, dividindo os streptococcus
emgruposA, B, C, D, etc. Osprincipaiscarboidratosdesta
camadasdo aN-acetilglicosaminaearamnose, tendoimpor-
tantes propriedades antigéni cas gerando auto-anticorpos
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gue reagem contraas glicoproteinas da superficie celular
valvular 81215, A 42camadadaparedecelular écompostade
mucopeptideo, ricaem peptideoglicans, cujasinteseéimpe-
didapel aacdo deantibi 6ticosbetal actami cos, aexemplodas
penicilinasecefalosporinas!®!?. A camadamaisinternada
paredecel ular éamembranaprotoplastica, umcomplexode
lipoproteinaal tamente antigénico . No estudo dasuscep-
tibilidade genéticafoi analisado o DNA pelatécnica
southern bl ot onde se detectou um fragmento denominado
alogenotopotaql/Dr beta13,81 kb, positivo em 83,3% dos
pacientes vs 34% de controles 2. Este fragmento seinter-
relacionacom osantigenosDr2 e Dr53. Conforme estudos
em diversas popul agdes (americanos, arabes, caucasoides
emulatosbrasileiros) o antigeno Dr53 constitui marcador de
susceptibilidade paraadoenca?. Enfim, aparedecelular do
streptococcus compartilha vérios determinantes antigé-
nicoscom otecido cardiaco humano, niicleo caudado, mis-
culoslisos, vasosemembranashbasal glomerular, constitu-
indo asincdgnitas da patogénese e morbidade daDR.

Anatomia patoldgica

A anatomiapatol 6gicadaDR mostralesdesinflama-
térias exsudativas e proliferativas dos tecidos conjuntivos,
em particular em peguenosvasos(perivascular) ecoragdo’.
A doencatemtropismo particular pelo coracdo. Existeuma
verdadeirapancardite (endocardio, miocardio epericardio).
A marcatipicadaagressdo ao coragdo é o corpusculo ou
nédul o de Aschoff. Constitui um granuloma submiliar
patognoménicodaDR, formamassaverrucosa, commateri-
a eosinofilico, com céulasem palicada. O comprometimen-
toéanular, cuspa ecordonal, comformagdo defibrose, cica-
trizacdo e encurtamento dosfolhetosvalvulares. Navalva
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mitral tem predilec&o pel o fol heto posterior. Existecontro-
versase as células de Aschoff (midcitos de Anitschkow,
célulasem olho de coruja) sdo miécitos ou sdo de origem
intersticial. Estas células podem persistir nafase crénica
(estenosemitral) 1224, A endocarditereumética caracteri-
za-sepor umavasculiteverrucosacom edemaedeformida-
de do tecido valvular com espessamento fibroso e fusdo
dascomissurasvalvares, levando agrausvariadosdeinsu-
ficiéncia(regurgitacéo) ou estenose 5%,

Asvavulasmaisatingidassdo mitral eaorta, raramen-
teatriclspide, quase nuncaapulmonar. A pericarditereu-
maéticaconsistedeinflamacdo dascamadasdo pericardioe
derrame. A constri¢do eotamponamento sdo extremamente
raros =2,

Coréia- A coréiadecorre de umaarterite do sistema
nervoso central com degeneragdo celular perivascular, he-
morragias e petéquias, sobretudo nos nlicleos denteado e
subtaldmico 9,

Artrite - Existe edema, infiltrado de polimorfonu-
cleares e mondcitos nas estruturas peri earticulares. A ex-
cecdo da artropatia de Jaccoud, sequiel a deformante das
articulagBesmetacarpof al angeanasem surtosreuméticosre-
correntes, o acometimento articular nuncadei xasequiela®%.

Pleurite- Em cercade 50% dos casos existem graus
variavei sdeacometimento pulmonar com pleurite, pneumo-
niteederrameserofibrinoso comligquidoamarelo pdlidocom
aumento depolimorfonucleares®*. Em casosdecardite se-
verapode surgir pneumonite mais sériacom nddul os he-
morragicos (ndédul os de M asson) tipo pequenosinfartos (+
pulm&o esquerdo) com hemorragiaal veol ar, edemafibrinoso,
necrosealveolar eatéformacdo demembranahiaina®2,

L esdo renal - Estudos histol 6gicosin vivo e post-
mortemtem documentadolesdorenal naDR . Estas|estes
sdo glomerulonefritedifusaou proliferativaenefritecroni-
ca, que sdo diferentes danefrite pds-estreptocicicaerara
mentetem repercussdesclinicas?®.

Quadroclinico - critérios de Jones

Os critérios de Jones sdo utilizados apenas como um
guiaparao diagndstico, jaque ha outras doencas que po-
dem preencher estescritérios. Hatambém oscasosatipicos
deDR quepodem n&o satisfazer essescritérios. E necessa-
rio bom senso parautiliza-losadequadamente.

Critérios maiores

Poliartrite- E o critério maisfreqiente, masquetraz
muitasdificuldadesdeinterpretacdojaquehadiversasdo-
encas inflamatdrias ou constitucionais (drepanocitose,
leucoses nainfancia, endocarditeinfecciosa (El)) que se
manifestam com artrite e poderdo ter provas positivas de
atividadeinflamatériadafaseaguda. O maisimportanteére-
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conhecer apresencadaartrite, diferindo-adaartralgia(dor
articular). Naartrite, hdpresencadesi naisesintomasflogis-
ticos, comoaumentodovolumearticular, eritema, impoténcia
funcional, dor apa pagdo. A dor ou asensibilidadedolorosa
isoladasnéo sao suficientes parao diagnéstico deartrite®5,

O curso classico de artrite da DR sem tratamento é o
seguinte: cercadela5 (médiade2-3) semanasapbdsainfec-
¢do estreptocdeicadaorofaringe, surgeaartriteemumaou
vériasarticulactes, geralmentenosmembrosinferiores. A
inflamac&o de umaarti culagdo atingeo méximo degravida
deem 12 a24h, permanecendo assim pel osproximosdoisa
seisdias. A artrite dessaarticulacéio comecaamelhorar en-
guanto surgeartriteem outraarti culagéo, seguido o mesmo
padrdo de evolugdo, caracterizando aartrite migratéria.
Frequentemente, hasuperposi co deartriteem outraarticu-
lagdo, enquanto aprimeiraaindaestiativa, caracterizandoa
artrite rapidamente aditiva. A artrite pode migrar ou ser
rapidamente aditiva por um periodo de poucos dias ou de
algumas semanas. Em 2/3 dos casos, 0 surto so é severo na
12semana, enquanto no restante, permaneceassim por duas
atréssemanas. A partir dai, pode seguir um cursomaisleve
por umaou duas semanas. Raramente h4 casos em que 0s
sintomas duram mais de quatro semanas, mesmo sem uso
deantiinflamatérios(acido acetilsalicilico) 5102,

A artrite costuma ser muito dolorosaadeambulacéo,
em grau desproporcional ao observado no examefisico.
Outraimportantecaracteristicadaartrite & suarespostarapi-
daaos antiinflamatorios ndo hormonais (salicilatos, acido
acetilsalicilicio). Apds24-36h doinicio dessaterapéutica, os
paci entes prati camente estdo assintométicos e ossinais
objetivosdeartritecessamemmenosdecincodias. Nafata
dessetipo de resposta deve-se colocar em davidao diag-
nostico de DR. Emboraoscritériosde Joneslevamem conta
apresencade artrite em dois ou mais articulages, aDR
pode af etar apenasumae, seosantiinflamatériosforemin-
troduzidosprecocemente, o padrdo depoliartritemigratéria
poderanao ser verificado. Eimportantediagndstico diferen-
cia apoliartritereativapos-estreptocicicaou secundariaa
qualquer IVASouvirosesi stémica(hepatite, rubéola, etc).
A artritereativapis-estreptocdcicacostumater curso pro-
longado, ésimétrica, ndo migratdria, poucaresponsivaaos
salicilatos, sem outras manifestacBes. Hatraba hos mos-
trando cardite apds artrite reativa, sendo, portanto, este
epifendmeno daestreptococciaum fator derisco paraode-
senvolvimento de DR com envolvimento cardiaco %53+ %,

Cardite- Namaioriadoscasosexiste umapancardite
(endocérdio, miocérdio, pericérdio). Caracteriza-se por
taquicardia, ritmo degal ope por B-3, soprosderegurgitacdo
(mitral ouadrtico), cardiomegalia, eoutrossinaisesintomas
deinsuficiénciacardiaca (IC). O ecodoppler é exame de
grandeimportancia, podendo mostrar, mesmo com ausculta
cardiacanormal, sinaisde valvulite (regurgitacdo). A
miocarditeou pericarditeisoladaémuitorara®,

Sopros nacardite reumética: holossistolico apical,
sussurrante, deatatonaidade, comirradiagdo axilar. O diag-
noéstico diferencia seriacom click sistdlico deprolapso de
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valvamitral, sopro sistolico funcional pulmonar ou adrtico,
soprosistélicode Still (debaixatonalidade, auscultadoem
borda esternal esquerda), sopro sistélico de comunicagdo
interatrial ouinterventricular comshunt E-> D, cardiopatia
congénita com regurgitacéo mitral e cardiomiopatia
hipertréfica. A presencade sopro diastélico nacarditereu-
méticadeve-sea: regurgitacdo mitral severacomacentuacdo
degal opepor B-3, dilatago ventricular esquerda, valvulite
mitral, anormalidade de muscul atura papilar propiciando
regurgitacdo mitral. Um sopro diast6lico em focosde base
(adrtico) pode ser auscultado apdsaB-2, ésussurranteese
devearegurgitagdo adrtica(rara). O diagnésticodiferencia
neste caso seria com valva adrticabicispide que, além do
sopro, tem quasesempreumclick deejecéo em dpex eborda
esternal esquerda %233,

Miocar dite- A miocardite caracteriza-se por taqui-
cardia acentuada precoce, sopros sistolico ou diastélico,
cardiomegaliaemradiografiadetorax, |Cleveou severae
regurgitacdo mitral e/ou adrtica. Miocardite sem valvulite
raramente constitui manifestacdo deDR %%,

Pericar dite- Caracteriza-se por dor torécica, bulhas
abafadas, derrame (ao ecocardiograma), raramente existe
tamponamento cardiaco .

Cor éia- (coréiade Sydenhan) - Geralmente, ndo apre-
senta dificul dades diagndsticas por serem manifestagdes
bastante caracteristicas, entretanto, deve-seprocurar afas-
tar apossibilidadede ser |Upuseritematoso sistémico (LES)
guetambém pode apresentar sintomas coréi cos, como pri-
meirasmanifestagBes. Caracteriza-se por movimentosinvo-
luntérios sem finalidade, fragueza muscular e labilidade
emocional, pode ser tardia, uni ou bilateral. Os principais
diagnosticosdiferenciaisdacoréiasio: tiques, atetose, his-
teria, hipercinesia, LES, doencade Wilson, reagcdo adrogas
(metoclorpramida, hal operidoa) ecoréiadeHuntington (se-
nil), tumorescerebraiseencefalites>%,

Nédulossubcutaneos- Estessinaismaioresestdo pre-
sentes nos casos com cardite e, portanto, nessa eventuali-
dade, ndotrazem problemasno diagnéstico diferencial, sdo
firmes, indolores, tém preferéncia por superficies exten-
soras, como cotovel os, joel hos, pul sos, regido occiptal %2,

Eritemamar ginado- O eritemamarginadotem centro
palido, ndo acometeaface, étransitorio e migratorio, pode
ser reproduzido por aplicacdo de calor local, ndo é prurigi-
noso eclareiasob pressdo. Geral menteindicapior prognds-
tico (cardite), so raros, tendo predilecdo por eminéncias
ésseas 29,33-37 .

Critériomenores- Artralgia, febre baixae precoce
(<39, provasdedtividadeinflamatoriael evadas(VHS, pro-
teina C reativa, mucoproteinas), antecedentes de DR. PR
aumentado no ECG. S0 bastanteinespecificosedevem ser
interpretados com cautel a, pois estdo presentesnamaioria
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dasdoencasinflamatorias, vascul o-col agenoses, infeccio-
saseoutrasafeccdesconstitucionais. Nacoréiaisolada, as
provas de atividade inflamatoria podem ser normais. A
presencadevérioscritériosmenoresisoladosndo faz diag-
nostico de DR %%,

Evidénciade infeccdo estreptocdcica

Umaalta percentagem de pacientes (30%-70%) ndo
tem histériaprecedentedeinfeccéo deviasaéreassuperio-
res e a cultura é freglientemente negativa parao strepto-
coccus beta-hemolitico do grupo A. A presencadetitulos
elevadosdeantiestreptolisinaO (ASO) deve ser analisada
com cuidado, pois denota apenas umainfecgdo estrepto-
cocicaprévia, fato comum em criancas nafase escolar e,
portanto, inespecifica para o diagnéstico naausénciade
critérios maiores. Além disso, nem todo paciente com DR
apresentatituloselevados de ASO navigénciado surtoreu-
maético. Vinteecinco por cento dos pacientes até doismeses
de evolucédo e 40% com coréiaisolada podem apresentar
ASO negativa. O examedeve ser repetido semanalmentena
suspei¢do clinicadadoenca. Muitas criangas podem ter ou-
trasdoencas (viraisebacterianas) com ASO e evada®®S,

Manifestacdes que g udam no diagnéstico: dor abdo-
minal, taqui cardiadurante o sono, taqui cardiadesproporci-
onal &febre(dissociacio febreftemperatura), mal estar, ane-
mia, epistaxe, dor precordial, sudorese. Estessinaisesinto-
masndo constituem critériosdiagndsticosesd adquiremva
lor em presencadoscritériosmaioresemenoresde Jones*S.
ExcegBesaoscritériosde Jones: coréiaisolada, carditereu-
maéticainsidiosa, recorrénciadeDR (mesmo sem sinaismai-
ores). A presencade umadessas condigdes, mesmoisolada,
afastadaoutras causas, constitui critério de DR.

Diagnoéstico diferencial - Os maisimportantes sdo:
endocarditeinfecciosa; anemiashemoliticas- anemiafalci-
forme; leucoses - leucemialinfoblésticaaguda; vascul o-
colagenoses. LES; artrite reumatdide juvenil; parpurade
Henoch-Schonlein; bacteremias ou septicemia com
artralgias, artrite gonococi ca (acomete articul agdes e teci-
dos periarticulares, entesemopatia); artrites (artral gias)
reacionai spos-viroses; artritereacional adrogas; tubercu-
|ose Gsteo-articular; doenca do soro; cardite por yersina
enterocolitica; carditepor virus.

A EI por ter acometimento sistémico com febre,
artragias, provasdeatividadeinflamatdriapositivaseacome-
timento cardiaco (taquicardia, sopros) smulamuitoaDR .
Neste caso as hemoculturas seriadas paraisolamento do
agenteinfeccioso e ecocardiogramaparadeteccdo devege-
tagOes sdo exames decisivos no diagndstico.

A carditeviral oupor yersiniaenterocoliticaconstitu-
emoutrosdiagnésticosdiferenciaismuito dificeis. Ambas
provocam artrite, lesdes cardiacas com sopros em tudo
mimetizando aDR. Asdemais condi¢des tém marcadores
sorol 6gicos (colagenoses) ou bioquimicos e hematol 4gi-
cos (anemiafalciforme) especificosendo mostram grande
dificuldadediagndstica.
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Condtitui errocomumaadministragdo deAINH (sdlici-
latos) e corticoides antes de se estabel ecer o diagndstico
definitivo de quadro articul ar agudo. Estes medicamentos
podem mascarar o diagndstico ealterar asprovasde ativi-
dadeinflamatdria, trazendo difi cul dade naprofil axiasecun-
dariadadoenca "%,

Laboratério

N&o existeum marcador bioguimico ou sorol égico es-
pecifico paraDR. Osexamessdo adicionaisaclinicaegju-
damaconfirmar odiagnéstico®.

Hemograma - Pode haver leococitose | eve com pe-
gueno desvio paraesquerdaeanemianormociticaenormo-
crénicaleve. A presencade leucocitose expressivadeve
levantar asuspeitadeoutrasdoencascomo artriteinfeccio-
sa. L eucocitose severacom atipias € comum nasleucoses,
nas quais 0 miel ograma e exame diagnostico definitivo. A
vel ocidade de hemossedi mentaco estard elevadaem pro-
porcdo agravidadedadoenca®. A VHSéexamedegrande
valor diagnéstico. A presencade artrite com VHS normal
praticamenteexclui apossibilidadede DR. Poderaestar nor-
mal ou baixaem doengasconcomitantescomo hepatopatia,
I C, uso de antiinflamatdrios ndo hormonais (salicilatos) e
corticoster6ides. Naanemiaestaelevada %,

Proteina C reativa (PCR) - Alteraprecocementena
DR, tendo melavidacurta. Constitui evidénciadeatividade
inflamatériabastanteinespecifica. Ndo sealteracom usode
antiinflamatériose é Util em casosderecorréncias® .

Mucr oproteinas - Mostram-se positivas em quase
100% dospacientescom DR, permanecendo assmemtoda
aevolugdo dadoenca®. Todavia, mostram-sepositivasem
outrascondic¢descomoinjegdesrepetidasdepeniciling, in-
suficiénciarenal avancada, El, noplasias, doencalin-
forreticular (leucoses) etubercul ose ativa®,

Proteinasséricas- Naeletroforesedasproteinas, po-
demos ter albumina diminuida, aumento da alfa2 e
gamaglobulina. Destas, adfa2 globulniatemmeiavidamais
longaeservecomcritériodecura®.

Anticor pos contra antigenos estr eptocécicos - A
antiestreptolisina O, anti-hial uronidase, anti-estreptoqui-
nase e anti-desoxirribunuclease B (anti-DNASE B) séo 0s
principaisAcformadospel o hospedeiro contraosconstitu-
intes do streptococcus *2%°. A ASO mostra-se positivaem
mais de 70% dos casos de surto reumético agudo %, Seu
picoméximo (15 dias) coincidecom oquadroarticular agudo
e éaprovade estreptococciaprévia®. Nacoréiaisolada,
guepodesemanifestar tardiamente, aA SO pode ser normal
(positividadeemtornode20%) *. Nestecaso aanti-DNASE
B mostra-sedemel hor acuréciadiagndéstica, poistemmeia
vidamaislonga (positividade em torno de 40%) *. Titulo
normal de ASO: <240 em adultos, <333 em criancas. Na
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DR gerd menteaumentaduasoumaisvezesovalor normal.
A presencade dois anticorpos positivostem um sensibili-
dadede95% paraDR.

Culturadegarganta- Os streptococcus podem ser
isolados da garganta navigénciade infeccéo ativa. Toda
via, acultura positiva pode também ocorrer no portador
crénico quefagaumafaringiteviral ®, tornando-se (til na
tipagem da bactéria causadoradainfeccéo ou nadistingdo
dasfaringitesviraise bacterianas. Temvalor limitado, uma
vez queo streptococcuséum patdgeno natural dacavidade
oral *. Navigénciade DR ativa(artrite) somente 25% dos
pacientestém culturapositiva.

Teste de deteccdo antigénica - A pesquisade anti-
genosestreptocdci cosno sangue éde execucao fécil erapi-
da, massemostrade pouco valor prético, poisndo distingue
ainfecc¢do ativado estado de portador cronico, tém ata
especificidade e baixa sensibilidade (+ 25%) 2>2°. Cobre,
ceruloplasmina- podem estar el evadosnacoréia.

Urindlise- Podeapresentar cilindrdria, albumindria

Eletrocar diograma- Pode-seter taquicardia, blogqueio
atrioventricular de 1° grau (aumento dointervalo PR), dis-
tUrbiosdeconducaointraventricular (aumento QRS), dtera-
¢cBesderepolarizagdo ventricular eaumento do QTc (predi-
tor decarditemaisgrave) =.

Radiologiadotoérax - Naradiografiadotérax pode-se
ter cardiomegaliae congestdo pulmonar *.

Ecocar diogr afia- Examedegrandesensibilidadeno
diagnastico de cardite subclinica, podendoidentificar des-
deumavalvulite até a extensdo e gravidade de outras le-
sBes como miocardite e envolvimento pericardico 2-%. O
examecomatécnicaDoppler oucommapeamentodefluxoa
cores éde grande valor nos casosonde aauscultacardiaca
€ duvidosa ou com sopros discretos. Uma simples regur-
gitaco mitral ouadrticaem um paciente, previamentesaudé
vel, éum critério seguro decomprometimento cardiaco ¥,

Cintilografia- Nacintilografiamiocardica, o radio-
farmaco mais utilizado €0 gdio-67. E consideradapositiva
guando hapresencade captacdo do radioi sbtopo. Soares Jr %,
em estudo no INCOR-SP, abrangendo 36 pacientes com
carditereumética, detectou 31 casoscom cintilografiaposi-
tiva, sendo que, 25 mostraram histopatol ogiapositivaeseis
negativas. Ascinco cintilografiasnegativastiveramtambém
histopatol ogia negativa. Feitos nafase crénica dadoenca
(inatividadereumética) osexamestiveramamesmacorrel a-
¢éo cintilografianegativa/hi stopatol ogianegativa. A cinti-
lografiacom gdio-67, portanto, éexamedegrandeacuracia
ndo sb em detectar o processo inflamatdrio miocardico
comotambém umreferencial parabidpsiaendomiocérdica
queéconsideradapositivapelapresencadeinfiltradolinfo-
citario. Ambos os exames complementam-se permitindo
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demonstrar grau deatividadereumaticanafaseagudaere-
gressao reuméticanafase cronica®.

Tratamento

Medidas gerais - Repouso: haausénciade envolvi-
mento cardiaco, quedeverddurar enquanto persitir ossinto-
mas/sinaisdeartrite*4. Napresencade cardite deverahaver
repouso enquanto permanecerem sinais/sintomas de
disfuncdo cardiaca®® (tagquicardiade repouso, dispnéiaaos
pequenosesforcosefadiga). Poderavariar detréssemanasa
seismeses, conformeo grau eextensdo do envolvimento car-
diaco®. Dietahipossadica, antitérmicos, antieméticosetc.

Tratamento da estreptococcia - A infeccéo estrepto-
cocicamesmo subclinica ou inaparente deve ser tratada
comrigor pel osriscosderecorrénciaaindanafase hospite
lar 242°, Os antibi 6ti cos de escol ha sdo: penicilinabenza-
tinica, penicilinaprocainada400.000Ul IM 12/12h, penicilina
V 250mg 3x/dia- 10dias. Ndo existenenhumavantagemem
seutilizar aspenicilinassemi-sintéticas, umavez que aque-
lastém amesmaeficaciasobreabactériacom umarelacdo
custo/beneficio significativamente menor 44, Pacientes
alérgicosapenicilinapodem ser tratadoscom eritromicina
(estolato ou succinato) 20-40mg/kg/dia- 10 dias, ou
cefalexina500mg 3'/dia - 10 dias(pacienteadulto) “-7.

Antiinflamatorios ndo hormonais (AINH) - Acido
acetilsalicilico (AAS) 100mg/kg/dia- maximode3g/dia, €0
medicamento de€eleicdo paraartrite?. A respostadaartrite
a0 AASétdoimediataeeficaz que sedevequestionar o di-
agnostico de DR sendo haremissdo dossintomasarticul a-
resempoucosdias®. A duracdo daterapiacomo AASéem
médiade quatro semanas, ou sejaenguanto durar ossinto-
mas e as provas de atividade inflamat6ria??. Os efeitos
colateraisdo AAS (salicismo) sdo: sonoléncia, lipotimia,
zumbidos nos ouvidos, hiperpnéia, taquipnéia, nduseas,
agitacdo, disturbiosde consciéncia, atécoma, hipertermiae
convulsbes %%, Mais raramente e dependendo da dose
pode haver hipoprotrombinemia, retencdo de dgua, IC e
edemaagudo de pulméo %,

Corticoster6ides (prednisona) - Em presenca de
cardite ou coréia utilizamos a prednisonanadosede 1 -
1,5mg/kg/dia(méximo 60mg emadultoe40mgnacrianca<12
anos) em dose Unica matinal por quatro semanas ou en-
guantodurar sinaisdecarditeeprovasdeatividadeinflama-
toria®. A partir daremissdo dossinais/sintomasdecardite
deve-se suspender gradativamente o medi camento +5mg/
semana *. Para evitar sintomas de rebote (febre, dores
osteomusculares, taquicardia) deve-seassociar 2gde AAS
e manté-lo por 2-4 semanas apds a suspenséo da predni-
sona®. Os principais efeitos benéficos do corticoster6ide
naDR sfoinibi¢do damigragdo depolimorfonucl eares, agéo
antifibroblastica, estabilizac8o doslisossomas celulares,
diminui¢8o da permeabilidade vascular, inibi¢&o das
cininaseseoutrosmediadoresdainflamagédo 7%, Osefeitos
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colateraismaiscomunssdo: faciescushingdide (luacheia),
retencdo hidrossalina, hipertensdo arterial, Ulcerapéptica,
diabetes mellitus, osteoporose, hirsutismo, hipocalemia,
glaucoma, necrose assépticade cabecadofémur, cataratae
pancreatite 2%,

Insuficiéncia cardiaca - Dieta hipossddica, repouso,
diuréticos, digitdlicos, inibidoresdaECA. Os compostos
digitdlicos(dedanasideo-C, digoxina) devem ser emprega-
doscom cautelapel osriscos que estes pacientestém dein-
toxicacdo peladroga®>®.

Coréia- Notratamento dacoréia, recomenda-seman-
ter ambiente calmo, sem estimul ossonorosevisuais, evitar
aitudesqueexcitemouirritem o paciente, com orientaces
sobre a evolugéo e prognostico da doenca *2. Os medica-
mentosempregadossao: &cidova préico 20-40mg/kg/dia, 3-
4vezesaodia. Omecanismodoagdo doécidovapréicoseria
pelo aumento de &cido gamaaminobutirico intracerebral
(GABA), um neurotransmissor i nibidor quemelhoraosmo-
vimentos involuntarios e alabililidade emocional. Por ter
toxicidade hepéti cadeve-se dosar periodicamenteasenzi-
masaspartato aminotransferaseeal anino aminotransferase
(AST, ALT). Haloperidol 0,5-5mg/dia, medicamentoquena
criangatém o inconveniente de causar impregnagéo dos
nucleos da base e desencadear sintomas extrapiramidais
(tipo doengade Parkinson) edi stirbiosde comportamento.
Clorpromazinal-3mg/kg/dia, fenobarbital 5-7mg/kg/dia.
Dessasdrogas, amaiseficaz emelhor tol eradaparacrianca
e adolescente tem sido o &cido val préico. Parao adulto a
mel hor escolhaéo hal operidol %,

Profilaxia da doenca reumatica

Profilaxiapriméria- Consisteemtratar tempestivae
rigorosamente toda estreptococcia de vias aéreas superio-
res(faringe, tonsilite), mastoidite, otite, sinusite, principal-
menteem criancaseadol escentes. A infecgdo bacterianade
viasagreasemgeral éiniciadaapésperiodo deincubacéo de
1-4 diascomdor stibitadegarganta, cefaléia, febre, dor ab-
dominal, nduseasevomitos, linfadenite cervical anterior e
amigdalianaproeminentese dolorosa, exsudato purulento
branco-acinzentado nas amigdal as, petéquiasem Uvulae
palato, rash escarlatinoforme, semtosseou conjuntivite.
Asinfec¢Besviraisem geral ddo maissintomasirritativos
com corizamucosa, disfonia, tosse seca, conjuntivite,
estomatite, hiperemia, hipertrofiadeamigdalasediarréia®.
Comoexamescomplementares, pode-seredizar aculturado
exsudato das amigdal as, podendo haver resultados fal so-
positivos nos portadores crénicos do streptococcus beta
hemolitico. No surto reuméti co apenas 25% dasculturasde
orofaringesdo positivas® %, Otestede deteccdo antigénica
€ pouco vidvel etem as mesmas limitacBes dacultura. A
dosagem deanticorpos (A SO, anti-DNASE) nafaseinicial
dainfeccdo sGo normaise, portanto, semvalor prético nesta
etapa®*, Elessotémimportancianasuspeitade DR, como
evidénciade estreptococcia prévia*®. Enfim ao abordar
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um pacientecom | VASdevepreval ecer obom-sensoeare-
lacdo risco/beneficio paratratar oscasosduvidosos®. Cer-
cade30%- 70% doscasosde DR ndotémrel ato deinfeccéo
préviaou eram casos oligossintométicos . Portanto, na
duvidaentrel VASviral ou bacterianamelhor seriainstituir
pel o menos umadose de penicilinabenzatinica600.000UI

IM paracriangas <27kg e 1200.000Ul IM para pacientes
>27kg %%, Asoutrasopgdesdeantibi6ticosseriam: penici-
linaV 250mg 3-4vezes/dia- 10diasou eritromicina20-40mg/
kg/dia®por 10dias. Assulfas, associagdo sulfametoxazol +
trimetropim etetraciclinasndo devem ser empregadaspel o
elevado nimero (+ de 70% dos casos) deresisténciaaessas
drogas. Naamigdalite crbnica, pelafreqliente associacdo
fuso-espira ar, recomenda-se 0 uso dapenicilinabenzatinica
comclindamicina.

Profilaxia secundéria (recorréncia) - NaDR sem
cardite, aprofilaxiadeve ser por periodo minimode5 anosse
>16 ou até 21 anos se <15 anos>°; naDR com cardite- em
presencadecardite, aprofilaxiacontinuaéaunicaprotecdo
efetivacontraarecorréncia®®. Nas pessoasemrisco dein-
feccdes estreptocdci cas (pai sde criangas pequenas, médi-
coseparameédicos, recrutas, funcionariosdecrecheseorfa
natos, pessoas que vivem em confinamento e baixo nivel
socioeconémico cultural), mesmo tendo DR sem cardite,
devem fazer profilaxia continuada pel os riscos de recor-
rénciareumdtica®,

Programasdepr ofilaxia- Penicilinabenzatinicauma
dose600.000UI parapacientes <27kg ou 1200.000U1 >27kg
de15/15diasnosdoisprimeirosanos, aseguir de21/21 dias
oupenicilinaV 250mg 2x/diaoueritromicina250mg 2x/diaou
sulfadiazina0,5g/diaparapacientes<27kg e 1gpara>27kg
54 Qusodasulfaexigemonitorizagéo clinicapeloriscode
leucopenia(hemogramade 15/15 dias) endo deve ser empre-
gadanagestante pel o risco de hiperbilirrubinemiaekernic-
terusneonatal (asulfacompetecomabilirrubinanossitios
deligagdo com aabumina, elevando ataxade bilirrubina
diretanacirculacdo fetal) 4. Trabalho de Décourt ecol 4
demonstrou que a concentragdo inibitéria minima (CIM)
apoésinjecdo intramuscular de penicilinabenzatinicaem
adultosjovens(0,030U1/ml) estavapresente apenasaofina
da12semana. Somente 30% destes pacientestinham CIM
no21°diae15%no28°4. No Chile, Berriosecol “ emsegui-
mento de 59 pacientes (40 femininose 19 masculinos) que
completaram programade prevencdo com penicilinabenza-
tinicade28/28 diaspor cincoanosou até 18 anossemsinais
decarditeedurante 10 anosou 25 anosdeidadecomsinais
de lesdo cardiaca sem seqliela observaram apenas duas
recorréncias*. Portanto, deacordo com diversostrabal hos,
aprofilaxiapodeser limitadanaausénciadecardiopatia, mas
deve ser mais prolongada ou ad infinitumem presencade
cardiopatia ou nosindividuos com fatores de risco para
estreptococciarecorrente. Um problemaespecial refere-se
aos chamados portadores cronicos“*44, Haindividuos que
tém hipertrofiacrénicadas amigdal as e a bergam nestas o
streptococcus B hemoalitico. Quando estesindividuoscon-
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traemumal VA Storna-sedificil saber seéviral oubacteriana
%, Nestacircunstanciamel hor seriaumadosedepenicilina
benzatinica, jaque muitasinfecgdes sdo inaparentes e po-
demlevar aDR. Osportadorescronicosparecemter maior
chance de sequielareumati caerepresentam riscosde conté-
gio paraos circunstantes +35%,

Profilaxiadeendocar diteinfecciosa- Osindividuos
com valvulopatias ou proteses valvulares que fazem
profilaxiaantibi6tica contrarecorrénciade DR néo estdo
protegidoscontraEl. Portanto, emtodo procedimentocirur-
gicoou odontol bgico, passivel debacteremia, énecessaria
antibioticoprofilaxiaparaEl %.

Evolucdoeprogndstico - Osfatoresqueindicam pior
prognastico sdo: inicio precoce dadoencga, cardite com
pericardite, recorréncia A carditeémaisfreqlienteemcrian-
¢a. Quanto menor afaixaetéria, pior oenvolvimento cardia-
co. O individuo que desenvolve DR tem 20 vezes mais
chance de recorréncia, ap0s outros surtos de estrepto-
coccias. Dai aimportancia daaderéncia do pacientea
profilaxiaantibiotica. A remissdo daDR podeser total. Cer-
cade 90% dos pacientes com DR sem cardite ndo tém ne-
nhumaseqiielaem5-10anos. Sehouver cardite, mesmocom
tratamento adequado, existea gum compromentimento car-
diacoem 20% dospacientesaofinal de20anos. Asprinci-
pais causas de 6bito na DR sdo: choque cardiogénico, IC,
El, tromboembolismo pulmonar e pneumonite reumatica
340 Vel osoecol © estudaram 13 casosde DR ativafatal com
idadesentre4,5e25anos. O quadro clinicovarioudefebre
até 39°C emtodosospacientesadisfuncdovavar, IC eau-
sénciade coréiaem todos os doentes. Ao ecocardiograma
todos os pacientes apresentaram dilatacédo de VE. Hipo-
cinesiaventricular esquerdaevegetacBesvalvaresforamde-
tectadas em 45% dos casos. As causas de Obito foram: 1C,
sindrome de baixo débito e hemorragiaincoercivel, mais
pericardite fibrinosa perioperatéria. A necropsiamostrou
pericarditeem novecasos, pneumonitereuméticaem quatro,
verrugasreuméticasem 10. OsautoresconcluemqueaDR ati-
vapodeter desfechofatal aprime ramanifestacdo, mesmoem
idadeadulta, tendo comodiagnégticodiferencid principa aEl.

Fatores genéticos e pesquisa de vacinas

A profilaxiapriméariadaDR édegrandeimportancia,
principal mente em paises onde a doenga constitui grande
propor¢ao de doengas cardiovasculares 4. A antibiotico-
profilaxiaéumasolucdo parcial, visto que sendo a pato-
génese dadoencaumareacdo imunitériaelapode resultar
de muitos casos i naparentes ou assi ntomati cos %2, Por
1SS0, 0 desenvol vimento devacinas contrao surto dadoen-
caem pessoassusceptiveis seriaessencia . A DRtendea
incidir em certosindividuos, emmédia3% dascriancascom
estreptococcia, mostrando fatores genéticos nessa sus-
ceptibilidade®. EstudossobreaincidénciadaDR em géme-
osmostram concordancia em apenas 20% dos casos, uma
taxamuito menor do queem outrasdoencascom forte pre-
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disposicdo genética 251, Os marcadores antigénicos do
HLA variam conformeaetnia®. Assim, pacientesbrancos
comDRtémumafreqiénciaelevadadeHLA tipoDrdeem
pacientesnegroshanuimero elevado deHLA Dr2 2252, Qu-
tro ponto de investigacdo da susceptibilidade em grupos
de pessoas e familias é a de marcadores de linfécitos B 2.
Certosal oantigenosde célulaB sdo mai sfrequientesem pa-
cientescom DR do queem outroscomglomerul onefrite pés-
estreptocdceica ou em popul agbes normais (controles). Os
aloantigenosde célulaB estdo presentesem 22% dapopu-
lagdo normal 2258, Dessaforma, autilizagdo futuradeanti-
corposmonoclonaispodetornar possivel aselecdo deindi-
viduos em alto risco para DR pés-estreptococcia®. O de-
senvolvimento de vacinas feitas apartir de sorotipos de
streptococcus reumatogénicos com propriedades imuno-
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génicasqueleve aproducdo deimunidade (proteinaM)
gerariaanticorpos protetores e, portanto, protecdo contra
DR*. AsobservacGesde queexistaumaregido daproteina
M compartilhada por todas as cepas de streptococcus com
propriedades imunogénicas, que leve a producao de
anticorpo € muito encorajadora para pesqguisa de vacinas
anti-reumética“®. Umaquestdo crucial, queaindaresta, éa
necessidade de separar epitopes sobre aproteinaM de
antigenos transreativos (reagcdo cruzada) que causem as
manifestagbessistémicasdaDR“. A biologiamolecular eas
técnicasimunol 6gi cas serdo as sol ugdesfuturas paramedi-
daspreventivaseficazes, capazesde combater estadoenca,
gueaindaconstitui um mistério, assolando milhdesdepes-
soas, com graves sequiel asecausando el evadamortalidade
cardiovascular nomundointeiro.

Referéncias

1. Dagjani AS- Current statusof nonsuppurative complicationsof group A strepto-
cocci. Pediatr Infect DisJ1991; 10(suppl): S-25-S-7.

2. Lotufo PA - A mortalidade por doengas cronicas nas capitais das regides
metropolitanasdo Brasil (Tese de Doutorado). S&o Paulo: Universidade de S&o
Paulo, 1996: 162p.

3. GordisL - Effectiveness of comprehensive-care programsin preventing rheu-
maticfever. N Engl J Med 1973; 289: 331-5.

4.  Murphy GE - Evolution of our knowledge of rheumatic fever: historical survey
with particular emphasis on rheumatic heart disease. Bull Hist Med 1943; 14:
123-6.

5. DecourtLV - DoencaReumética- 22ed. S80 Paulo: Savier, 1972.

6. ZabriskieJB, LewisA - Rheumaticfever: Theinterplay between host, genetics,
and microbe. Conner memorial lecture. Circulation 1985; 71: 1077-86.

7. BessenD, JonesKF, Fischetti VA - Evidencefor two distinct classes of strepto-
coccal M proteinand their relationshiptorheumatic fever. JExp Med 1989; 169:
269-83.

8. LeirisaloM - Rheumatic fever: clinical picture, differenctial diagnosisand se-
quels. Ann Clin Res 1977; 9(suppl 20): 1-79.

9. AyoubEM, Barrett DJ, MaclarenNK, Krischer JP- Association of class!| human
histocompatibility |eukocyte antigenswith rheumatic fever. JClin Invest 1986;
77 2019-26.

10. Dgjani AS,AyoubE, BiermanFZ et a - Guidelinesfor thediagnosisof rheumatic
fever: JonesCriteria, update. JAMA 1992; 268: 2069-73.

11. Shulman ST - Pharyngitis. Management inan Eraof Declining Rheumatic Fever.
Philadelphia: Praeger Pubs, 1984.

12. BreeseBB, Hall C- BetaHemolytic Streptococcal Diseases. Boston: Houghton
Miffin, 1980.

13. KrauseRM - Streptococcal diseases. In: Wyngaarden JB, Smith LH (eds) - Cecil’'s
Textbook of Medicine, 18" ed. Philadelphia: WB Saunders, 1988; 1572-80.

14. GuilhermeL, Cunha-Neto E, Coelho V et a - Human heart infiltranting T cell
clonesfrom rheumatic heart disease patients recognize both streptococcal and
cardiac proteins. Circulation 1995; 91: 1250-58.

15. BisnoAL - Rheumaticfever. In: Wyngaarden JB, Smith LH, eds- Cecil’s Textbook
of Medicine, 18" ed. Philadel phia: WB Saunders, 1988; 1580-6.

16. Kadil J, GuilhermeL, Neumann Jet a - Humoral rejectionin two casesof HLA
identical liring related donors. Transpl Proc 1986; 21: 711-13.

17. Wannamaker LW, Kaplan EL - Acute rheumatic fever. In: Adams FH,
EmmanouilidesGC, eds- Moss' Heart Diseasein Infants, Children, and Adoles-
cents, 3" ed. Baltimore: Williamsand Wilkns, 1983; 534-52.

18. GuilhermeL, Kalil J- Imunologiadafebrereumética. Rev Soc Cardiol Séo Paulo
1993; 3: 1-6.

19. MarkowitzM - Rheumaticfever. In: Behrman RE, Vaughn VCII1. Eds- Nelson
Textbook of Pediatrics, 13" ed. Philadel phia, WB Saunders, 1987; 539-43.

20. Markowitz M, GordisL - Rheumatic Fever. 2" ed. Philadelphia: WB Saunders,
1972.

76

21. WerdebachW, Goldberg AC, Chiarellaeta - HLA class|| antigensinrheumatic
fever: andisisof the DR locus by RFLP and oligotyping. Hum Immunol 1994;
40: 253-8.

22. GuilhermeL, WeidebachW, KissMH et d - Association of humanleucocyteclass
11 antigenswith rheumaticfever or rheumatic heart diseasein aBraziliam popula
tion. Circulation 1991; 83: 1995-8.

23. Murphy GE- Thecharacteteristicrheumaticlesionsof striated and of nonstriated
or smooth musclecellsof theheart. Genesisof thelesionsknown asAschoff bod-
iesand those myogenic components known as Aschoff cells or as Anitshekow
cellsor as Anitshekow cellsor myocytes. Medicine 1963; 42: 73-8.

24. Organizacion Mundial delaSalud - Community control of rheumatic heart dis-
easein devel oping countries: A major public health problem. WHO Chronicle
1980; 34: 336-7.

25. Dgani AS,BisnoAL, ChungKJetd - Prevention of bacteria endocarditis- A state-
ment for health professionad sDRomthe Committeeon Rheumatic Fever, Endocardi-
tis, and Kawasaki Disease of the Council on Cardiovascular Diseasein the Young,
the American Heart Association. Specia Report JAMA 1990; 264: 2919-22.

26. Kaplan MH, Drengley JD - Autoimmunity to the heart in cardiac disease. Cur-
rent conceptsof therel ation of autoimmunity to rheumaticfever, poscardiotomy
and postinfarction syndromes and cardiomyopathies. Am JCardiol 1969; 24:
459-62.

27. ZabriskieJB - Rheumaticfever. Circulation 1985; 71: 1077-87.

28. SoaresJr J- Cintilografiacardiacaparadiagndstico dainflamagéo miocérdica,
miocardites, doencareuméticaetransplantecardiaco. In: SousaAMR, Mansur A.
SOCESP Cardiologia, 2° vol. Sao Paulo: Atheneu 1996; 232-7.

29. Denny FWT - Duckett Jonesand rheumatic fever in 1989. Circul ation 1987; 76:
963-70.

30. AyoubE-Acuterheumaticfever. In: AdamsFH - EmmanouilidesChildren, and
Adolescents, 4" ed. Baltimore: Williams & Wilkins, 1989; 692-704.

31. SoaresJr J- Cintilografiacom gélio 67 nadoencareumética: contribuicéo ao
diagnéstico decarditenasfasesagudaecronica. (Tesede Doutorado) Séo Paulo:
USP, 1992

32. MarkowitzM, GordisL - Rheumatic Fever, 2 ed. Philadel phia: WB Saunders,
1972.

33. Jonescriteria(revised) for guidanceinthediagnosisof rheumaticfever. Circula-
tion 1984; 69: 204A-8A.

34. Velloso LGC, Gutierrez PS, MoffaPJecol - Febreeinsuficiénciacardiacade
etiologia a ser esclarecida em homem de 20 anos ide idade. Correlagéo
Anatomoclinica Arg Bras Cardiol 1991; 57: 269-73.

35. YunisE- Thecellular and humoral basis of theimmune response. Seminarsin
Arthritis and Rheumatism 1983; 13(suppl 1): 89-98.

36. Senitzer D, Dreimer EH - Autoimmunemechanisminthepathogenesof rheumatic
fever. Review Infections Dis 1984; 6: 832-40.

37. RutsteinDD, Bauer W, DorfmanA etd - JonesCriteria(modified) for guidanceinthe
diagnosisof rheumatic fever. Mod Concepts Cardiovasc Dis 1955; 24: 291-3.



Arq Bras Cardiol
volume 69, (n° 1), 1997

38.
39.

40.

41.

42.

43.

45,

JonesTD - Diagnosisof rheumaticfever. JAMA 1944; 126: 481-4.
WallaceMR, Garst PD, PapadimosTJ, Oldfield |11 EC- Thereturn of acuterheu-
matic fever inyoung adults. JAMA 1989: 262; 2557-61.

VellosoLCG, Mansur AJ, GrinbergM, AssisRV C - Doencareuméticaativafatal.
Estudo de 13 casos de necropsia. Arg Bras Cardiol 1991; 56: 269-73.
Shulman ST et a - Prevention of rheumatic fever astatement for health
profissionals by the Commitee on Rheumatic Fever and theyoung. Circulation
1984; 70: 1118-A.

Bland EF, Jones TD - Rheumaticfever andrheumaticheart disease. A. Twenty years
report on 1000 patients followed since childhood. Circulation 1951; 4: 836.
Stollerman GH - Streptococcal vacinesand global strategiesfor prevention of
rheumaticfever. AmJMed 1980; 68; 636-8.

Décourt LV, Santos SRCJ, Snitcowsky R et a - Niveisséricosde penicilina
G benzatinica apds administragdo intramuscul ar. Arq Bras Cardiol 1983;
40: 5-8.

Décourt LV - Prevencgo dadoencareumética. Normasem situagdesdedividas. In:
SousaAGMR, Mansur AJ, eds - SOCESP Cardiologia, 2°vol. Sdo Paulo:
Atheneu 1996: 1070-5.

46.

47.

49.

50.

51.

52.

53.

Oliveira e col
Doenca Reumética

Berrios X, Campo E, Guzman B, Bisno AL - Discontinuing rheumaticfever pro-
phylaxisin selected adolescents and young adults. A prospective study. Ann
Intern Med 1993; 118: 401-6.

Strasser T, RottaJ- The control of rheumatic fever and rheumatic heart disease.
WHO Chronicle 1973; 27: 49.

. Rheumaticfever and rheumatic heart disease- Report of aWorld Health Organiza

tion Study Group. WHO Technical Report Series. Geneva: World Hearth Orga-
nization (no prelo) 1988.

Bertrand E - Etude de la prévalence des cardiopathies, notamment
rheumatismales, au milieu scolaireen Coted’ Ivoire. Bull WHO 1979; 57: 471.
Martinez PA - Fiebrereuméticaagudaen AmericaL atina X| | nteramerican Con-
gressCardiology Symposium: Rheumeatic Fever. San Juan, Puerto Rico, 1980.
Potarroyo ME - Association of aB cell alloantigem with susceptibility to rheu-
matic fever. Nature (London) 1979; 278:173.

ZabriskieLB - Rheumatic fever-associated B cell alloantigensasidentified by
monoclonal antibodies. Arthritis Rheum 1985; 28: 1047.

TarantaA, Torosdag S, Metrakos JD, Jegier W, Uchidal - Rheumatic fever in
monozygotic and dizygotic twins. Circulation 1959; 20: 778.

77



