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VALOR DE ALGUNS EXAMES COMPLEMENTARES NA COREIA
DE SYDENHAM

ARON J. DIAMENT *

Ainda hoje, como em 1810, a coréia de Sydenham (CS) permanece uma
doenca pobremente compreendida: sua etiologia é dificil de establecer, sua
patologia nao é especifica, sua fisiopatologia é obscura e seu tratamento, empi-
rico?. A etiopatogenia da CS tem sido relacionada a da febre reumatica (FR),
embora ndo seja sempre possivel na pritica, demonstrar a relacdo entre
infeccdo estreptocicica e CS. Estudos recentes 122,123,124 mostraram que o
intervalo entre a infeccdo estreptocécica e a coréia pode ser suficientemente
prolongado para permitir que os exames sugestivos daquela retornem & norma-
lidade. Portanto, os testes laboratoriais que expressam um “estado reumatico”
sdo, na maioria das vezes, falhos durante a manifestacido coréica. O desenvol-
vimento subseqiiente de artrite, cardite ou doenga valvar podem, retrospecti-
vamente, sugerir uma base reumdtica para o epis6dio original de coréia’.

Apesar do papel proeminente do estreptococo beta-hemolitico, parecem ter
papel também significante os fatores emocionais e a predisposicdo genética 7.
E reconhecida a alta incidéncia de distarbios de comportamento e deflagrantes
psicogénicos nos pacientes coréicos 9. 13, 15,39, 68, 89, 103, 108, 130, i3 foi demonstra-
do, inclusive, que a positividade das culturas de material oro-faringeo para
estreptococo beta-hemolitico aumenta com o ‘“stress” emocional 105,

A falta de dados seguros fornecidos por exames laboratoriais faz com que
ainda restem duvidas no diagnéstico de CS. Os chamados classicos “reagentes
da fase aguda do soro” (RF'AS) revelaram-se, na maioria, pouco ou nada alte-
rados, embora os estudos estatisticos sejam geralmente falhos. Mesmo para
os RFAS que serviram para classificar as coréias em “reumaéticas” e “ndo
reumdticas” ou “puras”, os estudos estatisticos sdo incompletos, atendo-se a
porcentagens de obtencado ou de positividade.

Resumo da tese apresentada para concurso de Docéncia Livre de Neurologia na
Faculdade de Medicina da Universidade de Sao Paulo (Servico do Prof. Horacio M.
Canelas), em 1971.

* Docente da Clinica Neurologica da Faculdade de Medicina da Universidade
de Sao Paulo.
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Em vista do exposto, foi nosso objetivo definir biologica e/ou quimicamente
o individuo coréico. Além dos RFAS, introduzimos no estudo da CS a pes-
quisa de elementos como o cobre, a ceruloplasmina, o magnésio e o enxofre,
além de termos procurado estabelecer correlacdes estatisticas entre estes dados
e os RFAS. Procuramos também verificar a fidelidade e o valor pratico dos
RFAS mais comumente utilizados perante um quadro de coréia infecciosa.

O intuito do presente estudo foi duplo. O primeiro, de ordem indagatéria,
no sentido de verificar se existe alguma diferenca estatisticamente comprovada
entre as coréias “reumaticas” e “nao reumaticas”, no que diz respeito aos RFAS
e aos demais elementos pesquisados. O segundo, de ordem pratica, visando
a fornecer ao clinico subsidios para autorizar um diagndstico de coréia, sem
que ele submeta seu raciocinio 4 necessidade de uma “confirmagéo” por parte
do laboratdrio, qualquer que seja a fase da doenga, no que diz respeito aos
RFAS cléassicos.

CASUISTICA

Foram estudados 68 casos de CS identificados na tabela 1. Nos antecedentes
foram procurados surtos pregressos de poliartrite, com ou sem quadros de coréia, e
infeccdes de vias aéreas superiores. Na histéria da moléstia atual procuramos evi-
denciar infeccdes recentes e surtos de poliartrite (Tabelas 2 e 3). Os exames cli-
nico, eletrocardiografico e radiolégico do coracdao visaram a afastar ou afirmar
um estado atual! de cardite reuméatica ativa. Estes dados, aliados & interpretacao
do critério Jones modificado ¥ ¢ para FR, permitiram que os pacientes fossem divi-
didos, inicialmente, em 3 grupos, assim contituidos: a) grupo 1 -— 30 pacientes
(casos 1 a 30) que apresentavam CS associada a FR em atividade; b) grupo 2 —
20 pacientes (casos 31 a 50) que apresentavam CS associada a estado infeccioso
pregresso ou atual, sem atividade de FR presente; c¢) grupo 3 — 18 pacientes
(casos 51 a 68) que apresentavam CS “puras”, nada havendo nos seus antecedentes,
na histéria atual e no exame fisico que justificasse chamé-las “reuméticas” ou
“infecciosas”. Entretanto, o estudo estatistico de correlacdo dos quadros clinico e
neurolégico para os 3 grupos néao permitiu que se continuasse a separa-los. Por
isso os 3 grupos iniciais foram abolidos e os quadros clinicos foram considerados
em conjunto.

Dos 68 casos a média etaria foi de 9,9 anos, com idade maxima de 17 anos e
minima de 4 anos e meio. Quanto ao sexo, 47 pacientes eram do sexo feminino e
21 do sexo masculino, o que d& a proporcdo de 2,2:1,0, comumente citada na litera-
tura; 60 eram brancos, 7 pardos e um negro. O tempo médio de evolucdo da sin-
drome coréica (entre o inicio e o primeiro atendimento) foi de 6 meses e 7 dias,
com o minimo de 13 dias e 0 maximo de 60 meses. A incidéncia estacional do surto
coréico no momento do primeiro atendimento foi: 31 casos entre outono e inverno,
14 na primavera e 22 no verdo (Gréafico 1). No caso 28 nao se pdde determinar
a estacao do ano em que se iniciaram as hipercinesias, pois o paciente apresentava
movimentos coréicos hA 3 anos, com periodos de melhora e piora.

Quanto ao quadro neurolégico assim se distribuiram as hipercinesias: genera-
lizadas em 50 pacientes e localizadas em 18; nestes ultimos, localizavam-se no
hemicorpo esquerdo em 4, no hemicorpo direito em 6, no membro superior esquerdo
em 2, no membro superior direito em 3, nos membros superiores em 2 e na face
em 9 pacientes. O tono muscular foi normal em 11 casos; em 15 havia hipotonia
segmentar €, em 38, generalizada; em 4 casos, a avaliacdo nao foi conclusiva. Os
reflexos miotaticos clonicos foram normais em 15 casos; havia arreflexia generalizada
em 14, e arreflexia ou hiporreflexia localizadas em 35 casos; em 4 casOs a pesquisa
foi inconclusiva.
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Caso Registro Idade Sexo Cor Caso Registro Idade Sexo Cor
1 36.106 12 F  br.§ 35  5.579" 6 F  br
2 43,745 12 F br. 36 47,104 10 F br.
3 L2,695 10 F br. 37 k7,022 12 F  br.
L 42,489 8 M pd. 38 47,197 6 M br.
5 k43,753 M pd. 39  45.984 10 M br.
6 33.786 11 M br. 4o 49,208 10 F  br.
7 5.538" 8 M pd.f 41 48.691 12 F  br.
8  L4h4,027 12 M br. 42 49,330 7 F  br.
9 36.016 8 F br. 43 50,070 9 F br.

10 42,943 12 F br. Ll 5.912 4,6 M br.

11 45.669 10 F br 45 49,127 8 M br.

12 45,745 10 F br. 46 49,537 12 F pt.

13 5.496** 13 F  br. 47 49,517 7 M br.

1% 46,812 14 F br. 48 53,767 10 F br.

15  5.669 17 F  pd. 49  6,820""° 9 F br.

16 48.142 13 F br 50 52,727 8 F  br.
17 46,189 11 F br. 51 39,086 12 F  pd.

18 aubu4*** 9 F br.j| 52 39.539 10 F  br.

19 48.520 7 M br. 53  39.675 9 F  pde
20  40.834 10 M br. sk 40,953 9 M br.

21 49,050 9 F br. 55 40,157 12 F br.
22 49,892 9 M br. 56 45,655 9 M br.
23 45,990 10 F br, 57 5.454* 5 F  br.

24 49,190 10 F br. 58 34,732 5.6 F br.
25 48,902 12 F br. 59 45,299 9 M br.
26 50,220 5 F br. 60 37,009 9 M br.
27 32,382 10 F br. 61 46,767 11 F  br.
28 L46.105 12, F br. 62 47.1% 12 F  br.
29 50.151 10 F br. 63 47,964 9 F  br.
30 55.290 7 F br. 64 5.916 9 F  br.
31 45,608 16 F pd. 65 47,041 15 F  br,
32 43,828 1k M br. 66 34,056 12 F  br.
23 44,198 11,6 M br. 67 52,142 14 M br.
34 38,366 11 M br. 68  53.677 12 F  br.

Tabela | — Caracterizacdo dos 68 casos conforme idade, sexo e cor.

Todos os pacientes estavam registrados na Clinica Neurc-
l6gica, com excecdo de 3 registrados na Clinica Pedidtrica
(*), 2 registrados na Clinica Médica (**), sendo um exami-
nado no Hospital do Servidor Publico do Estado de S. Paulo

(**=): br,

branco; pd.

= pardo,; pt.

preto.
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Caso z::;:cg: Distribuigido sazonal Passado reumatico e/ou infeccioso Reumatismo e/ou infecgoes agudas
1 2= abril (1960) b -
2 2nm dezembro (1961) Amigdalite 2 X Dor de garganta + febre + dor no
joelho esquerdo
3 3. novembro (1961) Amigdalites freqlientes -
4 1nm dezembro (1961) Gripes e resfriados freqtlentes Febre + dor no MIE + dor na mido
E + dor de garganta
5 1w abril (1962) - -
6 Ia margo (1960) Dores no punho, cotovelos e joe- Edema de joelhos e nios em 1962
lho & D em Junho de 1959. Coreia
ém junho 1959
7 14 a outubro (1962) F.R. em maio de 1962 Dor de garganta
8 7m novembro (1961) Dor mo joelho D em junho de 1962 "Inchago" nos tornozelos em novem
bro de 1961 + epistaxis
9 hon Janeiro (1960) Reafriados freqllentes. Coréia em
abril 1959 -
20 1n Janeiro (1962) Coréil em setembro 1959 Dor de garganta
Coreia em maio 1961
1 15 4 agosto (1962) Gripes freqllentes com amigdalites. -
Dores na tibia e joelhos
12 1m outubro (1962) Amigdalites freqlientes -
13 2m setembro (1962) - Dor, rubor e "inchago" nos torno-
zelos e joelhos
14 1w fevereiro(1963) - -
15 im Jjunho (1963) Coréia em junho 1962 Dor de garganta + dor no ombro D,
punhos (rubor e calor) + febre
16 2. maio (1963) Em setembro de 1957 coreia + dores
articulares apds amigdalectomia; Dores articulares itinerantes
amigdalites freqlientes
1?7 inm dezembro (1962) Dores nos joelhos em meados 19623
amigdalites freqlentea Febre 2e 3800
18 2m junho (1963) - Dores nas pernas e ombros
19 2= junho (1962) - Febre + amigdalite + edema de jun-
tas e olhos
20 Im abril (1961) - Gripe + dores articulares
21 1n setembro (1963) Epistaxis pouco fregllentes, FR e Amigdalites + dor e edema no torno
coréia em 1961 zelo E + dor no joelho E
22 1m dezembro (1963) Em junho 1963 FR (tornezelo ¢ coto
velo & E). Novarbro 1963 - lligdl -
lite com febre alta
23 74 dezembro (1962) - Em novembro 1962 faringite, dores
musculares + dores nos artelhos e
punho a D
24 n Junho (1963) Coréia em junho 1963 -
25 3m junho (1963) Resfriados frecllentes e dores de -
garganta, Coreds em 1958
26 64d janeira (1964) Amigdalite 1 X por ano -
27 15 4 dezembro (1963) Em janeiro 1959 dores articulares.
Amigdalites freqlentes; coreia de Dor e rubor no torngzelo E e depois,
dezembro 1958 a abril 1959 em outras articulagoes
28 3a (1961) Amigdalites freqlientes Quadro febril + dores nas juntas va-
riaveis,sem carater inflamatdrio
29 la dezembro (1963) Agosto 1963 - amigdalite + febre,
Outubro 1963 - dor,edema .o calor -
no tornozelo E. Amigdalites fre-
qlientes
30 2m nargo (1965) tRostx-ﬁ.mios + amigdalites freqiien- Cardite atual
es
n Im outubro (1961) Amigdalites freqlientes -
32 la abril (1962) Infecgoes faringesnas banais -
33 3a Junho (1959) Amigdalites freqtientes -
34 8 m Janeiro(1960) InflamagGes de garganta -
Tabela 2 — Dados de anamnese (passado reumdtico e/ou infeccioso, reumatismo e/ou infeccées atuais),

tempo de evolucdo da moléstia atual e distribuicdo sazonal da “crise” inicial dos casos 1 a
84: d = dias; m = meses; a = anos; FR = febre reumdtica; E = esquerda; D = direita;
MIE = membro inferior esquerdo.



Caso 3::{:9%; Distribuigao sazonal Passado reumatico e/ou infeccioso Reumatismo e/ou infecgdes agudas
35 4 m agosto (1962) - 11/1962 - febre + dores no MID + do~
res de garganta
36 1w margo (1962) Freqllentes dores de garganta Dor de dentes no inicio da moléstia
atual
37 4w nargo (1963) Amigdalites freqiientes Dor de garganta sem febre
38 16 4 abril (1963) Amigdalites em 1961 -
39 2m seteabro (1962) Coreia em junho 1961 -
40 20 & outubro (1963) Anigdalites freqiientes Cansago facil 4 dispneia de eafarqo
e paroxistica noturna
41 3Im junho (1963) Coréia em 1961, Amigdalites fre
qltentes -
h2 h Y outubro (1963) Amigdalites freqtientes Estado gripal e amigdalite
b3 2 novembro (1967) Epistaxis Febre ¢ cefaléia nos primeiros dias
4y 1a dezembro (1963) Amigdalites freqlentes -
45 le janeiro(1963) Amigdalites freqilentes -
L6 1nm outubro (1963) Amigdalites freglentes -
47 20 4 novembro (1963) Amigdalites freqlentes Caxumba 1 mes antes da molestia atual
48 19 4 Janeiro(1965) Coreia em fevereiro 1964 -
49 5nm dezembro (1964) Dores de garganta freqlientes até . . .
3/1964 (amigdalectomia) Dor:articulagao tibio-tarsica a B
50 b ) outubro(1964) Amigdalites freqlientes Caxumba 1 mes antes da moléstia a-
tual, Dores articulares com rubor e
calor,sem edema, nos joelhos
51 lm dezembro (1960) - -
52 Janeiro(1961) Crises esporadicas de amigdalites
4 meses antes da molestia atual Epistaxis durante internagao
53 5 a Junho (1964) - -
54 1m junhe (1961) Em fevereiro 1961 edema ¢ dor no
tornozelo D =
55 2 setembro(1959) - -
56 4 abril (1962) - -
57 L4 a setenbro (1962) Dor na perna D meses antes da mo-
lestia atual -
58 1k a outubro (1959) - -
59 lm setembro (1962) - -
60 1m janeiro (1963) Coréis em 1957.Coréla em julho de
1960. Coreia de fevereiro a dezem -
bro 1961
61 2 m outubro (1962} 2 surtos de amigdalite e edema nos Amigdalite no infcio da molestia atual
pés 2 meses antes da moléstia atual
62 im janeiro (1963) - -
63 3m abril (1963) - -
64 1m dezembro (1963) - -
65 6 m outubro(1962) Coréia em 1959. Aos 7 anos dores ar 1 mes antes dores e edema nos pés
ticulares nos joelhos
66 8 m abril (1963) Coréia em janeiro 1959 -
67 Im margo (1964) Em fins de 1964 dores nos joelhos, -
somente
68 1nm Janeiro(1965) Coréia er 1962; dores de garganta Dor no joelho direito, somente
quando muda o tempo
Tabela 3 — Dados de anamnese (passado reumdtico e/ou infeccioso, reumatismo e/ou infeccées atuais),

tempo (e evoluc¢do e distribuicdo sazonal da “crise” inicial dos casos 35 a 68: d = dias; m =
meses; a = anos; E = esquerda; D = (direita; MID = membro inferior direito.
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Grifico 1 — Incidéncia do surto coréico inicial seguindo esta-

coes do ano (67 casos).

METODOLOGTIA

A hemossedimentacao (HE) foi efetuada pela técnica de Wintrobe ¥ sendo consi-
derados como normals 0s valores até 20 mm no fim da 1.8 hora ¥,

A reacao de Weltmann (RW) foi efetuada pela técnica original * com valores
normais compreendidos entre os tubos 5 e 7.

As mucoproteinas (MP) foram dosadas pela técnica de Winzler modificada ¥, ¥
expressas em percentagem de tirosina, com valores normais compreendidos entre
1,5 e 5,0 mg/100 ml.

A proteina reativa C (PRC) foi determinada com o anti-soro anti-proteina rea-
tiva C sendo esta reacdo considerada positiva somente com precipitacdes de mais
de 2 cruzes ou mais de 2 mm.

A determinazcao do titulo de antiestreptolisina-O (ASL-O) foi efetuada pela
técnica de Rantz-Randall modificada ', sendo considerados resultados positivos so-
mente titulos maiores que 250 unidades (u).

O cobre foi determinad) pelo método de De Jorge, Canelas & Costa-Silva?,
sendo considerados como normais os valores entre 887 e 127,5 ug/100 ml*, embora
Trip ' encontrasse valores mais baixos, entre 73,8 e 123 xg/100 ml em apenas 24
individuos normais.

A cerulopiasmina (CERP) foi determinada pelo método de Houchin?®, com
valores normais no soro entre 27,4 e 39,8 mg/100 ml#, conquanto Marques-Assis &
De Jorge % referissem faixa menor, entre 225 e 34,9 mg/100 mi, porém em numero
menor de pacientes (n=17). De Jorge & Canelas? referem diferenca estatistica-
mente significante entre os sexos (p < 0,01), fato nédo referido no trabalho subse-
giiente® e por Trip?". Este autor, utilizando metodologia mais completa que a
de Houchin, por espectrofotometria e cromatografia, refere valores da ceruloplasmina
compreendidos entre 18,8 e 33,7 mg/100 ml; ndo encontrou diferencas entre 0s sexos,
embora seu numero de normais fosse mais baixo (n =24, sendo 12 de cada sexo).
Estes valores de Trip se aproximam mais aos referidos por Houchin e aqueles niveis,
no seu limite inferior, que ndo sdo considerados anormalmente baixos na pratica
clinica. Por estes motivos utilizamos como valores normais as duas faixas, de
De Jorge & Canelas#* e de Trip 27 para comparacio,

O magnésio (Mg) foi dosado segundo De Jorge, Silva & Cintra®, com valores
normais compreendidos entre 1,953 e 2,221 mEq/l1# Este método (do titanio ama-
relo) ainda apresenta validade clinica 2.

O enxofre (S, como ion SO ) foi dosado segundo método turbidimétrico no
soro #, com valores normais entre 0,836 € 1,608 mg/100 ml ¥,
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A eletroforese de proteinas do liquido cefalorraqueano (LCR) foi determinada
segundo técnica de Grassmann & Hannig 2 sendo as amostras de LCR concentradas
previamente pelo método de dialise contra solucdo de goma arédbica a 50%. Os
valores considerados normais seguiram o critério de Spina-Franca . O método de
eletroforese de proteinas séricas foi o de Grassmann & Hannig (cit, por Spina-
Franca 112).

Os eletrencefalogramas foram efetuados em aparelho Grass de 8 canais, utili-
zando as derivacdes habituais.

kstudo estatistico — Inicialmente, os pacientes foram divididos em 3 grupos
segundo o ja referido critério anamnéstico-clinico. Para cada grupo foram estu-
dadas as correlacdes entre os RFAS entre si e comparados ao eletrencefalograma
(EEG) segundo tfestes para correlacdes parciais 115,

A analise das tabelas ce associacdo foi feita segundo o método exato de
Fisher ® pelo método de Mc Nemar % e pelo método de Goodman *. As verdadeiras
médias dos dados dos RFAS e do EEG, foram estimadas por ponto e por inter-
valo 13,

O nivel de significancia para os testes acima foi de 5% e
intervalos, de 95%.

a confianca dos

Os intervalos de confianca (I.C.) referidos para as percentagens obtidas para

cada RFAS e para o EEG foram calculados segundo tabelas®, ! com a confianca
de 95%.

RESULTADOS

a) Hemossedimentacdo (HE) — A HE foi efetuada em 65 casos, dos quais
44 (67,710%) apresentaram-na abaixo de 20 mm no fim da primeira hora, e portanto
dentro da normalidide; somente 21 (32,30%, I.C. = 20,90 a 43,70%) apresentavam

valores acima de 20 mm e foram considerados elevados, segundo critério vigente de
wintrobe (Tabela 4). A comparacdo dos valores da HE entre os 3 grupos de CS,
inicialmente propostos, revelou n&do haver significancia estatistica entre eles, ao
nivel de 5%. Da mesma maneira, o tratamento estatistico (testes de diferenca de
proporcdes, exato de Fisher e de correlacdes parciais), isto é da HE contra os
outros RFAS, nao se mostrou significante ao nivel de 5%.

b) Hemogramu (HEG) — Foi efetuado em 58 casos, geralmente na fase aguda.
Destes, 37 foram normais (63,80%) € 15 mostraram-se alterados (25,86%, I.C. = 14,59
a 37,13%), isto é com maior ou menor leucocitose, neutrofilia e desvio & esquerda
(Tabela 4). Seis foram “duvidosos” quanto & interpretacdo (10,34%). Dos 15 casos
com HEG alterado na série branca, em 11 havia leucocitose e, em 15, desvio a
esquerda; a eosinofilia apareceu em 49 casos (8166%, I.C. = 71,86 a 91,40%). ,Os
testes de diferenca de proporcdes, exato de Fisher e de correlacdes parciais mos-
traram-se ndo significantes. Quanto a série vermeilha, a anemia foi evidente em
apenas 7 casos (11,66%, I.C. = 3,55 a 19,77%), com hemoglobina abaixo de 11,0
g/100 ml; em 11 casos (1833%, I.C. = 853 a 28,13%) a anemia foi de carater
leve, isto é, entre 11,8 e 12,4 g/100 ml de hemoglobina.

¢) Reacdo de Weltmann (RW) — Realizada em 64 casos, sendo normal em
48 (75%) e, em 4 (21,87%, I.C. = 11,74 a 32,00%) a faixa de coagulacdo esteve
antes do tubo 5; em apenas 2 casos (3,13%, I.C. = 1,0 a 11,0%) a faixa de coagu-

lacao esteve aumentada, depois do tubo 7 (Tabela 4). Os testes de diferenca de
proporcodes, exato de Fisher e de correlacdes parciais ndo mostraram significancia.

d) Mucoproteinas (MP) — Foram dosadas, em teor de tirosina, em 61 casos,
dos quais 56 foram normais (91,8%) e 5, aumentados (82%, I.C. = 13,20 a 15,08%
(Tabela 4). Os testes estatisticos efetuados ndo se mostraram significantes.
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Caso HS HEG RY PRC MP Caso HE HEG RW PRC MP
1 10 N 545 N 2,65 35 22 N 3 N 2,20
2 19 N 6 N 3,66 36 18 N 4,5 - -
3 35 N 4,5 W 3,69 37 6 N 5,5 N 2,90
4 23 N - N 3,40 33 25 N 5 N 3,05
5 6 I 2 N k05 39 45 - 6,5 N 2,31
6 12 N 6,5 - - Lo 10 N 5 N 2,60
7 9 N 5 N 3,20 b1 6 I 545 N 1,67
8 4 N 5 N 2,80 42 10 ? 4 N 2,59
9 18 ? 6,5 L 5,98 h3 3 M 7 )i} 1,80
10 6 - 6 N 2,80 bl 39 I 7 N 3,1¢
11 26 N 6 N 5414 45 27 I 6,5 N 3,70
12 - N 6 N 2,50 46 6 N 5,5 N 1,80
13 - 1 2 N 4,60 L7 25 1 4,5 N 2,20
14 9 ? - - - 48 31 - 6,5 - 3,12
15 17 N s N 2,90 49 2 N - 1,80
16 2 N 6 N 1,90 50 21 I 5,5 N 2,07
17 25 - 3 N 3,92 51 19 N 6,5 N 6,61
18 10 ? 6 - 4,0 52 16 N 9 N 3,90
19 24 I 545 N 3,0 53 8 N 6,5 N 4,23
20 10 5,5 N 3,48 S5k 9 I ? N 6,32
21 18 N 6,5 N 3,44 55 11 N 6,5 N 3,78
22 18 N 7 N 2, 56 9 I 6 N 4,13
23 37 N 545 - - 57 ? N 1,5 N 3,21
24 I 5 N 2,94 58 26 N 6,5 N 2,10
25 N 6 - 3,48 59 10 N 4,5 N 4,36
26 26 I 3,5 b 2,50 60 5 I 7 N 2,20
27 16 ? 6 - 2,64 61 22 N 4 N 2,10
28 13 N 8 - - 62 16 N 7 - -
29 12 N 5 - 4,30 63 - - 6,5 N 2,80
30 35 I 7 - 4,60 64 2k I 6 N 3,27
31 43 2 3 N 5,19 65 20 N 5 N 2,90
32 22 - 4 N 3,58 66 15 N 545 N 3,40
33 12 N ? N 5,70 67 8 - - - -
3 10 - 5,5 N 0,72 63 8 - 6 - 0,68
Tabela 4 — Resultados da hemossedimentacdo, hemograma, reacdo de Weltmann,
proteina reativa C e mucoproteinas nos 68 casos estudados. N = normal;
I = infeccioso; f = duvidoso; — = ndo efetuado; HE = hemossedimen-
tacdo; HEG = J:emograma;, RW = reacdo de Weltmann (tubos); PRC
= protcina reativa C; MP = mucoproteinas (em mg% de tirosina).
e) Proteina reutiva C (PRC) — Efetuada em 53 de nossos casos: em 50 (94,34%)
ela foi negativa, em 3 (566%, I.C. = 200 a 17,06%), positiva (3 ou 4 cruzes)

(Tabela 4). O tratamento estatistico ndo se mostrou significante.

f) Amntiestreptolisina-O (ASL-O) — Foi titulada, durante o surto coréico, em
43 casos, sendo os titulos maiores que 250 u em 26 (60,46¢%, 1.C. = 45,86 a 75,06%),
e menores que 250 u em 17 (39,544% ) (Tabela 5). N&o houve possibilidade de obter
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Caso ASL-0 Cobre CERP Mg (88u=) Caso ASL-0 Cobro CERP Mg (s(s,f)
1 333 - - - - 35 - 155 39 1,725 1,795
2 2500 155 38 1,849 1,798 36 166 - - - -

3 2500 167 39 1,745 1,709 37 100 167 39 1,750 1,345

4 2500 - 39 - - 38 - 225 55 1,917 1,765

5 625 130,5 37,5 1,618 1,657 39 - 146 4o 1,917 1,88)

6 - - - - - ko o 177 Ly 1,652 1,798

7 - - - - - 41 333 182 39,6 1,565 1,115

8 333 - - - - 42 625 - - - -

9 250 - - - - 43 333 221 46,1 - 1,350
10 - - - - - L 1250 254 52 2,736 2,117
11 333 123 34 2,016 1,535 45 333 - - - -
12 - - - - - 46 125 - - - -

13 - - - - - 47 166 285 51,8 2,418 1,982
14 - 1 23 1,370 1,889 48 - 150 39 1,652 1,798
15 500 - - - - 49 250 - - - -
16 833 151,5 45 1,644 1,709 50 - - - - -
17 500 125 39,7 1,708 1,335f 51 625 199 49 1,525 1,870
18 12 - - - - 52 333 - - - -
19 625 - - - - 53 250 146 39 1,725 1,709
20 500 135 38 1,716 1,650f 54 333 199 49 1,525 1,870
21 250 - - - - 55 333 135 39 1,687 1,793
22 333 132 19,7 2,459 1,652 56 12 193 43 1,652 1,798
23 - 201,5 44,4 1,558 1,709 57 100 - - - -
2k 125 182 43 1,7 2,755 58 - 217 53 1,782 1,798
25 - - - - - 59 - 130 32,5 1,750 0,985
26 125 236 56,4 1,650 1,670 60 - - - - -
27 - - - - - 61 - 161 42 1,500 1,680
28 - 176 153 1,3%0 1,798 62 - 143 47,5 1,865 0,954
29 - 221 42,1 1,932 1,478 63 500 215 48,5 1,530 1,876
20 - - - - - 64 166 245 44,7 1,885 1,383
3 - - - - - 65 100 228 47,5 1,710 1,235
32 833 - - - - 66 500 175 4,7 2,264 1,355
33 - 197 51 1,918 1,980 67 - 260 48 1,656 2,201
34 1250 - - - - 68 166 - - - -
Tabela 5 — Resultados dos valores de antiestreptolisina-O, cobre (ug%), ceruloplas-
mina (mg%), magnésio (mEq/l) e enxofre (mg%). ASL-O = anties-
treptolisina-Q (diluicées); CERP = ceruloplasmina; Mg = magnésio;

S (em SO.) = eaxofre.

média de titulos em se tratando de dilui¢cdes. O tratamento estatistico ndo demons-
trou significancia da ASL-O em relacdo a qualquer RFAS e ao EEG.

g) Cobre e ceruloplusmina — O cobre foi dosado em 39 casos, revelando-se
elevado em 37 (94,87¢%, 1.C. = 81,0 a 98,0%) e normal em 2 (513%). A cerulo-
plasmina foi dosada em 40 casos Considerando-se a faixa normal de Trip * havia
hiperceruloplasminemia em 36 casos (90,0%, I1.C. = 80,7 a 99,3%) e ceruloplasmina
normal em 4 (10,0¢,). Considerando-se os val!ores normais de De Jorge & Canelas #,
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a ceruloplasmina esteve elevada em apenas 24 casos (60,0%, I.C. = 44,82 a 77,18%),
normal em 15 (37,5%) e diminuida em 1 caso (2,5%) (Tabela 5). Entre o cobre
e a ceruloplasmina houve correlacdao estatistica significante (“r” ou coeficiente de
correlacdo = 0,7672), quando considerados os valores normais de Trip . Entre-
tanto, a mesma significancia foi obtida para os dois elementos, pelo teste de Mc Nemar,
quando foram considerados os valores normais de De Jorge & Canelas?®. As correla-
¢bes parciais destes dois elementos contra todos os outros RFAS € o EEG n&o
foram significantes.

h) Magnésio (Mg) — Foi dosado em 38 casos: esteve diminuido em 33 (86,84%,
I.C. = 76,09 a 97,59%), aumentado em 4 (10,52%, I.C. = 2,50 a 25,0%) e normal
em 1 caso (2,64%). Embora nossos limites normais fossem de 1,95 a 2,221 mEq/l,
hipomagnesemias mais baixas que 1,50 mEq/l foram raras (Tabela 5). O trata-
mento estatistico ndo mostrou significincia entre o Mg e os outros RFAS e o EEG.

i) Enxofre (S) — Dosado como ion SOs em 39 casos: 11 foram normais (28,21%)
e 28 apresentaram-no aumentado (71,79%, I.C. = 5768 a 8590%) (Tabela 5).
As correlacdes parciais do S com todos os outros RFAS ndo foram significantes,
assim como os testes de diferenca de proporcdes e exato de Fisher.

J) Eletrojorese das proteinas séricas e do liquido cefalorraqueanc (LCR) — O
proteinograma sérico foi determinado em 24 pacientes (tabela 6): em 16 (66,66%,
I.C. = 4781 a 85,81%) a albumina esteve diminuida; houve aumento da globulina
alfa-1 em 12 casos (50,0%, I.C. = 30,0 a 70,0%) e de alfa-2 em 22 (91,66%,
I.C. = 72,0 a 98,0). Portanto, no total, 34 casos com aumento ou de alfa-1 ou
de alfa-2; destes, apenas 11 (45,83%, I.C. = 259 a 65,76%) tinham aumento simul-
taneo das duas aifa-globulinas. A globulina beta mostrou-se diminuida num caso e
aumentada em 3. A globulina gama esteve aumentada em 20 casos (83,33%,
I.C. = 6843 a 98,23%).

O proteinograma do LCR foi efetuado em 13 casos (tabela 7), estando a pré-
albumina aumentada em 6 casos (46,15%) e a globulina gama, em 3 casos; oS
restantes 4 casos apresentavam-se normais.

Resultados eletrencefalogrdficos (EEG) — Os resultados serdao apresentados se-
gundo as fases aguda e de remissdo, esta Gltima considerada uma vez cessados os
movimentos coréicos,

Na fase aguda o EEG foi efetuado em 42 casos (tabela 8), sendo 23 normais
(54,76%) e 19 com tracados apresentando anormalidade (4524%, I.C. = 30,19 a
60,29%). O item “sensibilidade maior & hiperpnéia”, com 1 caso, foi considerado
como “anormalidade”, embora 0 mesmo paciente (caso 33) ja4 estivesse incluido no
item “tracados lentos anormais” para a idade. O caso 47, com tracado de assimetria
pode ser considerado normal, pois nao constituiu “anormalidade indiscutivel”, além
de nao termos tido sua sequéncia eletrencefalografica. As restantes anormalidades
em 18 casos assim se distribuiram: “desorganizacdo do ritmo alfa”, principalmente
em &reas occipitais, em 6 casos (n.»s 8 36, 38, 46, 53 e 65); “tracados lentos anor-
mais para a idade” em 3 casos (n.»s 5, 33 e 42); “disritmias paroxisticas em areas
posteriores”, geralmente occipitais em 5 casos (n.»s 11, 44, 50, 56 e 64); “disritmias
ou desorganizacdo temporais” em 4 casos (n.>s 14, 15, 29 e 66). Os 3 tracados “lentos
para a idade” foram assim considerados por apresentarem ondas teta e/ou delta
mesclando-se ao ritmo alfa. Os tracos rotulados como “disritmia paroxistica em
areas posteriores”, em geral predominaram nas Areas occipitais, uni ou bilateral-
mente, e a custa de ondas que variaram de 2 a 7 ciclos por segundo (c/s), em
véarias combinacdes (3; 3 a 4;2a4;3a7, 3a6;,2a6;e3abdc/s). Ja o tracados
rotulados como “desorganizacao ou disritmia temporal”, em numero de 4, apresen-
taram-se todos localizados a esquerda, sendo 3 por ondas lentas (teta ou hipersin-
cronas; casos 15, 29 e 66), e somente um (n° 14) por ondas “sharp” atipicas. O
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Albumina Globulinas Proteims totais
Caso % Alfa-1 Alfa-2  Beta  Gama g%
% % % %
13 56,0 39 10,5 OBre 1700 8,0
15 37,0 4,0 12,0 16,0 31,0 8,9
16 47,0 6,2 12,0 16,0 19,0 6,9
19 46,0 4,9 15,0 11,0 23,0 8,4
21 50,0 3,2 7,5 12,0 27,0 745
22 48,0 3,6 11,0 12,0 25,0 7,3
23 50,0 6,0 12,0 14,0 18,0 745
24 55,0 5,6 10,0 12,0 18,0 7,1
26 50,0 6,5 15,0 11,5 17,0 8,2
29 47,45 547 10,7 10,3 25,7 6,9
30 32,3 7,7 17,4 6,4 36,2 7,1
36 50,0 5,0 13,0 11,0 21,0 8,0
37 52,0 6,0 10,0 11,0 21,0 8,2
38 47,0 6,9 11,4 11,7 23,0 743
40 46,0 4,0 11,0 14,0 25,0 6,7
42 49,0 3,0 15,0 11,0 22,0 745
43 Lt 0 7,0 12,0 12,0 25,0 7,1
i 32,0 9,0 16,0 13,0 30,0 7,1
46 52,0 1,9 9,4 12,0 25,0 6,7
47 49,0 4,6 11,0 15,0 20,0 6,3
56 43,0 6,0 11,0 12,0 28,0 8,7
63 ' 43,0 4,7 10,0 14,0 28,0 7,8
64 40,0 by7 13,0 14,0 28,0 7.5
66 48,0 5.k 9,6 11,0 26,0 743
Tabela 6 — Valores da eletroforese de proteinas séricas em 2}

casos de CS.

caso 15, unico com desorganizacdo temporal por ondas teta irregulares teve seu
tracado normalizado um mes ap6s. Analisando o tracado dos casos de “disritmia
ou desorganizacdo temporal” e o predominio dos movimentos coréicos, notamos: no
caso 14, Unico com ondas “sharp” na regido temporal esquerda, o inicio das hiperci-
nesias foi & direita e depois 0os movimentos se generalizaram; o caso 15 era de
coréia generalizada; o casc 29, também era generalizado, com predominio a esquerda;
€ 0 caso 66 era de coréia generalizada.
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Pré-albumina Albumina Globulinas Proteinas totals
Caso Alfa-1 Alfa-2 Beta Tau Gana (mg%)
16 3,8 43,0 4,5 6,0 27,0" 16,0 24,0
21 2,5 48,0 3,5 740 27,0 12,0 12,8
22 1,k 47,0 3,0 7,6 24,0" 17,0 31,0
23 0,0 53,0 41 8,6 16,0-6,0 12,0 14,2
37 0,0 57,0 3,2 8,4 18,0-4,8 8,5 23,0
40 9,6 45,0 5,0 8,4 24,0" 8,0 15,0
42 5,6 57,0 4,0 6,7 19,0* 7,7 19,0
3] 6,8 46,0 5,0 8,k 14,4-8,0 11,4 20,0
46 8,5 49,0 4,9 7,6 19,0" 11,0 9,6
47 6,6 51,0 5,6 5,8 19,0° 12,0 12,0
56 0,0 55,0 4,0 7,0 22,0" 12,0 27,0
63 5,2 46,0 3,9 5,9 27,0° 12,0 19,0
66 2,0 Sk ,0 5,0 6,0 18,0" 15,0 30,0

Tabela 7 — Valores percentuais da eletroforese de proteinas do LCR em 13 casos de

CS. * Valores de globulinas, beta e tau dados em conjunto.

Alteragdes do IEG Fase aguda Fase de remissao
Desorganizagio do ritmo alfa [ 2
Tragados lentos anormais para a idade 3 1

Disritmia paroxistica (ondas 1lentas)

em dreas posteriores 5 L
Desorganizagdo ou disritmias temporais L 2
Assimetria 1 1
Sensibilidade exagerada a hiperpnéia 1* 1**
Tabela 8 — Numero de EEG alterados e tipos de alteracdes segundo

fases da CS8. * Caso 33, com “tracado anormal lento” +
“sensibilidade a hiperpnéia” mas considerado fora dos
“anormais”, neste fitem. ** Caso 20, considerado fora

dos “anormais”, neste item.

Na fase de remissdo foram realizados 34 tracados (Tabela 8), sendo 24 normais
(70,59%) e 10 anormais (29,14%, I.C. = 14,11 a 44,71%). Nos 24 tracados normais
foi incluido o de “sensibilidade exagerada & hiperpnéia” (caso 20) e, cujo EEG,
realizado um ano mais tarde, foi normal. Dos 10 anormais, o rotulado como “assi-
metria” (n»2 37) tivera EEG normal na fase aguda; sua assimetria era nas &reas
occipitais onde havia ritmo alfa de menor voltagem & direita e pode ser considerado
tracado normal; sua movimentacido coréica era generalizada. Os restantes 8 casos
assim se distribuiram quanto as anormalidades: 2 com “desorganizacdo do ritmo
alfa”, o caso 5 (que na fase aguda pertencia aos tracados “lentos anormais”) e o
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caso 53 (sem EEG na fase aguda); este, normalizou-se 4 meses apds. Sob o rotulo
de tracados “lentos para a idade” persistiu um uUnico caso (n° 8) com assimetria
constante nas Aareas occipitais de ambos hemisférios cerebrais, com predominio dc
ondas lentas 3 a 5 ¢/s & direita e ondas alfa mais numerosas & esquerda; um EEG,
realizado 11 meses apés, revelou diritmia paroxistica na regido occipital direita,
por ondas 3-4 c¢/s de voltagem elevada; a movimentacido coréica neste caso era
generalizada, ¢com predominio a direita. Quatro casos com “disritmia paroxistica em
areas posteriores” (n.°s 14, 32, 54 e 56) mostraram a seguinte evoluc&o: o de n.» 14,
pertencente na fase aguda a “disritmia paroxistica temporal”, passou 7 meses apos
por uma fase de disritmia paroxistica na regiao occipital esquerda, por ondas “sharp”
atipicas, além de moderada desorganizacdo do ritmo alfa por ondas teta, nas éareas
occipitais; sua movimentacao coréica iniciou-se no membro superior direito e depois
se generalizou; o caso 32 nao fez EEG na fase aguda e sua movimentacdo coréica
era generalizada; o caso 54, também sem EEG da fase aguda, com movimentacao
coréica somente no hemicorpo direito, teve seu tracado normalizado 8 meses apos;
0 caso 56 continuou com a mesma disritmia paroxistica da fase aguda, porém agora
com ondas lentas 3 a 5 ¢/s (antes eram de 2 a 6 c¢/s nas &reas occipitais); sua
movimentacdao coréica era generalizada. Os casos 29 e 33 foram os unicos que

persistiram com “disritmia paroxistica temporal”, ambos & esquerda, sendo que o
33 foi o unico que passou a tomar anticonvulsiovantes, por ter apresentado poste-
riormente crises convulsivas focais (clonicas — ora na face, ora num Ou noutro
membro superior).

O tratamento estatistico (testes de diferenca de proporcdes, exato de Fisher e
de correlacdes parciais) entre os EEG das fases aguda e de remisséo, contra
todos os outros elementos estudados nao foi significante.

COMENTARIOS

Poucos sdo os trabalhos sobre CS com casuistica suficiente e que permitam
analise dos diversos RFAS. Os trabalhos antigos, até 1950, praticamente se
limitaram ao estudo da hezmossedimentacdo e, as vezes, do hemograma ou da
leucocitometria simples. A maioria dos trabalhos ulteriores refere-se ora a
um ou outro, ora a pequeno grupo de RFAS. Poucos tentaram fazer corre-
lacoes entre os varios RFAS e a maior parte destas surgiu com o advento da
titulagem de anticorpos antiestreptocécicos?, 3, 8, 17, 31, 44, 47, 62, 76, 78, &7,
91, 111, 121, 122, 138 Alpouns autores fizeram o estudo destes exames comple-
mentares em FR 26 2¢, 28 82, 95 98 117 chegando a discutir seu valor iso-
lado 48, OQutros ainda tentaram verificar a relacdo entre FR e CS utilizando-
se de dois ou mais destes RFAS %, N3ao tivemos oportunidade de estudar
outros RFAS em vista das limitacGes técnicas, porém, para os que pesqui-
samos. pensamos poder fazer alguns comentarios de utilidade.

E notéria a importancia da hemossedimentacdo na FR, estando acelerada
em maior porcentagem (até 92% dos casos) em exames sucessivos 27, e no
fendmeno de ressalto®*, Mesmo em criancas nio reumaticas, com febres
baixas e queixas vagas como artralgias, selecionadas ao acaso em escolares,
a hemossedimentacdo tem importincia como expressdo de atividade infeccio-
sa 122, Nas coréias a hemossedimentacdo é referida como acelerada em por-
centagens que variam abaixo de 20% até 60% ou mais 8, 11, 16, 33, 43, 48, 64, 65,
78, 79, 82, 83, 106, 109, QOutros autores compararam a hemossedimentag¢do com
alguns RFAS, revelando ser ela de significancia em casos de cardite ati-
va 92,95 sendo pequena a casuistica de coréias para se retirar qualquer con-
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clusdo. Outros compararam a CS e a FR, a luz de dados laboratoriais, ci-
tando diferencas entre os dois grupos quanto & hemossedimentacdo e a difeni-
lamina sérica %0, principalmente. Outros ainda, trabalharam com o indice de
Katz (método de Westergreen) 17,4 porém, ha demonstragdes da nao exis-
téncia de diferencas quanto ao método de determinacdo da hemossedimen-
tacdo. Na década de 40 a 50 alguns autores tentaram fazer distincao,
pela hemossedimentacdo, de coréias “reumadticas” das ‘“nao reumaticas” ou
“puras” 16, 64, 65, 57 Entretanto, a maioria dos trabalhos ulteriores e os nos-
sos resultados mostraram o pouco valor da hemossadimentacdo mesmo efe-
tuada na fase aguda, pois apenas 32,30% de nosso pacientes apresentavam-na
acelerada, coincidindo com os dados de Lewis-Jonsson ™ e de Schwartzman
& col. 106, Nido se justifica, mediante nossos estudos de correlacdes parciais,
a distincdo de coréias em “reumaticas” ou “ndo reumaticas”, pela hemossedi-
mentacdo. Neste grupo, deve-se levar em conta os variados fatores que
influenciam a hemossedimentacio 14, 18,125,126 A comparacdo, por meio de
correlacbes estatisticas, entre a hemossedimentacdo e outros RFAS, foi nega-
tiva, em contradicdo com os resultados referidos por Popov & Stamisheva 3
quanto a FR e, por Jakuhkova & col. %, quando compararam FR e CS.

Os dados hematolégicos sdo contraditérios quando referidos a propria
RF 18, 27,81, .29, 138 Quanto a4 CS tais dados sdo ainda mais pobres 3%, 80, 83,
87,111 Nossos resultados mostram as dificuldades em se interpretar um
hemograma, pois 6 foram ““duvidosos”, além de que as manifesta¢bes hemato-
légicas como expressdo de um “estado infeccioso” no momento da “crise co-
réica” sdo inconclusivas; pudemos encontrar no hemograma a expressiao da
provavel “infeccdo” em apenas 15 casos (27,58%). A anemia referida por
alguns autores %8 33 nao se confirmou em nossa casuistica pois foi encontrada
em apenas 29,997, sendo nitida somente em 11,66% dos casos. Fato inte-
ressante foi a alta porcentagem (81,66%) de eosinofilia em nosso material,
bem acima dos 6 a 20% assinalado por alguns autores 3% %9, Atribuimo-la
inicialmente a parasitoses intestinais comuns em nosso meio. Entretanto, os
exames parasitologicos foram negativos na maioria de nossos pacientes. Esta
porcentagem elevada de eosinofilia talvez possa sugerir um estado de “alergo-
sensibiijzacdc” nos pacientes com CS, sendo necessaria futuras investigacoes
para a exata interpretacdo de tal achado.

A reagdo de Weltmann é pouco utilizada como RFAS classico, sendo
pouco referida na literatura que compulsamos. Décourt e Spilborghs 27 uti-
lizaram esta reacdo em pacientes com FR e em 7 coréicos, obtendo positivi-
dade de 90% em exames repetidos; porém, afirmam “ndo poder atribuir
qualquer valor aos diferentes numeros, observados ocasionalmente num sen-
tido ou noutro, durante a evolucido da enfermidade”. Estes autores referem
ainda outro tipo de reagdo de floculagdo protéica — reacdo do Octab, com
sais quaterndrios de amoénio -— que resultou positiva em grande porcenta-
gem de pacientes com FR e em todos os 7 coréicos 2?. Nossos resultados
de reacdo de Weltmann, positivos em apenas 21,87%, quando considerados
antes do tubo 5, ndo servem como elemento indicativo de atividade reumatica
na CS. Quanto i reacdo do Octab 38 59, njo tivemos ocasido de realiza-la
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por dificuldades técnicas. Porém, outros autores? encontraram resultados
contraditorios com esta reagao.

O valor das mucoproteinas aumentadas no soro é controvertido mesmo
em FR 5% 13 embora outros autores as considerem indice de manutencdo de
estado reumatico quando aumentadas 26, 28, Em coréias, entretanto, os indi-
ces de positividlade sdo pequenos (18,2% ou 2/11 coréicos26). Wood e
Mc Carthy 138 observaram mucoproteinas mais elevadas quando a hemossedi-
mentacdo ja se normalizara. Nossos resultados de mucoproteinas elevadas
(8,2%) sao ainda menores que os referidos por Décourt e col. 26 28, Mesmo
em nossa casuistica, a significAncia é negativa para valores elevados, porém
significativa para valores normais, que predominam (91,8%). Parece-nos que
tais fatos vem de encontro as idéias de Kelley & col. %® da nao especificidade
das alteracdes das mucoproteinas na FR inativa e na CS. Em vista da no
significancia das correlacGes parciais entre os 3 grupos iniciais propostos para
nossos coréicos, pode-se sugerir que o valor das mucoproteinas é independente
do fato de haver ou ndo concomitdncia de outras manifestacdes reumaticas

junto a CS, constituindo-se em outro RFAS “negativo” para as coréias.

A proteina reativa C é considerada por alguns autores como indicadora
de maior sensibilidade de processo reumético em atividade %, 28, 32,107,129, Ppg.
rém, em coréicos a maioria dos pesquisadores a referem como ausente ou
pouco positiva 5. 8 11, 17, 28, 31, 32, 44, 76, 91, 101, 107, 116, 138; gomente Rapoport
e Smirnova % verificaram proteina reativa C positiva em 34 de 38 coréicos.
Popov e Stamisheva Y5 encontraram correlacdo positiva entre 6 testes de RFAS
(incluida a PRC), enquanto Tampieri & col. 2! nio encontraram tal tipo de
correlacdo em 1.325 escolares entre 4 e 14 anos de idade, embora somente
com queixas vagas. Nossos resultados confirmam a maioria dos autores ci-
tados de que a proteina reativa C é mau indice de RFAS para os coréicos
(somente 5,66% de positividade em nosso material). Nesta determinacio, as
estatisticas de correlacbes parciais também ndo mostraram qualquer signifi-
cancia entre a proteina reativa C e outros RFAS.

Desde que surgiu, o estudo de anticorpos antiestreptocécicos mais espe-
cialmente da ASL-O revelou ser contraditéorio nao somente quanto aos valo-
res considerados “normais” — uns considerando 200 unidades (u) !. %7, outros
250 u?® e ainda outros, acima de 400 u® — como também quanto ao grau
de positividade, mesmo nos casos de FR 1,50, 82, 95117 Tnjcialmente, foi tenta-
da a distin¢cao entre coréias “reumaticas” e “puras”, com base na determina-
cdo dos titulos de ASL-O 9%, 9  Qutros autores ndo acharam fundamento
imunolégico para tal divisdo 5%, 117,122, Estudos evolutivos em pacientes com
FR e coréicos demonstraram a falta de evidéncia imunolégica de infeccéo
estreptococica recente cm casos de coréia “pura”, o que seria explicado pelo
longo periodo decorrente entre a infec¢do e a coréia 117.122, Também sado
discordantes os achados de porcentagens de positividade dos titulos de ASL-O
nas coréias: uns, encontrando pouca positividade ¢ 11, 87,91 e outros, com por-
centagens maiores 25, 44,55, 78,98 Parece que a dosagem de dois ou mais
anticorpos antiestreptococicos constitui indice de maior positividade seja em
FR seja em coréicos ¥ 122, Entretanto, Ayub e Wannamaker® nao verifi-
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caram vantagens da anti-DNA-ase-B sobre a ASL-O nos pacientes com coréia
“pura”, sendo que esta ultima apresentava-se com titulos elevados por mais
tempo do que os outros anticorpos, relativamente aos pacientes que apresen-
tavam FR. Nossos resultados mostraram que mais da metade dos casos
de CS tém titulos altos de ASL-O (60,40%), porém nio cem porcentagens
tdo altas como as referidas por outros autores ¥ 28, 55,96,122 A falta de cor-
relacdo entre o aumento de titulos de ASL-O e qualquer outro tipo de RFAS,
como ja fora demonstrado ¢, vem a favor da hipdétese de uma reacido imuni-
taria tardia na CS, como preceituaram alguns autores 8 28,55, 122 ¢ ags vezes,
torna-se dificil estabelecer se houve ou nao infeccdo estreptococica prévia
clinicamente reconhecivel. O fato de ndo haver diferencas entre nossos 3
grupos iniciais de CS propostos, quanto aos titulos de ASL-O, poderia suge-
rir uma etiopatogenia unica das coréias de tipo infeccioso. Entretanto, deve-
se lembrar que outras infec¢ées podem apresentar-se com titulos altos deste
anticorpo antiestreptocécico!. Interessante observar que Neimann & col. 9!,
considerando titulos iguais ou superiores a 400 u, somente obtiveram positi-
vidade em 39 dentre 102 dosagens; consideraram este titulo limite porque
acharam que a maior certeza de uma infeccdo estreptocécica sé6 pode ser
revelada quando se dosa pelo menos 3 anticorpos antiestreptocécicos, fato
demonstrado em parte . Se considerarmos o limite de 400 u em nossa casuis-
tica, somente 16 dos 43 casos estariam acima deste valor, o que daria uma
porcentagem de positividade de apenas 37,2%, pouco mais da metade da
anterior, reduzindo ainda mais a importancia do titulo de ASL-O como RFAS.

O metabolismo do cobre é relativamente bem conhecido 1% 94,10+ e em
certas condigbes como na gravidez 74 8 e em infeccbes e/ou inflamacdes 13, 73,
84, 194 ha hipercupremia, acompanhada geralmente de hiperceruloplasminemia.
No recém-nascido ha hipocupremia e hipoceruloplasminemia 1%¢, A (nica re-
feréncia que encontramos quanto 4 dosagem do cobre em moléstias extrapira-
midais, que nao a moléstia de Wilson, é a de Markowitz & col. # na coréia
de Huntington (em 2 casos), estando elevado hum caso e normal em outro;
a ceruloplasmina foi normal nos dois. Consideramos o cobre, e subseqiiente-
mente a ceruloplasmina, como novos RFAS e nossos resultados falam a favor
de uma constante hipercupremia, com conseqiiente hiperceruloplasminemia.
Tais resultados, obtidos em varios casos mesmo apdés a remissdo dos movi-
mentos coréicos, confirmaram os da fase aguda, embora o nimero fosse pe-
queno para permitir correlacbes. Mesmo assim, nossos resultados parecem
confirmar a teoria do “estado infeccioso e/ou inflamatério” da CS, mesmo no
grupo 3 de nossos pacientes, nos quais nido havia infeccdo recente e/ou
histéria de infec¢Ses pregressas repetidas. Entretanto, cabe aqui uma res-
salva: qualquer “estado infeccioso e/ou inflamatério”, nio necessariamente
uma estreptococcia, conduziria a resultado semelhante.

Excetuando-se a paciente de Flink & col. %7, a qual apresentou movimen-
tos coreiformes faciais, e o de Hammarsten & Smith 6, que apresentou movi-
mentos atetéides, nenhum outro trabalho refere casos de hipomagnesemia
associados a movimentos coréicos 19, 57, 63,120 Prgticamente todos se restringi-
ram em descrever excitabilidade, tremores, convulsGes e espasmofilia, quase



VALOR DE EXAMES COMPLEMENTARES NA COREIA DE SYDENHAM 203

sempre relacionados a estados diarréicos, estados alcodlicos crénicos ou a
hidratacdes excessivas 0, 36, 47, 88,90, 110, 119, 137 Admitimos que a hipomagne-
semia em nossos casos de CS possa ser um fato casual e conseqiiente a
alguma outra perturbacdo, pois hipomagnesemias menores, descritas na lite-
ratura nio se acompanharam de movimentos extrapiramidais 36, 47,119,120 ga.
bemos, entretanto, que a hipomagnesemia determina um efeito despolarizante
na membrana celular '2 com liberagdo maior de acetileolina. Estes fatos po-
dem nos conduzir a novos caminhos no estudo das hipomagnesemias e molés-
tias extrapiramidais.

Em nossa casuistica, dentre 39 casos em que o enxofre foi dosado
71,79% apresentavam-nc aumentado no soro. N#o encontramos qualquer re-
feréncia na literatura compulsada relativa a enxofre e sistema extrapiramidal.
Estudo mais amplo devera ser efetuado antes de se tentar qualquer explicacio
para o enxofre aumentado numa grande porcentagem de coréicos.

O padrdo eletroforético dus proteinas séricas é discutivel, quanto a espe-
cificidade das varias fragbes, na FR: enquanto uns 2% 56 gpresentam padroes
definidos, outros 7. 192 as acham de pouco valor absoluto na determinacio da
atividade reumatica. Quanto a correlacio das alteracbes das fragdes pro-
téicas, comparadas com outros RFAS, os dados também sdo contraditorios,
mesmo na FR 69,9, O padrdao das alteracGes do proteinograma sérico de nos-
sos 24 coréicos aproxima-se ao descrito no reumatico: diminuicao da albu-
mina (16 casos ou 66,66%) e aumento, principalmente da fracdo alfa-2 (22
casos ou 91,66%). Estes dados coincidem com os de Décourt & col. 28 e
Neimann & col.?! e, diferentemente destes autores, a fracdo alfa-1, em
nossa casuistica, esteve aumentada em 12 casos, em 11 dos quais, junta-
mente com elevacao da fracao alfa-2. Porém, o aumento da fracao globu-
lina gama em nossos casos (20 ou 83,33%), foge um pouco do padrado reu-
matico e dos achados de Décourt & col. ?® e Neimann & col.?!. N&o foi pos-
sivel obter, para os dados relativos ao proteinograma sérico, os testes de
média de proporgcées e de correlacdes parciais por ser pequena a casuistica.
Quanto as alteracdes do proteinograma liqguérico, os 6 casos em gque houve
aumento da fragdo pré-albumina se aproximam aos resultados obtidos por
Kawiak e Dudkowska 67, mas nossa casuistica é pequena para permitir qual-
quer tratamento estatistico.

Os dados eletrencefalogrdficos sao ainda mais contraditérios e geralmente
com casuisticas pequenas. As primeiras descricdes sdo de Usher & Jasper 125,
ao estudarem 23 criancas coréicas por quase 2 anos, observando anormalidades
no que chamaram de coréias severas, enquanto consideraram questionaveis as
anormalidades em coréias leves. Nao descreveram anormalidades especificas:
decréscimo da freqiiéncia do ritmo alfa 10 ¢/s, com ondas lentas (delta) em seu
lugar; na maioria, o ritmo alfa esteve ausente, sendo substituido por ondas
lentas 1 a 6 c¢/s; nao encontraram anormalidades localizadas em nenhum
caso; afirmaram poder separar, mediante o EEG, em casos de coréia familiar,
os casos “hereditarios”, e consideraram a coréia sintoma de desordem cere-
bral, tal como na epilepsia, de etiologia variada. A partir deste trabalho
inicial de 1941, sucederam-se poucos trabalhos sobre EEG e coréias. Somente
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em 1952 é que a celeuma foi levantada, com o trabalho de Strauss & col. 128,
em 25 CS, concluindo que quando o tracado fosse normal era indicativo de
coréia “reumatica’; se fosse anormal, ndo era CS “reumatica” e sim, a expres-
sdo de uma “encefalitc”. Poucos autores apoiaram esta teoria ", enquanto
outros nio verificaram esta distingdo 5% 5%, Rademecker %7, refere que Bu-
chanan & col. descreveram alteragbes semelhantes as de Usher & col,
enquanto Gibbs & col. relataram alteragbes no lado contralateral nos casos
de hemicoréia, fato ndo confirmado por outros®% 3¢ e por nds. Gabriel 40
somente se referiu a alteracdes eletrencefalograficas constituidas por ondas
lentas 3 a 4 c¢/s, de predominio posterior, enquanto Lessof 7® afirmou nao
“existir anormalidade especifica no EEG dos coréicos, os tragados nao se
distinguindo dos de criancas normais”. Kanigowski & Glinka-Rzeznicka re-
ferem-se a ondas teta e delta como alteragbes em todos seus coréicos e que
desapareciam com injecdo intra-tecal de reserpina. Outros autores %, % ten-
taram estabelecer correlacbes entre tracados de criancas com FR e CS, fato
nao confirmado por Diamond & Tentler 2°. A tentativa de correlacionar alte-
racoes eletrencefalograficas e titulos de ASL-O foi negativa 2, assim como
foi negada a existéncia de “doenca cerebral reumatismal” 2. Mais recente-
mente, em tratados de EEG 7% 72, limitam-se os autores a citar 50 a 60% da
anormalidade nas CS, ou pequenas alteracbes gerais ndo especificas seme-
lhante as encontradas em inflamacgdes inespecificas. A porcentagem de anor-
malidade, em nossa cauistica, durante a fase aguda foi de 45,24%, inferior
as de varios autores, situada entre 50 e 607 2. Entretanto, esta porcen-
tagem diminuiu para 29,14% na fase de remissdo, o que talvez esteja mais
de acordo com a realidade expressa por EEG evolutivos. Assim, verificamos
que grande parte ‘“das desorganizacbes do ritmo alfa” em areas occipitais
normalizou-se: 6 na fase aguda contra 2 na fase de remissdo (tabela 8); um
destes ultimos, no entanto, normalizou-se em tragado posterior. A incidén-
cia de ondas lentas, teta ou delta, em &reas posteriores, incluida nos 2 ré-
tulos “disritmia paroxistica em areas posteriores” e ‘“tracados lentos anor-
mais para a idade”, ainda é objeto de discussdo quanto ao seu significado,
levando em conta o grupo etario a que pertenciam as criancas incluidas
em ambos os rotulos (4 a 11 anos, quando a incidéncia de tais ondas é consi-
derada como fato normal). Até a adolescéncia os varios autores discutem
o valor das ondas lentas em regides posteriores 35 41, 42, 61,77, 92,114 gchando
alguns que seu aparecimento dependeria da maturacdo cerebral: quanto mais
jovem a crianca, maior o contingente de ondas lentas posteriores, tendendo a
desaparecer até a adolescéncia. Entretanto, a avaliacdo individual quanto
a proporcio de ondas lentas que ocorrem numa determinada idade é muito
importante, e mesmo em criancas normais, é dificil estabelecer critério de
normalidade para um dado grupo etario. Dos tracados com “disritmia paro-
xistica temporal” apenas dois persistiram com a anormalidade, ¢ somente um
(caso 33) exigiu terapia anticonvulsivante. Nossa casuistica é pequena, assim
como o seguimento insuficiente em alguns casos, para se fazer qualquer cor-
relacdo entre as alteracées do EEG nas fases aguda e de remissdao; o mesmo
se pode dizer quanto & correlacido entre anormalidades ao EEG e lateralizacdao
das hipercinesias, como referiram Gibbs & col. (citados por Rademecker 97),
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fato ndo verificado por outros autores %3, 5%, As correlacées entre numero to-
tal de EEG alterados (nas fases aguda e de remissdo) contra os RFAS reve-
laram-se néo significantes. Segundo nosso achados, concordantes com os de
Humbert & col. 33,54 nao se justifica a separacao entre coréias “reumaticas”
e “ndo reumaiticas” sob o aspecto das alteracbes eletrencefalograficas, pois
nio encontramos diferencas, para os 3 grupos inicialmente propostos, quanto
aos dados do EEG.

CONCLUSOES

A tentativa de caracterizar biologicamente a coréia de Sydenham me-
diante alguns exames complementares séricos mostrou que: 1) os “reagentes
da fase aguda do soro” classicos (hemossedimentacdo, hemograma, reacdo de
Weltmann, proteina reativi C e mucoproteinas) nido foram conclusivos para
tal proposito; 2) os “reagentes da fase aguda do soro” que mais alteracoes
mostraram na coréia de Sydenham foram o cobre e a ceruloplasmina, a ele-
troforese de proteinas séricas (fragées globulinicas alfa-2 e gama) e a anti-
estreptolisina O; 3) os “reagentes da fase aguda do soro” nao devem ser
valorizados isoladamente, mas é possivel que a conjugacdo de dois ou mais
deles possam, num dado momento da histéria dessa moléstia, caracterizar um
estado infeccioso e/ou inflamatério; 4) a eosinofilia foi encontrada em alta
percentagem de nossa casuistica (81,66%), exigindo estudos ulteriores para
confirmacdo; 5) as correlagbes dos varios “reagentes da fase aguda do
soro” estudados, entre si e contra os outros parametros determinados (mag-
nésio, enxofre e EEG) nas se mostraram estatisticamente significantes, nio
somente ao serem comparados os trés grupos iniciais propostos, como no
todo, o que pode sugerir uma patogenia unitidria para a coréia de Sydenham;
6) foi encontrada percentagem elevada de casos com hipomagnesemia (86,84%),
embora em niveis nio acentuadamente baixos; 7) o enxofre esteve elevado
em 71,79% de nossa casuistica.

O EEG nido é elemento que possa permitir distin¢do entre coréia “pura”
e “reumatica”, e sua valorizagdo ndo pode ser baseada em um unico tra-
cado, e sim, em tracados evolutivos mediante prolongado seguimento.

SUMMARY
The value of some laboratorial data in Sydenham’s chorea

Sixty eight cases of Sydenham’s chorea (SC) were studied with the
purpose of characterizing biologically the choreic individual by means of
some laboratorial data. Based on antecedents, on the presence of recent
infecticus disease, on clinical examination, on electrocardiographs and x-rays
of the heart, and according to a modified Jones criteria the patients were
initially divided in three groups: a) Group 1 — 30 patients (case 1 to 30)
which presented SC associated with active rheumatic fever (RF); b) Group
2 — 20 patients (cases 31 to 50) which presented SC associated with a
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previou or present infectious state without active RF; ¢} Group 3 — 18
patients (cases 51 to 68) which presented “pure” SC, not having anything
in their antecedents, or in present history, nor in their physical examinations
that could justify calling them “rheumatic” or “infectious”. However the
analysis of the clinical data, by means of the homogenization tests (qui
square or the exact Fisher test) and Goodman's contrast test showed the
artificiality of this grouping, which could not be longer sustained.

From the 68 cases studied the average age group was 9.9 years, with
the maximum age being 17 years, and the minimum age being 4.5 years.
47 of the cases were females as compared to 21 males (2.2 to 1); 60 patients
were white, 7 dark-skinned and one negro. The average evolution time of
the choreic syndrome, at the time of the first consultation, was 6 months and
7 days, with a minimum of 13 days and a maximum of 60 months. The inci-
dence of the outbreak as far as the sczason of the year is concerned, was as
follows: 31 cases between autumn and winter; 14 cases in spring and 22
in summer.

The following laboratory examinations have been made: «) “classical
acute phase serum reagents” (APSR): sedimentation rate, differential blood
count, Weltmann reaction, mucoproteins, C reactive protein, antistreptolysin-O
titter, electrophoresis of serum proteins; b) copper and ceruloplasmin; ¢)
magnesium; d) sulphur; e) electrophoresis of cerebrospinal fluid (CSF)
proteins; f) electroencephalograms (EEG).

For each of the thre: initial groups, considering the laboratory exami-
nations carried out, the correlations between the APSRs were studied and
compared with the electroencephalograms, in accordance with partial corre-
lation tests. The analysis of association tables as made in accordance with
the exact Fisher method, the McNemar method and also by using the Goodman
method. The real average values were estimated from the APSR results
and the electroencephalograms, by points and intervals. The significance
levels for these tests were 5% and the confidence intervals (CI) referred to
for the percentages obtained for each APSR and for the electroncephalograms
were estimated using tables with a confidence of 95%.

The APSRs that showed the highest positive indexes in the confidence
intervale, independently of any correlation, were: «) antistreptolysin-O (n =
43) was high in 60.46% (confidence interval (CI) = 45.86 to 75.06% ), when
the normal iimit was conswlered up to 250 units; considering the normal limit
of up to 333 units, therefore considering high titers starting at 400 units, the
percentage of positivity fell to about half of the previous value (37.2%);
b) copper (n = 39) appeared as the most altered APSR in our casuistics,
with 94.97% (CI = 81.0 to 98.0%) of high values; the ceruloplasmin (n = 40)
kept pace with copper and was increased in 90.0% (CI = 80.7 to 99.3%:;
¢) the serum proteinogram (n = 24) showed patterns similar to those of the
RF, that is, decrease in albumin in 66.66% and increase in alpha-2-globulin
fraction in 91.60% (CI = 30.00 to 70.00%) of the cases; a simultaneous alte-
ration of these two fractions observed in 11 cases (45.83%, CI =25.9 to
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65.76% ) ; gamma-globulin, opposing the initial acute rheumatic patterns showed
itself to be quite high 83.33% (CI =68.43 to 98.23%); d) magnesium
{n = 38) decreased in 86.849%, (CI =76.09 to 97.59%), increased in 4 cases
(10.52%, CI =2.5 to 25.0%) and was normal in one case (2.64%); e)
sulphur (like SO7% ion) was increased in 71.79% of the cases (CI = 57.68
to 85.90%); f) the cerelrospinal fluid’s proteinogram (n = 13) showed an
increase of prealbumin in 6 cases (46.15%); g¢) the EEG, during the acute
phase (n = 42) showed anormality in 45.24% of the cases (CI = 30.19 to
60.29%); part of these anormalities persisted up to the phase of remission,
when from 34 EEG only 29.41¢9 (CIl =14.11 to 44.71%) showed anormali-
ties (10 cases); among these, two were “disorganization of the alpha rhythm”,
one of which normalized rapidly, another showed only asymmetry and may
be considered normal; there remained then conly 7 cas2s in the remission
phase, with persistent anormalities, which however, are discussible as to
their pathologic significance in the ones labeled as “slow for the age” and
“paroxystic dysrhytmia by slow waves” in the occipital areas, in view of the
age group to which they belong (4 to 11 years). Only two cases, in the
remission phase, had anormalities in the temporal and occipital arecas: case
29, with suggestion of “paroxystic dysrhythmia in the left occipital region,
by acute atypical waves”, and case 33, with “paroxystic dysrhythmia in
the left-temporal region, by hypersynchronic waves”; this one was the only
case that rsquired anticonvulsive treatment.

In concluding, the attempt to characterize Sydenham’s chorea by means
of some laboratory serum examinations showed that: 1) The classical “acute
phase serum reagents” (sedimentation rate, blood count, Waltmann reaction,
C reactive protein and mucoproteins) were not conclusive for this purpose;
2) the “acute phase serum reagents” that presented the greatest alterations
in Sydenham’s chorea wecre copper and ceruloplasmin, electrophoresis of
serum proteins (alpha-2 and gamma globulin fractions) and antistreptolysin-O;
3) the “acute phase serum reagents” when evaluated separately were of
little value, but it is quite possible that two or more taken altogether could,
in certain instances of the evolution of the cisease, characterize “an infec-
tious and/or inflammatory stage”; 4) eosinophilia was observed in a high
percentage of cases (81.66%) requiring further studies for confirmation pur-
poses; 5) the correlation of the various “acute phase serum reagents” studied
among them and in comparison with other determined parameter (magne-
sium, sulphur, and EFGs) did not show statistical significance, not only
when comparing the three initial groups, but also in its totality, facts that
may suggest a unitarian pathogeny for Sydenham’s chorea; 6) a high per-
centage of hypomagnesemia was found (86.84%) although at not too low
levels; 7) sulphur was high in 71.79¢% of the cases.

The EEG is not an element allowing distinction between a ‘“pure” and
a ‘“rheumatic” chorea, and its valorization may not be based on a unique
record, but on evolutive records, because only with a prolonged follow-up
is it possible to be certain of the persistence or not of the encephalographic
abnormalities.
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