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RESUMO

O autor faz revisão sobre a Doença Reumática, frente à sua per-
manência nas regiões mais pobres do país. Da análise da tríade 
produtora da enfermidade, discute aspectos ligados aos aspectos 
imunitários envolvidos, a possibilidade de cepa estreptocócica 
de grande virulência na gênese de formas graves e, sobretudo, 
aspectos ligados à pobreza e ausência de saneamento nos locais 
em que vivem os enfermos. Sob o ângulo clínico, mostra a con-
tradição entre “aspectos atuais da doença”, quando eles apenas 
reproduzem a apresentação que existia nos países centrais nos 
séculos 18 e 19. Enfatiza a relevância do uso do Ecodopplercar-
diograma no estudo de populações, o que depõe por prevalência 
bem maior que estudos realizados apenas com o estetoscópio. 
Salienta a supremacia da prevenção da doença e a necessidade 
que seja ela incluída entre as doenças negligenciadas, na base de 
políticas de combate a essas enfermidades.

Descritores: Febre reumática; Streptococcus; Cardiopatia reu-
mática; Insuficiência cardíaca; Fatores socioeconômicos 

ABSTRACT

The author’s review of the Rheumatic Fever, outside his 
persistence in the poorest regions of the our country. Analysis 
of the epidemiological triad of the disease, the aspects 
immunological are argued, also the possibility of large strain 
streptococcus virulence in the genesis of serious issues and 
especially the relevance of the poverty and lack of sanitation in 
places where the sick live. Under the clinical angle shows the 
contradiction between “current aspects of the disease” when 
they merely reproduce the presentation that existed in the 
central countries in the 18th and 19th centuries. Emphasizes 
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the importance of using Doppler echocardiogram in study 
populations, which argues for much greater prevalence than 
studies only with the stethoscope. Underlines the primacy of 
disease prevention and the need to be included it among the 
neglected diseases, on the basis of policies to combat these 
diseases.

Keywords: Rheumatic fever; Streptococcus; Rheumatic heart 
disease; Heart failure; Socioeconomic factors 

Introdução

Melhor designada Doença Reumática (DR), segundo Dé
court(1)

, vez que o aspecto febril é muitas vezes pouco relevante 
nas recorrências, mesmo se observando declínio da incidência e 
aumento da prevalência, de acordo com estudos de populações 
por técnica ecodopplercardiográfica em quase todas as regiões 
do mundo, entre nós permanece moléstia de relevo. Os abo
rígenes australianos albergam a maior incidência do mundo, 
alcançando até 650 casos/100.000 pessoas(2). 

É verdade que apesar da queda no surgimento de casos no-
vos nos vários Serviços Médicos da Cidade do Recife, em crian-
ças e adolescentes que procedem do interior do Estado, ou 
de áreas carentes da Capital, são vistos ainda casos de notável 
gravidade(3).

Mesmo não ocorrendo entre nós DR aguda em número ex-
pressivo de crianças (comunicação pessoal*), na idade adulta, 
pelo contrário, a cardiopatia reumática responde por 40% das 
nossas cirurgias cardíacas. Há, como que, entre esses dois extre-
mos, a ocorrência de cardite reumática não reconhecida, talvez 
de natureza subclínica(4).

A apresentação da doença costuma ser a mesma registrada 
em livros de texto, mas, em doentes internados, com quadro 
muito grave do surto inicial ou recorrente, há aspectos que re-
montam a formas diagnosticadas em países centrais no início 
do século XX. 

Epidemiologia

De acordo com a tríade produtora da doença – Estreptoco-
cia da orofaringe, condições de moradia e hereditariedade(5) – 
percebe-se que menos da metade dos enfermos não refere farin-
gite ou amigdalite prévia. Mesmo assim, em algumas crianças, 
paradoxalmente, os valores sanguíneos de antiestreptolisina O 
alcançam níveis muito altos(3). 

*Santos CL. Comunicação pessoal.
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São procedentes de favelas ou do meio rural, de comuni-
dades pequenas, em casas sem saneamento básico, de famílias 
numerosas, onde se desconhece habitualmente o que é “febre 
reumática”, com evolução do quadro de modo silencioso e eclosão 
súbita e explosiva da enfermidade. 

São os que chamamos “formas rurais da DR”, cujas ma-
nifestações clínicas incluem, por vezes, a anasarca, reconheci-
da por Bouillaud em um dos 20 doentes, que estudou na sua 
Tese de Doutorado, em Paris(6)

, no século 19. Nesses doentes 
é habitual a presença de insuficiência mitral grave, levando ao 
que Grinberg* denomina “Insuficiência cardíaca insuficiência 
mitral-dependente”.

Frequentemente, não se pode denominar “domicílio” o local 
em que sobrevivem os enfermos, são construções extremamente 
humildes de alvenaria, ou mesmo de papelão, ou o que chamam 
de “vãos”, e pela pequenez do espaço, dormem vários irmãos em 
um mesmo leito (Figura 1), o que favorece, sobremaneira, as 
recorrências da doença, contrariando as recomendações antigas, 
feitas nos quarteis em que se hospedavam soldados norte-ame-
ricanos, antes de irem ao palco da Segunda Grande Guerra, na 
Europa(5)

, para coibir a elevada incidência de casos de DR aguda, 
com o afastamento dos leitos.

Não é incomum a ocorrência de mais de um caso no seio de 
famílias numerosas, ou em residências próximas. Recentemente, 
vimos um menino de 10 anos, residente em cidade da Região 
Metropolitana do Recife, com quadro febril, portador de insu-
ficiência mitral moderada aguda, com inúmeros nódulos subcu-
tâneos nos membros (Figura 2), morando em rua com quatro 
enfermos em residências circunvizinhas: o garoto brincava coti-
dianamente com duas delas. 

E temos duas famílias, uma, com três irmãos portadores de 
cardiopatia reumática, em cidade próxima à capital, outra, com 
três irmãos com Coreia de Sydenham, no bairro da Várzea, em 
Recife.

E dado importante: a renda familiar per capita mensal está 
aquém de dois salários mínimos, o que acarreta situação socioe-

conômica aflitiva, dentro do panorama em que se situa o nosso 
país como um dos mais desiguais do mundo, apesar de ser a 
sétima economia do Mundo Capitalista (?)

Como marcador genético de susceptibilidade à moléstia, 
não conseguimos reproduzir em Pernambuco(7), no estudo so-
rológico HLA-DR de 55 crianças e adolescentes, o que viram 
Guilherme et al.(8,9) em São Paulo, indicando os loci DR-7 e 
DR-53 como pertinentes à DR.

Parece que a técnica mais elaborada, com o estudo do DNA, 
confirmou a observação desses autores paulistas, e tudo leva a 
crer que o locus DR-7 seja o mais frequente na enfermidade, no 
mundo todo, segundo informação recente(2). Da interação entre 
células apresentadoras de antígenos e linfócitos CD4 ativados, 
há produção de interleucinas 10, 17 e 23 na valva afetada, levan-
do-a ao processo fibrótico característico, e a grande produção de 
interleucina 4 na intimidade do músculo cardíaco, moduladora 
da atividade inflamatória, justificaria a pouca expressividade 
da participação miocárdica na doença, segundo Guilherme e 
Kalil(9)

, bem como a sua menor produção no tecido valvar faci-
litaria a fibrose. 

Outra proteína localizada no cromossoma 6, próximo aos 
genes HLA-DR, é o “fator de necrose tumoral-alfa”, que é asso-
ciado à DR aguda e à cardiopatia valvar, e altos níveis do fator 
“mannose-binding lecitine” (MBL) é encontrado no soro de pa-
cientes com lesão mitral reumática, notadamente na estenose 
mitral, bem menos intenso nos enfermos que têm lesão aórtica 
isolada(2,9).

Se é quase um dogma em Cardiologia, que apenas as estrep
toccocias da faringe, ou os de todo o anel de Waldeyer(1), são 
responsáveis pela irrupção da DR, vários trabalhos oriundos da 
Austrália passam a aceitar o impetigo cutâneo como produtor 
da moléstia(10,11). De fato, nesse país, é menos frequente a amig-
dalite estreptocócica prévia nos reumáticos, havendo, pelo con-
trário, alta incidência de estreptococia cutânea (impetigo), bem 
como elevação mais proeminente e frequente no sangue deles 
dos níveis de anti-dexoxirribonuclease B, do que os de anti-es-
treptolisina O (AEO), esses, estimulados, sobretudo, pelos es-*Grinberg M. Comunicação pessoal

Figura 1. Residência de criança reumática em bairro popular 
do Recife. A menina da esquerda teve três surtos reumáticos e 
submeteu-se a duas cirurgias cardíacas, com o implante de bio-
próteses mitral e aórtica. Os três irmãos dormem juntos no mes-
mo leito

Figura 2. Múltiplos nódulos subcutâneos, encontrados no dor-
so e dedos da mão esquerda, em menino de 10 anos de idade, 
oriundo da periferia da capital. Portador de insuficiência mitral 
moderada
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treptococos da garganta. E os portadores sadios de estreptococo 
beta-hemolítico no orofaringe são bem mais escassos nesse país. 
É um dado ainda muito controverso em Cardiologia.

Aspectos clínicos 

Gerais
Os critérios de Jones(1) continuam sendo úteis no diagnósti-

co da DR ativa. Há processo de revisão atual desses critérios no 
American Heart Association, segundo comunicação pessoal*, 
face à introdução da ecodopplercardiografia e o reconhecimento 
recente da cardite subclínica(4). 

A palidez, a perda de peso e a anorexia costumam ser ha-
bituais. Há pouco tempo, vimos menino de 14 anos, com 
febrícula, palpitações arrítmicas e acentuada palidez cutânea 
(Figura 3), havendo no eletrocardiograma (ECG) presença de 
bloqueio AV variável, com ecocardiograma bidimensional, re-
velando insuficiência mitro-aórtica leve. Nessas manifestações 
gerais, há situações mais raras em que a atenção do médico é 
desviada para órgãos digestivos, eis que crianças comparecem 
com dor abdominal intensa e febre, sem sinais de irritação peri-
toneal, até que na evolução do quadro clínico se ouve sopro car-
díaco ou arritmia cardíaca, ou há elevação dos títulos de AEO, 
podendo-se suspeitar e firmar o diagnóstico posterior de cardite 
reumática aguda.

Cardíacos
Das crianças e pré-adolescentes reumáticos vistos no Ins-

tituto Médico Infantil Fernando Figueira de Pernambuco  
(IMIP)(3), 25% são internadas com insuficiência cardíaca con-
gestiva (ICC) significativa, inclusive em edema agudo de pul-
mão (Figura 4), por surto recorrente, ou na rara anasarca, con-
dição muito antiga, descrita na DR aguda(6). 

Evoluem para síndrome de baixo débito cardíaco muitas 
vezes, e o manuseio cirúrgico, sobretudo da valva mitral insu-
ficiente, é obrigatório e salvador de vidas. Há precedência de 

febre, em geral moderada, e artrite de grandes articulações, iti-
nerante, ou aditiva, porem acontece também entre nós o aco-
metimento de pequenas articulações, e de coluna cervical ou 
lombossacra, de forma curiosa. 

Os movimentos coreicos, sobretudo em meninas, não são 
tão habituais, como nos aborígenes australianos(11), ali com 
frequência de 25%, sendo notados em cerca de 10 a 12% dos 
nossos doentes. 

Considerada outrora um dado raro na cardite reumática 
aguda, a ruptura de cordoalhas tendíneas da valva mitral, de 
forma algum é incomum (Figura 5), o que vem em agravo ao 

*Kaplan ED, 2013. Comunicação pessoal. 

Figura 3. Adolescente de 14 anos, com queixas de febre baixa 
e palpitações arrítmicas. ECG com bloqueio atrioventricular 
(BAV) variável e ecodoplercardiograma mostrando insuficiência 
mitral e aórtica leve. Notar a acentuada palidez de pele 

Figura 5. Menino de 9 anos de idade, procedente da favela “Bei-
ra do Rio”, Recife. Febre, artrite e dispneia progressiva. Níveis 
de antiestreptolisina O normais. Ecocardiograma mostrando 
insuficiência mitral e ruptura de cordoalha tendínea (seta) no 
primeiro surto reumático

Figura 4. Edema agudo de pulmão. E.B.B., masculino, 13 anos, 
procedente da zona rural de Pernambuco, em surto inicial de 
DR aguda, tendo artrite itinerante e insuficiência mitral impor-
tante. IMC com – 3 escores Z, 35.000 leucócitos no sangue pe-
riférico, níveis de AEO normais. Evolução: choque cardiogênico 
(Cortesia: Dra. Cleusa L. Santos, IMIP, Recife, PE) 
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distúrbio hemodinâmico já presente, ou o produz. E a contro-
vertida pneumonite reumática(12,13) comparece entre nós ainda 
(Figura 6), em pacientes com ICC que para alguns decorreria de 
mera congestão venocapilar pulmonar, o que Décourt(1) nunca 
aceitou. Como Ephrem(12) sugeriu, a agressão pulmonar se faz 
habitualmente no terço inferior do pulmão direito por infiltra-
do álveolo-intersticial, e a suspeita clínica decorre da presença 
de tosse seca ou produtiva, dor pleurítica, hemoptise e atrito 
pleural(13).

Na cardite subclínica, bem estudada no nosso meio por 
Santos(14), em menores com artrite e/ou coreia, com ausculta 
cardíaca silenciosa, a apresentação clínica da enfermidade se faz 
como uma micro-expressão da DR aguda, vale dizer, há carac-
terísticas clássicas da doença, mas com agressão valvar discreta. 
Certos dogmas em Medicina, como o de que os nódulos sub-
cutâneos caracterizariam formas graves da DR são derrubados, 
pois há ocorrência desses nódulos de Meynert nessa forma car-
díaca discreta da DR aguda: em análise de 20 enfermos, a autora 
encontrou duas crianças com eles.

Curiosamente, ainda surgem doentes com ascite (Figura 7), 
tratados durante anos como portadores de hepatopatia crônica 
descompensada, mas, em verdade, portadores de grave cardiopa-
tia valvar, dentro daquilo que Décourt chamou “surto monocí-
clico”(1), pois nunca receberam sequer uma injeção de penicilina. 

A estenose mitral (EM) juvenil, de caráter maligno, descrita 
há anos na Índia(15), referida recentemente na Etiópia(16), com alta 
prevalência em menores de 10 anos (26,5%), ainda é vista. O as-
pecto maligno decorre da instalação rápida do processo obstrutivo 
valvar, abaixo dos 20 anos de idade, em cuja gênese compõem o 
não reconhecimento do surto primevo da DR aguda e a falta de 
profilaxia secundária. Há meses, foi internado em nosso Serviço, 
rapaz de 22 anos, do meio rural, viciado em crack, em novo surto 
reumático, dentre vários que tinha tido, agora com pneumonia 
reumática: tinha área mitral de 0,6cm2 e padrão eletrocardiográ-
fico de sobrecarga ventricular direita, com inversão da ativação 
septal, indicando grave hipertensão arterial pulmonar. 

Outros dados clínicos
A coreia de Sydenham atinge cerca de 12% dos nossos en-

fermos, sobretudo, meninas(7). Todas as características inerentes 
à síndrome estão presentes, assim, distúrbios da fala e da escrita, 
ansiedade, insônia, movimentos incoordenados dos membros 
ou de um hemicorpo (“hemicoreia”), e certa tendência a com-
portamento obsessivo. Uma peculiaridade regional: é relativa-
mente frequente a conjunção artrite de grandes articulações, 
cardite e coreia, na eclosão do surto!

Quanto ao eritema marginado é raro de acordo com a lite-
ratura. Mas, há um dado muito interessante: tivemos uma ado-
lescente que, sob o uso irregular da penicilina, periodicamente 
apresentava em diversas partes do corpo a lesão cutânea, como 
se fora uma forma rara de recorrência.

Laboratoriais
Dado de extremo relevo é o encontro, por vezes, de acentuada 

leucocitose (30 a 35.000/mm3) contradizendo o que está firmado 
em literatura médica, qual seja o aumento de leucócitos no sangue 
periférico, em portadores de DR aguda costuma ser discreto, como 
também a queda da hemoglobina(3). Disto decorre, muitas vezes, 
a grande dificuldade do diagnóstico diferencial entre DR aguda e 
endocardite infecciosa (EI), em crianças com febre alta, pálidas, 
em ICC, com alteração significativa da provas de atividade infla-
matória e sopros cardíacos intensos, com ecodopplecardiograma 
destacando insuficiência valvar mitral e/ou aórtica, em válvulas 
muito espessas. Nesses enfermos, não há resposta clínica ao uso 
de antibióticos úteis à possível infecção valvar por St. Aureus, con-
siderando a gravidade da doença. E a suspeita da verdadeira causa 
reumática para o quadro grave se faz por dados epidemiológicos, 
hemoculturas persistentemente negativas, ou elevação dos níveis 
de AEO, ou o eventual encontro de bloqueio AV do primeiro 
grau, não explicável por extensão de possível infecção de valva 
aórtica ao sistema específico de condução, se fora EI. 

Um aspecto que no nosso meio vem de encontro ao que a 
literatura médica tem dito é o da “participação miocárdica na 

Figura 6. Radiografia do tórax, com infiltrado álveolo-intersti-
cial, no lobo inferior direito, compatível com pneumonia reu-
mática. Rapaz de 14 anos, no segundo surto, com artrite nos 
joelhos e tornozelos. Dor torácica, tosse seca e atrito pleural. 
Portador de insuficiência mitro-aórtica, com QTc longo no 
ECG. Leucocitose 16.338/mm3 

Figura 7. Ascite em paciente reumático de 40 anos, tratado 
como hepatopata crônico. No ECG, crescimento das quatro 
câmaras cardíacas, e no eco, presença de dupla lesão mitral e 
insuficiêncica aórtica. Nunca usou penicilina, admitindo-se a 
perenidade de um único ciclo reumático(1)
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cardite reumática aguda”, mercê de marcadores bioquímicos de 
necrose miocárdica normais(17,18) e da fração de ejeção do ven-
trículo esquerdo até exacerbada, por vezes(3,7). Mas, há quaren-
ta anos, Lira et al.,(19) já evidenciavam a presença de miocardite 
reumática, ainda detectada em anos recentes, dentro do que 
chamam “miocardiopatia fibrótica”, com extensas faixas de fi-
brose na intimidade do músculo cardíaco (Figura 8), e fibrose 
intensa é um apanágio da DR entre nós, mesmo se observando 

raramente válvulas cardíacas delgadas, semelhantes às que veri-
ficaram Marcus et al., na África do Sul(20), em forma peculiar de 
insuficiência mitral. Observações recentes de Sepulveda et al.,21) 
em estudo por ressonância magnética, detectaram impregnação 
por gadolíneo em áreas de miocárdio, inferindo a participação 
do músculo cardíaco, no estudo de 20 casos com cardite aguda.

Há ocasiões em que os níveis séricos de AEO atingem valo-
res muito altos, maiores que 4.000 unidades Todd, o que depõe, 
sobretudo se há grande leucocitose, por presença de cepas bac-
terianas muito agressivas, que ocorreriam em todo o Estado de 
Pernambuco(3). 

Com respeito ao eletrocardiografia (ECG) confirma-se o que 
Décourt(22) aventou em 1949, de que haveria propensão a que os 
reumáticos tivessem QTc alongado, quando comparados ao que 
se vê em crianças hígidas, inclusive na cardite subclínica(14). QTc 
aumentado é encontrado em um quarto das crianças reumáti-
cas no nosso meio, valor mais expressivo que o alongamento 
do intervalo PR, em torno de 12%(23). Não é incomum que os 
dois indicadores eletrocardiográficos se apresentem elevados no 
mesmo doente, a indicar a certeza de DR aguda, por nódulos de 
Aschoff ativos, na intimidade do apêndice atrial esquerdo (Figu-
ra 9). A dispersão do intervalo QTc esteve aumentada em nossos 
doentes agudos(24), cuja explicação não é de todo plausível, mas 
sendo maior quanto mais grave a lesão valvar.

As arritmias cardíacas podem acontecer, notadamente, a dis-
sociação AV, bloqueios AV de graus variáveis e extrassístoles(25). 
Como o QTc se eleva, há possibilidade de “torsades des pointes”, 
descrita há algum tempo(26). E já vimos bloqueios divisionais 

Figura 8. Adolescente de 18 anos, na vigência do terceiro surto 
reumático, quando implantou biopróteses mitral e aórtica pela 
segunda vez. Faleceu meses depois em baixo débito cardíaco. 
Fragmento de auriculeta esquerda: observam-se bloco de intensa 
fibrose subendocárdica (tricômico de Masson, azul) e miocardi-
te intersticial moderada, com fibrose. (HE aprox. 250 x)

Figura 9. Mulher com dupla lesão mitral e dispneia progressiva. Implantada bioprótese mitral, após a alta hospitalar, entrou em insufi-
ciência cardíaca. Observam-se no ECG, BAV do primeiro grau, extrassístoles supraventriculares e QTc longo. Fragmento de auriculeta 
esquerda revelou: (A) nódulos de Aschoff ativos e (B) infiltração linfocitária intensa no endocárdio (HE aprox. 250x) 
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do ramo esquerdo alternantes(27) em adolescente de 14 anos, 
com grave agressão cardíaca, e a “fragmentação” dos complexos 
QRS pode ser detectado em extrassístoles originadas do ventrí-
culo direito, em doente com anasarca, depondo pela presença 
de fibrose miocárdica(3,28). Curiosas são as ondas U negativas, 
nas derivações precordiais esquerdas com sinais de sobrecarga 
ventricular esquerda, como se o processo mórbido cardíaco bem 
recente já fosse crônico(3). 

Sobre os nódulos de Aschoff, devemos reconhecer, como em 
outras regiões, que podem existir em pacientes afastados anos 
do surto inicial reumático, a indicar a perenidade da inflamação 
no tecido cardíaco, confirmando-se o que o estudo imunitário 
demonstra: a DR é doença autoimune sem cura(1).

Aspectos ecodopplercardiográficos

Na DR aguda, o estudo ecodopplercardiográfico (ECO) 
merece atenção especial por sua relevância na detecção da cardi-
te reumática e das suas complicações(29). Um dado comum, mas 
de real interesse, que permite supor etiologia reumática para o 
processo mórbido é a presença de pequeno derrame pericárdico. 
No paciente com valvopatia identificada, a chave diagnóstica 
para sugerir lesão de etiologia reumática é observar o aspecto 
estrutural da valva. Dependendo da faixa etária e do tipo de 
lesão, o diagnóstico diferencial fica difícil. Distinguir uma lesão 
aórtica em valva aórtica bicúspide calcificada ou lesão senil, ou 
uma dupla lesão mitral degenerativa, com calcificação do anel, 
que está se tornando mais frequente com o aumento da longevi-
dade, representa uma dificuldade.

De qualquer forma, em crianças, adolescentes ou adultos 
jovens, o espessamento valvular e a abertura em domo (fusão 
comissural) são aspectos bastante sugestivos de etiologia reumá-
tica. Na lesão mitral regurgitante, o espessamento e pouca mo-
bilidade da lacínia posterior é um achado frequente. Para a valva 
aórtica, espessamento focal ou irregular, defeito de coaptação, 
restrição à movimentação do folheto e prolapso valvular são cri-
térios válidos, segundo o World Heart Federation(29,30).

O ECO traz informações, que associadas ao quadro clínico, 
permite o diagnóstico da cardite. A presença de lesões regurgi-
tantes, especialmente envolvendo as valvas mitral e/ou aórtica, é 
a evidência mais encontrada de cardite subclínica.

Os critérios da regurgitação mitral patológica são: 1) jato 
regurgitante no átrio esquerdo maior que 1cm em dois planos 
ou, pelo menos, maior que 2 cm em um plano; 2) refluxo holos-
sistólico, detectado com o doppler pulsátil, contínuo ou modo 
M colorido; 3) velocidade máxima do fluxo maior ou igual a 
3m/s na protossístole.

Para a regurgitação aórtica: 1) comprimento do jato na via 
de saída do ventrículo esquerdo a partir da vena contracta maior 
que 1cm em pelo menos um plano; 2) refluxo holodiastólico; 
3) velocidade máxima do fluxo maior ou igual a 3m/s na pro-
todiástole(31).

Para Saxena et al.,(4) “no presente, não sabemos a história 
natural da doença cardíaca reumática subclínica. Sabe-se que os 
doentes que têm um episódio de DR aguda encontram-se em 
alto risco para recorrências da moléstia e para progressão da car-
diopatia reumática”.

Aspectos profiláticos

 As “Diretrizes Brasileiras para o Diagnóstico, Tratamento 
e Prevenção da Febre Reumática”(32) expõem claramente o con-
senso de experts do nosso país sobre a enfermidade. A penicilina 
benzatina continua sendo a droga de eleição no combate à es-
treptococia e às recorrências da DR, desde que, após 70 anos 
da sua descoberta, até o momento, não se verificou resistência 
ao antibiótico por parte de qualquer cepa do Estreptococo beta-
-hemolítico, o que vem em benefício das comunidades carentes, 
onde a doença se assesta com maior intensidade, pois é um anti-
biótico ainda barato, na nossa sociedade tão desigual.

Como há possibilidade que a cardite subclínica possa evoluir 
para formas indiscutíveis de cardiopatia reumática(33), a despei-
to do que dizem Saxena et al.,(4) seria aconselhável a prevenção 
secundária da DR nesses enfermos, fato ainda em discussão em 
literatura.

Um dado singular, de alta relevância no nosso meio, é o que 
Carapetis(34) chama “Prevenção primordial” da DR, qual seja, 
residir em lares dignos (“housing”), de boa qualidade, em ruas 
saneadas, do que ainda estamos muito distantes.

A procura de uma vacina para a DR mostra resultado anima-
dor, que estaria próximo, segundo grupo brasileiro que trabalha 
intensamente neste propósito(9). 

Critérios de cura e de alta dos enfermos

É consensual de que não há “cura” pra a DR: ocorrendo 
a doença, o seu mecanismo autoimune se mantém perene ao 
longo da vida, como depôs Décourt(1) há vários decênios. Um 
aforismo famoso de Bouillaud(6) é o de que, “uma vez reumático, 
sempre reumático”. Os trabalhos de Guilherme et al.,(8,9) mos-
traram a razão disso, a DR é doença autoimune incurável!

E este aspecto é tão característico, que muitas vezes a possi-
bilidade de surto recorrente após o manuseio cirúrgico de valva 
enferma não é lembrado, e procede-se à alta hospitalar precoce-
mente. Exemplo é o ECG anexo (Figura 10), obtido de mulher 
operada de 48 anos, que teve alta de Serviço de Cirurgia Torá-
cica local, com febrícula e astenia. O traçado mostrou QTc e 
Intervalo PR longos: tinha a doente elevação dos títulos de AEO 
(468uT) e a Proteína C reativa também se encontrava aumenta-
da (7mg/dL, valor normal 0,5mg/dL), portanto, encontrava-se 
em surto recorrente não diagnosticado, talvez, pelo pouco valor 
que é dado à eletrocardiografia em anos recentes.

Doença reumática e transição epidemiológica 

Devemos lembrar que a persistência da DR aguda no país é 
um exemplo da “Transição Epidemiológica”(35) que aqui ocorre 
semelhante a que se verifica no México, e que permite aos en-
fermos pobres, vítimas de um modelo econômico excludente, 
conviverem com males típicos da escassez e da pobreza, com 
outros, inerentes às nações ricas, como a obesidade infantil, que 
cresce entre nós, assustadoramente, maculando o avanço obtido 
no combate à desnutrição calórico proteica. 

Que razões presidem a persistência da DR e da cardiopatia 
reumática no mundo em desenvolvimento? Para Kumar et al.,(5) 
são quatro as condições responsáveis:
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a)	 diagnóstico e tratamento inadequados da faringite estrepto-
cócica;

b)	 urbanização rápida com consequente “overcrowding” e dis-
seminação de cepas virulentas;

c)	 primeiro episódio da DR não reconhecido clinicamente, 
protelando-se o início da profilaxia secundária;

d)	 profilaxia secundária não estimulada, com frequentes recor-
rências da doença nos enfermos. 
Para Kumar e Tandon (33), “domicílios não higiênicos propi-

ciam a permanência do estreptococo no meio ambiente”, o que 
poderia explicar a gravidade dos casos agudos procedentes do 
meio rural(3).

Enfim, não se compreende que a DR aguda não seja con-
templada no nosso país entre as “doenças negligenciadas”, pois 
que nela há todos os pressupostos que caracterizam essas enfer-
midades(36).
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