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FEBRE REUMATICA

Por Carlos Gomes d'Oliveira *

CAPITULO 1
Introducio

O termo de Febre Reumatica inicialmente usado pelos AA. de
lingua inglesa, tem recebido nos ultimos anos quase universal acei-
tacéo e € lhoje corrente na literatura médica da maior parte dos paises.
Corresponde ao Reumatismo articular ou poliarticular agudo dos
antigos AA. designacao que nao se adapta ja ao conceito actual da
cloen(;a. Com efeito, a localizacao articular falta muitas vezes e nem
sequer é legitimo o atributo de aguda a uma a‘fecg:ﬁo que se caracte-
riza por recorréncias que lhe dao pelo contrario um carécter crénico.
Apesar disto ainda por vezes a doenca é designada a maneira classica,
como Reumatismo articular agudo (RAA) ou, mais raramente ainda,
por outros sinénimos que tém principalmente interesse histérico — Reu-
matismo agudo, Reumatismo inflamatério, Reuma, Poliartrite reuma-
tica aguda, doenca de Bouillaud, Reumatismo infeccioso, Doenga
Reumatica, estado Reumatico, Febre Reumatica aguda e crénica,
Infecgio Reumatica.

O termo Reumatismo, do grego Rheuma, que quer dizer dor arti-
cular, esta porém consagrado pelo uso e é unanimemente usado embora
como disse possa ndo haver transtorno articular em muitos casos de
Febre Reumatica. Esta circunstancia nao era ignorada pelos antigos
AA. que consideravam tais casos como atipicos ou os apelidavam
de Reumatismo articular sem reumatismo.

* Director da Clinica Médica dos Hispitais Civis de Lisboa.
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Definic¢dio

Swilt e Mc Ewen definem a Febre Reumatica como uma doenca
aparentemente infecciosa, de etiologia indeterminada, essencialmente
cronica e recorrente mas apresentanc[o frequentes fases agudas; ataca
os tecidos mesenquimatosos e as membranas mesoteliais adjacentes
provocando lesGes cardio-vasculares, poliserosites, artrites, nédulos
sub-cutaneos e coreia, tudo acompanhado dum estado téxico mais ou
menos pronunciaclo. Caracteriza-se ainda pela facil resposta terapéu-
tica a certas drogas quanto a febre e as dores articulares. Na opinido
de Feinstein e Spagnuolo a «Febre Reumética» que de facto, em
geral se manifesta como afecgao poliarticular, ndo é nem reumética
nem febril quando aparece como coreia, cardite assimptomatica ou
eritema marginatum. =

Durante muito tempo foi dificil estabelecer um conceito unitério
da Febre Reumatica, nao parecéndo facil explicar o polimorfismo das
suas manifestacées e as diferentes localizacées do processo em orgios
tao distintos como as articulacées, o aparelho céardio-vascular e a pele.
A primeira explicacao satisfatéria destes factos deve-se a Klinge que
pos em evidéncia o elemento comum a todos os érghos afectados, o
tecido conectivo, mostrando a semelhanca das lesdes reuméticas com
a reacgdo alérgica de hipersensibilidade dos tecidos que se traduz
também, tanto experimentalmente como na clinica, por sintomatologia
arti'cu]*ar, cutanea e vascular. Desta analogia resultou a designacao
genérica de doencas do tecido conectivo ou simplesmente doencas
do conectivo, 'aplicac'a a um grupo de afecr;.&es que tém em comum,
embora com predominio de um ou outro aspecto, certas leses ana-
tomo-patolégicas mais ou menos caracteristicas. E muito usado também
o termo de doencas do colagénzo, devido a Klemperer, ou colagenoses

A este grupo pertencem, além da Febre Reumatica, a Artrite
Reumatéide, o Lupus eritematoso disseminado, a Periarterite nodosa,
a Esclerodermia ¢ a Dermatomiosite. Calkins e Bauer discutem se a
semelhanga entre estas vérias entidades clinicas correspondera a uma
etiologia comum ou se as manifestacées proteiformes das doencas do
conectivo serio devidas antes a uma variedade de causas. O certo
é as doencas deste grupo poderem praticamente atingir todos os orghos
o que faz dizer a Calkins e Bauer, parafrasesando William Osler?,

' William Osler disse: «Know syphilis and you know disease.»



um dos quatro grandes homens do John's Hopkins Hospital, de Balti-
more, «Know these diseases and you know a lot of Medecine».

CAPITULO 11
Etiologia

Numerosos factos valorizados em especial nos tltimos 20 ou 30
anos tém cada vez mais acentuado a relacio do Streptococcus com a
Febre Reumética ao ponto de hoje ser quase unanimemente reconhe-
cido o seu papel etiolégico na doenca que nos ocupa. Num artigo
publicado em Setembro de 1958, Massell afirma que esta hoje bem
estabelecido ser a infeccdo pelo Streptococcus-B hemolitico a causa
do ataque de Febre Reumatica. Vaughan afirma também perempto-
riamente que a doenga é provocada por um agente causal conhecido — o
Streptococcus.

E instrutivo rever brevemente os estudos sobre a etiologin da
Febre Reumatica que demonstram como a observagéo e a investigagéo
clinica podem depender de aperfeicoamentos da técnica laboratorial,
bacteriolégica ou outra.

Com efeito, a etiologia estreptocéccica foi primeiro admitida por
Triboulet em 1897 e dois anos -mais tarde novamente defendida por
Westphal, Wasserman e Makoff que isolaram um estreptococo do
sangue dum doente com endocardite reumatica e ainda em 1900 por
Poyton e Payne que fizeram estudos exaustivos, bacterio]égicos no
homem e experimentais no coelho donde concluiram que a Febre
Reumética resulta duma infeccdo estreptocicica. E Weintraub, em
1913 expunha a ideia de que a doenga seria devida néo directamente
ao estreptococo mas a uma especial susceptibifidade do organismo
a certos produtos bacterianos. Também merece notar-se a opinido de
Newsholme (citado por Topley e Wilson), que ja em 1895 chamava
a atengdo para o comportamento epidemiolégico semelhante entre
reumatismo, erisipela, febre puerperal e escarlatina.

Duma maneira geral toc{-osl os trabalhos dos AA. citados se
baseavam na veri-ficat;ﬁo clinica de que as mani‘fcslacées da Febre
Reumaética eram precedidas de angina, O mesmo se reconheceu no
estudo da etiologia da escarlatina em que o rash tipico, como se sabe,
se sucede a uma angina em que foi possivel revelar o estreptococo
hemolitico. Sao conhecidos os trabalhos de Dick ¢ Dick que conse-



guiram em 1924 isolar uma toxina no filtrado de caldos de cultura
de estreptococos através da vela de Berkefeld, toxina eritrogénica que
provoca no homem por injeccao intradérmica uma reac¢ao caracte-
ristica utilizada para o reconhecimento da susceptibilidade individual
a escarlatina (prova de Dick).

Decorreram mais de vinte anos antes que fossem retomados os
estudos sobre o papel do estreptococo na Febre Reumatica. Para
isso foram necessarios, por um lado observacoes epidemiolégicas que
mostraram o paralelismo entre a prevaléncia de anginas e o apareci-
mento da artrite reumatica e por outro o melhor conhecimento da
Bacteriologia que permitiu descricses minuciosas do estreptococo,
sua cl-assificacﬁo e esclarecimento da sua acgio patogénica.

Por todo o mundo foram estudadas epitlemias de anginas estrepto-
cécicas seguidas de Febre Reumatica. Collis publicou as suas obser-
vacgdes em 1931 e no ano seguinte tornaram-se conhecidos os estudos
de Coburn e Pauli, confirmando-aqueles achados. Rantz e colabora-
dores, Mc Ewene Harris reconheceram que 3 a 5% dos casos de
anginas sdo seguidos de Febre Reumatica. Esta proporcdao é de tal
modo fixa que Rantz diz levar a supor que seja a medida duma
variavel biolégica desconhecida, mas existente.

Rantz e colaboradores estudaram 1.300 doentes com infeccoes
respiratérias das quais 900 n#o estreptocécicas, nenhuma delas
seg‘uida de Febre Reumatica. Nas restantes 400, estreptococicas,
ocorreram 19 casos de doenca Reumatica (5 %). Glover e Griffith
também descreveram epidemias de amigdalites em criancas de escolas.
seguidas numa elevada proporcao de Febre Reumatica.

Green comprovou igualmente o aparecimento de casos de Febre
Reumatica e de escarlatina em campos de recrutas depois de surtos
epidémicos de anginas estreptocécicas, que néo ocorreram noutros
campos onde ndo se tinham verificado tais in-fecc;ﬁes.

Observacoes semelhantes foram relatadas durante a Il Guerra
Mundial por Feasby no exército canadiano (citado por Topley e
Wilson), por Glover no exército e nas forq;as aéreas da Gra-Bretanha,
por Coburn e Pauli no exército americano e também por Rammelkamp
e colaboradores no mesmo exército.

Entretanto ainda em 1931, Léwenstein defendia a etiologia tuber-
culosa da Febre Reumatica afirmando ter encontrado o bacilo de
Koch em culturas de sangue de doentes, 22 vezes em 27 casos. Estes
resultados nunca foram confirmados e a hipétese de Léwenstein esta
inteiramente posta de parte.
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Mas foram Coburn e colaboradores (1932) que categoricamente
consideraram a Febre Reumatica como consequéncia de infecciio por
Streptococcus-B hemolitico, depois de estudos bacteriolégicos e imu-
no[égicos da infecci'm na doenga Reumatica. Os seus trabalhos foram
confirmados em lnglaterra por Sheldon e Schelesinger e depois em
todo o mundo por numerosissimos AA.

A comprovagao bacteriolégica do papel do streptococcus, foi
também ja obtida em autépsias. Podem considerar-se classicos os
trabalhos de Green, Collins, Thompson e Innes que conseguiram
cultivar streptococcus hemoliticos de esfregagos das valvulas cardiacas
de falecidos por Febre Reumatica. Green obteve 8 culturas positivas
em O casos; Collins estudou 42 culturas de 17 casos, encontrando
22 positivos e também em 14 de 15 esfregacos de amigdalas e em 13
de 27 ganglios cervicais e mediastinicos; e Thompson e Innes referem
5 culturas positivas em 10 estudadas; os exames de amigdalas e do
lobo temporal num caso de coreia, foram negativos. Estes trabalhos
que datam de 1939 e 1940 despertaram como se compreenc[e o maior
interesse podendo trazer nova luz & patogenia da Febre Reumatica.
Nalguns casos a lesao valvular cardiaca seria directamente ocasionada
pelo streptococcus sem que fosse necessario invocar outros mecanismos.
Collins recomenda o prosseguimento destes estudos aconselhando a
pratica de autépsias com os cuidados de assépsia cirtirgica e executa-
das logo a seguir a morte.

Cabe aqui um paréntesis para uma resumida alusdo a Bacte-
riologia, a qual, como ja foi dito, se deve uma apreciavel contribuigao
para o esclarecimento deste problema. Uma grande diversidade de
estreptococos tornava dificil qualquer estudo sistematico quanio a
sua accdo patogénica. Os trabalhos de Lancefield retomando a classi-
fioaqﬁo de Shottmiiller baseada no aparecimento de hemélise em
certas culturas e considerando os dois tipos de hemélise bem estu-
dados por Smith e Brown — Beta hemélise que consiste no apare-
cimento dum circulo claro a volta da colénia, de hemélise verdadeira
e Alfa hemélise em que a zona atingida toma uma coloragao esver-
deada ou acinzentada — serviram de base a cl-assificacﬁo actual.
O Streptococcus-B hemolitico pertence ao grupo A e o a hemo-
litico ao grupo B.



Estudos ulteriores sobre este assunto revelaram a existéncia no
corpo da bactéria dum polissacarido com a funcdo de antigéneo espe-
cifico e que foi primeiro reconhecido por Hitchock e depois verificado
por Lancefield. Os trabalhos destes AA. permitiram distinguir até
a data 13 grupos de estreptococos hemoliticos com antigénio polissa-
cérido préprio e que se indicam pelas letras A a O (excepto I e J).
Segundo Moberg e Thal (citados por Topley e Wilson) devera ja
considerar-se também um grupo P.

Em cada grupo podem identificar-se tipos diferentes por reacgoes
de aglutinacao (Griffith) e de precipitacao (Lancefield) devidas a
outros antigénios de natureza proteica de que Lancefield e colabora-
dores e outros AA. como Swilt, Stewart, etc. distiguiram dois com-
ponentes, o antigénio M que é uma proteina solavel no &lcool e o
antigénio T, outra proteina insolivel no alcool. Estes antigénios apa-
recem em proporcoes diferentes em cada tipo, podendo mesmo existir
um sem o outro. Do grupo A foram até hoje isolados 42 tipos
diferentes!

Este paréntesis mostra a dificuldade de estudar cabalmente as
afecs;:ﬁes estreptocécicas e as suas complicacﬁes.

A maior parte dos estreptococos patogénicos para o homem (95 %
segundo Swift) pertencem ao grupo A — B hemolitico, embora rara-
mente tenham sido isolados representantes de outros, como dos grupos
F e G produzindo amigdalites e do grupo D, enterococos, dando
lugar a cistites, além do grupo B — @ hemolitico, do Streptococcus
viridans.

O conhecimento dos diversos tipos serolégicos de estreptococos
foi completado por estudos minuciosos sobre a sua biologia tendo
sido reconhecida neles a presenga de véarias toxinas e enzimas de
importancia fundamental para a compreensao do seu pm:]er patogénico.

Em relﬂqﬁo ao Streptococcus-f3 hemolitico, ou Streptococcus-B
piogenes que principalmente nos interessa, distinguem-se uma hemo-
lisina e uma toxina eritrogénica. A hemolisina ou estreptolis‘ma. bem
estudada por Todd e colaboradores em 1932 e depois por muitos
outros AA., foi mais tarde reconhecido por Todd ser constituida por
duas fraccoes, hemolisina O (ou estreptolisina O) e hemolisina S (ou
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estreptolisina S). A toxina eritrogénica, responséavel pelo rash da escar-
latina, utiliza-se para a prova de Dick. de susceptibilidade especifica
a esta doenca infecciosa.

O estreptococo apresenta ainda substancias enzimaticas activas
que sao a fibrinolisina ou estreptoquinase (isolada por Tillett e
Garner), a desoxiribonuclease ou estreptodornase (também isolada
por Tillett e colaboradores), a ribonuclease (descoberta por Mc Carty),
a proteinase (descrita por Elliot) e finalmente a hialuronidase (cuja
descri¢ao se deve a Duran-Reynals). Sao conhecidas algumas accoes
destes diferentes enzimas e das toxinas estreptocécicas e atribui-se-lhes
importante papel no poder patogénico dos estreptococos. Em relacao
a Febre Reumatica interessam principalmente quatro:

A estreptolisina O tem accao hemolitica, quer dizer produz a
lise dos glébulm vermelhos sendo portanto responsével pela anemia dos
doentes de Febre Reumatica dificil de debelar durante o ataque agudo
da doen¢a, como veremos noutro lugar. Benzecry ¢ Roman dizem que
da ao sangue dos animais de laboratério mortos por septicémia estre-
ptocécica um aspecto lavado. :

A fibrinolisina ou estreptoquinase dissolve a fibrina provocando
um aumento de fibrinémia que vai de 6 a 10 gramas por mil e que
pode considerar-se um dos indices da agressdo estreptocécica.

A desoxiribonuclease ou estreptodornase provoca a lise dos
leucécitos e dos nitcleos celulares em geral mas tem menor impor-
tancia que os restantes visto nao ser espécifica do estreptococo hemo-
litico. Segundo parece a estreptodorn-ase ataca apenas as células
mortas poupando as vivas pelo que Benzecry e Roman comparam
este enzima aos «corvos que vém devorar aqueles que morreram na
batalha da inﬂamaqﬁo». Este papel é aproveitado na terapéutica de
certas in“am'aqées.

Finalmente, a hialuronidase tem talvez a ac¢do mais importante
entre todas, visto actuar sobre a prépria estrutura do tecido colagéneo
desintegrando—o. Com eleito despo-limeriza o acido hialurénico nas
suas hexoses que depois se combinam com as proteinas dando origem
a glucoproteinas que séo portanto produtos anormais resultantes do
processo destrutivo da estrutura colagénea. Este poc'er da hialuroni-
dase, considerado por muitos AA. como que a prépria esséncia da
lesdo reumatica, pode ser reconhecido pe[a pesquisa e doseamento
dos proclutos do metabolismo alterado do tecido colagéneo o que tem
a maior importancia para a avaliacdo da intensidade do processo
reumatico. F
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Convém frisar que os vérios tipos de estreptococos diferem quanto
4 proporcdo e mesmo quanto a existéncia das toxinas e enzimas refe-
ridos, umas e outros dotados de poder antigénico e determinando no
organismo infectado a producdo de anticorpos especificos cuja pre-
senca pode ser revelada por métodos sero-imunolégicos que permitem
também a sua titul-aqﬁo. Foram Mote e Jones que primeiro verificaram
a existéncia de anticorpos neutralizantes no soro de doentes frente
as substancias activas libertadas pelo streptococcus em meios de cul-
tura (hemolisina e fibrinolisina).

Ora na Febre Reumatica numerosos AA. (Coburn; Riantz; Todd:
Green; Harris; Mc Carty; etc.) verificaram regularmente a presenca
destes anticorpos com titulos significativos, no sangue dos doentes.
Assim, Todd referiu o aumento do titulo de antistreptolisina O
durante os ataques agud()s ou as recaidas de Febre Reumatica;
Coburn comparou os titulos de antistre-ptolisina O na escarlatina, na
amigdalite estreptocécica e na Febre Reumética verificando que a
sua elevacéo é mais tardia nesta do que nas duas primeiras; Green
achou os mais elevados titulos de antistreptolisina O na Febre Reu-
matica atingindo 444 unidades por c.c. no periodo de actividade
enquanto na escarlatina nao foi além de 300 unidades por c.c.; Saint-
-Martin, no Canada encontrou uma média de 665 unidades de antis-
treptolisina O no sangue de 38 casos de Febre Reumética: Massel
e colaboradores insistem no valor diagnéstico, embora nao absoluto,
de titulos superiores a 400 unidades e pelo contrario consideram titulos
inferiores a 125 unidades incompativeis com o diagnéstico de Febre
_Reumélica activa. Pode acrescentar-se desde ja que estes titulos
baixam a valores normais paSSado 0 periodo de actividade da doenca
reumatica o que confere a sua determinag@o importancia prognéstica.

Os outros anticorpos também se podem pesquisar, por reacgdes
de aglutinacﬁo e fixacdo do complemento e ainda por reaccoes de
precipitacao de grupo e de antigénios tipo-especificos bem estudadas
por Coburn e Pauli e muitos outros AA. Assim a antiestreptoqui-
nase que normalmente nao excede 80 unidades por c.c. pode oscilar
entre 100 a 4.000 unidades nos casos de Febre Reumatica, segundo
Christensen (citado por Benzecry e Roman). A antiestreptodornase
tem, pelo que se disse atraz, quanto a accgéo de enzima dissolvente
dos leucécitos, muito menos interesse pelo que néo costuma dosear-se.

No que respeita a antihialuronidase a importancia da sua deter-
minacide é grande. Segundo Benzecry e Roman normalmente existem
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menos de 10.000 (T. R. unidades) que numa crise de Febre Reumatica
podem atingir 20.000 e mesmo até 90,000 por c.c.

Agora vem a propésito aludir & conveniéncia de pesquisar e
dosear os produtos resultantes da despolimerizacao do &cido hialu-
rénico, critério mais especifico que o de determinar a taxa de anti-
corpos. Estes produtos sdo, como ja foi dito, as gluco-pmteinas das
quais sdo importantes a muco-proteina de W%nz[er e a 'haptoglo'bina.
A muco-proteina de Winzler, ligada a globulina alfa 1, é um exce-
lente indice da actividade reumatica. No individuo normal pude
atingir 50 a 75 mgrs. por 100 c.c. de soro e na Febre Reumatica séo
habituais valores de 240 mgrs. e mesmo de 400 e 500 por o/o
(Benzecry e Roman).

A Ihaptog[obina que se encontra na [raccﬁo globulin'a alfa 2,
apresenta no individuo normal um indice de 1.4 segundo a técnica
de doseamento de Jayle e Boussier; na Febre Reumaética este indice
pode atingir 5, nunca excedendo 9 (Benzecry e Roman).

Ainda outra ordem de argumentos foi invocada para explicar a
origem estreptocécica da Febre Reumatica — trata-se da importancia
da cura e prevengdao das afec¢des estreptocécicas das vias respiraté-
rias, especialmente de amigdalites, na pro'fil-axia do ataque reumético.
Aos primeiros trabalhos pu-blicados por Coburn ¢ Moore em 1939,
seguiram-se numerosissimos outros referidos as sulfamidas e a peni-
cilina usadas como curativos da afeccﬁo estreptococica respiratoria
que precede a Febre Reumatica, impedindo assim a eclosdo do ataque.
Bem entendido que nem sulfamidas nem penicilina tém qualquer
valor no tratamento deste. Também a profilaxia sistematica das
afecces estreptocécicas da garganta em antigos reuméticos portadores
de lesao cardiaca, deminue consideravelmente a frequéncia das reacti-
vacoes da Febre Reumaética que antes atingia 50 % como tem sido
afirmado por numerosos AA. O problema apesar de tudo nao esta
cabalmente resolvido nem sequer esclarecido. Em estudos muito
minuciosos, Weinstein e colaboradores (citados por Mortimer e
Rammelkamp) afirmam que o tratamento das infeccdes estreptocécicas
previne a Febre Reuméatica mas nédo a lesdao valvular cardiaca, como
comprovaram em 167 doentes de escarlatina revistos 7 anos depois.
Para os AA. e para Faulkner, Place ¢ Ohler (também citados por
Mortimer e Rammelkamp) é frequente a verificaqﬁu do alongamento
do espaco PR no e.c.g. em casos de escarlatina e de 'faring‘ites estrepto-
cécicas sem’reumatismo. Assim, para Weinstein o mecanismo pato-
génico da lesdo valvular cardiaca é diferente do da Febre Reumatica.
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Mortimer ¢ Rammelkamp concluem como Weinstein que a 'alteracﬁo
do e.c.g. pressagia a lesao valvular cardiaca mesmo quando nao ha
outra evidéncia actual da mesma que porém se manifestara mais
tarde. Hahn ao contrario dos AA. citados pensa que a penicilina pre-
vine ndo s6 a Febre Reumatica mas também as alteragses electro-
cardiogréficas e portanto a lesdo valvular cardiaca.

Depois do que fica dito pode considerar-se bem demonstrada
a relagdo etiolégica do Streptococcus-B hemolitico do grupo A de
Lancefield com a Febre Reumética que, segundo afirmou Arsénio
Cordeiro no Congresso de Bruxelas, ninguém pode por em davida
embora recon-heca que o mecanismo da sua acgdo patogénica é com-
plexo e obscuro.

Entretanto o mecanismo patogénico da infeccdo nao foi ainda
esclarecido. Numerosos investigadores tém procurado, mas sem éxito
incontroverso, -reproduzir a doenga tanto no animal como no homem.

Murphy e Swift conseguiram em 1949 provocar no coelho, em
varias estruturas do coracdo, lesdes muito semelhantes as da Febre
Reumatica, incluindo o tipico nédulo de Aschoff, mediante inocula-
coes intfacuténeas de estreptococos do grupo A, repetidas todos os
meses até 10 vezes. Contudo estes resultados nao foram obtidos regu-
larmente e nunca se verificaram depois duma tnica infeccao focal.
Observagoes semelhantes foram relatadas por Kirschner e Howie em
1052, que consideraram as alteracoes provocadas nos tecidos do
animal indistinguiveis das lesées de Febre Reumatica fatal em
adultos. Estes AA. verificaram como Murphy e Swift que uma s6
inoculacdo nao provocava lesées no animal nem tdao pouco dava lugar
a pi'oducﬁo de antistreptolisinas. A necessidade de repetidas infeccéés
focais sugere fortemente um mecanismo alérgico como explicaqﬁo da
esséncia da resposta reumatica a agressdo bacteriana. Mc Carty ¢
adepto do mecanismo alérgico para explicar o ataque reumético admi-
tindo uma reacgdo antigénio-anticorpo a produtos ainda ignorados
do estreptococo. A favor do seu ponto de vista da hipersensibilidade.
considera valiosos argumentos os dados seguintes de observacao cor-
rente: 1.°) existéncia dum intervalo de laténcia de duragdo muito cons-
tante entre a infeccdo estreptocécica e a eclosdc da afeccdo reumaética,
como na reacgdo alérgica; 2.°) semelhanca clinica com vérias mani-
festacdes da doenca do soro; 3.°) semelhanca da doenca com certos
estudos experimentais no animal hipersensibilizado; 4.°) finalmente,
os doentes de Febre Reumética apresentam maior resposta de anti-
corpos antiestreptocécicos que os afectados por outras doencas.
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Numerosos AA. tém procurado averiguar se existe um terreno
hipersensivel individual predispondo ao atadue reumatico, por inter-
médio de provas de sensibilizacdo a varios antigénios néo estrepto-
cocicos. Assim, Miller, Kibrick e Massell experimentaram aglutininas
tificas, Wagner e Rejholec, vacina contra a Brucela abortus, Quinn,
Seastowe e Dickie, polissacaridos pneumococicos, Kuhn, Mec Carty
e Quinn, téxoide diftérico, etc. A maior parte destas experiéncias
citadas por Me¢ Carty, deu resultados equivalentes em individuos reu-
méticos e ndo reuméaticos o que nao contribuiu para esclarecer o pro-
blema. Taran e colaboradores comprovaram reaccdes de ili-persensi-
bilidade as M-proteinas de varios tipos de estreptococos em criangas
com Reumatismo, mais prontamente que naquelas em que a doenca
ja estava inactiva.

Segundo Powers e colaboradores, no homem sao necessarias repe-
tidas infecn;(ies estreptocécicas provocando uma reacgdo alterada dos
tecidos, para desencadear o Reumatismo. Esta opinido é partillh-aclu
por Rantz baseando-se no r'aclo conhecido de que o quadro clinico
das infecgdes estreptocécicas é muito diferente nos menores de 3 anos
e nas criancas de maior idade; nas primeiras traduz-se geralmente
por rinorreia, frequentes otites su-puraclas e adenites cervicais, sem
febre, sendo excepcionais as faringites e amigdalites exudativas, a
escarlatina e principalmente a Febre Reumatica; nas segundqs. pelo
contrario, a infeccﬁo é febril, a rinorreia e as complicacdes respiraté-
rias sdo raras sendo mais comuns a angina, o rash e a ccrmplicacﬁo
reumatica. Nos primeiros trés anos a proc[ucﬁo de anticorpos contra
o estreptococo hemolitico é muito escassa ao contrario do que se
verifica na infeccao nas idades ulteriores.

Copeman inoculou voluntarios com sangue de doentes de Febre
Reumatica apresentando ligeiro sopro cardiaco e obteve sinais de
doenca benigna, febril que, contudo, néo foi possivel reproduzir depois
da 4. passagem. Apesar disso, Lord Horder e Bywaters consideram
esta tentativa como a unica inoculagio humana conhecida e suges-
tiva da existéncia de possivel agente transmissor.

Rinehart ¢ Mettier deduziram de experiéncias nos cobaios que a
infecgdo estreptocécica sé6 daria origem a doenga reumética quando
associada a deficiéncia de vitamina C. Também Glazebrook ¢ Thom-
son (citados por Copeman), afirmaram o valor preventivo do acido
ascérbico em relacdo a Febre Reumatica. As conclusdes destes AA.
néo foram verificadas e Schultz por seu turno insiste na acgao nula
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da vitamina C no tratamento da doenca, em oposicio ao que seria
de esperar daq-ueles trabalhos.

Varios AA. (Miller, Gross, Loewe e Eliasop) tentaram provocar
experimentalmente a doenga em coelhos pela inoculacdo de extractos
de tecidos e de liquidos, isentos de bactérias, de doentes de Febre Reu-
mética, sem resultado. Também Wilson inoculou extractos do mesmo
tipo em chimpanzés igualmente sem éxito.

Schlesinger e colaboradores afirmaram ter encontrado no centri-
fugado de liquido pericérdico corpos elementares (virus?) que eram
aglutinados pelo sangue de doentes de Febre Reumatica (7 casos em
8 doentes), mas néo conseguiram reproduzir a doenga no animal pela
injecco dos mesmos prociutos. As ol:uservar;bes de Schlesinger foram
confirmadas por Eagles e colaboradores que do mesmo modo nao logra-
ram infectar macacos com estes corpos elementares. Mac Neal diz ter
conseguido também isolar os tais corptsculos elementares por ino-
culaqﬁo de material suspeito no embrido da g-a]in'ha o que Hubbard
néao foi capaz de obter nas suas experiéncias. Também Mule descreveu
corpl.’lsculos elementares nos eritrécitos de doentes de Febre Reu-
mética usando o microscépio electrénico.

Outros mecanismos tém sido invocados para explicar a eclosdo
da Febre Reumatica. Assim Parrot, Mozziconacci, Danélatos e
Laborde que verificaram que o soro normal fixa «in vitro» certa quanti-
dade de thistamina (poder histaminopéxico do soro), encontraram esse
poder deminuido em 35 doentes de Febre Reuméatica recente e normal
em 24 de 25 ja curados. Achados semelhantes sao habituais em estados
a‘lérgicos. como asma, urticaria, eczema, enxaqueca, artrite reumatéide
e outros. Apesar disto Mozziconacci no dltimo Congresso de Bruxelas,
considera o test do poder histaminopéxico do soro como a tinica prova
humoral para caracterizar o «terreno reumatico» quer dizer capaz de
revelar os individuos susceptiveis de reagir & infecg:ﬁo estreptocécica
por uma crise reumatica. -

Benzecry e Roman consideram a prova da histamina como um
argumento a favor da alergia bacteriana no Reumatismo articular
agudo cujo soro se comporta como o dos doentes alérgicos que néo
tém o poder de captar histamina «in vitro». O poder histaminopéxico
do soro normal oscila entre 20 e 32 unidades. Os AA. consideram
valores abaixo de 15 unidades como francamente patolégicos.

A relacio entre a ocorréncia da Febre Reumaética e a Xantomatose
foi estudada por Helland-Hansen em 1956, considerando-a compli-
cagéo frequente desta. A presenca de Xantomatose seria indice de
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maior malignidade. J&4 em 1939 Carl Miiller tinha referido uma ele-
vada proporcao de casos de «angors com histéria de Febre Reumatica
em xantomatosos.

Coburn, Chang e Pargellis procuraram estudar a correlacao entre
Febre Reumaética e a taxa de fosfolipidos e de colesterol no sangue
que segundo os mesmos AA. é sempre baixa naqueles doentes.
Segundo afirmam teriam mesmo prevenido a recorréncia da doenca
durante 2 anos mediante a adjuncio a dieta de grandes quantidades
de gema de ovo em po. As suas conclusdes nao foram confirmadas.

Depois de estudos cuidadosos e dos seus trabalhos experimentais
tendo em atenqﬁd a primeira observacao de Todd de grandes concen-
tracoes de antistreptolisina O nos doentes de Febre Reumatica, Swilt,
Derick e Hitchcock e Swift e Derick em 1929 e 1930, procuraram
explicar o menor titulo de anticorpos em certas infec;ﬁes estrepto-
cécicas nao seguidas de afeccdo reumdtica, _expom:[o a sua teoria —
pequenas doses de estreptococos provocando infecgdes focais, con-
duzem a -hiperergia dos tecidos ao passo que doses mais fortes dao
ddao lugar a uma reacgao hipoérgica, imunizando. Assim, a agresséo
estreptocécica traduzir-se-ia pela soma algébrica do grau de imuni-
dade e susceptibi]idade num dado caso. Quer dizer, a afecq:ﬁo reu-
mética seria devida a uma infeccdo estreptocécica crénica com
imunidade apenas parcial.

Nao podem deixar de referir-se ainda os trabalhos de Cavelti
e Cavelti, que tentaram provocar lesdes cardiacas pela injeccdo de
soros antitecido cardiaco obtidos por inoculagio deste a animais
de laboratério. A Febre Reumatica seria assim para estes AA. devida
a formacao de auto-anticorpos. As lesdes, alias produzidas irregu-
larmente, sdo contudo pouco compardveis as da Febre Reumaética.

Um mecanismo genético tem também sido invocado, admitindo
May Wilson depois dum estudo de 112 familias a transmissao da
susceptihi]id-ade reumatica por um gene recessivo autossémico. Infe-
lizmente, pode argumentar-se que condigdes semelhantes de factores
adjuvantes que a seu tempo serdo considerados, sdo sulicientes para
explicar a elevada -frequéncia de casos de Febre Reumatica na mesma
familia. De resto, seria dificil de compreender porque séo actualmente
raros os casos de ataque de familias quase em massa como Cheadle
descrevia em 1889, de 11 doentes numa familia de 12 individuos.
Outros AA. tém igu-almente insistido na tendéncia familiar para a
Febre Reumética, como Stevenson e Cheeseman que consideram ser
duas vezes maior o risco de contrair a doenga entre as criangas das
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quais um dos progenitores apresenta histéria de Reumatismo que nos
filhos de pais ndo reumaticos. Campbell ¢ Warner comprovaram
histéria familiar de Reumatismo em 60 % dum grupo de 250 doentes
de Febre Reumatica ao passo que num grupo testemunha de nao
reuméaticos apenas 20 % referiam idéntica histéria. Arsénio Cordeiro
conta 18 % de antecedentes reumaticos em 1282 casos estudados e
admite que a hereditariedade parece desempenhar um papel parti-
cularmente importante entre as condicdes que favorecem o reuma-
tismo. Swift ¢ Mc Ewen reconhecem do mesmo modo a tendéncia
familiar admitindo trés factores para explica-la: 1.°) susceptibilidade
herdada no sentido de Wilson; 2.°) elemento infeccioso pela asso-
ciagdo com outras doencas nao especificas. catarros gripais, anginas,
etc., frequentes na mesma familia e 3‘“) acgao comum de certo factor
a todos os membros da mesma familia, como condicges de ambiente
social, clima, nutricéo, etc.

Para concluir este capitulo da Etiologia da Febre Reumatica,
deixando o estudo dos factores predisponentes pesscais e do ambiente
para considerar no capitulo da Epidemiologia, podemos como a
maioria dos AA. aceitar como bem estabelecida a relacdao do Strepto-
coccus-f hemolitico do grupo A de Lancefield com a doenga que
vimos estudando. E forgoso porém reconhecer que se mantém ainda
ignorado o mecanismo patogénico responsavel pela eclosdao da doenca,
que néao foi dada exp]icaq:ﬁo cabal para a pequena propor¢ao de casos
de "infecgdes estreptocécicas que se complicam de Febre Reumaética,
que algumas dtvidas surgem quanto & unidade do mecanismo —
estreptococo — Febre Reumatica e estreptococo — lesao valvular
cardiaca. O esclarecimento das varias incégnitas da Etiologia da
Febre Reumética exige novos estudos, talvez baseados na pesquisa
dum elemento comum aos cliferentes tipos de estreptococos, respon-
savel pela accdo despolimerizante sobre o tecido colagéneo que parece
ser o substractum anatémico da lesdo reumética.

CAPITULO 1N
Anatomia patolégica
A lesao fundamental da Febre Reumatica é a degenerescéncia
fibrinéide e depois a necrose fibrinéide do colagéneo que altera a

disposicfio normal do tecido conectivo com destruicao das células:
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estas sdo substituidas por massas de substancia semelhante a fibrina
e que cora pela eosina e pelo reagente de Weigert. As massas fibri-
néides apresentam uma c[isposi(;e'm desordenada que modifica toda
a estrutura do tecido, englobando nas alteracées as arteriolas, o que
acarreta num estadio ulterior transtornos da irrigacdo. O termo tltimo
destas leses anatomo-patolégicas é a fibrose irreversivel com as con-
sequéncias anatémicas de prever. No decorrer do processo tem lugar
a proliferacdo celular, de células mononucleadas derivadas do mesen-
quima e depois de células maiores, multinucleadas, de protoplasma
baséfilo que geralmente se dispdem em redor duma massa central de
necrose do colagéneo. .

No seu conjunto a lesdo assim descrita constitue o nédulo de
Aschoff que este A. descreveu em 1904 como patognoménico da car-
dite reumética. Encontra-se em todas as estruturas do cora¢do — no
tecido conectivo do miocardio circundando as arteriolas coronarias, no
tecido intersticial das valvas, no tecido canectilvo do endocéardio e
na adventicia da aorta.

Pode ver-se um nédulo de Aschoff na fig. 1 pertencente ao
arquivo do Instituto de Anatomia Patolégica da Faculdade de Medi-

"'

Fig. 1 —Nédulo de Aschoff com massa de necrose central rodeada por células
. de varios tipos
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cina de Lishoa e gentilmente cedida pelo seu Director, Prof. Jorge
Horta. A estrutura é muito caracteristica vendo-se a massa central
de necrose e edema rodeada como em coroa por células de varios
tipos, linfécitos e grandes células multinucleadas, contendo um ntimero
variavel de ntcleos. O protoplasma é baséfilo.

Na fase dltima da evolucao do nédulo de Ascholf, este torna-se
irreconhecivel, transformado numa cicatriz fibrosa mais ou menos
densa que parece poder interpretar-se como indice de nao actividade
do processo reumatico. E -pelo menos esta a opiniao de numerosos
AA. que estudaram histologicamente fragmentos de apéndices auri-
culares excisados durante a intervencdo por comissurotomia e que
encontraram ntimero variavel de nédulos de Aschoff bem individua-
lizados em casos de comprovada activid_ade reumatica. Soloff e cola-
boradores diagnosticaram 34 % de casos de actividade reumatica em
179 operados.

Nem todos os AA. estao de acordo admitindo alguns que a acti-
vidade histolégica pode nao corresponder a actividade clinica.
Vaughan é de opinido que ndo existe relacdo e frisa o facto de nao
sofrerem alteracao os nédulos de Aschoff no decorrer dos anos mesmo
depois de cessar toda a actividade da doenca. Para Mc Neely (citado
por S. Amram) a evolucio post-operatéria dos casos de comissuro-
tomia é a mesma quer se encontrem nédulos activos quer nao. E esta
também a opinido de Ellis na sua comunicacio ao Congresso de
Bruxelas sobre 1.000 casos de comissurotomia em que afirmou nao
haver nenhuma relacao entre a presenca de nédulos de Aschoff e o
desenvolvimento subsequente do sindroma post-comissurotomia, de
artrites ou de Febre Reumatica. Dum estudo incidindo sobre 400
casos de biépsias, Tedeschi ¢ Wagner procurando definir a activi-
dade dos nédulos de Aschoff por mintcias de técnica histolégica,
concluem que pode haver casos activos sem traducéo histopato}égica.
Consideraram activos apenas 8 (2 %) dos casos estudados, dos quais
apenas 5 tinham aumento da velocidade de sedimentacéo.

Estudaremos seguidamente lesdes anatomo-patolégicas nas dife-
rentes localizagses da Febre Reumatica.

A) Coragiao Vasos

A frequéncia global da cardite reumatica comprovada nas
autépsias é variavel; Waaler em Bergen, no Hospita[ da Universi-
dade, encontrou 219 casos, ou 4 % do total de 5.470 autépsias (cerca
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de 90 % de todos os é6bitos). Nos Estados Unidos, segundo Clairborne
e Wollf a propor¢ao de doenca valvular reumatica varia entre 1,6 e
9.1 % de todas as autépsias. Entre todas as afec¢oes cardiacas encon-
tradas nas autépsias, Wychoff e Lingg afirmam que 25 % sdo de
origem reumatismal. Como sera dito noutro lugar, o risco de compli-

cacgéo cardiaca na Febre Reumatica ¢ um dos graves pro‘b]emas na
evolugio desta doem;-a.

a) Endocdardio

No endocardio a lesdo caracteristica é a endocardite verrucosa
que consiste na presenca de formacées nodulares de 1 a 3 mm. de
didmetro situadas no bordo das valvas, constituidas por um depésito
de fibrina com in’filtraqﬁo celular e massas de :p[aquetas ag‘lutinadas.
As verrugas tém a principio consisténcia mole que vai endurecendo
com o tempo e mudando de coloracio desde o branco translicido até
o branco opaco e o cinzento. Os nédulos verrucosos situam-se na face
auricular das valvas mitral e trictispida (no bordo de oclus@o) e na
superficie ventricular das valvulas semilunares aérticas e pulmonares.

Como se sabe, a valvula mitral é a mais atingida e em seguic[a
a adrtica; em terceiro lugar em ordem de frequéncia vem a lesdo con-
junta das valvulas mitral e aértica, sendo muito menos habituais
as -]oca]izat;ﬁes na tricispida e na pulmonar. Da evolul;ﬁo do Processo
lesional resulta o engrossamento das valvas com aderéncias, por vezes
com calcificacées dando -lugar a lesdo orificial definitiva que pocle
ser a estenose simples ou associada a insuficiéncia valvular. Durante
a fase -agucl-a o processo que predomina é o de edema inf_l-amatério.
Na vélvula mitral quando este cede instala-se uma esclerose secun-
déria que produz a fusdo dos bordos livres das valvas donde a este-
nose que se verifica ser uma lesdo progressiva, demorando segundo
Coombs (citado por Wood) 2 a 8 anos a estabelecer-se. No caso do
processo reacional ser mais intenso ocasiona desde logo um engros-
samento das valvas com insuficiéncia valvular que pode aumentar
rapidamente nos casos graves alé a insuficiéncia cardiaca em plena
crise aguda da Febre Reumatica. Na valvula aértica também a lesao
de insuficiéncia comeca no periodo agudo pela face ventricular das
sigmoideias, progredindo rapidamente.
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Fig. 2 —Valvula mitral com endocardite verrucosa

A figura 2 mostra a aparéncia macroscépica do processo de endo-
cardite valvular mitral onde é facil distinguir a lesdo verrucosa. Esta

leséo e a retraccdo cicatricial apreciam-se melhor na fig. 3 com maior

ampliagéo.
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Fig. 3 — A mesma com maior ampliagdo

Estas microfotografias pertencem ao Arquivo do Instituto de Ana-
tomia Patolégica da Faculdade de Medicina de Lisboa e foram gen-
tilmente cedidas pelo seu Director, Prof. Jorge Horta.

b) Miocdrdio

As lesses miocardicas caracterizam-se por edema e infiltragao
celular intersticial com tumefacgdo e degenerescéncia fibrinéide do
tecido perivascular (arteriolas coronérias), formacio de exudado
celular no tecido conectivo e a presenca de nédulos de Aschoff tipicos.
O edema intersticial separando as fibras musculares, é semeado
de numerosas células, linfécitos, polimorfonucleares, eosinélilos e
plasmze“en e ainda grandes células mononucleares ou miécitos de
Anitschkow cuja aparéncia nas preparagoes foi comparada a um
olho de mocho («owl-eye») e que sdo consideradas como muito
caracteristicas, apenas se encontrando no coragdo. As proprias fibras
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musculares podem estar alteradas sofrendo degenemscéncia gorcla
com perda da estriacio e num estadio ulterior todas as estruturas
afectadas podem transformar-se em tecido fibroso, de cicatriz, mais
ou menos extenso e com as consequéncias funcionais derivadas da
sua Iocalizacﬁo e extensdo no grau de compromisso permanente do
miocardio que o mesmo acarreta.

Em certos casos de insuficiéncia cardiaca em pleno ataque de
Febre Reumaética, sobretudo ocorrendo a morte depois de 2 a 3
semanas da doenca reumatica, as lesdes encontradas no miocardio,
na autépsia, caracterizam-se pela intensa inflamacio com abun-
dantes n6dulos de Aschoff e destruiciio extensa das fibras musculares
com verdadeira miomalacia; noutros cases encontram-se afectadas as
pequenas ou médias artérias coronarias com lesdes de endarterite e
periarterite e noutros ainda é dilicil descobrir explicacio anatomo-
-patolégica para a insuficiéncia cardiaca aguda.

¢) Pericirdio

A lesdo reumaética do pericardio é a pericardite, geralmente com
derrame sero-fibrinoso que pode atingir 1.000 cc. e mais mas que na
maior parte dos casos ndo excede 200 a 500 cc. As alteracdes histo-
légicas s@o do mesmo tipo das referidas atras e incluem os caracte-
risticos nédulos de Aschoff principalmente situados no epicardium.
A camada superficial de células do pericérdio solre alterages necré-
ticas, depois de vasodilatagao dos vasos sub-pericardicos e edema que
torna facil a deposicﬁo de fibrina e a formacdo de aderéncias que na
evolucao ulterior do processo se organizam dando lugar a uma peri-
cardite crénica adesiva, com repercussdo sobre a circulagdo, princi-
palmente sobre o fig‘ﬂc!o embora néo seja :frequente (0] quaclro da peri-
cardite constritiva ‘crénica quase sempre, como se sabe, de etiologia
tuberculosa. Casos de sindrome de «tamponamento» do coragio por
derrame pericérdico estabelecido muito rapidamente, sdo raros. Cabe
aqui aludir a outra complicacﬁo pouco frequente — a mediastino-peri-
cardite em que predominam as aderéncias do pericardio as estruturas
contiguas das pleuras, do diafragma e mesmo das costelas e esterno.
A consequéncia desta lesdao é a insuficiéncia cardiaca em grau geral-
mente mais avang:ado que na pericardite adesiva crénica.

A pericardite como complicagdo da Febre Reumética é bastante
frequente embora muitas vezes de evolugéo sub-clinica..Bl'and "
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Jones (citados por Anderson) encontraram em 135 autépsias de Febre
"Reumaética, a pericardite aguda em 55 % e sinais de pericardite cré-
nica em mais 25 %. Entretanto na maior parte dos casos a doenca
cura sem que as aderéncias constituidas venham a acarretar conse-
quéncias clinicas tardias, ao contrario da pericardite tuberculosa.

d) Aorta

A aortite reumatica tem também caracteristicas inconfundiveis.
As valvulas semilunares apresentam na sua superficie ventricular
formagdes nodulares de infiltragdo celular, proliferagio do tecido
conectivo e fibrose final com estenose, associada, qu-anclo existe granc[e
retraccdo cicatricial, a insuficiéncia valvular.

Na prépria parede da artéria ha 'al'teracﬁes em todas as cama-
das — na intima preva}ecem as infiltragoes celulares; na média as
alteragges comegam ao nivel da entrada dos vasa vasorum com infil-
tragio celular em que predominam os linfécitos e as células de
Anitschkow, tornando-se rapidamente fibrosas pela anéxia conse-
cutiva e dando lugar a cicatrizes com destruigao das fibras elasticas
e degenerescéncia hidrépica das fibras musculares; na adventicia
encontram-se nédulos de Aschoff e edema perivascular sendo fre-
quente a presenca de linfécitos e dos miécitos de Anitschkow.

e) QOutras artérias, veias e capifams

Artérias, veias e capilares em quase todos os érgdos podem ser
afectados pelo processo reumatico sendo notéavel a tumefaccﬁo e edema
dos endotélios, a degenerescéncia fibrinéide e a infiltragio monoci-
taria. Sao frequentes as tromboses obstruindo o lume vascular e é
de regra o processo atingir o tecido perivascular. Nas coronérias este
processo pode c[ominqr as manifestaqt')es clinicas, contribuindo para
a insuficiéncia cardiaca.

B) Artiqu[agées

As manifestacées articulares da Febre Reumética, quase sempre
tao exuberantes, tém muito discreta traducdo anéatomo-patolégica.
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As estruturas ésseas ndo apresentam lesGes nem tdo pouco as proprias
super‘ficies articulares. As alteraces reduzem-se a lb'rperémia da mem-
brana sinovial com edema e infiltracao ocasionando derrame intra-
articular geralmente moderado e por vezes degenerescéncia fibrinéide
e necrose. O tecido conectivo periarticular é também sede de edema
e infiltracdo, mas todas as lesdes sdo em geral reversiveis, O derrame
intraarticular contém os componentes habituais do liquido sinovial,
" estudados por Fletcher, Collins e outros — mucina, proteinas, glu-
cose, ureia, electrélitos, etc. e um namero de células que varia entre
1.000 a 5.000 segundo Collins (citado por Fletcher). O cociente albu-
mina-globulina no derrame reumatico, esta deminuido, segundo Ropes.

C) Outros érgaos
a) Pele e tecido sub-cutdneo

A pele é frequentemente a sede de infiltracio celular com edema
e 'hiperémia acompanhada de lesdes perivasculares e hemorragias
petequiais traduzindo-se por um rash caracteristico descrito como
eritema multiforme que se localiza no dorso das mé&os e dos pés, nos
antebragos, nas pernas e no dorso. Também se descreve o eritema
anular que se localiza nas superficies de flexdao dos membros e a que
certos AA. atri'buem valor prognéstico muito grave. E frequente que
pre&ominem no quadro da doenca manifestagdes de ptrpura themor-
ragica dando ao conjunto uma fisionomia muito particular de diatese
hemorragica (ptirpura de Schonlein-Henoch). A fig. 4 gentilmente
cedida pelo Prof. Juvenal Esteves do arquivo do seu servigo de Der-
matologia da Faculdade de Medicina de Lisboa, mostra um . caso de
parpura anular muito nitido.

No tecido sub-cutineo desenvolvem-se nédulos de tamanho que
varia entre 0,5 e 2 cm. e cuja estrutura é semelhante & dos nédulos
de Aschoff, centrados por uma zona de necrose fibrinéide, rodeada
por uma camada de grandes células mononucleares ou mais vezes
multinucleadas.



rig. 4 — Parpura com disposigao papulosa anular



A fig. 5 do arquivo do Prof. Jorge Horta mostra uma preparagéo
histolégica dum nédulo sub-cutaneo cuja estrutura é, como se vé,
muito semelhante & do nédulo de Ascholf.

Fig. 5— Aspecto dum nédulo subcutineo semelhante aos nédulos de Aschoft

Os nédules sub-cutaneos, em geral em pequeno ntmero, estao
aderentes aos ligamentos periarticulares, as bainhas tendinosas ou ao
periéstio e localizam-se de preferéncia junto ao olecraneo, nas maos
e nos joelhos, mais raramente nos tornoselos, na cabega e junto de
outras articulagées. A sua duragao é curta, de poucos dias desapare-
cendo sem deixar vestigios, podendo contudo reaparecer com novo
surto reumaético. ;

Segun-do Massell, os nédulos sub-cutaneos, que nao sdo especi-
ficos da Febre Reumatica visto se encontrarem com maior frequéncia
na Artrite Reumatéide, quando presentes acompanham-se sempre de
cardite. Para Swift e Mc Ewen, o seu aparecimento corresponde
mesmo a grave lesao cardiaca, atribuindo-lhes assim significa(;iio
progndéstica.
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b) Pleura

A pleurisia reumatismal ¢ pouco frequente traduzindo-se pela
deposicﬁo de fibrina e por um exudado sero-fibrinoso de pequeno
volume. Nao tem verdadeiras caracteristicas de especificidade embora
possam encontrar-se nédulos de Aschoff sub-pleurais a assinalar a
etiologia. A inflamacao das serosas pode atingir também o peritoneu
dando lugar a uma verdadeira polisemsite.

c) Pulmao

Também a pneumonia reumatismal, semelhante as pneumonias
de virus, carece de caracteristicas especificas. Nao deve considerar-se
rara esta comp]icacx‘ao na Febre Reumatica.

d) Lesées da Coreia

As lesdes anatomo-patolégicas da Coreia, no cérebro, consistem
em infiltracdo perivascular com edema, hemorragia e tromboses disse-
minadas, principalmente ao nivel dos nticleos cinzentos da base,
constituindo o quadro duma meningo-encefalite difusa. Tém sido des-
critas lesdes no cerebelo, ao nivel do ntcleo dentado e no cortex.
Deve reconhecer-se que o material de estudo necrépsico é pouco abun-
dante, por isso as alteracdes anatomo-patolégicas séo mal conhecidas.

CAPITULO IV
Epidemiologia

O estudo da Febre Reumatica sob o ponto de vista epidemio-
l6gico, justifica-se pela sua etiologia infecciosa, pela sua larga disse-
minagao no mundo e p_e[a gravidade. quanto a vida, da sua compli-
cacdo cardiaca. Ainda a repercussdo das doengas reuméticas na
economia dos paises tem sido posta em relevo por numerosas comis-
soes de estudo especialmente no estrangeiro. Referindo-se a todas as
formas de Reumatismo e ndo apenas & Febre Reumatica, o Empire
Rheumatism Council calculou em 1.000.000 o namero de adultos
sofrendo de qualquer forma de Reumatismo em Inglaterra e em 30
milhges de libras a despesa total anual com o respectivo tratamento
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e assisténcia. Nos E. U. A. um inquérito semelhante levado a cabo
pelo U. S. Public Health Service revelou mais de 7.500.000 de doentes
reuméticos custando a economia da Nacdo 750 milhdes de délares
por ano. Segundo Hill e outros o nimero de novos casos de Febre
Reumética por ano, nos E. U. A. é de 30.000 entre os 5 e os 24 anos.

Trata-se na verdade duma doenca da comunidade que cons-
titue em muitos paises uma das mais sérias preocupagdes de Saude
Pablica e de economia geral, condicionando por isso uma politica
sanitaria de conjunto.

As modernas aquisigées quanto a sua etiologia tiveram também
como consequéncia a pratica de medidas profilacticas cuja eficiéncia
néao pode actualmente por-se em davida e que tornaram possiveis
planos de luta contra a c{oenr,wa em [arga escala.

De tudo isto se deduz a importancia deste capitulo no qual consi-
deraremos sucessivamente a Epidemiologia geral, a prevaléncia da
doenca em Portugal e n-a[guns outros paises e por fim os factores
pessoais e do ambiente a que pode atribuir-se o valor de causas
predisponentes.

I — Epidemioclogia geral

A Febre Reumética apresenta-se geralmente como doenga espo-
radica mas também por vezes sob a forma de pequenas epidemias em
comunidades mais ou menos fechadas como escolas, ]'lospilais. quar-
téis, etc. Ja foi dito que a ocorréncia do ataque reumético é precedicia
duas‘semanas a um més antes pela eclosao de infecg:ﬁes estrepto-
cécicas da garganta manifestando-se, com mais frequéncia ainda, sob
a forma epidémica. Pequenas epidemias tém igualmente sido descritas
em bairros insalubres e sobrepovoados podendo considerar-se do
mesmo tipo focos de doenga em certas habitagges onde vivem muitos
individuos, especialmente criangas nas piores condiqﬁes de higiene.

Ao contrario do que é a regra noutras epidemias estreptocécicas,
como a escarlatina em que a doenca se apresenta com um caracter
muito comum de gravic[ac!e ou de }Jenignicl-acle em cada epidemiﬂ o
que se reconhece por uma evolugdo mais ou menos semelhante dos
casos contemporaneos, na Febre Reumética aparecem simultaneamente
casos graves e leves como manifestat;ﬁes proteiformes da mesma
doenca.

A Febre Reumatica ndo é contagiosa mas a infeccao estrepto-
cécica que a precede transmite-se por contagio directo e indirecto.
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O contagio directo desempenha provévelmenge o papel mais impor-
tante como afirmou Rammelkamp no Congresso de Bruxelas, devendo
atribuir-se as maéos um largo papel na disseminagdo do agente.
A transmissdo directa é favorecida, como se compreende, pelo con-
tacto estreito de convivéncia em promiscuidade e das aglomeracoes
em locais piblicos como meios de transporte, casas de espectécnlos. etc.

O contagio indirecto pelo ar ou por objectos contaminados pelas
secrecoes da oro-'faringe potenci-ﬂlmente susceptiveis de disseminar a
infecgdo estreptocécica, parece ter menos importancia (Wannamaker).
A este respeito as experiéncias de Perry sdo concludentes; este_A. nao
conseguiu transmitir infeccées estreptocécicas a voluntarios pondo-os
em contacto com -Ient;éis contaminados, poeiras e secregdes secas pro-
venientes de doentes. A transmissao pelos alimentos é facil de admitir.
Uma observacdo curiosa relatada por Buchan em 1950 (citado por
Waine) e que tem o valor duma experiéncia biolégica, merece regis-
tar-se. Na comunidade isolada de Yukon em cuja populaqﬁo existem
350 criangas menores de 13 anos e onde s6 se consome leite pasteu-
rizado ou em pé6, nao se verificou nenhum caso de Febre Reumaética
no periodo de 14 anos estudado. Esta obsewacio é extremamente
sugestiva do papel do Ieite na transmisséo da infecgdo estreptocécica
indispensavel para o desencadeamento da Febre Reumatica. Tal facto
ndo ¢ de estranhar visto que, como se sabe, tém sido relatadas nume-
rosissimas epidemias de escarlatina tendo origem no leite em que
inquéritos epi&emiolégicos permitiram tracar toda a cadeia de infeccﬁes
e descobrir o doente ou ponlador sdo ou convalescente de Strepto-
coccus-f3 hemolitico causador da contaminacao daque[e alimento.

A porta de entrada é naturalmente a oro-faringe e a primeira
lesao provocada pelo estreptococo €, em geral, uma angina que, con-
forme ja foi dito, antecede o ataque reumatico de cerca de 2 semanas.
E preciso acentuar que a angina pode ndo se traduzir clinicamente
e passar despercebida ao doente ou talvez mesmo nao existir. Naéo é raro
que a localizagdao do estreptococo tenha lugar no tecido linf6ide pro-
fundo da oro-farin‘ge ocasionando apenas manifestac.c')es clinicas
escassas e incaracteristicas que tornam dificil ou impossivel o
diagnéstico.

Nas recorréncias da Febre Reumética especialmente 'frequentes
nos antigos doentes portadores de lesdo valvular cardiaca, é também
habitual a inffect;io estreptocécica da oro-'fﬂ-ringe com maior ou menor
tra'.cluqfio clinica, precec[endo de a]guns dias o novo ataque reumatico.
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Todos estes factos podem considerar-se hoje bem estabelecidos e
servirio de base aos métodos profilacticos que serdo considerados
noutro capitulo.

Il — Prevaléncia

A prevaléncia da Febre Reumatica nao pode apreciar-se rigo-
rosamente visto a doencga ndo ser de notificacao crbrigatéri-a no nosso
pafs nem na maioria dos outros, exceptuados a Dinamarca, a Islandia
e a Noruega desde 1946 e actualmente também a Espanha, a Itilia,
a Finlandia e certos distritos de Inglaterra e Pais de Gales. Por esta
razdo é impossivel conhecer o nimero real total de casos da doenga
e bem assim a frequéncia de novos casos cada ano. Nestas circuns-
tancias apenas podemos dispor de dados parcelares, como os dos
Hospitais que nao s6 representam mal a morbilidade do pais, como
ainda, sob o ponto de vista clinico e sanitario, se referem em geral a
casos especialmente graves ou cujas condicées econémicas lhes impu-
seram a 'hospitaliz-ag:ﬁo que no nosso pais é como se sabe quase reser-
vada aos indigentes e pobres. Assim, todos os dados correspondentes
a distri'buicﬁo por idades e sexos, e outros devem ser considerados
com naturais reservas. :

Na falta de dados objectivos dignos de crédito respeitantes a
morbilidade da Febre Reumatica, é forgoso langar mao de outras
taxas calculadas a partir de informacées disponiveis como séo o total
de 6bitos anuais por Febre Reumatica e também por doenca crénica
reumatismal do tforaqéo. ntiimeros A79 e AS80, respectivamente, da
lista intermédia de 150 rubricas da Nomenclatura Internacional de
doencas, traumatismos e causas de morte de 1948 em vigor em Por-
tugal desde 1 de Janeiro de 1952 {port-aria_ n?’ 13.748 de 23 de
Novembro de 1951 que oficializou a Nomenclatura abreviada).

O namero de 6bitos por Reumatismo articular agudo e as res-
pectivas taxas de mortalidade por 1.000 habitantes, estdo apresentadas
na tabela I respeitante ao Pais {Continente ¢ Ilhas), ao Continente
e a Lisboa cidade, por anos, de 1952 a 1962. Foram extraidos dos
Anuérios Demograficos do Instituto Nacional de Estatistica.
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Como se vé a mortalidade pelo RAA (ou Febre Reumatica).
tem deminuido de maneira progressiva durante o periodo considerado
tendo sido em 1962 menos de /i da taxa verificada em 1052.

Segundo os dados extraidos do Anuario Demografico de 1061
das Nacées Unidas, loi elaborada a tabela Il que mostra o namero
de 6bitos e as taxas por 1.000 habitantes referentes a alguns paises,
por anos, de 1952 a 1960.

TAl

OBITOS POR REUMATISMO ARTICULAR AGUDO!

s
Estados
Unidos (') Bélgica (7) Dinamarca (*) Francga (') Itdlia

e 2 e e B R R S s | =

B z 5 z B z 5 3 A i

) c S - ) i e H = =
1952 1.583 0,010 279 0,032 13 0,003 464 0,011 (%) 193¢ 0,04l
1953 1.523 0,010 293 0,033 16 0,004 386 0,C09 1.290 0,02
1954 1.297 0,008 211 0,024 15 (,C03 368 0,Cco 924 0,016
1955 1.131 0,007 150 0,017 31 0,007 302 0,007 (*) 790 0,01
1956 1.033 0,006 164 0,018 16 0,004 338 0,008 698 0,01
1957 900 0,005 123 0,014 14 0,003 309 0,067 535 0,01l
1958 806 0,005 83 0,009 12 0,003 189 0,c04 411 0,00¢
1959 795 0,005 61 0,007 21 0,005 205 0,005 419 0,00

1960 215 0,005

e
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A 1l

Na maior parte dos paises tem igualmente vindo a manilestar-se

uma rleminuiqéo da
entre mais de 75 %
passando por valores

mortalidade pela Febre Reumatica, variando
na ltalia e Bélgica até 48 % nos E. U. A,
intermédios na Holanda, Inglaterra e Franca.

Dos restantes paises os dados correspondentes & Austria fazem excepgao

a tendéncia geral com um aumento substancial da taxa de mortali-

dade em 1953 e 1954 e ainda bastante elevada até 1959,

AXAS POR 1.000 HABITANTES EM ALGUNS PAISES

Inglaterra Irlanda do :
Holanda (%) Noruega (%) Suécia e Gales Escécia () Norte (") Austria
3 & |3 e 3|~ 3 Sl S it ool (L & | &
54 | 0.005 11 0,603 | 46 |0,006 328 | 0,007| 44 |0,009| 41 | 0,030 21| 0,003
43 0,004 9 0,003 31 |0,004 310 | 0,007 45 0,009. 41 | 0,030 42 | 0,006
50 0,005 12 0,604 21 0,003 (*) 299 | 0,007 49 (0,010 | 36 | 0,026 107 | 0,015
23 0,002 18 0,005 25 J0,003 (°) 217 | 0,005 54 0,011 36 | 0,026 93 10,013
(%) 25 0,0C2 19 0,005 12 |0,002 (°/*) 2C8 | 0,005 48 | 0,009 | 34 | 0,024 86 10,012
16 0,001 16 0,005 28 10,004 174 | 0,004 45 | 0,009 20 | 0,014 63 | 0,009
20 0,002 2 0,001 21 |o,c03 131 | 0.003 17 | ¢,003 20 | 0,014 40 10,006
26 0,002 8 0,002 12 |0,002 136 | 0,003 21 | 0,004 15 | 0,011 14 10,002
22 0,002 125 | 0,003 17 | 0,003 5 | 0,004
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~ Observacdes as tabelas Il e IV:

1 — Para os anos anteriores a 1956, ndo inclui o Alaska e para os ante-
riores a 1950 ndo inclui Hawai. 3

2 — Compreende os militares nacionais fora do pais, mas nio os militares
estrangeiros estacionados na Bélgica. 5

3 —Nio inclui as Ilhas Féroé nem a Groenlandia. Compreende os militares
fora do pafs.

4 —Nio compreende as criangas nascidas vivas mas falecidas antes do
seu registo de nascimento.

Para o célculo das taxas, teve-se em conta os 6bitos verificados entre mili-
tares estrangeiros estacionados no pais e entre os militares nacionais onde quer
que estejam estacionados, mas os militares estrangeiros e os militares nacionais
de carreira estacionados fora do pafs, com excepgdo daqueles que fazem parte
das forgas de ocupagio na ‘Alemanha ou na Austria, ndo estdo compreendidos
na populagio A qual é relacionado o ntimero de 6bitos.

5 —Dados provisérios.

6 —Nédo compreende a parte do antigo territério livre de Trieste atri-
buido & Itilia em Outubro de 1954,

7 —Nio compreende os militares estrangeiros estacionados no pafs.
Compreende os Gbitos, verificados 'no estrangeiro, de residentes inscritos num
registo da populagdo holandesa.

8 — Compreende os 6bitos dos noruegueses temporariamente fora do pals.

9 — Estatistica estabelecida sobre o ano do registo e ndo no ano do ébito.

Segundo Waine a mortalidade pela Febre Reumética deminuiu
de 22 % no periodo de 1920-1940 e de 85 % desde 1040 a 1947 o
que se atribui ao largo emprego dos antibi6ticos no tratamento das
infect;ﬁes estreptocécicas de que resulta uma menor incidéncia de
casos de doenca. lsso mesmo verificou Swift afirmando em 1931 que
nos exércitos ingleses e americanos a doenga caiu de 60 e 82 % res-
pectivamente em 20 anos. Warburg ¢é de opinido que a Febre Reu-
matica tem deminuido na Europa Ocidental; na Dinamarca baixou
de 75 % desde 1900. O mesmo afirma Clemmensen considerando até
desnecessario medidas preventivas neste pais.

Dublin e colaboradores, mostraram pelas estatisticas da Metro-
politan Life Insurance Company que a mortalidade anual por doencas
valvulares cardiacas deminuiu de 64 em 1921 para 45 em 1930, por
100 000 habitantes. Apesar disso, as taxas dos dltimos anos séo ainda
bastante elevados como se verifica nas tabelas Il e IV.

Nao obstante ter baixado de mais de 75 % desde 1952 a 1962,
a taxa de mortalidade pela Febre Reumatica em Portugal, mantém-se
em nivel elevado em relacio a muitos paises citados na tabela II.

A outra taxa a que pode recorrer-se para avaliar da gravidade
da Febre Reur_néﬁca'é a mortalidade por doenga crénica reumatismal
do coracio que foi considerada nas tabelas seguintes em rela(;ﬁo a
Portugal {continente e il-has). s6 continente e Lisboa, por anos desde
1952 a 1962 e por 1000 habitantes (tabela IlI) ¢ a alguns paises, para
os mesmos anos e também por 1000 habitantes (tabela IV).
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Em Portugal a mortalidade por doenca crénica reumatismal do
coracdo tem aumentado consideravelmente no periodo considerado,
exceptuada uma ligeira baixa de 1956 para 1957 e de 1961 para
1962, tendo sido depois de 1957 o dobro da taxa de 1952 ou mais.
Sé na cidade de Lisboa ocorreram 2,7 vezes mais 6bitos em 1962 que
em 1952. E dificil conjugar este facto com a baixa da mortalidade
pela Febre Reumatica (tabela 1); ¢ possivel que em parte corresponda
ao preenchimento mais rigoroso das certiddes de 6bito por parte dos
clinicos que antes omitiam a informacao quanto a etiologia.

TAB

OBITOS POR DOENCA CRONICA REUMATISMAL D

ALGUN
Estados
Unidos (%) Bélgica () Dinamarca () Franga (*) Italia
e R e e TR L

1952 19.754 0,127 714 0,082 293 0,068 896 0,021 | (°) 2.530 0,053
1953 19.587 0,124 651 0,075] 293 0,067 969 0,023 9.528 0;200
1954 18.256 0,113 508 0,058] 317 0,072 904 0,021 9.934 0,2c8
1955 18.626 0,113 471 0,053] 301 0,068 990 0,023 | (%) 9.222 0,192
1956 18.996 0,114 497 0,056] 280 | 0,063 |(*) 1.274 0,029 10.050 0,208
1957 19.274 0,713 506 0,056 340 0,076 1.307 0,030 9.487 0,196
1958 17.990 0,104 392 C,C43 289 | 0,064 1.324 0,030 7.718 0,158
1959 17.495 0,099 306 0,034 285 0,063 1.414 0,031 7.310 0,149

1960 18.350 0,102 1.229 0,027
=

(1) (2) (3) (4) (5) (6) (7) (8) (9) Ver observacoes na pégdina 36.
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Considerando os paises incluidos na tabela IV, apenas nos E.
1. A.. Bélgica, Inglaterra e Pais de Gales e Escécia a mortalidade
[oi menor em 1959 ou 1960 do que em 1952, Nos restantes ou se man-
teve o nivel sensivelmente igual (Dinamarca e Holanda) ou aumentou
levemente (Franca, Suécia, Irlanda do Norte e Austria), ou de modo

apreciavel (Italia e Noruega).

ORACAO E TAXAS POR 1.000 HABITANTES EM
AISES

Holanda (%) Noruega (*) Suécia Iggg;fga Escocia (*) Iﬁz:tc:‘a.(’c)lo Austria

© % ¥ w % z p

2 - kS = 0 = 9 = 2 - 2 - < -
561 0,054 245 | 0,074 | 390] 0,055 9.106 | 0,207| 878 | 0,172 188 | 0,137 | 1.095 ] 0,157
588 0,056 316 | 0,094 | 426 0,659 8.837 | 0,200 807 | 0,158 | 207 | 0,150 | 1.248 ] 0,179
586 0,055 317 | 0,693 | 440]C,061 | (") 8.596 | 0,194] 86C | 0,168 | 147 | 0,106 | 1.419] 0,203
630 | 0,059| 287 | 0,084 | 390] 0,054 | (°) 8.347 | 0,188| 847 | 0,165} 170 | 0,122 |1.233] 0,177
647 | 0,059 342 | 0,099 | 456] 0,062 |(*/°) 8.210 | 0,184] 819 | 0,159 202 | 0,145 | 1.386| 0,198
641 0,058 388 | 0,111 469 | 0,064 8.217 | 0,183] 907 | 0,176 213 | 0,152 | 1.362| 0,194
608 0,054 4c8 | 0,116 | 370 €,G50 7.434 | 0,165] 815 | 0,158 200 | 0,143 |1.319} 0,187
580 | 0,051 430 | ©,121 471 0,063 7.071 | ©,156] 816 | 0,157 | 185 | 0,131 |1.289] 0,182
593 | 0,052 7.121 |} 0,156] 741 |0,142] 233 | 0,164




Comparada com a dos paises incluidos na tabela IV, a morta-
lidade por doenca crénica reumatismal do coracdo em Portugal em
1062 situa-se acima dos mais atingidos, a Irlanda do Norte, a Ingla-
terra e Pais de Gales, a Escécia, a Italia e quase ao nivel da Austria.
Assim, o nosso pais deve ser considerado entre aqueles em que a
incidéncia da Febre Reumética, apreciada através da mortalidade
directamente causada pela doenca e indirectamente pela evo[ucéo
progressiva para a morte da sua complicacﬁo cardiaca, constitui um
grave prdb]ema de Satde Publica. Entre nés Jodo Porto tem respecti-
vamente chamado a atencéo para o pm]:lema através dos relatél:ios
do Centro de Cardiologia Médico-Social de Coimbra pondo em relevo
a falta de assisténcia ao cardiaco, em geral, comparada com aquela
que varias organizacdes prestam no combate ou na prevencao de
outras doencas, como a tuberculose, o paludismo, as doencas ver-
néreas, etc.

O reconhecimento da grande incidéncia -da Febre Reumaética
e das restantes formas de Reumatismo data de héa vérios anos e deu
Iug"ar a uma campan'ha de principio que culminou na individuali-
zacio da Reumatologia como especialidade independente. Métodos
semiolégicos proprios e terapéuticas especializadas pareciam conferir
a Reumatologia essa autonomia de que resultou mu]tiplicamn-se nos
diferentes paises os Centros He Reumatologia. Hoje pode porém
notar-se uma tendéncia oposta gragas principalmente a eficiéncia das
medidas -profil-écticas e a intmc{uqﬁo das hormonas corticoesteréides
na terapéutica. Na sua revisdo anual das doencas reuméticas, em
1950, Waine afirma que cada vez menos se justifica isolar o Reu-
matismo como uma especialidade e acrescenta que o estudo deste
grupo de doencas constitui matéria de natural interesse para todos os
médicos especialmente os internistas. Na nossa opinido a Febre Reu-
mética, pelo menos, pertence bem a Medicina Interna e ao dominio
do médico geral, o primeiro a ser chamado em presenca dum quadro
de doenca febril aguda de manifestacdes quase sempre exuberantes
como sdo as desta doenga.

IIl — Causas predisponentes
A) Factores pessoais

1) Raca — A maior parte das observal;l':ies mostram muito maior
incidéncia na raca Bra_.nca que na raca negra. E esta a opinido dos
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AA. americanos que dispsem duma grande massa de populacdo
nacional das duas racas que podem estudar.

2) Sexo— A incidéncia da Febre Reuméatica é sensivelmente
igual nos dois sexos, apenas parecendo ser diferente na coreia que,
segundo Swift e Mc Ewen é 24 vezes .mais frequente nas raparigas
que nos rapazes. Nos casos internados no nosso Servico do Hospital
dos Capuchos durante o periodo 1942 a 1958 e rebuscados do arquivo,
a distribuicao é de 136 no sexo masculino (55 %) e 112 no sexo
feminino (45 %).

3) Idade — A Febre Reumatica ataca com muito maior fre-
quéncia as criangas que os adultos. Pode considerar-se rara antes dos
3 anos de idade embora tenham sido descritos casos de transmissao
intrauterina em nascituros de maes atacadas pela doenca (Andrieu,
Richdorf e Grilfitt, Denenholz ¢ Rambar). A maior incidéncia de
casos corresponde ao grupo etario dos 5— 15 anos; nos E. U, A. e
Inglaterra a média é entre 8 ¢ 10 anos segundo Swilt e Mc Ewen.
De Graff ¢ Lingg calculam em 14 anos a idade mediana em N. York
City. Na Escandinavia, Edstrém diz serem mais atingidos os indi-
viduos entre os 16 e 20 anos. Em Portugal a doenca parece ser mais
frequente entre os 10 e 20 anos. No nosso Servico do Hospital dos
Capuchos, incluindo os internados por recorréncias reuméticas, cerca
de 50 % dos casos tinham idades compreendidas entre 5 e 24 anos.

A partir dos_ 20 anos a doenca é muito mais rara embora possa
atacar adultos de 40 e 50 anos e mais. Esta distribuicio etaria mais
ou menos caracteristica da Febre Reumaética, nao tem sido explicada
mas sugere fortemente a existéncia duma diferenca de susceptibilidade
a doenca em funcﬁo da idade. Dir-se-ia que a medida que avanca
esta o individuo se vai tornando refractario a afeccﬁo reumatica, tal
qual como se estivesse imunizado, quer dizer, como se pequenas
infecgdes inaparentes ou insuficientes para desencadear o ataque
reuméatico, provocassem no organismo um estado de imunidade por
um mecanismo por exemplo analogo ao que se desenvolve na escarla-
tina e na difteria. Uma prova de susceptibﬂidade como as de Dick
e de Schick poderia estudar esta hipétese que considero de certo modo
de acordo com a Epidemiologia da Febre Reumatica. Algumas ten-
tativas tém sido feitas para pesquisar essa susceptibilidade, com
resultados algo interessantes. Assim, Swift, Wilson e Todd, em 1929,
provocaram reacgdes cutaneas a extractos de culturas mortas de vérios
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tipos de estreptococos e Gibson, Thomson e Stewart, em 1933, com-
pararam as reacgbes cutaneas e extractos de culturas de estreptococo
hemolitico num grupo de 140 reuméticos e noutro de 145 ndo reu-
maticos encontrando maior proporgio de reacgdes positivas no 1.°
grupo. A mesma prova utilizando estreptococos nao hemoliticos néo
revelou diferencas de reaccdo nos dois grupos. Outros AA. confir-
maram a maior susceptibilidade dos reuméticos que dos néo reuma-
ticos as provas referidas como Green em 1942. Reconhecida na Febre
Reumética a néo dependéncia estreita a um (nico tipo de estrepto-
coco, tem que se considerar muito dificil a descoberta duma prova
indiscutivelmente especifica embora nao seja impossivel que venha a
ser isolado de varios tipos do agente um antigénio comum utilizavel.

Segundo parece, a Febre Reuméatica vem porém manifestando
nos "tltimos anos marcada preferéncia pelas idades superiores.
Kjﬁrstad. comparandp as idades dos internados num Hospital de Oslo
durante uma série de anos, verificou que no periodo de 1923-1927
apenas 6 % dos doentes eram maiores de 50 anos {a populacao da
cidade da mesma idade representava 18,8 % da populacao total); no
periodo 1951-1955 os nuimeros correspondentes foram respectivamente
de 25,7 % e 27,7 %. Esta tendéncia de desvio para as idades supe-
riores foi mais acentuada no sexo feminino, segundo o mesmo A. Se
esta afirmacao for comprovada pela experiéncia em véarias partes do
mundo podera talvez ser explicada a luz da Epidemiologia como signi-
ficando falta de imunidade nas idades mais adiantadas por menor
incidéncia das repetidas infecges imunizantes nas primeiras idades.
Quer dizer, o uso generalizado da antibioterapia na cura das infe_ct;ﬁes
estreptocécicas tdao frequentes nas primeiras idades, teria como con-
sequéncia impeclir o processo natural de imunizagdo a custa das
pequenas e repetidas infeccoes. Compreende-se o alcance desta hipo-
tese que, a ser verificada, obrigaria a rever o problema da profilaxia
da Febre Reumaética que teria de assentar ndao na prevencao das
infecc.ﬁes estreptococicas mas em qualquer processo de imunizacao
activa contra as mesmas. De resto é bem conhecido que a Febre
Reumatica tende a ser mais leve nas idades mais adiantadas, come
diz Bates, o que poderia também estar de acordo com a aquisigao
natural dum estado de imunidade total ou pelo menos parci-al pela
vida adiante. Parece fora de davida que a doenca tem mudado de
curso nos tltimos anos como diz Waaler. Para Hanssen 0s bem
conhecidos casos tipicos dos velhos livros sdo ‘ho}e muito menos fre-
quentes do que eram. De resto a nogéo de caso tipico deve ser con-
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dicionada pela idade como afirma Swift e Mc Ewen que consideram
tao dificil para o médico de adultos compreender a doenga na crianca
como para o Pediatra aprecia-la com rigor no adulto.

B) Factores do ambiente

1) Condi¢ées econémico-sociais

Desde todos os tempos se considerou a Febre Reuméatica doenca
das classes pobres, incidindo de preferéncia entre os individuos vivendo
em meio de higiene precaria, em aglomerados sobrepovoados, sujeitos
a alimentar;éo insuficiente e defeituosa. Glover alirma que em Inglaterra
nenhuma outra doenga manifesta tao marcada incidéncia social como
a Febre Reumatica que atinge até 30 vezes mais as criancas pobres
das cidades industriais que as das classes privilegiadas. Também
Hutchinson considerava o Reumatismo doenca das classes trabalha-
doras acentuando o contraste entre a sua frequéncia na clinica hos-
pitalar e a sua raridade na clientela privada. Paul, Harrison, Salinger
e De Forest num inquérito a que procederam nas escolas de Connecti-
cut nos E. U. A, encontraram 8 vezes mais doentes nas escolas
pu’:res que nas particulares. Nao é facil msi)onsa!bilizar um 1nico
factor para explicar esta preferéncia que provavelmente sera devida
a um conjunto de circunstancias que Cconcorrem nas classet;- pobres
— mé nutricdo, falta de higiene e asseio, promiscuidade, falta de pro-
teccdo contra o frio e humidade, etc. A este respeito pode citar-se a
o})servacﬁo de Rantz que afirma haver correlacéo entre o ntimero de
individuos por compartimento habitado e o ntimero de casos de Febre
Reumatica.

2) Condicées geogrdficas

A Febre Reumética apresenta uma nitida dependéncia da latitude
e altitude. Assiml, nao existe nas regides tropicais e no hemisfério
Norte deminui de frequéncia & medida que se caminha para o Sul.
Esta ideia foi confirmada pelos inquéritos de Paul e Dixon entre os
fndios americanos do Norte, Centro e Sul dos E. U. A., em que
encontraram nas criancas das escolas doenca valvular cardiaca reu-
matismal em 4,5, 1,0 e 0,5 % respectivamente. Também concorda com
esta distri-buigﬁo geagréfica o facto conhecido de melhorarem os
doentes com a mudanca de clima, para o Sul como verificaram
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Coburn e também Jones e colaboradores. Aparentemente a doenca
é também pouco frequente nos climas muito frios como afirmam
Swift e Mc Ewen segundo a distribuicao na Suécia e Noruega com-
parando a sua incidéncia nas provincias do Norte com as do Sul.
E na Groenlandia e Febre Reumaética sé aparece excepcionalmente
Ao contrario é mais frequente nas altitudes, por exemplo nos E. U, A,
na area das Montanhas Rochosas.

3) Condigées meteorolégicas e distribuic&o estacional

A incidéncia da Febre Reumatica parece relacionar-se com o frio
intenso e a humidade como afirmam os AA. ingleses ¢ americanos.
A maior frequéncia de casos da doenga corresponde, tanto na Amé-
rica como na Europa, ao fim do inverno e primavera, épocas em que
sdo mais comuns as infecgdes estreptocécicas como é do conhecimento
geral. Esta incidéncia deve ser tida em consideragdo na prevengédo
da doenga.

CAPITULO V :

Profilaxia

Segundo Waine, o desenvolvimento de medidas preventivas
contra as doencas reumaticas é tarefa importante largamente justi-
ficada pelo grau de incapacidade que as mesmas provocam e que
exige o dlSpBl‘lle de elevadas somas para o seu tratamento e assis-
téncia por parte das instituigdes oficiais e privadas.

Foram as observacdes de Coburn e Moore e também de Thomas
e France que iniciaram a era da Profilaxia na Febre Reumatica. Como
tivemos ocasido de referir no capitulo da Etiologia, a contribuicdo de
Coburn e colaboradores conseguindo prevenir os ataques ulteriores
da doenga pela simples erradicagio da infeccio estreptocécica da
orofaringe em antigos reumaéticos, foi decisiva para atestar a relat;ﬁo
etiolégica do streptococcus do grupo A com a mesma. Ficou assim
acrescentado um novo e importante capitu]o ao estudo da Febre Reu-
matica além de ter-se precisado um dos aspectos fundamentais da
sua Epidemiologia.

Por todo 0 mundo, mas principalmente nos E. U, A. onde nasceu
o método, a Profilaxia da Febre Reumatica vem sendo usada em
muito 'Iarga escala e os resultados obtidos sdo, sem excepgao, abso-
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lutamente encorajantes. Rantz afirmava em 1955 terem decorrido
15 anos de experiéncia a provar que se pode prevenir a recorréncia da
doenca pela quimio-profilaxia e antibio-profilaxia. Stollerman e outros
AA. mostram-se francamente optimistas considerando as medidas proli-
lacticas aceites, como suficientes para melhorar de maneira apreciavel
as estatisticas de morbilidade e de mortalidade da doenca. E Vittorio
Puddu dizia no III Congresso Mundial de Cardiologia de 1958 em
Bruxelas, que o objecto supremamente orgulhoso de erradicacao total
das doencas cardiovasculares que ja se conseguiu para varias doencas
infecciosas, quase se atingiu para a sifilis cérdio-vascular, como disse
Keys ha 4 anos no Congresso de Washington, pode ser entrevisto,
finalmente, em relagio a cardiopatia reumatismal. E acrescentava
que a luta contra o streptococcus ¢ uma das armas mais importantes
no combate & doenca reumaética. Apesar de reconhecer que a inci-
déncia da Febre Reumética estd o deminuir na Inglaterra e que é
baixa -a_li a taxa de recorréncia, também By'w'aters considera a pro-
filaxia digna de emprego embora afirme ndo ser desejavel nem pos-
sivel ministrar penicilina a todo o individuo sofrendo duma angina.

O método primeiro usado por Coburn e colaboradores e depois
por muitos outros AA. como Thomas; Feldt; Wilson e Lubschez
Anderson; etc. consistia na administracio diaria de sulfadiazina
aos antigos doentes de Febre Reumatica com ou sem lesao valvular
cardiaca, portadores de streptococcus-B hemolitico. A sulfanila-
mida foi também empregada por Barclay e King-Lewis e por Thomas.

A administra(;ﬁo pwlongac{-a de sulfamidas pode provocar reacgdes
t6xicas, menos frequentes com a sulfadiazina que com a sulfanilamida
mas também possiveis. As reacgdes toxicas descritas consistem em
sinais de intolerancia gastrica, nauseas e vémitos, urticaria, febre
medicamentosa e leucopénia, tendo mesmo sido descritos casos de
agranulocitose. A intolerancia a sulfamida implica a cessacdao do seu
emprego. A complicas;éo mais grave da profi[axia sulfamidica — a
agranulocitose, deve ser prevenidﬂ mediante repetidas contagens de
leucétitos, semanalmente no primeiro més em gque € maior o risco, e
depois uma vez por més ou cada dois meses.

Em 1948 Massell, Dow e Jones, experimentaram a penicilina por
via parentérica e depois per os com resultados ainda mais favoraveis
e principalmente com menor risco de reaccées secundarias inconve-
nientes. De facto, a penicilina pode provocar urticaria, febre, por vezes
manifesla¢6es articulares do tipo da doenca do séro, mas na prética
s@o muito menos frequentes as reaccgdes toxicas a esta que as sulfa-
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midas e bastante menos graves. A penicilina tem ainda a vantagem
do seu poder bacteriolitico ao passo que as sulfamidas tém apenas
acgdo bacteriostatica. Mais recentemente tém sido usados novos pre-
parados de penicilina, a penicilina benzatina (ou IN. N. dibenziletile-
nadiamina) introduzida por Szabo e colaboradores em 1951 e a feno-
ximetilpenicilina ou penicilina V devida a Behrens e colaboradores.

As doses empregadas para a quimio-profilaxia sdo de 0,5 grama
de sufadiazina para as criangas menores de 10 anos e de 1 grama para
as maiores, numa tunica dose diaria.

A penicilina benzatina pode usar-se na dose de 150.000-200.000
unidades para os menores de 10 anos e de 300.000 unidades para os
maiores, per os, devendo ser administrada uma tinica vez, diariamente,
de preferéncia em jejum. Também se emprega em injecgdo na dose
de 600.000 a 1.200.000 unidades conforme a idade, de 15 em 15 dias
ou de més a més.

A penicilina V emprega-se na dose diaria de 200.000 unidades,
de preferéncia administrada em jejum. Kohn e colaboradores ensaiaram
outra técnica de dosagem numa escola publica de Chicago durante
um periodo de 3 anos. A metade dos 126 alunos ministraram uma
dose diaria de 800.000 unidades de penicilina per os durante a pri-
meira semana de cada més do periodo escolar, evitando assim
infeccdes da garganta por streptococcus hemolitico e recorréncias da
Febre Reumatica no grupo tratado que se manifestaram em 11 e 19 %
respectivamente do grupo nao tratado.

Um estudo comparativo de 3 métodos de profilaxia foi feito por
Stollerman e colaboradores durante dois anos numa populacio de
405 criancas reumaticas. Todas as criancas foram sujeitas a exame
clinico mensal e a culturas da garganta e anéalises de sangue de 2 em
2 meses. Os trés métodos experimentais consistiram na administracao
de: 1) sulfadiazina na dose tinica diaria de 1 grama por via oral;
2) penicilina V oral na dose tnica diaria, em jejum, de 200.000 unidades
e 3) penicilina benzatina na dose de 1.200.000 unidades em injecgao,
cada 4 semanas. Do seu estudo concluiram Stollerman e colabora-
dores que o terceiro método é o mais eficaz para prevenir as infeccoes
estreptocécicas e as recorréncias reumaticas. O emprego de doses
menores que as necessarias pode ser ineficaz como verificou Markowitz
usando 200.000 unidades per os ou 600.000 em injeccdo, de peni-
cilina benzatina no grupo que estudou e em que ocorreu uma epi-
demia de infecgoes estreptocécicas da garganta e de recorréncias de
Febre Reumatica.

46



O éxito indiscutivel da profilaxia das recorréncias reumaéticas
em- portadores de cardiopatias reumatismais, encorajou os AA, a pro-
curar mesmo prevenir o primeiro ataque de Febre Reumatica preconi-
zando o tratamento sistematico de todos os casos de anginas estrepto-
cécicas com sulfamidas e principalmente com penicilina. Esta expe-
riéncia foi tentada por Robinson em 1945, Massell e colaborades, Kohn
e colaboradores e outros que comprovaram a deminuicﬁo da incidéncia
da Febre Reuméatica em certos grupos de criancas e jovens adultos
tratados de afeccoes estreptocécicas pela penicilina ou simplesmente
submetidos a profilaxia penicilinica. A generalizacio do método
torna-se infelizmente dificil na pratica visto ndo ser exequivel o
diagnéstico bacteriolégico de todos os casos de angina muitos dos
quais nem d}leg‘a-m a observacao do médico.

A profilaxia nos portadores de cardiopatias reumatismais justi-
fica porém, pelos seus resultados indiscutiveis, @ maior interesse em
clinica e principalmente em Satide Publica. Deve portanto recomen-
dar-se nestes casos qualquer dos métodos descritos atras, de preferéncia
a penicilina per os (penicilina V) ou em injec¢dao bi-mensal ou mensal
de penicilina lenta (dibencilina), nas doses adequadas.

Esta pro‘filaxia deve prolongar-se meses e anos o que infelizmente
é pouco préatico, ou pelo menos ser seguida regularmente durante a
época de maior prevaléncia das infeccées estreptocécicas, desde o
fim do outono até a primavera e em especial em comunidades de
criangas onde é maior o risco de verdadeiras epidemias.

A técnica de Kohn é mais facilmente praticavel e menos dispen-
diosa. Stollerman e colaboradores preconizam o uso preventivo do
antibiético durante os 2 anos que se seguem a primeira crise reuma-
tica periodo em que, segundo os mesmos AA. é maior o risco da recor-
réncia. Outros AA. como Mc Ewen, estabelecem como limite os 18
anos ou a idade adulta.

Nao é raro serem as culturas da garganta repetidamente nega-
tivas, como afirma Stollerman que admite a possibilidade do estrepto-
coco se acantonar nas estruturas profundas do tecido linfside
da faringe. A comprovacdo da presenca do estreptococo apesar de
prévias culturas negativas foi feita_por Nelson e colaboradores e por
Collins em esfregagos de amigdalas extirpadas cirurgicamente. De
tudo isto resulta nao ser possivel depender de provas de laboratério
para a escolha dos individuos a sugeitar a antibioterdpia preventiva
do ataque reumatico. Sé podera portanto ser feita de modo indiscri-
_minado nos antigos reumaticos ou perante qualquer angina,
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E pena néo dispormos tdo pouco dum teste de susceptibilidade
& Febre Reumética comparéavel a prova de Dick, que [imitaria, a um
nivel compativel com um programa generalizado de Saude Publica.
a populacﬁo a proteger da c[oent;a.

Nao pode omitir-se aqui uma referéncia a interessantes estudos
de Rammelkamp que mostraram que embora o estreptococo persis-
tisse na garganta durante 6 semanas em 97 % dos casos estudados
e nalguns até 17 semanas depois da infeccao, parece que, a partir de
3 a 4 semanas deixa de produzir M-proteina, a substancia responsavel
pela viruléncia e especificidade de tipo do estreptococo. Admite
por isso o A. que este germe, mesmo mantido em reservatérios
humanos deixe de ser virulento com o tempo.

Nao deve esquecer-se uma alusdo ao papel atribuido outrora a
amigdalectomia com o mesmo propésito de prevenir as recorréncias da
doenca reuméatica. A sua indicacio foi primeiro posta em 1909 por
Paessler como grande defensor do foco séptico na etiologia das
afecgdes reumaticas. Ainda em 1943 Lange insistia na recomendagao
da amigdalectomia como terapéutica de extirpaciao do foco séptico
possivelmente responsavel pela eclosio da doenga reumética. Na
actualidade a tendéncia é condicionar a indicacdo cirirgica ao estado
séptico das 'amigdal-as. como recomenda B'ywaters. E também a opiniao
de Mc Ewen para quem a amigdalectomia é atil apenas nNos Casos
de infeccio crénica das amigdalas, ndo curada pela penicilina.Scott-
-Brown, no tratado de Fletcher, classifica as amigdalas infectadas
em trés categorias, conforme representam um foco provavel, possive]
ou improvéavel em relagao com a doenga reumaética, resultando a indi-
cacio operatéria desta classificacio. Em qualquer caso o exame do
especialista ¢ indispensavel devendo contudo a intervengdao depender
também da opinido do internista.

Na nossa préatica temos recomendado frequentemente a amigda-
lectomia a seguir & cura do acesso reumatico verificando em muitos
casos a descida da velocidade de sedimentacdo a valores normais
depois da intervencdo o que doutro modo se mostra as vezes muito
dificil. Os resultados quanto a prevencdo de ulteriores recorréncias
da afec¢do reumatica parecem em certos casos ndo ser de desprezar.
E também esta a opinido de Mario Trincao e de Leopoldo Figueiredo.

Do que ficou exposto pode concluir-se que sdao extremamente
favoraveis as perspectivas de eliminacao da Febre Reumatica, consi-
derando certos AA. como Rammelkamp bem estabelecidos os resul-
tados da profilaxia desta, assente na erradicacdo do streptococcus Beta
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hemolitico da garganta. Assim, a penicilina ficar-se-4 devendo mais
um éxito incalculavel — a prevencdo duma doenca muito frequente
e tdo grave pela sua complica(;éo cardiaca.

A imunizagdo activa contra o estreptococo tem também sido
tentada, infelizmente até agora sem apreciavel sucesso. Schmidt
(citado por Rammelkamp) utilizou M-proteina obtendo como res-
posta a produqﬁo de anticorpos tipo especificos, o que pode consi-
derar-se encorajante e justificativo do prosseguimento destes estudos
com misturas purificadas de antigénios provenientes de multiplos
tipos da bactéria, Obter-se-ia assim uma vacina polivalente (multi-
—ti-po-especifica) que, sendo eficaz dispensaria a profilaxia continuada
com a penicilina.

E possivel que no futuro a luta contra a Febre Reumética e as
estreptococias em geral se baseie na imunizacado activa contra o
estreptococo. Até la, ha que seguir os métodos pmfilécticos antes
descritos e que ja tém dado boas provas. )

CAPITULO V1
Sintomatologia

O quadro clinico da Febre Reumatica quando bem desenvol-
vido é relativamente tipico e caracteristico. As suas manifestacées
articulares, a febre e a lesdo cardiaca séo quase sempre suficientes
para definir a doenca. Mas nao é assim em todos os casos e pode
dizer-se que sao hoje cada vez mais frequentes as formas atipicas
para cujo reconhecimento é necessério ter em conta a evolucéo, o
recurso aos meios auxiliares de diagnéstico e até a resposta a tera-
péutica. Ja foi dito noutro lugar que a sintomatologia da Febre Reu-
matica difere na crianca e no adulto ao ponto de dever quase consi-
derar-se e descrever-se separadamente.

Assim, no que se segue procuraremos descrever o quadro clinico
como mais comummente se apresenta no adulto, ilu_slranclo a expo-
sicio com histérias clinicas colhidas do arquivo do nosso Servit;o
clinico, no Hospﬂal dos Capuc-hos. De seguida serdo considerados
os casos atipicos e discutidos os meios de d-iagn()stico corrente e outros

mais delicados.
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Quadro clinico no adulto

1 — Manifeatagdes gerais e articulares

A doenca é geraimente de comego brusco com febre alta e dor e
tumefaccdo das articulacées. A febre atinge 39° e 40° mantendo-se
com elevacdes vespertinas e pequenas remissdes matutinas durante
a evolucio da doenca e exacerbando-se em geral cada vez que é
atingida uma nova articulacao. O grafico de temperaturas néo é por-
tanto caracteristico s6 por si mas o seu tracado corresponde, mais ou
menos, a evolugao da doenca por surtos sé cedendo a febre depois do
desaparecimento das manifestagdes clinicas da doenca.

A sintomatologia articular é muito importante e, quando pre-
sente, quase sempre bastante tipica. Comeca, em regra, por uma ou
mais grandes articulagdes sendo as primeiras atacadas, com maior fre-
guéncia, as dos membros inferiores, joelhos e tibio-tarsicas ou tibio-
-peréneo-tarsicas. A seguir sdo tomadas as articulacses do membro
superior, primeiro as radio-carpicas depois as escapulo-humerais.
Com frequéncia o processo articular volta ao membro inferior, outra
VEZ ao ioe"lo ou a tibio-tarsica ou a coxo-femural. Duma maneira
geral sdao atingidas as grandes articulacées, podendo em casos intensos
ser tomadas as pequenas, dos dedos e as da coluna vertebral. tanto
da sua parte cervical como ]ombo“sagrada. Também podem ser afecta-
das as articulagées da clavicula com o esterno e o acrémio e a tém-
poro-maxilar, a articulacio do ptbis e as sacro-iliacas. Em resumo,
todas podem ser sede do processo reumatico dependendo o maior ou
menor namero de articulagées afectadas, da intensidade e gravidade
da doenca.

A afecc;ﬁo articular tradu_z-se por sintomas subjectivos e por
sinais objectivos. Dos primeiros o mais saliente é a dor., A dor ¢
expontanea ou provocada por leves movimentos exarcerbando-se com a
simples trepidacdo da cama ou a friccio da roupa. E extremamente
intensa, mesmo intoleravel, levando o doente a um estado de sofri-
mento. e ao sentimento de medo e de angiistia @ aproximacdo de quem
quer que seja, médico, enfermeira ou familiar. Associada a dor
reconhece-se a impoténcia funcional que com aquela obriga o doente a
procurar e manter uma posigio de repouso articular, em geral a meia
flex@o, com o obiectivo de atenuar a dor ou ao menos de néao a exar-
cebar. Quando sd@o numerosas as articulagées tolhidas, o doente man-
tém-se numa situacdo de miséria fisica confrangedora, com dificuldade
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mesmo da defeccﬁo e da miccao e a quase impossibilidade de se alimen-
tar. O ataque de certas articulacées condiciona sintomatologia especial,
como a dor a respiracéo quando estao tomadas as articu|acﬁes condro-
-costais e a impossibilidade dos movimentos da articulagdo témporo-
-maxilar que impede a mastigacao e também a articulacio da palavra.

Os sinais objectivos da doenga articular consistem em tume-
[al:q:ﬁo. rubor e calor mais ou menos marcar]os.e devidos ao derrame
intra articular que nas grandes articulagées pode atingir 100 cc. e
mais e a infillmq&o e edema peri-articul-ar que se estende as bainhas
tendinosas e as bolsas serosas e, muitas vezes, invade também a pro-
pria musculatura juxta-articular. O derrame, verdadeira hidrartrose,
pode ser muito manifesto sendo féacil de reconhecer-se na articulai;ﬁo
do joelho pela manobra do choque da rétula. Os sinais inflamatérios
de calor e rubor sao em regra muito marcados podendo a temperatura
local na regiao das articulagdes atingidas ser superior em 1° ou 2° & tem-
peratura do corpo. A dor a pressao ¢ tao molesta que torna dificil
ou impossivel qualquer exploracio minuciosa o mesmo podendo

dizer-se quanto a pesquisa da mobilidade passiva.

Na -visin!h-ant;a de certas a-rliculac(')es, quer dependentes da pe]e.
quer das 'b'ainlbas tendinosas, da céapsula articular ou mesmo do
peridsteo, encontram-se, espec‘ra[mente nos casos graves de Febre
Reumatica quase sempre complicados de cardite, os nédulos reuma-
ticos que foram primeiro assinalados por Meynet em 1875 e que certos
AA. consideraram como uma forma especial de Reumatismo grave que
designaram por Reumatismo nodoso. Os nédulos sub-cutaneos sdo
pequenas format;ﬁes de 05 a 2 cm. de diametro, duras, relativa-
mente mdveis, que aparecem 2 a 3 semanas depois do inicio da doenca
e que -des-aparecem sem deixar vestigios, em poucos dias. Os nédulos
descritos por Fhar como granulom-as reumaticos sao semelhantes aos
nédulos de Aschoff; considerava-os como verdadeiros «quartéis de
inverno» da «infeccdo» reumatica que na presuncéo do mesmo A.
alojariam o seu virus especifico constituindo o ponto de partida para
as recorréncias da doenca.

Estritamente associados com a febre, os suores profusos cons-
tituem um sintoma muito incémodo e até prejudici'al visto poder
ocasion-ar_resfri-amentos pela sua evaporacdo que o doente provoca
destapando-se. O suor tem um cheiro caracteristico, muito acre, devido
a sua grande acidez, que os antigos AA. consideravam quase patogno-
ménico. Ao contrario do que acontece em muitas outras doencas
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febris, a suc[-ac&o nao tem aqui influéncia apreciavel na descida
da febre.

Entre os sintomas gerais falta citar as alteragoes do pulso e da
respiragdo e os transtornos do sensério.

O pulso cuja frequéncia corresponde mais ou menos a tempera-
tura, tem boa tensdo e recorréncia; quando ha taquicérdia mesmo
durante o sono deve suspeitar-se de complicagdo cardiaca. A respiragao
é moderadamente acelerada tornando-se também muito frequent‘e no
caso de complicagao cardiaca .como sinal de desfalecimento do
miocéardio.

Os sintomas neuro-psiquicos sdo principalmente cefaleias, deli-
rios, alucinagées, em regra moderados. Qu-ando muito intensos é
seguro estar-se em presenga duma complicacio cerebral a que os
antigos AA. como Dieulafoy chamavam Reumatismo cerebral.

Além destes sintomas mais importantes o doente apresenta-se
palido, deprimido, com a lingua saburrosa e humida ou seca e fuli-
ginosa nos casos graves; a oligaria é habitual ¢ a albuminaria
frequente.

Abandonada a sua evolugdo, a doenca dura de 2 semanas a
alguns meses, assistindo-se no decorrer do processo ao ataque de
varias articulagées, podendo as primeiras atacadas ser novamente
sede de ulterior localizagao. Como ja foi dito, cada novo surto arti-
cular acompanha-se de elevacio da temperatura além da exacerbagao
das dores, do aumento da sudagao e do agravamento do estado geral.
Curado o processo segue-se uma longa convalescenca caracterizada
'pe]a notavel dificuldade da marcha e em geral de todos os movi-
mentos articulares que os antigos AA. descreviam como parésia
reumatica.

A histéria clinica seguinte — caso n.° 5499 do arquivo do
Servico 1, Sala 1, Hospital dos Capuchos — pode considerar-se tipica:

Caso n.” 5499. A. M. A., 16 anos, sexo masculino. Servigo 1,
Sala 1, Hospital de Santo Anténio dos Capuchos. Entrado em
:23.5.1960; alta em 18.7.1960.

Admitido de urgéncia pelo Banco do Hospital de S. José, por
febre alta e dores articulares.

D. A.-—Adogceu na manha do dia 22.5, tendo acordado com
dores intensas e tumefacq:ﬁo das -articu|a(;6e's dos tornozelos e pés
a poni:o de ndo poder andar e com febre a 39°. A meio da tarde do
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mesmo dia, comegou a sentir dores em ambos-os joelhos que passado
pouco também estavam tumefactos. A [ebre manteve-se elevada acom-
panhando-se de suores profusos que o obrigaram a mudar de roupa
varias vezes.

No dia imediato foi ao Banco de S. José onde ficou internado
com o diagnéstico. de Febre Reumatica. Depois de entrado neste
Servico comecou a sentir também dores nas grandes articulat;ées dos
membros superiores.

A. P. e F.—Furiinculos e anginas repetidas. Mae sofrendo de
reumatismo. Restante sem interesse.

A observagao, doente febril (39.2°), lacido, colaborando bem no
interrogatério, apresentando dores que se exacerbam com quaisquer
movimentos.

O exame da boca e orofaringe revela lingua hiamida, pouco
saburrosa, dentes em bom estado e pilares vermelhos, amigdalas hiper-
trofiadas e cripticas, especialmente a direita.

Ao exame do aparelho circulatério, nota-se o choque da ponta no
5.° e. i. c. na l. m. c. e um sopro sistélico suave ouvindo-se em todos
os focos, mas mais na ponta sem irradiacio para a axila. Pulso
100/m, regular e ritmico; TA 11,5-6.

Membros — Superiores e inferiores — dor aos movimentos activos
e passivos das grandes articulacdes sobretudo dos joelhos e dos coto-
velos, com ligeiro rubor e tumefaccio daquelas. Articulagées tibio-
-tarsicas livres.

A restante observacdo ¢ negativa.

Diagnéstico — Febre Reumatica. Cardite reumética? Amigdalite
cronica.

O doente é imediatamente medicado com clister de salicilato de
sodio (250 c. c. 2 v. dia, gota a gota), penicilina e meticortene, dimi-
nuindo Iogo as dores e impoténcia funcional das articulagﬁes e a febre
(apirético desde 27.5).

No dia 22.5., no Banco de S. José, a contagem de leucécitos foi
de 17.500 e em 27.5.. no Servico, desceu para 11.050. A velocidade
de sedimentacdo em 25.5 — foi de 108 m.m. (Westergreen) descendo
para 14 m.m., em 6.6 e para 7 m.m. em 23.6. A pesquisa da Proteina C
reactiva foi positiva (++++) em 31.5 e negativa em 7.6 e 25.6.
O titulo de antistreptolisina O em 25.5:1.250 unidades Todd e em
23.6:833.

O doente foi amigdalectomisado em 19.6 tendo a velocidade de
sedimentagao sido de 10 mm. em 25.6.
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Fig. 6 —Caso n.® 5499 (A. M. A.), do Servigo 1 do Hospital dos Capuchos.
E. C. G. Com alongamento do intervalo P R (C,25). Febre Reuméatica com
cardite reumatica

Um ecg. feito em 27.5. mostra alongamento do espago PR (0,25)
— bloqueio auriculo-ventricular incompleto do 1.° grau, Novo ecg.
em 25.6, ndo mostra alteracdes.

O doente teve alta, curado, em 18.7.1960 com o diagnéstico defi-
nitivo de Febre Reumatica. Cardite Reumatica. Amigdalite crénica

(amigdalectomizado).

2 — Complicacdes. Localizacdes viscerals da Febre Reumatica

a) Cardite reumadlica

Naio pode estudar-se a complicacao cardiaca da Febre Reumaitica
sem aludir as célebres leis da coincidéncia de Bouillaud enunciadas
em 1832 — no Reumatismo articular agudo generalizado e grave a
lesao do endocérdio é a regra, ao passo que no ataque parcial e leve,
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a leséio cardiaca é a excepcao. As varias estatisticas publicadas confir-
mam, em geral, as leis de Bouillaud, ocorrendo a complicacao cardiaca
em 40 a 60 % da totalidade dos casos e quase sem excepgéo nos
ataques graves e generalizados. Sabe-se hoje, porém, que néo € rara
a lesdao cardiaca em casos leves de Febre Reumatica, ¢ mesmo sem
manifestagdes articulares. A este respeito sdo elucidativas as obser-
vagoes de Bates em 132 militares em servico desde Dezembro de 1944
a Maio de 1946, pelas quais admite que se ha doentes cujo coracéo
é imune a inflamagdo reumatica, podera haver outros com coragao
susceptivel mas ar‘ticulacﬁes resistentes o que pode explicar a existéncia
de lesdo cardiaca em adultos que se ndo recordam de ataque de
Reumatismo articular, Deve ainda chamar-se a atencéo para a difi-
culdade do diagnéstico da complicicdo cardiaca que foi verificada em
autépsias por Gardner ¢ White — em 32 autépsias de casos com
doenca reumatismal do coragéo e doenga coronaria, apenas 7 tiveram
o diagnéstico correcto ante-mortem. Também Kaufman e Poliakoff
referem 50 diagnésticos de doenca crénica reumatismal do coragdo
comprovados pela autépsia dos quais s6 62 % tinham sido correcta-
mente reconhecidos em vida.

Esta hoje bem estabelecido que todas as estruturas do coracdo
podem ser atingidas e nao apenas o endocérdio e pericérdio. E sabido
que curada a Febre Reumatica sem deixar quaisquer seque[as arti-
culares ou noutros oOrgdos, as lesdes reuméticas do coracdo persistem
bem organizadas e evolucionam c!epois. independentemente. da doenqa
causal o que Laségue traduziu pela sua bem conhecida frase «o Reu-
matismo articular aguc[o lambe as articulac(’)es, pleura. mesmo as
meninges, mas morde o coragdo», A complicacdo cardiaca pode
sobrevir precocemente, preceder mesmo as Iocalizaqﬁes articulares,
mas em regra aparece durante a primeira semana da doenca sendo
rara depois de decorridas trés semanas.

E classico considerar separadamente a endocardite e a pericardite.
No ponto de vista clinico a pericardite tem certa fisionomia particular
pelo que po&e ser descrita a parte. A endocardite -acompan}l-a-se regu-
larmente de alteragoes do miocardio pelo que corresponde mais a
realidade clinica o diagnéstico de cardite reumética que o de lesdo
endocéardica independente.

A localizacéo cardiaca do ataque reumatico pode passar desper-
cebida tanto ao doente como ao clinico apesar dum interrogatério muito
cuidado e da observacéo meticulosa do coragao pelos simples meios
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fisicos do exame. Em geral porém a lesio traduz-se por sintomas
subjectivos e por sinais objectivos bastantes para reconhecé-la.
O doente queixa-se de palpitacdes e sensagéo de peso precorc[ia-l. por
vezes de ligeira dispneia acompansl'lac[a ou nao de angastia. A obser-
vacao aprecia-se taquicardia mesmo durante o sono, arritmia, eleva(;ﬁo
da temperatura como nos surtos articulares. A auscultagdo do coragao
nota-se ensurdecimento dos tons e as vezes um sopro suave sistélico
ou pré-sistélico. E preciso ter cuidado na interpretagao dos sopros
visto serem frequentes sopros acidentais no ataque reumético devidos
a febre ou & anemia. A acentuacao do 2.° tom pulmonar é significativa
de sopro organico. Muita importancia tem a apreciacéo das dimensaes
cardiacas, sendo prova de cardite a dilatacﬁo das cavidades, es‘pecia[—
mente direitas que, dificil de reconhecer pelos meios fisicos, pode
comprovar-se pelo exame radiolégico. O diagnéstico clinico de lesao
cardiaca baseia-se portanto na associagao dos dados de observac;ﬁo-
com as queixas do doente. H4 quem atribua grande valor ao critério
de Jones para o diagnéstico da cardite reumatica, como Feinstein e
Spagnuolo. Jones considera quatro aspectos fundamentais na auscul-
tagao cardiaca, [azendo o diagnéstico de cardite, 1) pela presenca dum
sopro sistélico apical significativo; 2) idem dum sopro meso-diastélico
apical; 3) idem dum sopro diastélico da base; ou 4) pela mudanca
do caracter auscultatério de qualquer destes sopros a observagao
repetida.

A pericardite com derrame é uma complicacdo menos frequente
que a endocardite e a miocardite, principalmente nos adultos. Quando
bem desenvolvida manifesta-se clinicamente por dor mais ou menos
intensa na regido precordial, irradiando, em regra, para o ombro
esquerdo -acompan-llac[a de sensagdo de opressdo. A dispneia costuma
ser intensa com marcada palidez e cianose. A observaqﬁo é possivel
peme‘ber—se pela percussio o alargamento da macissés cardiaca e a
auscultagio ouvirem-se atritos (ruido de couro novo) localizados na
base e menos na ponta, que se apreciam com maior intensidade com
o doente sentado e inclinado para a frente, deixando de se ouvir
quando aumenta o derrame, O dhoque da ponta torna-se imperceptivel
ou palpa-se para dentro do limite esquerdo da macissés cardiaca.
As figuras 7, 8 e 9 reproduzindo radiografias do arquivo do Dr. Idalio
de Oliveira, Director do Serviq:o de Racliologia do Hospital dos Capu-
chos gentilmente cedidas, sdo muito elucidativas.
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Fig. 7 — Pericardite com grande derrame (do arquivo do. Dr, Idalio de Oliveira)

Fig. 8 — U mesmo caso da figura 7 depois de evacuado o derrame, por pungio.
Note-se o pneumo-pericirdio e a sombra da base esquerda de derrame pleural
(do arquivo do Dr, Idailio de Oliveira)
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Fig. 9 — 0 mesmo caso das figs. 7 e 8, Sombra cardio-a6rtica normal (do
arquivo do Dr. Idalio de Oliveira)

A comprovacao da lesao cardiaca exige em nNUMErosos casos 0
recurso a Radiologia ¢ ao Electrocardiograma. O exame radiolégico
do coracdao que convém repetir durante a evolucdao da doenca, é essen-
cial para reconhecer o seu aumento de volume, indice seguro da
complicagéo cardiaca. Para este efeito l)ag-t-a o exame radiocéspico
sendo porém indispensavel a observagdo nas posicoes P. A.; O. A.
D. e O. A. E. sem esquecer a ingestao de papa baritada espessa para
visualizacao do eséragu que permite avaliar o aumento do volume
das auriculas. Ja foi dito que o aumento da area cardiaca é sinal
seguro da existéncia de cardite reumatica o que explica o valor do
exame radiolégico para o seu diagnéstico. A figura 10 reproduz a
radiografia de um caso tipico do arquivo de Servico de Radiologia
do Dr, ldalio de Oliveira, gentilmente cedida. A figura 11 é de um
caso de pericar(lile semelhando dilata(:én cardiaca, do mesmo arquivo.

A existéncia de pericarditc com derrame é facilmente reconhecivel

ao exame radiolégico pelo alargamento triangular da sombra cardiaca
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com apagamento do seio cardiofrénico e auséncia de contracgdes visi-
veis da ponta do coragdo que, se ainda é palpavel, fica para dentro
do limite da éarea cardiaca.

As alteracées electrocardiograficas na cardite reumatica consis-
tem no alargamento do intervalo PR: superior a 0,20 segundos no
adulto e a 0,18 segundos ra crianca, o que as vezes s6 se reconhece em
tracados sucessivos e também no alargamento do intervalo QT acima
de 0,45 segundos. A figura 12 mostra um tracado electrocardiografico
tipico de cardite (caso n.” 3337) do arquivo do Servico 1. Sala 2, de
Hospital dos Capuchos.

No caso de derrame pericardico o electrocardiograma apresenta

ainda baixa voltagem em todas as derivacoes.

(@) ataque cardiaco pode limitar-se aos sintomas descritos e as
alteracoes reconhecidas pelo exame clinico, radiolégico e electrocar-

diografico sem dar lugar a outras manilestagdes. Extinto o processo

Fig. 10 — Coragio dilatado em todos os diametros; congestao pulmonar (insufi-
ciéncia cardiaca congestiva), (Do arquivo do Dr. Idalio de Oliveira)
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Fig. 11 — Pericardite com derrame semelhando dilatagdo cardiaca. Note-se a
auséncia de congestdes pulmonar. A pungdo confirmou o diagnéstico

reumatico agudo apenas persistirio os sinais de lesdo valvular cons-
tituida que em regra se acentuam com o decorrer dos anos; a compli-
cacido cardiaca da Febre Reumatica adquire individualidade prépria

iniciando a sua evolucéo para o termo final de insuficiéncia cardiaca.
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Fig. 12 —Caso n.®” 3337 do Servigp 1, Sala 2 do Hospital dos Capuchos.
F. J. A., 21 anos. Cardite reumatica. E.c.g. com intervalo P R alargado (0,34)
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Qutras vezes, embora mais raramente, a insuficiéncia cardiaca
desencadeia-se em plena fase de actividade da Doenca Reumatica
0 que confere ao quadro clinico a maior gravidade. Entao tudo se
agrava queixando-se o doente de dispneia e ortopneia, tosse e asma
cardiaca, oligiria e edemas mais ou menos marcados e extensos.
A obser\raqﬁo comprova-se o aumento da frequéncia do pulso. por
vezes arritmia extrasistélica e mesmo fibrilacao auricular, edemas dos
membros inferiores, ascite e hepatomegalia. A sombra cardiaca esta
muito alargada, podendo [alar-se de dilatacao; pode reconhecer-se
ainda aumento da tensdo venosa acima de 10 cm. de dgua, dimi-
nui¢io do débito cardiaco por minuto (normal 4-5 litros) e do volume
sistélico (normal 50-60 cc.) para valores 40 e 50 % menores e finalmente
aumento do tempo de circulacao braqo-]ingua (decoline: normal 10 a
16 segundos) e braco-pulmao (éter: normal 4 a 8 segundos) para
valores muito superiores podendo o tempo brago-lingua atingir 30
e mesmo 40 segundos e o tempo braco-pulmao 16 e 20 segundos e
mais. Escusado sera dizer que estes valores sé sdo verdadeiramente
significativos quando persistem elevados em casos de moderada insu-
ficiéncia cardiaca pouco perceptivel ao exame clinico. Quando o grau
de desfalecimento do coragdo é muito intenso aquelas determinagées
sao desnecessarias. Nos casos graves o doente morre em insuficiéncia
cardiaca congestiva irreversivel.

Muito importante é a apreciacdo do risco da complicagdo car-
diaca que tem sido estudado por varios AA. Num recente trabalho
apresentado ao III Congresso de Cardiologia de Bruxelas, Massell
apresenta o resultado da observacao de 206 doentes durante o periodo
de 1941-1951, considerados sob esse ponto de vista. Verificou que a
cardite sobreveio em 103 ou seja em 50 % dos casos. A data do apa-
recimento da complicacao foi a primeira semana em 78, ou 76 % e
a segunda semana em mais 7 ou 6,8%. O risco da lesao cardiaca
complicando a Febre Reumatica, segundo o estudo de Massell é de
50 % no comeco da doenca, reduzindo-se a 20 % passada a primeira
semana. Estas conclusdes, hoje geralmente aceites, tém aplicagao pra-
tica na conduta terapéutica como serd dito no respectivo capitulo.

b) Localizacées serosas
Além da pericardite pode surgir na Febre Reumatica pleurisia
com derrame uni ou bilateral manifestando-se por pontada e ltusse

seca e por dispneia mais ou menos intensa. Se o derrame é grande
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o doente escolhe a posicio na cama para evitar a compressdo do
mediastino, geralmente em decubito para o lado doente. O derrame
é seroso, pobre em fibrina e a reaccio de Rivalta é negativa. Cura
com reabsorcﬁo total, sem deixar aderéncias ou processo de pleurite
cronica.

Em casos raros pode surgir também pequeno derrame ascitico
com as mesmas caracteristicas do derrame pleural. Nao é extrema-
mente rara a inflamacao simultanea de vérias serosas constituindo o
quadro de poliserosite reumatica que costuma curar com facilidade;
ndo constitui sequer cumplicacﬁu especialmente grave.

¢) Pulmao

Tem sido descrita uma pneumonia no decurso da Febre Reu-
mética, diferente da pneumonia lobar pneumocécica e mais seme-
lhante a pneumonia atipica. O seu diagnéstico clinico é dificil sendo
justificado o recurso ao exame radiografico quando houver suspeita
de lesao pu|monar. Embora possa arrastar-se durante algum tempo
ndo constitui complicacdo grave. A histéria clinica seguinte (caso n.°
3825) ilustra um caso de pneumonia reumatismal ',

Caso n.° 3825 — Servigo 1 — Sala 2 — Hospital de Santo Anténio
dos Capuchos. M. L. S. L., sexo fem., 13 anos. natural de Beja.
Entrada em 10-8-1956; alta em 28-9-1956.

Internada de urgéncia pelo Banco do Hospital de S. José por
febre, dores no corpo, cansaco facil, dispneia e pﬂ[pitaqﬁes.

D. A.—Doente ha 8 dias com febre, cefaleias, dores no corpo.
tudo acompanhado de cansaco facil, dispneia e palpitaces. Ha 2
dias tosse e expectoracao.

Ja tinha tido ataque de Febre Reumatica aos 7 anos tendo ficado
a partir dai com canseira e palpitacGes. Ha 5 meses teve uma crise
cardiaca de dispneia, palpitacées e dor precordial e ha um més novo
surto reumaético atingindo—[he as articulacées dos dedos das maos. -
Geralmente os padecimentos cediam bem ao tratamento pelos sali-
cilatos.

! Apresentada numa ligio proferida pelo autor «Pneumopatias Agudas»,
no Sanatério D. Carlos I, em 27.3.1963 e em publicagio no Jornal do Médico.
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A observagdo nota-se na regido precordial pulsacdo abrangendo
os 4.° 5.° e 6.° e.i.c.e. palpando-se o choque da ponta no 6. e. quase
na linha axilar e um frémito sistélico. A auscultacdo ouve-se um
rodado presistélico na ponta e na regido meso-cardiaca e um SOpro
sistélico irradiando para a axila. Desdobramento do 2.° tom pulmonar.

A observaqe’io pulmonar néo se ouvem sinais adventicios.

Tumefacqéo dolorosa com rubor das articulagges metacarpo-falan-
gicas do 2. dedo de ambas as maos.

A doente é medicada imediatamente com clister de salicilato de
sédio gota a gota de 250 c.c. 2 vezes ao dia.

Os exames comp|ementares revelaram velocidade de sedimentacéo
de 13 mm. (em 13-8) e leucocitose de 30.100 com 78 % de neutréfilos.
O exame radiolégico do torax (figura 13) revelou aumento da sombra
esquerda do coragao com grande proeminéncia do arco pulmonar e
abaulamento do arco ventricular esquerdo. A direita o arco auricular
¢ proeminente com sinal de duplo arco nitido. O campo pulmonar
direito mostra uma imagem de Condensacéo para--hilar. heterogénea.
com sombras de densificacéo que se prolongam em tragos para a peri-
feria, continuadas por uma linha de cisurite.

Fig. 13 —Caso n.” 3825 do Servigo 1, Sala 2 do Hospital dos Capuchos.
Pneumopatia para hilar direita (pneumonite reumatismal)
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Admitiu-se que este processo pu]monar correspondesse a primo-
-infecgao tuberculosa ou a pneumonite reumatismal: a reaccio de
Mantoux é negativa e a radiografia feita em 25-8 (figura 14) mostra
sombra pulmonar praticamente reabsorvida enquanto se mantem o tra-
tamento estabelecido. O diagnéstico fixou-se, portanto, em pneumonia

reumatica.

Fig. 14 — O mesmo caso da figura 13, curado com reabsor¢gio completa do
infiltrado

O caso evoluiu muito bem com o tratamento: a velocidade de
sedimentacao baixou de 45 mm. (3-9), para 15 mm. (12-9). O exame
O. R. L. revelou amigdalite crénica criptica pelo que a doente foi
submetida a amigdalectomia em 14-9. A velocidade de sedimentacao
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antes: 15 mm., e depois (21-9): 35 mm. A pesquisa da proteina C
reactiva foi positiva (6-9) e o titulo de antistreptolisina O, de 625
unidades (5-9) e 333 (10-9). A doente teve alta, bastante melhorada,
clinicamente sem actividade reumatica, em 28-9, continuando em
observacdo em regime de consulta externa.

Teve novo surto reumatico no ano seguinte pelo que esteve inter-
n-ada‘ no mesmo servigo desde 22-6 a 7-7 com localizagio reumética
na articul'aqéo metatarso-falangica do dedo granc[e do pé direito e
velocidade de sedimentacdao de 25 mm. Nao se comprovou a existéncia
de tuberculose.

d) Rim

]

Durante o ataque reuméatico é habitual a oligiria e frequente
a albumindria. Por vezes a lesdo renal torna-se evidente pelo apare-
cimento de cilindriria e hematdria correspondendo a um processo de
glomérulo-nefrite aguda que quase sempre cura com a doenga reu-
matica mas que pode, noutros casos, persistir passando & cronicidade.
E curioso ser a complicacéo renal relativamente rara, muito mais que
em relacio com a escarlatina, apesar do papel do streptococcus
reconhecido na Febre Reumética.

e) Pele

A propésito da anatomia patolégica ja foram descritos o eritema
exudativo multiforme e o exantema marginatum.

Qutra manifestacdo cutdnea da febre reumatica é a ptrpura
reumética ou peliose reumatica de Schénlein-Henoch caracterizada
por 'Ilemorragias variando desde petéquias a manchas do tamanho
de uma ervilha ou maiores, localizando-se geralmente nos membros
junto das articulacées atacadas podendo também encontrar-se na peie
do abdémen e do térax. As m-anifestacﬁes hemorragicas curam ao
fim de alguns dias ndo sendo raro que surja novo surto, também
passageiro. Na nossa casuistica @ ptrpura de Schénlein-Henoch apa-
receu nalguns casos quase como tnica manifestacio da doenga
reumética. Outras J‘lemorragias. das mucosas, podem também ocorrer,
principalmente epistéxis muito frequentes no passado.

f) Olhos

Nao sao excepcionais as perturbacdes oculares na Febre Reu-
mética em particular as irites que tém grande tendéncia & recorréncia
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na mesma estacdo do ano independentemente de outras manifestagses
reumaticas. A nevrite 6ptica com atrofia do nervo tem também sido
descrita e muito raramente a embolia da artéria central da retina com
cegueira.

g) Sistema nervoso

O estado de excitacdo e insénia e os delirios sdo frequentes em
doentes de Febre Reumatica como consequéncia da febre e das dores,
talvez mais acentuados nos psicasténicos ou predispostos e certamente
também nos alcoélicos. Ja se aludiu a estas manifestaces na des-
crigao do quadro clinico em geral.

Como complicagées do sistema nervoso devem citar-se antes
meningites ou meningomielites. felizmente raras, ou fenémenos de
meningismo com reacgao linfocitaria do liquor que curam sem deixar
sequelas. As nevrites e polinevrites ou simples nevralgias sdo muito
Frequentes traduzindo-se por fenémenos dolorosos, como a nevralgia
do trigémio e a cidtica ou por fenémenos paraliticos, como a paralisia
do 6culo-motor. Em geral estes processos curam com restitutio ad

integrum.
h) Outros érgdos:
1) Misculos

E natural a comparticipagao dos musculos no processo reumaético;
ds vezes a miosite reuméatica adquire importancia predominante no
qu-adro clinico sendo os feixes musculares extremamente dolorosos
a explora(;ﬁo e aos movimentos e dando Iugar. depois da cura da
doenqa. a atrofias dos mtsculos mais ou menos intensas com apre-
ciavel '[im'rt-aqﬁo de movimentos. Sao de certo modo frequentes a
paralisia de deltéide e a do quadricipede crural com as limitagoes

funcionais comspondentes.
2) Tiroideia

Quanto a tirodeia tem sido assinalada a poss'rbilidade de ser
afectada no decurso da Febre Reumatica, manifestando-se a tiroidite
por fenémenos inflamatérios locais e, em certos casos, por sinais de
hipertiroidismo. De resto, na etiologia remota da doen¢a de Basedow
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é costume incluir a doenca reumatica e na literatura tém sido refe-
ridos casos em que a doenqa surgiu logo a seguir ag Reumatismo.

8 — Quadros clinicos especiais

Propositadamente ficou para o fim a referéncia a algumas formas
da doencga a que € costume reconhecer certa individualidade clinica
e que sdo a forma hiperpirética, o reumatismo cerebral e a puarpura

fulminante.
a) Reumatismo hiperpirético

Esta forma de Reumatismo, sempre fatal, caracteriza-se por tem-
peraturas de 40° e 41° iniciais, com muito grave compromisso do
estado geral, algumas manifestacdes cerebrais de excitacio e delirio -
i por fim colapso circulatério irreversivel, conduzindo répiJamente
& morte.

O seu diagnéstico é por vezes dificil porque as m-anifestaqﬁes
articulares podem ser muito discretas até quase passar despercebiclas,
fazendo-se toda a evolucao da doencﬂ em poucos dias com febre alta
e sintomas cerebrais. E necesséario ter presente a possi})i-licl"ade da
Febre Reumética perante um quadro semelhante de Febre cerebral
procurando esclarecé-lo pela anamnese (possibihdade de angina
prévia), exames laboratoriais e electrocardiograma.

Segundo 0s AA. o Reumatismo hiperpirético tornou-se muito
raro depois do advento da terapéutica salicilica e corticéide.

b) Reumatismo cerebral

O Reumatismo cerebral constitui outra complicaqﬁo rara da Febre
Reumética; os sintomas da afeccao cerebral sdo cefaleias, alucina-
¢oes e delirios que se acentuam rapidamente afastando para um
plano secundério as queixas dolorosas articulares que, contudo, nos
dias anteriores molestavam fortemente o doente. Com o agravamento
do quadro clinico sobrevém convulsées e, nos casos desfavoraveis,
delirio e coma. Por vezes as manifestacdes nervosas incluem sinais
meningeos que sdo passageiros nao tendo qu-alquer responsabi]-iclade
na evolugéo ulterior da doenga. Ha uma forma de Reumatismo cere-

bral fulminante que é precedida por intensa excitacdo psico-motora
até a perda de conhecimento e o coma terminal.
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¢) Parpura fuImina.nle

Este quadro clinico é caracterizado pela grande intensidade das
hemorragias que a nada cedem, levando & morte em pouco tempo.
Sao hemorragias da pele, petéquias ou grandes sufusses e também
epistaxis, gingivorragias e as vezes melenas, hemattrias, etc. A sinto-
matologia articular pode ser nestas formas da doenca, muito escassa.
Algumas vezes o derrame articular torna-se também heméatico com
acentuacgéo da tumeFﬂccﬁo articular e das dores.

Alguns AA. admitem para explicar o aparecimento das hemor-
ragias e a sua gravidade, um poder excepcionalmente agressivo de
qualquer toxina elaborada pelo Streptococcus-B hemolitico ou caracte-
risticas especiais de receptividade (alérgica?) do doente. Como quer
que seja, estas trés formas de Febre Reumética sao extremamente
graves conduzindo muitas vezes a2 morte em poucos dias. Felizmente
vdao sendo cada vez mais raras sem que para isso se encontre uma
explicacdo satisfatéria.

Quadro elinico ma crianga

A doenga na crianca pode comecar por febre alta a 38° ou 39°
e dores articulares e tumefacgdo mais ou menos pronunciada nas
grandes articu]ac.ﬁes com o caracter saltitante que ¢é habitual no
adulto. Contudo o mais frequente é o comego insidioso com dores
numa perna ou num brago, dores fugazes sem repercussdo articular e
acompanhando-se por vezes de febre pouco elevada, tudo demasiado
leve para chamar a atencdo. Assim, a crianca pode manter este estado
durante véarios dias com alternativas de melhoria e agravamento sem
recolher & cama. As discretas dores e as temperaturas sub-febris ndo
bastam, em muitos casos, para alarmar os pais; é possivel de resto que
o proprio médico, quando chamado, interprete as perturbaqﬁes refe-
ridas como dores de crescimento ou qualquer processo infeccioso
banal. Quando. a seguir sobrevem um brusco agravamento, [requente-
mente traduzido pela complicaqﬁo cardiaca, verdadeira pancardite.
sempre de progndstico grave e que se manifesta na crianga em Ppro-
porgdo muito mais elevada que no adulto, é que se identifica a
doenca. Wiesener chama a atencio para o perigo de se protelar
o reconhecimento da doenga na auséncia de manifestagses articulares
visto isso comprometer o diagnéstico precoce da complicaciio cardiaca
que, segundo a sua experiéncia, ocorre em 60 a 80 % dos casos na
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crianga. N&o é raro que a doenca reumaética se limite a afeccdo car-
diaca sem qualquer comparticipacao articular o que é indispensavel
ter em atencéo para o diagnéstico. Mesmo quando a doenca se acom-
pan-h-a de fenémenos arﬁculan_as estes s6 excepcionalmente se apre-
sentam com a exuberancia habitual do adulto, nunca sendo muito
pronunciados a tumef-acq&o e o rubor, embora as dores possam ser
intensas. Mais do que no adulto sdo atingidas as articulacdes verte-
brais e as pequenas articulagdes dos dedos quer associadas com
a lesao das grandes -articulaqﬁes quer como mwa-nifesl'acﬁo isolada.

As leses cutaneas descritas a propésito da doenca do adulto,
sdo muito mais frequentes na crianga. Assim, os nédulos sub-cutaneos
e os tipos de eritema, especialmente o eritema anular, embora raro, tém a
maior importancia para o diagnéstico.

Manifestacdo muito frequente da Febre Reumética é a coreia
que serd descrita noutro lugar, e que se apresenta, quase exclusiva-
mente, na crian¢a umas vezes como Gnica forma da doenga outras no
seguimento da afecgdo articular ou até alternando com esta.

A doenca na crianga difere, portanto, da doenca no adulto, pelo
Seu comego insidioso a que se segue um curso sub-agudo ou mesmo
crénico. Também ¢ frequente naquela ser precedida de prédromos.
como mal-estar, anorexia, epistaxis, palidez, arrastando-se por vezes
com manifestaqﬁes sub-clinicas: perda de peso, paragem do cres-
cimento, temperaturas sub-febris e suores. A coreia ¢ quase exclu-
siva da crianca e a complicagdo cardiaca é também muito mais fre-
quente nesta que no adulto. Finalmente, o prognéstico da c[oent;a é
muito mais grave na crianga que no adulto.

Formas atipicas

Esta muito difundida a opinido de que o quadro clinico classico
da Febre Reumatica vai sendo hoje cada vez menos frequente. Per
Hanssen afirma que é raro o caso que se adapta bem as descrices
d6s antigos tratados e que o caracter da doenca mudou nitidamente,
opinido que € compartil'had-a por muitos outros AA. Estes factos
devem ser tidos em conta na apreciacdo de certos casos clinicos em
que as m~anifestat;6es ou a evolut;ﬁo néo se enqu-adram nos qu-aclros
classicos.

Assim, pode a Febre Reuméatica decorrer sem fenémenos arti-
culares Itmitando-se a doenca febril e ao ataque cardiaco. Nestes
casos o diagnéstico pode ser muito dificil devendo firmar-se nos ante-
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cedentes de infecgﬁo da garganta, no tipo da febre com sudar;ﬁo
intensa e no exame do coracao incluindo a radiografia e o electrocar-
diograma e nos exames laboratoriais. As vezes a primeira e mesmo
a unica manifestacio clinica da doenga é uma pericardite de etiologia
a principio nao esclarecida que sé os dados de laboratério permitem
filiar na Febre Reumatica. A poliserosite reumatica, embora rara,
pade também manilestar-se desacompan\})ada de qualque'r sintoma-
tologia articular, tornando do mesmo modo dependente do laboratério
o seu diagnéstico etiolégico.

Com relativa frequéncia a doenca ataca apenas uma articulacéo
o que pode induzir em erro, visto o reumatismo monoarticular ser quase
sempre de etiologia infecciosa, frequentemente gonocécica. Em tais
casos pode a prépria evolugio da doenga ser atipica, restando uma
afeccdo articular crénica tipo artrite, com limitacio da capacidade
funcional da mesma, e dor.

Ao contrario da evolucao habitual para a cura, a Febre Reuma-
tica pode tornar-se crénica persistindo as manifestacoes articulares e
temperaturas sub-febris durante meses e anos. Em tais casos acrescen-
tam-se ao quadro clinico atrofias musculares devidas a inacgdo sendo as
estruturas Gsseas justa articulares sede de processos de descalcifi-
cacido e de atrolias ésseas. A doenca mantem como caracteristica um
certo caracter saltitante das manifestagoes articulares, com ligeira
lumefacqé’w e rubor mani'festa(;ﬁes que sdo muito sensiveis as mudangas
de temperatura e humidade. Para distinguir esta forma crénica a que
os AA. ingleses chamam Febre Reumitica crénica e os alemaes
artrites crénicas secundarias, doutros Reumatismos crénicos, a com-
participagéo cardiaca no processo é decisiva.

No que diz respeito as complicaces viscerais da Febre Reuma-
tica, também a]gumas podem ter uma evolucdo atipica. E o que
muitas vezes se verifica na pericardite reumatica que pode evolucionar
para a sinfise pericardica com consequente cirrose hepética pericar-
ditica ou sindroma de Pick no qual sao 'frequentes as Ca'lcific'at;ﬁes
dos folhetos do pericérdio muito facilmente reconheciveis pela
radiografia.

Evolugdo da doenca e prognéstico

Em geral a doenca evolui por surtos articulares sendo sucessi-
vamente atingidas novas articulagées, a medida que os sinais inflama-
térios vao desaparecendo nas primeiramente afectadas. E frequente que
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estas voltem a ser a sede da localizagéio reumética na evolugéo ulterior
do processo. Nalguns casos parece mesmo haver uma espécie de
predisposi¢ao de certas articulages, repetidas vezes tocadas durante
toda a marcha da cloenca que tem quase sempre as mesmas caracte-
risticas no mesmo doente. como afirma Roth.

Cada novo ataque articular é acompanhado de elevagao febril
que assinala também o aparecimento das complicact‘ies.

A c[urac;éo da doenca é varidvel com a sua g-ravidade podendo
curar em 2 semanas ou durar vérios meses apesar do emprego dos
salicilatos. Na actualidade, como sera dito no capitulo respectivo,
parece ser mais susceptivel de encurtamento mercé das modernas
terapéuticas.

Ha contudo casos desfavoraveis em que se agravam progressi-
vamente as m-ani'festa(;c'hes gerais da doenca, com acentuagéo dos
sinais téxicos e o aparecimento de complicagées cardio-vasculares,
cerebrais ou hemorragicas que conduzemr a morte. A letalidade da
Febre Reumatica oscilava entre 1 e 5% antes de introduzidos na
terapéutica os corticéides que, como serd dito adiante, tém um efeito
muito favoravel na evolugio da doenca para a cura. Por esta razdo
ou por outras, como o largo uso da penicilina e sua acgéo sobre os
streptococcus, a Febre Reumatica é hoje muito menos grave do que
na passado como afirmam Begg e colaboradores. Também Bland pae
em relevo a gravidade da doenca ha 30 ou 40 anos com grande
frequéncia de compl‘ioac(')es—pericardites. pleuresias, pneumonites,
nédulos, insuficiéncia cardiaca, epistaxis quase habituais —em con-
traste com o que se verifica na actualidade e com cleminuiqfio da
letalidade de 24% em 1921-1922 (em 100 casos) para 3% em
1950-1951 (idem). Esta modificacio no curso clinico e gravidade da
Febre Reumatica sdao de bom augtirio para o futuro como se diz sm
Editorial do JAMA de Dezembro do ano findo.

Duma maneira ou doutra quando a doenca cura, quer tenha
sido curto e leve quer longo e grave o primeiro ataque da Febre Reu-
maética; mas é caracteristico da evolugao da doenga o aparecimento de
recorréncias passados meses ou anos. Nos ataques ulteriores esta
pode apresentar-se com um quadro clinico exuberante ou, pelo con-
trario, atipico, limitando-se as localizacées articulares a fenémenos
dolorosos passageiros com poucos sinais inflamatérios e evolucionando
a doenca com temperaturas pouco elevadas e pequena repercussao
sobre o estado geral. Seja porém qual for a intensidade da recor-
réncia reumatica, é sempre potenci-a'lmente grave pela localizacgdo
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catdfaca no caso de ter j4 o primeiro ataque lesado o corachio. Parece
poder afirmar-se que quando o primeiro surto poupou este 6rgao, as
recorréncias s6 muito raramente o atacam:; ao contrario, doente ja
pori'ador de lesao valvular apresenta em regra recrudescéncia da
afecgiio cardiaca nas recorréncias da doenga que podem chegar a 8
e mais.

Da nossa casuistica constam vérios doentes internados no nosso
Servico pelo 4.° e 5.° ataque reumético. Embora nao seja o mais
habitual, pocle no decorrer dum destes ataques surgir a insuficiéncia
cardiaca congestiva com terminacdo fatal.

CAPITULO VII

Diagnéstico diferencial

O diagnéstico diferencial da Febre Reumatica quando o seu
quadro estd plenamente desenvolvido, ndo tem em geral dificuldade.
sendo bastante tipica a tumefacq:ﬁ-o articular miltipla, de caracter
saltitante, a febre elevada, o aumento da velocidade de sedimentacdo
e a existéncia de cardite quer apreciavel clinicamente quer reconhe-
cida através do e.c.g. Jones estabeleceu um esquema diagnéstico,
princi.palmente com o objectivo de apreciar efeitos da terapéutica e
recrudescéncias da doenga. Divide as manifestagses clinicas e labo-
ratoriais em maiores (major) ¢ menores (minor); as primeiras séo:
1) cardite; 2) poliartrite; 3) coreia; 4) nédulos sub-cutaneos e 3) eri-
tema marginatum (ou anular); as segundas incluem: 1) febre; 2) velo-
cidade de sedimentagdo aumentada; 3) evidéncia de prévia infecgdo
estreptocécica; 4) aumento do intervalo P R do e.c.g. e 5) histéria
de Febre Reumética ou prova de prévia doenca reumatismal do
coragio. O diagnéstico de Febre Reumaética serd permitido no caso
de duas manifestacﬁes maiores ou de um maior e duas menores.
O esquema de Jones é muito citado e merece ser considerado, a nosso
ver, principalmente para a presuncdo da recrudescéncia da doeng:a
apos o tratamento.

O critério de Jones serviu de base ao estudo e conclusdes de
Fischel, Frank e Bellows incidindo sobre o grupo de criancas tratadas
pelo Joint Committee ja citado donde concluiram ser insuficiente o
periodo de 6 semanas de tratamento a que as mesmas tinham sido
sujeitas.
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Nos casos atipicos é necessario excluir cuidadosamente outras
situaces clinicas com sintomatologia articular mais ou menos pre-
dominante ou ter em conta a possibilidade de Febre Reumética mesmo
na auséncia de manifestacées articulares.

Em presenca dum quadro febril com sintomatologia articular
convém ndo esquecer que, em muitas cloeng:as infecciosas agudas néo
é rara esta localizagio, como na escarlatina, febre tiféide, disenteria,
meningite meningocécica, etc. Nestes casos o diagnéstico acaba facil-
mente por se impor pelo exame cuidadoso do doente e o reconheci-
mento dos sintomas e sinais préprios destas doencas.

A doenga articular é predominante noutras formas de Reumatismo
agudo ou sub-agudo, de tipo infeccioso tomo a artrite gonocécica, a
artrite disentérica e outras, ndo devendo esquecer-se ainda as mani-
festaqaes articulares das Bruceloses. O diagnéstico correcto tera que
assentar na observagdo cuidadosa do doente, tendo particular impor-
tancia a anamnese e a Ioca[izacﬁo habitualmente monoarticular do
Reumatismo gonocécico, com grande reaccio inflamatéria periarti-
cular, a existéncia de diarreias e o exame das fezes e reacg:éés
serolégicas na disenteria bacilar e a curva febril, estado séptico mais
ou. menos intenso, Iacalizacﬁo mais frequente na coluna vertebral e
as reacgoes serolégicas na Febre de Malta, Nestas duas dltimas
doencas ndo é rara a confusdo com a Febre Reumaética quanc[o 0
quadro se manifesta com sintomatologia articular exuberante. E, por
vezes, apenas por lalta de resposta terapéutica aos salicilatos que o
clinico é forcado a pesquisas diagnésticas complementares e por fim
esclarece a etio[ogia do caso.

Também certas formas de Reumatismo crénico, de el'iologia
infecciosa indeterminada, chamados Reumatismos infecciosos ou reu-
matéides pela escola alema, podem confundir-se inicialmente com a
Febre Reumatica. Em geral nestes casos a evolucﬁo, a auséncia de
lesdo cardiaca e a resisténcia aos salicilatos, facilitam o diagnéstico.

A sepsis também pode acompanhar-se de localizacses articulares,
nestes casos quase sempre do tipo da piartrose especia-lmente na
septicémia estafilacécica para cujo diagnéstico tem importancia a
anamnese cuidadosa (histéria de furdnculos ou piodermites) € 0 exame
clinico com a eventual puncéo articular e anélise do exudado puru-
lento. As septicémias estreptocécicas podem dar localizagoes arti-
culares mas sdo nestas mais raros os derrames purulentos.
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A artrite reumatéide pode de inicio ser confundida com a Febre
Reumética principalmente quando reveste a forma de Reumatismo
de Still, doenca reumatéide quase exclusiva das criangas e que se
caracteriza por manifestaqées gerais infecciosas com esplenomegé'lia e
adenopatias, acompanhando—se de Iocalizat;ﬁes articulares ml'ﬂtiplas,
anemia e febre persistente embora possa ser interrompida por periodos
de apirexia. Sao nesta afeccao muito mais vezes atingidas as pequenas
arﬁculaqﬁes das maos e a coluna vertebral que na Febre Reumaética.
De resto, a ineficacia dos salicilatos, a evolucao da doenca e as suas
m\ahii‘festag:é'es gerais bastam em regra, para esclarecer o diagnéstico.
A artrite reumatéide do adulto deve também considerar-se, visto poder
ser confundida com a Febre Reumatica nos periodos iniciais.

Vale a pena recordar que ha ainda quem pretenda defender certa
afinidade entre a artrite reumatéide e ‘a Febre Reumatica, como Baver
e colaboradores e Rosenberg que mostraram ser a doenca cardiaca
reumatismal em doentes falecidos com artrite reumatéide muito mais
frequente que na populaqﬁo gerai. Um estudo clinico Complementar
de Rosenberg incidindo sobre 114 casos de artrite reumatéide e 33
de espondilite em comparagdo com 100 casos nao reumaticos, néo
revelou maior namero de lesdes cardiacas naqueles o que levou a
concluir serem os achados de autépsia correspondentes a lesdes
sub-clinicas.

A doenga do soro pode manifestar-se com um quadro clinico
muito semelhante & Febre Reumética. E mais frequente naquela o
aparecimento de erupcées cutineas, tipo urticaria, ndo tendo em geral
as localizaces articulares o carécter saltitante da afec¢ao reumatica.
Além disso, a informacao referente a injeccao de séro heterélogo 10
a 14 dias antes da eclosdo da doenca, bastara para o diagnéstico.

Outras situagdes podem ainda, em casos excepcionais, apresentar
dificuldades diagnésticas, como a gota, a artropatia hemofilica, a pr-
pura anafilactéide. Na gota a afeccdo articular é muito fixa, sendo
de regra a Iocal-iz:acﬁo no dedo grande do pé, na articulacdo meta-
tarso-faléngioa. -acmnpan’[rada de grande reaccéo inflamatéria peri-
-articular e de dor lancinante. A artropatia da hemofilia reconhece-se
facilmente pelo traumatismo desencadeante, pela comprovacao de
derrame hemaético e pela verificaci‘io da discrasia sanguinea. A ptrpura
anafilactéide pode ser uma manifestacdo da Febre Reumatica; a evo-
lugéo ulterior do processo e a resposta a medicacéo salicilada ajudarao
no diagnéstico.

74



O diagnésﬁcc dos quadros clinicos e_speciais de Reumatismo
hiperpirético. Reumatismo nervoso e purpura fulminante, sempre
dificil, assentara nos dados referidos a propésito da sua descrigao no.
capitulo da sintomatologia.

CAPITULO VI
Diagnéstico laboratorial

A contribuicao do laboratério em relacio a Febre Reumatica
visa ndo sé6 o esclarecimento do diagnéstico em casos duvidosos mas
também — e ndo é o menos importante — a apreciacio da evolugéo
da doenca e o critério da cura. Realmente, na maior parte dos casos
o diagnéstico clinico nao é dificil no primeiro ataque de Febre Reu-
méatica que se manifesta em geral com caracteristicas faceis de
reconhecer; quanto as recorréncias atipicas, os dados anamnésticos e
a lesao cardiaca residual permitem também o diagnéstico. Por isso
¢ ainda mais importante dispor de provas de laboratério que informem
quanto a actividade reumatica quando a doenca parece clinicamente
extinta.

1 — Velocidade de sedimentaq;do

A prova de laboratério de uso mais corrente, ja de longa data,
é a velocidade de sedimentagao.

A velocidade de sedimentacdo esta acelerada, sem excepgéo, na
doenga que nos ocupa. Pode afirmar-se que valores normais desta
prova excluem o diagnéstico de Febre Reumatica, Ha, porém, que
fazer duas reservas a esta afirmacdo — no caso de insuficiéncia
cardiaca congestiva em plena evoluqﬁo da doenca reumética, segundo
referem Payne e Schlesinger ¢ Wood (citados por Bywaters)
e quando no séro se atingem niveis altos de acido salicilico (30 a 40
mgrs %), conforme verificou Hom]}erger (idem). a velocidade de sedi-
mentacdo pode tornar-se normal voltando a elevar-se quando se
obtém a compensagao cardiaca ou baixa o nivel da salicilémia.

Logo no inicio da doenga a velocidade de sedimentacéo pode
atingir 80 e 100 mm. e mais, na 1.* hora (método de Westergreen),
valor que se mantém durante a maior parte da evvolucﬁo. Desapalecida
a febre € as manifestacées articulares, ainda esta prova da valores
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elevados sendo frequentes os de 20 e 30 mm. ou superiores, por vezes
durante semanas depois da cura clinica. O critério geralmente
ac{optaclo quanto & interpretacdo destes resultados é admitir a persis-
téncia da actividade reumatica com as correlativas implicacées tera-
péuticas — necessidade de insistir no tratamento e de manter o
doente em repouso.

A t:leten'nin'aqﬁo da velocidade de sedimentagdo deve ser repe-
tida durante a evolugio da doenca com pequenos intervalos. Pode
obter-se assim uma espécie de curva correspondente a actividade da
doenga, com e]evaqﬁes mais ou menos marcadas correspondentes a
cada novo surto articular ou ao toque cardiaco.

2 — Proteina C reactiva

Em 1930 Tillett e Francis obtiveram uma reacgao de precipi-
tagiio no sdro de doentes de pneumonia pneumocécica pela adjungao
ao mesmo da substancia C do pneumococcus ou polissacarido C.
antigénio somatico do pneumococcus considerado como especifico.
A precipitagéo obtida foi atribuida a uma proteina que depois se
verificou estar presente no séro em outras doencas infecciosas e
tam'bém na Febre Reumatica. Os AA. chamaram a esta substancia
Proteina C reactiva e verificaram ser constante a sua presenca na
doenga Reumética activa. Segundo Anderson ¢ Mc Carty, a pre-
senca da Proteina C reactiva nos doentes de Febre Reumatica é o
indice mais sensivel e mais rigoroso de actividade da doenca.

Assim, a pesquisa da Proteina C reactiva ¢ actualmente uma
prova cujo uso se vai tornando corrente e que, ao contrario da velo-
cidade de sedimentagdo, ndo é falseada sequer pela existéncia de
insuficiéncia cardfaca congestiva. Ella Roberts faz certas reservas a
importancia desta prova afirmando que pode ser positiva noutras
doengas e negativa na Febre Reumatica activa. Também esta provado
que a Proteina C reactiva desaparece com o uso das drogas anti-
reumaéticas.

Na[guns dos nossos casos foi possivel pesquisar a Proteina &
reactiva para averiguar da actividade reumaética, tendo os resultados
sido de molde a merecer o nosso interesse. E de supor que esta prova
venha a entrar na rotina de estudo dos doentes de Febre Reumaitica.
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" 3 — Antiestreptolisina O

Como ja foi dito noutros capitulos, a antiestreptolisina O é um
anticorpo antienzima especifico contra a estreptolisina O elaborada
pelo Streptococcus B-hemo[itito dos grupos A, CeG. A sua pre-
senca é indice seguro de ter o organismo alguma vez sofrido uma
infecqﬁo estreptocécica. Ficou assente de'pcis dos estudos de Todd
e de numerosos outros trabalhos a que ja se fez referéncia, que na
Febre Reumatica sao habituais titulos elevados da antiestreptolisina O
o que foi considerado como importante argumento a favor da sua
etiologia estreptococica. Na Febre Reumatica activa os titulos de
antistreptoiisina O no soro, superiores a 500 unidades, sdo ja signi-
ficativos na opinido de Mc Carty, podendo exceder 1000 unidades ou
mesmo vérios milhares segunclo Todd. (U-nici-acle de -a-nti;treptolisin-a (OR
conforme a definicao de Swift e Hodge é o inverso da diluicgo do
soro que ainda inibe a ac¢do hemolitica duma quantidade padrao
de estreptolisina 0). Num trabalho muito bem elaborado e incidindo
sobre 150 soros supostos normais de dadores de sangue e 153 de
doentes, Torres Pereira e colaboradores estabeleceram o limite normal
do titulo de antistreptolisina O para o nosso pais, em 200 unidades;
titulos mais altos podem corresponder a uma in-fec-cﬁo actual pelo
estreptococo hemolitico que em tal caso se podera isolar da garganta
dos doentes, e quando muito elevados, a Febre Reumatica e também
a escarlatina. O valor diagnéstico desta prova esta hoje aceite,
discutindo-se, ainda em que medida pode servir para a ava-[iaq;&o
da maior ou menor activiciag:ie da doenca.

Quinn e Liao usam trés outras provas, duas também antienzimas:
a da anti-hialuronidase, que Todd considera muito selectiva, da
antistreptoquinase, e uma de aglutinacﬁo dos estreptococos. Segundo
os AA. nos casos de Febre Reumatica activa, todas estas provas reve-
lam titulos elevados ao passo que na artrite reumatéide as provas
antienzimas dao titulos baixos; ‘apenas a prova de aglutinacao da
valores altos; nas artrites ndo reuméaticas em nenhuma das provas se

verificam titulos altos.

Na nossa experiéncia foi pesquisado o titulo de a-nﬁst-reptolisina O
em alguns doentes obtendo valores concordantes com o perioclo de

evo{ucﬁo da doenca e com as outras provas em-pregadas.



4 — Mucoproteina

O aumento do nivel de mucoproteina no soro é considerado um
bom sinal de actividade da doenca, mantendo-se mais tempo que a pro-
teina C reactiva e a velocidade de sedimentacdo e caindo rapida-
mente com a cura clinica. Harris, Friedman e Tang dao grande valor
a esta prova que julgam menos influenciada pelo tratamento hormonal
que a proteina C reactiva e mesmo a velocidade de sedimentaciao.
A mucoproteina, substancia muito rica em hidratos de carbono foi
isolada- por Winzler e colaboradores que a consideraram associada
a destruicao dos tecidos e & sua inflamacao.

5 — Qutras provas

Nao entraram ainda na rotina outras provas propostas para
reconhecer a inflamagdao, como a reacgao da difenilamina (DPA) e a
reacgdo do acido sialico a que Coburn, Bates e colaboradores vém dedi-
cando grande interesse nos tltimos 8 anos, afirmando que permitem
diagnésticos mais faceis e fornecem melhores meios de reconhecer
a actividade reumatica.

6 — Alteragdes globulares

E frequente a anemia hipocrémica na Febre Reumatica, geral-
mente ndo muito acentuada mas com a particularidade de ceder com
dificuldade ao tratamento antianémico enquanto se mantém a activi-
dade reumatica.

A férmula leucocitaria esta alterada por discreta leucocitose com
aumento dos neutréfilos que se mantém com pequenas variaces
durante toda a evolugéo da doen(;a. No caso de certas complicat;ées
as alteraqées podem tornar-se mais pronunciadas o que se reveste
de grande importancia para o diagnéstico das mesmas.

7-——Alterapé'es das proteinas plasmaticas

Bérje Olhagen estudou durante 7 anos 27 casos de Febre Reuma-
tica pela electroforese tendo verificado uma baixa de albumina (42 %),
aumento pronunciado da alfa globulina (12,2 %) e do fibrinogénio
(8.8 %), sem alteracdes da beta globulina. Quanto a gama globulina
estd aumentada (20 a 28 %), principalmente nos casos complicados.
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Héa portanto uma diminuicdo do cociente a‘l‘l’),umina»glcrbulina. como
ja tinham reconhecido Knapp e colaboradores.

De todas estas provas de laboratério a mais largamente usada
é a velocidade de sedimentacédo cuja técnica é de resto tdo facil que
pode ser executada num Serviqo Hospitalar por um auxiliar adextrado
para o efeito. Isto mesmo torna possivel repetir as determinac¢ées con-
soante o necessario com o fim de apreciar a evoluqﬁo da doenca.

Das restantes provas merecem ser destacadas para a pratica
corrente a pesquisa da proteina C reactiva e a titulacdo da antistrep-
tolisina O que em muitos centros de estudo entraram ja na rotina.

CAPITULO IX

Tratamento

Ainda nao ha hoje unanimidade de critério na terapéutica da
Febre Reumatica, apesar da larguissima experiéncia de varias drogas
desde o salicilato de sédio, a aspirina e o piramido até as hormonas
adrenocorticais, sem esquecer a penicilina, correntemente empregadas
no tratamento da cloenca.

Séo muitas as dificuldades com que depara o investigador para
avaliar o valor relativo dos diferentes medicamentos entre as ('{uais
avulta a diversidade da evolucao da doenca, a variabilidade das suas
complicacdes e a propria circunstancia de a mesma ser self-limited
como dizem os AA. americanos. Por exemplo, Massell em 304 doentes
estudados entre 1941 e 1951 no Hospital House of the Good Sama-
ritan, de Boston, a maioria dos quais ndo receberam qualquer forma
de tratamento salicilico ou hormonal, verificou que a doenga curou
espontaneamente em 80 % dos casos no prazo de 12 semanas e em
00 % dentro de 15 semanas. N&o é menos importante o facto de nao
estar devidamente esclarecido o modo de accdao dos medicamentos em
uso, mantendo-se a controvérsia ndo s6 a este respeito mas também
quanto ao seu valor e indicacdes relativas. Certas escolas recomendam
determinada terapéutica — o piramido — como por exemplo os AA.
alemaes, desde Schottmiiller, que os americanos formalmente desacon-
selham pelo receio da agranulocitose que pode provocar.

Nos ultimos anos, porém, especialmente depois do isolamento
do composto E de Kendall, valiosos trabalhos tém trazido nova luz
a resolucgdo do problema da terapéutica da Febre Reumatica.
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Os primeiros, ja hoje classicos, devem-se a Hench, Kendall.
Slocumb e Polley que em 1948 empregaram o composto E em 21 casos
de artrite reumatéide. A seguir os mesmos AA. com Barnes e
Smith ensaiaram a cortisona no tratamento de 3 adolescentes com
Febre Reumatica obtendo o excelente resultado do rapido desapareci-
mento da febre, taquicardia, poliartrite e altera(;ées do e. c. g. e até
a normalizagao da velocidade de sedimentacao. Finalmente em 1949,
ainda Hench, Kendall, Slocumb e Polley obtiveram efeitos analogos
com o ACTH, o que foi confirmado por Massell, Warren e Sturgis.
De todos estes trabalhos, da revisao e actualizagao do valor da tera-
péutica salicilada e do papel da penicilina no saneamento das infec-
¢bes estreptocécicas, tornou-se possivel, na actualidade, apresentar
alguns principios fundamentais para orientacdo na pratica clinica.

De tudo o que foi exposto nos anteriores capitulos facilmente se
pode deduzir que o objectivo terapéutico nesta doenca é duplo —
por um lado encurtar a sua durac@o e por outro prevenir a compli-
cacdo cardiaca. Para estes efeitos dispée o clinico da possibilidac[e
de administrar os medicamentos reputados como activos na Febre
Reumética de maneira isolada ou associada quer simultainemente quer
um apés outro.

Na exposicdo que vai seguir-se consideraremos em primeiro_lugar
as diferentes drogas, seu modo de acgdo e doses empregad-as € segui-
damente as modalidades do seu emprego conforme os dados conhe-
cidos, procurando estabelecer as pautas aconselhaveis na pratica,
corrente.

I — Salicilate de sédio e derivados

O écido salicilico foi isolado pela primeira vez em 1838 pelo
quimico Piria (citado por Lorenzo Velasquez) a partir do glucésido
salicilina que foi extraido do cértex do salgueiro branco (Salix alba,
arvore da familia das Salicaceas), por Leroux, farmacéutico francés
em 1827-1830. O processo quimico envolvido na sintese do &cido
salicilico inclui a hidrélise do glucésido com transformacdo em alcool
salicilico e depois a oxidacao deste.

A accdo antitérmica de extractos do cértex do salgueiro branco
é conhecida de longa data e o seu emprego contra a Febre Reumatica
é também ja bastante antigo. Discute-se a quem cabe a prioridade
desta utilizacdo: os ingleses atribuem a Mac Lagan (1874-1876),
os alemdes a Riess e Stricker (1876) e os franceses a German Sée
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(1877). Embora fosse sé6 em 1876 que Mac Lagan publicou os pri-
meiros 8 casos tratados com éxito pelo salicilina, ja desde 1874 que
tinha iniciado o seu uso. A descoberta de Mac Lagan resultou duma
curiosa série de raciocinios baseados na presuncdo de que, como para
o paludismo, deveria haver numa planta um principio activo capaz
de debelar o reumatismo paliarticular e que essa planta deveria ser pro-
curada num habitat propicio também a vida do «miasma» de Reuma-
tismo. Foi assim que se fixou no salgueiro branco que ja se sabia conter
no cértex um principio amargo, salicilina, que Mac Lagan experi-
mentou em si préprio na dose de 30 grains (cerca de 2 gramas).
Segundo Mary Snead e Aikawa, os contemporaneos de Mac Lagan
consideraram-no, logo a seguir a Lister, o pai da cirurgia asséptica e a
Simpson, o introdutor da anestesia pelo clorof6rmio no parto, como
um dos maiores médicos da época. Quer lhe seja devida ou nao a
prioridade da descoberta, os seus trabalhos sdo muito interessantes.

Os alemies Stricker e Riess empregaram em 1876 o acido salicilico
no tratamento do Reumatismo poliarticular agudo, reconhecendo a sua
podemsa acgao sobre as ar{icu[agbes afectadas e sobre a febre.

A German Sée deve-se um estudo muito cuidado das indicacées
do acido salicilico, seu modo de administracdo e posologia de doses
elevadas (até 20 gramas quando toleradas) critério que pode dizer-se
se generalizou e entrou no uso corrente.

Quimicamente o acido salicilico é o acido orto-hidroxibenzéico

cuja férmula é a seguinte:
(=K

OH

E um corpo sélido, branco, apresentando-se em finas agulhas
cristalinas ou em pé, pouco solivel na agua fria (a 1:500), mais na
dgua quente e muito solavel no alcool, éter, glicerina e cloroférmio.
Tem reaccdao 4cida e da com os hidrocarbonetos: ésteres e com os
halogénios: sais. Dos primeiros sdo muito importantes em terapéutica
o éster metilico, salicilato de metilo ou esséncia de Wintergreen e
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principalmente o éster acetilico, acido acetilsalicilico ou aspirina. Dos
sais o que mais interessa é o salicilato de sédio.

1 — Salicilato de sédio

Apresenta-se sob a forma de escamas brancas um pouco seme-
lhantes ao acido bérico, é muito soltvel em agua (a 1:1) o que facilita
0 seu emprego terapéutico.

A accdo farmacolégica dos salicilatos é devida ao acido salicilico
e exerce-se sobre os seguintes orgéos e apare[hos:

a) Sistema nervoso central

Em doses adequadas o &cido salicilico excita inicialmente o
S. N. C. e depois deprime-o; em doses fortes provoca convulsdes,
cefaleias, delirios, zumbidos e surdez. E manifesta a sua accao anti-
térmica por depressio do centro termo-regulador e analgésica por
acgdo directa sobre o hipotalamo.

b) Aparelho circulatério

O éacido salicilico provoca uma vasodilataciao, que nao se sabe
se ¢ de natureza central se periférica e, neste tltimo caso, por accéo
directa sobre a musculatura dos vasos e que explica em parte a sudagéo
que se verifica quando empregado em doses suficientes. Atribui-se
também ao 4acido salicilico certo grau de depressao cardiaca que tem
sido observada durante a sua aplicacao.

c) Aparelho digestivo

Quando administrado per os, o acido salicilico ataca a mucosa
gastrica por irritacao dando lugar a nauseas e vomitos e a dores.
No estémago o acido salicilico liberta-se do salicilato de sédio pela
acgdo do Cl H do suco géstrico se'ndp aquele acido que se atribui a
acgao irritante. Para obviar a este inconveniente foi introduzida a admi-
nistracao do salicilato por via rectal por Bulrich na Argentina em 1936
e Iogo -adoptada pe[os espanhr’:is entre os quais Velésquez que
recomenda esta técnica de administracdo como a que conserva a maior
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actividade do salicilato preservando o-tracto digestivo alto e o figado.
Administrado por via oral reconhece-se-lhe também um certo poder
coleréctico com eliminaqﬁo da droga pela bile.

E costume antigo desde a recomendacﬁo de Mackenzie em 1908,
a associacao de bicarbonato de sédio ao salicilato com o fim de evitar
a irritagio gastrica. Stollerman diz que é bastante usar pequenas
porgoes de leite para esse efeito. O bicarbonato usava-se em gem[
em dose ig‘u-al ou dup]a do salicilato. Hoje considera-se inconveniente
esta associagdo visto o bicarbonato baixar o limiar de excre¢ao renal
dos conjugados de acido salicilico (segundo Smull e outros) ou reduzir
a sua absorgdo (Stollerman), diminuindo assim o nivel sanguineo da
salicilemia e consequentemente a sua eficacia terapéutica. Ao con-
trario, o acido para-aminobenzéico..o benzoato de sédio, o acido
succinico e a vitamina B, retardam a eliminagdo renal do salicilato,
mantendo portanto elevada mais tempo a salicilemia ttil. No altimo
Congresso de Cardiologia de Bruxelas, Roskam na revisdo do trata-
mento da Febre Reumatica conclui que nunca deve associar-se o
bicarbonato ao salicilato de s6dio. Entretanto, ha ainda quem admita
a vantagem desta associacdo com o fim de proteger-o estomago e -evitar
a acidose, afirmando que se pode contrariar o inconveniente apontado
pela administracao simultanea do acido para-aminobenzéico o qual por
um mecanismo de competi¢do tende a diminuir a eliminagao renal do
salicilato.

d) Aparelho respiratério

Em doses elevadas o acido salicilico provoca dispneia as vezes
do tipo de respiragéao de Kussmaul por acidose, que Less julgou com-
paravel a acidose diabética com diminui¢ao marcada da reserva alca-
lina, o que néo é aceite pela maioria dos AA, os quais admitem, de
preferéncia, uma accéo directa sobre o centro respiratério. O bicarbo-
nato de sédio teria aqui indicacdo como foi dito.

e) Outras acgées

O 4cido salicilico tem certo poder bacteriostatico em concen-
tracoes superiores a 1:1000; em pequenas doses eleva o metabolismo
aumentando o consumo de oxigénio e, em doses maiores, diminui-o
reduzindo as acgdes enzimaticas. Ataca o rim provocando albumindria
e cilindriria e pode causar hemorragias por trombopenia. Tem ainda
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acgao local queratolitica e antipruriginosa aproveitadas em Derma-
tologia.

O acido salicilico actua em funcao da salicilemia como foi
demonstrado por Coburn a quem se deve como que a redescoberta
do salicilato de sédio, em 1943. Coburn verilicou que com niveis de
salicilemia no plasma abaixo de 20 mgs por 100 cc, o salicilato é total-
mente ineficaz; entre 20 e 30 mgs é eficaz, mas de acgio lenta e s6
doses capazes de provocar niveis de 35 a 40 mgs sdo rapidamente
elicazes. Estes estudos tiveram a maior projeccdao na aplicacdo tera-
péutica dos salicilatos e abriram a via a outros trabalhos como veremos
adiante.

Administrado per os absorve-se com grande rapidez a-parvecendo
no sangue j4 em concentragdo apreciavel ao fim de 15 a 30 minutos.
Para garantir niveis sanguineos adequados é necesséario fraccionar as
doses administrando-as de 4 em 4 ou pelo menos de 6 em 6 horas.
Também pode ser aplicado por via rectal sendo facil por este modo
assegurar as concentracoes eficazes mediante clister gota a gota diério
ou bi-diario. Pode ainda empregar-se por via intravenosa, processo
que teve certa voga mas que, pode c[izer-se, caiu completamente em
desuso em virtude da accao esclerosante das veias, que tornava o seu
emprego inconveniente e dificil. O acido salicilico elimina-se facil
e rapidamente pelo rim (um pouco também pefa bile, como ja foi dito)
sob a forma conjugada com a g‘]icocola ou com o acido glicurénico.

Um ultimo aspecto importa considerar em relagao ao acido sali-
cilico— a sua toxicidade. Além dos pequenos sinais de intolerancia
gastrica, nauseas e vomitos, dores gastricas e diarreias e de hemorragias
e sinais téxicos sobre o rim, a intoxicacao salicilica traduz-se por
manifesta¢ses intensas do S. N. C. como cefaleias, perturbagées visuais,
zumbidos de ouvic[os. mm:lez, vertigens e convulsées. Este qu»adro
nos casos graves pode acompanhar-se de dispneia, suores e colapso
conduzindo & morte, Quaisquer sinais de intolerancia comandam o
abandono do tratamento salicilico para evitar aquele risco. E preciso
mencionar ainda certas reacgoes de tipo alérgico nao muito raras
que se traduzem por exantemas, febre e as vezes asma e mesmo edema
da glote muito grave.

O salicilato de sédio deve usar-se em doses elevadas como ja
tinha sido recomendado por German Sée e foi demonstrado por
Coburn. A dose oral nao deve ser inferior a 8 a 12 gramas por dia
(10 a 15 segundo Coburn), administrada em doses fraccionadas
cada 4 horas, ou 4 a 6 gramas nas criancgas. Infelizmente as doses
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altas séo, como foi dito, muito dificilmente toleradas pelo estémago
sendo frequentes também como primeiras manifestacdes de intole-
rancia, os zumbidos de ouvidos e a hipocusia. Por via rectal
recomenda-se em solugdo isoténica a 23,20 gramas/1000 cc (Bulrich)
podendo administrar-se com boa tolerancia até um litro nas 24 horas,
segundo a nossa experiéncia. Esta férmula esta desde 1948 e por
sugestido do A. incluida no formulario de medicamentos dos Hospitais
Civis de Lisboa onde é correntemente usada. Entre né6s Mario Trincéo
néo considera aconselhéavel esta via de administracﬁo, que os espanhé'is
e os argentinos recomendam com muito entusiasmo e a qual os ingleses
e americanos quase nem aludem. Para evitar os inconvenientes do
idgo Na, Bulrich e colaboradores propsem, nos casos de intolerancia
ou de cont‘ra-indicacéo para o s6édio, uma mistura poli—salici]ada
(salicilato de sédio, 15 gramas, salicilato de potéassio e de célcio,
aa 1,70 gramas e glicose, 10 gramas em IOOO.cc) de que nao temos
experiéncia. Também pode empregar-se o salicilato de sédio por via
endovenosa em solugdo a 24 gramas por litro de que se administra
gota a gota 500 cc. Até ha 20 anos ou mais também se usavam injec-
¢oes a 10 % e mesmo a 20 %. Este método ao qual pode reconhecer-se
a vantagem da sua grande eficicia imediata esta quase posto de parte
pela accdo esclerosante do salicilato sobre as veias, alias ha alguns
anos aproveitada no tratamento das varizes e das hemorréidas. Bywaters
ndo vé qualquer vantagem na via endovenosa em relagao a via oral
mas Velésquez refere o caso de Tardieu, de encefalite reumatica que
ndo cedia & ingestdo de 12 gramas diarios de salicilato de sédio e o
fez r&pidamente, em poucas horas, a uma injec¢do intravenosa de
2 gramas. Pessoalmente empregamos em tempos esta via em doentes
com dores articulares muito intensas, apenas como terapéutica inicial.

2 — Aspirina (dcido acetilsalicilico)

A aspirina foi obtida por Gerhardt em 1853 pela acetilacao do
acido salicilico; a sua introdugao na terapéutica data de 1899 e deve-se
a Dresser. E um pé branco cristalino, pouco solivel na agua (1:300)
que, quando administrado per os, se decampﬁe quase totalmente no
intestino libertando o acido sa-]icli|ico. A sua acgao o[epencle em parte
desta transformacao donde a sua utilidade na Febre Reumatica, mas
em parte também das suas propriedades intrinsecas, analgésica e anti-
piréctica, a primeira possivelmente por accdo central sobre as termi-
nac¢des nervosas e a segunda por intermédio do centro da febre no
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hipotdlamo e por mecanismo vasomotor (vasodilatacdo) e sudorifico.
Atribui-se igualmente & aspirina uma elevagao do metabolismo basal
talvez por accio directa sobre a tiroideia (segundo Alexander, citado
por L. Velasquez), uma diminuicdo da coagulabilidade do sangue
e um aumento do consumo de vitamina C.

Em seguimento dos trabalhos de Coburn sobre a salicilemia, tam-
bém Houser e colaboradores avaliaram esta no tratamento da Febre
Reumatica pela aspirina em 63 adultos jovens, recomendando como
doses eficazes as de 0,15 gramas por quilo de peso nos primeiros dias
de tratamento, descendo para 0,10 e para 0,08 nos dias seguintes.

A aspirina é hoje preferida principalmente pelos investigaclotes
e clinicos ing]eses e americanos. Dos estudos em [arg-a escala que
tém trazido a aspirina para o primeiro plano entre os derivados do
acido salicilico, deve aludir-se aos efectuados em colaboragao pelo
British Medical Research Council ¢ o American Council on R. F.
a titulo de comparacdo entre este salicilado e a cortisona e ACTH.
As doses recomendadas sao de 7 a 10 gramas nas 24 horas para os
adultos, nos primeiros dias de tratamento, descendo depois para 4 a 6
e por fim para 3 a 4, que podem manter-se durante muito tempo,
sempre repartid-as por 4 a 6 doses parce[ares. Os ing]eses sdo ainda
mais apegados a -aspirina que os americanos usando-a nas afecgdes
reuméticas de preferéncia a outras drogas e avaliando, como tive
ocasidgo de observar, a intensidade de certas manifestaces dolorosas
dos reumatismos crénicos pelo niimero de comprimidos necessarios para
atenua-las. Num estudo muito recente Bywaters e Thomas ‘apreciaram
os efeitos da cortisona e aspirina comparados. respectivamente em
24 e 25 doentes de Febre Reumatica durante um tratamento de 12
semanas, concluindo que nao havia diferem;as no desenvolvimento ou
desaparecimento de sopros significativos em qualquer dos dois grupos
e que, portanto, na maioria dos casos poderiam usar-se indiferente-
mente.

35 — Qutros derivados

O gentisato de sodio é um derivado do acido salicilico que resulta
da introducdo na sua molécula dum grupo OH em posicao 5. Embora
pouco téxico tem o inconveniente de ser eficaz apenas em altas doses
(15 a 20 gramas nas 24 horas); Waine recomenda muito o seu emprego,
mas é pouco usado.

A salicilamida resulta da substituigao na férmula do acido sali-

86



cilico do grupo OH do carboxilo por um radival amina; caracteriza-se
pela sua poderosa acgdo analgésica em menor dose que a dos salici-
latos, parecendo menos téxico. E também pouco usado.

Il — Mecanismo da ac¢dio anti-reumdtica dos salicilatos

Durante muitos anos atribui-se ao salicilato o valor dum medi-
camerito especifico contra o Reumatismo Articular agudo a tal ponto
que em casos duvidosos se preconizava como espécie de tratamento
de prova—cloenqa articular na@o cedendo ao salicilato nao era Febre
Reumatica. Na realidade esta droga nao tem praticamente efeito sobre
as artrites infecciosas, como a artrite gonocécica, nem sobre a artrite
reumatéide ou a gota. Apesar de ser de uso corrente em quase todo
o mundo, o seu modo de acgao nunca foi bem estudado. Atribuiam-
-se-lhe principa]mente efeitos antipirécticos e ana’gésicos. nada mais,
a nao ser os benelicios do seu emprego, autorizando a falar de acgéo
especifioa sobre o Reumatismo articular -agutlo. Desde os trabalhos
de Rof Carballo pretendeu-se explicar os seus eleitos gragas a uma
acgdo especial sobre o tecido colagénio em cuja intimidade tem a
sede o processo reumatico, Trata-se duma acgdo _\anti-fin-ﬂam-atérin que
seria devida a um mecanismo de -inibiqﬁo da hialuronidase aparente-
mente responsavel, como foi dito atras, pela accdo despolimerizante
do éacido hialurénico que seria a esséncia da alteracdao do colagéneo
na Febre Reumatica. Estudos mais recentes vieram trazer nova e
importante contri'buiqﬁo a este pm]}IEma. Por experiéncias no animal
de laboratério verificaram Roskam e Van Cauwenberge que concen-
tracoes elevadas de salicilemia {35 a 40 mgs por 100 cc. conforme
recomendou Coburn como dose rapidamente activa), provocam uma
hipersecreqﬁn cértico-suprarrenal por accéo estimulante do 'hipotélamo
e a partir deste, da hipélise. E o que Roskam e colaboradores chamam
efeito ACTH producing. A verificacao no homem desta accéo experi-
mental sé pode fazer-se indirectamente ,como afirma este A. E de
admitir porém, tal ‘accio, segundo os mesmos AA., pelos seguintes
factos: 1) em doses apropriadas o acido salicilico actua sobre as
doencas do colagéneo de maneira paralela as novas hormonas;
2) os salicilatos podem provocar em altas doses manifestacges de hiper-
corticoidismo; 3) também em doses elevadas determinam uma queda
dos eosinéfilos (prov-a de Thorn); 4) em tratamento prolongado arras-
tam um‘av maior excrecao dos 17-hidroxicorticosteréides que ndo se
verifica nos doentes refractarios a saliciloterapia. Assim, a cura sali-
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cilada na Febre Reumaética seria equivalente ao tratamento pelo
ACTH, como este actuando pela estimulagao da cértico—suprarrena]
com producﬁo de cortisona. Foi mesmo comparado quantitativamente
o salicilato ao ACTH: doses elevadas daquele equivaleriam a adminis-
tragio de 20 unidades de ACTH-retard. Por estas razses Roskam
e colaboradores defendem o conceito «saliciloterapia medicagdao hormo-
noterapica». A experiéncia clinica do emprego dos salicilatos, cortisona
e ACTH ¢ favoravel a este conceito unicista da terapéutica. Os estudos
comparativos do «Joint Report» anglo-americano ja citado depsem
no mesmo sentido. O tratamento salicilado deve portanto considerar-se
na actualidade com uma hormonoterapia indirecta — corticotrofina
endégena por saliciloterapia, como dizem Roskam e colaboradores
baseados no aumento da taxa sanguinea dos 17-hidroxicorticosteréides
e da sua eliminaqao pela urina nos doentes tratados pelos salicilatos.

Apesar destas explicacﬁes sobre o mecanismo de acgao dos salici-
latos, ndo fica bem esclarecida a sua accao anti-inflamatéria no reuma-
tismo que Roskam e colaboradores estudaram no rato e no coelho
comparativamente com outras drogas e se mostrou independente da
acgao ACTH producing o que fez estes AA. dizerem que persiste
apesar de tudo um certo aspecto misterioso na acgdo farmacolégica
da droga.,

Il — Cortisona e derivados

A cortisona é uma das hormonas da supramna], do grupo dos
glicocorticéides, isolada por Kendall em 1933 (composto E), anéloga
ao composto Fa de Reichstein e ao composto F de Wintersteiner.

O seu nome quimico é 17-hidroxi-11-dehidrocorticosterona e a sua
formula de constituicio, a seguinte:

(2) CH,.OH
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A hidrocortisona ou composto F de Kendall, também hormona
natural glicocorticéide da suprarrenal, difere da cortisona pela hidro-
genacdo na posicio 11. E a 17-hidroxi-11-1-hidroxicorticosterona.

Da cortisona e hidrocortisona derivam por desidrogenacao (perda
de 2 atomos de hidrogénio nas posicoes 1 e 2 e substituicio por uma
dupla cadeia entre os atomos de carbono correspondentes) as Delta
cortisonas: da primeira, a metacortandracina ou metacortina ou
prednisona e da segunda a metacortandralona ou metacortalona ou
prednisolona. Sao ambas preparados de sintese que actuam, como é
sabido, em doses menores (cerca de 5-6 vezes) que a cortisona e princi-
palmente ndo apresentam as ‘acgoes secundérias de retencgio de dgua
e sédio e de aumentada eliminagdao do potassio da cortisona.

E sabido que a cortisona tem accao marcada sobre o metabolismo
dos hidratos de carbono aumentando a reabsort;ﬁo intestinal da g‘lucose
e as reservas em glicogénio do figado favorecendo ainda a neoglico-
génese a partir das proteinas ¢ das gorduras, podendo provocar em
doses elevadas quadros de diabetes. A sua accdo sobre a agua e sais
minerais manifesta-se por retencdo de adgua e do ido sédio com dimi-
nuicido da potassemia. E também evidente a acgéo sobre o metabolismo
azotado traduzindo-se por um balanco de azoto negativo. As pertur-
bacﬁes metaboélicas podem culminar no desencadeamento dum sindroma
tipo Cushing com cara de lua cheia, hirsutismo, astenia, perc[a da
libido, amenorreia e estrias abdominais. Sao bastante frequentes per-
turba:;ﬁes psiquicas, euforia, nervosismo, depressao, geralmente tran-
sitérias, em particular em individuos predispostos.

A cortisona tem ainda uma accéo antitérmica apreciavel que pode
ser inconveniente por impedir o diagnéstico de infeccﬁes intercorrentes
como pneumonias e uma accdo antialgica dificultando, por exemp'lo.
o diagnéstico duma peritonite. E importante ter presente a possibili-
dade de hemorragia duma tlcera g‘a-stro-c[uoden-al pmvccada pela
cortisona. Admite-se mesmo que possa ser causa do aparecimento
da tlcera péptica possivelmente por estimulagdao directa da secregdo
acida e pépsica do estémago. Tem finalmente uma 'act;ﬁo'ant'i-in-ﬂa-
matéria que lhe da indicacdo no tratamento da Febre Reumaética.
Como vimos atrds seria exactamente através do aumento de produgao
de cortisona por acgao estimulante sobre o hipotalamo e a hipéfise
que actuaria o salicilato.

As doses de cortisona recomendadas pelos diferentes AA. sdo
sensivelmente as mesmas. O Joint Committee das comisses de estudo
da Febre Reumatica inglesa e americana, usou 300 mgs, diérios nos
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primeiros dias, seguidos de 200 mgs. reduzidos para 75 e 50 mgs. diérios.
Alguns AA. preconizam mesmo doses superiores, Como Wilson e Lim
que dao até 320 e 400 mgs. Stollerman mantém a dose de 300 mgs.
até boa resposta terapéutica e a dose de 200 mgs. pelo menos 6 semanas
podendo ir até 9 a 12 semanas com o fim de evitar rec-aidas.lw-aine
com as mesmas doses mantém a medicacio 22 a 40 dias adminis-
trando um total de 3,5 a 5 gramas de cortisona. Massell usa igualmente
a cortisona em doses iniciais de 300 mgs. didrios até 3 semanas de
tratamento continuando a administrar doses mais reduzidas durante
9 semanas.

E importante a redugdao do cloreto de sédio da ragao alimentar
e a adjuncdo a mesma de cloreto de potassio na dose de 1 grama
por dia. Recomenda-se igualmente a administracio de gamaglo-
bulina para obviar ao inconveniente de falta de reacgées imuni-
.tarias contra as doencas infecciosas intercorrentes mno decurso da
terapéutica pela cortisona.

Um cuidado ainda é imprescindivel no tratamento pela cortisona
—a nédo supressio brusca da droga que poderia dar lugar a uma
insuficiéncia suprarrenal aguda por falta de ac{fapta(;ﬁo da g]éndula
as necessidades normais do organismo, devida ao estado de relativo
repouso da mesma durante a medicagio que pode levar a apreciavel
atrofia glandular &ificilmgnte reversivel.

As doses de preclnisona ou prednisofon-a. muito mais usadas,
sdo cerca de 1/4 a 1/5 das que se recomendam para a cortisona, isto
é, doses iniciais de 10 a 12 comprimidos de 5 mgs, que se reduzem
a 8 e depois a 4 nos dias seguintes, podendo manter-se a me&icacﬁo
muito mais tempo sem o risco de transtornos do metabolismo ou de
atrofia das suprarrenais.

Um derivado mais recente da cortisona hoje muito utilizado
mercé do sua melhor -tolerancia é a dexametasona, corticosteréide
sintético cujo nome quimico é — 16-alfa-metil-9-alfa-flior-prednisolona
e que se apresenta em comprimidos de 0,5 mgs. Tem um poder anti-
-inflamatério, antialérgico e anti-reumatico cerca de 10 vezes maior
que a prednisona e 50 vezes superior ao da cortisona. Além disso
ndo afecta o equilibrio hidro-electrolitico 0 que permite a sua utili-
zagéo por periodos mais pro]qngados. Massell e colaboradores preferem,
nos casos em que esta indicada a administragdo de corticoesteréides,
este preparado para o que estabeleceram um esquema de correspon-
déncia com a prednisona e a cortisona, que empregam no Hospital do
Good Samaritan, como segue: 12 comprimidos equivalendo a 6 mgs de
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dexametasona, a 60 mgs. de prednisona o ua 300 mgs. de cortisona,
em 4 doses diarias (de 6 em 6 horas).

Il — ACTH

O ACTH ou hormona adrenocorticotropica da hipéfise é, como
se sabe, a mais importante das hormonas metabélicas da ante-hipéfise
exercendo acgéo estimulante sobre a suprarrenal e sem efeito na ausén-
cia desta. Foi primeiro isolada por Collip em 1933 e depois em‘estado
de maior pureza em 1942 por Sayers, White e Long e por Li, Simpson
e Evans (citados por Hench e colaboradores). Nao se conhece a sua
formula de constituicdo sabendo-se que é um polipéptido de peso mole-
cular da ordem dos 20 000. Como néo foi ainda obtida a sua sintese,
as preparacdes do comércio tém um grau de pureza variavel o que torna
a sua titulacdo dificil sendo por isso doseada em unidades biolégicas
internacionais e ndo em peso. Uma unidade internacional corresponde
a actividade duma preparacio standard de ACTH que provoca deter-
minada acgdo sobre as cépsulas suprarrenais traduzindo-se pelo esgo-
tamento da glandula em acido ascérbico.

O ACTH é destruido pelo suco gastrico e pelo suco pan-
creatico {pepsina e tripsina) pelo que ndo tem actividade quandu
administrado per os. Por via parentérica a sua acgéo é fugaz ndo
durando mais que 6 horas o que tem como consequéncia dever ser
aplicado em injecgdo, de 6 em 6 horas. Todo o ACTH injectado passa
para a suprarrenal ndo sendo possivel revela-lo no sangue j& poucos
minutos depois da sua administracdo e néao se eliminando, como tal,
pela urina.

O ACTH provoca uma hipertrofia funcionante da cortical das
cépsu]as ‘suprarrenais com aumento da producdo de cortisona e de
hidrocortisona (compostos E e F de Kendall).

O ACTH actua sobre o metabolismo no mesmo sentido que a
cortisona aumentando a fixacdao do g-licegéneo no -figaclo e a neoglico-
génese a custa das proteinas e das gorduras e provocando um balanco
negativo do azoto. Também determina uma apreciavel retencao de
dgua e de sédio e ainda do ido cloro e uma baixa pronunciada do
potassio. Tem accéo sobre o sangue diminuindo apreci@we]mente 08
eosinéfilos e os linfocitos. A eosinopenia pelo ACTH é consequéncia
da fun(;éo da suprarrenal e serve de base a prova de Thorn com a sua
conhecida importancia para o diagnéstico das afecqc')es da glandula.
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A acgdo do ACTH pode apreciar-se pelo aumento da eliminag&o
urinaria dos 17-hidroxicorticosteréides, indice do funcionamento da
cértico-suprarrenal estimulada por aquela hormona. Neste importante
ponto a terapéutica pelo ACTH difere consideravelmente da cortisona,
visto esta inibir a secrecio da hormona corticotrépica da hipéfise e
como consequéncia, pmduzi-r atrofia da cortical, como ja foi dito. Por
esta razdo ndo ha o mesmo perigo em interromper o tratamento pelo
ACTH que se referiu em relacdo a cortisona embora seja recomendavel
a técnica de doses degressivas e o seu maior intervalo para terminar
o tratamento. O que fica dito torna também compreensivel a impor-
tancia dos trabalhos de Roskam quanto ao valor Iwrmonoterépico
dos salicilatos.

Nao se pode estabelecer com seguranca para todos os casos a
dose de ACTH a administrar devendo cada um ser considerado em
particular, de acordo com a sua gravidade. Em principio utilizam-se
doses iniciais de 80 a 120 unidades por dia, repartidas em 4 doses
(de 6 em 6 horas) que se reduzem mais tarde a 60 e 40 unidades
podendo manter-se durante 15 a 20 dias, raramente mais. No estudo
a que procedeu o Joint Comittee anglo—americano para o tratamento
da Febre Reumatica (em criang:as). as doses de ACTH usadas em
162 casos (80 em Inglaterra e 82 nos Estados Unidos da América do
total de 497 da experiéncia com as trés drogas, ACTH, cortisona e
aspirina), foram 80 unidades nos primeiros 4 dias, 60 nos 3 dias
seguintes e depois 40 mais 2 a 3 semanas. Wiesener insiste que
o tratamento pelo ACTH ou mesmo pe]as outras c[rogas nao deve,
nos casos de cardite nas criancas, ter duracéo limitada a 6 semanas
citando Massell como opinando no mesmo sentido.

Convém ter presente que o ACTH tem uma acgao calmante da
dor e inibidora da febre o que pode acarretar graves erros de tliagnés-
tico por exemplo quanto a situacdes cirtirgicas agudas do abdémen,
como perfuracio de tlcera do estomago, apendicite aguda, perito-
nite aguda, etc.

Para obviar aos inconvenientes das acgdes secundarias do ACTH
€ importante que a alimentacéo seja rica em proteinas para compensar
o seu aumentado metabolismo e que se forneca ao doente vitamina C
em altas doses com a intencéo de impedir o empo‘brecimento da
suprarrenal em acido ascérbico. Aconselha-se ainda a administragéo
de hormona masculina com o fim de impedir as perd&s de azoto e
nas mulheres, de hormona feminina como preventivo das peﬂurbacﬁes
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do tipo sindroma de Cushing. Também é imperativa a adjuncéo a
dieta de 2 a 5 gramas de cloreto de potassio por dia.

A existéncia de diabetes associada, quer manifesta quer latente
(curva de glicemia para o diagnéstico destes casos), impée cuidados
no doseamento da insulina cuja dose tem que ser aumentada de acordo
com a elevacio da glicemia que é, como foi dito, uma das conse-

quéncias da ac¢ao do ACTH.

Uma dltima circunstancia salientada por Waine na sua revisao
de 1950, merece referéncia, que é a possibilidade do ACTH agir como
antigéneo provocando reacgdes de tipo alérgico manifestando-se por
febre e exantemas e dando origem a pmduqﬁo de anticorpos especi-
ficos capazes de destrui-la no decorrer da sua aplicacéo. Importa
conhecer estes factos visto acarretarem a anulacﬁo dos efeitos esperados
da administragao da droga.

IV — Peniecilina

O emprego da penicilina na terapéutica da Febre Reumaética
é relativamente recente e derivou dos beneficios da sua aplicagdo como
medicamento profilactico da crise reuméatica por Massell, Dow e Jones
e depois por muitos outros AA. A opinido dominante era a de que o
tratamento duma angina estreptocécica impedia novo surto num antigo
reumético e protegia mesmo contra a Febre Reumética, donde se
generalizou a ideia de utilizar a penicilina na terapéutica de sanea-
mento da garganta quando ja desenvolvido o quadro reumaético de
modo a cortar a possibilidade da absor¢io de produtos antigénicos
do estreptococo possivelmente responsavel pela longa duracio da
doenca. Na actualidade héd quase acordo unénime relativamente a
in&icaqa'\o formal dum tratamento p?:la penicilina no comeco do ataque
reumético. Esta opinido é defendida por numerocsos AA. como
Mc Ewen; Massel; Stollerman; Waine; etc. Rammelkamp e colabora-
dores insistem que o tratamento deve durar 10 dias para esterilizar
a garganta ou as vias respiratdorias superiores, do Streptococc’m
B-hemolitico. E indispensavel que o nivel de penicilinemia se mantenha
a 0,04 unidades por c. c. segundo os mesmos AA. para o que é bastante
a ac{minishagﬁo duma tnica injeccdo de benzatina penicilina de
600.000 a 1.200.000 unidades. Também pode usar-se a penicilina G
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procaina em doses diarias de 300.000 a 600.000 unidades ou a peni-
cilina G com 2% de monostearato de aluminio em 6leo na dose de
600.000 unidades de 3 em 3 dias.

Segundo Massell, um dos grandes defensores da penicilinoterapia
na Febre Reumatica ,a penicilina parece encurtar o curso da doenca
e diminuir a gravidade da lesdo cardiaca. Para Rammelkamp pode
mesmo atribuir-se & penicilina a menor incidéncia de casos de lesdo
valvular cardiaca nos doentes assim tratados, opinifio que nao é
contudo aceite por todos os AA. como Mc Carty, que discute se é
necessaria a presenca de streptococcus vivos para provocar a activi-

dade reumatica.

@) problema da data limite em que deve iniciar-se a terapéutica
pela penicilina, com probabilidades de éxito quanto a prevencéo da
leséo valvular cardiaca, mantém-se em aberto. Em relagdo a prevencao
do ataque reumatico o tratamento da angina estreptocécica seria ainda
eficaz mesmo ao 9.° dia des_ta. segundo Rammelkamp e colaboradores.

Baseando-se no achado de streptococcus no tecido wvalvular
cardiaco em autépsias, referido por Collis, Green, e Thomson e Innes,
ja referido noutro lugar, Rammelkamp ¢ levado a acreditar no papel
da persisténcia do streptococcus na orofaringe como responsavel pela
complicacdo valvular cardfaca e afirma que nos paises onde se usa
muito a penicilina ha cada vez menos lesdes valvulares como compli-
cacdo da Febre Reumatica. As observacdes que servem de base a este
conceito terapéutico parecen ao autor deste trabalho bastante suges-
tivas e por isso entende que a penicilina merece entrar no tratamento
corrente da Febre Reumatica com 0 ob}ectivo de encurtar a doenq:a

e de impedir a complicacao cardiaca.

Y — Outros medicamentos
1 — Piramido

O piramido ou amidopirina, dimetil-amino-fenil-dimetil-pirrazo-
lona, ¢ um derivado da antipirina que pertence ao grupo das pirra-
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zolonas e foi obtido por Knorr a partir daq}:ela. A sua férmula de
constituicdo, é a seguinte:

oC N—CHj

N—C C—CH;
H,C// 3

O piramido foi introduzido no tratamento do Reumatismo arti-
cular agudo por Schottmiiller e usado em larga escala principalmente
na Alemanha onde ainda hoje é preferido. Wiesener recomenda-o
vivamente nas criancas. Tem propriedades analgésicas, antipirécticas
e anti-inflamatérias donde a sua utilidade na Febre Reumatica. Usa-se
em doses de 0,25 a 0,30 g. até 2 ou 3 g. nas 24 horas. E uma boa
dmga anti-reumética ainda hoje usada, por vezes, no nosso pais em
casos de intolerancia aos salicilatos.

Pode provocar sintomas de intoxicacao sobre o apare[iho diges-
tivo, como dores, nduseas e vémitos e sobre o rim, com albumintiria
¢ olig‘t'lria. Também tém sido atribuidas ao piramido erupgdes cutaneas
de certa gravidade, bem descritas numa revisao de Weirich, desde
dermatites téxicas até exantemas mais ou menos graves com compo-
nente hemorragico semelhando piirpura ou apresentando-se como forma
cutanea de periartéﬁte nodosa. O seu mais grave inconveniente é o
risco de provocar agranulocitose que praticamente excluiu esta droga
do arsenal terapéutico nos Estados Unidos e também na Inglaterra.
Entre nés, continua a usar-se, em doses muito menores, de 4 a 6 vezes
1 comprimido de 0,30 g sem dar lugar aos inconvenientes apontados,
principalmente nos reumatismos crénicos. Tem contudo, sobretudo
interesse histérico.

95



3 — Heparina

O emprego da heparina na Febre Reuméatica baseia-se na veri-
ficac;ﬁo de que nesta doenca ha um aumento de resisténcia a acgio
anticoagulante da mesma droga bem estudada por Gordon e Glyn
(citados por L. Figueiredo) e também na sua provavel accao anti-
-exsudativa segundo Donzelot ¢ Kaufman (idem). L. Figueiredo afirma
ter tido resultados encorajantes especialmente nos casos de resisténcia
aos salicilatos, usando doses diarias de 5000 unidades em 10 cc.
sSOro fisiolégico. gota a gota, por via intravenosa podendo atingir
10.000 e 20.000 unidades por dia. Parece ao A. deste trabalho que
a heparina nunca entrou no uso corrente e pode considerar-se também
apenas com interesse histérico.

2 — Irgapirine

E uma associacido de piramido e butazolidina ou fenil butazona,
esta também derivada da pirrazolona pela introducéo no seu nicleo
dum radical fenil ¢ um butil (3,5-dioxo-1,2-difenil-4-n-butilpirrazo-
lidina sédica). Tem certas accoes semelhantes ao salicilato, de tipo
neuro-hormonal com retencao de sédio e 4gua, diminui¢ao da coagula-
bilidade sanguinea e acc¢do anti-inflamatéria e analgésica, Pode pro-
vocar agranulocitose, além de sinais de intolerancia gastrica (quando
administrado per os) e de perturbacées hepaticas. Usa-se per os na dose
de 4 a 6 drageias de 0,25 g; em supositérios doseados a 0,5 g, 1 ou
2 nas 24 horas ou em injecgio intramuscular de 5 c. c. a 30 %, diéria.
O seu emprego na Febre Reumética nao se tem generalizac[o mere-
cendo apenas citar-se como podendo substituir os salicilatos nos casos
de resisténcia a esta droga.

Estes medicamentos — piramido e irgapirine — deixaram de estar
incluidos na Farmacopeia Americana devido aos seus efeitos téxicos
e & existéncia de drogas muito mais activas.

Bases do tratamento da erise reumdtica

E facil deduzir-se do que fica dito acerca das drogas com acgéo
sobre a Febre Reumatica qual o critério a seguir na prética clinica.
Deve acentuar-se que parece hoje possivel obter melhores resultados
terapéuticos no duplo ponto de vista indicado no comeco deste capitu'[o
— o encurtamente da doenca e a prevencao da lesao valvular cardiaca.
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Os modernos planos de tratamento impdem o uso da penicilina
sob qualquer das formas indicadas atras, durante 10 dias. Mc Ewen
bem como Massel recomendam o prosseguimento da administracio
deste antibiético a titulo preventivo de novas infecges estreptocécicas
seguncto a técnica indicada no capitulo da Profilaxia.

No que respeita propriamente ae ataque reumético, certos AA.
preconizam o emprego exclusivo dos salicilatos, quer como salicilato
de sédio, quer como aspirina, quando n#o existe cardite. Outros AA.
preferem iniciar imediatamente a terapéutica hormonal pela cortisona
ou delta cortisonas o que se iust'rfica. na nossa opinido, visto a defi-
culdade, em muitos casos, do diagnéstico precoce da complicaqﬁo
cardiaca apesar do valor das alteraces electrocardiogréficas.

Tendo em conta o menor risco da comp[icat;:ﬁo cardiaca depois
da 2.* semana do inicio da Febre Reuméatica ,pode nestes casos pres-
cindir-se da medicaqﬁo pelos corticostersides a partir dessa data man-
tendo a cura salicilada durante o resto da doen(;a. Num trabalho
recente, Begg e colaboradores, apresentam uma série de 139 doentes
tratados com repouso na cama, salicilatos de modo a manter uma
salicilemia ndo inferior a 35 mgs/100 c. c. e fenoxymetil-penicilina
oral, sem costicosteréides, verificando que apenas 18 % mostraram
sinais clinicos de cardite e 41 % sinais electrocardiogréficos Nao
houve 6bitos, tendo os AA. concluido que a Febre Reumahca é
actualmente mais leve que no passado.

Além da terapéutica medicamentosa anti-reumética, é necessério
considerar os _cuiclados associados. O repouso no leito é obrigatério.
devendo assegurar-se ao doente um ambiente calmo e tranquilo, bons
cuidados de enfermagem em particular em caso de comp]icacﬁes.
alimentagdo equilibrada, rica em proteinas, sobretudo quando se
administra cortisona, e em vitaminas, especialmente vitamina C e
pobre em liquidos e sal. Indicaces terapéuticas especiais se deduzirdo
das complicagses. Em particular as complicaces cardfacas comandam
o tratamento respectivo e bem conhecido, devendo dizer-se neste lugar
que em tais casos a cortisona é formalmente indicada e de resultado
brilhante na opinido de Massell, de Stollerman e de outros AA.;
nao me parece convincente a opinido de Mc Ewen que se mostra
ainda mais optimista tendo tratado 5 de 8 casos de insuficiéncia
cardiaca congestiva apenas pela cortisona sem tonicardiacos, com
pleno éxito.

Um dltimo aspecto falta considerar — é o que se refere ao critério
da cura da doenca. E sabido que o simples critério clinico ndo basta
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e que € necessario recorrer ao laboratério para fazer a prova da nao
actividade reumatica. E o que Benzecry e Roman tao bem sintetizam
dizendo: «a doenca biolégica, a doenga serolégica ou ma