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FEBRE REUMATICA

Por Carlos Gomes d'Oliveira
*

CAPITULO I

Introdução

O termo de Febre Reumática ínícralmente usado 'pelos AA. de
língua inglesa, tem recebido nos últimos anos quase universal acei­

tação e ti hoje corrente na literatura médica da maior parte dos países.
Corresponde ao Reumatismo articular ou poliarttcular agudo dos
antigos AA. designação que não se adapta já ao conceito actual da

doença. Com efeito, a localização articular falta muitas vezes e nem

sequer é legítimo 'O atributo ·de aguda a uma ·afecção que se caracte­

riza por recorrências que lhe dão pelo contrário um carácter crónico.

Apesar disto atrida por vezes a ·doença é ·designada à maneira clássica,
como Reumatismo erticular agudo (RAA) ou, mais raramente ainda,
por outros 'sinónimos que têm prmcípalmente interesse [histórico - Reu­
matismo agudo, Reumatismo inflamatório, Reuma, Poliartrite reumá­

tica a,guda, doença de Bouillaud, Reumat'Ïsmo infeccioso, Doença
Reumática; estado Reumático, Febre Reumática aguda e crónica,

Infecção Reumática.
O termo -Reumatismo, do grego �heuma, que quer ,dizer dor arti­

cular, está porém consagrado pelo uso e é unânimemente usado ern'hora
como disse possa não ,haver transtorno articular em muitos casos de
Febre Reumática. Esta circunstância não era ignorada pelos antigos
AA. que consíderavam tais casos como atípicos ou os apelidavam
de Reumatismo articular sem reumatismo.

* Director da Clínica Médica dos Hispitais Civis de Lisboa.
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Swift e Me Ewen definem a Febre Reumática como uma doença
aparentemente infecciosa, de etiologia íridetermirrada. essencialmente
crónica e recorrente mas apresentando frequentes fases agudas; ataca

os tecidos mesenquimatosos e as membranas mesoteliais adjacentes
provocando lesões cárdío-vasctrlares, políserosttes, artrites, nódulos
sub-cutâneos e coreia, tudo acornparrhado dum estado tóxico mais ou

menos pronuncíado. Caracteriza-se ainda pela fácil resposta terapêu­
tica a certas drogas quanto à' fehre e às dores articulares. Na opinião
de Feinstein e Spagnuolo a «Febre Reumática» que de facto, em

geral se marrífesta como a'fecção polierttcular, não é nem reumática

nem febril quando aparece como coreia. cardite assim.ptomática ou

eritema marglnatum.
Durante muito tempo foi di'fícil estabelecer um conceito unitário

da Febre Reumátjc'a, não parecendo fácil explicar o polimorfismo das
suas marríjesteções e as ,diferentes localizações do processo em orgãos
tão distintos como as. articulações, o aparelho cárdlo-vascular e a pele.
A primeira explicação satisfatória destes fados deve-se a Klinge que

pôs em evidência o elemento comum a todos os órgãos afectados, o

tecido conectivo, mostrando a semejhança d,as lesões reumáticas com

a reacção alérgica de 'hipersensibilidade clos tecidos que se traduz
também, tanto experímentalmente como na clínica, por sintomatologia
articuloar, cutânea e vascular, Desta analogia resultou 'a destgnação
genérica de doenças do tecido conectivo ou simplesmente ·d-oenças
do conectivo, aplicada a um grupo de afecções que têm em comum,
embora com predomínio de um ou outro aspecto, certas lesões aná­

tomo-patológicas mais ou menos característíoas. É muito usado também
o termo de doenças do colagéneo, devido a Klemperer, ou colagenoses

A este grupo pertencem, além da Febre Reumática, a Artrite

Reumatóide, o Lupus erítematoso disseminado, a PeriaTterite nodosa,
a Esclerodermia e a Dermatomiosite. Calkins e Bauer discutem se a

semejhança entre esbas várias entidades clínicas corresponderá 'a uma

etiologia comum ou se as maní'[estações proteiformes das doenças do
conectivo serão devidas antes a uma variedade de causas. O certo

é as ,doenças deste grupo poderem pràticamente atingir todos os órgãos
o que faz dizer a CaUdns e Bauer, parafraseando Wilham Osler \

1 William Osler disse: «Know syphilis and you know disease .»
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um dos quatro grandes homens do John's Hopkins Hospital. de Balti­
more, «Know l:ihese diseases and you know a lot of Medecine».

CAPITULO II

Etiologia

Numerosos factos valorizados em especial nos últimos 20 ou 30

anos têm cada vez mais acentuado a relação do Streptococcus com a

Febre Reumática ao ponto de hoje ser quase unânimemente reconhe­
cido o seu papel etiológico na doença que nos ocupa. Num 'artigo

publica-do em Setembro de 1958, Massell afirma que 'está hoje hem
estabelecido ser a ín'[ecção pelo Streptococcus-{3 hemolítico a causa

do ataque de Fehre Reumática. Vaughan a.fir,ma também perempto­
riamente que a doença é provocada por um agente causal conhecido - o

Streptococcus.
É instrutivo rever [brevemente os estudos sabre a etíología da

Febre Reumática que demonstram como a observação e 'a tnvestígação
clínica podem depender de aperfeiçoamentos da técnica ,laboratorial.
bactertológica ou ·outra.

Com efeito, a etiologia estreptocóccica .foi primeiro admittda por

T'riboulet em 1897 e dois anos mais tarde novamente d'efendida por

Westphal. Wasserman e Ma,koff que isolaram um estreptococo do

sangue dum doente com endocardite reumática e ainda em 1900, por

Poyton e Payne que fizeram estudos exaustivos, bacteriológicos no

homem e experiment ais no coejho d'onde concluíram que a Febre
Reumática resulta duma infecção estreptocócica. E Weintrauh, em

1913 expunha a ideia de que 'a doença seria devida não directamente
ao estreptococo mas a lima especial suscepttbiltdade do organismo
a certos produtos hacterranos. Também merece notar-se a opinião de
Newsholme (citado por Topley e Wilson), que já em 1895 c'hamava
a atenção para o comportamento eptdemiclógíco 'Semelhante entre

reumatismo, erisípela. febre puerpera·1 e escarlatina.
Duma maneira geraI todos os trabalhos dos AA. citados se

baseavam na verificação clínica' de que as mantlestações da Fehre
Reumática eram precedidas de 'angina. O mesmo se reconheceu no

estudo da etiologia da escarlatina em que o rash típico, como se sabe,
se sucede a uma angina em que ,foi possível revelar o estreptococo
hemolítico. São conhecidos os trabalhos de Dick e Dick que conse-
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guiram em 1924 isolar uma toxina no filtra·do de caldos ·de cultura
de estreptococos através da vela .de Berkefeld. toxina eritrogénica que

provoca no homem por injecção intradérmíca uma reacção caracte­

ristica utilizada para o reconhecimento da suscepttbtlfdade individual
à escarlatina (prova de Dick).

Decorreram mais de vinte 'anos antes que fossem retomados os

estudos sohre o papel do estreptococo na Febre Reumática. Para
isso .Emam necessários. por um lado observações eptdemíológtcas que

mostraram o paralelismo entre a prevalência ·de anginas e o apareci­
mento da artrite reumática e por outro o melhor conhecimento da
Bacteriologia que permitiu descrições minuciosas do estreptococo.
sua dassificação e esclarecimento da sua acção patogénica.

Por todo o mundo foram estudadas epíderntas de 'anginas estrepto­
cócicas seguidas de Febre Reumática. Collis publicou as suas obser­

vações em 193.1 e no ano seguinte tornaram-se conhecidos os estudos
de Coburn e Pauli. conlírmando aqueles achados. R'antz e colabora­
dores. Mc Ewene Harris reconheceram que 3 a 5 % dos casos de

anginas são seguidos de Fehre Reumática. Esla proporção é de tal
modo fixa que Rantz diz levar 'a supor que seja a medida duma
variável ,biológica desconhecida. mas existente ..

Rantz e colaboradores estudaram 1.300 doentes com írrlecções
respiratórias das quais 900 não estreptocócicas, nenhuma delas

seguida de Febre Reumática. Nas restantes 400. estreptocócicas,
ocorreram 19 casos de doença Reumática (5 %). Glover e Griffi�h
também descreveram epidemias de amigdalites em crianças de escolas.

seguidas numa elevada proporção de Febre Reumática.

Green comprovou igualmente o aparecimento ,de casos de Fehre
Reumática e de escarlatina em campos de recrutas depots de 'surtos

epidémicos de anginas estreptocócicas, que não ocorreram noutros

campos onde não se tinham ve�i'ficado tais in'fecções.
Observações semelhantes foram relatadas ,durante a II Guerra

Mundial por Feasby no exército canadiano (Citado por Topley e

Wilson). por Glover no exército e nas ,forças aéreas da Grã-Bretanha.
por Coburn e Pauli no exército americano e também por Rammel'kamp
e colaboredores no mesmo exército.

Entretanto 'ainda em 1931. Lowenstein defendia a etiologia tuber­
culosa da Fehre Reumática afirmand·o ter encontrado o bacilo de
Kooh em culturas de sangue de doentes. 22 vezes em 27 casos. Estes
resultados nunca foram confirmados e a hipótese de Lowenstein está

inteiramente posta de parte.
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Mas foram Coburn e colaboradores (1932) gue catégórtcamente
consideraram a Febre Reumática como consequência de infecção por

Streptococcus-{3 hemolítico, depois de estudos bactertológícos e írnu­

nológícos da infecção na doença Reumática. Os seus trabalhos foram
confirmados em Inglaterra por Sheldon e Sohelesinger e depois em

todo o mundo por numerosíssimos AA.
A comprovação bacteriológica do papel do streptococcus, foi

�ambém já obUd'a em autópsias. Podem considerar-se clássicos os

trabalhos de Green, Collins, Thompson e Innes que conseguiram
cultivar streptococcus hemolíticos de es'fregaços das válvulas cardíacas
de .falecidos por Febre Reumática. Green obteve 8 culturas positivas
em 9 casos; Collins estudou 42 culturas de 17 casos, encontrando
22 positivos e também em 14 de 15 esh-egaços de amígdalas e em 13

de 27 gânglios cervicais e mediastíntcos: e Thompson e Innes referem
5 culturas positivas em 10 estudadas; os exames de amígdalas e do
lobo temporal num caso de coreia, foram negativos. Estes trahalhos

que datam de 1939 e 1940 despertaram como se compreende o maior

interesse podendo trazer nova luz à patogenia da Febre Reumática.

Nalguns casos 'a lesão valvular cardíaca seria directamente ocasionada
pelo streptococcus sem que fosse necessário invocar 'outros mecanismos.

Collins recomenda o prosseguimento .destes estudos' aconselhando a

prática ·de autópsias com os cuidados de assépsia cirúrgica e executa­

das logo a seguir à morte.

*

* *

Cabe aqui um parêntesis para uma resumída alusão à Bacte­

riologia, à qual. como já foi dito, se deve uma apreciável contríbutção
para Q esclarecimento deste problema. Uma grande diversidade de

estreptococos tornava difícil qualquer estudo sistemático quanto à

sua acção patogénica. Os trabalhos de Lancefield retomando a classi­

ficação de Slhottmüller baseada no aparecimento de hemólise em

certas culturas e considerando os dois tipos de hemólise hem estu­

dados por Smi�h e Brown - Beta hemólise que consiste no apare­

cimento dum círculo claro à volta da colónia, de hemólise verdadeira
e

.

Alfa hemôlise em que a zona atingida toma uma coloração esver­

deada ou acinzentada - serviram .de base à dassificação actual.
O Streptococcus-{3 hemolítico pertence ao grupo A e o cr hemo­
lítico ao grupo B.
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Estudos ulteriores sobre este assunto revelaram a existência no

corpo da hactéria dum pojissacárldo com a função de antigéneo espe­

cífico e que foi primeiro reconhecido por Hitchock e depois verírícado
por Lance:field. Os trabalhos destes AA. permitiram distinguir até

à data 13 grupos de estreptococos hemolítícos com antigénio políssa­
cárido próprio e que se indicam pelas letras A 'a O (excepto I e J).
Segundo Moberg e Thal (citados por Topley e Wilson) deverá já
consíderar-se também um grupo P.

Ein cada grupo podem ídentthcar-se tipos diferentes por reacções
de aglutinação (Griffith) e de precipitação (Lancefield) ,devidas a

outros antigénios de natureza proteica de que Lancefield e colabora­
dores e outros AA. como Swift. Stewart. etc. distiguiram dots com­

ponentes. o antigénio M que é uma proteína solúvel no álcoo:l e o

antigénio T. outra proteína insoIúvel no álcool. Estes antigénios 'apa­

recem em proporções ·diferentes em cada tipo. podendo mesmo existir

um sem o outro. Do grupo A foram até hoje isolados 42 tipos
diferentes 1

Este parêntesís mostra a dificuldade de estudar cahalmente as

afecções estreptocócícas e 'as suas complicações.

*

* *

A maior parte dos estreptococos patogénicos para o homem (95 %
segundo Swift) pertencem ao grupo A - {3 hemolítico. embora rara­

mente ten,ham 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 - ct hemolIttco, do Streptococcus
viridans.

O conhecimento dos diversos tipos serológlcos de estreptococos
foi completado por estudos minuciosos sobre 'a sua biologia tendo
sido reconhecida neles a presença de várias toxinas e enzimas de

importância fundamental para a compreensão do seu poder patogénico.
Em relação ao Streptococcus-{3 hem(}lítico. o� Streptococcus-{3

piogenes que principalmente nos interessa, dístínguem-se uma hemo­
Iisina e uma toxina eritrogénica. A ,hemolisina ou estreptoltslna, bem
estudada por Todd e colaboradores em 1932 e depois por muitos

outros AA.,. foi mais tarde reconhecido por Todd 'ser constituída por

duas fracções. hemolisina O (ou estreptoltsine O) e hemolisina S (ou
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estreptolísma S). A toxina eritrogénica, responsável pelo rash da escar­

latina, utiliza-se para a prova de Dick, de susceptíbtltdade especîltce
a esta doença infecciosa.

O estreptococo apresenta ainda substâncias enzimáticas activas

que são a fiihrinolisina ou estreptoquinase (isolada por Tillett e

Garner), a desoxiribonucIease ou' estreptodornase (também isolada
por Tillett e colaboradores), a ribonuclease (descohert'a por Me Carly),
a proteinase (descrita por Elliot) e finalmente a Ihialuroni'dase {cuja
descrição se deve a Duran-Reynals). São conhecidas algumas 'acções
destes ·diferentes enzimas e das toxinas estreptocócicas e atríbuí-se-jhes

irnportante papel no poder patogénico dos estreptococos. Em relação
à Febre ,Reumática interessam príncípalmente quatro:

A estreptollsma O tem acção hemolítica, quer dizer produz a

lise dos glóbulos vermelhos sendo portanto responsável pela anemia dos
doentes de Febre ,Reumática difícil de debelar durante o ataque agudo
da doença, como veremos noutro lugar. Benzecry e Roman dizem que

dá ao sangue dos animais de laboratório mortos por septícémía estre­

ptocócica um aspecto lavado.
A fihrinolisina ou estreptoquínase dissolve a Ji.brina provocando

um aumento de .fi.brinémia que vai de 6 a 10 .gramas por mil e que

pode constderar-se um dos índices da agressão estreptocócica.
A desoxirihonuclease ou estreptodornase provoca 'a lise dos

leucócitos e dos núcleos celulares em geral mas tem menor impor­
tância que os restantes visto não ser esp�d.fica do estreptococo hemo­
lítica. Segundo parece a estreptodornase ataca apenas as células
mortas poupando as vivas pelo que Benzecry e Roman comparam

este enzima aos (KOrVOS que vêm devorar aqueles que morreram na

batalha da inflamação». Este papel é aproveitado na terapêutica de

certas inflamações.
Finalmente, a hialuronidase tem talvez a acção mais importante

entre todas, visto actuar .sobre a própria estrutura do tecido colagéneo
destntegrando-o. Com efeito despolimeriza o ácido 'hialurónico nas

suas hexoses que depois se combinam com as proteínas dande origem
'8 glucoproteínas que são portanto produtos anormais resultantes do

processo destrutivo da estrutura colagénea. Este poder da :hialuroni­
dase, constderado por muitos AA. como que a própria essência da
lesão reumática, pode ser reconhecido pela pesquisa e doseamento
dos produtos do metaboiIsmo alterado do tecido colagéneo '0 que tem

a maior' importância para a avaliação da intensidade do processo

reumát·ico.
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Convém- 'frisar que os vários tipos de estreptococos diferem quanto
à proporção e mesmo quanto à existência das toxinas e enzimas refe­
ridos, umas e outros dotados de poder antigénico e determlnando no

organismo infectado 'a produção de anticorpos especihcos cuja pre­

sença pode ser revelada por métodos sero-imunológicos que permitem
também a sua titulação. Foram Mote ·e Jones que primeiro verijícaram
a existência de anticOl1pOS neutraltzantes no soro de doentes frente
às substâncias activas libertadas pelo streptococcus em meios de cul­
tura (hemolisina e fibrinolisina).

Ora na Fehre Reumática numerosos AA. (Cohurn: Riantz : Todd:
Green: Harris: Me Carty: etc.) verificaram regularmente a presença

destes 'anticorpos com títulos 'significativos, no sangue dos doentes.
Assim, Todd referiu o aumento do título de antístreptoltstna _O
durante os ataques agudos ou as recaídas de Febre Reumática:
Coburn comparou os títulos de anttstreptolistna O na escarlatina, na

amigdalite estreptocócica e na Febre Reumática verificando que 'a

sua elevação é mais tardia nesta do que nas duas primeiras: Green
achou os mais elevados títulos de antistreptolisina O na Febre Reu­

mática 'atingindo 444 unidades por c.e. no período de actividade

enquanto na escarlatina não Ifoi além de 300 unidades por c.c.: Saint­

-Martin, no Canadá encontrou uma média ·de 665 unidades ete antis­

treptoltsína O no sangue de 38 casos de Febre Reumática: Massel
e colaboradores insistem no valor diagnóstico, embora não ahsoluto,
de títulos superiores a 400 unidades e pelo contrário consíderam títulos
inferiores a 125 unidades incompatíveis com o diagnóstico de Febre
Reumática activa. Pode 'acrescentar-se desde já que estes títulos

baixam 'a valores normais passado o período de actividade da doença
reumática o que confere à sua determinação importância prognóstica.

Os outros anticorpos também se podem pesquisar, por reacções
de aglutinação e �fixação do complernento � ainda por reacções de

precipitação de grupo e de antigénios tipo-específicos hem estudadas

por Coburn ,e Pauli e muitos 'outros AA. Assim a antiestreptoqui­
nase que normalmente não excede 80 unidades por c.e. pode oscilar
entre 100 a 4.000 unidades nos casos de Febre Reumática, segundo
Christensen [cttado por Benzecry e Roman). A antíestreptodornase
tem, pelo 'que se disse atraz, quanto à acção de enzima dissolvente
dos leucócitos, muito menos interesse pelo que não costuma dosear-se.

No que respeita à 'antihialuronidase a importância da sua deter­

minaçãa é grande. Segundo Benzecry e Roman normalmente existem
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menos de 10.000 (T. R. unidades) que numa crise de Fehre Reumática
podem atingir 20.000 e mesmo até 90.000 por c.e.

Agûra· vem a propósito aludir à conveniência de pesquisar e

dosear os produtos resultantes ,da despollmertzacão do ácido ltialu­
róníco, critério mais especilico que O' de determinar a taxa de anti­

corpos, Estes produtos são, corno já ,foi díto, as glucû-prûteínas das
quais são importantes a muco-proteína de Winzler e a haptûglûhina.
A muco-proteína de Winzler, ligada à glûbulina 'alfa i. é um exce­

lente índice da actividade reumática. NO' indivíduO' nûrmal pode
atingir 50 'a 75 mgrs. por 100 c.e. de soro e na Febre Reumática são

habituais valores ele 240 mgrs, e mesmo de 400 e 500 por û/û
(Benzecry e Rûman).

A Ihaptûglûhina que se encontra na Irecção glûhulina aHa 2,

apresenta no individuo norma] um Índice de 1.4 segundo a técnica

de dûseamentû de Jayle e Bûussier: na Febre Reumática este Índice
pode atingir 5, nunca excedendo 9 (Benzecry e Rûman).

Ainda outra ordem de argurnentos fûi invocada para explicar a

origem estreptocócica da Febre Reumática - trata-se da importância
da cura e prevenção das 'a:fecções estreptocóclcas das vias respirató­
rias, especlalmente de amigdalites, na profilaxia do ataque reumático.

Aûs primeiros trabal1hûs pubjícados por Cûburn e Mûûre em 1939,

seguiram-se numerosisslmos outros referidûS às sulfamidas e à peni­
cilina usadas como curativos ,da alecção estreptocócica respiratória
que precede 'a Febre Reumática, impedindo assim a eclosão dO' ataque.
Bem entendidO' que nem sulfamidas nem penicilina têm qualquer
valor no tratamento deste. Tamhém a pro'[ílaxia sistemática d,as

afecções estreptocócicas da garganta em anttgos reumáticos portadores
de :lesãO' cardíaca, deminue constderàvelmente 'a frequência ,das reacti­

vações da Febre Reumática que antes atingia 50 % corno rem sído
afirmadO' por .numerosos AA. O problema apesar ,de tudO' não está

ca,balmente resûl'Vidû nem sequer esclarecidO'. Em estudos muito

minuciosos, Weinstein e colaboradores [citados por Mûrtimer e

Rammelkamp) afirmam que 'O' tratamento das infecções estreptocócícas

previne a Febre Reumática mas não 'a lesãO' 'Valvular cardíaca, corno

comprovaram ern 167 doentes de escarlatina revistos 7 anos depots.
Para os AA. e para Faulkner, Place e .ohler (tamhém citados por

Mûrtimer e Rammelkamp) é frequente a verijicação ,dO' 'alûngamentû
dO' espaço PR rio e.c.g. em casos de escarlatina e de ,faringites estrepto­
cócicas sem' reumatismo. Assim, para Weinstein O' mecarrismo pato­

génicû da lesãO' valvular cardíaca é diferente do da Febre Reumática .
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Mortimer e Rammelkamp concluem como Weinstein que a alteração
do e.c.g. pressagia a lesão valvular cardíaca mesmo quando não há
outra evidência actual da mesma que porém se maniJestará mais

tarde. Hahn ao contrário dos AA. citados pensa que a penicilina pre­

vine não só a Febre Reumática mas também 'as 'alterações electro­
cardiográificas e portanto a lesão valvular cardíaca.

Depois do que fica ,dito pode considerar-se hem demonstrada
a relação etiológica do Streptococcus-{3 hemolítico do grupo A de
Lance'field com a Febre Reumática que. segundo afirmou Arsénio
Cordeiro no Congresso de Bruxelas. ninguém pode por em dúvida
embora reconheça que o mecanismo da sua acção patogénica é com­

plexo e obscum.
Entretanto o mecanismo patogénico da infecção não .foi ainda

esclarecido. Numerosos investigadores têm procurado. mas sem êxito

incontroverso. reproduzir a d(}ença tanto no animal como no homem.

,Murphy e Swift conseguiram em 1949 provocar no coelho, em

várias estruturas ,do coração. lesões muito semelhantes às da Febre
Reumática. incluindo o típico nódulo de Aschoff. mediante inocula­
ções int�acutâneas de estreptococos do grupo A. repetidas todos os

meses 'até 10 vezes. Contudo estes resultados não foram obtidos regu­

larmente e nunca se vertlfcaram depois duma única infecção focal.

Observações semelhantes ,foram relatadas por Kirschner e Howie em

1952. que consíderaram as alterações provocadas nos
_

tecidos do
animal indistínguíveis das lesões de Fehre Reumática fatal em

adultos. Estes AA. veriJicaram como MurPhy e Swi:ft que uma só

inoculação não provocava lesões no 'animal nem tão pouco ,dava lugar
à produção de anttstreptoltsinas. A necessidade de repetidas infecções
focais sugere fortemente um mecanismo alérgico como explicação da
essência da resposta reumática à agressão hacteriana. Me Carty é

adepto do mecanismo alérgico para explicar o ataque reumático admi­
tindo uma reacção antigénio-anticorpo a produt�s ainda ignorados
do estreptococo. A ,favor do seu ponte de vista da hipersensihihdade.
considera valiosos argumentos os dados seguintes de observação cor­

rente: 1.°) existência dum intervalo de latência de duração muito cons­

tante entre a infecção estreptocócica e a eclosão ,da afecção reumática.

como na reacção alérgica: 2.°) semelhança clínica com várias mani­

festações da doença do soro: 3.°) semelhança da doença com certos

estudos experimentais no animal hipersensihilizado: 4.°) finalmente.
os doentes de Febre Reumática apresentam maior resposta de anti­

corpos antiestreptocócicos que os alectados por outras doenças.
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Numerosos AA. têm procurado averiguar se existe um terreno

hipersensível individual predispondo ao ataque reumático. por inter­

médio de provas de sensíbiltzação a vários antigénios não estrepto­
cócicos. Assim. Miller. Kibrick e Massell experimentaram aglutininas
tíficas. Wagner e Rejholec. vacina contra a Brucela abortus. QUinn.
Seastowe e Dickie, polissacáridos pneumocócicos, Kuhn. Mc Carty
e QUinn. tóxoíde di'ftérico, etc. A maior parte destas experiências
citadas por Mc Carty. deu resultados equive[entes em indivíduos reu­

máticos e não reumáticos o que não contributu para esclarecer o pro­

blema. T'aran e colaboradores comprovaram reacções de hipersensi­
bilid'ade às M-proteínas de vários tipos de estreptococos em crianças
com Reumatismo. mais prontamente que naquelas em que a doença
já estava inactiva.

SegundQ Powers e colaboradores. no homem são necessárias repe­

tidas infecções estreptocócicas provocando uma reacção alterada dos
tecidos. para desencadear o Reumatismo. Esta opinião é partilhada
por Rantz baseando-se no facto conhecido de que o quadro clínico
das infecções estreptocócicas é muito dife,rente nos menores de 3 anos

e nas crianças de maior idade; nas primeiras traduz-se geralmente
por rinorreia, ,frequentes otites supuradas e adenites cervicais. sem

febre. sendo excepcionais as faringites e amigdalites exudatívas, oa

escarlatíne e principalmente a Febre Reumática; nas segundas. pelo
contrário. a infecção é febril. a rínorreia e as complicações re�pirató­
rias são raras sendo mais comuns a angina. o rash e a complicação
reumática, Nos primeiros três anos a produção de anticorpos 'contra

o estreptococo hemo,lítico é muito escassa ao contrário do que se

veriJica na infecção nas idades ulteriores.

Copeman inoculou voluntários com sangue de doentes de Febre
Reumática apresentando ligeiro sopro cardíaco e obteve sinais de

doença benigna. febril que. contudo. não foi possível reproduzir depots
da 4.a passagem. Apesar disso. Lord Horder e Bywaters constderam
esta tentativa como a única inoculação humana conhecida e suges­

tiva da 'existência de possível 'agente transmissor.

Rinelhart e Mettier deduziram de experiências nos cobaíos que a

infecção estreptocócica só daria origem a doença reumática quando
associada a deJiciência de vitamina C. Também Glazebrook e Thom­
son [cttados por Copeman). afirmaram o valor preventívo do ácido
ascórbico em relação ,à Febre Reumática. As conclusões destes AA.

não foram veríficadas e Schultz por seu .turno insiste na acção nula
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da vitamina C no tratamento da doença, em oposição ao que seria

de esperar daqueles trabalhos.
Vários AA. (,Miller, Gross, Loewe e Eliasop) tentaram provocar

experimentalmente a doença em coelhos pela inoculação de extractos

de tecidos e de líquidos, isentos de hactérias, de doentes de Febre Reu­

mática, sem resultado. Tamhém Wilson inoculou extractos do mesmo

tipo em chimpanzés igua,Imente sem êxito.

Schlesinger e colaboradores afirmaram ter encontrado no centri­

fugado de líquido perícárdico corpos elementares (vírus 7) que eram

aglutinados pelo sangue de doentes ,de Fehre Reumática {7 casos em

8 .doentes), mas não conseguiram reproduzir a doença no animal pela
injecção dos mesmos produtos. As observações de Schlesinger ,foram

confirmadas por Eagles e colaboradores que do mesmo modo não Íogra­
ram infectar macacos com estes corpos elementares. Mac Neal diz ter

conseguido também isolar os tais corpúsculos elementares por ino­

culação de material suspeito no embrião da galinha o que Hubbard
não foi capaz de obter nas suas experiências. Também Mule descreveu

corpúsculos elementares nos eritrócitos de doentes de Febre Reu­
mática usando o microscópio electrónico.

Outros mecanismos têm sido invocados para explicar 'a eclosão
da Febre Reumática. Assim Parrot, rMozziconacci, DanéIatos e

Laborde que verificaram que o soro normal fixa «in vitro» certa quanti­
dade de rhistamina (pO'der histaminopéxico do soro), encontraram esse

poder deminuido em 35 doentes de Fehre Reumática recente e normal
em 24 de 2'5 já curados. Achados semelhantes são hahHuais em estados

aiérgícos, como asma, urticária, eczema, enxaqueca, artrite reumatóide
e outros. Apesar disto Mozziconacci no último Congresso de Bruxel'as,
consídera o test do poder ,histaminopéxico do soro como a única prova

humO'ral para caracterízar o «terreno reumático» quer ·diz'er capaz de
revelar os indivíduos susceptíveis de reagir,� infecção estreptocócica

por uma crise reumática.

Henzecry e Roman consíderam a prova da ,histamina como um

argumento a favor da alergia hacteriana no Reumatismo articular

agudo cujo soro se comporta como Q dos doentes 'alérgicos que não

têm O' poder de captar histamina «in vitro». O poder histaminopéxico
do soro normal oscila entre 20 e 32 unidades. Os AA. consideram
valores ahaixo ,de 15 unidades como francamente pato,lógicos.

A relação entre .a ocorrência da Febre Reumática e a X:antomatose
foi estudada por HeHand.Jlansen em 1956, consíderando-a compli­
cação frequente desta. A presença de Xantomatose seria índice de
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maior malignidade. Já em 1939 Carl Müller Hnha referido uma ele­
vada proporção de casos de «sngor» com história de Febre Reumática

em xantomatosos.

Cohurn, Chang e PargelIis procuraram estudar a correlação entre

Febre Reumática e a taxa de 'fos'folípidos e de colesterol no sangue

que segundo os mesmos AA., é sempre baixa naqueles doentes.

Segundo afi,rmam teriam mesmo prevenido a recorrência d,a doença
durante 2 anos mediante a adjunção à dieta de grandes quantidades
de gema de 'ovo em pó. As suas conclusões não foram conjírmadas.

Depois de estudos cuidadosos e dos seus trabalhos experimentais
tendo em atenção a primeira observação de Todd de grandes concen­

trações de antistreptoltsína O nos doentes de Febre Reumática, Swift;
Derick e Hitchcock e Swift e Derick em 1929 e 1930, procuraram

explicar o menor título de anticol'pos em certas infecções estrepto­
cócícas não seguidas de 'afecção reumática, expondo a sua teoria­

pequenas doses de estreptococos provocando trrlecções focais, con­

duzem a hiperergia ,dos tecidos ao passo que doses mais fortes dão
dão lugar a uma reacção Ihipoérgica, imunizando. Assim, 'a agressão
estreptocócica traduzir-se-ia pela 'soma algébrica do grau de imuni­

dade e susceptíbíjtdade num dado caso. Quer dizer, 'a afecção reu­

mática seria devida a uma infecção estreptocócíoa crónica com

imunidade apenas parcial.
Não podem deixar de referir-se ainda os trabalhos de Cavelu

e Cavelti, que tentaram provocar lesões cardíacas pela injecção de
soros antitecido cardíaco obtidos por inoculação deste a animais

de laboratório. A Fehre Reumática seria assim para estes AA. devida
à ;formação de auto-anticorpos. As lesões, aliás produzidas irregu­
larmente, são contudo pouco comparáveis às da Fehre Reumática.

Um mecanismo genético tem também sido invocado, admitindo

May Wilson depois dum estudo de 112 ,famílias a transmissão da

susceptibijídade reumática por um gene recessivo autossórníco. Infe­
lizmente, pode argumentar-se que condições semelhantes de factores
adjuvantes que a seu tempo serão consíderados. sâo suficientes para

explicar 'a elevada ,frequência de casos de Fehre Reumática na mesma

família. De resto, seria difícil de compreender porque são actualmente
raros os casos de ataque de famílias quase em massa como Clheadle
descrevia em 1889, de 11 doentes numa família de 12 indivídúos.
Outros AA. têm igualmente insistido na tendência fami.Jiar para a

Febre Reumática, como Stevens'on e Chee'seman que consíderam ser

duas vezes maior o risco de contrair a doença entre 'as crianças das
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quais um dos progenitores apresenta história de Reumatismo que nos

filhos de 'pais não reumáticos. Campbell e Warner comprovaram

históri'a f.amiliar ,de Reumatismo em 60 % dum grupo de- 250 doentes

de Febre Reumática ao passo que num grupo testemunha de não

reumáticos 'apenas 20 % referiam idêntica história. Arsénio Cordeiro
conta 18 % de antecedentes reumáticos em 1282 casos estudados e

,admite que a ,hereditariedade parece desempenhar um papel parti­
cularmente Importante entre 'as condições que ,favorecem o reuma­

tismo. Swi1ft e Mc Ewen reconhecem do mesmo modo a tendência
familiar admitindo três factores para explicá-la: 1.0) suscepttbílídade
herdada no sentido de Wilson; 2.°) elemento infeccioso pela asso­

ciação com outras doenças não específicas, catarros gripais, 'anginas,
etc., frequente� na mesma [família e 3.°) acção comum de certo fador
a todos os membros da mesma .família, como condições de ambiente
social. clima, nutrição, etc.

Para concluir este capítulo ,da Etiologia da Febre Reumática,
deixando o estudo dos Jactores predtsponentes pessoais e do ambiente

para corisiderar no capítulo da Epidemiblogia, podemos como a

maioria dos AA. aceitar como bem estabelecida a relação do Strepto­
coccus-B hemolítico do grupo A de . Lanœfield com a doença que

vimos estudando. É Jorçoso porém reconhecer que se mantém ainda

ignorado o mecanismo patogénico responsável pela eclosão da doença,
que não foi dada explicação cabal para 'a pequena proporção de casos

de'infecções estreptocócicas que se compltcern de Febre Reumática,
que algumas dúvidas surgem quanto à unidade do mecanismo­

estreptococo ---+ Febre Reumática e estreptococo -- lesão valvular
cardíaca. O esclarecimento das várias incógnitas da Etiologia da

Febre Reumática exige novos estudos, talvez baseados na pesquisa
dum elemento comum aos d.iferentes tipos de 'estreptococos, respon­

sável pela acção despolimerizante sobre o tecido colagéneo que parece

ser o substradum 'anatómico da lesão reumática,

CAPITULO III

Anatomia patológica

A lesão 'fundamental da Febre Reumática é a degenerescência
fibrinMde e depois a necrose Ji.brinóide do colagéneo que altera a

disposição normal do tecido conectivo com destruição das células;
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estas são substituídas por massas de substâncla semejhante à fihrina
e que cora pela eosina e pelo reagente de Weigert. As massas Jibri­
nótdes apresentam uma ,disposiçã'o desordenada que modifica toda
'a estruture ,do tecido. englobando nas alterações as arteríolas. o que

acarreta num estádio ulterior transtornos ,da irrigação. O termo último
destas lesões anétorno-patológtcas é a fihrose irreversível com as con­

sequências anatómicas de prever. No decorrer do processo tem Iugar
a proliferação celular. de células mononucleadas derivadas do mesen­

quima e depoís de células maiores. multinucleadas. de protoplasma
hasófilo que geralmente se dispõem em redor ,duma massa central de
necrose do colagéneo.

No seu conjunto a lesão assim descrita constitue o nódulo de

AsdhoH que este A. descreveu em 1904 como patognomóníco da car­

dite reumática. Enoontra-se em todas as estruturas ,do coração - no

tecido conectivo do miocárdio círcundando as arteríolas coronárias. no

tecido intersticial das valvas. no tecido conectivo do endocárdio e

na adventícia da 'aorta.

Pode ver-se um nódulo de Ascho'Ef na fig. 1 pertencente ao

arquivo do Ïnstituto de Anatomia Patológtca da Faculdade de Medi-

Fig. 1 - Nódulo de Aschoff com massa de necrose central rodeada por células

de vários tipos
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cina de Lisboa e gentilmente cedida pelo seu Director, Prof. Jorge
Horta. A estrutura é muito característica vendo-se 'a massa central
de necrose e edema rodeada como em coroa por células de vários

tipos, linfócitos e grandes células multinucleadas, contendo um número

variável de núdeos. O protoplasma é hasófilo.
Na fase última da evolução do nódulo de Aschoff, este torna-se

irreconhecível. teansjormado numa cicatriz .fibrosa mais ou menos

densa que parece poder interpretar-se como índice de não actividade
do processo reumático. É pelo menos esta 'a opinião de numerosos

AA. que estudaram histolõgfcamente fragmentos de apêndices auri­

culares excisados durante a intervenção por comissurotomia e que

encontraram número variável de nódulos de AschoH hem indtvidua­
lizados em casos ·de comprovada actividade reumática. Soloff e cola­
boradores diagnosticaram 34 % de casos de actividade reumática em

179 operados.
Nem todos os AA. estão de acordo admitindo alguns que à acti­

vidade ,histológica pode não corresponder 'a actividade clínica.

Vaughan é de opinião que não existe relação e ,frisa o' Jacto de não

sofrerem alteração os nódulos de Aschoff no decorrer dos anos mesmo

depois de cessar toda a 'actividade ·da doença. Para Me Neely (citado
por S. Amram) a evolução post-operatória des casos de comissuro­

tamia é a mesma quer se encontrem nódulos activos quer não. É esta

também a opíntão ·de Ellis na sua comunicação ao Congresso de
Bruxelas sobre 1.000 casos de comissurotomia em que afirmou não

ha�er nenhuma relação entre a presença de nódulos de Aschoff e o

desenvolvímento subsequente do síndroma post-corntssurotornia. de
artrites ou de Febre Reumática. Dum estudo incidindo sohre 400

casos de hiópsias, Tedeschi e Wagner procurando definir a 'activi­

dade dos nódulos de Aschoff por minúcias de técnica histológica,
concluem que pode ,haver casos activos sem tradução histopato]ógica.
Consideraram activos 'apenas 8 (2 %) dos casos estudados, dos quais
apenas 5 tinham aumento da velocidade de sedímentação.

Estudaremos seguidamente lesões anátomo-patológicas nas dife­
rentes localizações da Febre -Reumática.

A) Coração Vasos

A 'frequência global da cardite reumática comprovada nas

autópsias é variável; Waaler em Bergen, no Hospital da Universi­

dade, encontrou 219 casos, ou 4 % do total de 5.470 autópsias {cerca
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de 90 % de tO'dO's 'O'S óbitos]. NO's Estedos UnidO's. segundo ClairbO'rne
e WpHf a proporção de doença valvular reumática varia entre 1,6 e

9.1 % de todas as 'autópsias. Entre todas as afecções cardíacas encon­

tradas nas autópsias. WydhO'ff e Lingg afirmam que 25 % são de

origem reumatismal. CO'mO' será dito noutro lugar. O' risco de cornplt­
cação cardíaca na Febre Reumática é um dos graves problemas na

evolução desta doença.

a} EndO'cárdiO'

NO' endocárdio a lesão característica é 'a endocardtte verrucose

que consiste na presença de 'fO'rmações nodulares de 1 'a 3 mm. de
díámetro 'situadas no hO'l'dO' das valvas. constituídas por um depõstto
de ,fibrina cO'm in'filtraçãO' celular e massas de plaquetas aglutinadas.
As verrug'Us têm 'a princípio conslstência mole que vai endurecendo
corn O' tempo e mudando de coloração desde O' -brancO' translúcído até

O' 'brancO' opaco e O' cinzento, Os nódulos verrucoses situam-se na f.ace
auricular das valvas mitral e tricúsptda {nO' bordo de oclusão) e na

superfície ventricular das válvulas semilunares aórticas e pulmoneres,
CQmO' se sabe. a válvula mitral é 'a mais atingida e em seguida

a aórtica; em terceiro Íugar em ordem de frequência vem a Íesão cen­

junta das válvulas mitra:l e aórtica. senclo muito menos ,habituais
as Ïocaltzeções na tricúsptda e na pulmoner. Da evolução 'dO' processo

Íestona] resulta O' engrossamento das valvas corn aderências. por vezes

com calcificações dando Iugar à lesão oriJicial definitiva que pO' de
ser a estenose simples ou associada a insuficiência valvular. Durante
a Ifase 'aguda O' processo que predomine é O' d'e edema inflamatóriO'.
Na válvula mitral quando este cede instala-se uma escle�se secun�
dáría que produz 'a Ïusão dos .bO'rdO's livres das valvas donde 'a este­

nO'se que se verifica ser uma Ïesão progressíva, demorando segundo
Coombs '(CitadO' por WO'O'd) 2 'a 8 anos a estabelecer-se. NO' caso do
processo reaciona] ser mais intenso ocasiona desde IO'gO' um engros­

sarnento das valvas com insuficiênda valvular que pode 'aumentar

ràpidamente .nos casos g'raves até .à insuficiência cardíaca em plena
crise agud'a da Febre Reumátioa. Na válvula aórtica também a Íesão
de insuficiência começa no periodo 'agudo pela -face ventricular das
sígmoídetas. progredíndo ràpídamente.
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Fig. 2 -Válvula mitral com endocardite verrucosa

A figura 2 mostra a aparência macroscópica do processo de endo­
cardite valvular mitral onde é fácil dístíngutr a lesão verrucosa. Esta
lesão e a retracção cicatrioial apreciam-se melhor na fig. 3 corn maior

ampliação.
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Fig. 3 - A mesma com maior ampliação

Estas mícrojotograllas pertencem ao Arquivo do Instituto de Ana­

tomia Patológica daFaculdade de Medicina de Lishoa e .foram gen­

tilmente cedidas pelo seu Director. Prof. Jorge Horta.

b) Miocárdio

As lesões míocárdícas car�cterizam-se por edema e infiltração
celular intersticial com tumefacção e degenerescência fihrinóide do
tecido perivascular (arteríolas coronárias). fo'rmação de exudado
celular no tecido conectivo e a presença de nódulos de Aschoff típicos.
O edema intersticial separando as fibras musculares. é semeado
de numerosas células. linfócitos. poltmorjonuoleares, eosinôjtlos e

plasmzellen e ainda grandes células mononucleares ou miócítos de

Anitsc'hkow cuja aparência nas preparações .foi comparada a um

olho de mocho (<<owl-eye») e que são consíderadas como muito

características. apenas se encontrando no coração. As próprias fihras
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musculares podem estar alteradas so'[rendo degenerescência gorda
com perda da estriação e num 'estádio ulterior todas as 'estruturas

afectadas podem transformar-se em tecido fihroso, de cicatriz, mais

ou menos extenso e com 'as consequências funcionais derivadas da
sua localização e extensão no grau de compromísso permanente do
miocárdio que o mesmo acarreta.

Em certos casos de insuficiência cardíaca em pleno ataque de
Fébre Reumática, sobretudo ocorrendo a morte depois de 2 a 3

semanas da doença reumática, as lesões encontradas no miocárdio,
na autópsia, caracterizam-se peja intensa inflamação com abun­
dantes nódulos de AschoFf e destruição extensa das ,fibras musculares
com verdadeira miomalácia; noutros casos encontram-se afectadas as

pequenas ou médias artérias coronárias com lesões de endarterite e

periarterite e noutros ainda é difícil descobrir explicação anátomo­

-patológica para a insuficiência cardíaca aguda.

c) PericárdiO'

A lesão reumática do pericárdio é a perícardite, geralmente com

derrame sero-filbrinO'so que pode atingir 1.000 cc. e mais mas que na

maior parte dos casos não excede 200 a 500 cc. As alterações histo­

lógicas são do mesmo tipo ,das referidas atrás e incluem os caracte­

risticos nódulos de Aschoiff principalmente situados no epicardium.
A camada superficial de células dü pericárdto sofre alterações necró­

ticas, depois de vasodtlatação dos vasos sub-pericárdlcos e edema que

torna 'Fácil a deposição de .fibrina e a formação de 'aderências que na

evolução ulterior do processo se organizam dando lugar a uma peri­
cardite crónice adesiva, com repercussão sõbre a circulação, princi­
palrnente sobre o .fígado embora não seja >frequente O' quadro da peri­
cardite constritiva 'crónica quase sempre, como se sabe, de etiologia
tuberculosa. Casos de síndrome de «tamponamento» do coração por

derrame pericárdico estabelectdo muito ràpidamente. são raros. Cabe

aqui aludir a outra complicação pouco 'frequente - a mediastino-peri­
cardite em que predominam as aderências do pericárdio às estruturas

contíguas das pleuras, do diafragma e mesmo das costelas e esterno.

A consequência desta lesão é a insuficiência cardíaca em grau geraI­
mente mais avançado que na pericardite adesiva crónica.

A pericardíte como complicação da Febre Reumática é bastante

frequente embora muitas vezes de evolução sub-clinica. � Bland e
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Jones (citados por Anderson) encontraram em q5 autópsias de Febre
'Reumática. a perícardíte aguda em 55 % e sinais de 'pertcerdite cró­

nica em mais 25 %. Entretanto na maior parte dos casos a doença
cura sem que as aderências constituídas venham a acarretar conse­

quêncías clínicas tardias. ao contrário da péricardite tuberculosa.

d) Aorta

A aortite reumática tem também características inconfundíveis.
As válvulas semtlunares apresentam na sua superfície ventricular

formações nodulares de in'filtração celular. proliferação do tecido
conectivo e fibrose final com estenose, associada, quando existe grande
retracção cicatricial. a insujiciência valvular.

Na própria parede da artéri-a há alterações em todas as cama­

das - na íntima prevalecem as infiltrações celulares: na média as

alterações começam ao nível da entrada dos vasa vasorum com infil­

tração celular em que predominam os linfócitos e as 'células de
Anitsdhkow. tornando-se ràptdamente f.ibrosas pela anóxia conse­

cutiva e dando Íugar a cicatrizes com destruição das 'fibras elásticas
e degenerescêncta hidrópica das ,fihras musculares: na adventícia
encontram-se nódulos de Asahoff e edema perivascular sendo fre­

quente a presença de linfócitos e dos miócitos de Anitsdhkow.

e) Outras artérias, veias e capilares

Artérias. veias e capilares em quase todos os órgãos podem ser

afectados pelo processo reumático sendo notável a tumefacção e edema
dos endotéltos, a degenerescência .fi:brinóide e a infiltração monoci­

tária. São frequentes as tromboses obstruindo o lume vascular e é

de regra o processo atingir o tecido perivascular. Nas coronárias este

processo pode dominar as maníjestações clínicas. contribuindo para

a insuficiência cardía�a.

B) Articulações

As mantlestações articulares da Febre Reumática, quase sempre

tão exuberantes, têm muito discreta tradução anátomo-patológtca.
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As estruturas ósseas não apresentam lesões nem tão pouco as próprias
superfícies artículares. As alterações 'reduzem-se 'a Ibiperémia da mem­

brana sinovial com edema e infiltração ocasionando derrame intra­

articular geralmente moderado e por vezes degenerescência frbrinóide
e necrose. O tecido conectivo pe'riarticular é também 'sede de edema
e infdtração, mas todas as lesões sâo em geral reversíveis, O derrame
intraarticular contém os componentes ha'bituais do líquido sinovial.
estudados por Fletcher, Collins e outros - mucina, proteínas. ,glu­
cose.. ureia. electrólitos, etc. e um número de células que varia entre

1.000 a 5.000 segundo Collins (citado por Fletcher). O cociente 'albu­

mína-globulina no ,derrame reumático, está deminuído, segundo Ropes.

C) Outros órgãos

a) Pele e tecido sUJb-cutâneo

A pele é Ïrequenternente a sede de infiltração celul'ar com edema
e hiperémia acompanhada de lesões perívasculares e hemorragias
petequiais traduzindo-se por um rash característico descrito como

eríterna multiforme que se localiza no dorso das mãos e dos pés, nos

antebraços, nas pernas e no dorso. Também se descreve o eritema

anular que se localiza nas superfícies de flexão dos mem-bros e a que

certos AA. atríbuem valor prognóstico muito grave. É frequente que

predomínem no quadro da ,doença manifestações de púrpura !hemor­

rágica dando ao conjunto uma .fisionomia muito particular de diátese

hemórrágica (púrpura de Sohõnlein-Henodh). A Jig. 4 gentilmente
cedida pelo Prof. Juvenal Esteves do arquivo dQ seu serviço de Der­

matología da Faculdade de Medicina de Lisb()la.· mostra um, caso de

púrpura anular muito nítido.
No tecido sub-cutâneo desenvolvem-se nódulos de tamanho que

varia entre 0,5 e 2 cm. e cuja estrutura é semelhante rã dos nódulos
de Asdhoff. centrados por uma zona de necrose fihrinóide, rodeada

por uma camada de grandes células mononucleares ou mais vezes

multinucleadas.
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Fig. 4 - Púrpura com disposição papulosa anular



A fig. 5 do arquivo do Prof. Jorge Horta mostra uma preparação
histológica ·dum nódulo sub-cutâneo cuja estrutura é, como se vê,

muito semelhante à do nódulo de Aschoff.

Fig. 5 - Aspecto dum nódulo subcutâneo semelhante aos nódulos de Aschoff

Os nódulos suo-cutâneos, em geral em pequeno número, estão

aderentes aos ligamentos periarticulares, às haínihas tendínosas ou ao

perióstio e localizam-se de preferência junto ao olecrâneo, nas mãos

e nos' joelhos, mais raramente nos tornoselos, na cabeça e junto de
outras articulações. A sua duração é curta, de poucos dias desapare­
cendo sem deixar vestígios, podendo contudo reaparecer com novo

surto reumático.

Segundo ,Massell. os nódulos sub-cutâneos, .que não são especí­
ficos d,a Febre Reumática visto se encontrarem com maior frequência
na Artrite Reumatóide, quando presentes �acompanham-se sempre de
cardite. P'ara Swift e Me Ewen, o seu 'aparecimento corresponde
mesmo a grave lesão cardíaca, atrjbuindo-Íhes assim significação
prognósfíoa.
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b) Pleura

A pleurisia reumatismal é pouco frequente traduzindo-se pela
deposição de fibrina e por um exudado sero-Hbrtnoso de pequeno

volume. Não tem verdadeiras caracteristicas de espectltcídade embora
possam encontrar-se nódulos de Ascho'Pf sub-pleurais a assinalar a

etiologia. A inflamação ,das serosas pode 'atingir também o peritoneu
dande lug'ar a uma verdadeira poliserosite.

c) Pulmão

Também a pneumonia reumatismal. semelhante às pneumonras
de vírus. carece de caracteristicas específicas. Não deve considerar-se
rara esta complicação na Febre Reumática.

d) Lesões da Coreia

As lesões anátomo-patológicas da Coreia. no cérebro. consistem

em infiltração perivascular com edema. hem<Jrragia e tromboses disse­
minadas. principalmente ao nível do's núcleos cinzentos da hase.
constituíndo o quadro duma meníngo-encejalíte difusa. Têm sido des­
critas lesões no cerebelo. ao nível do núcleo dentado e no cortex.

Deve reconhecer-se que o material de estudo necrópsico é pouco abun­
dante. por isso as alterações anátomo-patológicas são mal conhecidas.

CAPITULO IV

Epidemiologia

O estudo da Febre Reumática soh o ponto de vista epidemio­
lógico. justiltca-se pela sua etiologia infecciosa. pela sua larga disse­

minação no munde e pela gravidade. quanto à vida. ,da sua compli­
cação cardíaca. Ainda a repercussão das doenças reumáticas na

economia dos países tem sido posta em relevo por numerosas comis­

sões de estudo especialmente no estrangeiro. Referindo-se a todas 'as

formas de ,Reumatismo e não apenas à Febre Reumática. o Empire
Rheumatism C�uncil calculou em 1.000.000 o número de 'adultos

sofrendo de qualquer forma de Reumatismo em Inglaterra e em 30

milhões de libras a despesa tota] anual com O respective tretamento
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e assistência. Nos E. U. A. um inquérito semelhante levado a cabo
pelo U. S. Public Health Service revelou mais de 7.500.000 de doentes
reumáticos custando à economia da Nação 750 milhões de dólares
por ano. Segundo Hill e outros o número de novos casos de Febre
Reumática por ano, nos E. U. A. é de 30.000 entre os 5 e os 24 anos.

Trata-se na verdade duma doença da comurridade que cons­

titue em muitos países uma das mais sérias preocupações de Saúde
Pública e de economia geral. condtctonando por isso uma política
sanitária de conjuntei.

As modernas aquisições quanto ,à sua etiologia tiveram também
como consequência a prática de medidas prohlácttcas cuja eficiência
não pode actualmente por-se em dúvida e que tornaram possíveis

planos de luta contra a doença em larga escala.
De tudo isto se deduz a importância deste capítulo no qual consi­

deraremos sucessivamente a Epidemiologia geral. a prevalência da

doença em Portugal e nalguns outros países e por fim os 'factores

pessoais e do ambiente a que pode atribuir-se o valor de causas

predísponentes.

1- Epldemioloa1a geral

A Fehre Reumática apresenta-se geralmente como doença espo­

rádica mas também por vezes soh 'a ,forma de pequenas epidemias em

comunidades mais ou menos fechadas como escolas, hospitais, quar­

téis, etc. Já foi dito que a ocorrência do ataque reumático é precedida
duas semanas a um mês antes pela eclosão de infecções estrepto­
cócic�s da garganta manijestando-se, com mais frequência ainda, soh
a forma epidémica. Pequenas epidemias têm igualmente sido descritas
em bairros insalubres e sobrepovoados podendo considerar-se do
mesmo tipo focos de doença em certas habitações onde vivem muitos

indivíduos, especialmente crianças nas piores condições de higiene.
Ao contrário do que é a regra noutras epidemias estreptocócicas,

como a escarlatina em que a doença se apresenta com um carácter
muito comum de gravidade ou de benignidade em cada epidemia o

que se recorrhece por uma evolução mais ou menos semelhante dos
casos contemporâneos, na Febre Reumática ap'arecem simultâneamente
casos graves e leves como rnanifestações proteiformes da mesma

doença.
A Febre Reumática' não é contagíosa mas a infecção estrepto­

cócica que a precede transmite-se por contágio directo e indirecto.



O contágio directo desempenha provàvelmente o papel mais impor­
tante como -afirmou Rammelkamp no Congresso de Bruxelas, devendo
atribuir-se às mãos um la-l'go papel na disseminação do agente.
A transmissão directa é f.avorecida, como se compreende, pelo con­

tacto estreito de convivência em promiscuidade e das aglomerações
em locais públicos como meios de tran-sporte, casas de espectáculos, etc.

O contágio indirecto pelo 'ar ou por objectos contaminados pelas
secreções da oro-jaringe potencialrnente susceptíveis de diss-emina-r ;a

in'[ecção estreptocócica, 'parece ter menos importância (Wannamaker).
A este respeito as experíêncías de Perry são concludentes; este A. não

conseguiu transmitir infecções estreptocócicas -a voluntários pondo-os
em contacto com lençóis contamtnados. poeiras e secreções secas pro­

venientes de doentes. A transmissão pelos alimentos é fácil de admitir.
Uma observação curiosa relatada por Buchan em 1950 {citado por

Waine) e que tem o valor duma experiência bíológíca. merece regis­
tar-se. Na cornunídade isolada de Yukon em cuja população existem

350 crianças menores de 13 anos e onde só se consome leite pasteu­
rlzado ou em pó, não se verificou nenhum caso de Febre Reumática

no periodo de 14 anos estud-ado. Esla observação é extremamente

sugestiva ·do papel do leite na transmissão da infecção estreptocócica
indispensável para o desencadeamento da Febre -Reumática. Tal .facto
não é de estrarsbar visto que, como se sabe, têm sido relatadas nurne­

rosíssimas epidemias de escarlatina tendo origem no Íeire em que

inquéritos epidemiológtcos permitiram traçar toda a cadeia de infecções
e descdbr�r o .doente ou portador são ou convalescente de Strepto­
coccus-B hemolítico causador da contaminação daquele alimento.

A porta de entrada é naturalmente a oro-f-aringe e a primeira
lesão provocada pelo estreptococo é, em geral. uma angina que, con­

forme já foi dito, 'anteced-e o 'ataque reumático de cerca de 2 semanas.

É preciso 'acentuar que 'a angina pode não se tra-duzir clinicamente

e passar despercebida ao doente ou talvez mesmo não existir. Não é raro

que a localização do estreptococo tenha lugar no tecido linfóide pro­

fundo da oro-faringe ocasionando apenas mantlestações clínicas
escassas e incaracteristicas que torn-am ·di,fícil ou impossível o

d�agn6stico.
Nas recorrências da Febre Reumática especialmente frequentes

nos antigos doentes portadores de lesão valvular cardíaca, é também
hahitual a infecção estreptocócica -da ol'o-,f-a-ringe com maior ou menor

tradução clínica, precedendo de alguns dias o novo ataque reumático.
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Todos estes .factos podem considerar-se boje hem estabelecídos e

servirão de base 'aos métodos profílácttcos que serão constderados
. noutro capitulo.

JI - Prellolênelo

A prevalência da Febre Reumática não pode apreciar-se rigo­
rosamente visto a doença não ser ·de notificação ohrigatória no nosso

país nem na maioria ,dos outros, 'exceptuados a Dinamarca, a Islândia
e il Noruega desde 1946 e actualmente também a Espanha, a Itália,
a Finlândia e certos distritos de Inglater�a e País de Gales. Por esta

razão é impossível conhecer o número 'real total de casos da doença
e hem 'assim a .frequência de novos casos cada 'ano. Nestas circuns­

tâncias apenas podemos dispor de dados parcelares, como os dos

Hospitais que não só representam mal il morbilídede do país, corno

ainda, soh o ponto de vista clínico e sanitário, se referem em geral a

casos especialmente graves ou cujas condições económicas lhes impu­
seram 'a 'hospitalização que no nosso país é como se sabe quase reser­

vada aos indigentes e pobres. Assim, todos os dados correspondentes
à dístríbuíção por idades e sexos, e outros devem ser considerados
com naturais reservas.

Na falta de dados oIbjectivos dignos de crédito respeitantes à

morbilidade da Febre Reumática, é forçoso lançar mão de outras

taxas caiculadas a partir de in'[ormações disponíveis como são o total
de óbitos anuais por F�bre Reumática e tamhém por ·doença crónica

réumatismal do coração, números A79 e A80, respectívamente, da
lista tntermédía ,de 150 rubricas da Nomenclatura Internacional de

doenças, traumatismos e causas ,de morte de 1948 em vigor em Por­

tugal desde 1 de Janeiro de 1952 {portaria, n.? 13.748 de 23 de
Novembro de 1951 que oficializou 'il Nomenclatura '<lhreviada}.

O número de óbitos por Reumatismo articular agudo e as res­

pectivas taxas de mortalidade por 1.000 hahitantes, estão apresentadas
na tabela I respeitante ao País (Continente e Ilhas), ao Continente

e a Lisboa cidade, por anos, de 1952 a 1962. Foram extraídos dos
A�uários DemográfiCOS do Instituto Nacional de Estatística.
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TABELA I

OBITOS POR REUMATISMO ARTICULAR AGUDO E TAXAS POR 1.000 HABITANTES (1)

Portugal
Continente Lisboa Resto do Pais

(Cont.e Ilhas)
ANOS

N.· N.o N.o N.o

Óbitos Taxa. Óbitos Taxa. óbitos Taxa. Óbitos Taxa

1952 237 0,03 216 0,0271 11 0,0137 205 0,0286

1953 212 0,03 186 0,0231 10 0,0123 176 0,0243

1954 213 0,03 194 0,0239 sa 0,0390 162 0,0222

1955 191 0,02 175 0,0214 9 O.ol08 166 0,0226

1956 160 0,02 146 0,Ql77 7 0,0083 139 0,0188

1957 112 0,01 101 0,01121 5 0.,0059 96 O,ül28

1958 161 0,02 151 0,0180 6 0,0070 145 0,0193

1959 77 0,011 68 0,0080 4 0,0046 64 O,OC84

1960 44 0,0048 37 0,0043 1 i 0,0011 . 36 0,0047

1961 66 0,01 61 O,On71 2 O,OOU 59 0,0076

1962 (') 55 0,0059 51 0,0059 4 0,0045 47 0,0060

(JI
Vl

·(1) -Populações para o meio dos anos, calculadas com base nos censos de 1940 e 1950.

(') -Boletim do I. N. E. de Fevereiro de 1963.



Como se vê a mortalidade pelo RAA (ou Febre Reumática).
tem derninuído de maneira progressiva durante o período considerado
tendo sido em 1962 menos de 1/1 da taxa verificada em 1952.

Segundo os dados extraídos do Anuário Demográfico de 1961

das Nações Unidas, foi elaborada a tabela II que mostra o número

de óbitos e as taxas por 1.000 habitantes referentes a alguns países.
por anos, de 1952 a 1960.

TAm

ÓBITOS POR REUMATISMO ARTICULAR AGUnm

Estados
Unidos C) Bélgica (') Dinamarca (") França (') Itália

I

ANOS J. J.

S S
u:

C c :ó � E ".,.., :.< � g �
.s " .s .s .o :Il .s <II
Q f-< Q f-< Q � .::) I-< o f-<

1952 1.583 0,ûl0 279 0,032 13 0,003 464 0,011 (0) 1930 0,041

1953 1.523 0,010 293 0,033 16 0,004 386 0,C09 1.290 O,OZi

1954 1.297 0,008 211 0,024 15 O,C03 368 0,C09 924 D,OH

1955 1.131 0,007 150 0,017 31 0,007 302 0,CD7 (') 790 0,016

1956 1.033 0,006 1M 0,018 16 0,004 338 0,C08 698 0,01�

1957 900 0.005 123 0,014 14 0,C03 309 0,C07 535 0,011

1958 806 0,005 83 0,009 12 0,003 189 0,C04 411 0,008

1959 795 0,005 61 0,007 21 0,005 205 0,C05 419 0,000

1960 215 0,005



Na maior parte des países tem igualmente vindo il mani iestar-se

uma deminuição da mortalidade pela Febre Reumática, variando

entre mais de 75 % na Itália e Bélgica até 48 % nos E. U . .'\.,

passando por valores intermédtos na Holanda, Inglaterra e França.
Dos restantes países os dados correspondentes à Áustria fazem 'excepção
à tendência geral com um aumento substancial da taxa de mortali­

(lacte em 1953 e 1954 e ainda hastante elevada até 1959.

A I I

AXAS POR 1.000 HABITANTt:S EM ALGUNS PAISES

I

Inglaterra Irlanda do

Holanda (') Noruega (') Suécia e Gales Escócia (U) Norte e) Áustria

.r:

5
7- Vl ir: 7- 7-

C

� ..s CI! .3 .3 <Il .3 :Il .3 CI!

:.õ >i
.s .s

;..: :.< .s >< li >< li ><
'" os '" .o '" '" '" �'O f-c o f-c 'O f-c 'O f-c 'O f-c 'O f-c 'O

54 0,005 11 0,003 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 O,CC4 21 0,003 (ti) 299 0,007 49 0,010 36 0,026 107 0,015

23 0,002 18 0,005 25 0,003 (0) 217 0,005 54 0,011 36 0,026 93 0,013

(') 25 O,C02 19 O,G05 12 0,002 ('1") 20£ 0,005 48 O,OC9 34 0,024 86 0,012

16 0,001 16 0,005 28 0,004 174 0,004 45 0,009 20 0,014 63 0,009

20 O,C02 2 0,001 21 0,003 131 0,003 17 0,003 20 0,014 40 0,006

26 0,002 8 0,002 12 0,002 166 0,003 21 0,004 15 0,011 14 0,002

22 0,002 125 0,003 17 0,003 5 O,G04
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Observações às tabelas Il. eN:

1 - Para os anos anteriores a 1956, não inclui o Alaska e para os ante­
riores a 1960 não inclui Ha.wai.

2 � Compreende os militares nacionais fora do país, mas não os militares

estrangeiros estacionados na Bélgica.
.

3 - 'Não incl ui as Ilhas Féroé nem a Groenlândia. Compreende os militares
fora do país.

4 - Não compreende as crianças nascidas vivas mas falecidas antes do
seu registo de nascimento.

Para o cálculo das taxas, teve-se em conta os óbitos verificados entre mili­
tares estrangeiros estacionados no pais e entre os militares nacionais onde quer

.
- que estejam estacionados, mas os militares estrangeiros e os milítares nacionais

de carreira estacionados fora do pais, com excepção daqueles que fazem parte
das forças de ocupação na 'Alemanha ou na Áustria, não estão compreendidos
na população à qual é relacionado o número de Óbitos.

5 - Dados provisórios.
6 - Não compreende a parte do antigo território livre de Trieste atri­

buído à Itália em Outubro de 1954.
7 - Não compreende os militares estrangeiros estacionados no pais.

Compreende os óbitos, verificados 'no estrangeiro, de residentes inscritos num

registo da população holandesa.

S :__ Compreende os óbitos dos noruegueses ,temporàriamente fora do pais.
9 - Estatística estabelecida sobre o ano do registo e não no ano do óbito.

SegundQ Waine a mortalidade pela Febre Reumáticà deminuiu
de 22 % no periodo de 1920-1940 e de 85 % desde 1940 a 1947 o

que se atribui ao largo emprego dos antibióticos no tratamento das
infecções estreptocócicas de que resulta uma menor incidência de
casos de doença. Isso mesmo verificou Swift a'firmando em 1931 que
nos exércitos ingleses e americanos a doença caiu de 60 e 82 % res­

pectivamente em 20 anos. Warburg é de opinião que a Febre Reu­
mática tem demínuído na Europa Ocidental; na Dinamarca baixou
de 75 % desde 1900. O mesmo a.firma Clemmensen considerando até

desnecessárto medidas preventivas neste país.
Dublin e colaboradores, mostraram pelas e�tatísticas da ,Metro­

politan Life Insurance Company que a mortalidade anual por doenças
valvulares cardíacas deminuiu de 64 em 1921 para 45 em 1930, por
100000 habitantes. Apesar disso, as taxas dos últimos anos são ainda
bastante elevados corno se verifica nas tabelas HI e IV.

Não Qbstante ter baixado de mais de 75 % desde 1952 a 1962,
a taxa de mortalidade pela Fehre Reumática em P�rtugaI. mantêm-se

em nível elevado em relação a muitos países citados na tabela II.
A outra taxa a que pode recorrer-se para avaliar da gravidade

da Febre Reumática· é a mortalidade por doença crónica reumatismal
do coração q�e Joi consíderada nas tabelas seguintes em relação a

Portugal (continente e ilhas), só continente e Ltsboa, por anos desde
1952 a 1962 e por 1000 habitantes (tabela III) e a alguns países. para
os mesmos anos e também por 1000 habitantes (tabela IV).
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TABELA III

ÓBITOS POR DOENÇA CRÓNICA REUMATISMAL DO CORAÇAO E TAXAS POR 1.000 HABITANTES (1)

Portugal
Continente Lisboa Resto do Pais(Cont.e Ilhas)

ANOS
N.o N.· N.· N.·

Óbitos Taxa óbitos Taxa óbitos Taxa
óbitos Taxa

1952 723 0;09 658 0,0826 68 0,0847 590 0,0824

1953 738 0,09 651 0,0811 86 0,1060 565 0,0783

1954 1.427 0,16 1.219 0,1506 156 0,1905 1.063 0,1461

1955 1.711 0,20 1.497 0,1834 185 0,2236 1.312 0,1789

1956 1.816 0,21 1.605 0,1951 189 0,2263 1.416 0,1915

1957 1.458 0,16 1.273 0,1534 165 0,1956 1.108 0,1487

1958 1.451 0,16 1.258 0,1504 152 0,1785 1.106 0,1472

1959 1.673 0,18 1.493 0,1771 168 0,1954 1.325 0,1750

1960 1.801 0,20 1.574 0,1831 181 0,.2086 1.393 0,1826

1961 1.908 0,21 1.686 0,1969 137 0,1564 1.549 0,20151

1962 (') 1.588 0,17 1.428 0,1654 181 0,2047 1.247 0,1609

'"
"l

(') - Populações para o meio dos anos, calculadas com base nos censos de 1940 e 1950.

(') - Boletim do I. N. E. de Fevereiro de 1963.



Em Portugal a mortalidade por doença croruca reumatismal do

coração tem aumentado consideràvelmente no período conslderado.
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.

Só na cidade de Lisboa ocorreram 2.7 vezes mais óbitos em 1962 que

em 1952. É difícil conjugar este facto com a baixa da mortalidade

pela Fehre Reumática (tahela 1); é possível que em parte corresponds
ao preenchimento mais rigoroso das certidões de óbito por parte dos
clínicos que antes omitiam a informação quanto il. etiologia.

TAl

ÓBITOS POR DOENÇA CRÓNICA REUMATISMAL D:

ALGUNf

Estados

Unidos (') Bélgica (') Dinamarca (') França (') Itália

ANOS <Il <Il m <Il tr:

.3 oj .3 oj il oj .B oj o "
>: >: >: >:

....
>:.s <ó :.ci m :.ci oj .s m :.ci "

O f-< O f-< O i-< O i-< O i-<

1952 19.754 0,127 714 0,OB2 293 0,068 896 0,021 (0) 2.530 0,053

1953 19.587 0,124 651 0,075 293 0,()()7 %9 0,023 9.528 0;200

1954 18.256 0.113 SOB 0,0.58 317 0,072 904 0,021 9.934 0,2e8

1956 18.626 0,113 471 0,053 301 0,068 990 0,0.23 (') 9.222 0,192

1956 18.996 0,114 497 0,056 280 0,063 (') 1.274 0,029 10.050 0,2OB

1957 19.274 0,113 506 0,056 340 0,076 1.30.7 0,030 9.487 0,196

1958 17.990 0,104 392 0,C<l3 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) (Y) Ver observações na página 56.
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Considerando os países incluídos na tabela IV. apenas nos E.

l r. A .. Bélgica. Inglaterra e País de Gales e Escócia a mortalidade

roi menor em 1959 ou 1960 do que em 1952. Nos restantes ou se man­

teve o nível sensivelmente igual (Dinamarca e Holanda) ou aumentou

levemente (França. Suécia. Irlanda do Norte e Áustria). ou de modo

apreciável (Itália e Noruega).

,A IV

!ORAÇAo E TAXAS POR 1.000 HABITANTES EM

'AISES

r

Holanda C) Noruega (8) Suécia
Inglaterra Irlanda do

c Gales Escócia (") Norte (0) Áustria

u: "J; u: '" u: "J; "J;

s CIl s :Il C CIl o <O o :Il C '" .s :Il

:.ci x ;..: ;..:
.....

;..:
.....

x ;..: x
:Il :.õ <O .o cO .s :Il :.õ cO .o :Il :.ci :Il

O E-< 'o í-< O E-< O E-< O :-' .� í-< c í-<

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 0.059 8.837 0,200 807 0,1.508 207 0,150 1.248 0,179

586 0,055 317 0,093 440 0,061 e) 8.596 0,194 860 0,168 147 0,106 1.419 0,203

630 0,059 287 0,084 390 0,054 e) 8.347 0,188 847 0,165 170 0,122 1.233 0,177

647 0,059 342 0,099 456 0,062 ('I') 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 0,054 408 0,116 370 0,050 7.434 0,165 815 0,158 200 0,143 1.319 0,187

580 0,051 430 C,121 471 0,063 7.07,1 0,156 816 0,157 185 0,131 1.289 0,182

593 0,052 7.121 0,156 741 0,142 233 0,164

39



Comparada com a dos países incluídos na tahela N. a morta­

lidade por doença 'crónica reumatismal do coração em Portugal em

1962 situa-se 'acima dos mais atingidos. a Irlanda do Norte. a Ingla­
terra e País de Gales. a Escócia. a Itália e quase ao nível da Áustria.
Assim. o nosso país deve ser consíderado entre aqueles em que 'a

incidência da Fehre Reumática. apreciada através da mortalidade
directamente causada pela doença e Indirectamente pela evolução
progressiva para a morte da sua complicação cardíaca. constitui um

grave prohlema de Saúde Búhlica. Entre nós João Porto tem respecti­
vamente chamado a atenção para o problema através dos relatórios
do Centro de Cardiologia Médico-Social de Coimhra pondo em relevo
a ,falta de assistência ao cardíaco. em geraL comparada com aquela
que várias organizações prestam no combate ou na prevenção de
outras doenças. como a tuberculose. o paludismo. as doenças ver­

náreas. etc.

O reconbecímento da grande incidência -da Febre -Reumática

e das restantes formas de Reumatismo data de há vários anos e deu

lugar a uma campanha de princípio que culminou na individuali­

zação da Reumatologia como especialidade independente. Métodos

semiológicos próprios e terapêuticas especia[tzadas pareciam conferir
à Reumatologia essa autonomia de que resultou multíplicarem-se nos

diferentes países os Centros 'de Reumatologia. Hoje pode porém
notar-se uma tendência oposta gl'aças principalmente à eficiênda das
medidas profil'ácticas e à introdução das ,hormonas cortícoesterótdes
na terapêutica. Na sua revisão 'anual das doenças reumáticas. em

1950. Waine aJirma que cada vez menos se justijíca isolar o Reu­
matismo como uma especíalídade e acrescenta que o estudo deste

grupo de doenças constitui matéria de natural interesse para todos os

médicos especialmente os internistas. Na nossa opinião a Febre Reu­

mátioa. pelo menos. pertence hem à :Medicina Interna e ao domínio
do médico geral. o primeiro a ser chamado em presença dum quadro
de doença febril aguda de manijestações quase sempre exubérantes
como são as desta doença.

III - Cau._ predi.ponente.

A) Factores pessoais

1) Raça - A maior pa·rte das observações mostram muito maior

incidência na raça branca que na raça negra. É esta a opinião dos
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AA. americanos que dispõem duma grande massa de população
nacional das duas raças que podem estudar.

2) Sexo - A. incidência da Febre Reumática é sensivelmente
igual nos dois sexos, apenas parecendo ser di'ferente na coreia que,

segundo Swift e Mc Ewen é 2 112 vezes .mais frequente nas raparigas
que nos rapazes. NQS casos internados no nosso Serviço do Hospital
dos Capuchos durante o período 1942 a 1958 e rebuscados do arquivo,
a dtstrlbuíção é de 136 no sexo masculine (55 %) e 112 no sexo

feminino (45 %).

3) Idade - A Febre Reumática ataca com muito màior Jre­

quência as crianças que os adultos. Pode considerar-se rara antes dos
3 anos de idade embora tenham sido descritos casos d·e transmissão

intrauterina em nascituros de mães atacadas pela doença (Andrieu,
Richdorf e GriHm, Denen'holz e Ram!har). A maior incidência de
casos corresponde ao grupo etário dos 5 - 15 anos; nos E. U, A. e

Inglaterra a média é entre 8 e 10 anos segundo Swift e Mc Ewen.
De Graff e Lingg calculam em 14 anos a idade mediana em N. York

City. Na Escandinávia, Edstrom diz serem mais 'atingidos os indi­
víduos entre os 16 e 20 anos. Em Portugal a doença parece ser mais

frequente entre os IO e 20 anos. No nosso Serviço do Hospital dos

Capuchos, inchríndo QS internados por recorrências reumáticas, cerca

de 50 % dos casos tinham idades compreendidas entre 5 e 24 anos.

A partir dos 20 anos a doença é muito mais rara embora possa

atacar adultos de 40 e 50 'anos e mais. Esta distrihuição etáría mais

ou menos característica da Fehre Reumática, nã·o tem sido explicada
mas sugere ·fortemente a existência duma diferença de susceptibtlidade
à doença em função da idade. Dir-se-ia que à medida que avança

esta o indivíduo se vai tornando reJractário à afecçáo reumática, t'al

qual como se estivesse imunizado. quer dizer, como se pequenas

infecções inaparentes ou insuficientes para desencadear o ataque
reumático,

.

provocassem no 'organismo um estado de imunidade por

um mecanismo por exemplo análogo ao que se desenvolve na escarla­
tina e na difteria. Uma prova de suscepfíbiltdade como as de Dick
e de Schick poderia estudar esta hipótese que considero de certo modo
de acordo com a Epidemiologia da Febre Reumática. Algumas ten­

tativas têm Sido 'feitas para pesquisar essa suscepttbtlídade, com

resultados a�go intéressantes. Assi�, Swi,ft. Wils'on e Todd, em 1929,

provocaram reacções cutâneas 'a extractos de culturas mortas de vários
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tipos de estreptococos e Gibson, Thomson e Stewart, em 1933, com­

pararam as reacções cutâneas e extractos de culturas de estreptococo
hemolítico num grupo de 140 reumáticos e noutro de 145 não reu­

máticos encontrando maior proporção de reacções positivas rio 1.°

grupo. A mesma prova utilizando estreptococos não hemolíticos não

revelou diferenças de reacção nos dois grupos. Outros AA. confir­
maram a maior suscepttbíltdade dos reumáticos que dos não reumá­

ticos às provas referidas como Green em 1942. Reconhecida na Febre
Reumática 'a não dependência estreita a um único tipo de estrepto­
coco, tem que se considerar muito ,difícil a descoberta duma prova

indiscutivelmente específica embora não seja impossível que venha 'a

ser isolado de vários tipos do agente um antigénio comum utilizável.

Segundo parece, a Febre Reumática vem porém rnanijestando
nos

. últimos anos marcada preferência pelas id'ades superiores.
Kjorstad, comparando as idades dos internados num Hospital de Oslo
durante uma série de anos, verificou que no período de 1923-1927

apenas 6 % dos doentes eram maiores de 50 anos (a população da
cidade da mesma idade representava 18,8 % da população total): no

período 1951-1955 os números correspondentes foram respectivamente
de 25,7 % e 27,7 %. Esta tendência de desvio para as idades supe­

riores foi mais acentuada no sexo 'feminino, segundo o mesmo A. Se
esta afirmação ,for comprovada pela experiência em várias partes do
mundo poderá talvez ser explicada à luz da Epidemiologia como signi­
ficando 'falta de imunidade nas idades mais adiantadas por menor

incidência das repetidas infecções imunizantes nas primeiras idades.

Qu�r dizer, o uso generalizado da anttbtoterépta na cura das in'fecções
estreptocócicas tão 'frequentes nas primeiras idades, teria como con­

sequência impedir o processo natural de imunização à custa das

pequenas e repetidas infecções. Compreende-se o 'alcance desta hipó­
tese que, a ser verificada, obrigaria a rever o problema da profilaxia
da Febre Reumática que teria de assentar não na prevenção das

infecções estreptocócicas mas em qualquer processo de imunização
activa contra as mesmas. De resto é hem conhecido que a Febre
Reumática tende a ser mais leve nas idades mais adiantadas, como

diz Bates, o que poderia também estar de 'acordo com a aquisição
natural dum estado de imunidade total ou pelo menos parcial pela
vida adiante. Parece fora de dúvida que 'a doença tem mudado de
curso nos últimos anos como diz Waaler. Para Hanssen -os bem
conhecidos casos típicos des velhos livros são ho'je muito menos fre­

quentes d� que eram. De reste a noção de caso típico deve ser con-
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dicíorrada pela idade como afirma Swi'ft e Mc Ewen que considerarn
tão ·difícil para 'O médico de adultos compreender à doença na criança
como para o Pediatra apreciá-Ia com rigor no adulto.

B) Factores do ambiente

1) Condições económico-sociais

Desde todos os tempos se considerou a Fehre Reumática ·doença
das classes pobres, incidindo de preferência entre os indivíduos vivendo
em meio de rhigiene precária, em aglomerados sobrepovoados. sujeitos
a alimentação insuficiente e defeituosa. Glover afirma que em Inglaterra
nenhuma outra doença manifesta tão marcada incidência social como

a Febre 'Reumática que atinge até 30 vezes mais as crianças pobres
das cidades industriais que as das classes prlvilegtadas. Também
Hutchinson considerava o Reumatismo doença das classes trabalha­
doras acentuando o contraste entre a sua <frequência na clínica rhos­

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
pobres que nas partículares. Não é fácil responsabtiízar um único

factor para explicar esta pre'[erêncía que provàvelmente será devida
a um conjunto d·e circunstâncias que concorrem nas classes pobres
- má nutrição, falta de higiene e asseio. promiscuidade, falta de pro­

t�cção contra 'O frio e humidade, etc. A este respeito pode citar-se a

ohserva�ão de Rantz que afirma haver correlação entre o número de

indivíduos por compartirnento 'hahitado ·e o número de casos de Febre
Reumática.

I

2) Condições geográficas

A Fehre Reumática apresenta uma nítida dependência da .Jatitude
e altitude. Assim, não existe nas regiões tropicais e no ,hemisfério
Norte deminui de ,frequência à medida que se caminha para o Sul.
Esta ideia 'foi confirmada pelos inquéritos de Paul e Dixon entre os

tndio·s 'americanos do Norte, Centro e Sul dos E. U. A., em que

encontraram nas crianças das escolas doença valvular cardíaca reu­

matismal em 4,5, 1,9 e 0.5 % respectivamente. Tamhém concorda com

esta distribtrição geográfica o facto conhecido de melhorarem os

doentes com a mudança de clima, para o Sul como verificaram
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Coburn e também Jones e colaboradores. Aparentemente a doença
é também pouco frequente nos dimas muito :frios como a,firmam
Swift e Mc Ewen segundo a distribuição na Suécia e Norue.ga com­

parando a sua incidência nas províncias do Norte com as do Sul.
E na Groenlândia e Febre Reumática só aparece excepcionalmente
Ao contrário é mais frequente nas altitudes. por exemplo nos E. U. A.
na área das :Montan1has ,Rochosas.

3) Condições meteorológicas e distri'buição estacionai

A incidência da Febre Reumática parece relacionar-se com o frio

intenso e a humidade como 'afirmam os AA. ingleses e americanos,

A maior frequência de casos da doença corresponde, tanto na Amé­
rica como na Europa. .ao fim do inverno 'e prímavera. épocas em que

são mais comuns as infecções estreptocócicas como é do conhecimento

geral. Esta incidência deve ser trela em constderação na prevenção
d,a doença.

CAPITULO V

Profilaxili

Segundo W'aine. o desenvolvimento de medidas preventives
contra as doenças reumáticas é tarda importante largamente justi­
ficada pelo grau ·de íncapacídade que as mesmas provocam e que

exige o dispêndio de elevadas sornas para o seu tratamento e assis­

tência por parte das instituições oficiais e privadas.
Foram as observações de Coburn e Moore e também de Thomas

e France que iniciaram 'a era da Profilaxia na Fe'bre Reumática. Como
tivemos ocasião de referir no capítu]o da Ettologia. a contrtbuíção de
Coburn e coleboredcres conseguindo prevenir os ataques ulteriores
d,a ,doença pela simples erradicação ,da in'fecção estreptocócica da

orofaringe em 'antigos reumáticos. 'foi decisiva para atestar a relação
etiológica do streptococcus do grupo A com a mesma. Ficou assim

acrescentado um novo e importante capítulo ao 'estudo da Febre Reu­

mática além de ter-se precisado um dos aspectos fundamentais da
sua EpidemioIogia.

Por todo o munde, mas principalmente nos E. U. A. onde nasceu

o método. a Profilaxia ,da Febre Reumática vem sendo usada em

muito ·Iarga 'escala e os resultados obtidos são, sem excepção. aobso-
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Iutamente encorajantes. Rantz afirmava em 1955 terem decorrido
15 anos de experiência a provar que se pode prevenir oB recorrência da

doença pela químio-profilaxia e antíbto-pro'[tlaxfa. StoHerman e outros

AA. mostram-se 'francamente optimistas consíderando 'as medidas proh­
Íácticas 'aceites. como suficientes para melhorar de maneira apreciável
as estatísticas de morbtlídade e de mortalidade da doença. E Vittorio
Puddu dizia no III Congresso Mundial de Cardíología de 1958 em

Bruxelas. que o objecto supremamente orgulhoso de erradicação total
das doenças cardíovasculeres que já se conseguiu para várias doenças
infecciosas. quase se atingiu para a sífilis cérdto-vascular. como disse

Keys ,há 4 anos no Congresso de Washington. pode ser entrevisto.

finalmente. em relação à cardíopatía reumatismal. E acrescentava

que 'a luta contra o streptococcus é uma das armas mais irnportantes
no combate à doença reumática. Apesar de reconhecer que a tnci­
dêncta d'a Febre Reumática está o deminuir na Inglaterra e que é

baixa ,�Ii 'a' taxa de recorrência. também BYW:aters considerá a pro­

filaxia digna ·de emprego embo'ra afirme não ser desejável nem pos­

sível ministrar penicilina ft todo o indivíduo 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 administração diária de sulfadiazina
aos antigos doentes de Febre Reumática com ou sem lesão valvular
cardjaca, portadores de streptococcus-B. hem()lítico. A suHanila­
mída foi também empregada por Barclay e King-Lewis e por Thomas.

A administração prolongada de 'suHami,das pode provocar reacções
tóxicas. menos frequentes com a suIfadia�ina que com 'a ·sulfanilamida
mas também possíveis. As reacções tóxicas descritas conslstem em
sinais de intolerância gástrica. náuseas e vómitos. _ urticária, Iebre
medícementosa e Íeucopénía, tendo mesmo �ido descritos casos de
agranulocitose. A intolerância à suH'amida implica a cessação do seu

emprego. A complicação mais grave da profilaxia suIf.amídica - a

agranulocitose, deve ser prevenida mediante repetidas contagens de
leucótitos. semanalmente no primeiro mês em que é maior o risco. e

depois uma vez por mês ou cada dois meses.

Em 1948 MasseII. Dow e Jones. experirnentaram a penicilina por

via parentérica e depois per os corn resultados atrida mais ,favoráveis
e principalmente com menor risco de reacções secundárias ínconve­
nientes. De f,acto. a penicilina pode provocar urticária. febre. por vezes

manijestações articulares do tipo da doença ·do sôro, mas na prática
são muito menos frequentes as reacções tóxicas 'a esta que às suIfa-
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midas e hast-ante menos graves. A penicilina tem ainda a vantagem
do seu poder hacteriolítico ao passo que as sullamídas têm apenas

acção hacteriostática. 'Mais recentemente têm sido usados novos pre­

parados de penicilina, a penicilina henzatina (ou N. N. dibenziletile­

nadiamina) introduzida por Szabo e colaboradores em 1951 e a 'feno­

ximefijpenicijína ou penicilina V devida a Behrens e colaboradores.
As doses empregadas para a químio-profilaxia são de 0,5 g·rama

de sujadíaztna para as crianças menores de 10 anos e de 1 grama para

as maiores, numa única dose diária.
A penicilina henzatina 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 única vez, diàriamente,
de preferência em jejum. Também se emprega em injecção na ·dose
de 600.000 a 1.200.000 unidades conforme a idade, de 15 em 15 dias
ou de mês 'a mês.

A penicilina V emprega-se �a dose diária de 200.000 unidades,
de preferência administrada em jejum. Kahn e colaboradores ensaiaram

outra técnica de dosagem numa escola púhlica de Ohicago durante
um período de 3 anos. A metade dos 126 alunos ministraram uma

dose diária de 800.000 unidades de penicilina per os durante a pri­
meira semana de cada mês do período escolar, evitando assim

infecções da garganta por streptococcus ,hemolítico e recorrências da

Febz:e Reumática 'no grupo tratado que se manífestararn em Il e 19 %
respectivamente do grupo não tratado.

Um estudo comparativo de 3 métodos de profilaxia foi feito por

Stollerman e colaboradores durante dois anos numa população de
405 crianças reumáticas. Todas as crianças foram sujeitas a exame

clínico mensar e, a culturas da garganta e 'análises de sangue de 2 em

2 meses. Os três métodos experimentais consistiram na administração
de: 1) sulfadiazina na dose única diária de 1 grama por via oral;
2) penicilina V oral na dose única diária, em jejum, de 200.000 unidades
e 3) penicilina benzatina na dose de 1.200.000 unidades em injecção,
cada 4 semanas. Do seu estudo conclutram Stollerman e coIabo·ra­
dores que o terceiro método é o mais e'ficaz para prevenir as infecções
estreptocócicas e 'as recorrências reumáticas. O emprego de doses
menores que as necessárias pode ser íne'[ícaz como verificou Markowitz
usando 200.000 unidades per os ou 600.000 em injecção, de peni­
cilina henzatina no grupo que estudou e em que ocorreu uma epi­
demia de infecções estreptocócicas da garganta e de recorrências de
Fehre Reumática.
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o êxito indiscutível da profilaxia das recorrências reumáticas

em portadores de cardíopatlas reumatismais, encorajou os AA. a pro­

curar mesmo prevenir o primeiro ataque de Fehre Reumática preconi­
zando o tratamento sistemático de todos os casos de anginas estrepto­
cócicas com sulfamidas e principalmente com penicilina. Esta expe­

riência foi tentada por Robinson em 1945, ,MasseH e colaborades, Kohn
e colaboradores e outros que comprovaram a deminuição da incidência
da Febre Reumática em certos grupos de crianças e jovens 'adultos
tratados de afecções estreptocócicas pela penicilina ou simplesmente
submetidos a profilaxia pentciliníca. A generalização do método
torna-se infelizmente difícil na prática visto não ser exequível o

diagnóstico .bacteriológico de todos os casos de angina muitos dos
quais nem dhegam à observação do médico.

A profilaxia nos portadores de cardtopatias reumatismais justi­
fica porém, pelos seus resultados indiscutíveis, Q maior interesse em

clínica e principalrnente em Saúde púhlica. Deve portanto recomen­

dar-se nestes casos qualquer dos métodos descritos atrás, de preferência
a penicilina per os (penicilina V) ou em injecção 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 prático, ou pelo menos ser seguida regularmente durante a

época de maior prevalência das in'fecções estreptocócicas, desde o

fim do outono até à primavera e em especial em comunidades de

crianças onde é maior o risco de verdadeiras epidemias.
A técnica de Kohn é mais fàcilmente praticável e. menos dispen­

díosa. Stollerman e colaboradores preconizam o uso preventivo do
antibiótico durante os 2 anos que se seguem à primeira crise reumá­

tica periodo em que, segundo os mesmos AA. é maior o risco da recor­

rêncía . .outros AA. como Me Ewen, estabelecem como limite os 18

anos ou a idade adulta.
Não é 'raro serem as culturas da garganta repetidamente nega­

tivas, como 'afirma Stollerman que admite a posstbilidade do estrepto­
coco se 'acantonar nas estruturas profundas do tecido linfóide
da faringe. A comprovação da presença do estreptococo apesar de
prévias culturas negativas foi .feita por Nelson e colaboradores e por

Collins em es'fregaços de amígdalas extirpadas círùrgícamente. De
tudo isto resulta não ser possível depender de provas de laboratório
para 'a escolha dos indivíduos a sugeitar à 'antibioterápia preventive
do ataque reumático. Só poderá portante ser feita de modo tndíscrí­
minado nos antigos reumáticos ou perante qualquer angina.
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É pena não dispormos tão pouco dum teste de susceptíbtlidade
à Febre Reumática comparável à prova de Dick que limitaria. a um

nível compatível com um programa generalizado de Saúde Pública.
a população a proteger da doença.

Não pode omitir-se aqui uma referência 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 infecção. parece que. a partir de
3 a 4 semanas deixa de produzir M-pmteína. a substância -responsável
pela virulência e especificidade de tipo do estreptococo. Admite
por isso o A. que este germe. mesmo mantido em reservatórios

humanos deixe de ser virulento com 'O tempo.
Não deve esquecer-se uma alusão ao papel atrihuido outrora à

amigdalectomta com 'O mesmo propósito de prevenir as recorrências da

doença reumátioa. A sua indicação foi primeiro posta em 1909 por

Paessler corno grande defensor d-o foco séptico na etiologia das

afecções reumáticas. Ainda em 1943 Lange insistia na recomendação
da amigdalectomia como terapêutioa de extirpação do foco séptico
possivelmente responsável pela eclosão da doença reumática. Na

actualidade 'a tendência é condtcíonar a indicação cirúrgioa ao estado
séptico das amígdalas. como recomenda Bywaters. É também a opinião
de Mc Ewen para quem a amígdalectomta é útil apenas nos casos

de infecção crónica das amígdalas. não curada pela pentctlína.Scott­
-Bro��. no tratado' de Fletcher. classtlíca as amigdales infectadas
em três categorias. conforme representarn um .foco provável. possível
ou improvável em relação com a doença reumática. resultando a indi­

cação operatôría desta classtltcação. Em qualquer caso o exame do
-

especialista é mdispensáve] devendo contudo a intervenção depender
também da opinião do internista.

Na nossa prática temos recomendado 'frequentemente a amígde­
lectomia 'a seguir il cura do acesso reumático verificando em muitos

casos a descida ·da velocidade de sedimentação a valores normais

depois da intervenção o que doutro modo se mostra às vezes muito

difícil. Os resultados quanto à prevenção de ulteriores recorrências

da afecção reumática parecem em certos casos não ser de desprezar.
É também esta a opinião de Mário Trincão e de Leopoldo Figueiredo.

Do que ficou exposto pode concluir-se que são extremamente

favoráveis as perspectivas de eliminação da Fehre Reumática. consi­

derando certos AA. como Rammelkamp hem estabelecidos os resul­
tados da profilaxia desta. assente na erradicação do streptococcus Beta
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hernolittco da garganta. Assim. à penicilina Íícar-se-á devendo mais

um êxito incalculável - a prevenção -duma doença muito Ïrequente
e tão grave pela sua complicação cardíaca.

A imunização activa contra o estreptococo tem tamhém sido
tentada. infelizmente até agora sem apreciável sucesso. Schmidt
(citado por Rammelkamp) utilizou M-pro'teína obtendo como res­

posta a pro-dução de anticorpos tipo específicos. o que pode consi­

derar-se encorajante e justiltcativo do prosseguimento destes estudos
com misturas purificadas de antígénios provenientes de múltiplos
tipos da hactéria. Obter-se-ia assim uma vacina polivalente (multi­
-típo-especiltca] que, sendo e'ficaz dispensaria a profiIaxia continuada
com a penicilina.

É possível que no futuro a luta contra 'a Febre Reumática e as

estreptococias em geral se baseie na írnuntzação activa contra o

estreptococo. Até lá.' há que seguir os métodos profílácttcos antes

descritos e que já têm dado boas provas.

CAPITULO Vl

Sintomatologia

O quadro clínico da Fehre Reumática quando bem desenvol­
vido é relattvarnente típico e característico. As suas manilestações
articulares, a febre e a lesão cardíaca são quase sempre suficientes

para ,de.finir a doença. Mas não é assim em todos os casos e pode
dizer-se que são hoje cada vez mais .frequentes 'as formas atípicas
para cujo 'reconhecimento é necessário ter em conta a evolução. 'o

recurso aos meios auxijiares de diagnóstico e até 'a resposta à tera­

pêutica. Já foi dito noutro lugar que a sintomatologta da Fehre Reu­

mática difere na criança e no adulto ao ponto de dever quase consi­

derar-se e descrever-se separadamente.
Assim, no que se segue procurarernos descrever o quadro clínico

como mais comummente se 'apresenta no adulto. ilustrando a expo­

sição com histórias cliníoas colhidas do arquivo do nosso Serviço
clínico. no Hospital dos Capuohos. De seguida serão considerados
os casos atípicos e discutidos os meios de diagnóstico corrente e outros

mais delicados.
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Quadro clínico no adulto

I - ItIanlfelltafõe. Ilerals e artleulare.

A doença é geralmente de começo brusco com .febre alta e dor e

tumefacção das articulações. A febre atinge 39° e 40° mantendo-se
com elevações vespertínas e pequenas remissões matutinas ,durante
a evolução da doença e exacerbando-se em geral cada vez que é

atingida uma nova articulação. O grá,fico de temperaturas não é por­

tanto característico só por si mas o seu traçado corresponde, mais ou

menos, à evolução da doença por surtos só cedendo a febre depois do

deseperectmento das manífestações clínicas da doença.
A sintomatologia articular é muito importante e, quando pre­

sente, quase sempre bastante típica. Começa, em regra, por uma ou

mais grandes articulações sendo as primeiras atacadas, com maior fre­
quência, as dos membros inferiores, joelhos e tíbio-társicas ou tibio­

-peróneo-társicas. A seguir são tomadas 'as articulações do membro

superior, primeiro as rádio-cárpicas depois 'as escápulo-humerats.
Com frequência o processo articular volta ao membro inferior, outra

vez ao joelho ou à tíbio-társica ou à coxo-femural. Duma maneira

geral são atingidas as grandes articulações, podendo em casos intensos

ser tomadas as pequenas, dos dedos e 'as da colune vertebral. tanto

da sua parte cervical como lombo-sagrada. Tamhém podem ser afecta­
das as artkulações da clavícula com o esterno e o acrómio e a têm­

poro-maxilar, a articulação do púbis e 'as sacro-ilíacas. Em resumo,

todas podem ser sede do processo reumático dependendo o maior ou

menor número de articulações afectadas, da intensidade e gravidade
da doença.

A afecção articular traduz-se por sintomas subjectívos e por

sinais objecrívos. Dos primeiros o mais 'saliente é a dor. A dor é

expontànea ou provocada por leves movirnen tos exarcerbando-se com a

simples trepidação da cama ou a fricção da roupa. É extremamente

intensa, mesmo intolerável. levando o doente a um estado de sofri­
mento, e ao sentimento de medo e de angústia à aproximação de quem

quer que seja, médico, enfermeira ou familiar. Associada à dor
reconhece-se a impotência funcional que com aquela obriga o doente a

procurar e manter uma posição de repouso articular, em geral a meia

f1.exão, com o objectivo de atenuar a dor ou ao menos de não a exar­

cebar. Quando são numerosas as articulações tolhidas, o doente man­

tém-se numa situação de miséria física oonjrangedora, com di'ficuldade

50



mesmo da defecção e da micção e a quase Impossíbtltdade de se alimen­
tar. O ataque de certas artículações condtcíona sintomatologia especial.
como 'a dor à respiração quando 'estão tomadas as articulações condro­
-costais e a ímposstbtltdade dos movimentos da articulação têmporo-

.

-rnaxrlar que impede a mastigação e também a articulação da palavra.
Os sinais objectívos da doença articular consistem em tume­

facção. rubor e calor mais 'ou menos marcados, e devídos 'ao derrame
intra articular que nas grandes .ar+ículações pode atingir 100 cc. e

mais e à infiltração e edema periarticular que se estende às ibainha'S
tendínosas e às bolsas serosas e. muitas vezes. invade também a pró­
pria musculatura 'juxta-articular. O derrame. verdadeira hidrartrose,
pode ser muito manifesto sendo fácil de reconhecer-se na articulação
do joelho pela manobra do choque da rótula. Os sinais inHamatórios
de calor e rubor são em reg'ra muito marcados podendo a temperatura
-Íocal na região das articulações atingidas ser superior em 10 ou 20 à tem­

peratura ,do corpo. A dor à pressão é tão molesta que toma difícil
ou impossível qualquer exploração minuciosa o mesmo podendo
dizer-se quanto à pesquisa da mobilidade passiva.

Na vtsírrhança de certas articulações, quer dependentes da pele.
quer das hain!�as. tendtnosas, da cápsula articular ou mesmo do
periósteo. encontram-se. especialmente nos casos, graves de Febre
Reumática quase sempre complicados de cardite. os nódulos reumá­

ticos que ,foram primeiro assinalados por 'Meynet em 1875 e que certos

AA. consideraram como uma forma 'especial de Reumatismo grave que

desigrrararn por ,Reumatismo nodoso. Os nódulos sub-cutâneos são

pequenas formações de 0.5 a 2 cm, de diâmetro. duras. relativa­
mente móveis. que aparecem 2 a 3 semanas depois do início da doença
e que ,d'esaparecem sem deixar vestígios. em poucos dias, Os nódulos
descritos por Fhar como granulomas reumáticos são semelhantes aos

nódulos de As'choff; considerava-os como verdadeiros «quartéis de
inverno» da «infecção» reumática que na presunção do mesmo A,

alojarIam o seu vírus específico constituindo o ponto de parttda para

as recorrências da doença.
Estritamente associados com 'a febre. os suores profusos cons­

tituem um sintoma muito incómodo 'e até prejudicial visto poder
ocasionar. resfríamentos pela sua evaporação que o doente provoca

destapando-se. O suor tem um cheiro característico. muito acre. devido
à sua grande acidez. que os antigos AA. constderavam quase patogno­
méníco. Ao contrário do que acontece em muitas outras doenças
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febris, 'a sudação não tem aqui influência apreciável na descida
d'a fehre.

Entre QS sintomas gerais 'falta citar as alterações do pulso e da
respiração e QS transtornos do sensório.

O pulso cuja Ïrequêncta corresponde mais QU menos à tempera­
tura, tem bQa tensão e recorrêncía: quando há taquícárdta mesmo

durante O' sorio deve suspeitar-se de cornpllcação cardíaca. A respiração
é moderadamente .acelerada tornando-se também muito Ïrequente no

caso de complíoação cardíaca CDmD sinal de desfalecimentO' do
miocárdio.

Os sintomas neuro-psiquícos são principalmente cefa,leias, delí­
rios, alucinações, em regra moderados. QuandO' muito intensos é

seguro estar-se em presença duma complícação cerebral IR que QS

antigos AA. CDmD DieulafDY chamavam ReumatismO' cerebral.
Além destes 'sintDmas mais .importarrtes O' dQente apresenta-se

pálidO', deprimido, CDm a língua saburrosa e ,húmida DU seca e ,fuli­
ginDsa nos caSDS graves; a Dligúria é hahitual e a albuminúria
Ïrequente.

AhandDnada à sua evolução, a doença dura de 2 semanas 'a

alguns meses, assisfindo-se rio decorrer do prDCeSSQ ao 'ataque de
vártas articulações, podendo as primeiras atacadas ser novamente
sede de ulterior Ïocalízação. CDmD já fDi dito, cada novo surto arti­

cular 'acompanha-se de elevação da temperatura além da exacerbação
das dores, do aumento da sudação e dO' 'agravamentO' elo estaclo geral.
CuradO' O' processo segue-se uma Íonga convalescença caracterizada

.
peja notáve] di,ficuld�de da marcha e em gel'al de tDdQS QS, movi­

mentos artículares que os anttgos AA. descreviam como parésie
reumática.

A história clínica seguinte - caso
-

n.? 5499 do arquivo do

ServiçO' I, Sala I, Hospital dos Capuchos - pode consíderar-se típica:

Caso n ," 5499. A. M. A., 16 anos, sexo masculíno. ServiçO' 1,
Sala I, Ho'spital de SantO' António dO's Capuchos. EntradO' em

,23.5.1960; alta em 18.7.1960.

Admitido de urgência pelo Banco do Hospital de S. JDsé, por

febre aIta e dores articulares.
D. A. - Adoeceu na manhã do dia 22.5, tendo acordado CDm

dores intensas e tumefacção das artículações dos tornozelos e pés
a ponro de não poder andar e com febre a 39°. A meio da tarde do
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mesmo dia, começou a sentir dores em ambos -os joelhos que passado
pouco também estavam tumefactos. A fehre manteve-se elevaJa' acom­

panhando-se de suores profusos que o .obrigaram a mudar ,de roupa

várias vezes.

No dia imediato foi ao Banco de S. José onde ,ficou internado
com o diagnóstico de Febre Reumática. Depois de entrado neste

Serviço começou a sentir também dores nas grandes articulações dos'
membros superiores.

A. P. e F. - Furúnculos e anginas repetidas. Mãe sofrendo de
reumatismo. Restante sem interesse.

À observação, doente febril (39,2°), lúcido, colaborando bem no

interrogatório, apresentando dores que se exacerbam com quaisquer
movimentos.

O exame da boca e orofaringe revela língua húmida, pouco

saburrosa, dentes em hom estado e pilares vermelhos, amigdalas hiper­
'trofi.adas e crípticas, especialmente ,à direita.

Ao exame do .aparelho circulatório. nota-se o choque da ponta no

.5.0 e. i. c. ua I. m. c. e um sopro sistólico suave ouvindo-se em todos
os focos, mas mais na ponta 'sem irradiâção para a axila. Pulso
lOO/m, regular e rítmico; TA 11,.5-6.

,Memhros - Superior'!s e inferiores - dor aos movimentos activ�s
e passivos das grandes articulações sobretudo ·dos joelhos e dos coto­

velos, com ligeiro rubor e tumefacção daquelas. Articulações tíbio­
- társicas livres.

A restante observação é negativa.
Diagnóstico - Febre Reumática. Cardite reumática? Amigdalite

crónica.

O doente é imediatamente medicado com clister de salicilafo de
sódio (2.50 c. c. 2 v. dia, gota a gota), penicilina e meficorfene, dimi­

nuindo logo as dores e impotência funcional das articulações e a .fehre

(apirètico desde 27 . .5).
No dia '22 . .5., no Banco de S. .Ïosé, a contagem de leucócitos foi

de 17 . .500 e em 27.5., no Serviço, desceu para 11.0.50. A velocidade
de sedimentação em 2.5 . .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 Proteína C

reactiva foi positiva (+ + + +) em 31..5 e negativa em 7.6 e 2.5.6.

O título de antistlleptolisina O em 2.5..5: 1.2.50 unidades Todd e em

23.6:833.

O ,doente foi amigdaiectomtsado em 19.6 tendo a velocidade de

sedtrnentação sido de 10 m.m. em 2.5.6.
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Fig. 6-Caso n.? 5499 (A. M. A.). do Serviço 1 do Hospital dos Capuchos.
E. C. G. Com alongamento do intervalo ;p IR (0,25). Febre Reumática com

cardite reumática

Um ecg. feito em 27.5. mostra alongamento do espaço PR (0.25)
- bloqueio aurículo-ventrtcular íncompleto do 1.0 grau. Novo ecg,

em 25.6. não mostra alterações.
O doente teve aha. curado. em 18.7.1960 com o diagnóstico deifi­

nitivo de Febre Reumática. Cardite Reumática. Amigdalite crónica

(amigdalectomizado).

:I - CODlplleaçõe8. Loeallzaç6e8 .... 18ce..aI8 d. Feb..e Reumática

a) Cardite rewmática

Não pode estudar-se 'a complicação cardíaca da Fehre Reumática
sem aludir às célebres leis da coincidência de BouiHaud enunciadas
em 18·32 - no Reumatismo articular agudo generalizado e grave a

lesão do endocárdio é ·a regra. ao passo que no 'ataque pardal e leve.
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a lesão cardíaca é a excepção. As várias estatísticas publicadas conhr­
mam, em geral. as leis de Bouillaud, ocorrendo a complicação cardíaca
em 40 ,a 60 % da totalidade dos casos e quase sem excepção nos

ataques graves e generalizados. Sabe-se hoje, porém, que não é rara

a lesão cardíaca em casos leves de Fehre Reumática, e mesmo sem

rnanijestações articujares. A este respeito são eluctdattvas 'as obser­

vações de Bates em 132 militares em serviço d-esde Dezembro de 1944

a Maio de 1946, pelas quais admite que se há doentes cujo coração
é imune à inHamação reumática. 'Poderá haver outros com coração
susceptível mas articulações resístentes o que pode explicar a existência

de lesão cardíaca em adultos que se não reco-rdam de ataque de
Reumatismo articular. Deve ainda chamar-se a atenção para a difi­
culdade do diagnóstico da complic\ção cardíaca que foi verificada em

autópsias por Gardner e White - em 32 autópsias de casos com

doença reumatismal do coração e doença coronári-a. apenas 7 tiveram

o diagnóstico correcto ante-mortem. Também Kaufman e Poliakoff
referem 50 diagnósticos de doença crónica reumatismal do coração

comprovados pela autópsia dos quais só 62 % tinham sido correcta­

mente reconhecidos em vida.

Está hoje hem estabelecido que todas as estruturas do coração
podem ser atingidas e não apenas o endocárdio e pericárdio. É sabido

que curada a Febre Reumática sem deixar quaisquer sequelas arti­

culares ou noutros órgãos. as lesões reumáticas do coração persístem
bem organizadas e evolucionam depois. índependentemente. da doença
causal o que Lasègue traduziu pela sua bem conhecida Ïrase «o Reu­

matismo articular agudo Íambe as articulações. pleura. mesmo as

meninges. mas morde o coração». A complicação cardíaca pode
sobrevir precocemente. preceder mesmo as localizações articulares.
mas em regra aparece durante a primeira semana da doença sendo
rara depois de decorridas três semanas.

É clássico considerar separadamente a endocardite e a pericardite.
No ponto de vista clínico a pericardíte rem certa fisionomia particular
pelo que pode ser descrita à parte. A endocardite acompanha-se regu­

larmente de alterações do miocárdio pelo que corresponde mais à

realid-ade clínica o diagnóstico de cardite reumática que o de lesão
endocárdica índependente.

A localização cardíaca do ataque reumático pode passar desper­
cebida tanto ao doente como ao clínico apesar dum ínterrogatório muito

cuidado e da observação meticulosa do coração pelos simples meios
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físicos do exame. Em geral porém a Íesão traduz-se por sintomas

subjectivos 'e por sinais objectivos hastantes para reconhecê-la.

O doente queixa-se de palpitações e sensação de peso precordial. por

vezes de ligeira dispneia acompanhada 'OU não de angústia. A obser­

vação 'aprecia-se taquicardia mesmo durante 'o sono. arritmia. elevação
da temperatura como nos surtos articulares. A auscultação do coração
nota-se ensurdecimento clos tons e às vezes um sopro suave sistólico

ou pré-sistójico. É preciso ter cuidado na interpretação dos sopros

visto 'serem ,frequentes sopros acidentais no ataque reumático ,devidos
à febre 'Ou à anemia. A 'acentuação do 2.° tom pulmonar é significativa
de sopro orgânico. Muita importância tem a apreciação das dimensões
cardíacas. sendo prova de cardite a dilatação das cavidades. especial­
mente dtrettas que. ,difícil de reconhecer pelos meios físitDS. pode
comprovar-se pelo exame radiológico. O ,diagnóstico clínico de lesão
cardíaca baseia-se portanto na assocíação dos dados ,de observação
com as queixas do doente. Há quem 'atrihua grande valor ao critério

de J.ones para 'O díagnósttco da cardite 'reumática. c�mo Feinstein e

Spagnuolo. Jones considéra quatro 'aspectos fundamentais na auscul­

tação cardíaca. Íazerrdo o diagnóstico de cardite. 1) pela presença dum

sopro sistólico apical significativo; 2) idem dum sopro meso-dfastólíco

apical: 3) idem dum sopro diastólico da base; ou 4) pela mudança
do carácter auscultatório de qualquer destes sopros à observação
repetida.

A péricardite com derrame é uma complicação menos frequente
que 'a endoeardíte e a rniooardite, principalmente nos adultos. Quando

'

bem desenvolvida manifesta-se clinicamente por dor mais ou menos

intensa na região precordial. irradiand-o. em regra. para o ombro

esquerdo acompanhada de sensação de opressão. A díspneia costuma

ser Intensa com marcada palidez e cianose. A O'bs'ervaçãú é possível
perceber-se pela percussão o alargamento da macissês cardíaca e à

auscultação 'ouvirem-se atritos '(ruído de couro novo) localizados na

base 'e menos na ponta. que se .aprecíem com maior intenstdade com

o doente 'sentado e inclinado para a 'frente. deixando de se ouvir

quando 'aumenta o derrame. O choque da punta torna-se imperceptive]
ou palpa-se para dentro do hmHe 'esquerdo da macissês cardíaca.
As figuras 7. 8 e 9 reproduzindo radiografias d'O erqnívo do Dr. Idálio
de Oliveira. Director do Serviço de Radiol-ogia do Hospital dos Capu­
chos gentilmente cedidas. são muito elucidatívas.
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Fig. 7 - Pericardite com grande derrame (do arquivo do Dr. Idálio de Oliveira)

Fig. 8 - () mesmo caso da figura 7 depois de evacuado o derrame, por punção.
Note-se o pneumo-pericárdio e a sombra da base esquerda de derrame pleural

(do arquivo do Dr. Idálio de Oliveira)
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Fig. 9-0 mesmo caso das figs. 7 e 8. Sombra cárdio-aórtica normal (do
arquivo do Dr. Idá lio de Oliveira)

A comprovação da lesão cardí-aca exige em numerosos casos o

recurso à -Radiologia c ao Electrocardiograma. O exame radiológico
do coração que convém repetir durante a evolução da doença. é essen­

cial para reconhecer o seu -aumento de volume. índice seguro da

complicação cardíaca. Para este efeito basta o exame radíocóspíco
sendo porém indispensável a observação nas posições P. A.; O. A.
D. e O. A. E. sem esquecer a ingestão de papa barirada espessa para

visualização do esófago que permite avaliar o aumento do volume
das aurículas. Já foi dito que o aumento da área cardíaca é sinal

seguro da existência de cardite reumática o que explica o valor do
exame radiológico para o seu diagnóstico. A figura 10 reproduz a

radiografia de um caso típico· do arquivo de Serviço de Radiologia
do Dr. Idálio de Oliveira. gentilmente cedida. A figura 11 é de um

caso de pericardite semelhando dilat'ação cardíaca. do mesmo arquivo.
A existência de pericardíte com derrame é Iàctlmente reconhecível

ao exame radiológico pelo alargamento triangular da sombra cardíaca
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com apagamento do seio cardtojréntco e ausência de contracções visí­

veis da ponta do coração -que, se ainda é palpável. fica para dentro
do limite da área cardíaca.

As alterações electrocardiográjicas na cardite reumática consis­

tem no alargamento do intervalo PR: superior a 0.20 segundos no

adulto e a 0.18 segundos I1a criança. o que às vezes só se reconhece em

traçados sucessivos e também no alargamento do intervalo QT acima

de 0,43 segundos. A figura 12 mostra ;"m traçado electrocardiográ'[ico
típico de cardite (caso n." 3337) do arquivo do Serviço I. Sala 2. do

Hospital dos Capucihos.
No caso de derrame pertcárdico o electrocardtograrna apresenta

ainda haixa voltagem em todas as derivações.
O ataque cardíaco pode limitar-se aos sintomas descritos e às

alterações reconhecidas pelo exame clínico. radiológico e electrocar­

diogi-á'fico sem dar lugar a outras manljestações. Extinto o processo

Fig. 10 - Coração dilatado em todos os diâmetros; congestão pulmonar (insufi­
ciência cardíaca congestiva). (Do arquivo do Dr. Idálio de Oliveira)
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Fig. 11 - Pericardite com derrame semelhando dilatação cardíaca. Note-se a

ausência de congestões pulmonar. iA punção confirmou o diagnóstico

reumático agudo apenas persistirão os sinais de lesão valvular cons­

tituída que em regra se acentuam com o decorrer dos anos: a compli­
cação cardíaca da Febre 'Reumática adquire indívídualldade própria
iniciando a sua evolução para o termo final de insuficiência cardíaca.
DI

r,5tt1l...,,.mtil.tJliai

DIlI

1:"�ÎH�'H4'��'I",+",�1 "t�
Fig. 12 - Caso n. o 3337 do Serviço 1, Sala 2 do Hospital dos Capuchos.
F. J. A., 21 anos. Cardite reumática. E.c.g. com intervalo P R a:largado (0,34)
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Outras vezes. embora mais raramente. a insuficiência cardíaca
desencadeia-se em plena fase de actividade da Doença Reumá.tica
o que confere ao quadro clínico 'a maior gravidade. Então tudo se

agrava queixando-se o doente de dispneía e ortopneía, tosse e asma

cardíaca. oligúria e edemas mais ou menos marcados e extensus.

A observação comprova-se o aumento da frequência do pulso. por

vezes arritmia extraslstójica e mesmo fihrilação auricular. edemas dos
membros inferiores. ascite e hepatomegá]ta. A sombra cardíaca está

muito alargada. podendo falar-se de dilatação; pode reconhecer-se
ainda aumento da tensão venosa acima de - 10 cm. de água. dimi­

nuição do débito cardíaco por minuto (normal 4-5 litros) e do volume
sistólico (normal 50-60 cc.) para valores 40 e 50 % menores e finalmente
aumento do tempo de circulação braço-língua (decoline: normal 10 a

16 segundos) e braço-pulmão (éter: normal 4 a 8 segundos) para

valores muito superiores podendo o tempo braço-língua atingir 30

e mesmo 40 segundos e o tempo braço-pulmão 16 e 20 segundos e

mais. Escusado será dizer que estes valores só são verdadeiramente

significativos quando persistem elevados em casos de moderada insu­

ficiência cardíaca pouco perceptível ao exame dínico. Quando o grau

de desfalecimento do coração é muito intenso aquelas determinações
são desnecessárias. Nos casos gmves o doente morre em insuficiência

cardíaoa congestiva irreversível.
Muito Importante é a apreciação do risco da complicação car­

díaca que tem sido estudado por vários AA. Num recente trahalho

apresentado ao III
-

Congresso de Cardiologia de Bruxelas. Massell

apresenta o resultado da observação de 206 doentes durante o período
de 1941-1951. considerados soh esse ponto de vista. Verificou que a

cardite sobreveio em 103 ou seja em 50 % dos casos. A data do apa­

recimento da complicação foi a primeira semana em 78. ou 76 % e

a segunda semana em mais 7 ou 6.8 %. O risco da lesão cardíaca

complicando a Febre Reumática. segundo o estudo de MasseII é de
50 % no começo da doença. reduzindo-se a 20 % passada a primeira
semana. Estas conclusões. hoje geralmente aceites. têm aplicação prá­
tica na conduta terapêutica como será dito ho respectívo capítulo.

h) Localizações serosas

. Além da pericard ite pode surgir na Febre Reumática pleurisia
com derrame uni ou bilateral manifestando-se por pontada e tuss-e

seca e por dispneia mais ou menos intensa. Se o derrame é grande

61



o doente escolhe a posição na cama para evitar a compressão do
medtastíno. geralmente em decúbito para o lado doente. O derrame
é seroso, pobre em hbrina e 'a reacção de Rivalta é negativa. Cura
com reabsorção total. sem deixar aderências ou processo de pleurite
crónioa.

Em casos raros pode surgir também pequeno derrame ascítico

com as mesmas caracteristicas do derrame pleural. Não é extrema­

mente rara a inflamação simultânea de várias serosas constituindo o

quadro de poltserosite reumática que costuma curar com facilidade;
não constitui sequer complicação especialmente grave.

c) Pulmão

Tem sido descrita uma pneumonia no decurso da Febre Reu­

mática, diferente da pneumonia lobar pneumocócica e mais seme­

lhante à pneumonia atípica. O seu diagnóstir:o clínico é difícil sendo
justílfcado o recurso ao exame radiográfico quando houver suspeita
de lesão pulmonar. Embora possa arrastar-se durante algum tempo
não constitui complicação grave. A história clínica seguinte (caso n."

3825) ilustra um caso de pneumonia reumatismal '.

Caso n.? 3825 - Serviço 1 - Sala 2 - Hospital de Santo António

dos Capuchos. M. L. S. L., sexo fern., 13 anos, natural de Beja.
Entrada em 10-8-1956; 'aIta em 28-9-1956.

Internada de urgência pelo Banco do Hospital de S. José por

febre, dores no corpo, cansaço fácil. dispneia e palpitações.
D. A. - Doente há 8 dias com febre, cefaleias, dores no corpo,

tudo acompanhado de cansaço fácil. dispneia e palpitações. Há 2

dias tosse e expectoração.
Já tinha tido ataque de Febre Reumática aos 7 anos tendo ficado

a partir daí com canseira e palpitações. Há 5 meses teve uma crise

cardíaca de dispneta, palpitações e dor precordial e há um mês novo

surto· reumático attngíndo-Íhe as articulações dos dedos das mãos.,

Geralmente os padecimentos cediam bem ao tratamento pelos sali­
cilatos.

1 Apresentada numa lição proferida pelo autor «Pneurnopatias Agudas»,
no Sanatório D. 'Carlos I, em 27.3.1963 e em publicação no Jornal do Médico.
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A observação nota-se na região precordia] pulsação 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 sistólico. A auscultação ouve-se um

rodado presístólíco na ponta e na região meso-cardíaca e um sopro

sistólico irradiando para a axila. Desrlobramento do 2.° tom pulmonar.
A observação pulmonar não se ouvem sinais adventícios.
Tume'facção dolorosa com rubor das articulações metacarpo-Íalân­

gicas do 2.° dedo de ambas 'as mãos.

A doente é medicada imediatamente com clister de saltcilato de
sódio gota 'a gota de 250 c.e. 2 vezes ao dia.

Os exames complemenfares revelaram velocidade de sedimentação
de 13 mm. (em 13-8) e leucocitose de 30.100 com 78 % de neutrófilos.
O exame radiológico do torax (figura 13) revelou aumento da sombra
esquerda do coração com grande proeminência do arco pulmonar e

abaulamento do arco ventricular esquerdo. A direita o arco auricular

{proeminente com sinal de duplo arco nítido. O campo pulmonar
direito mostra uma imagem de condensação para-hilaro heterogénea.
com sombras de densijicação que se prolongam em traços para a peri­
feria. continuadas por uma linha de cisurite.

Fig. 13 - Caso n.? 3825 do Serviço J. Sala 2 do Hospital dos Capuchos.
Pneumopatia para hilar direita (pneumonite reumatismal)
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Admitiu-se que este processo pulmonar correspondesse a primo­

-infecção tuberculosa ou a pneumonite reumatismal: a reacção de

Mantoux é negativa e a radiografia feita em 25-8 (figura 14) mostra

sombra pulmonar pràticamente reabsorvida enquanto se mantem o tra­

tamento estabelecldo. O diagnóstico Fixou-se, portanto, em pneumonia
reumática.

Fig. 14 - O mesmo caso da figura 13, curado com reabsorção completa do

infiltrado

O caso evoluiu muito bem com o tratamento: a velocidade de

sedirnentação haixou de 45 mm. (3-9), para 15 mm. (1'2-9). O exame

O. R. L. revelou amigdalite crónica criptica pelo que a doente :foi

submetida a amigdalectomia em 14-9. A velocidade de sedímentação
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antes: 15 mrn., e depois (21-9): 35 mm. A pesquisa da proteína C
reactiva foi positiva (6-9) e o título de antistreptolisina O, de 625

unidades (5-9) e 3,33 (10-9). A doente teve alta, bastante melhorada,
clinicamente sem actividade reumática, em 28-9, continuando em

observação em regime de consulta externa.

Teve novo surto reumático no ano seguinte pelo que esteve inter­

nada� no mesmo serviço desde 22-6 a 7-7 com localização reumática

na articulação metatarso-falângica do dedo grande do pé direito e

velocidade de sedimentação de 25 mm. Não se comprovou a existência

de tuberculose.

d) Rim

Durante o ataque reumático é habitual a oligúria e Írequente
a albuminúria. PQr vezes 'a lesão renal torna-se evidente pelo apare­

cimento de cilindrúria e hematúria correspondendo a um processo de

glomérulo-nefrite aguda que quase sempre cura com a doença reu­

máticamas que pode, noutros casos, persistir passando à cronicidade.
É curioso ser 'a compltcação renal relativamente rara, muito mais que

em relação com a escarlatina, apesar do papel do streptococcus
reconhecido na Febre Reumática.

e) Pele

A propósito d,a anatomia patológica já ,foram descritos o erítema

exudativo multiforme e o exantema marginatum.
Outra mantlestação cutânea da 'febre reumática é a púrpura

reumática QU peliose reumática de SC'hõnlein-Henoch caracterizada
por hemorragias variando desde petéquias a manchas do tamanho
de uma ervilha ou maiores, localizando-se geralmente nos membros

junto d,as articulações atacadas podendo também encontrar-se na pele
do abdómen e do tórax. As mantlestações hemorrágica,s CUI'am 'ao

fim de alguns dias não sendo raro que surja novo surto, ,também

passageiro. Na nossa casuística 'a púrpura de Sdhõnlein-Henoch apa­

receu nalguns casos quase como única manijestação da doença
reumática. Outras hemorragias, d'as mucosas, podem também ocorrer,

principalmente eptstáxis muito frequentes no passado.

f) Olhos

Não são excepcionais as perturbações oculares na Febre Reu­
mática em particular as irites que têm grande tendência à recorrência
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na mesma estação do ano independentemente de outras maníjestações
reumáticas. A nevrite óptica 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 excitação e insónia e os delírios são Írequentes em

doentes de Febre Reumática como consequência da febre e das dores.
talvez mais 'acentuados nos psicasténicos ou predíspostos e certamente

também nos alcoólicos. Já se aludiu a estas maní'[estações na des­

crição do quadro clínico em geral.
Como complicações do sistema nervoso devem citar-se antes

meningites ou meningomielttes, felizmente raras. ou fenómenos de

mentngismo com reacção linfocitária do líquor que curam sem deixar

sequelas. As nevrites e pojinevrites ou simples nevralgies são muito

frequentes traduzindo-se por fenómenos dolorosos. como a nevralgia
do trigémio e a ciátíca .ou por fenómenos paralíticos. como a paralisia
do óculo-motor. Em geral estes processos curam com restitutio ad

integrum.

h) Outros órgãos;

1) Mitsculos

É natural a comparticipação dos músculos no processo reumático;

às vezes a miosite reumática adquire importância predominante no

quadro clínico sendo os .feixes musculares 'extremamente dolorosos
à exploração e aos movimentos e dando Ïugar. depois da cura da

doença. a atrofias dos músculos mais ou menos intensas com apre­

ciável -limitação de movimentos. São de certo modo frequentes 'a

paralisia de deltóíde e a do quadricipede crural com as limitações
funcionais correspondentes,

2) Tiroideia

Quanto à tirodeia tem sido assinalada a posstbtlídade de ser

afectada rio decurso da Febre Reumática. manilestando-se a tíroidite
por fenómenos inflamatórios locais e. em certos casos. por sinais de

hipertiroidismo. De reste, na etiologia remota da doença de Basedow
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é costume induir a doença reumática e na Íiteratura têm sido refe­
ridos caS'DS em que ca ·dDença surgiu lDgD a seguir aq ReumatismO'.

3 - Quadros cUnicos e8peciais

PrDpDsitad'amente ficDu para O' fim a referência a algumas fDrmas
da ,doença a <Iue é'costume reconhecer certa Indívítlualtdadë clínica
e que são a fDrma hiperpirética, O' reumatismo cerebral e a púrpura
Ïulmtnante.

aJ Reumatismo hirperpirético

Esta ,forma de ReumatismO', sempre ·fatal. caractertza-se por tem­

peraturas ·de 400 e 410 inicíe is, CDm muito grave compromísso do
estado geral algumas manifestações cerebrais de excitação e delíriO',
e por fim colapso círculatórto irreversível. conduzindo ràptdamente
à morte,

O seu díagnósttco é por vezes difícil porque as mantjestações
articulares podem ser muito discretas até quase passar despercebidas,
fazendO'-se toda a evolução da doença em pDUCDS dias CDm febre alta
e sintomas cerebrais. É necessário ter presente a pDssibilid'ade da
Febre Reumática perante um quadro semelhante de Febre CerebNl'J
procurando esclarecê-lo pela anamnese (posstbrlidade de angina
prévia), exames labDratDriais e electrocardtograma,

SegundO' DS AA. O' ReumatismO' hiperpiréticD tornou-se muito

raro depois do adventO' da terapêutica salicilica e cDrticóide.

b) Reumatismo cerebral

.o ReumatismO' cerebral constitut outra complícação rara d,a Febre
Reumática; DS sintomas ·da 'a'fecçãD cerebra] são cefaleias, alucina­

ções e delírios que se acentuam ràpidamente alastando para um

plano secundário as 'queixas dolorosas .artículares que, contudo, nos

días anteriores rnolestavam fDrtemente O' doente. CDm O' agravamento
do quadro clínico sobrevêm convulsões e, nos caSDS desfavDráveis,
delíriO' e corna. Por vezes as manrlestações nervosas incluem sinais

meníngeos que são passageiros não tendo qualquer responsabíjidade
na evolução ulterior da doença. Há uma forma de ReumatismO' cere­

bral fulminante que é precedida por intensa excitação psico-motora
até a perda de conhecimento 'e O' corna terminal.
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c) Púrpura fulminante

Este quadro cliníco é oaracterízado pela grande intensidade das

hemO'rragias que a nada cedem. levando à morte ern pO'uCO' tempo.
SãO' !hemO'rra·gi-as da pele. petéquias ou grandes sufusões e também

epistáxis. gingivO'rragias e às vezes melenas, hematúrias. etc. A sinto­

matología articuler pode ser nestas fO'rmas d-a doença. muito escassa.

Algumas vezes 'O derrame artícular torna-se também hemáticO' com

acentuação da tumefacção articular e d'as dOTeS.
Alguns AA. admitem para explicar 'O aparecímento das ,hemO'r­

ragi'as e a ·sua gravidade. um poder excepcionalmente agressivo de

qualquer toxina elaborada pelo StreptO'cO'ccus-{3 hemO'líticO' QU caracte­

rísticas especiais de receptívídade (alérgica 7) dO' dO'ente. CO'mO' quer

que seja. estas três Ïormas de Fehre Reumática são extremamente

graves conduzindo muitas vezes à morte em poucos dias. Felizmente
vão sendo cada vez mais raras sem que para isso se encontre uma

explicação satisfatória.

A doença na criança pode começar por febre alta a 38° QU 39°

e dores articulares e tumelecção mais QU menos pronunciada nas

grandes artículaçôes corn O' carácter saltitante que é h'ahitual no

adulto, Contudo o mais frequente é O' começo Insidioso com dores
numa perna ou num braço, dores ,fugazes sem repercussão articular e

acompanhando-se par vexes de febre pO'uCO' elevada. tudo demastado
leve para chamar a atenção. Assim. a criança pode manter este estado
durante vários dias oorn alternativas de mejhorte e agravamento sem

recolher il. cama. As discretas dores e as temperatures sub-Jebris não

bastam. em multos casos, para aIarmar O'S pais: é possîvel de resto que

O' próprio médico. quando ohamadO', interprete as perturbações rele­
ridas corno dores de crescimento QU qualquer processo infecciO'sO'
banal. QuandO'. a seguir sobrevem um brusco agravarnento, frequente­
mente traduztdo pela compitcação cardíaca. verdadeira pancardite,
sempre de prognóstico grave e que se manífesta na criança 'em pro­

porção muito mais elevada que no adulto. é que se identifica a

doença. Wiesener chama' a atenção para O' perigo de se protelar
O' reconhecímento da doença na ausência de maníjestações articulares
visto isso cornprometer � di'agnóstico precoce da complicação cardíaca

que, segundo a sua experiência. ocorre em 60 a 80 % dO's casos na
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criança. Não é raro que a doença reumática se limite à afecção car­

díaca sem qualquer comparticipação articular o que é tndispensáve]
ter em atenção para o dÏ'agnóstico. ,Mesmo quando a doença 'Se acom­

panha de fenómenos arttculares estes só excepcionalmente se epre­
sentam com a exuberância habitual do adulto. nunca sendo muito

pronuncíados a tumefacção e 'o rubor, embora 'as dores possam ser

intensas. Mais do que no adulto são' atingidas as articulações verte­

brais e as pequenas articulações dos dedos quer associadas com

a lesão das grandes articulações quer como maníjestação isolada.
As lesões cutâneas descritas a propósito da doença do adulto.

são muito mais frequentes na criança. Assim. os nódulos sub-cutâneos
c .QS tipos de eritema, especialmente o eritema anular, embora raro. têm a

maior importância para o diagnóstico.
Manifes�ação muito frequente da Febre Reumática é 'a coreia

que será descrita noutro Íugar. e que se apresenta. quase exclusiva­
mente. na criança umas vezes como única forma da doença outras no

seguimento da alecçâo 'articular ou até 'alternando com esta.

A doença na criança difere. portanto. da doença no adulto, pelo
seu começo tnsidíoso a que se segue um curso sub-agudo 'ou mesmo

crónico. Também é frequente naquela ser precedida de pródromos.
como mal-estar, anorexia, epistaxis, palidez. arrastando-se por vezes

com manilestações sub-clíntcas : perda de peso, paragem do cres­

cimento. temperaturas sub-Ïebrts e suores. A coreia é quase' exclu­
siva da criança e a complicação cardíaca é também muito mais fre­

quente nesta que no adulto. Finalmente, o prognóstico da doença é

muito mais grave na criança que no a,dulto.

Form_ atípi�a.

Está muito difundida a opmiao de que o quadro clínico clássico
da Febre Reumática vai sendo thoje cada vez menos Ïrequente. Per

Hanssen 'afirma que é raro o caso que se adapta hem às descrições
�s antigos trabados e que o carácter da doença mudou nitidamente,
opinião que é compartilhada por muitos outros AA. Estes factos

devem ser tidos em conta na apreciação de certos casos clínicos em

que 'as maníjestações ou a evolução não se enquadram n'Os quadros
clássicos.

Assim, pode a Febre Reumática decorrer sem fenómenos 'arti­

culares limitando-se à doença fehriI e ao ataque cardíaco. Nestes

casos o diagn6stico pode ser muito difícil devendo 'firmar-se n'Os ante-
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cedentes de infecção da garganta, no tipo da febre com sudação
intensa e no exame do coração incluindo a radiografia e o electrocar­

diograma e nos exames laboratoríaís. Às vezes a primeira e mesmo

a única rrranitesbação clínica da doença é uma pericardíte de etiologia
a princípio não esclarecida que só os dados de lahoratório permitem
filiar na Febre Reumática. A poliserostte reumática, embora 'rara,

pode também manijestar-se desacompanhada de qualquer sintoma­

tologia 'articujar. tornando do mesmo modo dependente do lahoratório
o seu ,diagnóstico etiológico.

Com relativa frequência a ·doença ataca apenas uma articulação
o que pode induzir em erro, visto o reumatismo monoarticular ser quase

sempre de etiologia infeccios'a, Ïrequentemente gonocócica. Em tais

casos pode a própria evolução da doença ser atípica, restando uma

afecção articular crónioa tipo artrite, com limitação da capacidade
funcional da mesma, e dor.

Ao contrário da evolução habitual para a cura, ft Febre Reumá­
tica pode tornar-se crónica persistindo as manífestações articulares e

temperaturas sub-Febris durante meses e anos. Em tais casos acrescen­

tam-se ao quadro clínico atro'Íias musculares ·devidas à inacção sendo as

estruturas ósseas justa artículares sede de processos de descalctfí­

cação e de atrofias ósseas. A doença mantem como caracteristica um

certo carácter saltitante das manrlestações ar+iculares. com ligeira
tumefacção e rubor rnaníjestações que são muito sensíveis às mudanças
de temperatura e humidade. Para distinguir esta forma crónica a. que

os AA. ingleses ohamam Febre Reumática crónica e os alemães
artrites crónicas secundárias, doutros Reumatismos crónicos, a com­

parttcípação cardíaca no processo é decisiva.
No que diz respeito às complicações viscerais da Febre Reumá­

tica, também algumas podem ter uma evolução atípioa. É o que

muitas vezes 'se verifica na pericardíte reumática que pode evolucionar

para a sínfise perícárdíca com consequente cirrose hepática perícar­
dítioa ou sindroma de Pick no qual são 'frequentes as calcificações
dos .folhetos do pericárdio muito fàcilmente reconhecíveis pela
radiografia.

E"oluedo da doenea e progn6stico

Em geral a doença evolui por surtos arttculares sendo sucessi­

vamente atingidas novas articulações, à medida que os sinais inflama­
tórios vão desaparecendo nas primeiramente afectadas. ·É frequente que
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estas voltem ,a ser a sede da localização reumática na evolução ulterior
do processo. Nalguns casos parece mesmo haver uma espécie de

predispcsição de certas articulações, repetidas vezes tocadas durante
toda a marcha da doença que tem quase sempre 'as mesmas caracte­

rísticas no mesmo doente. como afirma Roth.
Cada novo abaque 'articular é .acompanjrado de elevação -febril

que asstnaja também o aparecimento das complicações.
A duração da doença é variável com a sua g'ravidade podendo

curar em 2 semanas ou durar vários meses apesar do emprego dos

saltcílatos. N'a actualtdede. como será dito no capítulo respectívo,
parece ser mais susceptível de encurtamento mercê das modernas

terapêuticas.
Há contudo casos desfavoráveis em que se agravam progressi­

vamente 'as mantfestações gerais d,a doença, com acentuação dos
sinais tóxicos e o aparecimento de complicações cárdío-vasculares,
cerebrais ou hemorrágicas que conduzem à morte. A letalidade d'a

Febre Reumática oscijava entre 1 e 5 % antes de introduzidos na

terapêutica os corticóides que, como será dito adiante, têm um efeito
muito favorável na evolução d'a doença para 'a cura. Por esta razão

ou por outras, como o largo uso da penicilina e sua acção sobre os

streptococcus, a Febre Reumática é hoje muito menos grave do que

na passado como afirmam Begg e colaboradores. T'amhém Bland põe
em relevo a gravid'ade da doença há 30 ou 40 anos com grande
frequência de complicações - pericardites, pleuresias, pneumonites,
nódulos, insuficiência cardíaca, epistáxis quase habituais - em con­

traste com o que se verr[íca na actualidade e com deminuição da
letaIid'ade de 24 % em 1921-1922 (em 100 casos) para 3 % em

1950-1951 {idem}. Esta modijiceção no curso clínico e gravidade da
Fehre Reumática são de bom augúrio para o futuro como se diz zrn

Editorial do JAMA de Dezembro do ano 'findo.
Duma maneira 'ou ,doutra quando a doença CUNi, quer tenha

sido curto e leve quer longo e grave o primeiro ataque da Febre Reu­

mática; mas é característico da evolução da doença o aparecimento de
recorrências passados meses ou anos. Nos 'ataques ulteriores esta

pode apresentar-se com um quadro clínico exubérante ou, pelo con­

trário, atípico, limitando-se as localizações articulares a fenómeno's
dolorosos passageiros com poucos sinais inflamat'órios e evoluctonando
a doença com temperaturas pouco elevadas e pequena repercussão
sobre o estado geral. Seja porém qual for a intensidade da recor­

rência reumática, é sempre potencialmente grave pela localização
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cardíacamo caso de ter já o primeiro ataque lesado o coração, Perece

poder nJirmar-se que quando o primeiro surto poupou este órgão. as

recorrências só muito raramente o 'atacam; ao contrário, doente já
portador de lesão valvular 'apresenta em regra recrudescêncta da

'afecção cardíaca nas recorrências da doença que podem chegar a 8

e mais.

Da nossa casuística constam vários doentes internados no nosso

Serviço pelo 4.° e 5.° ataque reumático. Emhora não seja o mais

hahitual. pode no decorrer dum destes 'ataques surgir a insuficiência
cardíaca oongestíva com terminação .fatal.

CAPITULO VII

Diapóstico diferencial

O diagnóstico di,ferencial da Fehre Reumática quando o seu

quadro está plenamente desenvolvido. não tem em geral dificuldade,
sendo ha'stante típica 'a turnelacção articular múltipla. de carácter

saltitante. a Ifehre elevada. o aumento da velocidade de sedimerrtação
e a existência de cardite quer aprecíáve] clinicamente quer reconhe­
cida através do e.c.g. Jones estabeleceu um esquema diagnóstico.
princípalmente com o 'ohjectivo de apreciar eleítoa d'a terapêutica e

recrudescências da doença. Divide as manijestações clínicas e laho­
ratoriais em maiores (major) e menores (minor); as primeiras são:

1) cardite; 2) políartrite , 3) coreia; 4) nódulos sub-cutâneos e 5) eri­

tema marginatum {ou anular}; as segundas incluem: 1) fehre; 2} velo­
cidade de sedírnentação aumentada; 3) evidência de prévia infecção
estreptocócica; 4) aumento do intervalo P R do e.c.g. e 5) história
de Febre Reumática ou prova de prévia doença reumatismal do

coração. O diagnóstico de Fehre Reumática será permitido no caso

de duas marrijestações maiores ou de um maior e duas menores.

O esquema de Jones é muito citado e merece ser constderado, 'a nosso

ver. principalmente para a presunção da recrudescência da doença
após o tratamento,

O critério de Jones serviu de hase ao estudo e conclusões de
Fischel. Frank e Bellows incidindo sobre o grupo de crianças tratadas

pelo Joint Committee já citad,o donde concluíram ser insuficiente o

período de 6 s'emanas de tratamento 'a que as mesmas tinham sido
sujeitas.
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N'Os casos atípicos é necessarro excluir cuidadosamente outras

situações clínicas com sintomatologia articujar mais ou menos pre­

dominante ou ter em conta a possíbtltdade de Febre Reumátioa mesmo

na ausência de manijestações articulares.

Em presença dum quadro febril com síntomatologta 'articular
convém não esquecer que, em muitas doenças in1fecciosas agudas não

é rara esta localização, como na escarlatina, febre ti:fóide, disenteria.
meningite meningocócica. etc. Nestes casos o diagnóstico acaba fàcil­
mente por se impor pelo exame ctrídadoso -do doente e o reconheci­
mento dos 'sintomas e sinais próprios destas doenças.

A doença tarticular é predomínante noutras forma·s de Reumatismo
agudo ou sub-agudo, de tipo in'feccios-o COmo a 'artrite gonocócica. 'a

artrite disentérica e outras, não devendo esquecer-se ainda as mani­

festações 'articulares das Bruceloses . .o diagnóstico correcto terá que

assentar na observação cuidadosa do doente. tendo particular impor­
tância a anamnese e a localização habitualmente monoarticular do
Reumatismo gonocócico. com grande reacção inflamatória periarti­
cular. a existência de diarreias e o exame das fezes e reacções
serológtcas na disenteri'a bacilar e a curva febril. estado séptico mais

ou. menos intenso. localização mais frequente na coluna vertebral e

as reacções serológtoas n'a Febre de ,Malta. Nestas duas últimas

doenças não é rara a confusão com 'a Febre Reumática quando o

quadro se mantlesta com sintomatologia articular exuberante. É. por

vezes, apenas por falta de resposta terapêutica aos salicilatos que o

clínico é 'forçado a pesquises diagnósHcas complementares e por fim
esclarece a 'etiologia do caso.

Tamlbém cerbas Íormes de Reumatismo cronrco, de etiologia
'infecciosa indeterminada, dhamados R.eumaHsmo·s infecciosos ou reu­

matóides pela escola alemã, podem confundir-se inicialmente com a

Febre Reumática. Em geral nestes casos a evolução. 'a ausênda de
lesão cardíaca e 'a resistência aos salicilatos, facilitam o diagnóstico.

A sepsis também pode acomparrhar-se de localizações artículares,
nestes casos quase sempre do tipo da plartrose especialmente na

septicémi!a estafil'acócica para cujo diagnóstico tem importância a

anamnese cuidedosa (história de furúnculos ou plodermites] e o exame

clinlco com 'a eventual punção articular e análise do exudado puru­

lento. As septícémías estreptccócicas podem dar localizações arti­

culares mas são nestas mais ra-ros os derrames purulentos.
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A artrite reumatóide pode de início ser confundida com a Febre
Reumática principalmente quando reveste a forma de Reumatismo
de Still. doença reumatóide quase exclusiva das crianças e que se

caracteriza por rnanrlestações gerais infecciosas com esplenomegá[ta e

adenopatias. acompanhando-se de localizações arfículeres múltiplas.
anemia e ,febre persistente embora possa ser interrornptda por períodos
de apirexia. São nesta 'afecção muito mais vezes atingidas as pequenas

articulações das mãos 'e 'a coluna vertebra] que na Fe'bre Reumática.
De reste, a ineficácia dQS salícilatos. a evolução da doença e 'a's suas

m'á-ni'festações gepais hastam em regra, para esclarecer o diagnóstico.
A 'artrite reumatóide do adulto deve também consíderar-se, visto poder
ser confundida com a Febre Reumática nos períodos iniciais.

Vale a pena recordar que Ihá .aind,a quem pretenda defender certa

afinidade entre a artrite reumatóide e a Febre Reumática. 'como Baver
e colaboradores e Rosenberg que mostraram ser a doença cardíaca
reumatismal em doentes falecidos com artrite reumatóide muito mais

frequente que na população geral. Um estudo clínico complementer
de Rosenberg incidindo sobre 114 casos de artrtte reumatóide e 33

de espondilite em comparação com 100 casos não reumáticos. não

revelou maior número de lesões cardíacas naqueles o que levou a

concluir serem os 'achados de autópsia correspondentes a lesões
suib-dínicas.

A doença do sôro pode manrlestar-se com um quadro clínico
muito semelhante à Fehre ReumáNca. É mais ,frequente naquela o

aparecimento de erupções cutâneas, tipo urticária. não tendo em gera,1
as localizações artictrlares o carácter saltitante da afecção reumática.

Além disso. a informação relerente à injecção de sôro 'heterólogo 10

a 14 dias antes da eclosão da doença. bastará para o diagnóstico.
Outras situações podem ainda. em casos excepcionais. apresentar

dificuldades di'agnósticas. como a go�a. a artropatia hemofílica. a púr­
pura anafilaetóide. Na gota oR afecção articular é muito fixa. sendo
de 'regra a Íocalízação no dedo grande do pé. na articulação meta­

tarso-jalângíoa, acompanhada de grande reacção inflamatória peri­
-arttcujar e de dor lancinante. A artropatia da hemofília reconhece-se
fàci:lmente pelo traumatísmo desencadeante. pela comprovação de
derrame hemático e pela verificação da dtscrásta sanguínea. A púrpura
ana'filactóide pode s'er uma manl'[estação d,a Febre Reumática; a evo­

lução ulterior do processo e 'a resposta à medicação salicilada ajudarão
no diagnóstico.
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O diagnóstico dos quadros clínicos especiais de Reumatismo

hiperpirético. Reumatismo nerv-oso e purpura fulminante. sempre

difícil, assentará nos dados referidos a propósito da sua descrição no.

capítulo da sintomat-ologia.

CAPITULO VIII

DÏagnõstÏeo laboratorÏal

A contríbutção do Íaboratórto em relação à Febre Reumática
visa não só o esclarecimento do diagnóstico em casos duvidosos mas

também - e não é o menos importante - a apreciação da evolução
da doença e o critéri-o da cura. Realmente. na maior parte d'Os casos

o diagnóstico clínico não é difícil no primeiro ataque de Fehre Reu­
máti'ca que se rnanijesba em geral c-om càracterístioas fáceis de
reconhecer; quanto às recorrências atípicas. os d,ados anamnésticos e

a lesão ca'rdí'aca residual permitem tarrrbém o diagnóstico. Por isso

é ainda mais importante dispor d'e provas de lahoratório que informem
quanto à actividade 'reumática quando a doença parece clinicamente
extinta.

I - Velocidade de sedimentação

A prova de Íaboratórío de uso mais corrente, já de longa data.
é a veloctdade de sedímentação.

A velocidade de sedtrnentação está 'acelerada. sem excepção. na

doença que nos ocupa. Pode aJirmar-se que valores normats desta

prova excluem o diagnóstico de Fehre Reumática. Há. porém. que

f.azer duas reservas a esta afirmação - no caso de insuficiência
cardíaca congestiva em plena evolução da doença reumática. segundo
referem Payne e Schlesinger e Wood (citados por Bywaters)
e quando no sôro se atingem níveis altos de ácido salícílíco (30 a 40

mgrs %). conforme verificou Hornberger (idem). a velocidade de sedi­
menbação pode tornar-se normal voltand-o a elevar-se quando se

obtém a compensação card�aca ou haixa o nível da salícllémia.

Log-o no início da doença a velocidade de sedimcntação pode
atingir 80 e 100 mm. e mais. na l ." Ihora (método de Westergreen).
valor que se mantém durante 'a maior parte daevolução. Desaparecida
a fehre e as maní'[estações artictrlares. ainda esta prova dá valores
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elevados sendo ,frequentes os de 20 e 30 mm. ou superiores. por vezes

durante semenes depois da cura clínica. O critério geralmente
adoptado quanto à interpretação destes resultados é admitir a persis­
tência ,da actividade reumática com as correjativas ímplíoações tera­

pêuticas - necessidade d'e insistir n-o tratamento e de manter o

doente em repouso.

A determinação da velocidade de sedímentação deve s'el' repe­

tid'a durante a evolução da doença com pequenos intervalos. Pode
obter-se assim uma espécie de curva coreespondente ,à 'actividade da

doença. com elevações mais ou menos marcadas correspondentes a

cada novo surto articular ou ao toque cardíaco.

2 - Proteína C reactiva

Em 1930 Tillett e Francis obtiveram uma reacção de precípí­

tação n-o sôro de doentes de pneumonia pneumocôcíoa pela adjunção
ao mesmo da substãncta C do pneumococcus ou pojissacárido C.
antigénio somático do pneumococcus consíderado como específico.
A prectpttação obtid'a foi atrihuíd'a 'a uma proteína que depots se

verificou 'estar presente no sôro em outras ·doenças infecciosas e

também na Febre Reumática. Os AA. chamaram a esta substância
Proteína C 'reactiva e veríjtcaram ser constante 'a sua presença na

doença Reumática activa. Segundo Anderson e Mc Carty. a pre­

sença da Proteína C reactiva nos doentes de Febre Reumátiea é o

índice mai,s sensível e mai,s rigoroso de actívtdade da doença.
Assim. a pesquisa da Proteína C reactiva é actualmente uma

prova cujo uso se vai tornando corrente e que. ao contrário da velo­
cidade de sedimentação, não é falsead'a sequer pela existência de
insuficiência cardíace congestiva. Ella Roberts ,faz certas reservas à

importância desta prova afirmando que pode ser positiva noutras

doenças e negativa na Febre Reumática activa. Também está provado
que a Proteína C reactiva desaparece com o uso das drogas anti­

reumáticas.

Nalguns dos nossos casos foi possível pesquisar a Proteína C
reactiva para averiguar da activîdade reumática, tendo os resultados
sido de molde a merecer o nosso interesse. É de supor que esta prova

venlha ra entrar na rotina de estudo do's doentes de Febre Reumática.
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3 - Antiestr�ptolisina O

Como já foi dito noutros capítulos. a antiestreptolístna O é um

anticorpo anttenzima específico contra a estreptoltsma O elaboreda
pelo Streptococcus ,B-hemolítico dos grupos A. C e G. A sua pre­

sença é índice seguro de ter o organismo alguma vez sofrido uma

inJeçção estreptocócioa. Ficou assente depois dos estudos de Todd­
f" d'e numerosos outros tNlhalhos a que já se fez 'referência. que na

Febre Reumática são habituais títulos elevados da 'antiestreptolisina O
o que foi constderado como ímportante argumente a favor da sua

etiologia estreptocócíoa. Na Febre IReumática activa os títulos de

antistreptolisina O no soro. superiores a SOO unidades. são já signi­
ficativos na opinião de Me Carty. podendo exceder 1000 unidades ou

mesmo vários milhares segundo Todd. (Unidade de anti;ireptolisina O.
conforme a definição de Swi'ft e Hodge é o Inverso da diluiçã'o do

soro que 'ainda inibe a acção hemolítica duma quantidade padrão
de estreptolístna O). Num trahalho muito hem elaborado e incidindo
sobre 1 SO soros supostos normais de dadores de 'sangue e 153 de

doentes. Torres Pereira e colaboradores estabeleceram o limite normal
do título de antístreptoltstne O para o nosso país. em 200 unidades;
titulos mais altos podem corresponder a uma infecção actual pelo
estreptococo ,hemoJí,tico que em tal caso se poderá isolar da garganta
dos doentes. e quando muito elevados. à Febre Reumática e tamhém
à escarlatina. O valor diagnóstico desta prova está hoje 'aceite.

discutindo-se. ainda em que medida pode servir para 'a avaliação
da maior vu menor actividade da doença.

Quinn e Liao usam três outras provas. duas também antienzimas;

a da anti-hialurorridase. que Todd considera muito selectiva. da

antistreptoquinase. e uma de aglutinação dos estreptococos. Segundo
os AA. nos casos de Febre Reumática activa. todas estas provas reve­

lam títulos elevados 'ao passo que na 'artrite 'reumatóide as provas

antienzimas dão títulos bai�os; 'apenas a prova de aglutinação dá

valores altos; nas artrites não reumáticas em nenhuma das provas se

veríltcam títulos altos.

Na nossa experiência foi pesquisado o título de anttstreptoltstna O

em 'alguns doentes obtendo valores concordantes com '() periodo Je

evolução da doença e com as outras provas empregadas.
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4 - Mucoproteína

O aumento do nível de mucoproteÍna no soro é consíderado um

bom sinal de actividade da doença. mantendo-se mais tempo que a pro­

teína C reactiva e a velocidade de sedímentação e caindo ràptde­
mente com a cura clínica. Harris. Friedman e Tang dão grande valor
a esta prova que julg'am menos influenciada pelo tratamento hormonal
que a proteína C reactiva e mesmo .a velocidade de sedímentação.
A mucoproteina, suhstância muito rica em hidratos de carbono .foi
isolada· por Winzler e colaboradores que a consideraram associada
à destruição d�s tecidos 'e à sua inflamação.

5 - Outras provas

Não entraram ,ainda na rotina outras provas propostas para

reconhecer a inflamação. como a reacção da difenilamina (OPA) e a

reacção do ácido siáltco a que Cohurn. Bates e colaboradores vêm dedi­
cando grande interesse nos últimos 8 anos. afirmando que permitem
diagnósticos mais fáceis e fornecem melhores meios de reconhecer
a 'actividade reumática.

6 - Alterações globulares

É frequente 'a anemia rhipocrómica na Febre Reumática. geral­
mente não muito .acentuada mas com a particularidade de ceder com

di'ficuldade ao tratamento antianémico enquanto se mantém a activi­

dade 'reumática.

A .fórmula leucocitári'a 'está alterada por discreta leucocitose com

aumento dos neutró'[ijos que 'se mantêm com pequenas variações
durante toda a 'evolução da doença. No caso de certas complicações
as alterações podem tornar-se mais pronunciadas. o que se reveste

de grande importância para o diagnóstico das mesmas.

7 - Alterações das proteínas plasmáticas

Bo'rje Olrhagen estudou durante 7 anos 27 casos dë Febre Reumá­
tica pela electroforese tendo veri.ficado uma haiX'� de albumina (42 %).
aumento pronunciado da aHa glohulina (12.2 %) e do fibrinogénio
(8.8 %). sem alterações da beta globulina. Quanto à gama globulina
está aumentada (20 a 28 %). principalmente nos casos complicados.
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Há portanto uma diminuição do cociente alb_umina-glohulina, como

já tinham reconhecido Knapp e colahoradores.
De todas estas provas de lahoratório a mais Iarg-amente usada

é a velocidade de sedimenbação cuja técnioa é de resto tão 'fácil que

pode ser executada num Serviço Hospitalar por um auxiliar 'adextrado
para o efeito. Isto mesmo torna possível repetir as determírrações con­

soante o necessário com 'o fim de apreciar a evolução da doença.
,Das restantes provas merecem ser destacadas para a prática

coerente 'a pesquisa da proteína C reactiva e ,a titulação da antístrep­
tolisína O que em muitos centros de estudo entraram já na rotina.

CAPITULO IX

Tratamento

Ainda não :há :hoje unanimidade de critério na teeapêutica da
Febre -Reumática, apesar da Íarguisstma experiência de várias drogas
desde o saltcílato de sódio, a 'aspirina -e o pírarnído 'até às hormonas
adrenocorticais. sem esquecer a penicilina. correntemente empregadas
no tratamento d'a doença.

São muitas as dificuldades com que depara o investigador para

avaliar o valor relatívo dos di,ferentes medícamentos entre as quais
avulta a diversidade da evolução da doença, a variahilidade das suas

complicações e ,'a própria circunstãncia de a mesma ser self-limited
como di:oem os AA. americanos. POor exemplo, Massell em 304 doentes
estudados entre 1941 e 1951 no Hospital House of the Good Sama­

ritan, de Boston, a maioria dos quais não receberam qualquer forma
de tratamento g'alicílico ou horm()ua!. verijíccu que 'a doença {;UT()U

espontâneamente em 80 % ,dos casos no prazo de 12 semanas e em

90 % dentro de 15 semanas. Nã'O é menos importante o facto de não

estar devidamente esclarecido 'O modo de acção dos medícamentos em

uso, mantendo-se a controvérsia não só 'a este respeito. mas também

quanto ao seu valor e indicações relativas. Certas escolas recomendam
determinada terapêutica - o pírarnido - como por exemplo os AA.

alemães, desde ScthoUmülIer. que os 'americanos formalmente desacon­
seIham pelo receio da agl'anulocit()se que pode provocar.

Nos últtmos anos, porem, especialmente depois do isolamento
do composto E de Kendall. va.Jiosos trahalhos têm trazido nova luz

à resolução do problema da terapêutica da Febre Reumática.
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Os primeiros. já hoje clássicos. devem-se a Hench. KendialI.
Slocumb e Polley que em 1948 empregaram o composto E em 21 casos

de artrite reumatóide. A seguir os mesmos AA. com Barnes e

Smith ensaiaram 'a cortisona' no tratamento de 3 adolescentes com

Febre Reumática ohtendo o excelente resultado do rápido desapareci­
mento d,a .fehl'e. taquicardia. poliartrite e alterações do e. c. g. e até

a normalízação da velocidade de sedimentação. Finalmente em 1949.

ainda Henoh. Kendall. Slocumh e Polley obttverarn efeitos análogos
com o ACTH. o que foi confirmado por 'Massell. Warren e Sturgis.
De todos estes trahalhos. da revisão e actualtzação do v,alor da tera­

pêutica salíctlada e do papel da penicilina no saneamento das infec­

ções estreptocócicas, tornou-se possive], na actualidade. 'apresentar
alguns princípios 'fund'amentais pa-ra orientação na prática clínica.

De tudo o que foi exposto nos anteriores capítulos fàcilmente se

pode deduzir que o objective terapêutico nesta doença é duplo­
por um lado encurtar 'ii sua duração e por outro prevenir 'a compli­
cação cardíaca. P'iil'a estes efeitos dispõe o clínico da possíbtlídade
de administra-r os medtcamentos reputados como activos na Febre
Reumática d-e maneira isolada ou 'associada quer símultânemente quer

um após outro.

Na exposição que vai seguir-se consideraremos em primeiro lugar
as ·di,ferentes drogas, seu modo de acção e doses empregadas e segui­
damente as modalidades do s-eu emprego conforme os dados con,he­
cídos, procurando estabelecer as pautas aconselháveis na prática,
corrente.

I � Salleilato de .ódlo e derl.,ado.

O ácido saltciltco foi isolado pela primeira vez em 1838 pelo
químico Piria (citado por Lorenzo Velasquez) a partir do glucõsido
salíciline que foi extraído do córtex do salgueíro branco (Salix alba,
árvore da família das Salicáceas), por Leroux. farmacêutico francês
em 1827-1830. O processo químico envolvido na síntese do ácido
salicílico inclui 'fi :hidrólise do glucósido com transformação em álcool
s,alicílico e depoi-s a oxidação deste.

-

A 'acção antitérmica de extrados do córtex do salgueiro hranco
é conhecida de longa data e o seu emprego contra a Febre Reumática
é também já bastante antigo. Discute-se a quem cabe 'a prioridade
desta utilização: os ingleses atribuem a ,Mac Lagan (1874-1876),
os 'alemães -a Riess e Strioker (1876) e os -franceses a German Sée

80



(1877). Embora Íosse 'só em 1876 que M'ac Lagan publicou os pri­
meiros 8 casos tratados com êxito pelo salicili�a, já desde 1874 que

tinha iniciado o seu uso. A descoberta de Mac Lagan resultou duma
curiosa série de raciocínios baseados na presunção de que, como para

o paludismo, deveria 'haver numa planta um princípio activo capaz

de debelar o reumatismo paliarticular e que essa planta deveria ser pro­

curada num habitat propício também à vida do «miasma» de Reuma­
tismo. Foi 'assim que se fixou no salgueiro branco que já se sabta conter

no córtex um princípio amargo, saltcijtna. que Mac Lagan experi­
mentou em si próprio na ·dose de 30 grains (cerca de 2 gramas).
Segundo ,Mary Snead e Aikawa, -os contemporâneos de Mac Lagan
consíderaram-rio. logo a seguir a Lister, o pai da cirurgia asséptica e a

Simpson, o introdutor da anestesia pelo cloro'[órmio no parto, como

um dos maiores médicos da época. Que·r lhe seja devide ou não 'a

priortdade da descoberta, os seus tl'ahalhos sâo muito interessantes.

Os alemães Stricker e Riess empregaram em 1876 o ácido salícílíco
no tratamento do Reumatismo pojíarttcujar 'agudo, reconhecendo a sua

poderosa acção sobre as articujações aofedad'as e sobre a febre.
A German Sée deve-se um estudo muit·o cuidado das indicações

do ácido sallcilíco, seu modo de admínistração ·e posologia de doses

elevadas (até 20 gramas quando toleradas) critério que pode dizer-se

se generalizou e entrou no uso corrente.

Quimicamente o ácido salícilíco é o ácido orto-hidroxibenzóico
cuja fórmula é a seguinte:

CO.OH

OH

É um corpo sólido, branco. apresentando-se em finas aguIlhas
cristalinas ou em pó, pouco solúvel na água fria (a I :500), mais na

água quente e muito solúvel no álcool. éter, glicerina e clorofórmio.
Tem reacção ácida e dá com os hidrocarbonetos: ésteres e com os

halogénios: sais. Dos primeiros são muito rmportantes em terapêutica
o éster metílico, saliciIato de meti]o ou essência de Wintergreen e
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principalmente o éster acetilico. ácido acetilsalicí.Jico ou aspirina. Dos
sais o que mais .interessa é o salícilato de sódio.

1 - SaIicilœto de sódio

Apresente-se sob a forma de escamas brancas um pouco seme­

lhantes 'ao ácido h6rico, é muito solúvel em água (a 1: 1) o que facilita
o seu emprego terapêutico.

A acção farmacológica dos salicilatos é devida ao ácido salicilico
e exerce-se sobre ·os 'seguintes órgãos e aparelhos:

CL) Sistema nervoso central

Em d'oses adequadas o ácido salicílico excita inicialmente o

S, N. C. 'e depois deprime-o; em doses fortes provoca convulsões,
cefaleias, delírios, zumbidos e surdez. É mantlesta a sua acção anH­

térmica por depressão do centro termo-regulador e analgéSica por

acção directa sobre o <hipotálamo.

h) Aparelho circulatório

o ácido 'S'alicílico provoca uma vasodijatação, que não se sebe
se é de natureza central se periférica e, neste último caso, por acção
directa sobre a musculatura dos vasos e que explica em parte a sudação
que se verifica quando empregado em dos-es suficientes. Atrihuicse
também ao ácido saltcíltco certo grau de depressão cardíaca que tem

sido observada durante a sua aplicação.

c) Aparelho digestivo

Quando administrado per os, o ácido salicílíco ataca 'a mucosa

gástrica por irritação dando Íugar a náuseas e vómitos e a ,dores.
No .estômago o ácido salicílico liberta-se do salicilato de sódio pela
acção do CI H do suco gástrico sendo àque]e ácido que se atribui a

acção irritante. Para obviar a este inconveniente foi introduzida a admi­

nistração do salícilato por via rectal por Bulrich na Argentina em 1936

e logo 'adop�ada pelos espanhóis entre os quais Velásquez que

recomenda esta técnica de administração como a que conserva a maior
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actividade do salícilato preservando o- tracto digestivo alto e o fígado.
Administrado por via oral reconhece-se-Íhe também um certo poder
coleréctico com eliminação da droga pela bile.

É costume antigo desde a recomendação de Mackenzie em 1908.
a associação de bicarbonato de sódio ao salicilato com o fim de evitar

a irrit-ação gástrica. Stollerman diz que
é

• hastante usar pequenas

porções de leite para esse efeito. O bicarbonato usava-se em geral
em dose igualou dupla do saltcíleto. HOje corisidera-se inconveníente

esta associação visto 'O bicarbonato baixar o limiar de excreção 'renal
dos conjugados de ácido 'salicílico (segundo Smull e outros) ou reduæir
a sua absorção (Stollerman). diminuindo assim o nível sanguíneo da
salicilemj.a e consequenternente a sua eficáda terapêutica. Ao con­

trário. o ácido para-amtnobenzóíco ..
o benzo-ato ·de sódio. o ácido

succinico e a vitamina Bl retardam a eliminação 'renal do salíctlato.
mantendo port-ant-a elevada mais tempo a salíctlernía útil. No último

Congresso de Cardiologia de Bruxelas. Roskam na revisão do trata­

mento da Febre Reumática candui que nunca deve associar-se o

bicarbonato ao salicilato de sódio. Entre,tanto. há ainda quem admita
a vantagem desta associação com o fim d,e proteger 'o estômago e 'evitar

a acidose. afirmando que se pode contrariar o inconveniente apontado
pela administração simultânea do ácido para-aminobenzóico o qual por

um mecanismo de competição tende a diminuir a eliminação renal do
salíctlato.

d) Aparelho respiratório

Em doses elevadas o ácido s'alicílico provoca dispneta às vezes

do tipo de 'respiração de Kussmaul por acidose. que Less julgou com­

parável à acidose diabética com diminuição marcada da reserva 'alca­
lina. o que não é aceite pela maioria dos AA. os quais admitem. de

preferência. uma acção directa sobre o centro respiratório . .o bicarbo­
nato de sódio teria aqui indicação como foi dito.

e) QutraB acções

Q ácido sallcíltco tem certo poder bacteriostático em concen­

trações superiores a 1 :1000; em pequenas doses eleva o metabolismo
aumentando o consumo de oxigénio e. em dos,es maiores. diminui-o

reduzindo 'as acções enzimáticas. Ataca o rim provocando albuminúria
e cilíndrúria e pode causar hemorragias por trombopenia. Tem ainda
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acção local queratolittca e antíprurígínosa aproveitadas em Derma­

tologi'a.
O ácido salicílico actua em função da salicilemia como foi

demonstrado por Coburn a quem se deve como que a redescoberta
do �alicilato de sódio. em 1943. Coburn verificou que com níveis de
salícíjemta no plasma 'abaixo de 20 rngs por 100 cc, o salicilato é total­
mente ineficaz;· entre 20 e 30 mgs.é eficaz, mas de acção lenta e só

doses capazes de provocar níveis de 35 a 40 mgs são ràpidamente
eficazes. Estes estudos tiveram a maior projecção na 'aplicação tera­

pêutica dos saliciIatos e abrtram a via a outros trahalhos como veremos

adiante.
Admmtstrado per os 'absorve-se com grande rapidez 'aparecendo

no sangue já cm concentração apreciável ao fim de 15 a 30 minutos.

Para garantir níveis s'anguÍneos adequados é necessário Ïracctonar as

doses 'administrando-as de 4 em 4 ou pelo menos de 6 em 6 horas.
Também pode ser aplicado por via reotal sendo fácil por este modo

assegurar 'as concentrações eficazes mediante dister gota a go�a diá,rio
ou -bi-diário. Pod·e atnda empregar-se por via intravenosa. processo

que teve certa voga mas que, pode dizer-se, caiu cornpletamente em

desuso em virtude da acção esclerosante das veias, que tornava o seu

emprego inconveniente e ·d'i'fícil. O ácido salicílico elimina-se fácil
e ràpidamente pelo rim (um pouco barrrbérn pela hile, como já foi dito)
sob a forma conjugada com a glicocola ou com o ácido glicurónico.

Um último aspecto importa consfderar em relação 'ao ácido sali­
cílîoo - a sua toxicidade. Além dos pequenos sinais de intolerância

gástrica, náuseas e vómÜos, dores gástricas e diarreias e de hemorragias
e sinais tóxicos sobre o rim, a intoxicação salicíIica traduz-se par

manifestações intensa� do S. N. C. como cefale'ias, perturbações visuais,

zumbidos de ouvidos, surdez, vertigens e convulsões. Este quadro
nos' casos graves pode acompanhar-se de dispneia, 'suores e colapso
conduzindo à morte. Quaisquer sinais de intolerância comandam o

abandono do tratamento salicilico para evitar aquele risco. É preciso
mencionar 'ainda certas reacções de tipo alérgiCO não muito raras

que se traduzem por exantemas, .febre e às vezes asma e mesmo edema
da glote muito grave.

O s'aliciJato de sódio deve usar-se em doses elevadas como já
tinha sido recomendad·o por German Sée e foi demonstrado por

Coburn. A dose oral não deve ser in'ferior 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 crianças. Infelizmente as doses
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altas são, como ,foi dito, muito dificilmente toleradas pelo estômago
sendo Ïrequentes .tarnbém como prírnetras manitestações de intole­
rância, os zumbidos de ouvidos e a' hipocusta.' Por via redal
recomenda-se em solução isotónica a 23,20 gramas/IODO cc (Bulrich)
podendo administrar-se com boa tolerância até um litro nas 24 horas,
segundo a nossa experiência. Esta fórmula está desde 1948 e por

sugestão do A. incluída no formulário de medicamentos d'Os Hospitais
Civis de Lisboa onde é correntemente usada. Entre nós Mário Trincão

não considéra aconselhável esta via de administração, que os espanhóis
e os argentinos recomendam com muito entustasmo e à qual os ingleses
e americanos quase nem aludem. Para evitar os inconvenientes do

iã,o Na, Bulrich e colaboradores propõem. nos casos de intolerância
ou de contra-indicação para o sódi'O.' uma mistura poli-salicilada
(salicilato de sódio. 15 g"l'am'8.s. salicíiato de potássio e de cálcio.
ãã 1.70 gramas e glicose. 10 gramas em 1000. cc) de que, não temos

experiência. T'amhém pode empregar-se o salicÜato ,de sódi,o por via

endovenosa em solução a 24 gramas por litro de que se admlnístra

gota a gota 500 cc. Até há 20 anos ou mais também se usavam injec­

ções 'a 10 % e mesmo a 20 %. Este método ao qual pode reconhecer-se
a vantagem da sua grande eficácia imediata está quase posto de parte

pela acção esclerosante do salicilato sobre 'as veias. aliás há alguns
anos aproveitada no tratamento das varizes e das ,hemorróidas. Bywaters
não vê qualquer vantagem na via endovenosa em relação à via oral
mas Velásquez refere o caso de Tardieu. de encefalite reumáttca que

não cedia à ingestão de 12 gramas diári()s de 'salicilato de sódio e 'O

fez ràptdamente. em poucas horas. a uma injecção Intravenosa de
2 gramas. Pessoalmente empregámos em tempos esta via em doentes
com dores arttcujares muito intensas. apenas como terapêutica inici-al.

2 - Aspirina (ácido acetilsalicílico)

A aspirina foi obtida por Gerhardt em 1853 pela acetilação do
ácido salíciltco: a sua introdução na terapêutica ,data de 1899 e deve-se
a Dresser. É um pó branco cristalino. pouco solúvel na água (1 :300)
que. quando 'administrado per os, se decompõe quase totalmente no

intestino libertando o ácido salic'ílico. A sue acção depende em parte
desta transformação donde a sua utilidade na Febre Reumática. mas

em parte também das suas propriedades intrínsecas. analgésica e anti­

piréctica, a primeira possivelmente por acção central sobre as termi­

nações nervosas e a segunda por interrnédio do centro da febre no

85



hipotálamo e por mecanismo vasomotor (vesodílateção] e sudarÍfico.
Atribui-se igualmente à aspirina uma elevação do metabojismo bas·aI
talvez por acção directa sobre a tiroidefa (segundo Alexander. citado

por L. Velásquez). uma diminuição da coagulabilidade do sangue

e um aumento do consumo d.e vitamina C.
Em seguímento dos trahraIhos de Coburn sobre a se lícílemia. tam­

bém Houser e colaboradores avaliaram esta no tratamento da Febre
Reumática 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 investigadores
e clínicos ingleses e americanos. Dos estudos em larga escala 'que

têm trazido a aspirina para 'o primeiro plano entre os derivados do
ácido saltcilíco, deve aludír-se aos efectuad,os em colaboração pelo
British MedicaI Rese'arch Council e o American Council on R. F.

a título de comparação entre este salicilado e a cortisona e ACTH.
As doses recomendadas são 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 repartidas por 4 a 6 doses parcelares. Os ingleses são ainda
mais 'apegados à aspirina que os americanos usando-a nas afecções
reumáticas de preferência a outras drogas e avaliando. como tive

ocasião de observar. a intenstdade de certas mantjestações dolorosas
dos �eumatismos crónicos pelo número de comprimidos necessários para

atenuá-I'Il·s. Num estudo muito recente Bywaters e 'thomas 'apreciaeam
os e'feitos da cortisona e 'aspirina comparados. respectívarnente em

24 e 25 doentes de Fehre Reumática durante um tratamento de 12

semanas. concluindo que não havia diferenças no desenvolvirnento ou

desaparectrnento de sopros signifieativos em qualquer dos dois grup'Os

e que. portanto. na maioria dos casos poderiam usar-se indiferente­
mente.

3 - Outros derivados

O genÙsato de sódio é um derivado do ácido salicílico que resulta
da introdução na sua molécula dum grupo OH em posição 5. Embora

pouco tóxico tem o inconveniente de ser eficaz apenas em altas d'Oses

(15 a 20 gramas nas 24 horas); Waine recomenda muito o seu emprego.

mas é pouco usado.
A salicilamida resulta da substituição na fórmula do ácido sali-
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cíltco do grupo OH do carhoxi]o por um radtoa] amtna: caracteríza-se

pela sua poderosa acção 'analgésica em menor d'Ose que a dos salici­
J.atos, parecendo menos tóxico. É também pouco usado.

11- Meeani.mo da aeção anti-reumfitiea do••aliellato8

Durante muitos anos atribui-se ao salícr[ato o valor dum medi­
carnento específico contra o Reumatismo Articul�r agudo a tal ponte
que em casos duvidosos se preconizava como espécie de tratamento

de prova - doença articular não cedendo ao saltcilato não era Febre
Reumática. Na realidade esta droga não tem pràticamente efeit'o sobre
as artrites infecciosas, como 'a artrite gonocócica, nem sobre a artrtte

reumatóide ou 'a gota. Apesar de ser de uso corrente em quase todo
o mundo, o 'seu modo de 'acção nunca foi bem estudado. Atribuiam­
-seÍhe principalmente efeitos anttpírécticos e analgéslcos. nada mais,
a não ser os bene'fícios do seu emprego, aut�rizando a falar de acção
especílíoa sohre 'Ü Reumatismo articular agudo. Desde os tl'abalhos
ele Rol Carballo pretendeu-se explicar os seus efeitos graças a uma

acção especial sobre o tecido colagénio em cuja intimidade tem a

sede o processo reumático. Trata-se duma acção :anti-inHamatória que

seria devida a um mecanismo de inibição da hialuronidase aparente­
mente responsável, como foi dito 'atrás, pela acção despoltmerízante
do ácido Ihi'alurónico que seria a essência da ,alteração do colagéneo
na, Febre Reumática. Estud'Os mais recentes vieram trazer nova e

importante contríbuição a este problema. Por experiências no 'animal
de laboratório verifioararn Roskam e Van Cauwenherge que concen­

trações elevadas de saltcilemre {35 'a 40 mgs por too cc. conforme
recomendou Coburn como dose ràpidamente activa), provocam uma

htpersecreção córtico-suprarrenal por acção estimulante do hipotálamo
e a partir deste, da hipófise. É o que Roskam e colaboradüres dhamam
efeito ACTH producing. A veri'[tcação no ,homem desta 'acção experí­
menbal só pode lazer-se tndírectamente .corno afirma este A. É de
admitir porém, tal acção, segundo os mesmos AA., pelos seguintes
factos: 1) em doses apropriadas o ácido s'alicílico actua sobre as

doenças do colagéneo de maneira paralela às novas hO'rmonas;
2) os salicilatos podem provocar em altas doses manítes+ações de hiper­
cortlcoidlsrno: 3) também em doses elevadas determinam uma queda
dos eosínójilos (prova de Thorn); 4) em tratamento prolongado arras­

tam uma' maior excreção dos t7chidroxic9rticosteróides que não se

verrhoa nos doentes 'refradários à sa[iciloterapta. Assim, a cura sali-
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cilada na Febre Reumátioa seria equivalente ao tratamento pelo
ACTH, como este actuando pela estimulação da córtico-suprar�na.J
com produção de cortisona. Fui mesmo comparado quantttatívamente
o saltcílato ao ACTH; doses ele'lo"adas daquele equtvaleríam à admints­

tração de 20 unidades de ACTH-retard. Por estas razões Rusk·am
e colaboradores defendem o conceito «saliciloterapia medicação hormo­

noterápica». A experiência clínica do emprego des salícijatos, cortisona

(' ACTH é favorável a este conceito unicista da terapêutica. Os estudos

cornparativos do «Joint Report» 'anglo-americana já citado depõem
no mesmo sentido. O tratamento sajícíjado ,d'eve portanto considerar-se
na actualidade com uma hormonoterapta indirecta - corficotro'[ina

endógena por ,saliciloterapia, como dizem Roskam e cojaboradores
baseados no aumento d,a taxa sanguínea des 17-hidroxicorticosteróides
e da sua elírntnação pela urina nos d'Oentes tratados pelos salíctlatos.

Apesar destas explicações sobre o mecanismo de acção dos salici­
latos, não fica hem esclarecida a sua acção anti-inflamatória no reuma­

tismo que Roskam e colaboradores estudaram no rato e no coelho

comparativamente com outras drogas e se mostrou independente da

acção ACTH producing o que fez 'estes AA. dizerem que persiste

apesar de tudo um certo aspecto misterioso na acção farmacológica
da droga,

II - Cortisona e derivados

A cortisona é uma das hormonas da suprarrena]. do grup<> dos

glicocorticóides, isolada por Kendall em 1933 (composto E), anál�ga
ao composto F'a de Reichstein e ao composto F de Wintersteiner.

a seu nome químico é 17-hidroxi-ll-dehidrocorticosteron'a e a sua

fórmula de constítulção. a seguinte:

(2)CH,.OH
I

'(20)C=O
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A hidrocortisona ou composto F de Kendall, ,também hormona
natural glicocorticóide da suprarrena], difere da cortisona pela <hi,dro­

genação na posição II. É a 17-hidroxi-ll-l-hidroxicorticosterona.
Da cortisona e hídrocorttsona derivam por destdrogeneção (perda

de 2 átomos de hidrogénio nas posições 1 e 2 e substituição por uma

dupla cadeia entre os átomos de carbono correspondentes) 'as Delta
cortisonas: da primeira, a metacortandracina ou metacortina ou

prednísona e da segunda a metacortandralona ou metacortalona ou

prednisolona. São ambas preparados de síntese que actuam. como é

sabido, em doses menores (cerca de 5-6 vezes) que a cortisona e princi­
palmente não apresentam as 'acções secundárias de 'retenção de água
e sódio e de aumentada eliminação do potássio da cortisona.

É sabido que 'a cortisona tem acção marcada sobre o metabolísmo
dos hidratos de carbono aumentando 'a reabsorção intestinal d,a glucose
e as reservas em glicogénio do fígado favorecendo ainda a neoglíco­
génese a partir das proteínas e das gorduras. podendo provocar em

doses elevadas quadros de diabetes. A sua 'acção sobre a água e sais

minerais maníjesta-se por retenção de água e do ião sódio com dimi­

nuição da potassernia. ,É também evidente a acção sobre o metabolismo
azotado traduzindo-se por um balanço ,de 'azoto negativo. As pertur­
bações metabólicas podem culminar no desencadeamento dum síndroma

tipo Cushing com cara de lua cheia. hirsutísmo. astenia. perda da
Irbido. amenoroeía e 'estrias abdominais. São bastante ,fl'equentes per­

turbações psíquicas. euforia. nervosismo. depressão. geralmente tran­

sitórias. em particular em indivíduos predispostos.
A cortisona tem ainda uma acção antitérmica apreciável que pode

ser inconveniente por impedir o diagnóstico de infecções íntercorrentes

como pneurnonías e uma acção antlálgica dificultando. por exemplo.
o di'agnóstico duma peritonite. É importante ter presente 'a possibtli­
dade de hemorragia duma úlcera gastro-duodenal provocada pela
cortisona. Admite-se mesmo que possa ser causa do aparecimento
da úlcera péptica possivelmente por estimulação directa da secreção
ácida e pépsica do estômago. Tem finalmente uma acção' anti-infla­
matóría que lhe dá indicação no tratamento da Fehre Reumática.

Corno vimos atrás seria exadamente através do aumento de produção
de cortisona por acção estimulante sobre o hipotálamo e 'a hipófise
que nctuerta o salíctlato.

As doses de cortisona recomendadas pelos diferentes AA. são

sensivelmente as mesmas. O Joint Committee das comissões de estudo
d,a Febre Reumática inglesa e americana. usou 300 rngs. diários nos
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primeiros dias. seguidos de 200 mgs. reduzidos para 75 e 50 mgs, diários.

Alguns AA. preconizam mesmo doses superiores. como Wilson e Lim
que dão até 320 e 400 mgs. Stollerman mantém a dose de 300 mgs.

até boa resposta terapêutica e a dose de 200 mgs, pelo menos 6 semanas

podendo ir 'até 9 'a 12 semanas com 'O fim de evitar recaídas. W'aine
com as mesmas d'oses mantém a medicação 22 a 40 ·dias admínts­
trando um total de 3.5 a 5 gramas de cortisona. ,Massell usa igualmente
a cortisona em doses iniciais de 300 mgs. diários até 3 semanas de
tratamento continuando a admíntstrar doses mais reduztdas durante
9 semanas.

É Imporbante a redução do cloreto de sódio da ração altmentar
e a adjunção à mesma de cloreto de potássio na dose de 1 grama

por dia. Recomenda-se igualmente a administração de gamaglo­
bulina para obviar ao inconveniente de falta de reacções imuni­

.tárias contra as ,doenças ín'leccíosas íntercorrentes no decurso da

terapêuttca pela cortisona.

Um cutdado ainda é tmprescindíve] no tratamento pela cortisona
- a não supressão brusca da droga que poderia dar lug.a.r a' 'uma

tnsulícíêncta suprarrenal aguda por faha de adaptação da glânduJ,a
às necessídedes normais do organismo, devida ao estado de relativo

repouso da' mesma durante a medicação que pode levar a apreciável
atrofia glandular dificilm�nte reversível.

As doses de prednisona ou prednisolorra, muito mais usadas.
são 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 medicação
muito mais tempo sem' 'O risco de transtornos do rnetabolismo ou de
atrofia d,as suprarrenais.

Um derivado mais recente da cortisona ,hoje muito utilizado
mercê do sua melhor - tolerância é a dexametasona, corticosteróide
sintético cujo nome químico é - 16-aHa-metil-9-alfa-f1úor-prednisolona
e que se apresenta em comprimidos de 0.5 mgs. Tem um poder anti­

-infiamatóri'O. anttalérgico e anti-reumático cerca de 10 vezes maior

que a prednísona e 50 vezes superior ao da cortisona. Além disso
não afecta o equrlíbrio 'hidro-e1ectrolítico o que permite a sua utili­

zação por períodos mais prolongados. Massell e colaboradores preferem.
nos casos em que está indicada a administração de corttcoesteróides,
este preparado para o que estabeleceram um esquema de correspon­

dência com a prednísona e a cortisona. que empregam no Hospital do
Good Samaritan, como segue: 12 comprimidos equivalendo a 6 rngs de
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dexametasona, a 60 mgs. de prednisona o ua 300 mgs. de cortisona,
em 4 doses diárias (de 6 em 6 horas).

III-ACTU

O ACTH ou hormona adrenocorttcotróptca da hipófise é, corno

se sphe, a mais importante das hormonas metabólicas da ante-hípólise
exercendo acção estimulante sobre a suprarrenal e sem efeit� na ausên­

cia desta. Foi primeiro isolada por Collip em 1933 e depois ernestado

de maior pureza em 1942 por Sayers, White e Long e por Li, Simpson
e Evans (cítados por Hench e colaboradores). Não se conhece a sua

fórmula de constituição sabendo-se que é um polipéptido de peso mole­
cular da ordem dos 20 000. Como não foi ainda obtida a sua síntese,
as preparações do comércio têm um grau de pureza variável o que torna

a sua titulação difícil sendo por isso doseada em unidades hiológicas
internacionais e não em peso. Uma unidade internacional corresponde
à actividade duma preparação standard de ACTH que provoca deter­
minada acção sobre as cápsulas suprarrenais traduzin do-se pelo esgo­

tamento da glândula em ácido ascórbico.
O ACTH é destruído pelo suco gástrico e pelo suco pan­

creático (pepsina e tripsina) pelo que não tem actividade quando
adrmrrlstrado per os. Por via parentérica a sua acção 'é fugaz não

durando mais que 6 horas o que tem como consequência dever ser

aplicado em Injecção, de 6 em 6 horas. Todo o ACTH injectado passa

para a suprarrenel não sendo possíve] revelá-lo no sangue já poucos

minutos depois da sua administração e não se eliminando, como tal.
pela urina.

O ACfH provoca uma hipertrofia funCÎ'onante da cortical d'as

cápsulas
.

suprarrenals com aumento da produção de cortisona e de
hidrocortÏ'sona (compostos E e F de Kendall).

O ACTH actua sobre o rnetaboltsmo no mesmo sentido que a'

cortisona aumentando a fixação do glicogéneo no .fígado e a neoglioo­
génese à custa das proteínas e d,as gorduras e provocando um ..balanço
negativo do azoto. Também determtna uma apreciável retenção de

água e de sódio e ainda do ião cloro e uma baixa pronunciada do

potássio. Tem acção sobre o sangue diminuindo aprectàvelmente os

eosínõlílos e os linfocitos. A eosinopenia pelo ACTH é consequência
da função da suprarrenal e serve de hase à prova de Thor� corn a sua

corrhecida importância para o diagnóstico das afecções da glândula.
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A 'acção do ACTH pode apreciar-se pelo aumento da eliminação
urinária dos 17 -ihidroxicorticosteróides, Índice d,a funcionamento da
córtico-suprarrenal estimulada por aquela hormona. Neste importante
ponto a terapêutica pelo ACTH difere consideràvejmente da cortisona,
visto esta inibir a secreção da hormona corticotrópica da hipófise e

como consequência, produzlr atro [la da cortical. como já foi dito. Por
esta razão não, ihá o mesmo perígo em interromper o tratamento pelo
ACTH que se referiu em relação à cortisona embora seja recomendável
a técnica de doses degressívas e 'O 'seu maior intervalo para terminal'

o tratamento. O que ,fica dito torna tamhém compreensível a impor­
táncia dos trahalhos de Ros,kam quanto ao valor hormonoterápico
dos saltctlatos.

Não se' pode estabelecer com segurança para t'odos os casos a

dose de ACTH a administrar devend'O cada um ser considerado em

particular, de acordo com a sua gravidade. Em princípio utilizam-se
doses iniciais de 80 'a 120 unidades por dia, repartidas em 4 d'Oses
(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 Fehl'e Reumática (em crianças), 'as doses de ACTH usadas em

162 casos (80 em Inglaterra e 82 nos Estados Unidos da América do
total de 497 da experiência com as três 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 ACrn ou mesmo pelas 'Outras drogas não deve,
nos caSQS de oardite nas crianças, ter duração limitada a 6 semanas

citando Massell como 'Opinando no mesmo sentido.

Convém ter presente que o ACTH tem uma acção calmante da
dor 'e inihidora da ,fehre o que pode 'acarretar graves erros de diagnós­
tico por exemplo quanto a situações cirúrgicas agudas do ahdómen,
como perfuração de úlcera d,a estômago, apendicite aguda, perito­
nite aguda, etc.

Pa'ra obvær 'aos Inconverríentes das acções secundárias do ACTH
é importante que a alimentação seja rica em proteínas para compenser

o seu aumentado metaboltsmo e que se forneça aQ düente vitamina C

em 'altas doses com 'a intenção de impedir o empobrecimento da

suprarrenal em ácido ascórbico. Aconselha-se ainda a administração
de hormona masculina com o fim de impedir as perdas de azoto e

nas mulheres, de hormona feminina como preventivo das perturbações
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do tipo síndroma de Cusihfng. Também é Imperative a adjunçã'� à

dieta de 2 a 5 gramas de cloreto de potássio por dia.

A existência de diabetes associada. quer manítesta quer latente
(curva de g!icemia para o diagnóstioo destes casos). impõe cuidados
no doseamento da insulina cuja dose tem que 'ser aumentada de acordo
com a elevação da glicemia que ë, como .foi dito. uma das conse­

quêncías d'a acção do ACTH.

Uma última círcunstâncía saltentada por Waine na sua revtsao

de 1950. merece referência. que é a possibtltdade do ACTH agir como

antigéneo provocando reacções de tipo alérgico maníjesbando-se por

fehre e exantemas e dando 'Origem à produção de anticorpos especí­
ficos capazes de destruí-la no decorrer da sua aplicação. Importa
conhecer estes fados visto acarretarem a anulação dos e'feitos esperados
d'a, administração da droga.

IV - Pen'eU'na

o emprego ,d'a penicilina na terapêutica da Febre Reumática
é relativamente recente e derivou dos benefícios da sua aplicação como

medícarnento profiláotico da crise reumática por Massell, Dow e Jones
e depois por muitos outros AA. A 'Opinião dominante era a de que o

tratamento duma angina estreptocódca impedia novo surto num antigo
reumático e protegia mesmo contra a Febre Reumática, d'Onde se

generalizou a ideia de utilizar a penicilina na terapêutica de sanea­

mento da ga'rganta quando já desenvolvido o quadro reumático de
modo il cortar 'a posstbíjidade da absorção de produtos antigénicos
do estreptococo possivelmente responsáve] pela longa duração da

doença. Na actualidade há quase -acordo unânime relatívamente à

indicação f.orm'aI dum tratamento p'�la peníctlrna no começo do ataque
reumático. Esta opinião é defendida por numerosos AA. como

Mc Ewen; Massel: Stollerman; Waine; etc. RammeIkamp e colabora­
dores insistem que o tratamento deve durer 10 dias para esterilizar
a garganta ou as viãs respiratórias superiores, do Streptococcus
,B-hemolítico. É índispensável 'que o nível de penfcijinemía se mantenha
a 0.04 unidades por c. c. segundo os mesmos AA. para o que é bastante
a administração duma úrrioa Injecção de henzatina penicilina de
600.000 'II: 1.200.000 unidades. Tamhém pode usar-se a penicilina G
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procaina em doses diárias de 300.000 a 600.000 unidades ou a peni­
cilina G corn 2 % de monostearato de alumínio em óleo na dose de
600.000 unidades de 3 em 3 dra's.

Segundo Massel!. um dos grand'es defensores d'a pentcilínoterapta
na Febre Reumátioa .a penicilina parece encurtar o curso da doença
e diminuir 'a gravidade da lesão' cardíaca. Para R'ammelkamp pode
mesmo 'atrihuir-'se à penicilina a menor incidência de casos de lesão
valvular cardíaca nos doentes assim tratados. opinião que não é

contudo aceite por todos os AA. como Mc Cady. que discute se é

necessária a presença ,de streptococcus vivos para provocar a activi­

d'ade reumática.

o problema da data limite em que deve iniciar-se a terapêutica
peja penicilina. com probabilidades de êxito quanto à prevenção da
lesã() valvular cardíaca. mantém-se em aberto. Em relação à prevenção
do ,alaque reumático o tratamento da angina estreptocócica seria ainda
eficaz mesmo ao 9.° dia ,desfa. segundo Rammelkamp e colaboradores.

Baseando-se no achado de streptococcus no tecido valvular
cardíaco em autópsias. referido por Collis. Green. e Thomson e Innes.
já reJerido noutro Íugar. RammeIkamp é leva-do a acreditar no papel
da persistência do streptococcus na orojaringe como responsável pela
complicação valvular cardíaca e a'firma que nos países onde se usa

muito a penicilina há cada vez menos lesões valvulares como compli­
cação da Febre Reumática. As ohs'ervações que servem de hase 'a este

conceito terapêutico parecerr ao autor deste trahalho ba'stante suges­

Uvas e por isso 'entende que a penicilina merece entrar no tratamento

corrente da Fehre Reumática com � objectívo de encurtar a doença
e de impedir a complicação cardieca.

v - Outroll medieamentoll

1 -Piramido

o pírarnido ou amidopirina, dimetil-amino-fenil-dimetil-pirrazo­
lona. é um derivado da antípírína que pertence ao grupo das pirra-
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zolonas e Ioí D·btidD por KnDrr a partir ·daquela. A sua Iórmule de
constttuição. é a seguinte:

N

OC N-CHa

O piramtdo fDi introduzido no tratemento do Reumatismo arti­

cular .agud·D por SchDttmüller e usado em larga escala prínctpalmente
na Alemanha onde ainda .hDje é preferido. Wiesener recomenda-o
vivamente nas crianças. Tem propriedades analgésicas, antípirécticas
e anti-inflamatórias donde a sua utilid'ade na Febre Reumática. Usa-se
em'dDses de '0,25 a D,3D g. até 2 DU 3 g. nas 24 horas. É uma bDa
droga anti-reumática ainda hoje usada, por vezes, nO' nDSSD país em

caSDS de intolerância aDS salicilatos.
PDde provocar sintomas d·e intoxicação sobre O' aparelho diges­

tivo, corno dDres, náuseas e vómitos e sobre Drim, CDm 'albuminúria
e ·Dligúria. Também têm sido atribuídas aD pirarrrido erupções cutâneas

de certa gravidade, hem descritas numa revisão ·de Weirich, desde
dermatites tóxicas até exantemas 'mais DU menos graves CDm CDmpD­

nente IhemorrágicD semebhando púrpura DU apresentando-se corno Ïorma
cutânea de periarterite nodosa. O seu mais grave inconverrienbe é O'

risco de provocar agranulocítose que pràtícamente excluiu �sf:oa droga
do 'arsenal terapêutico nos EstadDs UnidDS e também na Inglaterra.
Entre nós, continua a usar-se, em doses muito menores, de 4 a 6 vezes

I comprimido de 0,30 g sem dar lugar aDS inconvenientes apontados,
principalmente nos reumatismos crónicos, Tem contudo, sobretudo
interesse histórrcD.
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3 -Heparina

O emprego da heparina na Febre Reumática baseia-se na veri­

ficaçã'o de que nesta doença há um "aumento de resistência à acção
anticoagulante da mesma droga bem estudada por Gordon e Glyn
(citados por L. Figueiredo) e também na sua provável acção anti­

-exsudativa segundo Donzelot e Kaufman (idem). L. Figuei'redo afirma
ter tido resultados ericorajantes especialmente nos caso·s de resistência

'aos salícíjatos, usando doses diárias de 5000 unidades em 10 cc.

soro fisiológico, gota 'a gota, por via mtravenosa podendo atingir
10.000 e 20.000 unidades por dia. Parece ao A. deste trabalho que

a iheparin'a nunca entrou no uso corrente e pode constderar-se tamhém

apenas com interesse histórico.

'2 - Irgapirine

É uma associação de ptramido e butazolídtna ou 'fenil 'Lutazona,
esta também derivada d·a pirrazolona pela introdução no seu núcleo
dum radioal fenil e um butil (3,s-dioxo-l,2-difenil-4-n-buulpirrazo­
lidina sódica). Tem certas acções semelhantes ao salicilato, de tipo
neuro-hormonal com retenção de sódio e água, diminuição da coagula­
bilidade sanguínea e acção anti-infIamatória e analgésica. Pode pro­

vocar agranulocitose. além de sinais de intolerância gástrica (quando
adrníntstrado per os) 'e ·de perturbações hepáticas. Usa-se per os na dose
de 4 a 6 drageias de 0,25 g; em supositórios doseados a D,S g, 1 ou

2 nas 24 horas ou em injecção tntramuscular de 5 c. c. a 30 %, diária.
O seu emprego na Febre Reumática não se tem generalizado mere­

cendo apenas citar-se como podendo substltuír os salicilatos nos casos

de resistência a esta droga.
Estes medícamentos - pîramido e irgapirine - deixaram de estar

incluídos na F'armacopeia Americana devido aos s'eus efeitos tóxicos

e à existência de drogas muito mais activas.

Ba8e8 do tratamento da erise reumática

É fácil deduzir-se do que fica dito acerca das drogas com acção
sobre a Febre Reumática qual o critério a seguir na prática clínica.
Deve acentuar-se que parece hoje possível obter melhores resultados

terapêuticos no duplo ponto de vista indicado no. começo deste capítulo
- o encurtarnente da doença e a prevenção da lesão valvular cardíaca.
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Os modernos pl'anos de'tratamento impõem o uso da penicilina
soh qualquer das formas indicadas atrés. du�a-�te to dias. Me Ewen
bem como Massel recomendam o prosseguimento da admíntstração
deste antibiótico a título preventivo de novas in'fecções estreptocócícas
segundo a técnica indicada no capítulo da Profilaxia.

No que respeita propriamente ae ataque reumático. certos AA.

preconizam o emprego exclusivo d'Os salicllatos, quer como salíctlato
de sódio. quer como asptrína, quando não existe cardite. Outros AA.
preferem iniciar ímedbatamente a terapêutica hOmlo�al pela cortisona

ou delta cortisonas o que se justi'fica. na nossa opinião. visto a defi­
culdade, em muitos casos. do diagnóstico precoce da complicação
cardíaca apes'ar do valor das alterações electrocardícgráttcas.

Tendo em conta o menor risco da complicação cardíaca depois
da 2.& semana do início da Febre Reumática .pode nestes casos pres­

cíndtr-se da medicação pelos cortícosteróídes a partir dessa dal'a man­

tendo a cura salícíleda durante o resto da doença. Num trahalho
recente. Hegg e colaboredores, apresentam uma série de 139 doentes
trat-ados com repouso na cama. salicilatos de modo a manter uma

saltcílemia não inferior a 35 mgs/IOO c. c. e ,fenoxymetil-penidlina
oral. sem costicosteróides. verificando que apenas 18 % mostraram

sinais clínicos de cardite e 41 % sinais electrocardiográficos. Não
houve óbitos. tendo os AA. concluído que a Febre Reumática é

actualmente mais leve que no passado.
Além da terapêutica medícamentosa antt-reumátíce, é necessário

consíderar os cuidados associados. O repouso no leito é obrigatório.
devendo assegurar-se ao doente um ambiente calmo e tranquilo. bons
cuidados de enfermagem em particular em caso de complicações.
alimentação equiIrbrada. rica em proteínas. sobretudo quando se

admtnístra cortisona. e em vitaminas. especialmente vítamína C e

pobre em Ííquídos e sal. Indicações terapêuticas especiais se deduzirão
das complicações. Em particular as complicações cal'Clracas comandam
o tratamento respectívo e bem conhecido. devendo dizer-'se neste luga-r
que em tais casos a cortisona é formalmente indicada e de ·resultado
brilhante na opinião de Massell. de S,t()IIerman e de outros AA.;
não me parece convincente a 'Opinião de Me Ewen que se mostra

ainda mais optimista tendo trat-ado 5 de 8 casos de insuficiência
cardíaca congestiva apenas pela cortisona sem tontcardíacos. com

pleno êxito.

Um último aspecto falta considerar - é o que se refere ao critério

da
-

cura da doença. É sahido que o simples critério clínico não basta



e que é necessarro recorrer ao Íaboratório para .fazer a prova da nã-o

actividade 'reumática. É o que Benzecry e Roman tão bem sintetizam

dizendo: «a doença biológica, a doença serológíca ou mais exacta­

mente ainda a doença hum-oral, é muito mais longa que a doença
clínica; precede-a, coexiste com ela e sucede-lhe e enquanto persiste
esta sucessão o doente não está curado.» Das provas de Ia.boratório,
a norrrrajização da velocidede de sedimentação não é dado suhciente­
mente rigoroso para afirmar a cura, como foi dilo noutro luga;r.
Segundo os corrhecímentos recentes é mais seguro � teste da pro­

teína C reactiva, fácil de entrar na rotina de exame. Como também
foi dito, conhecem-se actualmente outros testes mais rigorosos, índices
de persistência da inJIamação (muco-proteínas, haptaglobina, difeni­
lamina), mas que não são de uso corrente.

Um último facto a que Me Ewen dá grande relevo e que se mani­

Ïesta depois da cura comprovada pelos meios indicados é o ohamado

pelos AA. americanos fenómeno rebDund, que podemos traduzir por

«ressalto». Consiste na recrudescência duma parte dos sintomas da
.

doença logo a seguir 'à cessação do tratamento sem que se reacenda
a actividade reumática. Em presença deste fenómeno a atitude do
clínico será apenas expectante mas não de alarme.

É muito Importante considerar finalmente a convalescença e o

regresso à actividade do doente reumático. Mesmo na ausência de

complicação cardíaca, o longo período no leito acarreta, como foi dito,
atrofias musculares e astenia que impõem um regresso gradual ao

trabalho e nas crianças, grandes cuidados quanto il liberdade escolar
e nos jogos. A luz dos conhecímentos actuais é Imperativo manter

uma profilaxia continuada de modo a evitar a recorrência reumática.

segundo os princípios apresentados noutro capítulo.

CAPITULO X

Coreia

O grupo das coreias é constituído por uma série de síndromas

que têm de comum um sintoma clínico
-

muito característico cuja

presença é bastante ,para 'O diagnóstico; trata-se de movimentos espe­

ciais, involuntários, trregulares e arrítmícos. desordenados, .de grande
amplitude e rápidos, descritos como movimentos sem significação e

sem fina.Ji.dade e designados movimentos coreicos.
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Estes movimentos localizam-se de preferência aos membros supe­

riores. mas também aos inferiores. ao pescoço. ao tronco e à face. Os
movimentos coreicos dos membros superiores interessarn todo o mem­

bro - nas mãos traduzem-se por pe-quenos movimentos dos dedos e

mais amplos das mãos semelhando gestos sacudidos e quase inínter­

ruptos. A supinação e pronação do antebraço e os seus largos movi­
mentos de fIexã-o e "extensão tornam amplos os movimentos das mãos

e dos -dedos. Também tomam parte n'Os movimentos as espáduas o que

tudo associado a flexões e torsões d-o tronco e também do pescoço
e mesmo da mímica dá ao doente a aparência dum contorcionista.

A intervenção dos membros inferiores nestes movimentos deserde­
nados. saltos. marcha bamboleante e dançando deu lugar à designação
de doença de S. Vito pela qual a afecção é também conhecida.

São frequentes as perturbações da Ïonação. tendo o doente difi­
culdade na articulação de certas palavras. falando lentamente para

se' cala-r de repente. depois dum derradeiro esforço para pronunciar
o resto da frase.

Es-ta stntomatologta estreitamente na dependência das lesões do
S. N. C. d-escritas noutro luga-r. pode ser mais ou menos pronunctada
mas é em qualquer caso bastante por si só para a'firmar o di'agnóstico
de ooreia.

Há porém vanos tipos de ecreta dos quais. pel-as suas relações
com a Febre Reumática a que já se fez alusão noutros passos deste
trahallho. o que nos Interessa é a coreia de Sydenham. Além desta
há outras coreias também agudas. sintomáticas. conforme a descrição
de Delay e as coreias crônícas. a de Huntington e outras devidas à

sífilis. à aterosclerose, senis e de certos doentes mentais que não serão

consíderadas nesta descrição sumária, Admite-se também uma fo-rm-a
de coreía histérica.

A etiologia da coreia de Sydenham continua a ser objecto de
discussão tendo vários AA. atríbuído a doença à sífilis. outros a ence­

falites divers-as e outros ainda a doenças infecciosas em cuja evolução
ou como complicação ulterior se desenvolveria o síndroma coreico.

Estas coreias sintomáticas não têm de modo nenhum a indtvídualt­

zação da coreia de Sydenham que deve ser consíderada uma doença
autónoma.

A relação da Corei-a de Sydenham com o Reumatismo articular

agudo foi já defendida por Ge-rman Sée em 1850 e depois por outros

AA. que admitiam como causa -directa a localização no S. N. C. da

infecção reumatismal. Foram sempre apresentados como argumentos
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a ,fa'Vor da etiologia reumatismal a assocíação com artropattas e a

frequência das complicações cardíeces, 'assinadas estas como reuma­

Hsmafs pela presença de nódulos de As'Ohoff descobertos por SdhroedeT
e FraenkeI (citados por Delay), no miocárdio de coreicos. Um 'B'l'g'U­

mento importante invocado por Comhy (idem) contra esta etiologia
é a ineficácm do sa,liciJ.ato de sódio no tratamento da doença. Na
coreia, embora não .lTequentes, podem aparecer nódulos subcutâneos
fugazes como na Fehre ReumáHca e .eritemas. É preciso salientar ainda
que os sinais laboratoriais de inHamação, de tão grande importância
no diagnóstiC'O da Febre Reumática, são na coreia muito mais leves
o que, associado à ausência de fehre não facilita de nenhum modo
a interpretação eHol6grca. Entretanto, Mozziconacci que afirma ser

actualmente admiHdo por todos o estreito parentesco entre a coreia

e o Reumatismo articular agudo e que as localizações cardíacas com­

plicam aquela tanto como este, reconhece também que a coreta repre­

senta um estado inflamatório muito atenuado, traduzindo uma infecção
antiga em via de reg'ressão (Taranta e StoIIerm'an).

A coreia é' actualmente muito menos 'frequente que no passado.
Segundo MasseII da sua expertência no Hospital do Good Samaritan,
em 1921-1925, o número de casos de coreía correspondía a 50 % dos
doentes admitidos. Em 1956-1960 a percentagem foi de 14,8.

Entre 'as causas predísponentes elevem ter-se em conta as seguintes:
A influênda de factores heredi'tários parece ser muito de considerar'

principalmente no que respeita a antecedentes neuropáticos familiares.

Quanto à idade, a coreia é uma doença d'as crtanças, d,a segunda
infância, sendo raTOS os casos depois' da puberdade. Ctta-se com certa

frequência, depois desta idade, nas grávidas ao que parece como

recorrência de coreia infantil. É mais -frequente no sexo feminino que

no masculíno. Há Ïínalmerrte quem consídere importante para a eclosão
da coreia uma causa desencadeante. traumaHsmo Ïístco ou psíquico
ou uma infecção hanal.

A anatomia patológica já foi descrita antes.

A sintomatologia da coreia tem como fundo ,a perturbação motora

ja des'Orita. Entre os fenómenos inidalÏs que podem contríbuir para

o di,agnóstico precoce tem grande importânda a dificuldade da escrita,

a difiouldade dé segurar ohjectos. como lápis, talheres, cOPQS, etc.

e a marcha incerta. Todos estes transtornos se acentuam quando o

doente é repreendido o que é frequente antes de se reconéiecer o

estado de doença. Se se procura imobilizar o doente no momento do
exame clínico, sentado, mãos sobre os joel,hos, a instahi,lidade motora
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mantlesta-se por pequenas sacudidelas dos dedos, dos ombros e por

movâmentos da mímica muito caeacterîstíoos. Na evolução ulteríor
da doença é frequente a instahi,lidade psíquica com dificuldade d'a
atenção, instahilidade emocional e tncoordenação das ideias. Os sinais

gerais são ao c()ntrárlo muito escassos decorrendo a doença sem febre
e em regra sem qualquer marca de gravidade. É necessário pesquisar
e regular cutdadosænente as complicações cardíacas que podem
mantlester-se como na Febre Reumática pelo que não insistiremos

neste ponto. A localíaação arlic�lar é possível mas não muito

frequente.

Do nosso arquivo extraímos a :história clínica dum caso de hemí­
coreia '(caso n." i597) tratado por deltacorttsona.

Caso n." 4597 (Serviço 1 _,. Sala 1 _:_ Hospital de Santo António
dos Capuohos) V. J. V. M., sexo masc., 18 anos .trabalhador TUTaL
natural e resídente em Vila Boim, Elvas. Entrado em 27.3.1958; alta
em 21.5.1958.

Interi-tado de urgência pelo Banco do Hospital de S. José por

dores e tume'[acções poliarticulares e movimentos desordenados dos
membros, com o diagnóstico de coreia reumatismal.

D. A. - Há 2 meses notou o aparecimento de pequenas manchas
avermelhadas do tamanho de moedas de 5 e 10 escudos, nos 'kaços
e no tórax, indolores, pruriginosas, que desaparecíam em poucos dias.
Cerca de 10 dias depois surgiram-lhe dores articulares saltitantes em

várias articulações - joelhos, tíbio-társicas, coxo-Ïemurais, pés e nas

arlicuI�ções dos membros superiores. Febre alta, acima de 38°.

Passados alguns dias notaram-se movimentos incoordenados, sem fina­
lidade, arrítmicos e irregulares primeiro no membro superior esquerdo,
depois no inferior do, mesmo lado.

A. P., e F. - Surto de Febre Reumática' há 1 ano. Anginas fre­

quentes. Restantes informações não têm interesse.

A observação o exame dos diferentes 'aparelhos ,foi negativo
incluindo

_

o cardiovascular- Apírétíco. Movimentos coreicos, modera­
dos dos membros esquerdos. Análises sem alterações apreciáveis.
v. sedirnentação 5 mm. na l ." hora (Westergreen). Medicado com

Meticortene, inicialmente 10 rngs. de 8 em 8 horas e depois reduzidos

para 5 mgs também de 8 em 8 horas e salícilato de sódio em clister

gota a gota de 500 c. c. diário. É submetido a amigdaIectomia
elevando-se a v. sedímentação para 20 mm, Sai com alta, curado a

21 de Maio, com o diagnÓSTIco de hemicoreia.
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Descrevem-se na coreía complicações nervosas e mentais. Das
primeiras é preciso referir a meningite. que pode ser grave mas geral­
mente cura e es paralisias. sempre flácidas. umas vezes localizadas
eo raramente intensas {que alguns AA. consideram como simples
exagero da hipotonia característica da doença) e 'Outras generalizadas
cO'llstituindo um 'quadro muito peculiar a que Charcot chamou coreia

mole. na qual é possível descobrir certos pequenos movimentos permi­
tindo 'O reconhecimento da doença e que. apesar da gravidade aparente
também em geral cura sem sequelas.

As complicações mentais. pouco frequentes. consistem em estado
confusíona], alucinações. delírios. tendo sido mesmo descritos casos

de síndromas maníacos que quase sempre evclucíonam, como a coreia,

para ,a cura. Discute-se naturalmente em que medida estas compli­
cações serão imputáveis 'a tendências constitucionaris prévias e poderão
dar ori'gem a psicoses no futuro.

O prognóstico é quase sempre' favorável podendo a doença durar
de semanas a 2 ou 3 meses embora por vezes se mantenha 5 e 6 meses

e mais nã-o sendo raras as recaídas durante os primeiros anos depois
do ataque inicial e mesmo nas raparigas quando da primeira gravidez.
A evolução para a cronicidade tem sido referida como ocorrencia

muito 'rara e a terminação fatal pelo ,agravamento de todas as mani­

Íestações motoras constttuíndo o quadro de mal coreico então acom­

panhado de estado infeccioso grave. pode consíderar-se excepcional.
O tratamento da Coreia tem-se mostrado difícil e pouco eficaz

tendo sido usados com êxito discutível preparados de �rsénio sob,
a Iorma de licor de Boudin ou de licor de Fowler. piretoterapia rom

vacina T. A. B. em pequenas doses (0.1 c. c.) por via intravenosa:

medicação sedativa por hrometos. gardena!. cloral. etc., ganglioplé­
gicûs especialmente o largadil nas doses de 2 a 3 mgs, por quilograma
de peso. sem esquecer o saIicilato de sódio e o píramldo.

Pode dizer-se que nenhum destes medícamentos provou ser de
qualquer uulidade quanto à duração da doença. tendo apenas valor
sintomático recomendável especialmente nos casos em que a agitação
motora é muito intensa.

DepOis dos trahal1hos recentes citados no capítulo da terapêutica
da Febre Reumática. o assunto tem' sido revisto e vários AA. como

Mc Ewen. preconizam a hormcnoterapia cortícosteróide atríbuindo-jhe

efeitos henéficos no encurtamento da evolução da doença. opinião
que não é contudo partilhada por StoIIerman. O uso da penicilina
também está sujeito a controvérsia.
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Em resumo. o tratamento da coreia deverá continuar em parte
sintomático sendo legítimo ensaiar em cada caso a cortisona ou ·ACTH.
ou melhor as deltacortisonas provàvelmente mais eficazes e manejáveis
que qualquer das drogas antes. usadas.

*

Não posso deixar de dirigir. no final deste trahaIho. os meus

agradecimentos aos Proofs. Jorge Horta e Juvenal Esteves e Dr. Idálio
de Oliveira pela cedência de elementos dos seus arquivos para ilus­
trarem o texto presente. o que muito gostosamente laço.
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