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Resumo A febre reumática aguda permanece como uma condição de elevada 
relevância clínica e social, representando um desafio persistente em nações em 
desenvolvimento onde a infraestrutura sanitária é precária e o acesso a cuidados 
preventivos é limitado. Esta patologia multissistêmica decorre de uma resposta 
imunitária anômala à faringite causada pelo Streptococcus pyogenes, 
manifestando-se por meio de uma cascata de eventos inflamatórios que atingem 
de forma agressiva o coração, as articulações, o tecido subcutâneo e o sistema 
nervoso central. O mecanismo biológico fundamental reside no mimetismo 
molecular, processo no qual a semelhança estrutural entre antígenos bacterianos, 
especificamente a proteína M, e proteínas do hospedeiro, como a miosina e o 
colágeno, induz a produção de anticorpos de reação cruzada e a ativação de clones 
de células T autorreativas. Evidências clínicas consolidadas demonstram que, 
embora as manifestações articulares e neurológicas apresentem uma natureza 
transitória, a cardite reumática pode resultar em remodelamento valvar 
permanente e progressivo, estabelecendo a doença cardíaca reumática como a 
principal causa de mortalidade cardiovascular em jovens nessas regiões. O 
diagnóstico na prática médica atual fundamenta-se na aplicação rigorosa dos 
critérios de Jones revisados, que agora incorporam a ecocardiografia com Doppler 
como ferramenta essencial para a detecção de valvulite subclínica, permitindo a 
identificação de danos estruturais antes da manifestação de sopros audíveis. O 
manejo terapêutico e a contenção da progressão da doença dependem da 
administração sistemática de penicilina, tanto na fase aguda quanto na profilaxia 
secundária a longo prazo, visando interromper o ciclo de recidivas inflamatórias. As 
implicações futuras para o controle desta patologia envolvem o desenvolvimento 
de vacinas baseadas em clusters proteicos e o mapeamento de loci de 
suscetibilidade genética, buscando otimizar a triagem de indivíduos em alto risco. 
A integração de políticas de saúde pública com o suporte cirúrgico avançado 
mostra-se indispensável para reduzir o impacto socioeconômico e garantir a 
preservação funcional do sistema circulatório nas gerações futuras. 
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1. EVOLUÇÃO HISTÓRICA E O REAQUECIMENTO DO INTERESSE CIENTÍFICO 

A trajetória da febre reumática aguda (FRA) na literatura médica é marcada por 
períodos de intensa investigação seguidos por fases de relativo declínio no 
interesse acadêmico, fenômeno diretamente atrelado à erradicação da doença nos 
países industrializados durante meados do século XX. O intervalo compreendido 
entre as décadas de 1940 e 1960 é frequentemente citado como o ápice da 
pesquisa clínica nesta área, período em que se confirmou que o tratamento da 
faringite por Streptococcus do grupo A (GAS) com penicilina poderia prevenir a 
ocorrência subsequente da FRA, estabelecendo as bases da profilaxia primária. 
Adicionalmente, ensaios clínicos daquela época validaram a eficácia da penicilina 
G benzatina na profilaxia secundária, intervenções que permanecem como os 
fundamentos centrais do manejo da doença até a atualidade. 

Porém, a redução drástica na incidência da patologia na América do Norte e na 
Europa após a década de 1960 resultou em uma diminuição proporcional nos 
investimentos e na vigilância epidemiológica global. Essa retração foi tão 
expressiva que, ao final da década de 1990, a participação da Organização Mundial 
da Saúde (OMS) na contenção dos casos de cardite reumática era mínima, apesar 
de os índices de infecção continuarem a subir de forma alarmante nas regiões 
periféricas do globo. O ressurgimento do interesse científico no século XXI foi 
impulsionado por uma nova geração de investigadores provenientes das áreas mais 
afetadas, notadamente na África Subsaariana e no sul da Ásia, que trouxeram à luz 
a magnitude persistente dos danos socioeconômicos causados por esta 
enfermidade. A compreensão das manifestações que distinguem a fase aguda do 
dano crônico é vital para a estratificação clínica. A Tabela 1 organiza as definições 
fundamentais que orientam o diagnóstico e o acompanhamento dos pacientes. 

Tabela 1 – Caracterização clínica e evolutiva das patologias reumáticas 

Condição 
Clínica 

Mecanismo Fisiopatológico 
e Alvos Biológicos 

Manifestações e 
Consequências Clínicas 

Febre 
Reumática 

Aguda (FRA) 

Resposta autoimune 
sistêmica após infecção por 
Streptococcus do grupo A. 

Acomete articulações, coração, 
cérebro e pele; tende a recorrer 

com novas infecções. 

Cardite 
Reumática 

(CR) 

Inflamação ativa das 
estruturas cardíacas, com 

Pode resultar em danos crônicos 
permanentes após a resolução 

do surto inflamatório inicial. 



 

 1028 

Cardiologia 360o 

Editora Epitaya | Rio de Janeiro-RJ | ISBN 978-65-5132-041-5 | 2026 

Condição 
Clínica 

Mecanismo Fisiopatológico 
e Alvos Biológicos 

Manifestações e 
Consequências Clínicas 

predileção pelas valvas mitral 
e aórtica. 

Doença 
Cardíaca 

Reumática 
(DCR) 

Remodelamento e dano 
persistente do aparelho 

valvar pós-cardite. 

Manifesta-se como regurgitação 
ou estenose; complicações 

incluem insuficiência cardíaca e 
fibrilação atrial. 

 

2. DINÂMICA EPIDEMIOLÓGICA E DISPARIDADES DEMOGRÁFICAS 

A análise epidemiológica da FRA revela uma incidência que atinge seu ponto 
máximo na faixa etária entre 5 e 15 anos, sendo considerada uma condição rara em 
indivíduos acima de 30 anos. Em comunidades onde a doença é endêmica, 
aproximadamente 60% das crianças e adolescentes que sofrem um surto agudo 
progredirão para a doença cardíaca reumática crônica, evidenciando a alta taxa de 
conversão para danos permanentes. Embora a incidência inicial da fase aguda não 
apresente disparidades significativas entre os sexos, o risco de desenvolvimento de 
DCR é substancialmente elevado em mulheres, apresentando uma probabilidade 
entre 1,6 e 2,0 vezes maior em comparação aos homens. 

Essa vulnerabilidade feminina superior decorre de uma intersecção de fatores 
biológicos e sociais. Fatores intrínsecos, como a maior suscetibilidade a respostas 
autoimunes — padrão também observado no lúpus eritematoso sistêmico — 
combinam-se com variáveis extrínsecas, como a maior exposição a infecções por 
GAS durante o cuidado direto com os filhos e o acesso frequentemente limitado aos 
serviços de saúde especializados. Além disso, a DCR durante o período gestacional 
tem sido identificada como uma das principais causas de mortalidade materna 
indireta em países em desenvolvimento, respondendo por até 25% de todos os 
óbitos maternos em regiões como a África do Sul e o Senegal. 

A distribuição global da DCR reflete duas realidades epidemiológicas distintas. Nos 
países desenvolvidos, a carga da doença é representada por sobreviventes de uma 
epidemia ocorrida em meados do século XX, indivíduos que hoje possuem mais de 
50 anos de idade. Em contrapartida, nas nações em desenvolvimento e em 
comunidades indígenas desfavorecidas em países industrializados, observa-se 
uma incidência muito alta em jovens, com uma curva de sobrevivência que declina 
precocemente devido à gravidade do dano valvar e à escassez de suporte cirúrgico. 
Na Austrália, por exemplo, a DCR é responsável por quase um quarto dos casos de 
acidente vascular cerebral em populações indígenas entre 20 e 34 anos, 
demonstrando o impacto devastador da patologia na idade produtiva. 
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3. DETERMINANTES AMBIENTAIS E O PESO DA VULNERABILIDADE SOCIAL 

Os riscos populacionais associados à FRA e à DCR são predominantemente 
explicados por variáveis ambientais e socioeconômicas. A pobreza atua como o 
pano de fundo onde múltiplos fatores de risco se sobrepõem, dificultando a 
elucidação da contribuição isolada de cada elemento. Entre esses determinantes, 
a superlotação domiciliar é amplamente reconhecida como o fator de maior 
impacto, facilitando a transmissão inter-humana rápida das cepas reumatogênicas 
de estreptococos. A redução histórica na densidade habitacional foi, inclusive, um 
dos pilares que sustentaram o declínio da incidência da doença nos países 
desenvolvidos ao longo do século passado. 

A localidade geográfica também exerce influência direta sobre a probabilidade de 
infecção. Indígenas australianos residentes em áreas remotas apresentam uma 
probabilidade 3,3 vezes superior de desenvolver FRA em comparação com 
indivíduos da mesma etnia que vivem em centros urbanos, o que reflete as 
disparidades no acesso aos cuidados médicos e à profilaxia primária. Além das 
condições de moradia, a instabilidade social e os conflitos armados têm sido 
correlacionados com o surgimento rápido de surtos de febre reumática, uma 
consequência direta do deslocamento forçado de populações e da precariedade 
das condições de higiene. 

 

4. MECANISMOS DE ADESÃO E INVASÃO INTRACELULAR 

O início da cascata patológica que culmina na febre reumática aguda depende de 
uma interação primária e sofisticada entre as adesinas bacterianas e a superfície 
das células epiteliais do hospedeiro. O Streptococcus pyogenes utiliza uma gama 
diversificada de moléculas de superfície para garantir a colonização eficaz e a 
subsequente evasão das defesas naturais. Entre esses componentes, a proteína M 
e as proteínas de ligação à fibronectina, como a SfbI, desempenham funções 
determinantes na internalização do patógeno. Este processo de invasão 
intracelular não apenas facilita o transporte bacteriano através das barreiras 
epiteliais, mas também permite a persistência do organismo em nichos protegidos, 
uma vez que a cápsula de ácido hialurônico e a própria proteína M inibem a 
opsonização e a fagocitose pelos macrófagos. 

A persistência do estímulo antigênico em indivíduos geneticamente vulneráveis é o 
que permite a transição de uma infecção superficial para uma resposta 
imunomediada sistêmica. A resposta imune humoral e celular, originalmente 
direcionada contra os antígenos estreptocócicos, passa a reconhecer 
erroneamente epítopos presentes em tecidos nobres como o miocárdio, as 
articulações e o sistema nervoso central. Esta perda de especificidade é o 
fundamento do mimetismo molecular, onde a semelhança conformacional entre 
as proteínas bacterianas e as estruturas humanas induz um ataque autoimune 
persistente. 
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5. A BIOLOGIA DO MIMETISMO MOLECULAR E A REATIVIDADE CRUZADA 

O conceito de mimetismo molecular na febre reumática fundamenta-se na 
semelhança estrutural entre a proteína M estreptocócica e diversas proteínas 
humanas que possuem uma conformação em hélice alfa do tipo coiled-coil. 
Anticorpos isolados de pacientes acometidos pela cardite reumática demonstram 
uma capacidade inequívoca de reagir de forma cruzada tanto com a proteína M 
quanto com a miosina cardíaca, a laminina, a tropomiosina e a vimentina. Estudos 
experimentais indicam que esses anticorpos de reação cruzada apresentam níveis 
elevados especialmente em indivíduos com comprometimento valvar severo, 
sofrendo uma redução drástica após a exérese cirúrgica dos tecidos inflamados, o 
que reforça a correlação direta entre a carga desses anticorpos e o prognóstico 
clínico desfavorável. 

Além da miosina miocárdica, o polissacarídeo da parede celular do GAS, composto 
por N-acetil-glucosamina, atua como um alvo primário para a resposta humoral. A 
ligação desses anticorpos ao endotélio valvar promove a regulação positiva da 
molécula de adesão VCAM-1 (molécula de adesão de células vasculares 1), 
facilitando o recrutamento e o extravasamento de linfócitos T para o interior do 
estroma valvar. A Tabela 2 sintetiza os principais alvos moleculares envolvidos 
nesta interação patológica e as consequências teciduais relacionadas. 

Tabela 2 – Alvos moleculares do mimetismo imunológico na FRA e CR 

Antígeno 
Estreptocócico 

Alvo no Hospedeiro 
Humano 

Consequência Patológica 
Sistêmica 

Proteína M (Hélice 
Alfa) 

Miosina cardíaca, 
Tropomiosina e Vimentina. 

Cardite e prejuízo na 
contratilidade miocárdica. 

N-acetil-
glucosamina 

Endotélio valvar e Lâmina 
da válvula. 

Valvulite e indução da 
expressão de VCAM-1. 

Cápsula de Ácido 
Hialurônico 

Tecido sinovial e 
Cartilagem. 

Artrite e Poliartrite 
migratória. 

Peptídeo PARF 
(Proteína M) 

Colágeno Tipo IV (Região 
CB3). 

Inflamação do tecido 
conjuntivo subendotelial. 

Proteínas de 
Superfície 

Células dos núcleos da 
base (Cérebro). 

Coreia de Sydenham e 
distúrbios motores. 
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6. RESPOSTA CELULAR, CITOCINAS E O PAPEL DO COLÁGENO 

A destruição valvar na cardite reumática não é mediada exclusivamente por 
anticorpos, dependendo criticamente da infiltração de clones de células T 
autorreativas. Estas células, ao reconhecerem epítopos compartilhados entre a 
bactéria e o hospedeiro, diferenciam-se predominantemente em linfócitos CD4+ 
do fenótipo TH1 e TH17. A secreção contínua de interferon-gama (IFN-γ) por essas 
células promove um ambiente de inflamação crônica que induz a cicatrização 
patológica e a fibrose. Simultaneamente, a produção de interleucina-17A (IL-17A) 
favorece a neovascularização em tecidos que são fisiologicamente avasculares, 
como os folhetos valvares, criando uma via de acesso permanente para novos 
infiltrados celulares e agravando a lesão estrutural. 

A participação do colágeno neste processo tem recebido atenção renovada. O 
domínio proteico denominado PARF (peptídeo associado à febre reumática), 
presente em determinadas cepas reumatogênicas de GAS, possui a capacidade de 
se ligar especificamente à região CB3 do colágeno tipo IV. Esta ligação resulta em 
uma resposta imunitária dirigida contra o próprio colágeno, desencadeando 
processos inflamatórios no tecido conjuntivo perivascular e subendotelial. Embora 
esta via seja ativada de forma mais intensa quando a válvula já apresenta danos 
prévios e o colágeno subjacente está exposto, ela contribui decisivamente para a 
manutenção do ciclo de agressão tecidual. 

 

7. CARACTERIZAÇÃO HISTOPATOLÓGICA: OS NÓDULOS DE ASCHOFF 

A manifestação morfológica mais específica da cardite reumática é o surgimento 
dos nódulos de Aschop, considerados as lesões patognomônicas da doença. Estes 
granulomas intersticiais caracterizam-se por uma zona central de necrose 
fibrinoide, cercada por um infiltrado de linfócitos, plasmócitos e células 
multinucleadas gigantes, conhecidas como células de Anitschkow. Esses nódulos 
podem ser identificados em diversas áreas do miocárdio e do endocárdio durante 
a fase aguda da infecção. 

Enquanto as lesões miocárdicas e pericárdicas, incluindo a pericardite fibrinosa, 
frequentemente apresentam uma resolução completa sem deixar sequelas 
funcionais permanentes, a valvulite reumática segue um curso clínico distinto. A 
incapacidade de regeneração completa das células endoteliais valvares, aliada à 
exposição contínua do colágeno e à neovascularização inflamatória, conduz 
inevitavelmente à fibrose densa e à calcificação progressiva. Este processo de 
cicatrização defeituosa é o que transforma a cardite aguda na doença cardíaca 
reumática crônica, com fusão comissural e encurtamento das cordas tendíneas 
que comprometem definitivamente a dinâmica circulatória. 
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8. DIAGNÓSTICO SINDRÔMICO: OS CRITÉRIOS DE JONES 

O diagnóstico da febre reumática aguda não apoia em um teste laboratorial isolado 
ou uma característica clínica patognomônica, mas resulta da integração criteriosa 
de manifestações multissistêmicas e evidências de infecção estreptocócica 
prévia. Desde a sua formulação original em 1944, os critérios de Jones fornecem a 
estrutura fundamental para o diagnóstico sindrômico, organizando as 
apresentações em manifestações maiores e menores conforme o potencial de 
especificidade para a doença. 

As manifestações maiores representam os pilares da FRA e incluem a poliartrite 
migratória, que acomete predominantemente as grandes articulações de forma 
assimétrica em cerca de 60% a 80% dos pacientes; pancardite, envolvendo 
valvulite, miocardite e pericardite, identificada em até 80% dos casos; e o 
envolvimento do sistema nervoso central, manifestado pela coreia de Sydenham 
em aproximadamente 10% a 30% dos indivíduos. Menos frequentes, mas 
altamente específicos, são os nódulos subcutâneos e o eritema marginado, este 
último presente em menos de 6% da população afetada. Os critérios menores, por 
sua vez, compreendem a artralgia, a febre, a elevação dos reagentes de fase aguda 
— como a velocidade de hemossedimentação (VHS) ≥ 60 mm/h e a proteína C 
reativa (PCR) ≥ 3 mg/dL — e o prolongamento do intervalo PR no eletrocardiograma. 

 

9. ESTRATIFICAÇÃO DE RISCO E A REVISÃO DE 2015 

A atualização dos critérios de Jones em 2015 introduziu modificações substanciais 
que refinaram a acurácia diagnóstica em diferentes contextos epidemiológicos. A 
principal inovação reside na estratificação das populações em grupos de baixo 
risco e de risco moderado a alto, baseada na incidência local de FRA e na 
prevalência de doença cardíaca reumática (DCR). Essa diferenciação permite que 
manifestações mais sutis, como a monoartrite ou a febre de menor intensidade, 
sejam consideradas critérios maiores em regiões onde a doença permanece 
endêmica. 

Outro avanço determinante foi a recomendação de que todos os pacientes com 
suspeita de FRA sejam submetidos à ecocardiografia com Doppler. Esta diretriz 
fundamenta-se em evidências de que a cardite subclínica — caracterizada por 
alterações valvares detectáveis ao exame de imagem, mas sem sopros audíveis ao 
exame físico — possui uma prevalência ponderada de 16,8%, e quase metade 
desses pacientes apresenta deterioração progressiva da função valvar ao longo do 
tempo. A Tabela 3 detalha a organização atual dos critérios conforme o risco 
populacional. 
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Tabela 3 – Critérios de Jones revisados (2015) conforme o risco populacional 

Categoria População de Baixo Risco 
Populações de Risco Moderado a 

Alto 

Critérios 
Maiores 

Poliartrite; Cardite (clínica ou 
subclínica); Coreia; Eritema 

marginado; Nódulos 
subcutâneos. 

Artrite (Poliartrite, Monoartrite ou 
Poliartralgia); Cardite (clínica ou 

subclínica); Coreia; Eritema 
marginado; Nódulos subcutâneos. 

Critérios 
Menores 

Poliartralgia; Febre (≥ 38,5°C); 
VHS ≥ 60 mm/h ou PCR ≥ 3 

mg/dL; Intervalo PR 
prolongado. 

Monoartralgia; Febre (≥ 38°C); VHS ≥ 
30 mm/h ou PCR ≥ 3 mg/dL; Intervalo 

PR prolongado. 

Requisito 
Comum 

Evidência de infecção prévia 
por GAS (ASO elevado, cultura 
de orofaringe ou teste rápido 

positivo). 

Evidência de infecção prévia por 
GAS (ASO elevado, cultura de 

orofaringe ou teste rápido positivo). 

 

10. ESPECTRO DAS LESÕES VALVARES NA CARDITE REUMÁTICA 

A cardite reumática (CR) manifesta-se predominantemente através do 
espessamento, fibrose e fusão comissural do aparelho valvar, atingindo com maior 
frequência as estruturas do lado esquerdo do coração. A sintomatologia depende 
da gravidade do comprometimento e da rapidez da progressão, podendo variar de 
um período latente prolongado até quadros de insuficiência cardíaca 
descompensada e arritmias complexas. 

10.1 Insuficiência e estenose mitral 

A regurgitação mitral (RM) é a lesão valvar predominante na infância, resultante da 
valvulite aguda que provoca dilatação anular e alongamento das cordas tendíneas. 
Esse processo causa o arqueamento excessivo do folheto anterior e a falha de 
coaptação, resultando em sobrecarga volêmica do ventrículo esquerdo. Embora 
muitos pacientes tolerem a RM crônica por longos períodos, a apresentação tardia 
frequentemente envolve dispneia avançada e disfunção ventricular irreversível. 

Já a estenose mitral (EM) é considerada a lesão patognomônica da febre reumática, 
sendo mais prevalente na idade adulta. Ela decorre da fusão das comissuras e do 
espessamento fibroso dos folhetos, que assumem um aspecto de abaulamento em 
"joelho" durante a diástole. A restrição do orifício mitral eleva a pressão no átrio 
esquerdo, podendo desencadear hipertensão pulmonar, dilatação do ventrículo 
direito e fibrilação atrial. 
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10.2 Envolvimento aórtico e tricúspide 

A valvopatia aórtica na CR geralmente coexiste com o comprometimento mitral e 
caracteriza-se pelo espessamento das bordas dos folhetos e fusão comissural. A 
regurgitação aórtica apresenta um início gradual, permitindo uma fase 
assintomática prolongada através de mecanismos compensatórios de hipertrofia 
ventricular. Por outro lado, a estenose aórtica isolada é incomum e carrega um 
prognóstico sombrio uma vez que os sintomas de síncope ou insuficiência cardíaca 
se manifestam, com mortalidade superior a 90% em poucos anos sem intervenção. 
O envolvimento da valva tricúspide ocorre frequentemente de forma secundária à 
sobrecarga pressórica das câmaras esquerdas, embora a valvulite primária possa 
causar insuficiência cardíaca direita e agravar significativamente o prognóstico 
global. A Tabela 4 organiza os achados clínicos e hemodinâmicos das principais 
lesões valvares. 

Tabela 4 – Manifestações clínicas e hemodinâmicas das lesões valvares 
reumáticas 

Lesão Valvar 
Mecanismo de 

Dano Estrutural 

Repercussão 
Hemodinâmica 

Primária 

Sintomas 
Predominantes 

Regurgitação 
Mitral 

Dilatação anular e 
alongamento 

cordal. 

Sobrecarga de 
volume do VE e AE. 

Dispneia, fadiga e 
palpitações. 

Estenose 
Mitral 

Fusão comissural e 
fibrose de folhetos. 

Aumento da pressão 
no AE e hipertensão 

pulmonar. 

Falta de ar aos 
esforços e ortopneia. 

Regurgitação 
Aórtica 

Espessamento das 
bordas e falha de 

coaptação. 

Sobrecarga diastólica 
do ventrículo 

esquerdo. 

Pulso amplo e 
insuficiência 

cardíaca 
progressiva. 

Doença 
Tricúspide 

Valvulite primária 
ou secundária à 
DCR esquerda. 

Insuficiência 
cardíaca direita. 

Edema periférico e 
ascite. 

 

11. AVALIAÇÃO MULTIMODAL NA CARDIOPATIA REUMÁTICA 

A precisão na caracterização das lesões valvares secundárias à cardite reumática 
(CR) exige o emprego de tecnologias que transcendam a ecocardiografia 
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bidimensional convencional. O estabelecimento de uma conduta terapêutica 
definitiva, seja ela cirúrgica ou por intervenção via cateter, depende da análise 
minuciosa da morfologia do aparelho valvar e das repercussões hemodinâmicas 
intracavitárias. Em cenários de maior complexidade, especialmente em pacientes 
com idades mais avançadas ou quando os achados do exame transtorácico se 
mostram insuficientes para guiar a decisão clínica, a ecocardiografia 
transesofágica torna-se um recurso indispensável para a definição detalhada das 
alterações estruturais. 

A estenose mitral (EM) é reconhecida como a lesão patognomônica da febre 
reumática, apresentando um padrão de fusão comissural e espessamento das 
cordas tendíneas que resulta no movimento restrito e paradoxal dos folhetos. A 
avaliação da gravidade desta estenose é realizada através do cálculo da área valvar 
mitral, utilizando métodos de planimetria e pressão derivada de Doppler, 
fundamentais para a indicação de procedimentos de desobstrução. Paralelamente, 
o envolvimento da valva aórtica, frequentemente associado a lesões mitrais, 
manifesta-se pelo espessamento das bordas dos folhetos e fusão das comissuras, 
processo que invariavelmente conduz à regurgitação ou estenose. 

11.1 Avanços com a ecocardiografia tridimensional e portátil 

A integração da ecocardiografia tridimensional (3DE) ao fluxo de trabalho clínico 
permitiu uma visualização sem precedentes de todo o aparato valvar mitral. Esta 
modalidade permite medir com maior exatidão a área da vena contracta e a 
superfície de isovelocidade proximal (PISA), eliminando suposições geométricas 
que limitavam a precisão dos cálculos bidimensionais. Para o cirurgião, o 
mapeamento obtido pelo 3DE é uma ferramenta de planejamento essencial, 
permitindo prever a complexidade de um eventual reparo valvar antes mesmo da 
abertura da cavidade cardíaca. 

Em regiões endémicas com recursos limitados, a ecocardiografia portátil emergiu 
como uma solução de baixo custo e alta eficiência para a triagem de populações 
assintomáticas. Embora possua limitações técnicas inerentes ao seu tamanho 
reduzido, sua capacidade de identificar valvopatias reumáticas latentes e avaliar a 
função ventricular em ambientes remotos tem demonstrado um impacto positivo 
na detecção precoce e no início da profilaxia secundária. 

11.2 Ressonância magnética e cateterismo cardíaco 

A ressonância magnética cardiovascular (RMC) multiparamétrica oferece 
vantagens qualitativas sobre a ultrassonografia, especialmente pela sua 
capacidade de fornecer dados precisos e reprodutíveis sobre a caracterização 
tecidual. Através do uso de sequências de pulso específicas, a RMC permite 
identificar a presença de fibrose miocárdica e edema, informações que possuem 
valor prognóstico considerável na evolução da insuficiência cardíaca de origem 
reumática. Mas, o elevado custo e a incompatibilidade com certos implantes 
metálicos ainda restringem o uso desta tecnologia a centros de excelência. 



 

 1036 

Cardiologia 360o 

Editora Epitaya | Rio de Janeiro-RJ | ISBN 978-65-5132-041-5 | 2026 

O cateterismo cardíaco, embora raramente indicado apenas para o diagnóstico 
primário da CR, mantém sua relevância no planejamento pré-operatório de 
pacientes com idade superior a 40 anos para homens e 50 anos para mulheres, 
visando descartar a presença de doença arterial coronariana coexistente. Em casos 
de discrepância entre os sintomas clínicos e os achados da ecocardiografia, a 
medição direta das pressões e dos gradientes transvalvares via cateter permite 
ajustar as decisões de tratamento com maior segurança hemodinâmica. A Tabela 5 
sintetiza a aplicação de cada modalidade diagnóstica. 

Tabela 5 – Comparação técnica das modalidades de imagem na avaliação da CR 

Modalidade de 
Exame 

Vantagem Técnica 
Primária 

Aplicação 
Clínica Decisiva 

Limitações 
Relevantes 

Ecocardiografia 
2D/Doppler 

Acessibilidade e 
avaliação 

hemodinâmica em 
tempo real. 

Padrão-ouro para 
diagnóstico inicial 

e seguimento. 

Dependência da 
janela acústica do 

paciente. 

Ecocardiografia 
3D 

Visualização 
anatômica completa 

e precisão na 
medição de áreas. 

Planejamento de 
reparos valvares 

complexos. 

Exige equipamentos 
avançados e 
treinamento 

especializado. 

Ressonância 
Magnética (RMC) 

Caracterização 
tecidual (fibrose e 

edema miocárdico). 

Avaliação 
detalhada do 
dano tecidual 

intersticial. 

Custo elevado e 
restrições por 

implantes 
metálicos. 

Cateterismo 
Cardíaco 

Medição direta de 
pressões e avaliação 

coronariana. 

Planejamento 
pré-cirúrgico em 

pacientes idosos. 

Procedimento 
invasivo com riscos 
inerentes ao acesso 

vascular. 

 

12. ESTRATÉGIAS DE INTERVENÇÃO: DA VALVOTOMIA À SUBSTITUIÇÃO 
PROTÉTICA 

Quando a cardite reumática evolui para lesões estenóticas ou regurgitantes 
sintomáticas, a intervenção mecânica torna-se a única via para a preservação da 
vida e da qualidade funcional. A escolha do procedimento é determinada pela 
gravidade da lesão, pelo estado morfológico das válvulas e pela idade do paciente. 

12.1 Valvotomia mitral percutânea (VMP) por balão 
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A VMP é consolidada como o procedimento de eleição para pacientes que 
apresentam estenose mitral grave e sintomática, desde que a morfologia valvar seja 
favorável. A adequação do paciente para esta técnica é avaliada por pontuações 
ecocardiográficas que consideram o grau de calcificação e o envolvimento do 
aparelho subvalvar. Em indivíduos selecionados, os resultados agudos e de médio 
prazo desta intervenção são equiparáveis aos obtidos pela comissurotomia 
cirúrgica, oferecendo a vantagem de ser um procedimento menos invasivo e com 
recuperação acelerada. 

12.2 Intervenção cirúrgica: reparo versus substituição 

A insuficiência mitral sintomática representa a principal indicação cirúrgica nas 
primeiras duas décadas de vida, muitas vezes exigindo intervenção imediata devido 
à descompensação hemodinâmica aguda. Em pacientes jovens, os folhetos 
valvares costumam ser flexíveis, permitindo que o reparo da válvula apresente 
resultados superiores em termos de sobrevida a longo prazo quando comparado à 
substituição. 

Porém, a progressão agressiva da doença em muitas regiões endêmicas 
frequentemente resulta em envolvimento multivalvar e danos estruturais severos, 
o que torna a substituição por prótese a única alternativa viável. O cirurgião 
enfrenta, então, o dilema entre as válvulas bioprotéticas, que apresentam 
degeneração precoce em crianças e jovens, e as válvulas mecânicas, que exigem 
anticoagulação rigorosa e perpétua, o que constitui um desafio logístico e clínico 
em comunidades com acesso limitado a monitoramento laboratorial. A Tabela 6 
resume as opções de intervenção conforme o perfil da lesão. 

Tabela 6 – Opções de intervenção mecânica na doença cardíaca reumática 

Tipo de 
Intervenção 

Indicação Clínica de 
Escolha 

Vantagens do Método Desafios e Riscos 

Valvotomia 
por Balão 

(VMP) 

Estenose mitral grave 
com morfologia 

preservada. 

Procedimento 
percutâneo; 

excelentes resultados 
a médio prazo. 

Risco de 
regurgitação mitral 
aguda iatrogênica. 

Reparo Valvar 
Mitral 

Insuficiência mitral 
em pacientes jovens. 

Preservação da 
geometria ventricular 

e evita 
anticoagulação. 

Técnica cirúrgica 
complexa; risco de 

reoperação. 
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Tipo de 
Intervenção 

Indicação Clínica de 
Escolha 

Vantagens do Método Desafios e Riscos 

Prótese 
Mecânica 

Lesão valvar grave 
em pacientes com 

boa adesão. 

Durabilidade superior 
(longa duração). 

Exige uso contínuo 
de varfarina e risco 

de trombose. 

Prótese 
Biológica 

Pacientes com 
contraindicação a 
anticoagulantes. 

Dispensa o uso 
obrigatório de 

varfarina. 

Degeneração 
tecidual acelerada 

em pacientes 
jovens. 

 

 

13. HISTÓRIA NATURAL E O IMPACTO DAS RECORRÊNCIAS 

A compreensão da história natural da febre reumática aguda (FRA) e sua progressão 
para a cronicidade é um campo em constante evolução, onde a interação entre o 
hospedeiro e o patógeno determina o grau de incapacidade residual. O 
desenvolvimento da FRA ocorre em uma janela crítica após a infecção orofaríngea, 
afetando entre 0,3% e 3% dos indivíduos expostos, dependendo intrinsecamente 
da virulência da cepa infectante e da predisposição imunológica. O dano valvar 
persistente, que define a doença cardíaca reumática (DCR), resulta não apenas de 
um insulto inflamatório isolado, mas frequentemente do acúmulo de lesões 
decorrentes de múltiplos episódios recorrentes. 

Cada nova infecção por Streptococcus do grupo A (GAS) em um indivíduo 
previamente sensibilizado atua como um gatilho para a reativação da resposta 
autoimune, intensificando a cardite e acelerando a remodelação fibrótica das 
valvas. Nas regiões de alta endemicidade, observa-se o surgimento de formas 
precoces e agressivas de DCR em crianças e adolescentes, o que sugere que a 
exposição repetida em contextos de vulnerabilidade sanitária antecipa a falência 
valvar. A Tabela 7 sistematiza os marcos da progressão clínica, enfatizando a 
importância da interrupção deste ciclo. 
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Tabela 7 – História natural e marcos de progressão da cardiopatia reumática 

Estágio 
Evolutivo Dinâmica Fisiopatológica 

Consequência Clínica a 
Longo Prazo 

Infecção Inicial 
(GAS) 

Faringite ou piodermite (em 
debate) por cepas 
reumatogênicas. 

Gatilho para a 
sensibilização do sistema 

imunitário. 

Primeiro 
Episódio (FRA) 

Resposta inflamatória 
multissistêmica; cardite aguda. 

Potencial para dano valvar 
residual leve ou resolução 

completa. 

Recorrências 
Sucessivas 

Reativação da autoimunidade por 
mimetismo molecular. 

Agravamento da fibrose 
valvar e fusão comissural. 

DCR 
Estabelecida 

Remodelação estrutural 
permanente 

(Estenose/Regurgitação). 

Insuficiência cardíaca, 
fibrilação atrial e risco de 

AVC. 

 

 

14. DETERMINANTES DA SUSCETIBILIDADE GENÉTICA E HEREDITARIEDADE 

A variabilidade na resposta imune ao estreptococo indica que a hereditariedade 
desempenha um papel central na vulnerabilidade à febre reumática. Estudos com 
gêmeos consolidaram esta evidência, demonstrando uma concordância fenotípica 
de 44% em gêmeos monozigóticos contra apenas 12% em dizigóticos, o que resulta 
em um índice de herdabilidade estimado em 60%. Indivíduos com histórico familiar 
positivo apresentam uma probabilidade cinco vezes maior de contrair a doença, 
reforçando que o componente genético é um preditor robusto de risco, 
independentemente da geografia. 

A investigação genômica moderna tem buscado identificar os loci específicos 
associados a este risco. Estudos de associação genômica ampla (GWAS) 
realizados em populações africanas identificaram um locus de suscetibilidade 
candidato exclusivo (11q24.1), que atingiu significância estatística em todo o 
genoma. Além disso, polimorfismos em genes responsáveis pela imunidade inata, 
como os da lectina de ligação à manose (MBL) e variantes nos genes de citocinas, 
têm sido associados à gravidade da regurgitação valvar. A identificação destas 
variantes permitiria, futuramente, a triagem de indivíduos em alto risco para a 
implementação de protocolos preventivos personalizados. 
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15. ESTRATÉGIAS DE CONTROLE: PROFILAXIA PRIMÁRIA E SECUNDÁRIA 

A erradicação da DCR depende de um sistema de vigilância que interrompa a 
cadeia de transmissão e proteja os indivíduos já acometidos. A profilaxia primária 
consiste no diagnóstico célere e no tratamento adequado da faringite 
estreptocócica, visando eliminar o patógeno antes que a resposta autoimune seja 
consolidada. Embora eficaz, a profilaxia primária enfrenta desafios em países 
endêmicos devido à dificuldade em diferenciar clinicamente a faringite bacteriana 
da viral e ao acesso limitado a testes rápidos de antígeno. 

A profilaxia secundária é a intervenção de maior impacto para pacientes que já 
sofreram ao menos um episódio de FRA. Ela fundamenta-se na administração 
contínua de penicilina G benzatina para prevenir novas infecções por GAS e, 
consequentemente, evitar a recorrência da cardite. A adesão a este regime de longa 
duração é vital, pois a falha na administração das doses está diretamente 
associada ao agravamento das lesões valvares e ao aumento da mortalidade 
cardiovascular. A Tabela 8 detalha as recomendações para a implementação 
destas estratégias. 

 

Tabela 8 – Regimes de profilaxia e metas de controle da febre reumática 

Modalidade 
de Prevenção 

Agente e Via de 
Administração 

Objetivo e Duração 
da Terapia 

Considerações de 
Implementação 

Profilaxia 
Primária 

Penicilina Benzatina 
(Dose única IM) ou 

Penicilina V (Oral 10 
dias). 

Erradicar o GAS da 
orofaringe para 

prevenir o primeiro 
surto de FRA. 

Crucial em surtos 
escolares e áreas de 

aglomeração. 

Profilaxia 
Secundária 

Penicilina G 
Benzatina (IM a cada 

3 ou 4 semanas). 

Prevenir recorrências 
e estabilizar o dano 

valvar na DCR. 

Exige 
monitoramento 

rigoroso da adesão 
do paciente. 

Vacinação 
(Perspectiva) 

Vacinas baseadas 
em clusters de 

proteína M (emm). 

Induzir imunidade 
protetora sem 
desencadear 

autoimunidade. 

Alvo de intensa 
pesquisa para 

controle global 
definitivo. 
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16. DESAFIOS FUTUROS E O DESENVOLVIMENTO DE VACINAS 

O controle definitivo da febre reumática exigirá o desenvolvimento de uma vacina 
eficaz contra o Streptococcus do grupo A. As iniciativas atuais focam na 
subtipagem da proteína M, utilizando o esquema de classificação em 48 clusters 
emm para garantir uma cobertura vacinal que contemple a diversidade de cepas 
presentes na África e no Pacífico. O grande desafio reside em criar um imunizante 
que proteja contra a infecção sem induzir o mimetismo molecular que caracteriza 
a patologia, garantindo a segurança imunológica do hospedeiro. Enquanto estas 
tecnologias não estão amplamente disponíveis, o fortalecimento dos sistemas de 
saúde primários e o suporte cirúrgico acessível permanecem como as únicas vias 
para mitigar o sofrimento das populações afetadas. 
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