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Resumo A febre reumatica aguda permanece como uma condicao de elevada
relevancia clinica e social, representando um desafio persistente em nagcdes em
desenvolvimento onde a infraestrutura sanitaria é precaria e o acesso a cuidados
preventivos é limitado. Esta patologia multissistémica decorre de uma resposta
imunitaria andbmala a faringite causada pelo Streptococcus pyogenes,
manifestando-se por meio de uma cascata de eventos inflamatdrios que atingem
de forma agressiva o coragao, as articulagdes, o tecido subcutdneo e o sistema
nervoso central. O mecanismo biolégico fundamental reside no mimetismo
molecular, processo no qual a semelhancga estrutural entre antigenos bacterianos,
especificamente a proteina M, e proteinas do hospedeiro, como a miosina e o
colageno, induz a producéao de anticorpos de reacao cruzada e a ativagao de clones
de células T autorreativas. Evidéncias clinicas consolidadas demonstram que,
embora as manifestacoes articulares e neurolégicas apresentem uma natureza
transitéria, a cardite reumatica pode resultar em remodelamento valvar
permanente e progressivo, estabelecendo a doencga cardiaca reumatica como a
principal causa de mortalidade cardiovascular em jovens nessas regides. O
diagndstico na pratica médica atual fundamenta-se na aplicagao rigorosa dos
critérios de Jones revisados, que agora incorporam a ecocardiografia com Doppler
como ferramenta essencial para a detecgdo de valvulite subclinica, permitindo a
identificacdo de danos estruturais antes da manifestacao de sopros audiveis. O
manejo terapéutico e a contencdo da progressao da doenca dependem da
administracao sistematica de penicilina, tanto na fase aguda quanto na profilaxia
secundaria a longo prazo, visando interromper o ciclo de recidivas inflamatdrias. As
implicagdes 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 individuos em alto risco.
A integracdo de politicas de saude publica com o suporte cirurgico avangado
mostra-se indispensavel para reduzir o impacto socioecondmico e garantir a
preservacao funcional do sistema circulatério nas geragdes futuras.
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1. EVOLUGAO HISTORICA E O REAQUECIMENTO DO INTERESSE CIENTIFICO

A trajetéria da febre reumatica aguda (FRA) na literatura médica é marcada por
periodos de intensa investigacdo seguidos por fases de relativo declinio no
interesse académico, fenébmeno diretamente atrelado a erradicagdo da doenca nos
paises industrializados durante meados do século XX. O intervalo compreendido
entre as décadas de 1940 e 1960 é frequentemente citado como o apice da
pesquisa clinica nesta area, periodo em que se confirmou que o tratamento da
faringite por Streptococcus do grupo A (GAS) com penicilina poderia prevenir a
ocorréncia subsequente da FRA, estabelecendo as bases da profilaxia primaria.
Adicionalmente, ensaios clinicos daquela época validaram a eficacia da penicilina
G benzatina na profilaxia secundaria, intervencdes que permanecem como 0s
fundamentos centrais do manejo da doenca até a atualidade.

Porém, a reducgao drastica na incidéncia da patologia na América do Norte e na
Europa apds a década de 1960 resultou em uma diminuicao proporcional nos
investimentos e na vigilancia epidemiolégica global. Essa retragcdo foi tao
expressiva que, ao final da década de 1990, a participacao da Organizagcao Mundial
da Saude (OMS) na contencéao dos casos de cardite reumatica era minima, apesar
de os indices de infecgcao continuarem a subir de forma alarmante nas regides
periféricas do globo. O ressurgimento do interesse cientifico no século XXl foi
impulsionado por uma nova geragao de investigadores provenientes das areas mais
afetadas, notadamente na Africa Subsaariana e no sul da Asia, que trouxeram a luz
a magnitude persistente dos danos socioecondmicos causados por esta
enfermidade. A compreensao das manifestacdes que distinguem a fase aguda do
dano crénico é vital para a estratificacao clinica. A Tabela 1 organiza as definigcbes
fundamentais que orientam o diagndstico e o acompanhamento dos pacientes.

Tabela 1 - Caracterizacao clinica e evolutiva das patologias reumaticas

Condicao Mecanismo Fisiopatoléogico Manifestacoes e
Clinica e Alvos Biologicos Consequéncias Clinicas
Febre Resposta autoimune Acomete articulacdes, coracao,
Reumatica sistémica apds infecgao por || cérebro e pele; tende a recorrer
Aguda (FRA) Streptococcus do grupo A. com novas infecgdes.
Cardite y ' Pode resultar em danos crénicos
Reumatica Inflamag&o a,tlva das permanentes apds a resolucao
(CR) estruturas cardiacas, com do surto inflamatério inicial.
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Condicao Mecanismo Fisiopatoléogico Manifestacoes e
Clinica e Alvos Biologicos Consequéncias Clinicas

predilecao pelas valvas mitral

e adrtica.
Doenca Manifesta-se como regurgitacéo
. Remodelamento e dano . .
Cardiaca , ou estenose; complicacoes
. persistente do aparelho . . . )
Reumatica valvar pos-cardite incluem insuficiéncia cardiaca e
(DCR) P ' fibrilacao atrial.

2. DINAMICA EPIDEMIOLOGICA E DISPARIDADES DEMOGRAFICAS

A analise epidemiolégica da FRA revela uma incidéncia que atinge seu ponto
maximo na faixa etaria entre 5 e 15 anos, sendo considerada uma condicao rara em
individuos acima de 30 anos. Em comunidades onde a doenca é endémica,
aproximadamente 60% das criangas e adolescentes que sofrem um surto agudo
progredirdo para a doenca cardiaca reumatica crbnica, evidenciando a alta taxa de
conversao para danos permanentes. Embora a incidéncia inicial da fase aguda nao
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 comparagao aos homens.

Essa vulnerabilidade feminina superior decorre de uma interseccado de fatores
bioldgicos e sociais. Fatores intrinsecos, como a maior suscetibilidade a respostas
autoimunes — padrao também observado no lUpus eritematoso sistémico —
combinam-se com variaveis extrinsecas, como a maior exposicao a infecgcdes por
GAS durante o cuidado direto com os filhos e o acesso frequentemente limitado aos
servicos de saude especializados. Além disso, a DCR durante o periodo gestacional
tem sido identificada como uma das principais causas de mortalidade materna
indireta em paises em desenvolvimento, respondendo por até 25% de todos os
6bitos maternos em regides como a Africa do Sul e o Senegal.

Adistribuicao global da DCR reflete duas realidades epidemioldgicas distintas. Nos
paises desenvolvidos, a carga da doenca é representada por sobreviventes de uma
epidemia ocorrida em meados do século XX, individuos que hoje possuem mais de
50 anos de idade. Em contrapartida, nas nagcdes em desenvolvimento e em
comunidades indigenas desfavorecidas em paises industrializados, observa-se
uma incidéncia muito alta em jovens, com uma curva de sobrevivéncia que declina
precocemente devido a gravidade do dano valvar e a escassez de suporte cirdrgico.
Na Australia, por exemplo, a DCR é responsavel por quase um quarto dos casos de
acidente vascular cerebral em populacoes indigenas 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 a FRA e a DCR sao predominantemente
explicados por varidveis ambientais e socioeconémicas. A pobreza atua como o
pano de fundo onde multiplos fatores de risco se sobrepdem, dificultando a
elucidacao da contribuicédo isolada de cada elemento. Entre esses determinantes,
a superlotacdo domiciliar € amplamente reconhecida como o fator de maior
impacto, facilitando a transmissao inter-humana rapida das cepas reumatogénicas
de estreptococos. Areducao histérica na densidade habitacional foi, inclusive, um
dos pilares que sustentaram o declinio da incidéncia da doenca nos paises
desenvolvidos ao longo do século passado.

A localidade geografica também exerce influéncia direta sobre a probabilidade de
infeccao. Indigenas australianos residentes em areas remotas apresentam uma
probabilidade 3,3 vezes superior de desenvolver FRA em comparagdo com
individuos da mesma etnia que vivem em centros urbanos, o que reflete as
disparidades no acesso aos cuidados médicos e a profilaxia primaria. Além das
condicdes de moradia, a instabilidade social e os conflitos armados tém sido
correlacionados com o surgimento rapido de surtos de febre reumatica, uma
consequéncia direta do deslocamento forgado de populacdes e da precariedade
das condic¢des de higiene.

4. MECANISMOS DE ADESAO E INVASAO INTRACELULAR

O inicio da cascata patoldgica que culmina na febre reumatica aguda depende de
uma interacao primaria e sofisticada entre as adesinas bacterianas e a superficie
das células epiteliais do hospedeiro. O Streptococcus pyogenes utiliza uma gama
diversificada de moléculas de superficie para garantir a colonizacao eficaz e a
subseqguente evasao das defesas naturais. Entre esses componentes, a proteina M
e as proteinas de ligagdo a fibronectina, como a Sfbl, desempenham funcgdes
determinantes na internalizagcdo do patégeno. Este processo de invasao
intracelular ndo apenas facilita o transporte bacteriano através das barreiras
epiteliais, mas também permite a persisténcia do organismo em nichos protegidos,
uma vez que a capsula de acido hialurbnico e a prépria proteina M inibem a
opsonizacao e a fagocitose pelos macréfagos.

A persisténcia do estimulo antigénico em individuos geneticamente vulneraveis é o
que permite a transicdo de uma infeccdo superficial para uma resposta
imunomediada sistémica. A resposta imune humoral e celular, originalmente
direcionada contra os antigenos estreptocécicos, passa a reconhecer
erroneamente epitopos presentes em tecidos nobres como o miocardio, as
articulacoes e o sistema nervoso central. Esta perda de especificidade é o
fundamento do mimetismo molecular, onde a semelhanca conformacional entre
as proteinas bacterianas e as estruturas humanas induz um ataque autoimune
persistente.
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5. ABIOLOGIA DO MIMETISMO MOLECULAR E A REATIVIDADE CRUZADA

O conceito de mimetismo molecular na febre reumatica fundamenta-se na
semelhanca estrutural entre a proteina M estreptocdcica e diversas proteinas
humanas que possuem uma conformacdo em hélice alfa do tipo coiled-coil.
Anticorpos isolados de pacientes acometidos pela cardite reumatica demonstram
uma capacidade inequivoca de reagir de forma cruzada tanto com a proteina M
gquanto com a miosina cardiaca, a laminina, a tropomiosina e a vimentina. Estudos
experimentais indicam que esses anticorpos de reacao cruzada apresentam niveis
elevados especialmente em individuos com comprometimento valvar severo,
sofrendo uma reducéao dréstica apés a exérese cirurgica dos tecidos inflamados, o
que reforca a correlagao direta entre a carga desses anticorpos e o prognéstico
clinico desfavoravel.

Além da miosina miocardica, o polissacarideo da parede celular do GAS, composto
por N-acetil-glucosamina, atua como um alvo primario para a resposta humoral. A
ligacdo desses anticorpos ao endotélio valvar promove a regulagcdo positiva da
molécula de adesdo VCAM-1 (molécula de adesdo de células vasculares 1),
facilitando o recrutamento e o extravasamento de linfécitos T para o interior do
estroma valvar. A Tabela 2 sintetiza os principais alvos moleculares envolvidos
nesta interagcao patoldgica e as consequéncias teciduais relacionadas.

Tabela 2 - Alvos moleculares do mimetismo imunolédgico na FRA e CR

Antigeno
Estreptocoécico

Alvo no Hospedeiro
Humano

Consequéncia Patolégica
Sistémica

Proteina M (Hélice
Alfa)

Miosina cardiaca,

Tropomiosina e Vimentina.

Cardite e prejuizo na
contratilidade miocardica.

N-acetil-
glucosamina

Endotélio valvar e Lamina
da valvula.

Valvulite e inducéo da
expressao de VCAM-1.

Capsula de Acido
Hialuronico

Tecido sinovial e
Cartilagem.

Artrite e Poliartrite
migratoria.

Peptideo PARF
(Proteina M)

Colageno Tipo IV (Regiao
CB3).

Inflamacéao do tecido
conjuntivo subendotelial.

Proteinas de
Superficie

Células dos nuicleos da
base (Cérebro).

Coreia de Sydenham e
disturbios motores.
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6. RESPOSTA CELULAR, CITOCINAS E O PAPEL DO COLAGENO

A destruicao valvar na cardite reumatica nao é mediada exclusivamente por
anticorpos, dependendo criticamente da infiltracdo de clones de células T
autorreativas. Estas células, ao reconhecerem epitopos compartilhados entre a
bactéria e o hospedeiro, diferenciam-se predominantemente em linfécitos CD4+
do fendtipo TH1 e TH17. A secrecgao continua de interferon-gama (IFN-y) por essas
células promove um ambiente de inflamagao crénica que induz a cicatrizagcao
patoldgica e a fibrose. Simultaneamente, a producao de interleucina-17A (IL-17A)
favorece a neovascularizagdo em tecidos que sao fisiologicamente avasculares,
como os folhetos valvares, criando uma via de acesso permanente para novos
infiltrados celulares e agravando a lesao estrutural.

A participacdo do coldgeno neste processo tem recebido atencdo renovada. O
dominio proteico denominado PARF (peptideo associado a febre reumatica),
presente em determinadas cepas reumatogénicas de GAS, possui a capacidade de
se ligar especificamente a regiao CB3 do colageno tipo IV. Esta ligacao resulta em
uma resposta imunitaria dirigida contra o préprio coldgeno, desencadeando
processos inflamatérios no tecido conjuntivo perivascular e subendotelial. Embora
esta via seja ativada de forma mais intensa quando a valvula ja apresenta danos
prévios e o colageno subjacente esta exposto, ela contribui decisivamente para a
manutencgéao do ciclo de agressao tecidual.

7. CARACTERIZAGAO HISTOPATOLOGICA: OS NODULOS DE ASCHOFF

A manifestacdo morfolégica mais especifica da cardite reumatica é o surgimento
dos nédulos de Aschoff, considerados as lesdes patognomonicas da doenca. Estes
granulomas intersticiais caracterizam-se por uma zona central de necrose
fibrinoide, cercada por um infiltrado de linfécitos, plasmdcitos e células
multinucleadas gigantes, conhecidas como células de Anitschkow. Esses nddulos
podem ser identificados em diversas areas do miocardio e do endocardio durante
a fase aguda da infeccéao.

Enquanto as lesbes miocardicas e pericardicas, incluindo a pericardite fibrinosa,
frequentemente apresentam uma resolugdo completa sem deixar sequelas
funcionais permanentes, a valvulite reumatica segue um curso clinico distinto. A
incapacidade de regeneracao completa das células endoteliais valvares, aliada a
exposicao continua do colageno e a neovascularizagao inflamatéria, conduz
inevitavelmente a fibrose densa e a calcificagdo progressiva. Este processo de
cicatrizacao defeituosa é o que transforma a cardite aguda na doencga cardiaca
reumatica crénica, com fusdo comissural e encurtamento das cordas tendineas
que comprometem definitivamente a dindmica circulatéria.
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8. DIAGNOSTICO SINDROMICO: OS CRITERIOS DE JONES

O diagnéstico da febre reumatica aguda nao apoia em um teste laboratorial isolado
ou uma caracteristica clinica patognomoénica, mas resulta da integracao criteriosa
de manifestagcdes multissistémicas e evidéncias de infeccao estreptocécica
prévia. Desde a sua formulagao original em 1944, os critérios de Jones fornecem a
estrutura fundamental para o diagnéstico sindrbmico, organizando as
apresentacdes em manifestacbées maiores € menores conforme o potencial de
especificidade para a doenca.

As manifestagcdes maiores representam os pilares da FRA e incluem a poliartrite
migratdria, que acomete predominantemente as grandes articulacdoes de forma
assimétrica em cerca de 60% a 80% dos pacientes; pancardite, envolvendo
valvulite, miocardite e pericardite, identificada em até 80% dos casos; € o
envolvimento do sistema nervoso central, manifestado pela coreia de Sydenham
em aproximadamente 10% a 30% dos individuos. Menos frequentes, mas
altamente especificos, sao os nédulos subcutaneos e o eritema marginado, este
ultimo presente em menos de 6% da populacao afetada. Os critérios menores, por
suavez, compreendem a artralgia, a febre, a elevagdo dos reagentes de fase aguda
— como a velocidade de hemossedimentacido (VHS) = 60 mm/h e a proteina C
reativa (PCR) = 3 mg/dL — e o prolongamento do intervalo PR no eletrocardiograma.

9. ESTRATIFICAGAO DE RISCO E A REVISAO DE 2015

A atualizacao dos critérios de Jones em 2015 introduziu modificagdes substanciais
que refinaram a acuracia diagndstica em diferentes contextos epidemiolégicos. A
principal inovacao reside na estratificacdo das populacdes em grupos de baixo
risco e de risco moderado a alto, baseada na incidéncia local de FRA e na
prevaléncia de doenca cardiaca reumatica (DCR). Essa diferenciagdo permite que
manifestacdes mais sutis, como a monoartrite ou a febre de menor intensidade,
sejam consideradas critérios maiores em regides onde a doenca permanece
endémica.

Outro avanco determinante foi a recomendacdo de que todos os pacientes com
suspeita de FRA sejam submetidos a ecocardiografia com Doppler. Esta diretriz
fundamenta-se em evidéncias de que a cardite subclinica — caracterizada por
alteracOes valvares detectaveis ao exame de imagem, mas sem sopros audiveis ao
exame fisico — possui uma prevaléncia ponderada de 16,8%, e quase metade
desses pacientes apresenta deterioracdo progressiva da fungdo valvar ao longo do
tempo. A Tabela 3 detalha a organizacao atual dos critérios conforme o risco
populacional.
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Tabela 3 - Critérios de Jones revisados (2015) conforme o risco populacional

P lagoes de Ri Moderad
Categoria | Populacao de Baixo Risco opuiagaes de risco Moderado a
Alto
Poliartrite; Cardite (clinicaou || Artrite (Poliartrite, Monoartrite ou
Critérios || subclinica); Coreia; Eritema Poliartralgia); Cardite (clinica ou
Maiores marginado; Nédulos subclinica); Coreia; Eritema
subcutaneos. marginado; Nédulos subcutaneos.
Poliartralgia; Febre (= 38,5°C); )
L. oliartralgia; Febre ( ) Monoartralgia; Febre (= 38°C); VHS =
Critérios VHS =2 60 mm/h ou PCR=3
30 mm/h ou PCR = 3 mg/dL; Intervalo
Menores mg/dL; Intervalo PR
PR prolongado.
prolongado.
Evidéncia de infecgdo previa Evidéncia de infeccao prévia por
R isit GAS (ASO elevado, cult
equistto ) por (, elevado C,u 'ura GAS (ASO elevado, cultura de
Comum || de orofaringe ou teste rapido ) . .
. orofaringe ou teste rapido positivo).
positivo).

10. ESPECTRO DAS LESOES VALVARES NA CARDITE REUMATICA

A cardite reumatica (CR) manifesta-se predominantemente através do
espessamento, fibrose e fusdo comissural do aparelho valvar, atingindo com maior
frequéncia as estruturas do lado esquerdo do coracao. A sintomatologia depende
da gravidade do comprometimento e da rapidez da progressao, podendo variar de
um periodo latente prolongado até quadros de insuficiéncia cardiaca
descompensada e arritmias complexas.

10.1 Insuficiéncia e estenose mitral

A regurgitacao mitral (RM) é a lesdo valvar predominante na infancia, resultante da
valvulite aguda que provoca dilatagao anular e alongamento das cordas tendineas.
Esse processo causa o arqueamento excessivo do folheto anterior e a falha de
coaptacao, resultando em sobrecarga volémica do ventriculo esquerdo. Embora
muitos pacientes tolerem a RM crénica por longos periodos, a apresentacao tardia
frequentemente envolve dispneia avancada e disfuncao ventricular irreversivel.

Ja a estenose mitral (EM) é considerada a lesdo patognomonica da febre reumatica,
sendo mais prevalente na idade adulta. Ela decorre da fusdo das comissuras e do
espessamento fibroso dos folhetos, que assumem um aspecto de abaulamentoem
"joelho" durante a didstole. A restricao do orificio mitral eleva a pressdo no atrio
esquerdo, podendo desencadear hipertensao pulmonar, dilatacdo do ventriculo
direito e fibrilacdo atrial.
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10.2 Envolvimento aortico e tricuspide

A valvopatia adrtica na CR geralmente coexiste com o comprometimento mitral e
caracteriza-se pelo espessamento das bordas dos folhetos e fusdo comissural. A
regurgitacdo adrtica apresenta um inicio gradual, permitindo uma fase
assintomatica prolongada através de mecanismos compensatérios de hipertrofia
ventricular. Por outro lado, a estenose adrtica isolada € incomum e carrega um
progndstico sombrio uma vez que os sintomas de sincope ou insuficiéncia cardiaca
se manifestam, com mortalidade superior a 90% em poucos anos sem intervengao.
O envolvimento da valva tricuspide ocorre frequentemente de forma secundaria a
sobrecarga pressoérica das cAmaras esquerdas, embora a valvulite primaria possa
causar insuficiéncia cardiaca direita e agravar significativamente o prognéstico
global. A Tabela 4 organiza os achados clinicos e hemodindmicos das principais
lesbes valvares.

Tabela 4 - Manifestagbes clinicas e hemodindmicas das lesbes valvares
reumaticas

. Repercussao .

~ Mecanismo de L. Sintomas

Lesao Valvar Hemodinamica .
Dano Estrutural L. Predominantes
Primaria
Dilatacao anular e

Regurgitacao alor? amento Sobrecarga de Dispneia, fadiga e

Mitral cirdal volume do VE e AE. palpitacoes.

. i Aumento da presséo
Estenose Fusao comissural e . N Falta de ar aos
no AE e hipertensao

Mitral fibrose de folhetos. esforgos e ortopneia.
pulmonar.

Pul L
Espessamento das ||Sobrecarga diastélica uisoampio e

Regurgitacao ) insuficiéncia
g ’g. ¢ bordas e falha de do ventriculo )
Aodrtica . cardiaca
coaptacao. esquerdo. .
progressiva.
Valvulite primaria . .
Doenca P L Insuficiéncia Edema periférico e
oL ou secundaria a ) Lo .
Tricuspide cardiaca direita. ascite.

DCR esquerda.

11. AVALIAGAO MULTIMODAL NA CARDIOPATIA REUMATICA

A precisao na caracterizagcado das lesdes valvares secundarias a cardite reumatica
(CR) exige o emprego de tecnologias que transcendam a ecocardiografia
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bidimensional convencional. O estabelecimento de uma conduta terapéutica
definitiva, seja ela cirdargica ou por intervencao via cateter, depende da analise
minuciosa da morfologia do aparelho valvar e das repercussdes hemodindmicas
intracavitarias. Em cendrios de maior complexidade, especialmente em pacientes
com idades mais avangadas ou quando os achados do exame transtoracico se
mostram insuficientes para guiar a decisdo clinica, a ecocardiografia
transesofagica torna-se um recurso indispensavel para a definicdo detalhada das
alteracdes estruturais.

A estenose mitral (EM) é reconhecida como a lesdo patognoménica da febre
reumatica, apresentando um padrao de fusdo comissural e espessamento das
cordas tendineas que resulta no movimento restrito e paradoxal dos folhetos. A
avaliacao da gravidade desta estenose é realizada através do calculo da area valvar
mitral, utilizando métodos de planimetria e pressdo derivada de Doppler,
fundamentais para aindicacao de procedimentos de desobstrucao. Paralelamente,
o envolvimento da valva adrtica, frequentemente associado a lesdes mitrais,
manifesta-se pelo espessamento das bordas dos folhetos e fusdo das comissuras,
processo que invariavelmente conduz a regurgitacao ou estenose.

11.1 Avancos com a ecocardiografia tridimensional e portatil

A integracao da ecocardiografia tridimensional (3DE) ao fluxo de trabalho clinico
permitiu uma visualizagcdo sem precedentes de todo o aparato valvar mitral. Esta
modalidade permite medir com maior exatiddo a area da vena contracta e a
superficie de isovelocidade proximal (PISA), eliminando suposicdoes geométricas
que limitavam a precisdo dos calculos bidimensionais. Para o cirurgido, 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 cardiaca.

Em regides endémicas com recursos limitados, a ecocardiografia portatil emergiu
como uma solucgao de baixo custo e alta eficiéncia para a triagem de populagdes
assintomaticas. Embora possua limitagdes técnicas inerentes ao seu tamanho
reduzido, sua capacidade de identificar valvopatias reumaticas latentes e avaliar a
funcao ventricular em ambientes remotos tem demonstrado um impacto positivo
na deteccao precoce e no inicio da profilaxia secundaria.

11.2 Ressonancia magnética e cateterismo cardiaco

A ressonancia magnética cardiovascular (RMC) multiparamétrica oferece
vantagens qualitativas sobre a ultrassonografia, especialmente pela sua
capacidade de fornecer dados precisos e reprodutiveis sobre a caracterizagao
tecidual. Através do uso de sequéncias de pulso especificas, a RMC permite
identificar a presenca de fibrose miocardica e edema, informacdes que possuem
valor progndstico consideravel na evolugao da insuficiéncia cardiaca de origem
reumatica. Mas, o elevado custo e a incompatibilidade com certos implantes
metalicos ainda restringem o uso desta tecnologia a centros de exceléncia.
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O cateterismo cardiaco, embora raramente indicado apenas para o diagndéstico
primdrio da CR, mantém sua relevancia no planejamento pré-operatério de
pacientes com idade superior a 40 anos para homens e 50 anos para mulheres,
visando descartar a presenga de doenca arterial coronariana coexistente. Em casos
de discrepancia entre os sintomas clinicos e os achados da ecocardiografia, a
medicdo direta das pressdes e dos gradientes transvalvares via cateter permite
ajustar as decisoes de tratamento com maior seguranca hemodindmica. ATabela 5
sintetiza a aplicagcao de cada modalidade diagnéstica.

Tabela 5 - Comparacao técnica das modalidades de imagem na avaliacao da CR

Modalidade de || Vantagem Técnica Aplicacao Limitacoes
Exame Primaria Clinica Decisiva Relevantes

A ibilidad
cessibiidade € | o dra0-ouro para| Dependénciada

Ecocardiografia avaliacao . L . o
. diagnéstico inicial|| janela acustica do
2D/Doppler hemodindmica em i )
e seguimento. paciente.
tempo real.
Visualizacéo i Exige equipamentos
] ] . ¢ Planejamento de ge equip
Ecocardiografia ||anatomica completa avancados e
s reparos valvares )
3D e precisao na treinamento
L 3 complexos. Lo
medicdo de areas. especializado.
i . Avaliacéo Custo elevado e
. Caracterizacao .
Ressonancia ) i detalhada do restricdes por
L. tecidual (fibrose e . .
Magnética (RMC) L dano tecidual implantes
edema miocardico). . L .
intersticial. metalicos.

Procedimento

. Medicao direta de Planejamento || . i )
Cateterismo - L L invasivo com riscos
) pressoes € avaliacao|| pré-cirurgicoem ||,
Cardiaco . . . inerentes ao acesso
coronariana. pacientes idosos.

vascular.

12. ESTRATEGIAS DE INTERVENGCAO: DA VALVOTOMIA A SUBSTITUIGAO
PROTETICA

Quando a cardite reumatica evolui para lesbes estendticas ou regurgitantes
sintomaticas, a intervencdo mecanica torna-se a Unica via para a preservagao da
vida e da qualidade funcional. A escolha do procedimento é determinada pela
gravidade da lesao, pelo estado morfoldgico das valvulas e pela idade do paciente.

12.1 Valvotomia mitral percutanea (VMP) por balao
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A VMP é consolidada como o procedimento de eleicao para pacientes que
apresentam estenose mitral grave e sintomatica, desde que a morfologia valvar seja
favoravel. A adequacao do paciente para esta técnica é avaliada por pontuacoes
ecocardiograficas que consideram o grau de calcificagdo e o envolvimento do
aparelho subvalvar. Em individuos selecionados, os resultados agudos e de médio
prazo desta intervencdo sao equiparaveis aos obtidos pela comissurotomia
cirdrgica, oferecendo a vantagem de ser um procedimento menos invasivo e com
recuperacao acelerada.

12.2 Intervencao cirurgica: reparo versus substituicao

A insuficiéncia mitral sintomatica representa a principal indicacao cirdrgica nas
primeiras duas décadas de vida, muitas vezes exigindo intervencao imediata devido
a descompensacao hemodindmica aguda. Em pacientes jovens, os folhetos
valvares costumam ser flexiveis, permitindo que o reparo da valvula apresente
resultados superiores em termos de sobrevida a longo prazo quando comparado a
substituicao.

Porém, a progressdo agressiva da doenca em muitas regides endémicas
frequentemente resulta em envolvimento multivalvar e danos estruturais severos,
0 que torna a substituicdo por prétese a Unica alternativa viavel. O cirurgiao
enfrenta, entdo, o dilema entre as valvulas bioprotéticas, que apresentam
degeneracao precoce em criangas e jovens, e as valvulas mecéanicas, que exigem
anticoagulacao rigorosa e perpétua, o que constitui um desafio logistico e clinico
em comunidades com acesso limitado a monitoramento laboratorial. A Tabela 6
resume as opc¢des de intervengao conforme o perfil da lesdo.

Tabela 6 - Opcoes de intervengdo mecanica na doenga cardiaca reumatica

Tipod Indi ao Clinicad
'po €e neicagao Linica de Vantagens do Método| Desafios e Riscos

Intervencao Escolha
i Procedimento i
Valvotomia ||[Estenose mitral grave . Risco de
- i percutaneo; o .
por Balao com morfologia regurgitacao mitral
excelentes resultados . .
(VMP) preservada. aguda iatrogénica.

a médio prazo.

Preservacédo da

Reparo Valvar|| Insuficiéncia mitral || geometria ventricular
Mitral em pacientes jovens. e evita

anticoagulacgao.

Técnica cirurgica
complexa; risco de
reoperagao.
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Tipo de Indicacao Clinica de ) . .
P 5 ¢ Vantagens do Método| Desafios e Riscos
Intervencao Escolha
. Lesao valvar grave . . Exige uso continuo
Protese ) g Durabilidade superior g i i
. em pacientes com . de varfarina e risco
Mecaénica - (longa duracéo).
boa adeséao. de trombose.
) , Degeneracao
; Pacientes com Dispensa o uso .
Protese o . . . tecidual acelerada
L. contraindicacéao a obrigatério de .
Biolégica ) i em pacientes
anticoagulantes. varfarina. .
jovens.

13. HISTORIA NATURAL E O IMPACTO DAS RECORRENCIAS

A compreensao da histéria natural da febre reumatica aguda (FRA) e sua progressao
para a cronicidade é um campo em constante evolucao, onde a interagao entre o
hospedeiro e o patégeno determina o grau de incapacidade residual. O
desenvolvimento da FRA ocorre em uma janela critica apds a infeccao orofaringea,
afetando entre 0,3% e 3% dos individuos expostos, dependendo intrinsecamente
da viruléncia da cepa infectante e da predisposicao imunoldgica. O dano valvar
persistente, que define a doenca cardiaca reumatica (DCR), resulta ndo apenas de
um insulto inflamatério isolado, mas frequentemente do acumulo de lesbes
decorrentes de multiplos episddios recorrentes.

Cada nova infeccao por Streptococcus do grupo A (GAS) em um individuo
previamente sensibilizado atua como um gatilho para a reativagdo da resposta
autoimune, intensificando a cardite e acelerando a remodelacao fibrética das
valvas. Nas regides de alta endemicidade, observa-se o surgimento de formas
precoces e agressivas de DCR em criancas e adolescentes, o que sugere que a
exposicao repetida em contextos de vulnerabilidade sanitaria antecipa a faléncia
valvar. A Tabela 7 sistematiza os marcos da progressao clinica, enfatizando a
importancia da interrupcéao deste ciclo.
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Tabela 7 - Histéria natural e marcos de progressao da cardiopatia reumatica

Estagio L. . L. Consequéncia Clinica a
] Dinamica Fisiopatolégica
Evolutivo Longo Prazo

- . Faringite ou piodermite (em Gatilho para a
Infecgao Inicial e .
(GAS) debate) por cepas sensibilizacdo do sistema
reumatogénicas. imunitario.
L. . . Potencial para dano valvar
Primeiro Resposta inflamatoria

residual leve ou resolucéo

Episodio (FRA) || multissistémica; cardite aguda.
completa.

Recorréncias || Reativagcado da autoimunidade por| Agravamento da fibrose

Sucessivas mimetismo molecular. valvar e fusdo comissural.
DCR Remodelacao estrutural Insuficiéncia cardiaca,
permanente fibrilacao atrial e risco de

Estabelecid
stabelecida (Estenose/Regurgitacao). AVC.

14. DETERMINANTES DA SUSCETIBILIDADE GENETICA E HEREDITARIEDADE

A variabilidade na resposta imune ao estreptococo indica que a hereditariedade
desempenha um papel central na vulnerabilidade a febre reumatica. Estudos com
gémeos consolidaram esta evidéncia, demonstrando uma concordéancia fenotipica
de 44% em gémeos monozigéticos contra apenas 12% em dizigbticos, o que resulta
em um indice de herdabilidade estimado em 60%. Individuos com histérico familiar
positivo apresentam uma probabilidade cinco vezes maior de contrair a doencga,
reforcando que o componente genético é um preditor robusto de risco,
independentemente da geografia.

A investigacdo gendmica moderna tem buscado identificar os loci especificos
associados a este risco. Estudos de associacdo genbmica ampla (GWAS)
realizados em populacdes africanas identificaram um locus de suscetibilidade
candidato exclusivo (11q24.1), que atingiu significAncia estatistica em todo o
genoma. Além disso, polimorfismos em genes responsaveis pela imunidade inata,
como os da lectina de ligagcdo a manose (MBL) e variantes nos genes de citocinas,
tém sido associados a gravidade da regurgitagcdo valvar. A identificacao destas
variantes permitiria, futuramente, a triagem de individuos em alto risco para a
implementacao de protocolos preventivos personalizados.
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15. ESTRATEGIAS DE CONTROLE: PROFILAXIA PRIMARIA E SECUNDARIA

A erradicacao da DCR depende de um sistema de vigilancia que interrompa a
cadeia de transmissao e proteja os individuos ja acometidos. A profilaxia primaria
consiste no diagndstico célere e no tratamento adequado da faringite
estreptocdcica, visando eliminar o patdgeno antes que a resposta autoimune seja
consolidada. Embora eficaz, a profilaxia primaria enfrenta desafios em paises
endémicos devido a dificuldade em diferenciar clinicamente a faringite bacteriana
daviral e ao acesso limitado a testes rapidos de antigeno.

A profilaxia secundaria é a intervencao de maior impacto para pacientes que ja
sofreram ao menos um episédio de FRA. Ela fundamenta-se na administracao
continua de penicilina G benzatina para prevenir novas infecgbes por GAS e,
consequentemente, evitar arecorréncia da cardite. A adesao a este regime de longa
duracao é vital, pois a falha na administracdo das doses esta diretamente
associada ao agravamento das lesbes valvares € ao aumento da mortalidade
cardiovascular. A Tabela 8 detalha as recomendacdes para a implementacéo
destas estratégias.

Tabela 8 - Regimes de profilaxia e metas de controle da febre reumatica

Modalidade
de Prevencao

Agente e Via de
Administracao

Objetivo e Duracao
da Terapia

Consideracoes de
Implementacao

Penicilina Benzatina

Erradicar o GAS da

Crucial em surtos

Secundaria

Benzatina (IM a cada
3 ou 4 semanas).

e estabilizar o dano
valvar na DCR.

Profilaxia (Dose unica IM) ou orofaringe para B
C L. - . L. escolares e areas de
Primaria PenicilinaV (Oral 10 || prevenir o primeiro aglomeragao
dias). surto de FRA. ¢80
Exige
. Penicilina G Prevenir recorréncias . g
Profilaxia monitoramento

rigoroso da adesao
do paciente.

Vacinacao
(Perspectiva)

Vacinas baseadas
em clusters de
proteina M (emm).

Induzirimunidade
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 reumatica exigira o desenvolvimento de uma vacina
eficaz contra o Streptococcus do grupo A. As iniciativas atuais focam na
subtipagem da proteina M, utilizando o esquema de classificacao em 48 clusters
emm para garantir uma cobertura vacinal que contemple a diversidade de cepas
presentes na Africa e no Pacifico. O grande desafio reside em criar um imunizante
que proteja contra a infecgdo sem induzir o mimetismo molecular que caracteriza
a patologia, garantindo a seguranca imunolégica do hospedeiro. Enquanto estas
tecnologias nao estdo amplamente disponiveis, o fortalecimento dos sistemas de
salde primarios e o suporte cirlrgico acessivel permanecem como as unicas vias
para mitigar o sofrimento das popula¢des afetadas.
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