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INTRODUCAO

A cardiopatia reumatica (CR), uma condi-
cao inflamatdria das valvulas cardiacas, é uma
sequela cronica da febre reumatica aguda
(FRA). A FRA é uma doenca multissistémica,
resultante de uma reacdo autoimune a faringite
por estreptococos do grupo A em individuos ge-
neticamente suscetiveis. A CR provoca infla-
macao das valvulas cardiacas, inicialmente le-
vando a uma valvopatia clinicamente silenciosa
e, eventualmente, a danos permanentes graves.
Individuos com CR estdo em maior risco de
complicagdes como insuficiéncia cardiaca con-
gestiva, arritmias (incluindo fibrilagéo atrial),
acidente vascular cerebral, endocardite infecci-
0sa, resultados maternos e fetais desfavoraveis
e morte prematura. A CR é a causa mais comum
de doenga cardiaca adquirida em criangas e
adultos jovens em todo 0 mundo (NOUBIAP et
al., 2019).

A cardiopatia reumaética representa um de-
safio persistente para a saude publica, especial-
mente em paises de baixa e média renda, onde
condicBes socioeconémicas adversas e acesso
limitado a servicos de salide exacerbam sua pre-
valéncia. Apesar dos avancos significativos na
compreensdo e no tratamento dessas condi¢bes
desde meados do século XX, a incidéncia de fe-
bre reumatica e a subsequente progressao para
cardiopatia reumatica continuam altas, com im-
pactos profundos na morbidade e mortalidade
locais. A transmissdo de infeccOes estreptoco-
cicas em ambientes densamente povoados e a
falta de programas de salde eficazes contri-
buem para a continuidade dessas doencgas (CA-
RAPETIS et al., 2016).

Nesse sentido, o0 estudo da cardiopatia reu-
maética é essencial, influenciando diretamente a
formacdo médica e a formulacdo de politicas
publicas. Ao potencializar a capacitacdo de me-

dicos e outros profissionais de saide com co-
nhecimentos atualizados e baseados em evidén-
cias, eleva-se o padrdo de cuidado aos pacien-
tes. Adicionalmente, a integracao desses conhe-
cimentos pode facilitar a elaboracéo de politicas
publicas, como programas de prevencdo e de
controle, resultando em intervengdes mais bem-
sucedidas.

O objetivo deste estudo foi realizar uma re-
visdo abrangente da literatura sobre a cardiopa-
tia reumatica, focando em seus aspectos clini-
cos e terapéuticos essenciais. Buscou-se abor-
dar a epidemiologia da doenca, elucidando sua
distribuigéo e impacto globais, e detalhar a fisi-
opatologia para compreender oS mecanismos
patogénicos subjacentes. Além disso, foram
discutidas as manifestac@es clinicas da cardio-
patia reumatica, desde os sintomas iniciais até
as principais complicacOes, e as metodologias
diagndsticas atuais. O estudo também inclui
uma analise das opgdes de tratamento disponi-
veis, destacando abordagens preventivas e tera-
péuticas.

METODO

Quanto a metodologia, trata-se de uma revi-
sdo narrativa extensa, de abordagem qualitativa
e carater descritivo, realizada no periodo de
abril a maio de 2024, voltada para a consolida-
cao e analise de literatura especializada sobre
cardiopatia reumatica. As fontes consultadas in-
cluiram bases de dados digitais consolidadas
como SciELO, LILACS, PubMed e Google
Scholar, além de livros cientificos relativos ao
tema e diretrizes de cardiologia nacionais e in-
ternacionais, garantindo uma abordagem ampla
e atualizada.

Os critérios utilizados para sele¢do dos ma-
teriais foram: publicagdes cientificas de alto ni-




vel de evidéncia, disponiveis na integra, nos idi-
omas inglés e portugués, que abordassem ques-
tdes relativas a cardiopatia reumatica.

Nesse contexto, a anélise dos materiais co-
letados envolveu a sintese dos resultados en-
contrados, organizados de maneira a facilitar a
compreensdo e a discussdo dos principais as-
pectos que englobam a cardiopatia reumatica, a
partir da identificacdo de tendéncias e lacunas
na literatura. Os resultados foram agrupados
por meio dos seguintes topicos relacionados a
doenca: epidemiologia, fisiopatologia, manifes-
tacOes clinicas, principais complicacGes, diag-
nostico e tratamento.

RESULTADOS E DISCUSSAO

Epidemiologia

A cardiopatia reumatica é considerada a do-
enca cardiaca adquirida mais frequente em cri-
ancas e adolescentes e a principal causa de mor-
talidade cardiovascular durante as quatro pri-
meiras décadas de vida, em paises em desenvol-
vimento. A CR é uma consequéncia grave e de
longo prazo da FRA, a qual advém de uma in-
feccdo ndo tratada pela bactéria Streptococcus
pyogenes, que ocorre principalmente em siste-
mas imunoldgicos imaturos, com pico de inci-
déncia entre 5 e 14 anos de idade. Por outro
lado, o pico de prevaléncia de CR se da entre 25
e 45 anos de idade, o que é reflexo dos efeitos
cumulativos de episadios recorrentes de FRA
(SOUZA, 2006; FERREIRA et al., 2024).

Historicamente, a doenca cardiaca reuma-
tica é a forma mais critica de doenca cardiaca
adquirida em criancgas e adultos jovens que Vvi-
vem em paises pouco desenvolvidos, sendo res-
ponsavel por aproximadamente 15 a 20% de to-
dos os pacientes com insuficiéncia cardiaca nos
paises endémicos, visto que a incidéncia esti-
mada de CR varia entre 0,1 e 3 casos a cada mil
habitantes por ano. Um estudo sobre casos de

doencas cardiacas reumaticas estimou que, em
2015, ocorreram, globalmente, 33,4 milhdes de
casos de CR, sendo que a incidéncia foi mais
alta na Oceania, na Africa Subsaariana Central
e no Sul da Asia. Além disso, observou-se que
existiam 3,4 casos por 100 mil habitantes em
paises ndo endémicos e 444 casos por 100 mil
habitantes em paises endémicos. Nos paises
menos desenvolvidos, a CR continua a ser uma
grande preocupacao de salde publica, em vir-
tude da precariedade do saneamento, das ques-
tdes de sobrelotacdo e da baixa adesdo a profi-
laxia secundéria. Entretanto, nos ultimos anos,
a incidéncia da doenca tem diminuido em mui-
tas regides do mundo, principalmente devido ao
tratamento eficaz das infecgdes estreptocdcicas
com antibiéticos (BRASILEIRO FILHO, 2011;
DASS & KANMANTHAREDDY, 2023;
LEAL et al., 2019).

Dessa forma, evidencia-se que esse con-
traste é fomentado por questdes que envolvem,
principalmente, a estrutura financeira da popu-
lacdo, as disparidades regionais e a desigual-
dade no acesso aos servicos basicos de saude, ja
que a maior parte da populacdo acometida pela
doenca esta dividida entre paises subdesenvol-
vidos. O Brasil, por exemplo, tem uma alta taxa
de desigualdade social e a cardiopatia reumatica
continua prevalente no pais. De acordo com o
Instituto Brasileiro de Geografia e Estatistica
(IBGE), o Brasil tem 10 milhdes de casos de fa-
ringotonsilite a cada ano, levando a aproxima-
damente 30 mil casos de FRA, numeros que
chegam de 2 a 7 casos/mil criangas em idade
escolar, o que reafirma a associagdo com fatores
ambientais e socioecondmicos (FERREIRA et
al., 2024; DOOLEY et al., 2021).

Fisiopatologia
A doenga cardiaca reumaética é caracterizada

por danos permanentes as valvulas do coracéo,
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0s quais se desenvolvem como uma consequén-
cia grave de episodios repetidos de febre reu-
maética aguda, uma reacdo autoimune a uma in-
feccéo bacteriana por estreptococos beta-hemo-
liticos do grupo A. Isso resulta em morbidade e
mortalidade prematuras significativas. Inicial-
mente, o individuo tem uma infec¢do da orofa-
ringe, seguida, de 2 a 4 semanas depois, de epi-
sodio agudo da doenca reumaética. Entretanto,
nem todos os individuos que tiveram faringite
desenvolvem doenca reumatica. O ponto cen-
tral do mecanismo fisiopatolégico é constituido
por uma resposta do sistema imunoldgico que é
mediada por linfocitos B e por linfécitos T, de-
sencadeada por mimetismo molecular entre an-
tigenos do S. pyogenes, especialmente a prote-
ina M e as proteinas do metabolismo humano.
Ou seja, ocorre a producgéo de anticorpos neu-
tralizadores do processo infeccioso, por meio
da ativacdo do sistema imunoldgico apds expo-
sicdo e infecgdo do individuo pelo estreptococo
(BRASILEIRO FILHO, 2011; MARIJON et
al., 2012; DOOLEY et al., 2021).

Entretanto, embora as células de defesa se-
jam proeminentes para proteger o organismo
contra antigenos, por meio de diferentes meca-
nismos de defesa, esses mesmos anticorpos po-
dem apresentar reatividade cruzada contra as
préprias células humanas, como as miocardi-
cas, neuroldgicas, articulares e possivelmente
cutaneas, 0 que causaria uma autorreatividade,
gerando uma lesdo tissular pelo mecanismo de
mimetismo molecular. Como resultado desse
contexto, ha, no tecido cardiaco, o encurta-
mento das comissuras e o espessamento e a fu-
sdo das cordas tendineas, uma vez que os linfo-
citos T produzem citocinas que estimulam o re-
crutamento de neutrofilos e macrofagos, células
responsaveis pela lesdo tecidual (MARIJON et
al., 2012).

Além disso, estudos recentes propuseram a
teoria neoantigénica, perspectiva que amplia a

compreensdo das complexas interagdes envol-
vidas nas vélvulas cardiacas, que questiona o
mimetismo molecular, ou a falha do sistema
imunologico, no desenvolvimento de certas do-
encas autoimunes. Essa hipotese indica que o
estreptococo beta-hemolitico do grupo A pode
invadir a matriz subendotelial do colageno,
onde suas proteinas M interagem com a regido
CB3 do coléageno tipo IV para formar um neo
antigeno, que pode desencadear uma resposta
autoimune contra o proprio colageno. Desse
modo, devido as semelhancas entre as diferen-
tes formas de colageno, os anticorpos produzi-
dos podem atacar acidentalmente o colageno
nas valvulas cardiacas, causando danos e defor-
macdes (MARIJON et al., 2012; YANA-
GAWA et al., 2016).

As caracteristicas particulares primarias da
doenca reumatica sdo as valvulopatias, sendo a
valva mitral a mais frequente afetada e a valva
adrtica a segunda mais comumente prejudicada,
apresentando caracteristicas macroscopicas de
pequenas vegetacbes rosadas nos folhetos da
valvula, bem como inflamacdo ativa e edema.
Na fase aguda, os folhetos exibem focos de in-
filtracdo por células imunes, fibrose, neoangio-
génese e, posteriormente, evidéncias de calcifi-
cacdo. Em consequéncia disso, um ciclo vicioso
de inflamacdo, neovascularizagéo, cura e danos
adicionais resulta na cardiopatia reumatica cro-
nica com inflamacdo exsudativa, envolvendo,
principalmente, colageno ou substancia funda-
mental amorfa e proliferativa, multiplicando-se
para areas adjacentes. Além disso, a CR é ca-
racterizada por nddulos de Aschoff, formados
por area central fibrinoide circundada por linfo-
citos, plasmacitos e grandes células basofilicas,
em virtude da possivel degeneracao difusa e até
necrose das células do miocardio, com lesdes
inflamatdrias perivasculares, e por placas de
MacCallum, espessamentos irregulares encon-
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trados, geralmente, no atrio esquerdo (YANA-
GAWA etal., 2016; DASS & KANMANTHA-
REDDY, 2023).

Manifestac@es clinicas

A fase aguda da febre reumatica é caracteri-
zada, majoritariamente, por artrite (principal-
mente poliartrite dolorosa de padrdo migrato-
rio), cardite, coreia (movimentos incessantes e
involuntarios de faces, membros e tronco), le-
sOes cutaneas e subcutaneas (nédulos subcuta-
neos comumente sdo encontrados sobre proe-
minéncias 0sseas e tenddes extensores) e mio-
cardite, a qual encontra-se presente em mais de
50% dos casos (MONTERA et al., 2022).

A cardite reumética encontra-se entre as
cinco principais manifestacdes da patologia,
mas é a Unica associada a mortalidade e a danos
irreversiveis. Ela consiste em uma pancardite,
uma vez que pode acometer os trés folhetos do
coracdo — pericardio, endocérdio e miocardio
(WATKINS et al., 2017). Em meio aos pacien-
tes com cardite aguda, 50% progridem na fase
tardia para cardiopatia reumatica cronica, a qual
caracteriza-se principalmente pelo acometi-
mento das valvas esquerdas, com maior afini-
dade a valva mitral (MONTERA et al., 2022;
KUMAR et al., 2020).

No caso da regurgitacdo mitral patologica,
ela pode ser identificada em alguns casos na
ausculta cardiaca como sopros regurgitantes,
através de um sopro holossistélico apical (ape-
sar de que para fechar diagndstico seja essencial
0 ecocardiograma). Ela consiste na manifesta-
¢do vascular precoce mais comum, podendo
apresentar-se com regurgitacdo aortica e, em ra-
ros casos, regurgitacdo tricuspide. Quanto ao
mecanismo que explica o acometimento da
valva mitral, entende-se como uma combinagéo
de anulite com dilatacdo anular, cordite associ-
ada a ampliacdo de cordas e valvulite suce-

dendo em um prolapso do folheto mitral tipica-
mente anterior e, consequentemente, regurgita-
cdo mitral patoldgica. A doenca adrtica isolada,
por sua vez, ocorre em apenas 2% dos casos
(CARAPETIS et al., 2016; FERREIRA et al.,
2024).

O portador de cardiopatia reumatica cos-
tuma apresentar dispneia aos esfor¢cos como
sintomatologia inicial, a qual piora gradual-
mente, juntamente com 0s danos progressivos
nas valvulas cardiacas. Os pacientes podem ser
diagnosticados apds um episddio de febre reu-
matica aguda, ou até mesmo sem qualquer sin-
tomatologia prévia. Nos casos sem manifesta-
cdo prévia, a doenca costuma apresentar-se pela
primeira vez durante a gravidez ou ap6s uma
complicagdo como insuficiéncia cardiaca
aguda, arritmia atrial, evento embdlico ou en-
docardite infecciosa. Em graus mais graves de
lesdo na valvula mitral, principalmente em ido-
sos, pode estar presente fibrilacdo atrial (KU-
MAR et al., 2020).

Principais complicacdes

A cardite reumatica pode se desenvolver de
forma cronificada, colaborando para o desen-
volvimento de inimeras complica¢es como fi-
brilacdo atrial, acidente vascular cerebral, insu-
ficiéncia cardiaca e endocardite infecciosa
(WATKINS et al., 2017).

Nos paises em desenvolvimento, a estenose
mitral reumética é a doenga vascular cardiaca
mais comum (IUNG & VAHANIAN, 2014).
De 30 a 40% dos pacientes com estenose mitral
reumatica possuem fibrilacdo atrial, sendo, por-
tanto, uma complicagdo comum entre portado-
res de cardiopatia reumatica (OTTO et al.,
2021). Na estenose mitral, h4 a juncdo de um
aumento na pressao do atrio esquerdo e uma ex-
pressiva resposta inflamatdria atrial secundéria
a cardite. A combinacdo desses fatores leva a
um aumento da fibrose intersticial da parede
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atrial com desorganizacdo dos feixes muscula-
res locais e a disfuncéo e dilatagdo do atrio es-
querdo. Tal remodelacdo do atrio altera as suas
propriedades elétricas, elevando o risco de
ocorrer um quadro de fibrilagéo atrial (STAS-
SEN et al., 2022). Além disso, a estenose mi-
tral, uma vez que limita o fluxo sanguineo ne-
cessario para o correto funcionamento do cora-
cdo, gera uma sobrecarga do atrio esquerdo, po-
dendo resultar na insuficiéncia cardiaca (BI-
TAN et al., 2020).

Outra complicacdo comum da cardiopatia
reumatica sdo os acidentes vasculares cerebrais,
em que 80% dos casos sdo pacientes com este-
nose mitral reumatica e fibrilacdo atrial
(KARTHIKEYAN et al., 2020). A estenose mi-
tral aumenta e dilata o atrio esquerdo, predis-
pondo estagnacdo do fluxo, formacdo de trom-
bos e, consequentemente, eventos embdlicos
(REMENYI et al., 2016).

Por fim, também se destaca a endocardite
infecciosa (EI) como possivel complicacdo da
cardiopatia reumatica. Para o desenvolvimento
e propagacdo da El, é necessaria a existéncia de
uma lesdo ou de dano prévio a valvula cardiaca.
A partir disso, hd uma disseminacao bacteriana
na corrente sanguinea. Em seguida, 0s agentes
infecciosos fixam-se na corrente sanguinea, for-
mando as chamadas vegetacGes, causando in-
flamacdo e danos aos tecidos valvares, com
risco de insuficiéncia e embolizagdo (MES-
QUITA et al., 2023).

Diagndstico

A maior parte das manifestacOes que suge-
rem fortemente febre reumatica podem ser evi-
denciadas pelo exame clinico, de modo que a
facilidade para o diagndstico depende dos sinais
e sintomas apresentados pelo paciente. Devido
ao variado quadro clinico, o diagnostico da car-
diopatia reumatica, por vezes, torna-se dificil

(BRASILEIRO FILHO, 2011; BRAUNWALD
etal., 2013).

De acordo com os critérios de Jones, que
classificam os sinais maiores (cardite, poliar-
trite, coreia, eritema marginado e nodulos sub-
cutdneos) e menores (doenca reumatica prévia
ou cardiopatia reumatica, artralgia, febre, rea-
¢Oes de fase aguda e alongamento do intervalo
PR no eletrocardiograma), a confirmacdo de
atividade reumatica é estabelecida quando ha
presenca de dois sinais maiores ou um sinal
maior e dois sinais menores. Em relacéo a reci-
diva da doenca, pode-se considerar também o
preenchimento de trés critérios menores. Tal di-
visdo é baseada na especificidade e ndo na fre-
quéncia da manifestacdo (GEWITZ et al.,
2015).

A cardite costuma ser diagnosticada nas pri-
meiras trés semanas da fase aguda, sendo a re-
gurgitacdo mitral a alteragdo mais frequente no
ecocardiograma, causada por dilatacdo ventri-
cular, dilatacdo do anel mitral e prolapso mitral.
O acometimento endocéardico é o mais obser-
vado e envolve principalmente as valvas mitral
e aortica. A miocardite € frequentemente diag-
nosticada através do abafamento da primeira
bulha no galope protodiastolico, na cardiome-
galia e na insuficiéncia cardiaca congestiva. Ja
0 acometimento pericardico ndo € comum, em-
bora esteja frequentemente associado a lesdo
valvar, e é diagnosticado pela presenca de atrito
ou derrame pericardico, abafamento de bulhas
e desconforto precordial. Em casos mais bran-
dos, o envolvimento pericardico é observado
somente através do estudo ecocardiografico
(AL KASAB et al., 1988; KUMAR et al., 2020;
BRASILEIRO FILHO, 2011).

Tratamento
Uma vez que a febre reumética acometeu o

coracdo, o tratamento da cardiopatia depende
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das sequelas, que envolvem insuficiéncia cardi-
aca devido a estenose, insuficiéncia de uma ou
mais valvas e fibrilagdo atrial. Dessa forma, a
terapia inclui desde medicamentos para insufi-
ciéncia cardiaca, como diuréticos, até interven-
¢ao por cateter, baldo ou cirurgia para troca de
valva, principalmente em cardites refratarias ao
tratamento e com lesdes graves. Tal conduta
contribui para melhora significativa das seque-
las e da sobrevida do paciente. Em certos casos,
o transplante cardiaco é indicado (WHO, 2001,
BEGGS et al., 2008).

Ja a profilaxia da febre reumatica é simples
e bastante eficaz, podendo ser primaria ou se-
cundéria. A profilaxia primaria tem o intuito de
prevenir o primeiro surto de doenca reumatica
e € baseada na administracdo de antibiotico,
como penicilina benzatina, com manutengéo do
nivel sérico por pelo menos 10 dias. Em casos
de alergia a penicilina, utiliza-se eritromicina.
A profilaxia secundéria consiste na administra-
cao continua de penicilina em pacientes porta-
dores de febre reumatica prévia ou precoce de
infeccdes bacterianas orofaringeas com cardio-
patia reumatica comprovada, para impedir reci-
divas de doenca reumatica (WHO, 2001).

CONCLUSAO

Em resumo, a cardiopatia reumatica carac-
teriza uma doenca inflamatdria sistémica ad-
vinda de uma complicacdo tardia, de caréater
imunitario e recorrente, de infeccOes das vias
aéreas superiores por bactérias estreptocécicas
beta-hemoliticas do tipo A, geralmente durante
a infancia. Entretanto, por apresentar longo pe-
riodo de evolucgdo, sua manifestacéo clinica é
predominantemente observada em individuos
jovens ou adultos, ja que, com bases em dados
clinicos, epidemioldgicos e laboratoriais, acre-
dita-se que seja necessaria a ocorréncia repeti-

tiva de infeccOes estreptocdcicas em um indivi-
duo suscetivel para que ele se torne mais sensi-
vel ao acometimento da doenca, por se tratar de
uma reacdo imunitéria cruzada. Como resul-
tado, a CR apresenta um quadro clinico diverso,
com manifestacGes que variam desde dispneia
aos esforgos até o desenvolvimento de insufici-
éncia cardiaca, devido ao acometimento, prin-
cipalmente, do endocérdio valvar.

Sob essa anélise, e crucial destacar a efici-
éncia do rastreamento e do tratamento precoce
de infec¢des bacterianas orofaringeas como fa-
tor determinante da prevaléncia da CR em de-
terminada regido. Nesse sentido, a boa préatica
clinica, orientada por uma anamnese contem-
plativa, que analise o paciente dentro do con-
texto do qual faz parte, considerando fatores
ambientais, sociais e econdémicos, configura as-
pecto fundamental de uma prevencédo primaria,
e, consequentemente, secundaria, eficazes. A
partir da execucdo desse cenario, por meio de
conduta profilatica com antibioticos e do acom-
panhamento do quadro evolutivo do paciente,
propicia-se a reducdo da complicacdo de qua-
dros infecciosos simples para desfechos com-
plexos e graves.

No entanto, ao abordar uma doenca, € im-
prescindivel analisar, além dos contextos fisio-
patoldgico e clinico, seu perfil epidemiolégico
caracteristico. Nessa linha de raciocinio, ob-
serva-se que a CR é predominante em paises em
desenvolvimento, reféns de condi¢es socioe-
condmicas desfavoraveis, além de uma densi-
dade populacional significativa, que acarretam
um cenario social repleto de desigualdades, as
quais interferem diretamente no acesso de par-
cela consideravel da populacéo a saude. Assim,
facilita-se a disseminacdo de infeccOes de caré-
ter variado, como as de origem bacteriana, de
modo que, devido as dificuldades de obtengéo
de tratamento, ha uma falha na minimizacao das
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complicacdes dessas enfermidades, principal-
mente nos grupos sociais em situacéo de vulne-
rabilidade e de menor grau de instrug&o.
Diante dessas observagdes, ¢ imprescindi-
vel refinar as estratégias de prevencdo e trata-
mento da CR. Estudos futuros devem explorar
a eficacia de novas abordagens profilaticas e te-
rapéuticas, avaliando seu impacto sobre a redu-
¢do da prevaléncia da doenca e a melhoria dos

desfechos de saide em contextos variados. O
investimento em salde publica, com foco em
educacao, acesso a cuidados médicos e infraes-
trutura sanitéria, é fundamental para alterar o
curso desta condicdo debilitante e reduzir suas
repercussoes sociais e econdmicas a longo pra-
zo.
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