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Objetivo -  Relatar os resultados dos pacientes trata-
dos com metilprednisolona venosa divididos em três está-
gios e comparar a evolução dos mesmos.

Pacientes e Métodos - Foram estudadas 70 crianças
com cardite ativa (total de 76 episódios), todas com ICC clas-
ses III e IV (NYHA), cujo diagnóstico foi baseado nos critérios
modificados de Jones. Depois de erradicar infecções e estron-
giloidíase, iniciava-se metilprednisolona IV in bolus, em sé-
ries de 3 dias semanais, até a negativação das provas labora-
toriais. Os pacientes foram divididos em 3 grupos, de acordo
com a época da internação: grupos 1, 2 e 3, respectivamente
40, 18 e 12 casos desde Janeiro de 1986 a Junho de 1998.

Resultados - Dos 40 casos do grupo 1, 18 (45%) esta-
vam no primeiro surto. Usamos duas séries de pulsoterapia
em 10 (25%), três em 9 (23%) e quatro em 21 (52%). No gru-
po 2 (18 casos), 14 crianças (77%) estavam no primeiro
surto. Usamos quatro séries em 9 (50%) e cinco em 2 (11%).
Em 12 casos (66%), o ecocardiograma mostrou falha de
coaptação nos folhetos da mitral. No grupo três (12 casos),
em 6 pacientes (50%) usamos cinco ou mais séries de pulso-
terapia e cinco casos tiveram aspecto de ruptura de cordoa-
lha (41%). Um paciente, após 8 séries de pulsoterapia man-
tinha a atividade reumática que só cedeu após cirurgia de
troca de válvula mitral. O número de pacientes do grupo 3
que necessitou de 5 ou mais séries de pulsoterapia foi signi-
ficativamente maior que nos outros grupos (p<0,0001).

Conclusão - Ocorreram variações na apresentação e
evolução dos casos durante estes 12 anos. O protocolo
instituído para pulsoterapia continua sendo útil para tra-
tamento dos casos mais graves.
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Resultados em 70 Crianças Durante 12 Anos

Artigo Original

Dados da Organização Mundial da Saúde revelam que
3% das crianças que sofrem infecção de vias aéreas supe-
riores pelo Streptococcus b-hemolítico do grupo A de
Lancefield desenvolvem doença reumática, sendo que 30%
apresentam cardite 1. Cerca de 30-70% dos pacientes com
seqüelas reumáticas não têm relato de infecção prévia na
orofaringe 2,3. Algumas dessas crianças, na faixa pré-esco-
lar, podem se apresentar com quadro grave de insuficiência
cardíaca congestiva (ICC) por cardite grave e ruptura de
cordoalha da válvula mitral (VM), como já relatado anterior-
mente 4. Nestes casos o tratamento com metilprednisolona
venosa mostrou-se eficiente 5,6. Este trabalho tem como ob-
jetivo relatar os resultados da evolução dos pacientes trata-
dos com metilprednisolona venosa em três etapas.

Métodos

Foram estudados, prospectivamente, 70 casos (total
de 76 episódios) com cardite em atividade tratados com
pulsoterapia, dentre 120 crianças com febre reumática,   in-
ternadas no Hospital Universitário Antonio Pedro (HUAP),
entre janeiro/86 e junho/98. Os 70 pacientes apresentavam-
se em ICC graus III e IV (NYHA). O diagnóstico de febre
reumática foi baseado nos critérios de Jones modificado 7,8.
As idades variaram de 3 a 17 anos. A corticoterapia venosa,
ao invés da oral, foi escolhida atendendo a gravidade dos
casos. Os demais 50 casos ou foram medicados com
prednisolona oral e receberam alta na fase de redução da
dose, ou necessitaram apenas de antiinflamatórios não
hormonais.

O protocolo utilizado para imunossupressão com
metilprednisolona venosa foi o  descrito anteriormente 5,6.
Antes da corticoterapia foi iniciada a erradicação estrep-
tocócica, com penicilina durante 10 dias, e feito tratamento
de verminoses, extração de focos dentários e teste tuber-
culínico. Em cada série usou-se 40mg/kg/dia de metilpred-
nisolona (máximo 1g), diluídos em 200mg de soro glicosado
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a 5% endovenosa, em jejum, durante três dias consecutivos
na semana. As séries se repetiram até a normalização das
provas de atividade reumática. No 3º dia de cada série reali-
zou-se perfil eletrolítico. No caso de intercorrências clínicas,
como febre alta, lesões de pele etc., interrompeu-se a
pulsoterapia até que se comprovasse a ausência de compli-
cações bacterianas. A profilaxia secundária foi iniciada
logo após a erradicação e usou-se penicilina benzatina a
cada duas semanas nos dois primeiros anos e depois a cada
21 dias. Após a alta, os pacientes foram orientados a
retornar para controle ambulatorial.

Dividimos os 70 casos em 3 grupos: grupo 1 constituí-
do por 40 pacientes (total de 44 episódios) internados de
janeiro/86 a dezembro/92, grupo 2 com 18 casos (total de 18
episódios) internados de janeiro/93 a abril/95 e o grupo 3
com 12 casos (total 14 episódios) internados entre maio/95 a
junho/98.

Foi feito um estudo estatístico usando-se as variáveis
entre os três grupos, comparando-se dois de cada vez, em-
pregando o teste exato de Fisher.

Resultados

No grupo 1 (40 casos), 18 (45%) estavam no 1º surto da
doença e todos em ICC graus III e IV (NYHA). Foram usadas
duas séries de pulsoterapia em 10 (25%) casos, três séries
em 9 (23%) e quatro séries em 21 (52%) pacientes. Em ne-
nhum caso  ocorreram complicações graves, sendo que as
únicas intercorrências foram originadas pela hipervolemia
com acréscimo discreto dos sinais de congestão venosa,
controlados com aumento da dose de furosemida. Isto só
era observado durante os dias em que era feita a corticote-
rapia venosa. Uma criança epiléptica teve uma crise convul-
siva durante a medicação. Um caso evoluiu para óbito após
ter tido três episódios de atividade. À necropsia, observa-
ram-se infiltrado inflamatório linfomonocitário com alguns
nódulos de Aschoff no miocárdio e extensas áreas de des-
truição das fibras com aspecto eosinofílico. Não foram ob-
servados sinais ecocardiográficos de ruptura de cordoalha
nesses casos. Um outro paciente faleceu, em outro hospi-
tal, anos depois, já em idade adulta e após troca de VM.

No grupo 2, 18 casos (idades entre 4 e 15 anos), 14
crianças estavam no 1º surto. Foram usadas 2 séries em 7
(39%) casos, 4 em 9 (50%) e 5 em 2 (11%). Em 12 (66%) casos
deste grupo, foi observado aspecto de ruptura de cordoalha
da mitral, sendo 10 na anterior e duas na posterior, e as
cordoalhas afetadas apresentavam medidas significativa-
mente maiores que as do grupo normal, cujas médias eram
respectivamente, 29,85±4,7mm e 18,19±4,26mm, semelhante
ao descrito em trabalho anterior 4.

Não foram observadas complicações graves. As úni-
cas intercorrências foram conseqüentes a discreto aumento
da congestão venosa, já mencionada. Neste grupo, um
caso evoluiu para óbito em outro hospital, causado por
endocardite bacteriana quatro meses após valvuloplastia
mitral. Três outros foram encaminhados para cirurgia.

No grupo 3, 12 casos (idades entre 3 e 12 anos), sete

crianças estavam no 1º surto. Houve abandono de profilaxia
em dois casos que entraram em atividade e, novamente, rece-
beram imunossupressão venosa. Em 2 (17%) episódios  foram
necessárias apenas duas séries de pulsoterapia, em 4 (33%)
ocasiões, usadas três séries e em 6 (50%)  cinco ou mais.

No grupo 3 ocorreram 5 (41%) casos com aspecto de
ruptura de cordoalha da mitral (em quatro foi na cordoalha
anterior e em um na posterior). Até o momento ocorreu um
óbito, em um paciente que teve várias internações por
reativação da cardite e evoluiu com ICC refratária. À
necropsia havia aspecto de miocardite ativa com nódulos
de Ashoff, destruição de fibras e áreas extensas de fibrose.
Duas crianças foram encaminhadas para troca de válvula,
sendo uma na posição mitral e outra na aórtica. Um paciente
deste grupo entrou em atividade mesmo sem interromper a
profilaxia secundária com penicilina benzatina, recebendo
oito séries de pulsoterapia. Havia regurgitação grave da VM
e os testes laboratoriais não se normalizaram. Foi encami-
nhado para troca de VM ainda em atividade e, atualmente,
está clínica e laboratorialmente bem.

Na evolução a longo prazo, vários casos cuja imagem
ecocardiográfica era de ruptura de cordoalha da mitral, não
apresentam mais este aspecto e as medidas das cordoalhas
diminuíram.

Através da análise estatística observou-se que o nú-
mero de pacientes do grupo 3,  necessitando de cinco ou
mais séries de pulsoterapia, foi significativamente maior que
dos outros grupos (p<0,0001). Quando comparamos os ca-
sos de ruptura de cordoalha mitral e óbito, houve diferença
significativa entre os grupos 1 e 2 (p=0,028).

Discussão

Nos primeiros 40 casos, observamos os melhores re-
sultados com o esquema de metilprednisolona venosa. As
recaídas foram causadas pela interrupção da profilaxia se-
cundária em quatro pacientes. Dois evoluíram para óbito
após várias recaídas e ICC refratária (um foi necropsiado no
nosso hospital). Os resultados foram semelhantes aos de
Couto e cols., conforme já descrito 5,9. Alguns pacientes des-
te grupo, mesmo adultos, continuam freqüentando o ambula-
tório de cardiopediatria do HUAP regularmente. A maioria,
entretanto, depois de alguns anos, abandonou o controle.

Os casos de óbito deste grupo são exemplos de pa-
cientes que evoluem mal quando a profilaxia secundária é
inadequada ou interrompida ou quando a cardite se torna
crônica. Decourt e cols., analisando tecidos de músculo
papilar e aurículas removidas cirurgicamente, encontraram
nódulos de Aschoff em 33,7% 10. Edwards e cols. não obser-
varam esses nódulos nos casos de valvulite ativa e sim ve-
getações com tecido inflamatório não específico e edema 11.
Discute-se em torno de lesão patognomônica da doença,
que é o nódulo de Ashoff, e se ele representa atividade de
doença. Kemeni e cols. demonstraram que as células de
Ashoff e Anitschkow não apresentam imunorreatividade
para diversos marcadores de macrófagos, células de Lan-
gerhans e células endoteliais 12.
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Dos casos do grupo 2, 66% apresentaram aspecto
ecocardiográfico de ruptura de cordoalha da mitral, fato que
não foi observado nos casos anteriores. A maioria das
crianças estava no 1º surto da doença. Este quadro clínico,
até então inusitado para nós, começou a ser observado em
nossa instituição em 1993. Há na literatura médica descrição
de vários autores de casos semelhantes 13-15.

Nesse grupo, as manifestações clínicas no 1º surto
eram mais graves e em 11% dos casos a resposta terapêuti-
ca ao esquema da corticoterapia venosa só foi obtida após
cinco séries, fato não observado anteriormente. No grupo 3
descrevemos os casos mais recentes. Estudamos um caso
que teve cirurgia de troca da VM ainda em atividade. Al-
guns autores observaram associação entre calcificação e
amiloidose nas valvulites crônicas reumáticas com proces-
so inflamatório intenso 16,17. Parece que a amiloidose valvar
reumática pode ter relação com a maior agressão da matriz
extracelular e aparecimento de novos produtos antigênicos,
inferindo que as células do nódulo de Ashoff não são com-
pletamente diferenciadas ou então são células degeneradas
que perderam suas características antigênicas. É possível
que fragmentos de antígenos da parede dos estreptococos
sejam liberados gradualmente, explicando o processo de
cronificação da doença 16. Nas valvulites crônicas e ativas
ocorre um predomínio de células inflamatórias de linfócitos

Helper (CD4) e de macrófagos 17,18. Acredita-se que o pro-
cesso inflamatório nas valvulites crônicas tem papel de es-
tímulo colagênico, ou seja, que a lesão crônica é um proces-
so ativo e contínuo determinado por frações antigênicas
dos estreptococos presentes no local.

Dentre os casos mais recentes (grupo 3) tivemos a
criança mais nova (3 anos). Observamos também que em
50% dos casos foi mais difícil controlar a atividade da doen-
ça com a metilprednisolona venosa, tanto do ponto de vista
clínico como laboratorial. Foi necessário realizar maior núme-
ro de séries de pulsoterapia.

Não temos uma explicação completa para as diferen-
ças de apresentação e de evolução dos casos dos três gru-
pos. Poderíamos justificar a apresentação com aspecto de
ruptura de cordoalha no 1º surto em tantos casos do grupo
2, como conseqüência a infecções por cepas mais agressi-
vas. Tivemos pacientes que apresentaram atividade reumá-
tica sem interromper a profilaxia. Não há na literatura relato
de resistência à penicilina pelo Streptococcus b-hemolítico
do grupo A. Em 5 a 30% dos pacientes adequadamente me-
dicados, o estreptococo continua na orofaringe após o tra-
tamento, causando recaídas de faringite. É possível a con-
comitância das bactérias produtoras de b-lactamase como
por exemplo a M. catarrhalis, o S. aureus e alguns anae-
róbios na orofaringe, que poderiam inativar a penicilina 19,20.
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