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PALAVRA

DA PRESIDENTE

Apo6s um ReumaRio 2018 inovador, esta-
mos preparando um congresso brasileiro ines-
quecivel. Com um programa cientifico inédito,
contaremos com o Lupus Academy e o curso de
Autoimunidade, todos reunidos em um sé local.
Cursos pré-congresso ja quase todos esgota-
dos, mais de 700 trabalhos cientificos registra-
dos, mais de 3 mil inscritos, este congresso pro-
mete ficar na Histéria da Reumatologia nacional.

Sera realizado no Complexo Windsor, na
Barra da Tijuca, de frente para o Oceano
Atlantico, na Zona QOeste do Rio de Janeiro,
regiao que mais cresce nacidade.

O eixo Barra da Tijuca/Recreio conta com
diversao para todos os gostos, desde pista de
patinacao no gelo para a criancada, até 38
shoppings, que ofertam produtos de precos
variaveis, que agradarao a todos os bolsos.

SELMA MERENLENDER

Restaurantes de todos os tipos de culinaria, sem
precisar sair da regiao. Atracdes de interacao
com a Natureza, com surf, kitesurf, trilhas, voo
livre, escaladas, passeio pelas lagoas ou cami-
nhadas na beira da praia, Il dolce far niente.
Nossos acompanhantes, desta vez, nao terao
do quereclamar...

Preparado com todo o carinho pelo Dr.
José Fernando Verztman, Dr. Carlos Augusto
Andrade e equipe, com o0 apoio da SRRJ e SBR,
esperamos ver todos vocés aqui no Rio de
Janeiro em Setembro.

E tragam a familia!

Selma Merenlender
Presidente Biénio 2017 / 2018




EDITORIAL

LIVIA MADEIRA

A SRRJ esta em festa! Este ano s6 temos
a comemorar. Nossos eventos seguem um
sucesso emtodos os sentidos, refletindo o esme-
ro com que sao preparados. Exemplo disso foi o
nosso Ultimo Reumario, realizado em Paraty,
cidade histérica do Rio de Janeiro tao bem retra-
tada pelo Dr. Carlos Capistrano, a quem perten-
cem os créditos de autoria da foto que ilustra a
capa desta edicao e nos faz lembrar da qua-
lidade das aulas e das discussoes, também
documentadas posteriormente na coluna
Articulando.

O presidente de honra do Congresso bra-
sileiro de reumatologia de 2018, que sera na
cidade maravilhosa, Dr. Hilton Seda, abre o
nosso boletim lembrando as obras e constru-
coes patrimoniais da cidade que abrigam institu-
icoes voltadas a saude e medicina. Seguimos

MIRHELEN ABREU

INGRID BANDEIRA MOSS

ADELAIDE DANCOUR

com aDra. Nara Quintanilha, que ilustra a coluna
Signos e Significados com um caso de gono-
coccemia em paciente com artrite reumatoide,
mostrando a importancia do diagnostico dife-
rencial. Em Molecular, as Dras. Adriana Vaz e
Maria Cecilia Salgado trazem uma revisao clara
e objetiva sobre crioglobulinemia.

A coluna Imaginando desta edicao se
destina a aprofundar os conhecimentos praticos
sobre o0 uso da ultrassonografia pelo reumatolo-
gista, tanto para quem deseja fazer o exame
quanto para quem somente desejar ter uma
visao critica do laudo. Seguimos para a coluna
Interconsulta, onde os autores nos trazem uma
excelente revisdo sobre um dos assuntos mais
recorrentes na reumatologia brasileira:
Arboviroses e suas manifestacbes musculoes-
queléticas.




Editorial

Dando sequéncia as tao enriquecedoras
colunas de entrevistas, em Integralizar o Dr.
Fernando Monti, presidente do conselho nacio-
nal de secretarios de saude, de forma muito
esclarecedora, nos fala sobre as implicacdes da
judicializacao na medicina, especificamente no
que tange ao fornecimento de medicamentos.
Outra excelente entrevista figura na coluna Com
Paixao, onde o Dr. Marco Rocha Loures, ilustre
presidente da Sociedade de reumatologia do
Parana, nos fala sobre aimportancia da socieda-
de no provimento de atualizacao cientifica, espe-
cialmente no contexto desafiador atual para o
exercicio da nossa especialidade.

Novamente lembrando as dificuldades
para fornecer atendimento de qualidade a popu-
lacao, em Quem sabe de mim sou eu o Dr.
Flavio Nery entrevista sua paciente, destacando
a verdadeira “maratona” por que muitos dos
NOSSOS pacientes precisam passar para conse-
guir atendimento especializado.

Revisitando o assunto da sua brilhante
aula no Reumario, a Dra. Denise Rios, na coluna
Mosaico, descreve as doencas periodontais
relacionadas as patologias autoimunes, refor-
cando a importancia da multidisciplinaridade no
tratamento dos nossos pacientes.

O Clube do reumatismo, nossa classica
reuniao mensal, que ja atravessou oceanos e
barreiras virtuais, chegando aos lares, consulto-
rios, restaurantes, e onde mais chegue sinal de

internet, continua com seus brilhantes casos,
resumidos e ilustrados em nosso boletim.

Em Critica Mente o assunto sao os crité-
rios de classificacao e diagnéstico na reumato-
logia, muitas vezes interpretados de forma equi-
vocada na pratica. A Dra. Mirhelen de Abreu ini-
cia uma série de textos sobre sua analise critica,
com objetivo de esclarecer o seu desenvolvi-
mento e aplicabilidade.

A evolucado do homem e sua relagdo com
a alimentacao é abordada de forma muito rica
em Erudita Reumatologia, onde o Dr. Ismar
Barbosatraca umalinha do tempo desde a caca
até o “homem gourmet” atual.

Sao mais de 60 paginas de atualizacao
cientifica, historia, fotos e curiosidades. Bem a
moda do Rio de Janeiro, que consegue, como
ninguém, aliar ateoria a pratica, a gravataa agua
de coco, e o trabalho duro ao sorriso e bom
humor. Estaremos com esse sorriso em setem-
bro, e de bracos abertos, a espera de todos, em
NOsso congresso brasileiro. Vamos discutir com
0S maiores expoentes nacionais e internaciona-
is da reumatologia, e em seguida assistir ao por
do Sol na areiada praia.

Excelente leitura!

Ingrid B. Moss
e Equipe Editorial do Boletim da SRRJ




HISTORIA

DA MEDICINA

BENS DO RIO DE JANEIRO

RELACIONADOS A MEDICINA
TOMBADOS PELOS PATRIMONIOS

HISTORICOS

Dedicado ao Dr. Jaime Samson Danowski

Os bens tombados pelos patrimonios histori-
cos (federal, estadual, municipal) relacionados a
Medicina no Estado do Rio de Janeiro estao todos
em sua capital.

Na Primeira Regido Administrativa (Zona
portuaria, Caju, Saude, Gamboa, Santo Cristo) ha
um unico bem tombado (tombamento municipal de
1986): o Hospital de Nossa Senhora da Saude, mais
conhecido como Hospital da Gamboa, localizado no
alto do Morro da Gamboa, tendo a seu lado a Igreja
de Santo Cristo dos Milagres, igualmente tombada.
O Morro da Gamboa era a chacara do comendador
Machado Coelho. O engenheiro e politico mineiro
Mariano Procépio Ferreira Lage (1821-1872), seu
genro, herdou-a quando de sua morte e alugou-a ao
Dr. Antbnio José Peixoto, importante cirurgiao da
época, que criou, em 1841, no local, uma das primei-
ras casas de saude do Rio de Janeiro. Inicialmente
tinha 30 leitos, trés quartos e uma pequena farmacia.
Foi adquirida pela Santa Casa de Misericordia em
dois de julho de 1853. Teve grande importancia no
combate a febre amarela que grassava na cidade.
Fundamental para seu funcionamento foi a participa-
cao de religiosas da Ordem de Sao Vicente de Paulo
por convénio firmado em Paris pelo provedor da
Santa Casa José Clemente Pereira (1787-1854). O
hospital, apesar de um incéndio que sofreu em 1920
e dos acréscimos introduzidos no predio ao longo
dos anos, continua mantendo suas caracteristicas
de uma construcao simples. A Igreja de Santo Cristo
dos Milagres e de estilo neogético do final do século
XIX, habitual para as construcdes religiosas (1-3). O
Hospital Nossa Senhora da Saude continua em gran-
de atividade atuando em diversas especialidades.

HILTON SEDA

Na Segunda Regiao Administrativa (Aeropor-
to, Castelo, Centro, Fatima, Lapa, Praga Maua) estao
tombados o Hospital da Cruz Vermelha, O Hospital
da Ordem Terceira de Nossa Senhora do Carmo, o
Hospital Sao Francisco de Assis e a Santa Casa de
Misericérdia .

O Hospital da Cruz Vermelha, de tombamen-
to municipal de 1987, localiza-se no Centro da
Cidade, na Praca Cruz Vermelha, numero 12. A
Praca Cruz Vermelha, antes Vieira Souto, recebeu
este nome em agosto de 1935 em homenagem a
entidade humanitaria criada, em 1865, pela
Convencao de Genebra “. O Hospital da Cruz
Vermelha comecou a ser construido pelos anexos de
enfermagem e dispensario. O prédio principal pas-
sou a ser edificado em 1919, sendo seu projeto de
Pedro Campofiorito, arquiteto italo-brasileiro, nasci-
do em Roma em 1875 e falecido em Niterdi em 1945.
Além de arquiteto, Campofiorito era pintor, decora-
dor, cendgrafo e professor "°). O prédio do hospital,
de cinco andares, tem, como caracteristica, seguir
os alinhamentos em curva da praca e dos demais
logradouros. Na fachada existem quatro pilastras, |é-
se a inscricao “Cruz Vermelha Brasileira” e no seu
centro ha uma escultura em alto-relevo e, no fundo,
um vitral . O Hospital da Cruz Vermelha continua
funcionando plenamente, atendendo em varias espe-
cialidades e oferecendo cursos variados de atualiza-
cao.

O Hospital da Ordem Terceira de Nossa
Senhora do Carmo encontra-se na Rua do
Riachuelo, nimero 43, no Centro da cidade, e seu
tombamento é municipal de 1987 “. A Rua do
Riachuelo recebeu esse nome em 1865, em home-
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nagem “aos feitos brilhantes da armada nacional no
dia 11 de junho nas aguas do Parana” (Batalha do
Riachuelo). Antes teve outros nomes, o anterior ao
atual era Rua Matacavalos . O edificio do hospital foi
erguido na segunda metade do século XIX, em estilo
neoclassico, e tem dois pavimentos . Foi Sao
Francisco de Assis (1181 ou 1182-1226) o primeiro a
instituir uma Ordem Terceira, com a finalidade de
reunir fieis de ambos os sexos. A Ordem Terceira de
Nossa Senhora do Carmo foi agregada pelo beato
Joao Soreth e aprovada pelo papa Nicolau V em
14529,

O Hospital Sao Francisco de Assis situa-se na
Avenida Presidente Vargas, niUmero 2.863, no Centro
da cidade . A Avenida Presidente Vargas tem quatro
quildmetros de extensao e homenageia o presidente
Getulio Vargas (1883-1954). Comecgou a ser aberta
no inicio de 1941, com a demolicao dos prédios que
estavam no seu trajeto, e foi concluida em 1943 “. O
Hospital Sao Francisco de Assis, construido na déca-
da de 1870, recebeu tombamento federal em 1983.
Inicialmente o prédio tinha a finalidade de abrigar
mendigos abandonados, mas, no inicio do século
XX, tornou-se um Hospital Geral de Assisténcia do
Departamento Nacional de Saude Publica, passan-
do, posteriormente, para a Universidade Federal do
Rio de Janeiro (UFRJ). O autor do projeto de constru-
cao foi Heitor Radmacker Grunewald. O edificio tem
um belo aspecto, em tratamento classico. Foi cons-
truido em dois andares, com cinco pavilhdes dispos-
tos em forma de estrela, com um nucleo central. Um
pavilhdo construido posteriormente modificou sua

simetria . Como hospital universitario, tem servido
para o treinamento de estudantes de medicina e
para o aperfeicoamento continuado de médicos.

A Santa Casa de Misericérdia do Rio de

Janeiro esta localizada na Rua Santa Luzia, nUmero
206, no Castelo, Centro da cidade. A Rua Santa Luzia
€ o Antigo Caminho da Praia de Santa Luzia,
Caminho do Vintém e Caminho da Forca. Tornou-se
Rua Santa Luzia em 1917, nome derivado da primiti-
va ermida de Santa Luzia, ali localizada, da qual se
sabe unicamente que sua irmandade ja existia em
1592 ¢,
As Santas Casas de Misericérdia sao o resultado do
“Compromisso de Misericordia de Lisboa”, inspira-
do nos conceitos de Sao Tomas de Aquino, tendo
sido fundadas a partir de 1498, a primeira em Lisboa
pela Rainha D. Leonor, vilva de D. Joao Il 7.
Espalharam-se pelo mundo e chegaram ao Brasil no
periodo colonial. Em nosso pais, a primeira foi insta-
lada em Santos, Sdo Paulo, em 1543, depois em
outros estados. A do Rio de Janeiro aceita-se, geral-
mente, que foi criada em 1582, pelo Padre José de
Anchieta, apesar de haver opinides de que sua exis-
téncia é anterior, de 1545 ou 1547, precedendo a
fundacéo da cidade, que se deuem 1565 ©.

O atual Hospital da Santa Casa de
Misericordia teve sua pedra fundamental lancada em
1840, na presenca do jovem Imperador D. Pedro I,
sendo sua construgao concluida em 1852. O projeto,
de padrao neoclassico, é de autoria do tenente-
coronel de engenharia José Domingos Monteiro
(1765-antes de 1857), portugués, aluno de

Foto de Georges Leuzinger - Panorama da Gamboa, 1865

HOSPITAL DA GAMBOA ao fundo no centro acervo do Instituto Moreira Salles
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Grandjean de Montigny “®. O Hospital oferece cerca
de trinta especialidades e tem sido de grande impor-
tancia na formacao e aperfeicoamento de médicos
de varias geracgoes.

Na Terceira Regidao Administrativa (Catumbi,
Cidade Nova, Estacio, Rio Comprido) o unico bem
tombado (tombamento federal de 1986) é o Pavilhao
de Aulas da Escola de Enfermagem Ana Neri, locali-
zado na Rua Afonso Cavalcanti, nUmero 278, na
Cidade Nova . A Rua Afonso Cavalcanti é a antiga
Rua Nova do Alcéntara ®. Afonso Cavalcanti
Livramento (1855-1941) foi um importante jornalista
e politico nascido no Rio de Janeiro. A Escola de
Enfermagem Ana Néri (Anna Nery) deve seu nome a
Anna Justina Ferreira Nery, pioneira da enfermagem
no Brasil, que nasceu em Cachoeira (Bahia) em 13
de dezembro de 1814 e faleceu, no dia 20 de maio de
1880, no Rio de Janeiro. Serviu, acompanhando
seus dois filhos e umirmao, na Guerra do Paraguai. A
Escola de Enfermagem Ana Néri € uma unidade de
ensino, pesquisa e extensdao da Universidade
Federal do Rio de Janeiro (UFRJ), criada como
Escola de Enfermagem do Departamento Nacional
de Saude em 13 de dezembro de 1923 (10). O edifi-
cio de dois andares onde esté instalada, construido
com dotacao da Fundacao Rockefeller, foi inaugura-
do em setembro de 1927 e tem estilo neocolonial .

Na IV Regidao Administrativa (Botafogo,
Catete, Cosme Velho, Flamengo, Gléria, Humaita,
Laranjeiras, Urca) esta tombado (tombamento fede-
ral de 1938) o prédio da Rua do Catete, numero 6.
Sua relagao com a medicina esta no fato de nele ter
sido instalada a Faculdade de Medicina Souza

Marques . A Rua do Catete é o antigo Caminho do
Catete e ja existia no século XVI. Catete vem do tupi e
significa “a4gua de mata verdadeira”. A edificacao é
de 1862, como esta em sua fachada. Sobre sua plati-
banda estao estatuetas de marmore a enfeita-la. Em
1900, nela foi instalado o Asilo de Sao Cornélio.
Quando adquirida pela Souza Marques, foram feitos
acréscimos na area localizada nos fundos da casa,
considerada histérica . A Fundacdo Técnico
Educacional Souza Marques foi criada em 1966 pelo
professor, politico, advogado, pastor e tedlogo José
de Souza Marques. Neto de escravos, ele nasceu no
Rio de Janeiro em 29 de marco de 1894 e faleceu, na
mesma cidade, em 1974 “. A primeira turma da
Faculdade de Medicina Souza Marques formou-se
em 1976.

A Beneficéncia Portuguesa foi fundadaem 17
de maio de 1840 com o objetivo de dar assisténcia
aos cidadaos portugueses. Esta localizada na Rua
Santo Amaro, numero 80/84, e teve seu prédio tom-
bado pelo municipio em 1990. A Rua Santo Amaro
data de 1854, foi aberta na vasta chacara do conse-
Iheiro Amaro Velho da Silva (1780-1845) e seu nome
relaciona-se a um santo cristao de origem lendaria,
habitante da terra de Alia (Asia?) ®. Em 1848, Joao
Antunes de Andrade, s6cio da Beneficéncia
Portuguesa, sugeriu aos seus membros a constru-
cao de um hospital. Em 1850, a Real e Benemérita
Sociedade Portuguesa de Beneficéncia do Rio de
Janeiro inaugurou uma enfermaria de atendimento
médico que ficou sob a responsabilidade do homeo-
pata Jodo Vicente Martins. Em 1853, com projeto do
arquiteto francés Luiz Hosxe, comecou a construcao

Hospital da Santa Casa da Misericérdia — Rio de Janeiro — A partir de 1852
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do Pavilhao Sao Joao de Deus, o primeiro visando
atencao médica hospitalar. Novo bloco, semelhante
ao anterior, apareceu em 1877, o Pavilhao Nossa
Senhora da Conceicao. Posteriormente, o prédio do
Asilo de Ensino Profissional, criado em 1881, foi
desativado e ampliado, passando a ser um centro
médico-cirurgico. Os Pavilhdes tém dois pisos sobre
porao alto. Voltado para a Rua Benjamin Constant ha
um prédio anexo, com quatro andares, construido
em meados do século XX, também para atencéao
médica. Atualmente, apesar da grave situagao finan-
ceira, o hospital continua oferecendo seus servicos
tanto aos sécios como ao publico 2.

Na Sexta Regiao Administrativa (Gavea,
Ipanema, Jardim Botanico, Lagoa, Leblon, Sao
Conrado, Vidigal) esta o Hospital da Lagoa que rece-
beu tombamento estadual em 1992. Na Rua Jardim
Botanico encontra-se o Jardim Botéanico, fundado
em 13 de junho de 1808 pelo principe regente D.
Joao VI. A Rua Jardim Botéanico inicialmente nao
tinha seu alinhamento atual, pois ia pelas fraldas do
Corcovado até a desembocadura do Rio Cabeca
para afastar-se, o mais possivel, das margens alaga-
das da lagoa. Em torno de 1860, esse trecho inicial
era conhecido como Rua do Oliveira ®.

Inicialmente o Hospital da Lagoa era o
Hospital da empresa Sul-América. Foi construido
com projeto feito por Oscar Niemeyer (1907-2012)
em 1952. Em 1962, foi incorporado ao IAPB (Bancéri-
0s), depois ao INSS, recebendo seu nome atual. O
prédio tem dez andares, mas sua planta original nao

1,13)

foi totalmente concluida ‘
Na Sétima Regiao Administrativa (Benfica,
Mangueira, Sao Cristévao) o bem tombado € o
Hospital Frei Antdnio-Lazareto (tombamento munici-
pal de 1985), que fica na Rua Sao Cristovao, numero
870, no bairro de mesmo nome . A Rua Sao
Cristovao € a rua mestra do bairro. Inicialmente nas-
cia na antiga praia das Palmeiras, depois aterrada,
onde ficava, na época, o Hospital Frei Antonio, e
terminava na esquina da Rua Estacio de Sa com a
Haddock Lobo ®. A regido sofreu véarias modifica-
cbes, com novas configuracoes até a atual. O bairro
de Sao Cristovao tornou-se imperial. Passou a ter
maior importancia quando em 1627, iniciou-se a
construcao da Igreja de Sao Cristovao, na época a
beira-mar. Sao Cristovao € um santo cristao sobre o
qual, apesar de sua popularidade, sabe-se pouco.
Foi morto durante o reinado de Décio, um imperador
romano do século lll ", Em 1765, um prédio, locali-
zado na chacara que os jesuitas possuiam, foi desti-
nado, a pedido do vice-rei Conde da Cunha, isto &,
Antonio Alvares da Cunha (1700-1791), para servir
de albergue e hospital para hansenianos. A constru-
cao foi alterada e acrescida muitas vezes, mas ainda
se pode reconhecer a edificacao seiscentista que se
encontra sob a responsabilidade da Irmandade de
Nossa Senhora da Gléria. O Hospital, em estilo neo-
classico, tem dois pisos e fica em uma praga no final
de uma ladeirarodeada de palmeiras .
Na Décima Regiao Administrativa (Bonsu-
cesso, Olaria, Manguinhos, Ramos) esta tombada a

¢ am L A

Hospital da Lagoa, projeto de Oscar Nieme

ver, 1959
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Fundacao Oswaldo Cruz que se localiza na Avenida
Brasil, numero 4.365, em Manguinhos (tombamento
federal em 1980) “. A Avenida Brasil foi aberta entre
1941 e 1944. Manguinhos tem esse nome porque,
originalmente, aquela regidao era composta por man-
gues. A urbanizacao da regiao comegou com a che-
gada da ferrovia em 1886, permitindo a instalacao de
instituicoes no local. O Instituto Soroterapico Federal
foi ali instalado em 25 de maio de 1900, sendo atual-
mente a Fundagao Oswaldo Cruz (FIOCRUZ) . A
FIOCRUZ foi concebida por Oswaldo Cruz, delinea-
dor do projeto encomendado ao arquiteto portugués
Luis de Moraes Junior (1868-1955). Oswaldo
Goncalves Cruz, filho de médico, nasceu na cidade
de Sao Luiz de Paraitinga, em Sao Paulo, no dia 5 de
agosto de 1872. Como seus pais eram cariocas, foi
criado no Rio de Janeiro, no bairro da Gavea.
Ingressou na Faculdade de Medicina do Rio de
Janeiro em 1887, aos 15 anos de idade, formando-se
em 1892. Estagiou no famoso Instituto Pasteur de
Paris, para onde foi em 1896, pois seu interesse basi-
co era a bacteriologia. De volta ao Brasil, foi designa-
do para investigar casos suspeitos de peste buboni-
ca em Santos, confirmando sua existéncia. No Brasil
nao havia soro para essa doencga, e em razao desse
fato, foram criados, no Rio de Janeiro e Sao Paulo,
orgaos para produzi-lo. Oswaldo Cruz foi indicado
para assumir a direcao do Instituto Soroterapico
Federal no Rio de Janeiro, onde permaneceu como
diretor durante 14 anos, deixando o cargo, por moti-

vos de saude, em 1916. No Rio de Janeiro havia epi-
demias de variola e febre amarela. Oswaldo Cruz foi
nomeado Diretor Geral de Saude Publica para com-
bater essas pragas. Criou a vacinagao obrigatéria,
decisao que Ihe criou grandes problemas, inclusive a
”Revolta da Vacina”, mas manteve-se firme e venceu
as epidemias, sendo consagrado e a vacina reco-
nhecida. Faleceu no dia 11 de fevereiro de 1917 em
Petrépolis "°.

A construcao da sede da FIOCRUZ comecou
no inicio 1904 e seu projeto teve inspiracao mourisca
®_ A arquitetura mourisca, desenvolvida pelos ara-
bes na Peninsula Ibérica, € composta por arcos ogi-
vais, rendilhados e minaretes, com adornos ricos e
complexos ™. O edificio principal tem trés pavimen-
tos, forma um H, com dois corpos paralelos interliga-
dos porum terceiro. Nas areas nobres da construcao
ha azulejos, ceramicas, bronzes, vitrais e opalinas,
materiais importados de industrias e artesanatos de
maior prestigio na época. Toda estruturainterna é de
ferro batido. Ha ainda mais dois pavilhées mais bai-
X0Ss no conjunto, arquitetura influenciada pela ingle-
sa da época Tudor. Esse conjunto forma a Praca Luiz
Pasteur, onde se encontram os bustos de Oswaldo
Cruz, de autoria de Rodolfo Bernardelli, e o de Carlos
Chagas, obra de Anibal Rodrigues Monteiro *. E
uma construcdo monumental que se destaca e
chama a atencao de quem passa pela Avenida
Brasil.

Sede da Fiocruz, 2016
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SINDROME ARTRITE-DERMATITE

GONOCOCICA EM PACIENTE

PORTADORA DE ARTRITE
REUMATOIDE

Paciente do sexo feminino, 52 anos, branca,
secretaria, menopausada, desde 2005 com diagnos-
tico de artrite reumatdide em remissao ha muitos
anos, em uso de metotrexate 3cp/semana e hidroxi-
cloroquina 400mg 3 x por semana, tendo feito uso
de corticdéide, em baixas doses, apenas nos primei-
ros 4 anos de doenca. Em 26/02/2018 da entrada em
servico de emergéncia com queixas de "maos muito
dolorosas e inchadas e carocos nas palmas das
maos". Recebeu o diagndstico de reacao alérgica e
iniciou anti-histaminico e prednisolona. Evoluiu com
piora do edema e da dor, que era incapacitante,
necessitando de auxilio para os cuidados pessoais.
Procurou-me, dois dias depois, achando que pode-
ria ser um agravamento da artrite reumatdide.
Durante a consulta a paciente encontrava-se com
estado geral preservado, sem alteracdo dos sinais
vitais, sem relato de febre, referindo mal-estar geral,
com facies de sofrimento e muito aflita com aincapa-
citacao e aspecto das lesdes. O exame fisico geral
nao mostrou alteracoes. Ao exame articular com
exuberante aumento de volume, assimétrico, do
dorso dos punhos, maos e dedos, com aspecto eri-
tematoso, devido a combinacao de tenossinovite e
artrite, além de lesdes pustulares na palma das
maos, bastante dolorosas. Confirmou atividade
sexual sem protegao. Negou queixas genitourinarias
ou orofaringeas antecedendo o quadro.

Dra. NARA REGINA DE
OLIVEIRA QUINTANILHA

Médica do Hospital Universitario
Antonio Pedro - UFF

Devido ao fato da paciente estar apresentan-
do um quadro classico de artrite-dermatite gonoco-
cica associada a historia de exposicao sexual nao
protegida e por estar com grande intensidade de
dor e incapacitacao, iniciei imediatamente terapia
com Ceftriaxona IM - dose Unica diaria, sem antes
tentar o isolamento microbiano. Como a paciente
nao aceitou internacao para receber tratamento
endovenoso, adose IM foi dobrada inicialmente para
2g/dia. Melhora consistente comegou a ser observa-
da a partir do 62 dia, com mudanca no aspecto das
lesdes, que de lesdes pustulares passaram a macu-
lo-papulas e depois a maculas e houve regressao
gradativa do edema e dor das maos. O tratamento foi
mantido por 10 dias, até que as leses tivessem desa-
parecido e dado lugar a uma importante descama-
cao das palmas das maos e ndo houvesse mais quei-
xas ou alteracbes articulares ao exame fisico.
Recebeu dose Unica de azitromicina 1g ao final do
tratamento para cobrir a co-infeccado potencial com
C. trachomatis. Nao foi necessario realizar artrocen-
tese. Nao foram utilizados anti-inflamatérios nem
corticoides, apenas analgésicos.

Este caso chama a atencao pelo fato de uma
outra doenca articular estar acometendo uma paci-
ente ja portadora de artrite reumatdide, levando-a a
pensar num agravamento de sua doenca de base e
revela a importancia de reconhecer prontamente a
sindrome de artrite- dermatite gonocdcica, a fim de
nao adiar o inicio da terapia evitando futuras compli-
cacoes.
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BREVE REVISAO SOBRE INFECGAO

GONOCOCICA DISSEMINADA (DGI)

A artrite gonocécica é uma manifestagao cli-
nica de infeccao gonocécica disseminada (DGI),
que ocorre em 0,5% a 3% dos pacientes infectados e
consiste em duas formas clinicas principais: artrite
séptica localizada e sindrome de artrite-dermatite.
Embora a infecgao localizada do trato genitourinario,
reto ou faringe por N. gonorrhoeae seja um pré-
requisito para a disseminacao, os pacientes com
manifestacoes clinicas de DGI geralmente nao mani-
festam sintomas de infeccao gonocdcica localizada.

A sindrome de artrite-dermatite consiste de
uma triade de manifestagcoes que incluem tenossino-
vite, dermatite e poliartralgia, podendo ocorrer sinto-
mas constitucionais como febre, calafrios e mal-
estar corporal. A tenossinovite € um achado Unico na
artrite gonocadcica e geralmente nao é observada em
outras formas de artrite séptica. E demonstrado pela
sensibilidade ao longo da bainha do flexor e dor em
uma extensao passiva durante um exame fisico.
Varios tenddes geralmente sao afetados, mais comu-
mente os dedos, pulsos, dedos e tornozelos. A poli-
artralgia é tipicamente assimétrica e pode afetar arti-
culacbes grandes e pequenas. As lesbes de pele
ocorrem em até 75% dos casos e sao frequentemen-
te vistas no tronco e nas extremidades e geralmente
poupam a face. Embora tenha sido observada uma
grande variedade de lesdes cutaneas, o DGI é mais
comumente associado a lesdes pustulares ou vesi-
culares. Outras manifestacoes cutaneas que ocor-
rem menos frequentemente incluem maculas, papu-
las, bolhas ou ndédulos. As lesdes cutaneas sao
caracteristicamente transitérias e podem desapare-
cer apos varios dias, mesmo sem tratamento. Ja a
forma de artrite séptica localizada geralmente se
apresenta como uma monoartrite ou oligo-poliartrite
assimétrica com dor e inchaco de uma ou mais arti-
culacdes. A maioria dos pacientes nao apresenta
sintomas sistémicos, como febre ou calafrios. As
articulacoes que sao comumente afetadas incluem
joelhos, tornozelos, punho e cotovelo.

O diagndstico definitivo de infeccao gonoco-
cica disseminada (DGI) ou artrite gonocdcica é feito
atraves da identificacao do patdgeno etiologico em
uma amostra retirada de um local ndo mucoso
(como sangue e liquido sinovial), porém nem sem-
pre sao positivos e, nesses casos, o diagnostico é

feito clinicamente. Dois conjuntos de hemoculturas
devem ser obtidos, e um resultado positivo ajuda a
distinguir a artrite gonocdcica de outros patdégenos
causadores da artrite séptica. As hemoculturas,no
entanto, sao positivas apenas em menos de 1/3 dos
casos e sao mais frequentes em pacientes que apre-
sentam sindrome de artrite-dermatite. A técnica de
PCR em tempo real pode fornecer o diagnostico
simultdneo de diferentes patdogenos (HPYV,
Chlamydia e gonococo) utilizando apenas uma cole-
tade raspado endocervical ou 12jato de urina (reco-
mendado mais para homens e no caso das mulhe-
res, para as que tém queixas de uretrite) e também
deve ser utilizado para analise do liquido sinovial, por
ser superior a cultura. A cultura de lesdes cutaneas
frequentemente é negativa, nao sendo muito utiliza-
da.

O tratamento da DGI € feito com ceftriaxona
IM ou IV. A administracdo intravenosa de 1 g a cada
24 horas é geralmente preferida em pacientes com
artrite purulenta. Apds 1 a 2 dias de melhora clinica,
um ciclo de sete dias de antibioticos pode ser com-
pletado com ceftriaxona 250 mg/d IM. Pacientes com
artrite séptica ou aqueles que estao imunocompro-
metidos ou mais lentos em responder ao tratamento
podem necessitar de um curso mais longo de terapia
(7 a 14 dias). Uma dose Unica de 1 grama de azitro-
micina por via oral € geralmente adicionada para
cobrir a co-infeccao potencial com C. trachomatis.
Agentes antimicrobianos alternativos incluem cefa-
losporina de terceira geragao, como cefotaxima e
ceftizoxima, que sdo dadas como 1 g a cada 8 horas.
As cefalosporinas orais nao devem ser utilizadas
pelo indice elevado de resisténcia bacteriana. Uma
dose de 100 mg de doxiciclina, duas vezes ao dia,
durante 7 dias, € uma alternativa a azitromicina.
Pacientes com artrite purulenta localizada devem ser
submetidos a drenagem articular, artroscépica ou
através de repetidas aspiracoes articulares, até que
haja evidéncia de resposta, como resolucao da
febre, melhora da leucocitose e da dor nas articula-
coes e efusdes. A drenagem cirurgica aberta pode
sernecessaria se a aspiragao nao foradequada.

Os diagndésticos diferenciais incluem: artrite
séptica, artrite pds-estreptocdcica, artrite reumatica
aguda, artropatia por cristais, artrite reumatdide,
artrite reativa, artrite psoriasica, doenca de Lyme,
endocardite infecciosa e certos virus. No Brasil, atu-
almente estamos enfrentando uma epidemia de
Chikungunya que deve ser lembrada no diagnéstico




Signos e Significados

diferencial por também apresentar tenossinovite e  administrada. Complicacdes raras, como meningite,
lesdes cutaneas. peri-hepatite, osteomielite e endocardite, podem

A artrite gonocécica disseminada tem um ocorrer se o tratamento for adiado ou inadequado.
excelente prognostico se a terapia apropriada for

Fig 1 e 2: Artrite-dermatite
gonocdcica apds 2 dias
de antibioticoterapia

Fig 3 e 4: Artrite-dermatite
gonocécica apds 5 dias
de antibioticoterapia

Fig 5 e 6: Artrite-dermatite
gonocdcica apos 6 dias
de antibioticoterapia

Fig 7 e 8: Artrite-dermatite
gonocdcica apods 9 dias
de antibioticoterapia
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Fig 10 e 11: Aspecto 3 dias
apos o término do antibibtico
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CRIOGLOBULINEMIA
VISAO GERAL

As crioglobulinas sao proteinas que se preci-
pitam com baixas temperaturas, gerando afeccoes
organicas inespecificas, se constituindo em um
grande desafio clinico. Estao associadas frequente-
mente com doencas infecciosas como Hepatite C e
HIV ou com doencas autoimunes. Seu tratamento
depende da etiologia e suas complicacdes gerais.

ABSTRACT

Cryoglobulins are proteins that precipitate
with low temperatures generating nonspecific
organic diseases which is a great clinical challenge.
They are associated with infectious diseases mainly
hepatitis C, HIV or autoimmune diseases. Its treat-
ment depends on etiology and its general complica-
tions.

Palavras chaves: Crioglobulinas, Hepatite C,
Glomerulonefrite, Vasculite

1. INTRODUGAO

As Crioglobulinas sao proteinas (imunoglo-
bulinas) que tém como caracteristica se precipitarem
formando agregados insollveis em temperaturas
abaixo de 37°C, e tornarem a solubilizar quando rea-
quecidas. Sado denominadas idiopaticas ou essenci-

Professora Titular responséavel pela
Disciplina de Reumatologia - UNIRIO

Dra. ADRIANA VAZ
DE OLIVEIRA E SILVA

Pds-graduanda em
Reumatologia - UNIRIO

Dra. MARIA CECILIA
DA FONSECA SALGADO

ais quando nao estao associadas a doenca de base,
e secundarias quando associadas a neoplasias,
infeccao ou doenca autoimune. "

Essas proteinas foram descritas pela primeira vez
por Wintrobe e Buell (1933), Lerner e Watson (1947),
e observadas originalmente em pacientes com
Mieloma Multiplo ou macrogobulinemia. Sub-
sequentemente foram sendo encontradas em outros
estados patoldgicos, como doencas linfoproliferati-
vas, infecdes cronicas, doencas cronicas hepaticas,
transplante renal, doengas do tecido conectivo e
hipoproteinemia.

2. CLASSIFICAGAO

As crioglobulinas sao classificadas em 3 tipos:

TIPO | - Caracterizam-se exclusivamente por imuno-
globulinas monoclonais (IgG, IgM, IgA ou proteina
de Bence Jones). E uma imunoglobulina monoclo-
nal homogénea simples com apenas uma classe ou
subclasse de cadeia leve ou pesada. Ocorrem em
altas concentracées (5 a 30 mg/ml) e geralmente
estao associadas a doencas linfoproliferativas, como
linfomas, mieloma e macroglobulinemia de
Waldenstrém.

TIPO Il - Chamada também de tipo misto, € constitui-
da por imunoglobulinas de tipo monoclonal (IgG,
IgM, IgA). Consistem de uma proteina IgM e IgG poli-
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clonal, embora a IgG monoclonal ou a IgA monoclo-
nal também possam ser observadas em associagao
algM policlonal. A eletroforese das proteinas séricas
geralmente mostra um padrdao normal ou de hiperga-
maglobulinemia policlonal difusa. Seus niveis sao
geralmente entre 1 e 5 mg/ml, sendo que 40%
podem ter niveis acima de 5 mg/ml. Este tipo de crio-
globulina pode estar associado a doencas reumato-
l6gicas autoimunes, mieloma, linfoma e doencas
infecciosas cronicas.

TIPO IIl - Apenas imunoglobulina policlonal.
Compostas de uma ou mais classes de imunoglobu-
linas policlonais e, as vezes, moléculas nao imuno-
globulinas, como proteinas do complemento ou lipo-
proteinas. Estao associadas a doengas reumatologi-
cas autoimunes e processos infecciosos cronicos.

1,23

3. MANIFESTAGOES CLINICAS

Com relacao as manifestagdes clinicas, a
temperatura em que a crioglobulina precipita tem
maior influéncia do que sua concentracao sérica.

As principais manifestacdes da crioglobuline-
mia do tipo | geralmente sdo decorrentes da hipervis-
cosidade e/ou trombose e incluem: fenbmeno de
Raynaud, isquemia e gangrena digital, livedo reticu-
lar, purpura e sintomas neurolégicos. Em contraste,
ostipos Il e lll de crioglobulinemia cursam com artral-
gia, fadiga, mialgia, purpura palpavel, neuropatia
periférica e glomerulonefrite membranoproliferativa.”

17

3.1 MANIFESTACOES CUTANEAS:

A principal € a purpura palpavel, que é relata-
da em 70 a 90% dos pacientes, mas podem ocorrer
Ulceras cuténeas, que frequentemente comegam
nos membros inferiores e podem se estender até
abdomem e com menos frequéncia ao tronco e mem-
bros superiores.

3.2 MANIFESTAGOES VASCULARES:

As vasculites crioglobulinémicas tém uma
expressao variavel, que vai de sintomas leves (fadi-
ga, purpura, artralgia) até complicacoes fatais amea-
cadoras da vida (glomerulonefrite, vasculite dissemi-
nada). A fadiga é o principal sintoma, observado em
80-90% dos pacientes. Ocorre com maior frequéncia
o fendmeno de Raynaud e acrocianose, algumas
vezes acompanhando-se de Ulceras digitais.

3.3 MANIFESTAGCOES ARTICULARES:

Artralgia é relatada em 40-60% dos pacien-
tes, sendo estas bilaterais, simétricas, nao defor-
mantes e envolvem principalmente as maos e mais
raramente os cotovelos.

3.4 MANIFESTACOES NEUROLOGICAS:

No sistema nervoso as principais manifesta-
coes clinicas sao axonopatia sensorial e mononeuri-
te multipla. Pode ocorrer parestesia, déficit motor
inconstante e dor, afetando principalmente os mem-
bros inferiores.’

3.5 MANIFESTACOES RENAIS:
A glomerulonefrite € a principal alteragao
renal. Patologicamente é devido a discrasia dos plas-

Leséao de pele em
pacientes com
crioglobulinemia




Molecular

macitos, que pode causar lesdes glomerulares e
proliferacdo da membrana glomerular com presenca
de trombos hialinos, que representa a precipitacao
das crioglobulinas. Na microscopia pode-se ver um
numero particularmente grande de mondcitos. *’

3.6 MANIFESTAGCOES GASTROINTESTINAIS:

O envolvimento gastrointestinal foi relatado
em 2 a 20% dos pacientes. A incidéncia de dor abdo-
minal intensa foi de 13%, sendo esta em decorréncia
da vasculite abdominal, que constitui uma manifes-
tacao catastréfica da doenca.’

3.7 OUTRAS MANIFESTACOES:

Pulmonares: principalmente dispnéia, tosse
e pleurite, que constituem sinais inflamatorios da
doenca.

Linfonodopatia e Sindrome de Sjégren numa
porcentagem menor (de 2-17%).°

4. DIAGNOSTICO

As anormalidades laboratoriais mais comu-
mente encontradas na crioglobulinemia mista sao:
hipergamaglobulinemia (60%), fator reumatodide
positivo (92%), VHS elevada (70%), hipocomple-
mentenemia (82%), anormalidades urinarias, sendo
hematudria (64%), piuria (64%), proteindria (73%),
anemia (70%), uremia (46%), transaminases eleva-
das (50%)."

Leséao de pele em pacientes com crioglobulinemia

O perfil do complemento, caracteristicamen-
te, revela uma depressao significativa do comple-
mento hemolitico total e de algumas fracdes preco-
ces do complemento (C2, C4), mas pode-se encon-
trar niveis normais ou diminuicado moderada nos com-
ponentes C3.. Componentes tardios do complemen-
to (C5, C9) tendem a ser maiores do que nos contro-
les. Os niveis de IgM, IgG e IgA podem ser aumenta-
dos, mas uma diminuicao nos niveis de IgG também
foirelatada.’

Exames para crioglobulinas estdo associa-
dos com altos indices de falso-negativo, causado
por insuficientes cuidados na coleta, sendo necessa-
rios: coleta do sangue em seringa pré-aquecida a
370°C e imediatamente coagulado por uma a duas
horas a 37°C. Depois de coagulado, o soro é coleta-
do e aquecido a temperatura ambiente. Depois sera
incubado a 4°C por cinco a sete dias. A maior parte
dos pacientes positivos apresenta crioprecipitados
visiveis apds 24 a 48 horas.

Uma vez detectada a crioglobulina, & impor-
tante lavar o crioprecipitado em solucao salina gela-
da e aquecé-lo a 370°C para verificar se ha nova
solubilizacao. A quantificagao é realizada pela medi-
da direta do volume da porcéao do precipitado depois
da centrifugacao (criocrito) ou determinacao espec-
trofotométrica da concentracao proteica. '

E muito importante a pesquisa de marcado-
res virais devido a associacao de hepatite B e hepati-
te C com as crioglobulinemias. Entre outros agentes,
podemos citar também o virus Epstein-Baar,
Citomegalovirus e o virus da hepatite A.°

5. TRATAMENTO

E muito importante determinar se ha uma
causa primaria, devendo tratar-se o agente etiolégi-
co ou adoencade base, com adeterminagcado imuno-
histoquimica, e dos sintomas decorrentes da mes-
ma.

Pacientes com artralgia, purpura leve e fadiga
podem ser tratados com medidas protetoras contra
o frio, repouso no leito e AINEs. Antimalaricos podem
ser utilizados nesses individuos.'®
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Pacientes que apresentam quadros vasculiti-
cos graves comprometendo rim, SNC, pele ou figa-
do, necessitam de imunossupressao mais agressiva
em associagao com imunossupressores citotoxicos,
tais como Azatioprina e Ciclofosfamida.

Em pacientes portadores de crioglobuline-
mia associada a hepatite C, o tratamento da infecgao
costuma remitir o quadro. O peg-interferon em asso-
ciacao com Ribavirina levou um tempo menor para
remissao clinica, melhor taxa de resposta renal e
maiores taxas de clearance de crioglobulina do que
o a-interferon. O uso de Rituximabe mostrou-se segu-
ro em pacientes infectados com HCV, em contraste
com o que foi observado em pacientes infectados
pelo virus da hepatite B.°

Outros tratamentos da hepatite C mais
modernos, como sofosbuvir e ribavirina durante 24
semanas, junto com terapéutica imunossupressora:
Rituximabe, corticosteroides e plasmaférese, tive-
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ram alta porcentagem de pacientes respondedores
clinicos completos, e outros na semana 12 pés trata-
mento em dois tercos dos pacientes. Envolvimento
renal, com glomerulonefrite membranoproliferativa,
nao respondeu tao bem ao tratamento da Hepatite.
Evidenciaram-se eventos adversos no tratamento
com sofosbuvir mais simeprevir e sofosbuvir mais
ribavirina, que apresentaram envolvimento renal,
incluindo glomerulonefrite membranoproliferativa, e
também no tratamento com Rituximabe concomitan-
te aterapia antiviral.’

As indicacbes para a plasmaferese na crio-
globulinemia compreendem: doenca aguda com
ameaca a vida, incluindo vasculites, nefrite, hiperten-
sao maligna, envolvimento grave do SNC, insuficién-
cia vascular (necrose distal) e sindrome de hipervis-
cosidade. Concomitantemente a plasmaferese deve
ser feita terapia imunossupressora para prevenir a
producéo rebote de anticorpos depois do procedi-
mento. "*°

5. CACOUB P; COMARMOND C.; DOMONT F.; SAVERY
L.; SAADOUN D.; Cryoglobulinemia vasculitis. Am J Med,
2015.p 1-12,2015.
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Elsevier Iltda, 2012. p.1037.

7. NADASDY, T.; SATOSKAR, A.A.; SILVA E.G., Adult Renal
Diseases. In: STERNBERG'S, Diagnostic Surgical,
Baltimore: Library of Congress Cataloging-in-Publication,
2010.p.1712-1713.

8. CACOUB P; COMMARMOND C.; SADOUN, Pathology
D.; DESBOIS A.C.; Hepatitis C virus Infection and
Rheumatic Diseases:The Impact Of Diret-Acting Antiviral
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PROPEDEUTICA BASICA
DA ULTRASSONOGRAFIA
ARTICULAR PARA O
REUMATOLOGISTA

Dra. ELISA FERNANDES DE MELO

A ultrassonografia como método comple-
mentar na semiologia osteoarticular de pacientes
com doengas articulares inflamatérias tem crescido
e ganhando notoriedade entre os reumatologistas,
que despertaram o interesse na realizacdo do exa-
me. Para comecar a praticar, além de acesso a um
bom aparelho, alguns pré-requisitos e parametros
devem ser utilizados como orientagao na aquisicao
de uma imagem de qualidade. Mesmo para aqueles
que nao desejam fazer o exame, o conhecimento
dos principais conceitos basicos é fundamental para
a interpretacao critica de um relatério feito por outro
profissional.

INTRODUGAO

A ultrassonografia tem sido utilizada como
método complementar na semiologia osteoarticular
desde a segunda metade do século XX, e com a evo-
lugao tecnoldgica crescendo exponencialmente, o
método tem adquirido cada vez mais aplicabilidade
na avaliagao das doencas reumaticas. Cresce, para-
lelamente, a necessidade de otimizar a padroniza-
cao dos exames e aquisicao de imagens. Um exame
realizado dentro dos parametros adequados é mais
sensivel, especifico e apresenta melhor reprodutibili-
dade, e reconhecer suas especificagcbes nao é
somente Util para o ultrassonografista, mas também
para o reumatologista que recebe o relatério, que se

Dra. INGRID BANDEIRA MOSS
Reumatologia da UFRJ
Ultrassonografia articular
Coordenadora médica do CID

Centro de Investigagdes Diagnosticas

Reumatologia da UFRJ
Professora auxiliar de
Reumatologia da UNITAU

torna apto a interpretar melhor os achados apresen-
tados.

O objetivo deste trabalho € introduzir os prin-
cipais conceitos e parametros do método e apare-
lhos, permitir a identificacdo das principais estrutu-
ras, e auxiliar o inicio da pratica da ultrassonografia
articular como extensao do exame fisico na reumato-
logia e ainterpretacao critica de relatorios e laudos.

PRINCIiPIOS BASICOS

A imagem gerada pela ultrassonografia se
baseia em ondas de som de alta frequéncia emitidas
pela vibracao dos cristais piezoelétricos no interior
do transdutor, que sao absorvidas e refletidas pelas
diferentes estruturas do corpo em graus variaveis. As
ondas refletidas (ecos) sdo novamente captadas
pelo transdutor e transformadas pulsos elétricos,
que sao processados para gerar a imagem. Cada
tecido do corpo gera um tipo de eco diferente, que é
analisado permitindo a sua identificacdo naimagem,
determinando a nomenclatura habitual dos tecidos':

- HIPERECOGENICO: o tecido reflete grande parte
das ondas sonoras, e aparece branco na imagem
(exemplo: ossos, tenddes, ar);

- HIPOECOGENICO: tecidos com baixa porcenta-
gem de reflexdo, aparecem cinza escuro na imagem
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(exemplo: hipertrofia sinovial);

- ANECOGENICO: tecidos que nao refletem as
ondas, aparecem em cor preta naimagem (exemplo:
cistos, derrame articular).

Além do modo B (ou escala de cinzas), que
se limita a informar a caracteristica morfolégica da
area examinada, existem inUmeros recursos que
podem ser utilizados em conjunto para ampliar as
indicacbes da ultrassonografia. Na reumatologia o
recurso mais utilizado é o doppler, e mais especifica-
mente o power-doppler (PD). Outras modalidades
também usadas sao o doppler colorido (colour dop-
pler) e o doppler espectral ou pulsado’. A presenca
de sinal positivo pelo power-doppler em uma area de
proliferacdo sinovial € sugestiva de neovasculariza-
cao local e esta diretamente relacionada a presenca
de inflamacao, o que ja foi claramente demonstrado
para doengas com a artrite reumatoide’.

E importante conhecer o funcionamento do
aparelho e os parametros adequados de cada moda-
lidade, para colocarmos em pratica e obter a ima-
gem que desejamos. Também a escolha do melhor
equipamento passa pelo conhecimento prévio das
peculiaridades da técnica para utilizagao no estudo
das artropatias inflamatoérias.

PARAMETROS DO MODO B (escala de cinza)

FREQUENCIA

A onda sonora € caracterizada basicamente
pela sua frequéncia e amplitude. Ondas com fre-
quéncia de 20 a 20000 Hz sao audiveis pelo ouvido
humano. A frequéncia habitualmente utilizada na
medicina é acima de 2 MHz, e para adequada avalia-
cao de pequenas articulagdes sao indicados apare-
Ilhos com frequéncia minima de 15 MHz, idealmente
de 18 MHz. Ondas de alta frequéncia (maiores que
12 MHz) sofrem atenuacao (perda da amplitude a
medida que se afastam da fonte de emissao) mais
rapido e apresentam elevada resolucao espacial em
estruturas mais proximas do transdutor, o que as
torna adequadas para exame de estruturas superfici-
ais (como as articulagdes da maos), enquanto ondas
de menor frequéncia (menores que 10 MHz) sao as
mais indicadas para avaliagcdo de estruturas mais
profundas (como o quadril, por exemplo)'®.
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POSICIONAMENTO DA IMAGEM E OUTROS
PARAMETROS

A imagem deve ser adquirida de forma que a
estrutura de interesse apareca por completo no meio
da tela do exame, e devem ser selecionados a pro-
fundidade adequada e o menor niumero de focos
possivel que permita esse posicionamento (Figura
1). O ganho (brilho) também deve ser ajustado, e
embora neste parametro a preferéncia seja bastante
subjetiva, imagens muito claras ou muito escuras
prejudicam aresolucao®.

Com a area de interesse determinada na tela,
€ preciso reconhecer as estruturas para determinar a
localizacao e principais alteracdes. Uma dica pratica
nesse sentido € comecar pelo reconhecimento das
estruturas 6sseas, e determinar um ponto de referén-
cia para cada scan, a partir do qual o transdutor é
movimentado para examinar toda a estrutura.

Figura 1. Scan dorsal longitudinal do punho pelo modo B utlizando
transdutor com frequéncia de 18 MHz. A drea de hipertrofia sinovial
(HS) é a de interesse, e foi posicionada no meio da janela, com o
foco direcionado para ela (seta). Todas as estruturas estao repre-
sentadas. O ganho (52%) foi ajustado de forma a permitir a ade-
quada distingdo entre estruturas com ecogenicidades diferentes.

Figura 1A. Posicionamento do transdutor para realizagao
do scan dorsal longitudinal do punho.
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PARAMETROS DO POWER-DOPPLER (PD)

Orecurso do doppler é o que permite a detec-
cao de fluxo na estrutura avaliada. Ele se baseia no
efeito de diferenca de frequéncia que um objeto (as
hemacias) em movimento apresenta em relacao ao
emissor da onda (transdutor). Essa diferenca é anali-
sada e transformada em uma imagem colorida que
se superpbe ao modo B, evidenciando fluxo na
regido especifica’. No modo colorido (colour dop-
pler) sao avaliadas a velocidade média e a diregao
do fluxo, de forma que duas cores sao apresentadas
(uma do fluxo que vai em direcdo ao transdutor e
uma do fluxo que de afasta dele). No modo PD o que
se mede é o pool total de hemacias em movimento,
sem relacao com velocidade ou direcdo. Em nossa
avaliacao esta é a melhor modalidade para o estudo
de vasos menores, como os das pequenas articula-
¢coOes das maos, mas essa pode ser uma escolha que
depende do ultrassonografista e do aparelho utiliza-
do™.

FREQUENCIA DE DOPPLER E FREQUENCIA DE
REPETICAO DE PULSO (PRF)

Assim como no modo B, a frequéncia do PD
também deve ser ajustada de forma a se obter a
melhor imagem. Uma frequéncia de doppler de 6 a
12 MHz é recomendada. Quanto menor a frequén-
cia, maior a penetracao das ondas.

Para o estudo da microcirculagao articular
nas artropatias inflamatérias € fundamental a obser-
vacao da PRF. A emissao de ondas pelo transdutor
se da de forma intermitente, em pulsos (grupos) de
estimulos. A PRF se refere ao niumero de pulsos de
estimulos dados por segundo. Essa medida afeta
especialmente os fluxos sanguineos mais lentos,
que séo eliminados da imagem final por filtros auto-
maticos quando uma PRF alta é selecionada, o que
nao é desejavel quando se estuda uma estrutura em
que qualquer circulagdo anormal (neovasculariza-
cao da sindvia inflamada) pode ser valorizada. Para
uma avaliacdo adequada de sinovite consideramos
uma PRF adequada de 0,75 kHz (PRF acima de 1,0
kHz nao é recomendada)’.

POSICIONAMENTO DA IMAGEM E OUTROS
PARAMETROS

Especialmente para o PD a quantidade de gel
é fundamental. Umaimagem de qualidade deve con-
ter uma “camada de gel’no topo da tela, o que
garante que nao esta havendo nenhuma compres-
sao vascular com o transdutor, que na pratica nao
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deve encostar na pele da regido a ser examinada,
principalmente quando se trata do exame das
pequenas articulagoes das méaos®. (Figura 2). Com o
mesmo proposito de evitar vasoconstricao na regiao
a ser examinada, deve-se tomar adicional atencao a
posicao neutra da articulacdo e a temperatura da
sala, que nao deve ser inferior a 19 graus (ideal em
torno de 24 graus), e as recomendacoes para o paci-
ente ndo fumar antes do exame *°.

=

Figura 2. Posicionamento e quantidade de gel adequados para
a realizacdo do exame de pequenas articulagdes
com Power-Doppler.

A janela de cor deve ser posicionada de
maneira a incluir toda a estrutura de interesse, e
incluir a pele e o gel em sua superficie. Janelas muito
grandes também aumentam a possibilidade de arte-
fatos.

O ganho do doppler (intensidade do sinal de
eco) é independente do ganho (brilho) do modo B,
ele determina a sensibilidade do sistema ao fluxo, e
deve ser ajustado de forma a minimizar os ruidos.
Esse ajuste € um dos mais complicados na pratica,
porque € preciso o minimo de movimentagao por
parte do paciente e do examinador, para conseguir
uma imagem com o maior ganho possivel. O reco-
mendado é comecar com ganho maximo e reduzir
gradativamente até que o ruido desapareca’.

Outros ajustes especificos a serem feitos sao
o filtro de parede, que deve ser usado no menor valor
possivel, ja que também reduz a sensibilidade do
PD, e o foco do doppler, que deve ser dirigido para a
areade maior interesse. (Figura 3).
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Figura 3. Scan dorsal longitudinal de articulagéo interfalangeana
proximal pelo modo B e PD. Destacados em verde os paréme-
tros do modo B e em vermelho os pardmetros do PD (frequéncia
de doppler: 8,0 MHz, PRF: 0,7 kHz e filtro de parede baixo: WF L)
A drea de hipertrofia sinovial (HS) é a de interesse, e foi posicio-
nada no meio da janela, com o foco direcionado para ela (seta).
Todas as estruturas estao representadas. O ganho do PD (70%)
foi ajustado de forma a minimizar os artefatos.

CARACTERISTICAS SONOGRAFICAS DOS
TECIDOS NO EXAME OSTEOARTICULAR

Para comecar a realizar o exame ou analisar
uma imagem é fundamental ter a nogao basica da
ecogenicidade dos diferentes tecidos a serem exa-
minados. Recomendamos que inicialmente o ultras-
sonografista se habitue a estudar articulagoes nor-
mais, que serao referéncias de comparacgao para a
definicdo dos achados patoloégicos posteriormente

1,46

PELE: Se apresenta como uma fina e lisa lamina
hiperecogénica. O exame ultrassonografico da pele
também ja tem sido aplicado na avaliagao de doen-
cas como a psoriase e esclerodermia, no entanto
s80 necessarios transdutores com frequéncia maior,
superiores a20 MHz2. (Figuras 1 e 3).

GORDURA: E habitualmente hipoecogénica, com
finas estrias hiperecogénicas no seu interior. (Fig. 4).

Figura 4. Scan medial longitudinal do joelho mostrando a
articulagao fémuro-tibial pelo modo B.
Todas as estruturas estao representadas.

TENDOES: Aparecem em scan longitudinal como
uma trama fibrilar hiperecogénica de padrao linear
continuo, quando o transdutor é colocado exata-
mente paralelo com as fibras. Quando o angulo de
insonacao é diferente podem aparecerimagens hipo-
ecogénicas que sugerem interrupcao (rotura) das
fibras tendineas. Esse artefato € conhecido como
anisotropia, e deve ser corrigido mudando a angula-
cao dotransdutor. (Figuras 1 e 3).

MUSCULOS: Habitualmente aparecem hipoecogé-
nicos, com laminas hiperecogénicas paralelas no
seuinterior.

LIGAMENTOS: Sao hiperecogénicos, com um
padréo fibrilar mais compacto que os tenddes. (Fig. 4).

NERVOS PERIFERICOS: Aparecem longitudinal-
mente como uma estrutura mista, com areas hipoe-
cogénicas (fasciculos) divididas por banda hipere-
cogeénicas. (Figura5).

Figura 5. Scan palmar longitudinal do punho mostrando a
diferenga de ecogenicidade entre o nervo mediano e 0s
tendbes flexores.

OSSO: E a estrutura que mais reflete as ondas sono-
ras, e portanto a que tem aparéncia mais hipereco-
génica. Assim também aparecem as calcificagoes
em tecidos moles, que geralmente apresentam som-
bra acustica posterior, ou seja, em funcao da reflecao
da maior parte das ondas, nao é gerada nenhuma
imagem além da estrutura éssea. (Figuras 1 e 3).

CARTILAGEM: A cartilagem hialina aparece como
uma fina camada anecogénica sobre o cortex hipe-
recogénico do osso. Hiperecogenicidades no seu
interior ou na sua superficie externa podem repre-
sentar alteracdes patoldgicas. As fibrocartilagens
(como a triangular do punho e os meniscos) apare-
cem mais hiperecogénicas. (Figura 6).
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LiIQUIDO: Por definicao é anecogénico, compressi-
vel e deslocavel com a pressao sobre o transdutor.
Pode, entretanto, se tornar hipoecogénico ou apre-
sentar conteudo heterogéneo, como nos quadros de
infeccao, artrite cronica e hematomas. (Figura 6A).

Figura 6. Legenda: Scan suprapatelar transversal do joelho em
flexdo pelo modo B, mostrando a cartilagem hialina anecogénica
em toda a sua extens&o, sem reforgo ou hiperecogenicidade na
superficie ou no interior da estrutura.

SINOVIA: Em situagdes normais o tecido sinovial é
pouco ou nao visto na ultrassonografia. Quando
aumentado, no caso de hipertrofia/proliferacao
sinovial, ele aparece hipoecogénico, nao deslocavel
e pouco compressivel pelo transdutor. (Fig.1 e 3).
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CONCLUSAO

O inicio da pratica da ultrassonografia, assim
como o reconhecimento de um exame de qualidade,
requerem nocoes dos principios basicos do método,
principais parametros e estruturas a serem analisa-
das na aquisicao da imagem. O emprego da técnica
correta aumenta a reprodutibilidade e a acuracia do
método na avaliacdo das doencas articulares infla-
matorias.
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COMPROMETIMENTO NEUROMUSCULOESQUELETICO NAS
INFECGOES POR ARBOVIRUS: REVISAO.
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As arboviroses se tornaram um dos maiores
problemas de saude publica no pais nos ultimos 5
anos. Varias infeccoes por arbovirus sao transmiti-
das por artrépodos como o do género Aedes, mas
nao exclusivamente. Em areas de cotransmissao
destas viroses, a maior preocupacao é o diagndstico
de certeza das mesmas. O desenvolvimento de doen-
cas graves como ZIKA congénita, a forma hemorra-
gica/choque por DENGUE e manifestagoes atipicas
por Chikungunya exigem condutas e manejo dife-
renciados. Porém, visto que estas infecgbes princi-
palmente na fase aguda se assemelham entre si, a
acuracia do diagnéstico laboratorial € chave na con-
firmacao da infeccao viral. As manifestacoes neuro-
musculoesqueléticas estao entre as alteracoes mais
frequentemente observadas nas infeccdes pelo
DENV, ZIKV e CHIKV.

Entretanto, estes virus podem ser também
detectaveis em formas atipicas da infeccao e depen-
dem tanto da forte suspeicao clinica como de ferra-
mentas de diagnostico confiaveis e padronizadas.

Dr. MAURO JORGE CABRAL CASTRO
Pos-graduacéao de Doengas Infecto-Parasitarias da UFRJ
Instituto de Microbiologia Paulo de Goées, (IMPG/UFRJ)
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Palavras-chave:
Arbovirus, Flavivirus, Alphavirus

Esta revisao se propoe a descrever o diagnéstico e
manejo de arboviroses simultaneamente circulando
em areas de transmissao.

INTRODUGCAO

Sao exemplos de arboviroses: virus do
Dengue (DENV), virus Chikungunya (CHIKV), virus
do Zika (ZIKV), Febre Amarela (FA), Encefalite
Japonesa (JE) e Nilo Ocidental (WN). ZIKV bem
como DENV sao membros da familia Flaviviridae, ao
passo que CHIKV é um alfavirus da familia
Togaviridae. Sao transmitidas por artropodes como
o Aedes aegypti e Aedes albopictus, mas nao exclu-
sivamente por estas espécies, que se destacam de
outros pela larga distribuicdo mundial, situacao de
novos desafios para os médicos e autoridades de
salde publica, devido a sobreposicao de caracteris-
ticas clinicas, incidéncia em mesmo periodo sazonal
e limitacdes diagndsticas no sistema publico de sau-
de.”




Interconsulta

TABELA 1 - Casos notificades de arbovirus no Brasil. (2)

2013 2016 2017 2018*
ZIKY - 216.207 17.584 2234 (677
CHIKY 20598 277.882 185.854 26.475(15.684™)
DENY 1.6800.578 1.483.623 2561.711 G0.858 (32.074%")

*Dados de 2018 até Semana epidemioldgica 15, (31122017 a 14/04/2018)
**Casos ja confirmados entre os suspeitos recentes de 20148,
ZIKV=virus Zika; CHIKV= virus Chikungunya; DEMNWY= virus dao Dengue;

DIAGNOSTICO LABORATORIAL

O diagndstico dos arbovirus podem ser feitos
a partir de diferentes materiais bioldgicos (Tabela 2) e
o médico podera solicitar o melhor método de detec-
cao conforme o tempo de sintomas. Aproximada-

mente, antes de 6 dias, os testes moleculares sao de
alta sensibilidade e permitem a deteccao de acidos
nucléicos do RNA por reacado em cadeia da polime-
rase reversa em tempo real (RT-PCR), além de cultu-
raviral e NS-1 no caso do DENV. ®*?

Febre
Artralgia

Erupgdo cutdnea

| [
DENV - ZIKV CHIKV
‘ < 6 dias | > 6 dias

Diagndstico | | |

Cultura IgM IgG
Molecular L2 ‘ | ‘ £ ‘ B2

FIGURA 1: Fluxograma para o Diagnéstico Laboratorial de Arboviroses em Areas de Cotransmissao.
ZIKV= virus Zika; CHIKV= virus Chikungunya; DENV= virus do Dengue;

A sorologia torna-se reativa em geral a partir
de 6 dias apds o inicio de sintomas, sendo que a
deteccao de IgM na auséncia / ou presenga de IgG
determinam o status de infeccao primaria e secunda-
ria, respectivamente. No caso de sorologia para
deteccao de IgM e /ou IgG anti-DENV e anti-ZIKV, ha

reatividade cruzada entre estes flavivirus (6), impos-
sibilitando o diagnostico de certeza em areas de
cotransmissao por este método. Sobre a sorologia
do CHIKYV, a deteccao do IgM pode durar 40-50 dias
doinicio da sintomatologia. ©.
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TABELA 2- Detecgao de virus por RT-PCR por compartimentos material biolégico e duragdo média em dias segundo a literatura

ZIKV CHIKV DENVY
SORO 5av7!56” 5a6 4a6
SANGUE TOTAL 120 7 4a10
URINA 30 f42¢ 7a30 16 a 28
SALIVA 8 7 10
SEMEM g2 /188" 30 =
LIQUOR 8 d -
LIQ.SINOVIAL 13 -
LEITE MATERNO d4ai - -
TRATOGENITAL 11 - -

FLAVIVIRUS - Virus Zika

Identificado em 1947, teve casos raros até
2007. Se expandiu atingindo a Ameérica Latina e
Brasil em 2015 com a primeira infeccao confirmada
em maio na Bahia e, em junho, a primeira transmis-
sao autoctone nacional no Rio Grande do Norte. Foi
considerada pela OMS, emergéncia de saude publi-
ca de importancia internacional em 2016 e ja atingiu,
até 2018, um total de 148 paises ©

A transmissao sexual, intrauterina e intra-
parto sdo outras vias alternativas de infeccao por
ZIKV. Embora haja presenca e replicacao de particu-
las de RNA viral no leite de maes infectadas com
ZIKV em fase aguda, elas podem nao ser suficientes
para infectar efetivamente a crianca em amamenta-
cao”. A transmisséao por transfuséo sanguinea foi
evidenciada "” sendo 120 dias o tempo de espera
para doacao de sangue de uma pessoa apos ter reso-
lucdo dos sintomas da infeccao por ZIKV ou seu
teste viral positivo.

Com periodo de incubacao menor que 1
semana, estudos estimam que 80% dos pacientes
sejam assintomaticos. Os sintomas mais comuns
sao expostos na TABELA 3: erupgao cutanea macu-
lar ou papular, conjuntivite nao purulenta, mialgias,
cefaleias, dor retrocular, lombalgia e vomitos. Cerca
de 65% dos pacientes podem cursar com artralgia
com ou sem artrite. Edema sobretudo de membros
inferiores giram em torno de 30% © Relatos de casos
descreveram infeccao por ZIKV associados a mani-
festacoes atipicas (TABELA 4) e a declaragao da
OMS em 2016: "Consenso cientifico de que o ZIKV é
uma causa de microcefalia”, sugere que o espectro
da doenca neuroldgica pode ser mais amplo do que
se pensava inicialmente, além de 6bitos, relaciona-
dos a esta arbovirose, associada a condicdes de
imunodeficiéncia ou desordens autoimunes. ©

“(7)

VIRUS DO DENGUE

A infeccao pelo DENV e seus quatro soroti-
pos: DENV-1, 2, 3, 4, ja foi considerada a mais impor-
tante arbovirose na saude publica global e estima-se
que 3,9 bilhdes de pessoas em 128 paises estejam
em risco de infeccao por virus da dengue. " e duran-
te as Ultimas trés décadas, tem sido a principal amea-
catransmitida por mosquitos no Brasil.

Depois de uma incubacédo de 3 a 7 dias, 0s
sintomas do DENV seguem trés fases: uma fase inici-
al febril, uma fase critica em torno do tempo de defer-
vescéncia e umafase de recuperacao espontanea. A
fase febril gira em torno de 2 a 7 dias e tem tempera-
turas maiores que 38,52C acompanhadas de cefa-
léia, vOmitos, mialgia, poliartralgias intensas e even-
tualmente um erupgao cutanea, leve manifestacao
hemorragica como petéquias e ainda figado palpa-
vel. Leve a moderada trombocitopenia e leucopenia
com elevacao moderada de transaminases hepati-
cas podem estar presentes.

Entre 4 a 7 dias de doenca, a fase critica tem
aparente melhora dos sintomas, com possivel hemo-
concentracao e plaquetopenia, moderada a severa
trombocitopenia e algumas manifestacoes hemorra-
gicas desde petéquias a hemorragias gastro-
intestinal ou vaginal ou a com alguns pacientes
podendo ter hipotensao arterial, vomitos persisten-
tes, dorabdominal, leve hepatomegalia.

Na fase de recuperacao, ha em aproximada-
mente 48h a 72h a melhora dos sintomas e retorno
aos niveis basais de hemograma. Ainfecgcao por este
virus, confere protecao contra a exposicao subse-
quente ao mesmo sorotipo, mas nao protege contra
0s outros sorotipos nem diminui o risco de dengue
hemorragica. Letalidade pela infeccao do DENV vari-
amentre0,5%a3,5% “.
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ALFAVIRUS - Virus Chikungunya

Isolado na Africa em 1953, nomeado pelo
dialeto local Makonde que se traduz em "aquele que
se dobra", referindo-se a posicao encurvada dos
pacientes. "?. No final de 2013, os primeiros casos
fora da Africa, Asia e Europa foram relatados na
Guiana Francesa e Caribe. Desde entao, 44 paises
nas Américas tém casos de CHIKV com mais de 500
mil casos notificados em 2016. "® Os primeiros casos
relatados no Brasil foram no segundo semestre de
2014 no Amapa e em Feira de Santana (Bahia) se
expandindo pelo Nordeste no segundo semestre de
2015.

Os individuos infectados pelo CHIKV pode-
rao ficar assintomaticos ou com sintomas cerca de 3
a 7 dias apos a transmissao, podendo apresentar
principalmente febre e artralgia, geralmente de inicio
abrupto. A artralgia é tipicamente simétrica, incapa-
citantes afetando principalmente articulacoes perifé-
ricas, incluindo punhos, joelhos, tornozelos e maos,
com possivel rigidez articular, com intensidade
moderada a severa, com possivel limitacao até
mesmo das atividades diarias mais simples e ser
importante causa de incapacidade fisica, com
impacto significativo sobre a qualidade de vida dos
individuos afetados. Artrite com articulacoes fre-
quentemente exibindo sensibilidade, edema local,
tenossinovite, sinovite com ou sem efusao, bursite,
entesite, periostite, tendinite e Sindrome do tunel do
carpo e do tarso. Mialgia, particularmente nas per-
nas e regiao lombar. "' Erupcao cutinea, sendo
exantema macular e maculopapular, eritema difuso,
e conjuntivite, com ou sem prurido, como as apre-
sentagOes mais comuns. Outros tipos de lesdes cuta-
neo-mucosas também podem ser vistos nesta fase
aguda, como lesdes vesiculares, bolhosas, exfoliati-
vas, dermatites, eritema nodoso, hiperpigmentagcao
e lesdes hipercromicas, fotossensibilidade, alopecia
e Ulceras envolvendo a mucosa da cavidade oral.
Sinais e sintomas adicionais de doenca incluem
edema de face, e membros inferiores, astenia, nau-
seas, vomitos, cefaléia, dor retro orbital, fotofobia,
linfonodomegalias variando de intensidade e remis-
sao da sintomatologia em uma a duas semanas.
Ap0és afase aguda, que pode durar até 21 dias, estu-
dos mostram que 14,4 a 87,2% dos pacientes pode
evoluir cronicamente com a manifestagoes clinicas
articulares por dias, meses ou até anos, com poliar-
tralgia de intensidade variavel (melhora com o exer-
cicio e piora com o repouso ou durante a noite), sime-
trica, em punhos, maos, tornozelos e joelhos, em
associagao com sinovite, rigidez matinal > 30 minu-

tos e edema articular com calor e/ou eritemalocal. "

Pessoas em risco para doenca mais grave
incluem recém-nascidos infectados em torno do
momento do nascimento, pessoas com = 65 anos e
comorbidades, como a hipertensao arterial sistémi-
ca, diabetes mellitus ou cardiopatias.® Dentre os
obitos, os idosos sao afetados comumente com
idade média de 79 anos, 60% mortes podem ser cau-
sadas diretamente pela infeccao, ou indiretamente
devido a descompensacao de comorbidades prévi-
as como doencas neuroldgicas, cardiacas, renais ou
pulmonares que podem ser registrados no atestado
de 6bito oficial sem a devida referéncia ou relacao
com CHIKYV, especialmente nas situacoes de surto e
em locais sem experiéncia anterior com a doenca. ™

Ha evidéncias de que a infeccao por CHIKV
pode ser um precursor para o desenvolvimento de
doencas reumatoldgicas como por exemplo artrite
reumatoide, espondiloartrites, Sindromes do tunel
do carpo, dotarso, sao geralmente bilaterais e acom-
panhadas por tenossinovite hipertrofica. Outros
estudos mostram pacientes desenvolvendo insufi-
ciéncia renal, arritmia, alteracdes glicémicas e doen-
cas cutaneas apos infecgao por CHIKV. '

OUTRAS ARBOVIROSES RELACIONADAS

A DOENCA NEUROMUSCULOESQUELETICA

ViRUS MAYARO

O Virus Mayaro(MAYV), alfavirus da familia
Togaviridae, € transmitido pelo mosquito
Hemagogus infectando humanos em areas rurais e
florestais. Além do diagnostico por RT-PCR detectan-
do o RNA viral, a sorologia tem valor limitado pela
reatividade cruzada com CHIKV. Frequentemente
com erupc¢ao cutanea exantematosa, febre, mialgia,
dor retro-orbital, cefaleia, diarreia e artralgia severa
podendo persistir meses a anos. Sua semelhanca
clinica com CHIKV pode confundir o examinador. A
epidemiologia local pode auxiliar, sendo os princi-
pais casos de infeccao por MAYV no Norte e Centro-
Oeste do Brasil. "

FEBRE AMARELA

Passando a cocircular com outras arboviruses em
boa parte do territério nacional desde 2017, a infec-
cao pelo virus da Febre Amarela apresenta sinais e
sintomas clinicos caracteristicos como mialgia e dor
abdmominal, mas também ictericia e disfuncao renal
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e hepatica graves, portanto, mais distinto dos dema-
is.

MANEJO CLiNICO EM AREA DE
COTRANSMISSAO

Febre, artralgia e erupcao cutanea e outros
sintomas podem ser comuns entre CHIKV, ZIKV e
DENV, que, embora similares, tém manifestacoes

mais caracteristicas e prevalentes, auxiliando na
diferenciacao entre elas e outros diagndsticos dife-
renciais de doencas reumatolégicas, dermatolégi-
cas, infecciosas e neuroldgicas. "*'**”

No DENYV a febre pode ser de menor intensi-
dade, a erupcao cutanea surge mais tardiamente
(entre 52 e 72 dia), observa-se maior frequéncia de
dor retro orbitaria, tosse, nauseas, vomitos, diarreia,
dor abdominal, anorexia, taquicardia, trombocitope-

TABELA 3= Sinais e sintomas em arbovirocses com prevaléncia média (5,16,19)

DENV CHIKV ZIKY
Motivo da consulta  Febre, mialgia Artralgia. febre Erupcao cutinea
Febre Moderada, frequente,  Intensa, frequente, 3 Leve, frequente, 1 a
5 a7 dias, a 5 dias (100%) 3 dias (55%)
Erupgao Cutinea Aparece 5 a 7 dias Aparace 2 a 3 dias Desde o primeire dia,
(34-50%) maculo-papular
[90%)
Hiperemla Pouco frequente Media freguéncia Media frequéncia
conjuntival (34-50%) [55%)
Pruride Leve-intensa Leve-moderado Moderade-intensc
Artralgia Menos fraquente Muito frequente Freguante (G3%)
(~100%:)
Artrite Auserite Freguente (~100%) Frequente (65%)
Cefaleia Intensa e frequente Leve a moderada Leve a moderada
(40-81%) (45%)
Dor retrocular Intensa e frequente Fouco frequente Pouco frequente
(34-50%) (39%)
Edemas de Pouco Trequente Freguente Pouco frequents
extremidades
Mialgia Muito intensa e Moderada a intensa @ Pouco frequente
frequente frequente (60-93%) (61%)
Hepatomegalia Sinal de alarme Muito pouco Wuito pouco
frequente frequente
Dor abdominal Sinal de alarme Ausente Ausente
intensa
Sangramento de Sinal de alarme Pouco frequente Pouco frequenta
mucosa
Evelucido crénlca Mao Muito frequente M&o descrito
Leucopenia Moderada a intensa Moderada Moderada
Proteina C Reatlva  Normal Elevada Elevada
Hemoconcentragde  Sinal de alarme Pouco frequente Pouco frequente
Plagquetas MNormal a baixo Mormal a baixo Mormal a baixo

Conslderacdes
Importantes

Risco de more

Pode evaoluir a

Risco de infecgao

congénita e Sindrome

de Guilian-Barré.
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nia e neutropenia sdo mais comuns em DENV do que
CHIKV. A febre no ZIKV pode ser mais leve ou ausen-
te; a artralgia e a mialgia ndo costumam ser debilitan-

tes; erupcao cuténea e hiperemia conjuntival prurigi-
nosos sao comuns. Deve-se também levar em consi-
deracdo a possibilidade de coinfeccao do CHIKV
com ZIKV e/ou virus da dengue (DENV), que pode

TABELA 4- Sinais @ sintomas atipicos em arboviroses

Virus Sinais e sintomas

ZIKV

encefalomielite
de
miastenia gravis Hematospermia, hemorragia subcutanea,

Encefalite, meningoencefalite, aguda

disseminada, mielite, Sindrome Miller-Fisher e

Audicdo com ruido metalico transitorio, Uveite, Purpura

Trombocitopénica, Fibrilacdo Atrial

CHIKV Dor neuropatica, meningoencefalite, convulsdes, encefalopatia

aguda, Sindrome de Guillian-Barré, miocardite, hepatite,

insuficiéncia renal, Sindorme de Raynaud, Oftalmoplegia

bilateral, uveite anterior bilateral, Iridociclite com atrofia de iris

ocorrer durante as epidemias de arboviroses. "®

Em individuos sintomaticos, a determina-
cao da existéncia de sinais de alarme deve nor-
tear a conduta terapéutica. Embora formas seve-
ras de doenca por ZIKV sejam pouco reconheci-
das na monoinfeccao, todos os casos com si-

nais de alarme e/ou atipicos devem ser conside-
rados como potencialmente graves a exemplo
dainfeccao por DENV, sendo importante estimar
a fase dos sintomas, estado hemodinamico,
manifestacdes neuroldgicas, gravidez e neces-
sidade de internacao hospitalar.

Febre

Artralgia

PRESENCA DE
SINAIS DE ALARME

vigiléncia
Terapia:
Hemator o | | analgésicos/ants
Plaquictas Hf.m;r hiﬂ:]tﬁﬂ
VHS Asp
PCR

[ > 4_Bh_-,|l’:- 2 gemannsj

Piora de sintomas Admissdo Hospitalar
Vomitos
Hipatensio Hidratacio Venosa
Sangramentos
Hemoconcentracio Anti-inflamatdrios
s At et nhw'h‘ FIGURA 2 - Manejo
Apresentacies TransfusBo de Clinico de Arboviroses
Atipicas hemoderivados em Areas de
Cotransmissao




Nos primeiros dias da infeccao, as princi-
pais orientacdes sao a hidratagcao (oral ou veno-
sa conforme a hemodinamica do paciente), anal-
gésico/anti-térmico e repouso. O objetivo princi-
pal é o alivio da dor musculoesquelética que, na
maioria dos casos, € intensa e incapacitante.
Comprometimento neuroldgico e/ ou motor,
hemoconcentracao, plaquetopenia e/ou eleva-
cao de enzimas hepaticas indicam gravidade e
indicam provavel internacao hospitalar. Nos dias
subsequentes, além do ja citado, & necessario
avaliar a prescricao de anti-inflamatério nao-
esterdides. A evolucao para cronicidade do paci-
ente vai exigir uma conduta que pode variar de
acordo com cada paciente e pode exigir uso ou
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A JUDICIALIZACAO OFERECE RISCO

A SEGURANCA DO PACIENTE

Entrevista com Dr. FERNANDO CASQUEL MONTI
Presidente do Conselho Nacional dos Secretarios

de Saude e Professor do Curso de Medicina da
Universidade Federal de Sao Carlos

Entrevista elaborada por
Mirhelen Mendes de Abreu

Boletim: A judicializacdo tem sido utilizada como
uma ferramenta adicional para o cuidado do pacien-
te. Vé-se a pratica da judicializacado como parte do
processo de raciocinio clinico-terapéutico. Como o
senhor vé esse cenario, no ambito da formacao e da
gestao em saude?

Dr. Fernando Monti: E algo bastante preocupante
gue seja desta forma, porque € revelador de que em
muitas situagoes nao estamos cumprindo um princi-
pio de nossa constituicao, que € o da integralidade.
Entao, é possivel que estejamos ainda longe, especi-
almente quando tratamos de intervencdes mais
sofisticadas, mais inovadoras, mais recentes, e con-
sequentemente, mais onerosas, de entregar a nossa
sociedade o que lhe é de direito e cujo fornecimento
é dever do Estado. Esta € uma ponta, a da insuficién-
cia do poder publico frente aos seus compromissos.
Mas ha ainda outra ponta: a dos exageros cometidos
em nome do direito universal a saude, em que se
traduz a integralidade como "“tudo para todos, em
qualquer circunstancia". Entendo este como um efei-
to colateral da judicializa¢cdo, na medida em que nao
parece ser o judiciario o melhor locus para avalia-
coes técnicas consistentes, nem mesmo o local privi-
legiado para servir de barreirra aos interesses mer-
cantis que atravessam esta questao. Em sintese, de
qualquer lado que se olhe para esta questao, pobre
do pais que tem este elemento como componente
do funcionamento do sistema de saude. Isto dito,
nds ainda nao temos insercao deste tema na forma-
¢cao, nem da area de saude, nem na area do direito.
Todos os que tem se defrontado com esta questao
estao aprendendo na pratica. No lado da gestao nao
é diferente: embora intensa, a judicializagao ainda

nao é tratada com um programa ou uma estratégia.
Nem mesmo um sistema de informacao que capture
dados e desenvolva politicas de enfrentamento é
disponivel. Judicializacao acontece na pratica, mas
sem qualquer uniformidade ou critérios para que se
haja aprimoramento a partir dela. Entao falta uma
discussdo mais profunda que contemple varios
aspectos além dos legais, porque nao acredito que a
judicializacdo na saude nao gere um sistema mais
justo socialmente. Além disso, acredito que o grau
de judicializacao que atingimos no Brasil nos confere
uma situagao bastante peculiar no panorama mundi-
al.

Boletim: Um dos argumentos para a judicializacao
€ a auséncia de diretrizes claras para as doencas
raras, cujas evidéncias sao escassas. Por outro lado,
os medicamentos érfaos sao avaliados pela Conitec
considerando-se as mesmas exigéncias e critérios
de analise utilizados para medicamentos destinados
ao tratamento de doencas prevalentes. Isso é um
erro? Como deve ser feita a andlise para incorpora-
cao desses medicamentos?

Dr. Fernando Monti: Aqui estamos falando de limi-
tes da propria ciéncia em fornecer elementos para a
decisao. No caso de doencgas raras nem sempre é
possivel produzir pesquisas com a mesma robustez
de resultados nos mesmos percursos metodolégi-
cos. Entao se criam impasses, um pouco porque ha
também posturas desconfiadas em varios dos prota-
gonistas e dos organismos que lidam com incorpo-
racao tecnologica. Nao tem como deixar de ser caso
a caso, em cada alternativa e em cada situacao.
Porém, a exigéncia nao pode ter carater burocratico.
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Eu penso que o grau de exigéncia deve ter corres-
pondéncia com o alcance do resultado. Sabemos
que as vezes, surgem alternativas de resultado espe-
tacular. Isto deveria ser suficiente para incorporagao
em situacbes com esta caracteristica. Quando o
resultado € mais débil compreendo que a incorpora-
cao seja mais cuidadosa. Um caminho para julgar
tais situacdes seria através de comités de experts,
que teriam um peso relativo significativo na decisao
de incorporacao. Isto poderia se associar a incorpo-
racoes transitorias, até que se aguardasse resulta-
dos de estudos melhor desenvolvidos.

Boletim: No cenario atual do Brasil, qual o nivel de
qualidade para as diretrizes do tratamento das doen-
casraras?

Dr. Fernando Monti: Considero incipiente ainda.
Mas € necessario que se registre que o sistema
publico de saude no Brasil, o0 SUS, esta falando em
doencas raras. Este € um avango consideravel.

Estas doencas tém um passado de absoluta negli-
géncia.

Boletim: O que dificulta o acesso do paciente com
doencararaaos medicamentos?

Dr. Fernando Monti: Sao varios pontos de dificulda-
de ao acesso. Comega em conseguir caminhar nas
redes de saude e chegar a um especialista, que defi-
na o diagnostico correto e indique o tratamento.
Conseguida esta etapa, ndao sao esses medicamen-
tos disponiveis imediatamente. Medicamentos de
uso eventual costumam nao ter em estoque. Quando
sS40 necessarios processos de aquisicao, estes sao
demorados, caso sejam necessarios os ritos de lici-
tacao para aquisicao publica. Mas a grande dificul-
dade com medicamentos desta natureza, num siste-
ma de saude subfinanciado como o nosso, &, sobre-
tudo, a indisponibilidade dos recursos financeiros
necessarios.
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COM PAIXAO

Entrevista com Dr. MARCO ANTONIO ARAUJO DA ROCHA LOURES
Graduado em Medicina pela Faculdade de Medicina de Campos

Mestrado em Medicina e Ciéncias da Salude pela Universidade Estadual de Londrina
Densitometrista - NUcleo de Diagndéstico de Maringa

Mestre da Universidade Estadual de Maringa.

Boletim: A educacao continuada € um dos fatores
que garante uma assisténcia de qualidade e atualiza-
da. Na sua posicao de um médico experiente, que
estratégias um reumatologista deve lancar mao para
se aprimorar e se manter constantemente atualiza-
do, mesmo no contexto de uma jornada de trabalho
exaustiva?

Dr. Marco Loures: Os colegas reumatologistas que
tenham oportunidade de ter acesso as revistas atua-
lizadas, via on-line, ou em sites especializados,
devem ser estimulados a acessarem estes conteu-
dos cientificos. Fazemos , através do Facebook e do
Site da Sociedade Paranaense de Reumatologia
(reumatologiapr.com.br) notas e chamadas das
doencas reumaticas, desde as mais frequentes
como as mais raras, estimulando ao estudo e conhe-
cimento de varios conteldos. Iniciamos este ano, as
gravacOes das aulas de nossas reunidoes mensais, e
as disponibilizamos a todos que nao podem ir as
reunides presenciais , ou aqueles que querem rever
as aulas. O reumatologista é sempre avido de atuali-
zacao , mesmo apds um dia extenso e cansativo de
trabalho, porém o incentivo das entidades é sempre
muito importante.

Boletim: De que forma uma sociedade de especiali-
dade pode garantir e, até mesmo, promover uma
integracao entre a pesquisa, o ensino e a educagao?

Dr. Marco Loures: A sociedade de especialidade
deve promover, de forma equilibrada, estes trés pila-
res de integracao. Estimular e facilitar a pesquisa,
através de diretrizes simples e ética, com entendi-

mento . O ensino, nas reunides ja existentes ,com a
divulgacao e acesso de aulas aos que nao podem
comparecer as reunides oficiais. Divulgando a reu-
matologia as outras especialidades (ortopedia ,
cirurgia vascular,neurologia), para que os pacientes
venham mais cedo a consulta com o reumatologista
e divulguem , ainda, nossa especialidade aos leigos,
para que tendo os sintomas, procurem o reumatolo-
gista e ndo a outra especialidade, chegando mais
cedo e tendo um diagndstico e tratamento mais pre-
coces, evitando sequelas. Na educacao , fazendo a
integracao de varios setores especializados , fazen-
do trabalhos epidemiolégicos , regionais e nacional
, para sabermos de nossa prépria realidade. Outro
ponto é valorizar a especialidade nas escolas médi-
cas.

Boletim: No seu ponto de vista, de que forma e em
que medida o exercicio da ética em pesquisa e das
boas praticas em pesquisa podem contribuir para a
boa pratica médica?

Dr. Marco Loures: Em todo e qualquer exercicio
profissional deve prevalecer a ética e as boas prati-
cas. Na medicina , onde exercemos a "arte de cura",
como o préprio nome sugere , onde a maestria
envolve mais pericia que simplesmente experiéncia ,
mais sabedoria que meramente conhecimento, a
ética é a esséncia da medicina. O exercicio da ética
e nas boas praticas em pesquisa contribuem como
exemplo da boa pratica médica. Além deste , outros
pontos podem e devem ser avaliados, como o res-
peito ao ser humano adoentado, aseriedade coma
profissao e a abertura ao dialogo e transparéncia.
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Boletim: No tocante a ética, é possivel que esteja-
mos diante de um dos maiores conflitos morais da
Historia da nossa sociedade. Em particular no Rio de
Janeiro, 0 nosso sistema de salude esta em queda
livre, fruto dessa crise moral. As medicacdes con-
templadas em portarias para serem ofertadas aos
nossos pacientes estao ausentes, comprometendo
a nossa pratica. Nesse cenario, é ético compartilhar
decisdes com o paciente, sabendo-se que seu plano
terapéutico esta vulneravel a escassez de recursos
disponiveis para trata-lo? Como exercer eticamente
a nossa pratica, levando-se em conta a autonomia
do paciente, diante deste cenario?

Dr. Marco Loures: Realmente , estamos passando
por uma periodo triste da historia recente de nosso
pais. Entendo que sim, devemos compartilhar das
decisoes que se fagam necessarias , com os pacien-
tes e familiares, nao somente pela propria ética e
transparéncia, mas também para podermos respon-
der legalmente e judicialmente a um tratamento insti-
tuido e nao realizavel. Devemos exercer a cidadania

e compartilhar destas decisbes , como estd em
nosso Cdédigo de Etica Médica.

Boletim: Vamos finalizar a nossa conversa com um
enfoque na perspectiva do paciente. Na pratica médi-
ca corrente, falamos muito em planos terapéuticos
baseados em metas e alvos, a0 mesmo tempo em
que a participacao do paciente no processo deciso-
rio tem sido enfatizada. O senhor considera que os
alvos terapéuticos vigentes contemplem a perspecti-
vado paciente? Porqué?

Dr. Marco Loures: Todas a diretrizes tem e podem
ser valorizadas , mas como um plano geral. Diante
de um paciente , este tera caracteristicas proprias ,
como a genética, o meio ambiente , a profissao e
caracteristicas pessoais que devem ser considera-
das. As duas coisas se complementam , ndo sao
excludentes.

Esta € a maneira de chegarmos ao diagndstico e ao
tratamento personalizado de cada paciente e acredi-
to que tem dado resultado.

Fique por dentro de todas as

novidades e noticias da Sociedade!
Tudo isso no seu feed de noticias!

ﬂ Sociedade de Reumatologia

do Rio de Janeiro

SRR



QUEM SABE
DE MIM SOU EU

ENTREVISTA DO

DR. FLAVIO NERY COM

A PACIENTE SANDRA MARIA
DE SOUZA ANASTACIO

Qual seu Nome? Sandra Anastacio
Tem quantos anos? 55 anos
Onde vocé mora? Quatis, RJ

Onde fica? Interior do Rio de Janeiro, perto de
Resende.

E porque vem de tao longe? Sou de Sado Gongalo,
mas mudei pra la para acompanhar minha filha que
passou parafaculdade dela.

Que faculdade ela cursa? Engenharia de Producao.
Vocé trata de que? Artrite Reumatoide e Psoriase.

Ha quanto tempo? Desde 2007, quando foi diagnos-
ticado aqui mesmo com o senhor.

Lembra como estava quando chegou?

Trabalhava com telemarketing, cheguei com os
punhos bem inchados, joelhos e maos, nao conse-
guindotocarem nada.

Quanto tempo ficou com essas dores até fazer o
diagnodstico?

Ahhh... mais ou menos 5 anos, sempre passava por
ortopedista, nuncatinhaido em um reumatologista.

Dr. Flavio Nery e Sandra Maria de Souza Anastacio
*Foto e entrevista autorizadas pelo paciente

O que passou na sua cabeca quando teve o diag-
néstico de Artrite?

Pensei que ia ficar aleijada, que ia para uma cadeira
de rodas porque as dores nos meus tornozelos eram
muito fortes.

Como se sentiu quando comegou a tomar os remé-
dios da Reumatologia?

Comecei com Cloroquina, Prednisona, fui aumen-
tando as doses do Metotrexato, tomei acido fdlico,
tomei Humira por 8 meses, tive reacdo com
Mabthera, que quase me matou; acho que o
Metotrexato que melhorou bastante as minhas
lesbes da Psoriase que tinha bastante e hoje sé vol-
tam quando fico nervosa ou estressada que apare-
cem nanucaou atras da orelha.

Vocé sabe o que estatomando hoje?

Sei! O Metotrexato, 42 feira, 4 pela manha e 4 a noite,
faco infusao com Orencia, Omeprazol, Prednisona
de 5mg, 1 vez ao dia, Flodin em caso de dor forte 1
vez ao dia. Tomo remédio para pressao, que sou
Hipertensa, Losartana e Hidroclorotiazida.

O que te faz vir de tao longe aqui pra Niter6i?

Nao consegui me adaptar a outro médico na minha
regiao. Foi humanamente impossivel, o lado huma-
no conta muito.




Quem sabe de mim sou eu

Quer falar sobre isso?

Uma ocasiao, uma das primeiras consultas, sentia
muita dor, o senhor era muito novinho, o senhor me
perguntou como estava a minha dor, eu falei que esta-
va muito forte, vocé falou que nao sentia a minha dor,
mas que me entendia, entdo perguntou como estava
de 0 - 10, falei que estava 1, mas estava muito mais
que 10. Depois disso, fiquei sem plano de saude por
4 anos e 0 senhor continuou me atendendo como se
eu tivesse plano normalmente até conseguir agora
entrar no Hospital da Lagoa, esse é o lado humano.

O que gosta de fazer fora da doenca? Viajar.

Tem viajado? Todas as férias do meu esposo, em
janeiro, tenho viajado, gracas a Deus.

Ja esta planejando a préxima?
Se Deus quiser vamos para o Rio Grande do Norte.

Tem algum sonho?

De ver minhas filhas formadas, casadas, caminhan-
do com suas proprias pernas, é pra isso que eu luto
contraessa doenca, peco a Deus que me dé saude.

CRONOGRAMA DA PROGRAMAGCAO
DO CLUBE DO REUMATISMO 2018
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MOSAICO

DOENCAS PERIODONTAIS RELACIONADAS

AS DOENCAS AUTOIMUNES

Prof. DRA. DENISE EMILIE RIOS

Especialista em disfuncao temporo mandibular

A gengivite e a periodontite sdo doencas peri-
odontais inflamatdrias caracterizadas por infecgoes
cronicas, geralmente associadas a uma inflamagao.
A doenca periodontal ocorre devido a uma relagao
entre infeccao por bactérias localizadas no biofilme e
as respostas inflamatorias por parte do hospedeiro.

A microbiota oral humana apresenta mais de
700 espécies bacterianas, onde muitos estudos
sugerem uma alta prevaléncia na periodontite severa
e perda dentaria, causada pela doenca periodontal
relacionada com a atividade da Artrite Reumatoide.

O Prophyromonas gingivalis € o mais comum
patégeno da doenca periodontal, com capacidade
de produzir e secretar a peptidilarginina deiminase
(PAD) enzima responsavel pela citrulinacao de pepti-
deos enddgenos, peptideo humano alfa enolase e
fibrinogénio e esta relacionado a atividade da doen-
careumatoide.

A existéncia de vias imunoldgicas e predispo-
sicao genética comuns a DP e as doencas do tecido
conjuntivo, entre essas o LUpus eritematoso sistémi-
co (LES), é reconhecida e vem sendo descrita.

No Lupus, apesar de apresentar etiologias
diferentes, a existéncia de similar mecanismo de
destruicdo poderia explicar uma eventual associa-
cao.

Foi notada maior frequéncia de gengivite nas
doencas pediatricas como a artrite idiopatica juvenil
(AlJ), lupus eritematoso sistémico (LESJ) e dermato-
miosite juvenil (DMJ). A associagcao observada com
a atividade da doenca reforga a necessidade de futu-
ros estudos, com o objetivo de determinar se a reso-
lugdo dessa complicacao ira influenciar o curso a
gravidade da doenca.

Cirurgia dentista
Mestre em Ortodontia

INTRODUCAO

A gengiva esta dividida em gengiva livre cha-
mada de gengiva marginal ou nao inserida e gengiva
inserida. A gengiva inserida € continua, a gengiva
marginal, € firme, resistente e firmemente ligada ao
periosteo do osso alveolar subjacente.

Em condi¢des normais a gengiva saudavel é
representada por caracteristicas clinicas especificas:
coloracgao rosa palida, superficie corrugada (aspecto
de casca de laranja) e consisténcia firme, estando
fortemente aderida ao peridsteo subjacente nao
devendo apresentar sangramento ou supuracao.

A gengivite é caracterizada por apresentar
coloracao avermelhada, edema e sangramento. Nao
ha envolvimento dos tecidos de suporte dos dentes,
0ss0, cemento e ligamento periodontal. A gengivite
ocorrera se houver acumulo suficiente de placa
bacteriana.

O periodonto é um conjunto de tecidos que
revestem e envolvem os dentes; normalmente é divi-
dido por gengiva, ligamento periodontal, cemento e
osso alveolar.

A periodontite € uma inflamacao crbnica que
pode levar a destruicao dos tecidos de suporte como
o cemento, ligamento periodontal e o 0sso; através
de uma resposta imunoinflamatéria frente a um esti-
mulo microbiano no sulco gengival.

Ao exame clinico de individuos com perio-
dontite, € possivel observar rubor, sangramento,
edema, retracao gengival, perda de insergao clinica,
presenca de secrecao purulenta e bolsas periodon-
tais, podendo ocorrer recessao gengival, mobilida-
de, migragao e perda dentaria.
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A periodontite é classificada como crénica,
agressiva e associada a manifestacoes de doencgas
sistémicas.

A doenca periodontal € iniciada e mantida
por fatores oriundos da microbiota subgengival.
Algumas dessas substancias podem causar injUrias
direta as células e aos tecidos do hospedeiro. Outros
componentes microbianos podem ativar o processo
inflamatorio ou o sistema imune celular e humoral, o
que secundariamente danifica o periodonto. As
bactérias como o Porphyromonas gingivalis,
Agregatibater actinomicemtecomitas e a Tannerela
forsythus sao considerados patégenos importantes
em diversos tipos de doencas periodontais.
Porphyromonas gingivalis ¢ um bastonete Gram.
negativo, imovel, anaerdbio, produtor de pigmento
negro, invade células epiteliais, produz e secreta
colagenase e endotoxina.

O P, gingivalis consegue penetrar nas células
epiteliais das bolsas periodontais, conseguindo eva-
dir dos mecanismos de defesa do hospedeiro.

Seus componentes moleculares agem de
forma a modular a resposta imunoldgica do hospe-
deiro gerando um aumento na liberacao de citocinas
pro-inflamatoérias e metaloproteinases de matriz e
alteracoes nos mecanismos de apoptose de macro-
fagos e linfécitos T, o que contribui para a progressao
e manutencao da doenca periodontal. #?

DOENGCA PERIODONTAL RELACIONADA A
ARTRITE REUMATOIDE

Estudos sugerem uma alta prevaléncia de
periodontite severa, com perda dentéaria, causada
pela doenca periodontal relacionada a atividade da
Artrite Reumatoide.

O DNA das bactérias; Porphyromonas gingi-
valis, Actinomycetemcomitans e a Tannerella
forsythus foi detectado no fluido sinovial de pacien-
tes com Artrite Reumatdide. “°

O Porphyromonas gingivalis € o mais comum
patégeno da doenca periodontal com capacidade
de produzir e secretar peptidilarginina deimina-
se(PAD), enzima responsavel pela citrulinacdo de
peptideos enddgenos, peptideo humana alfa enola-
se efribrinogenio. ©

O PAD é o maior candidato para explicar a
possibilidade de ser o fator etiopatogénico para a
AR.?

Numerosos estudos de casos controles tém
demonstrado a associacao entre Artrite Reumatoide

e a Doenca Periodontal. Esses estudos tiveram
grupo controle e adequados métodos, mas apresen-
taram numero reduzido de tamanho e estudo de
curtaduragéo. ®

DOENGA PERIODONTAL RELACIONADA AO
LUPUS

A relacdo entre as doencas do tecido conjun-
tivo e a doenca periodontal (DP) tem sido alvo de
grande discussé&o atualmente. ©

Desde adécadade 80, relatos de casos suge-
rem associacoes clinicas e terapéuticas entre o
Lupus Eritematoso Sistémico (LES) e a DP e descre-
veram uma maior gravidade da DP em pacientes
com LES, provavelmente associada a imunossu-
pressao causada pela doenca ou por seu tratamen-
to.

Estudos sugerem que pacientes com LES
sao mais suscetiveis a doenca periodontal devido a
disfuncdo da resposta imune. Os polimorfismos
génicos de citocinas como IL10, TNF alfa e do recep-
tor Fc daimunoglobulina G ocorrem tanto na doenca
periodontal quanto no LES. "

Os pacientes lUupicos necessitam de cuida-
dos bucais especiais por estarem mais suscetiveis
as infeccoes sendo as causas; a imunossupressao,
higiene precaria e o uso de medicamentos.

DOENCA PERIODONTAL RELACIONADAS As
DOENCAS AUTOIMUNES PEDIATRICAS

As doencas periodontais (DPs) podem cau-
sar inflamacao sistémica, tendo sido demonstrado
que se trata de um componente subjacente essenci-
al de diversas doencas inflamatérias e imunomedia-
das como a aterosclerose, diabetes mellitus e doen-
cas reumaticas autoimunes sistémicas. "

As criangas e os adolescentes podem sofrer
DPs como consequéncia de fator local ou sistémico.
Sao fatores locais: placa, tartaro, aparelhos ortodon-
ticos e anomalias dentais. "*

Sao fatores sistémicos: desnutricao, género,
raca, hormdnios, tabagismo, doencas sistémicas e
medicamentos imunossupressivos. ™

A forma mais comum de DP na populagcao
pediatrica é a gengivite. Essa anormalidade gengival
se caracteriza por uma resposta inflamatéria local a
agressao microbiana, sem que ocorra reabsorcao
Ossea. A gengivite sempre parece preceder a ocor-
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réncia de periodontite. "

Ha um impacto negativo na saude oral em
pacientes com Artrite Idiopatica Juvenil (AlJ), em
decorréncia de fatores mecanicos, artrite cronica
com incapacitacao funcional, desregulacao da res-
postaimunoinflamatéria, dieta e medicacoes. "*

Foi sugerido que a associacao entre AlJ e
doenca periodontal poderia ser provocada pela des-
regulacao darespostaimunoinflamatéria.

Os niveis séricos elevados de IL-18 e IL-1beta,
em pacientes com AlJ, juntamente com uma micro-
biota subgengival similar, sugerem que a maior fre-
quéncia da incipiente perda da insercao observada
nesses pacientes poderia ser decorrente da sua res-
posta inflamatéria sistémica alterada, tornando-os
mais suscetiveis a doenca periodontal. ™

A associacao da DP e os pacientes com
lUpus eritematoso sistémico juvenil foi raramente

descrita na populagdo. Um estudo observou que
pacientes com LESJ praticavam higiene oral inade-
quada, tendo elevada incidéncia de gengivite, mas
sem periodontite. Os fatores de risco mais importan-
tes para gengivite foram: maior duracado da doencae
dose cumulativa mais alta de prednisona. "®

Em pacientes com LESJ, foi observada ativi-
dade da elastase no liquido crevicular gengival
(LCG) obtido de locais inflamados, mesmo em pre-
senca de niveis significativamente mais baixos de IL-
18 e IL-13. Contrastando com esses achados, os
niveis plasmaticos de IL-18 e a velocidade de hemos-
sedimentacdo estavam significativamente mais
elevados nesse grupo de pacientes. ™

Séo escassos os trabalhos descritos sobre
doencas periodontais na populacdo com dermato-
miosite juvenil (DMJ), e os dois fatores mais impor-
tantes presentes nesses pacientes sao: reducao da
mobilidade mandibular e alteragdes gengivais. "

Tabela 2 - Estudos dinicos de doencas periodontals em doencas reumédticas pedidtricas

Doengas Pais Mimero de pacientes e de Achadoes clinicos e imunolégices
controles sadios
DT
Ghali et al,, 19c0 UsA Spadentes comn D Telangiectasias gengmvais

Marton et al., 2005 Hun gria
Savioli et al, 2010 Brasil
LEST

Fernandes et al , 2007% Brazl

3 padentes com DT

Figueredo et al, 3008* Braazl

45 padentes com LES] e 48 ciancas

Telangiectasias gengvais

26 pacentes com DMJ e 22 controles  Padrio gengival peculiar assodado com doenca cutiinea.

(s padentes com LES] tinham higiene oral inadequada,
gengivite e disfuncio da articulacio temporomandibular.

18 pacientes comn LEST e 14 controles  Awmento da atividade da elastase sugeria hiperatiidade dos

neutrdflos.

DM, dermatomiosite pvenil; LEST, 1apus eritematoso sstémico juvenil EUA Estados Unidos da América.

Alteracdes no sistema mastigatério em paci-
entes com DMJ: hipossalivacao, alteracées da muco-
sa (principalmente na forma de telangiectasia) e debi-
lidade dos musculos da mastigacao. (19)

CONCLUSAO

A observacao de uma associacado comum
com a atividade da doenca periodontal em todas as
patologias descritas enfatiza a necessidade de futu-
ros estudos.
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CASO 1
Clube de Marco

C.R.S.S, mulher, 35 anos, branca, portadora
de LES, ap6s mini pulso de metilprednisolona, indi-
cado por atividade renal (proteindria = 5,549/24h),
evoluiu com sepse urinaria, artrite, anasarca, disp-
neia e lesdes cutaneas bolhosas. Iniciado Tazocin™.
Laboratério da admissao com anemia, linfopenia,
consumo de C3/C4, antiDNA>200, Coombs direto
negativo e lamina de sangue periférico sem altera-
coes. USG de rins e vias urinarias: discreto aumento
da ecogenicidade da cortical renal bilateral. EAS
com dismorfismo: 5.000 hemacias, com 30% de
dismorfismo; 10.000 leucécitos, com 3 cilindros
hematicos, 2 mistos e 3 granulosos; algumas células
tubulares. Bidpsia renal com nefrite lUpica focal, clas-
selll A. Les6es bolhosas foram biopsiadas, com hipo
tese diagndstica de farmacodermia. Hemoculturas,
urinoculturas e cultura das bolhas negativas.
Sorologias virais negativas (CMV, herpes, rubéola,
hepatites, HIV) e VDRL n&o reator.

Paciente evolui com edema agudo pulmonar,
hemorragia alveolar, intubacao orotraqueal e conso-
lidagbes na TC de toérax bilateralmente (provavel
pneumonite lUpica), insuficiéncia renal aguda,
necessitando de hemodialise. Trocado esquema
antibotico para meropenem, vancomicina e polimixi-
naB.

Considerando quadro grave de atividade
renal, cutanea, hematoldgica e pulmonar da doenca,
o plano terapéutico com imunoglobulina humana
por 5 dias, seguido de pulso de metilprednisolona
por 3 dias e ciclofosfamida foi estabelecido.

Apresentadora: Dra. YUKA NAKAMURA:
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Contudo, a perda progressiva da funcao renal e
queda de hemoglobina ainda persistiam, tendo sido
optado por tratamento com plasmaferese por 3 dias.
Paciente apresentou boa resposta, com melhora da
imagem pulmonar em nova TC, e a hemodialise pas-
sou paradias alternados.

Apesar dessa melhora, mantinha picos febris
diarios, que foram atribuidos a infecgao de corrente
sanguinea, trocado os cateteres e iniciado daptomi-
cina e ciprofloxacino por orientacao da CCIH.
Laboratério com progressiva leucopenia, ferritina
aumentada (>1500), consumo de fibrinogénio.
Realizado aspirado de medula éssea pela
Hematologia que mostrou hemofagocitose de pla-
quetas, hemacias e leucocitos pelo setor histiocita-
rio. Novo plano terapéutico para sindrome de ativa-
cao macrofagica com imunoglobulina humana,
metilprednisolona e rituximabe.

Paciente piora o rash cutaneo, solicitada ava-
liacdo da Dermatologia, cuja impressao foi lupus
cutaneo evoluindo para lupus NET- like. Revisada a
lamina da bidpsia prévia que concluiu lupus bolho-
SO.

Em virtude da estabilidade hemodinamica,
culturas negativas e quadro sugestivo de farmaco-
dermia, foram suspensos os antibiéticos. Houve
melhora das lesGes, se manteve afebril, hemoglobi-
na estavel, sem leucopenia ou linfopenia, diurese
preservada e EAS sem dismorfismo eritrocitario.
Recebe alta hospitalar em bom estado geral apos
dois meses de internacao.
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Figura1 — Lesbes cutaneas

Figura 4 — Rash cuténeo

Figura 3 - Lesbes cutaneas Figura 5 - Rash cutaneo
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CASO 2
Clube de Marco

Identificacao: DTB, sexo masculino, 5 anos, negro,
natural de Paraty, RJ.

QP: “Dor no antebrago esquerdo, joelho direito e
febre ha7 meses".

HDA: Pré-escolar de 5 anos € 1 més, ha 7 meses ini-
ciou quadro clinico apresentando crises de dor loca-
lizada na regiao distal do antebraco esquerdo, inici-
almente intermitente, tendendo a tornar-se persis-
tente e acometendo outras articulagbes (punho
esquerdo, joelho direito e 1/3 distal da tibia direita),
com vermelhidao e inchacgo locais, acordando a cri-
anca pela noite por dor articular intensa. Nos ultimos
dois meses a dor foi acompanhada por febre, levan-
do o paciente ao leito pela dificuldade para deambu-
lar. O quadro articular e a febre cederam com o uso
de Ibuprofeno inicialmente. A mae nega traumatis-
mos recentes e outros sintomas associados.

HPP e Antecedentes familiares: nada digno de nota.

Exame Fisico: Crianca em bom estado geral, ativo,
reativo, afebril, eupneico, hidratado, anictérico, acia-
nético. Cabeca e Pescoco sem alteracdes nem linfo-
nodos palpaveis. Orofaringe: auséncia de lesdes,
hiperemia. Térax simétrico com ausculta normal,
ritmo cardiaco regular, em dois tempos sem sopros.

Abdbmen: plano, flacido, RHA (+) indolor, sem mas-
sas nem visceromegalias palpaveis. Ap. locomotor:
Marcha prejudicada pela dor, sem deformacoes.
Auséncia de sinais de fratura.

Membros Superiores: Maos e punhos sem altera-
coes, com forca preservada. Cotovelo D com calor,
edema local e diminuicao da amplitude, Cotovelo E
com edema local, mas amplitude preservada.
Ombros sem alteracoes.

Membros Inferiores: Quadril livre, Joelho E com calor

local, dor a palpacéo supra patelar e dor a flexao
passiva Joelho D com calor local (D>E) sem dor a
mobilizacdo. Pé E sem alteragées. Pé D com abaula-

Apresentacao: DRA. VIVIAN ORSI
PG de Reumatologia do HUCFF - UFRJ

mento no antepé, edema e dor local a inversao e ver-
sao do médio e antepé. Restante das articulagoes
sem alteracdes. Perfusao preservada.

SNC e periférico sem alteracoes.

EXAMES LABORATORIAIS:
* Hb: 9.43 mg/dl Ht27.7%
CHCM:34 RDW: 11.6

e Leuc: 3390 segm :1865 (2000-6.200) Linf: 1.254
(1000-3000) Linfatipicos :0%

* Plaquetas: 764.000 PCR: 47 mg/L CK: 115 Ul
AsLO(+) FR(-) U:25mg/dl Cr:0.7 mg/dl

EAS normal

ECOTT normal e ECG normal; TC térax — normal; TC
abddmen- hepatomegaliahomogénea

US abdominal- normal

VCM:81 HCM: 28

Cintilografia 6ssea:

Aumento de atividade osteogénica: - cotovelos
(>D); - cubito difusamente e punho esquerdos;
pequenas articulacbes da mao esquerda; - joelho
direito; - dorso do pé e calcanhar direitos; restante
compativel com aidade do paciente.

Evolucao: Pré-escolar encaminhado para avaliagao
da hematologia por lesdes liticas em ossos longos,
tomografias sem evidéncias de massas ou adeno-
megalia.

Sangue Periférico: Hemacias, plaquetas de aspecto
e numero normal, leucécitos com linfocitose, alguns
com Relagao N/C aumentada, esbogo de nucléolo
Aspirado e bidpsia de medula 6ssea: Medula hiper-
celular, com aumento de niUmero de megacariocitos,
eritroblastos normais, auséncia de células com
caracteristicas blasticas. Nao foram encontradas
células estranhas a MO, de aspecto infeccioso ou
tumoral. Sem suspeicao de doenca hematoldgica
primaria. Sem sinais de invasao medular

Diagnosticos diferenciais: Leucemia; Sarcoma de
Ewing; Osteomielite; Linfoma; Doenga metastatica;
Cisto 6sseo; Histiocitose de células de Langerhans
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Conduta: Realizada bidpsia 6ssea do da lesao dssea
litica do radio distal esquerdo

Resultado da patologia: Neoplasia pouco diferencia-
da sugestivade Linfoma Nao Hodgkin de alto grau.

Apresentadora:

Paciente com quadro de sindrome edemigé-
nica, febre, astenia e alopecia, interna no hospital
Pedro Ernesto e recebe o diagnéstico de LES (Lupus
Eritematoso Sistémico) com glomerulonefrite em
atividade. Durante internacao hospitalar é realizada
biopsia renal e iniciado tratamento com prednisona,
porém paciente evolui com febre e tosse seca, sendo
suspensa a pulsoterapia com metilprednisolona. Foi
entdo reduzido o corticdide e iniciado antibidtico
venoso, com a hipoétese de sepse pulmonar, porém a
paciente evoluiu trés dias depois com insuficiéncia
respiratéria aguda e durante a intubacao orotraqueal
é visualizada grande quantidade de sangue. Foi
entdo prescrita imunoglobulina IV para tratamento
empirico de Hemorragia Alveolar, porém paciente

CASO 4
Clube de Abril

Paciente do sexo feminino, 67 anos, do lar,
natural da Paraiba. Diagndstico de artrite reumatoide
desde 2013 (fator reumatoide em titulo moderado).
Tratada com DMARDs (metotrexato e depois lefluno-
mida), no entanto necessitou fazer uso de medica-
mento bioldgico, sendo usados anti-TNF (adalimu-
mabe e posteriormente etanercepte) e abatacepte,
este Ultimo apenas ainducao, em 2015. Apds 2 anos,
retorna ao ambulatério em uso de 20mg/dia de pred-

Dra. CAMILA PITASI ARGUELHES
R2 de Reumatologia do HUPE - UERJ

Dra. EURIANA TRAVAGIM BRIONE

Servico de Reumatologia do Hospital
Universitario Gaffree e Guinle - UNIRIO

Laudo Imuno-histoguimico: Linfoma Linfoblastico de
fendtipo B

DIAGNOSTICO FINAL: Linfoma Nao Hodgkin de
alto grau.

CASO 3
Clube de Marco

evoluiu a ébito. Diagnostico final (histopatologico):
Hemorragia alveolar difusa.

T -

4

Tomografia de térax apds episddio de insuficiéncia
respiratoria aguda e 10T - Preenchimento alveolar difuso.

Apresentadora:

nisona, mas informou tratamento com cloroquina
associada a tofacitinibe e prednisona 60mg/dia no
periodo em que ficou afastada de nosso servico.
Queixava de febre de carater intermitente, com picos
de 39 graus, 2 vezes por semana em meédia, sem
horario fixo e calafrio ha mais de 6 meses. Piorou
evolutivamente, com exacerbacao da artrite, loco-
mog¢ao em cadeira de rodas, queda do estado geral.
Pé direito com edema importante, artrite, artralgia
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intensa e queda do arco plantar. Exames laboratoria-
is mostravam: Hb: 11g/dl; Htc: 34,8%/ Leuco: 8800
uL/ Metam.: 2%/ Segm.: 75%/ Linf.: 16%/ Plaq.:
380.000uL/ VHS: 64mm/1h/ FR: 68,7Ul/ml/ CRP:
107mg/dl/ GGT: 52U/L/ TGP: 31U/L/ TGO: 35U/L/
Ureia: 38mg/dl/ Creatinina: 0,7mg/dl/ Glicemia:
98mg/dl/ Hem. Glicada: 7,2%; EAS e Urinocultura
sem alteracdoes; PPD néao reator. Exames de
Imagem: RX de térax sem alteragdes; RX do pé direi-
to: destruicao dos ossos do tarso. As hipoteses diag-
nésticas foram de exacerbacao da artrite reumatoi-
de, quadro infeccioso, neoplasia. A bidpsia de frag-
mentos teciduais do pé direito revelou processo

CASO 5
Clube de Abril

Mulher, 40 anos, em 2010 inicia fadiga com
piora progressiva, e em atendimento médico inicial
clinico e psiquiatrico foi diagnosticada com depres-
s&o. Em maio de 2015, com piora importante da fadi-
ga e limitagcbes diarias e uma lesao hiperemia no
ombro esquerdo, procurou o reumatologista. Em
agosto de 2015, apos estresse emocional, acorda
com paresia de MSE e MIE, com resolucao esponta-
nea em 12 horas. Em dezembro de 2015, com sus-
peita de LES, iniciaram hidroxicloroquina. Dias depo-
is surgiram placas hiperemiadas e lesdes bolhosas
disseminadas, sendo tratada com corticoide, obten-
do melhora do quadro. No dia da alta hospitalar apre-
senta novo episédio de paresia de MSE e MIE e hipo-
calemia, fez reposicao e melhora, recebendo alta.
Em marco 2016 é hospitalizada por apresentar nova-
mente paresia de MSE e MIE.

Ao exame apresentava forca grau 4 nos mem-
bros, além de livedo reticular. Dos exames comple-
mentares iniciais de 2015 uma anemia normocitica
hipocromica, leucécitos 26,000 com 12 bastodes,
creatinina 1,13 e potassio 3,4. VHS 40, FAN 1/640
nuclear pontilhado fino e eletroforese hipergamaglo-
bulinemia policlonal.

Na internacao houve melhora da paresia em

Dr. CARLOS EDUARDO GIL SARZI

Servico de Reumatologia da Santa Casa
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inflamatério cronico granulomatoso com escassas
areas de necrose e comprometimento do tecido
6sseo; pesquisa de BAAR e fungos foram negativas.
GeneXpert: Positivo para BK. Diagnéstico final foi de
Tuberculose Intrarticular no pé direito. Foi tratada
com esquema RIPE por 9 meses. A Tuberculose oste-
oarticular latente tem prevaléncia global de 19-38
milhdes. Cerca de 10 a 11% dos casos extrapulmo-
nares envolvem o0ssos e articulagdes. Acometimento
é principalmente vertebral (50% dos casos) ou arti-
cular. A paciente apresentou melhora com o esque-
ma RIPE, persistindo a atividade da AR e a dificulda-
de de marcha.

Apresentacao:

da Misericérdia — Rio de Janeiro
Y

12 horas. TC de cranio sem alteragcdes e gasometria
venosa com hipocalemia. Seguindo investigacao os
exames mostram Anti-SS-A >240 e Anti-SS-B 36,
Coombs direto positivo. Na urina magnésio 34, pro-
teinas 0,20g/24hr, pH 8,5 e calcio 36,5 mg/24hr. No
EEG, USG de aparelho urinario, ENMG e ECOTT
estavam sem alteracoes. TC de térax com alteragoes
inespecificas. Cintilografia de glandulas salivares
mostram déficit da funcao salivar. Teste oftalmologi-
co a Lissamina verde 1+/3+ conjuntiva nasal do OD
e BUT 3 seg ambos os olhos. RM Cranio apresenta
uma lesao lacunar na cabega do nucleo caudado
direito. Angioressonancia do cranio - as imagens
complementares do encéfalo na sequéncia FLAIR
mostram infarto lacunar circundado por gliose no
nucleo caudado direito. A revisao pela Neurologia
descartou lesdo aguda.

Apos falecimento subito do marido apresenta
piora da funcao real, com creatinina 1,5 mg/dl. Na
bidpsia renal apresenta espessamento capsular e
tortuosidade de altas capilares com lesao tubuloin-
tersticial, fibroedema intersticial e moderado infiltra-
do inflamatério mononuclear, discreta endarterite
fibrosa. Com diagndstico de nefrite tubulointersticial
cronica. Glomeruloesclerose focal.

-
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PL.C.A. masculino, 11 anos e 5 meses, branco, estu-
dante, natural da Paraiba. Residente em Itaborai/RJ
desde primeirainfancia.

QP: dores abdominais em crises / recorrentes

HDA: Aos 7 anos de idade foi investigado por polia-
denomegalia (generalizada) e febre intermitente,
sem definicao diagndstica. Aos 8 anos apresentou
Ulceras orais e angina abdominal recorrente. No pri-
meiro episédio de dor abdominal foi realizada lapa-
rotomia exploradora e apendicectomia. Apds 23 dias
da cirurgia voltou a apresentar dores abdominais,
agora acompanhadas de poliartrite e poliartralgias,
anemia e plaquetopenia. Perdeu 8 kg em um més.
Relata feridas no couro cabeludo que permanece-
ram por 5 meses.

Foi recomendado uso de probioticos e col-
chicina: remissao por 2 anos. Retornou quadro de

Apresentadora: Dra. KATIA LINO
Reumatologia Pediatrica — HUAP - UFF

76,
Bidpsia renal em 85 pacientes com 55
PAMANO  jasiek M. of al

artrite incapacitante, cefaleia, anemia, plaquetas
baixas, fraqueza, sempre com Ulceras orais e dores
abdominais. Manteve colchicina. Iniciou Prednisona
(60mgq) e Sulfassalazina, sem melhora. Passou para
Azatioprina, e apos 28 dias apresentou sangramento
retal.

EDA: H. pylori: claritromicia e amoxicilina.
Muco + sangramento intestinal e fissura anal mais
Ulceras orais e artrite: Pulso de Metilprednisolona +
Infliximabe (janeiro e fevereiro) + azatioprina +
Sulfassalazina. Fibrilagao atrial: Propafenona. Crises
de dores abdominais mais sangue nas fezes:
Ciprofloxacina e Metronidazol.

Utilizou adalimumabe de marco até setem-
bro/2017. Internou com confusdo mental, perda da
consciéncia, queda da saturacao (metilprednisolo-
na). Ciclofosfamida 1g/més (de outubro/17 até
20/margco/18) + Azatioprina + Colchicina+
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Prednisona 40mg, reduzida até 10mg/dia

Total de 29 internagcbes em 2 anos...

PPD nao reator; Sorologias: Toxoplasmose (-)
Rubéola IgG (+) CMV IgG (+) Herpes IgG (+) HIV (-)
Hepatite A (-), B (vacinal), C (-) Dengue (-)

Endocrinologico: T4 e TSH normais, 25 (OH) vit D
“deficiéncia”, Vit B12 normal

Imunoldgico: FAN (-) FR (-) ANCA (-) Complementos:
normais, Subclasses de IgGs: normais

Anti gliadina lgG e IgA (-) Anti-endomisio IgG e IgA (-)
Antitransglutaminase tecidual IgA (-)

EDA: Gastrite Antral com erosoes, Histopatologico:
gastrite cronica associada a H.pylori

Colonoscopia: lleite erosiva leve/moderada,

Pseudopdlipo inflamatério

REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS

1. Intestinal Behget and Crohn disease: two sides of the
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Entero-ressonancia magnética: Espessamento pari-
etal do ileo terminal, sem segmentos de estenose
e/ou dilatacao

Colonoscopia: Doenca Inflamatéria Intestinal,

Histopatologico: ileite intensa erosiva (sem granulo-
ma)

Calprotectina fecal (fluorimetria), 369,0 mg/kg (VR
Positivo> 200,0)

A duvida diagnéstica oscilou entre a possibili-
dade de Doenca de Crohn e Enterobehget.

Foram selecionados para uma breve revisao,
com a discussao gerando em torno da proxima
estratégia terapéutica, ja que usou pouco tempo de
Infliximabe e também curtissimo tempo de
Adalimumabe. Além de tentar apoio na literatura
médica, de condutas que reduzissem idas tao fre-
quentes aos servigos de pronto-atendimentos.

2. Optimal diagnosis and and disease activity monitoring
of intestinal Behget's disease; Hyun Jung Lee, Jae Hee
Cheon IntestRes2017;15(3):311-317
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CASO 7
Clube de Maio

Sexo feminino, 16 anos, diagndéstico prévio
de hipotireoidismo sem tratamento, refere quadro de
perda ponderal (25kg até hoje), hiporexia, adinamia,
mialgia e dor em regido tibial bilateral, com evolucao
de 4 anos, além de amenorreiaha 3 anos.

Apresenta também dor abdominal e diarreia
Sem muco Ou pus que, por vezes, cursa com hema-
toquezia. O quadro piorou no ultimo ano, com o sur-
gimento de edema periorbitario e nos membros infe-
riores até a regiao da coxa. Nega urina espumosa,
hematuria ou febre em todo o periodo. Ha 1 més
comecou a notar o surgimento de lesdo dolorosa,
enegrecida e arredondada em extremidade de pri-
meiro pododactilo direito e segundo pododactilo
esquerdo.

Nega traumatismos locais. Ao exame fisico
observa-se edema periorbitario e auséncia de pulsos
pediosos e tibiais posteriores, bilateralmente, além
de Ulcera necrética na superficie plantar do halux
direito circundada por lesao violacea.

Visando a etiologia do quadro consumptivo e
vascular foi iniciada investigacao para doencas infla-
matorias, infecciosas e neoplasicas. Laboratorial-
mente apresenta hipercolesterolemia, as custas de
LDL; hipoalbuminemia; hipovitaminose D; VHS
acima de 100 mm; FAN positivo; anticoagulante lUpi-
co positivo e PTT alargado. Colonoscopia com hiper-
plasia nodular linféide ileocolénica e proctite leve
inespecifica. Bidpsias de diferentes porgdes intesti-
nais sem particularidades. Alfa 1 antitripsina fecal:
acima de 5 vezes o valor de referéncia (até 0,3 mg/g
de fezes). Ecodoppler demonstrando oclusao arteri-
al bilateral na altura do inicio dos tergos distais das
coxas, com reabitagao por colaterais ao nivel da tibi-
al anterior esquerda e sem fluxo nos vasos distais a
direita; e ECO transtoracico com disfuncao sistélica

REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS

Apresentadora:
Dra. CAROLINA PEREIRA

R2 de Reumatologia do Servigo
do HUCFF - UFRJ

biventricular de grau leve e alteracdo segmentar da
contratilidade do VE. Diante da gravidade do quadro,
da leitura dos resultados encontrados na investiga-
cao diagnostica e da forte associagao entre as hipo-
teses, podemos concluir que se trata de um quadro
de LES (Lupus Eritematoso Sistémico) associado a
SAAF (Sindrome do Anticorpo Antifosfolipideo), apre-
sentando a enteropatia perdedora de proteinas
como primeira manifestacao do LES.

A enteropatia perdedora de proteinas possui
uma razao mulher/homem de 4,6: 1 e a média de
idade de 36 anos (variando de 11 meses a 79 anos).
Pode se apresentar como manifestacao inicial do
LES, porém pode ocorrer até 28 anos ap6s o diag-
néstico de LES. A sindrome hidropica e sinais refe-
rentes a hipoalbuminemia sao as manifestacoes
mais comuns. Podendo cursar com febre, diarreia,
nauseas, vomitos e dor abdominal. A maioria dos
casos apresenta outros sintomas referentes a ativi-
dade do LES. A suspeita diagnostica acontece quan-
do os valores de albumina sérica se apresentam
menores que 2,2 e na urina de 24 horas menor que
800 mg. A presenca de Anti-Ro, hipercolesterolemia
e hipoalbuminemia € considerada fator de risco para
o quadro. O diagnéstico é feito através da cintilogra-
fia com albumina marcada com Tecnécio e do clea-
rance de Alfa 1 antitripsina fecal. A bidpsia de est6-
mago, duodeno e célon demonstram inflamagao
inespecifica. Sendo o intestino delgado a porgao
perdedora mais comum.

O tratamento consiste em corticoterapia asso-
ciada a imunossupressao, com Azatioprina ou
Ciclofosfamida venosa. A resposta ao tratamento é
avaliada como completa ou parcial de acordo com
0s niveis séricos de albumina e remissao do quadro
edemigénico.

Z Li, D Xu, Z Wang, Y Wang, S Zhang, M Li and X Zeng. Gastrointestinal
system involvement in systemic lupus erythematosus. Lupus (2017) 0 1-12.
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CASO 8
Clube de Maio

Caso: “Homem jovem, dor toracica atipica e febre. ”

Descricao: Paciente do sexo masculino, 28 anos,
caucasiano, internado para investigacao de dor tora-
cica atipica com febre intermitente, linfadenomegalia
cervical e esplenomegalia discreta, assim como dor
a degluticao. Negava alergias conhecidas, relatava
amigdalites de repeticao na infancia e contato espo-
radico com gatos. Exame Fisico: 1,90 de altura, 76
Kg, de compleicao longilinea e bom estado geral.

Destacava-se hipertelurismo, grande enver-
gadura de membros superiores, pectus carinatus,
escoliose leve para direita, aracnodactilia, hipermo-
bilidade em ombros, cotovelos e dedos dos pés;
sem pés planos ou artrite. Sem alteragcao a orosco-
pia, com exame pulmonar e cardiovascular inocente,
apresentava linfadenomegalia cervical, com nédulos
pequenos, elasticos e indolores, esplenomegalia
discreta, sorologia positiva para toxoplasmose
aguda e achado endoscépico de duodenite e esofa-
gite. Estava em uso de Sotalol, 60 mg duas vezes ao
dia, para controle de flutter atrial, clonazepam 2 mg
para transtorno ansioso crénico, prednisona, 30 mg
dia, associada a corticoterapia inalatoria intermiten-
te, nos ultimos quatro anos, no tratamento de esofa-
gite eosinofilica (achado endoscépico tipico com
estrias claras, areas de erosao e presenca de até 50
eosindfilos por campo de 40x ao anatomopatologi-
co) refrataria a tratamento isolado com inibidor de
bomba de prétons e ainda, Azatioprina 100 mg/dia
iniciada ha cerca de dois anos, durante investigagcao
ainda inconclusiva para vasculite sistémica (Behcet?
SAPHO?), e na tentativa de desmame da corticotera-
pia.

Episédio efémero de episclerite bilateral e
petéquias em palato, glande e membro inferiores;
lesbes acneicas frequentes na face, toérax anterior,
membros superiores, sem apresentar Ulceras orais e
genitais tipicas. Densitometria 6ssea com densidade
reduzida para idade em osso cortical (0,986 g/cm2
em L1-L4, com Z score de -2,2 e t-score -1,9 desvio-
padrao). PCR e VHS sempre normais, hemograma e

Dra. SOLANGE MURTA BARROS

Servico de Reumatologia do Hospital
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eletroforese de proteinas inocentes, Fator reumatoi-
de negativo, FAN HEP2 nuclear pontilhado isolado
com titulo maximo de 1:160, pesquisa de Anti SM,
Anti Ro, Anti La negativos, HLA B27 ausente, PCR e
VHS normais, dosagem de anticoagulante lupico
reagente (Unica verificagao), demais antifosfolipides
nao reagentes ANCA negativo, sem qualquer outro
exame especifico positivo na pesquisa de doengas
infecciosas sistémicas, neoplasicas e inflamatorias,
até entao.

HMA: O quadro de dorsalgia, dor toracica
anterior e artralgias iniciou aos 22 anos, quando pra-
ticava musculacao pesada, associado a elevacao
transitéria de creatinofosfoquinase (até 1000 UI/L)
sem apresentar fraqueza muscular, artrite ou lesées
cutaneas. Varias consultas ortopédicas por episédi-
os de luxacao glenoumeral anterior recidivante de
ombro direito, costocondrite sintomatica e diagnosti-
co de doenca de discos intervertebrais pela presen-
ca de protrusdes discais de D11-D12 e D12-L1,
espondilélise bilateral de L5 e minima anterolistese
de L5-S1 demonstradas por Ressonancia
Magnética. Muitas entradas na emergéncia devido a
dor toracica atipica, sem qualquer achado sugestivo
de aneurismas ou dissecacdo vascular, até o
momento, e extensa propedéutica cardioldgica nega-
tiva para doenca tromboembdlica, miocardiopatia
isquémica, pericardite, endocardite e miocardite.
Angiotomografia de coronarias, térax, abdome e
pelve mostrou tortuosidade de artéria coronaria cir-
cunflexa e reducéo de calibre de ramos de descen-
dente posterior e ventricular posterior, sem obstru-
coes e artéria renal acessoria a direita. Ecocardio-
grama seriado mostra discreta regurgitacao mitral e
tricispide. Impressao: Sugere-se o diagndstico de
sindrome de Loyes-Dietz (SLD), doenca autossémi-
ca dominante do espectro marfandide relacionada a
insuficiéncia funcional de receptores e hipersinaliza-
cao compensatoria do fator de crescimento, e com
provavel gatilho para delecao de receptores ainda
mal definido que envolve o metabolismo da cadeia
leve da kinase. Ocorre 0 hipercrescimento de 0ssos
longos e hipermobilidade articular, osteoartrite e
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osteoporose precoce em adultos jovens, especial-
mente do sexo masculino (3:1), com propensao a
tortuosidade vascular, esofagite eosinofilica, fragili-
dade cutaneo-mucosa, assim como doencas de
sensibilizacao devido a deficiéncia da ligacao entre
células de revestimento. A confirmacado de caso
provavel SLD pode ser feito teste molecular em multi-
painel para pesquisa de sindrome de Marfan e aneu-
rismas familiares que incluam a pesquisa dos seis
genes relacionados - SMAD 2e 3, TGFB2 e 3 TGBR 1
e 2 - ou sequenciamento gendmico completo. 75%
dos casos ocorrem por mutacao, sem doenca famili-
ar conhecida, 50% da prole pode ser afetada com

penetrancia de 100%, porém a severidade variavel.
Conclusao: Sindromes de hipermobilidade articular
podem ser causa de dor musculoesquelética mal
explicada e, nao raramente, estar associadas ao
risco aumentado de alteragdes vasculares. A defini-
cao do diagndstico, hoje facilitada pelo conhecimen-
to geneético, pode impedir tratamentos incorretos,
orientar o controle sintomatico e aconselhamento
adequado quanto as atividades fisicas seguras,
como evitar exercicios isométricos com carga e
esportes de contato que aumentam o risco de
lesbes, contribuindo para melhora da qualidade de
vidado paciente.

Figura 1 - hipermobilidade articular

Figura 2 - hipermobilidade articular

Loeys BL, Dietz HC. Loeys-Dietz Syndrome. 2008 Feb 28 [Updated 2018 Mar 1]. In: Adam
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CASO 9
Clube de Maio

Residente de Reumatologia do HUPE - UERJ

Paciente feminina, negra, 58 anos, que inter-
na para investigacao de quadro de poliartrite simétri-
ca de pequenas e grandes articulagdes e nddulos
subcutaneos dolorosos em membros superiores e
inferiores. Além disso, apresentava disestesia e
parestesia em botas em membros inferiores, além de
febre e perda ponderal. Tinha recebido diagnostico
de tuberculose ganglionar em 2016 quando visitava
sua filha na Bolivia, por quadro clinico de linfonodo-
megalia generalizada e febre, com bidpsia linfonodal
mostrando BAAR +3, porém ja havia feito tratamento
com RIPE por 2 meses sem melhora. Ao exame clini-
co apresentava mau estado geral, desnutricao

Figura 1 — lesbes cuténeas

O envio do resumo dos casos, bem como seu conteudo, é de responsabilidade
dos apresentadores e servicos que representam.

Os casos nao publicados nao tiveram seu resumo
enviado para publicacao até o fechamento desta edicao.

Apresentadora:
Dra. HELENA TUPINAMBE

importante, adenomegalia cervical e supraclavicular,
madarose e infiltracdo de pavilhao auricular bilateral,
além de lesGes nodulares e ulceradas difusas em
membros (figura 1) e principalmente em regido plan-
tar. Laboratério com sorologia positiva para HCV,
VDRL 1:8 e TPHA negativo e FR reagente em baixos
titulos. Realizada biépsia cutanea e ganglionar que
mostrou BAAR e FITE positivos, compativel com
Hanseniase Virchowiana (figura 2). O caso ilustra
uma paciente com poliartrite secundaria a infecgao
por Hanseniase, possivelmente associada a Reacao
Hansénicatipo 2.

Equipe Editorial
Gestao 2017-2018
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APRECIACAO CRITICA DOS CRITERIOS DE CLASSIFICACAO
DIAGNOSTICA EM REUMATOLOGIA - PARTE 1/ 2.

Dra. MIRHELEN MENDES DE ABREU
Professora de Reumatologia |

Universidade Federal do Rio de Janeiro - UFRJ |

Nas doencas reumaticas, os critérios de clas-
sificacado foram desenvolvidos para identificar coor-
tes homogéneas bem definidas para pesquisa clini-
ca. Embora sejam comumente usados na pratica
clinica, seu uso pode nao ser apropriado para a
assisténcia de rotina. Os critérios de classificacao
estao sendo revisados com metodologia aprimorada
e melhor compreensao da fisiopatologia da doenca,
mas ainda podem nao abranger todas as situacoes
clinicas a serem aplicadas para o diagnodstico de
doencas reumaticas heterogéneas, raras e em evo-
lugao. O desenvolvimento de critérios diagnosticos é
um desafio, principalmente devido a dificuldade de
aplicacao universal, dadas as diferencas significati-
vas na prevaléncia de doengas reumaticas com base
na area geografica e configuragdes clinicas. Apesar
dessas deficiéncias, o clinico ainda pode usar critéri-
os de classificagcao para entender a doenca, bem
como um guia para o diagndéstico com algumas res-
salvas. Apresentamos esta revisdo em duas partes.
Na parte 1, apresentamos os principios epidemiolo-
gicos que embasam a construgao dos critérios de
classificacao e os limites para a sua interpretacao na
pratica clinica. Na parte 2, descreveremos como 0s
critérios de classificacdo devem ser usados com
cautela quando aplicados na pratica clinica.

INTRODUGAO

A Reumatologia ndao € uma ciéncia exata. Ao
contrario, reumatologia € uma especialidade repleta
de subjetividade em seus processos decisorios.

Embora a compreensao da fisiopatologia em cada
doenca tenha avancado e os testes diagnosticos
tenham melhorado em sua acuracia, ainda nao exis-
tem exames Unicos que sejam assertivos para a maio-
ria das doengas reumaticas. Ao contrario de uma
hemocultura positiva em doenca infecciosa sugesti-
va de bacteremia ou glicose sanguinea em jejum em
endocrinologia sugestiva de diabetes mellitus,
mesmo as condicdes clinicas mais comuns e bem
estudadas em reumatologia, como a artrite reumatoi-
de, podem ter significativa incerteza diagnostica da
chamada “soronegatividade” em até 30% dos casos
(1). Apesar de avancgos tecnoldgicos significativos
com testes diagndsticos, como os peptideos citruli-
nados ciclicos (PCC), o diagndstico ainda é imperfei-
to, devido a falta de especificidade de 100% para a
artrite reumatoide e, ainda, pior sensibilidade (2).

Essa incerteza diagndstica levou ao desen-
volvimento de multiplos conjuntos de critérios de
classificacao de doencas para uso em pesquisas
sobre caracterizacao de doencas, epidemiologia,
prognostico e planejamento de ensaios clinicos para
investigacao terapéutica (3). Embora projetado para
pesquisa clinica, os critérios de classificacdo sao
usados e abusados para a pratica clinica no atendi-
mento ao paciente. Este artigo visa a contribuircom a
compreensao acerca da definicao dos critérios de
classificacao e diagnostico, descrevendo suas limi-
tacoes e suas potencialidades.

PRINCIiPIOS EPIDEMIOLOGICOS

Antes de uma discussdo mais aprofundada
dos critérios de classificacao e diagnéstico, a revisao
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de certos principios estatisticos sobre acuracia é
necessaria para esclarecer as diferencas entre os
critérios de classificacao e diagndstico.

Sensibilidade é a porcentagem de verdadei-
ros positivos com a doenca. Um teste altamente sen-
sivel é util para descartar uma doenga com um teste
negativo, mas nao necessariamente na doenca.

Especificidade é a porcentagem de verda-
deiros negativos sem doenca, e é Util para decidir em
um teste positivo (se alta especificidade), mas nao
necessariamente descartando umadoenca.

No contexto de um teste altamente sensivel e
especifico, enquanto a sensibilidade é facilmente
compreendida (se vocé nao tem o teste positivo,
entao a doenca nao esta presente), a especificidade
leva a confusao porque, em vez de se concentrar em
teradoenca, o foco esta em nao teradoenca (4).

Testes altamente especificos tém baixas
taxas de falsos positivos e testes altamente sensiveis
tém baixas taxas de falso negativo.

O desempenho final de qualquer classifica-
cao ou critério de diagnostico é altamente depen-
dente da prevaléncia da doencga na populacao de
pacientes investigada (4). O principio do valor predi-
tivo positivo (VPP) ilustra esse ponto. O VPP é a
proporcao de verdadeiros positivos para o nimero
de testes positivos e € uma medida da precisao ou
do desempenho de um teste de diagndstico ou, no
caso desta discussao, critérios de diagnostico ou
classificacao.

O valor preditivo negativo (VPN) é o oposto,
uma proporcao do numero de negativos reais para o
numero de testes negativos. Tanto o PPV como o
NPV sao altamente dependentes da prevaléncia da
doenca. Por exemplo, a prevaléncia da doenca de
Behcet na Turquia € de quase 0,4% da populacao e,
nessa populagao, os critérios de classificacao do
quadro internacional tém alta sensibilidade e especi-
ficidade (4, 5, 6). Nesta populacao, os critérios de
classificacao podem ser usados para o diagnéstico
sem numeros significativos de classificacoes falso-
positivas. No entanto, se os mesmos critérios forem
usados fora da Turquia, onde a doenga é rara,
enquanto a sensibilidade permaneceria a mesma, a
especificidade diminuiria com o aumento da falsa
positividade: o valor preditivo positivo desses critéri-
os de classificacao utilizados para o diagndstico iria
despencar (7). Com cada mudanca na prevaléncia
da populacao individual, o valor preditivo positivo do
teste depende da frequéncia da doenca na popula-
cao estudada. O conceito de frequéncia da doenca
em uma populacao que afeta a utilidade de qualquer

critério nao se aplica apenas a areas geograficas,
mas também ao ambiente clinico em que os pacien-
tes estdo sendo vistos dentro da mesma area geo-
grafica. Quer seja um centro de referéncia terciaria
para miosite inflamatéria, um consultério de reuma-
tologia ou uma unidade de atengao primaria, cada
qual com alteragcdes na frequéncia da doenca, a utili-
dade do teste (ou critério) é determinada pelo valor
preditivo positivo em cada cenario clinico ou popu-
lacéo.

CRITERIOS DE CLASSIFICACAO

Os critérios de classificagao nao sao projeta-
dos para serem usados para diagnéstico clinico ou
aplicados a pacientes individuais, mas sim, para pes-
quisas adicionais da populacao. Os critérios de clas-
sificacao sao definidos como um conjunto de carac-
teristicas de doenca usadas para agrupar individuos
em uma populacao relativamente homogénea e bem
definida com caracteristicas semelhantes de doenca
clinica (3, 8). Critérios de classificacao sao essen-
ciais para entender a patogénese da doencga e avali-
araresposta ao tratamento.

Em 2007, Johnson et al revisaram as proprie-
dades metodoldgicas de varios critérios de classifi-
cacao para as doencas reumaticas (3) e enfatizaram
que ha acentuada variacao e deficiéncias significati-
vas nos métodos utilizados para o desenvolvimento
de critérios, o que afeta a validade aparente e a confi-
abilidade dos critérios de classificacao. Eles obser-
varam que mais de 50% dos critérios de classificagao
usados nas doengas reumaticas nem sequer foram
baseados em conjuntos de dados de pacientes, mas
sim apenas na opiniao de especialistas (3). Coortes
longitudinais prospectivas sao o desenho de coorte
ideal para o desenvolvimento de critérios, incluindo
grupos de controle adequados, com cada critério
nos critérios de classificacao investigados para
propriedades psicométricas (9). A populacao na
qual os critérios de classificacao sdo desenvolvidos
precisa ser considerada, pois os critérios de classifi-
cacao sao especificos para a populacao de pacien-
tes estudada (6 - 8). Muitas vezes, critérios de classi-
ficacdo sdo desenvolvidos em populacdes de cen-
tros médicos académicos sem incluir servicos assis-
tenciais ndo escolares, o que pode limitar 0 seu uso
ampliado no sistema de saude em geral. Além dis-
so, apods o desenvolvimento dos critérios de clas-
sificacao, seu uso nao é confirmado até que seja
validado em coortes independentes. Horas extras,
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com avango tecnoldgico, rigor metodologico e
melhor compreensao da doenca, critérios de classifi-
cacao mais antigos precisam ser atualizados. O sub-
comité de qualidade de atencao - comité de critérios
de classificacao e resposta do Colégio Americano de
Reumatologia (ACR) e a Liga Europeia contra
Reumatismo (EULAR) tém atuado no desenvolvi-
mento de critérios de classificagao e validagao adici-
onal de uso em ensaios clinicos (10).

Com os esforgos e apoio do ACR e do EULAR
nos ultimos 5 anos, novos critérios de classificagao
estao sendo desenvolvidos e podem ter um desem-
penho melhor do que algumas versdes mais antigas
em termos de sensibilidade e/ ou especificidade,
particularmente para o lUpus sistémico e artrite reu-
matodide. No entanto, o aumento da sensibilidade
nos critérios de classificagao de IUpus e AR acarreta
em perda de especificidade (11, 12), levando a uma
maior limitacao do seu uso para o diagnéstico clini-
co. Critérios diagndsticos ideais precisam ter sensi-
bilidade e especificidade muito altas (quase perfei-
tas, 100%), garantindo ao clinico confianca no diag-
néstico. Ao aumentar a sensibilidade, a doencga pre-
coce é incluida na populacao para os critérios de
classificacdo. No entanto, esse risco aumentado
inclui tanto a artrite indiferenciada que nao progride
para a artrite reumatoide como também os individu-
os com lupus incompleto que nao desenvolvem
lupus sistémico. Por outro lado, a inclusao da doen-
ca precoce da a oportunidade de desenvolver novas
terapéuticas com melhores resultados e chance de
cura. Além disso, a relagcao risco-beneficio da tera-
péutica deve ser considerada ao determinar a sensi-
bilidade e especificidade dos critérios. Por exemplo,
na gota, os critérios de classificacao existentes tém
baixa especificidade para doenca precoce e devem
ser usados com cautela na doenca precoce quando
se investigam agentes com perfis de seguranca
pouco claros (8).

Além disso, os critérios de classificacao
mudam com o tempo, com o desenvolvimento de
novas tecnologias e avaliacdo longitudinal da doen-
ca. Esse processo € mais evidente na evolucao dos
critérios de classificacdo para esclerose sistémica
(ES). Originalmente, a classificacao ACR de 1980
para esclerose sistémica mostrou baixa sensibilida-
de, com apenas 34 de 54 pacientes com diagndstico
clinico de ES atendendo aos critérios de classifica-
cao; esses critérios foram projetados para estudos
de pesquisa, portanto, tinham alta especificidade,

mas baixa sensibilidade (10 -12). Alta especificidade
dos critérios de classificacao é essencial para a pes-
quisa clinica da doenca para criar homogeneidade
entre os sujeitos, mas a sensibilidade diminuida
deixa os critérios sem utilidade no atendimento ao
paciente. Além disso, critérios rigorosos sao neces-
sarios, especialmente quando o tratamento citotoxi-
CO € necessario para doenga grave, para garantir
que somente populacdes uniformes de pacientes
com doencga sejam incluidas em ensaios clinicos
para investigacao terapéutica. Com o tempo e como
aumento da compreensao da doenga, os critérios de
classificacdo da ES foram atualizados para incluir
manifestacées extra-cutaneas da doenga, como
doenca pulmonar intersticial e hipertensao pulmonar
e também incluiram evidéncias laboratoriais com
anticorpos relacionados a ES (12). Com essa melho-
ria da compreensao da doenca e dos critérios atuali-
zados, os critérios agora melhoraram muito a sensi-
bilidade e a especificidade (até 96% de sensibilidade
e 90% de especificidade) (12). Diante dos avangos
no entendimento da patogénese da doenca, varios
critérios de classificagdo mais antigos, incluindo
vasculite e miosite, estdao em processo de atualiza-
¢ao nos mesmos moldes dos critérios da ES (12).
Esses critérios atualizados provavelmente terao
melhor sensibilidade e especificidade, devido a
melhoria do conhecimento em comparacdo com
algumas décadas atras.

Embora tradicionalmente os critérios de clas-
sificacao tenham alta especificidade, os critérios de
classificacao de 1975 para Bohan e Peter para poli-
miosite (13) sao um exemplo onde os critérios de
classificacao eram muito inespecificos, levando a
um diagnostico erréneo de PM em pacientes com
miopatia metabdlica, distrofias musculares e miosite
por corpusculo de inclusdo (14). Esses critérios
requerem apenas um minimo de fraqueza muscular
proximal simétrica e enzimas musculares esqueléti-
cas séricas anormais, eletroneuromiografia de
padrao miopatico ou bidpsia para provavel classifi-
cacao daPM. Dado que a PM frequentemente requer
tratamento intensivo e potencialmente toxico com
ciclos longos de corticosteroides e medicamentos
imunossupressores adicionais, o reumatologista
deve fazer a devida diligéncia em descartar situa-
coes clinicas que simulem PM antes de fazer o diag-
néstico clinico, ao invés de aplicar cegamente os
critérios de classificacao para o diagnéstico (13, 14).
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CRITERIOS DIAGNOSTICOS

Os critérios diagnésticos sdo um conglome-
rado de sinais, sintomas ou exames complementa-
res usados na pratica clinica de rotina para auxiliar
no diagnéstico clinico de um paciente individual. Os
diagnosticos clinicos sao usados para duas finalida-
des principais na assisténcia individual: primeiro
para orientar o raciocinio médico e, segundo, para
auxiliar o paciente a entender melhor o processo da
doenca com o prognostico. O objetivo dos critérios
diagndsticos é ter um alto valor preditivo positivo do
diagnostico e alta razdo de verossimilhanca,
enquanto o objetivo dos critérios de classificacao €
criar um grupo bem definido de pacientes com o
mesmo diagndstico subjacente.

Em relacao a sua evolucao, os critérios diag-
nosticos foram inicialmente desenvolvidos para pura-
mente ajudar a orientar as condutas dos pacientes,
mas posteriormente foram traduzidos para uso em
pesquisa clinica. Ap6s o desenvolvimento inicial dos
critérios diagndsticos de Jones parafebre reumatica,
a pesquisa clinica percebeu que critérios mais espe-
cificos eram necessarios para prevenir a classifica-
cao errbnea de pacientes sem doenca e expo-los a
agentes terapéuticos com evidéncia pouco clara em
ensaios clinicos (4). Como os estudos formais de
pesquisa clinica foram desenvolvidos, os critérios de
classificacao logo seguiram para aumentar a especi-
ficidade da doenca e minimizar a variacao entre as
populacdes estudadas.

Dada a falta de critérios diagndsticos ideais, a
maioria dos diagndsticos de doencas reumaticas é
feitaagora com base no complexo processo de toma-
da de decisao pelos médicos - usando uma combi-
nacao de sintomas, sinais, testes diagndsticos dis-
poniveis e descartando outros diagndsticos concor-
rentes considerando o conhecimento demografico
da doenca e sua prevaléncia, que afeta a probabili-
dade pré-teste para se fazer um diagnostico. Uma
dificuldade particular no desenvolvimento de critéri-
os diagnosticos € que a prevaléncia da doenca na
populacao (diferentes areas geograficas ou ambien-
tes clinicos) afeta significativamente a especificidade
e 0 VPP de qualquer critério. Estas variagoes na fre-
quéncia da doenca por areas geograficas sao espe-
cialmente verdadeiras para algumas doencas reu-
maticas. Por exemplo, a prevaléncia da vasculite de
Takayasu em paises asiaticos € muito diferente da
dos EUA, levando a uma grande diferenca nas carac-
teristicas de desempenho, especialmente o VPP de

qualquer critério para o diagnostico. Ha também
grandes variacdes na frequéncia da doenc¢a reumati-
ca em diferentes contextos clinicos dentro das mes-
mas areas geograficas, como centros de referéncia
académica, em comparacao com a pratica de reu-
matologia da comunidade ou médico de atencao
primaria. O mesmo conceito se aplica a diferencas
na prevaléncia de doencas em racgas individuais ou
etnias dentro de uma area geografica.

Por fim, a raridade e heterogeneidade de
muitas doencas reumaticas, dadas as apresenta-
coOes clinicas complexas e variaveis, a falta de testes
padrao-ouro e a dependéncia de multiplos fatores
clinicos, em vez de poucos, tornam o desenvolvi-
mento de critérios diagndsticos extremamente difi-
ceis em reumatologia. Devido a essas limitacoes,
apenas alguns critérios diagnosticos foram desen-
volvidos em reumatologia, sendo que os critérios
diagnodsticos mais recentes foram os critérios diag-
nésticos da Sindrome de Fibromialgia (FMS) do
Colégio Americano de Reumatologia de 2010 (15).
No entanto, esses critérios tém sido criticados pela
falta de especificidade (16). Por exemplo, quando os
critérios modificados da SFM de 2010 foram aplica-
dos a pacientes com cirrose, 53 de 193 pacientes
(27%) preencheram os critérios diagnosticos (35).
Além disso, quando os critérios diagnosticos da SFM
de 2010 foram aplicados a 100 pacientes gravidas,
27 pacientes (27%) preencheram os critérios modifi-
cados da SFM de 2010 e, dos critérios de classifica-
cao anteriores, mais especificos, apenas 1/100 do
paciente preenchido (16) . Este exemplo ilustra a
dificuldade em colocar uma decisao complexa feita
por um reumatologista treinado, que considera vari-
os fatores simultaneamente para fazer um diagnoésti-
co clinico, em um algoritmo simples de critérios diag-
noésticos.

CONSIDERACOES FINAIS

As doencas reumaticas nao possuem um
teste padrao-ouro com 100% de sensibilidade e
especificidade, tornando necessario o desenvolvi-
mento de critérios de classificacao diagndstica para
orientar clinicos e pesquisadores. Os critérios de
classificagao sao utilizados como meios padroniza-
dos para a definicao de coortes homogéneas em
pesquisas, enquanto os critérios de diagnostico sao
a determinacao da doenca em um individuo apos
examinar todas as caracteristicas clinicas e o diag-
néstico diferencial, tendo em mente a epidemiologia




Critica Mente

do cenario clinico especifico. A prevaléncia da doen-
ca afeta diretamente o VPP e a utilidade de qualquer
critério quando usado para diagnéstico. Melhor com-
preensao da patogénese da doenca e desenvolvi-
mento de novas ferramentas de diagndstico tem
levado a melhores critérios de classificagado com
aumento da sensibilidade e / ou especificidade. Em
geral, apesar de uma tendéncia recente de melhores
propriedades psicométricas dos critérios de classifi-
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ARTICULANDO

O Clube do reumatismo mudou de sede, mas manteve o formato
dinamico das suas reuniées. Mesmo tendo a reuniao presencial, na
qual sempre marcam presenca os professores Hilton Seda e Jose
Angelo Papi, ja contamos com varios encontros no interior do estado
para assistir e participar das discussoes via web.

Evento no Cristo Redentor

No dia 10 de maio o Cristo Redentor foi iluminado de
roxo em homenagem ao Dia Internacional do Lupus,
para a conscientizacao sobre a doenca. Estiveram pre-
sentes no evento a Dra. Selma Merenlender, presidente
da SRRJ e Dra. Adriana Danowski, responsavel pela
organizacao da reuniao da Lupus Academy no SBR2018.




Articulando

REUMARIO 2018

O Reumario 2018 aconteceu entre 12 e 15 de abril, e ja deixou saudades e grandes expectativas para o SBR2018. Realizado na cidade
de Paraty, interior do estado, teve plateia cheia tanto no evento para pacientes quanto nos trés dias de programacao cientifica, em que
foram abordados os temas: “Interagéo neurologia-reumatologia”, “Microbioma e reumatologia”, e “Biolégicos”, finalizando com uma
divertida “troca de passes sobre gota”, e contou com varios convidados do Rio e todo Brasil. A programacao social ficou a cargo da
banda Blood Mary, que emprestou os microfones para os reumatos-cantores (e filhos).




ERUDITA

REUMATOLOGIA

O HOMEM, A CACA E O PRAZER A MESA

Presidente Regional Rio de Janeiro da SBPC/ML Biénio 2016/2017
Assessor Médico do Grupo Fleury, Hospital Quinta D" Or

A alimentacdo evidencia sobre a cultura e,
com frequéncia, sobre o estilo, os habitos, preferén-
cias e exigéncias das pessoas. Ela tem raizes profun-
das na identidade social dos individuos. Uma refei-
¢cao por mais requintada e prazerosa que seja do
ponto de vista gastronémico, sera prejudicada se
nao estivermos na companhia de pessoas alegres,
simpaticas e que aproveitem esse momento simples
de intercambio e comunicagado para verdadeiras
trocas, sejam relacionadas a negécios ou a amizade.
Pode também marcar uma nova direcao nas rela-
coes humanas, estreitamento ou rompimento nas
relacoes, além de ser, com frequéncia, parte da
galanteria e da seducao.

Quando o Homem aprendeu a cozinhar sur-
giu, por certo, uma profunda diferenca entre ele e os
outros animais. Através da cocgcao o homem conse-
guiu restaurar o calor natural da caca acrescentan-
do-lhe sabores que, por meio da cocgao liberava
odores, ao contrario do frio que os sintetiza ou anula.
Além disso, a cocgao proporcionava maior conser-
vagao dos alimentos. E provavel que o proto-homem
ao longo da Grande Falha Tectonica da Africa
Ocidental, onde abundam fontes termais e géiseres,
tenha associado o calor proveniente dessas fontes
para cozer os alimentos, mesmo antes de descobrir
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o fogo. Ele passou a ampliar sua atividade de caca-
dor ao iniciar o cultivo da terra ha cerca de dez mil
anos. A agricultura nasce quando se abstém de con-
sumir parte dos graos colhidos e os enterra para que
germinem e multipliquem. Comecga também a
domesticar alguns animais que antes cacava.

Nao foi assim, no entanto, no inicio das civilizagoes
em que o Homem era na verdade o Cacador.
Praticando a cacga desde o paleolitico, 0 Homem
pOde sobreviver as épocas glaciais. A cacga possibili-
tou-lhe deixar de ser simples coletor de alimentos, e,
além da carne, a caga proporcionou as peles para
protecao contra o frio. A fabricacado de ferramentas
cortantes e a arte de tecer constituiram outro marco
importante do periodo neolitico. Estabelece-se
entdo o inicio de um nucleo habitacional fixo de uma
comunidade. Em torno dos campos de cereais apa-
reciam as primeiras aldeias.

Aos poucos em sua evolucado, o homem foi
migrando da condicao de Cacador para a de
Gourmet, procurando aproveitar o alimento na sua
apresentacao mais sofisticada e adornada por sabo-
res e sensacoes que ele aprecia. Proust comenta em
seu livro “La recherche du temps perdu” as sensa-
¢coes que lhe provocavam as Madeleines que tomava
com chénacasade suamae.
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Escritores como Agatha Christie fez varias
citacdes sobre comida em seus livros. Charles
Dickens no seu famoso conto de Natal “Christmas
Carol” cita o apreciado bolo inglés e sempre presen-
te nas mesas de Natal, o Chistmas pudding.

Em 1883, Claude Monet e sua mulher, Alice,
se instalam definitivamente em Giverny com os oito
filhos. O pintor dedica-se entao a criar um ambiente
harmonioso semelhante a atmosfera de seus qua-
dros. Oferece, entao, almogcos memoraveis a seus
amigos famosos, como Clemenceau, Renoir e
Cézanne em ambientes bastante requintados. Nao
cozinhava, mas gostava que os pratos fossem pre-
parados com maestria. Seus cadernos inspiraram a
historiadora de arte Claire Joys que reproduziu em
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livro o estilo de viver e receber do artista. A comida
tipica é praticamente um personagem a parte na lite-
ratura de Jorge Amado. Em Gabriela, Cravo e
Canela, por exemplo, o autor compara as receitas da
protagonista as riquezas: “(...) na pobre cozinha,
Gabriela fabricava riqueza: acarajés de cobre, aba-
ras de prata, o mistério de ouro do vatapa".

Essa mesma relagao de devogao a culinaria

local é retratada em outro romance do escritor: Tieta,
quando volta a Santana do Agreste, prepara uma
deliciosa moqueca, reafirmando suas raizes.
Além de Gabriela — que € conhecida pelos seus boli-
nhos e moquecas, Dona Flor também é retratada
como uma cozinheira de mao cheia, que ganhava a
vida dando aulas de culinaria para as mulheres da
sociedade baiana.
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Fique por dentro de tudo que acontecerd em 2018!

12 de Outubro 2018

« Organizamos um evento para a divulgacdo de Osteoartrite e Osteoporose, além das outras doencas
reumaticas de autoimunidade, para publico leigo e imprensa geral, com campanhas de osteoporose
ocorrendo em cidades do Estado do Rio de Janeiro, ao mesmo tempo.

Coordenacédo Dra. Blanca Bica, Dra. Laura Mendonca e Dra. Wanda Heloisa.

24 de Novembro 2018

Tema: “O FIGADO E AS DOENCAS AUTOIMUNES”

Palestrantes convidados: Dra. Vivian Rotman, Dra. Mirhelen de Abreu, Dra. Adriana Danowski,

Dr. Leonardo Romeiro. Apresentacdo dos projetos de pesquisa apoiados pela SRRJ através do FAP,
prestacdo de contas da gestdo 2016-2018, posse da diretoria biénio 2019-2021

« Temas escolhidos através de pesquisa ON LINE com os Sécios
« Temas ja aprovados: Check Points terapia neoplasica, Chikungunya e cronificacdo de doencgas,
indicagdes cirlrgicas de patologias reumatoldgicas, ultrassonografia musculoesquelética

- Reunido que congrega os Reumatologistas do Estado do Rio de Janeiro (capital e interior).
» Discussdo de Casos Clinicos, Confraternizacao e Integracao entre os Servicos
de Reumatologia e colegas da Especialidade.
- Publico Alvo: Reumatologistas, Residentes, Especializandos e Pés-Graduandos
» Horario: 19:00 — 21:00 h
- Frequéncia: Mensal, na Ultima 52 feira de cada més - Jantar de Confraternizacao

« Reunides cientificas com Objetivo de educac¢do continuada e atualizacao cientifica

« Objetivos: 1. Revisdo de grandes temas 2. Interdisciplinaridade com convidados de areas proximas
- Publico Alvo: Reumatologistas, Residentes, Especializandos e Pés-Graduandos

« Horario: 18:00 — 18:40 h

» Frequéncia: Mensal, na Ultima 52 feira de cada més

« Desde 2017, estamos atendendo a solicitacdo dos Sécios que por motivos diversos ndo podem
comparecer na data, hora e/ou local do Clube.

* ON LINE, link dedicado, WEBINAR, Transmitido para todo o Brasil, via YOUTUBE, com participacéo
em tempo real via Twitter.

« Inovacdo com tecnologia sendo difundida para outras regionais. « Diversos polos no Rio de Janeiro.

- Informativo Oficial da Sociedade de Reumatologia do Rio de Janeiro

« Objetivo: Informar ciéncia, acontecimentos, passado e futuro da Reumatologia.

« Conteudo: Artigos originais, transcri¢des, histéria da Reumatologia e dos Reumatologistas pioneiros,
entrevistas com “experts”, Clube do Reumatismo, noticias da Reumatologia e amenidades.

< Publico Alvo: Reumatologistas do Estado do Rio de Janeiro e todos os demais Reumatologistas,
de todos os estados, constantes da mala direta da Sociedade Brasileira de Reumatologia.
Todas as bibliotecas das Universidades, das Santas Casas e dos Hospitais Universitarios do pais.
Portugal, Angola, Sdo Tome e Principe.

« Periodicidade: Trimestral (Volumes Extras de acordo com a necessidade) « Tiragem: 2500 exemplares

» Objetivo: Informar ciéncia, acontecimentos, passado e futuro da Reumatologia, eventos de pacientes,
da industria, da Saude em geral, eventos desportivos, e dicas culturais.

« Conteudo: Pequenas chamadas com fotos dos eventos e dicas - Periodicidade: Quinzenal

« Publico Alvo: Reumatologistas do Estado do Rio de Janeiro e todos os demais Reumatologistas,
de todos os estados, constantes da mala direta da Sociedade Brasileira de Reumatologia

< E-Mail Marketing, aberto ao publico geral.

« Objetivos: 1. Promocao da Sociedade de Reumatologia do RJ em ambiente web de facil navegacao.

2. Divulgacao das agées da SRRJ, tais como dos Reumatologistas Associados e suas respectivas graduagdes.

 Totalmente reformulado, com expansibilidade para tablets e smartphones

» Publico alvo: Reumatologistas, outros especialistas, residentes, estudantes, grupos de apoio, leigos,
Ja com mais de 180 mil visitantes.

« Destinado a pesquisa para membros da Sociedade de Reumatologia do Rio de Janeiro.
- Liberacdo de verba mediante aprovacdo de projeto cientifico pelo COMITE.
« Apoio a residentes e pdés graduando.  Permitidas doacgdes livres ao FAC.
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