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PALAVRA

DO PRESIDENTE

Ola amigos reumatologistas,

Segue a seguir mais uma edicao no N0Sso
Boletim. Antes da leitura habitual aproveito para
fazer alguns informes sobre a nossa sociedade.

Gostaria de falar sobre 0 nosso novo site.
A idéia é manter duas areas basicas, onde a pri-
meira é voltada para o publico leigo, com infor-
macao sobre doencgas, médicos e locais de trata-
mento. Ja a segunda area sera de acesso restrito,
com informagoes para os sécios.

O grande destaque da area aberta sera
uma ferramenta de busca onde os pacientes
poderdo localizar os associados da SRRJ, de
forma semelhante ao que ja ocorre no site da bra-
sileira. Para que essa area funcione de forma ade-
quada sera fundamental que cada um faca a sua
parte e mantenha atualizado seus dados. Nossa
idéia & que possamos buscar um médico por bair-
ro de atendimento ou plano de saude por exem-
plo (porém essas ferramentas ainda nao funcio-
narao no primeiro momento).

Dr. DANTE BIANCHI

Na area restrita teremos informacdes médi-
cas, temos ainda a ideia de ter um banco de ima-
gens (que podera ser criado e alimentado de
forma gradual). Penso ainda em ter aulas grava-
das e se tudo der certo o clube do reumatismo
passara aficararmazenado latambém.

Realmente acredito que essas novas fer-
ramentas irdo fortalecer nossa sociedade em
uma época onde os meios digitais acabam ocu-
pando um espaco tado importante.

Lembro que a programacao de eventos
para 2020 ja esta no forno, iniciaremos com o
curso para residentes nos dias 8 e 9 de fevereiro.
O Reumario sera em abril, nos dias 17 e 18 e a
Jornada do interior sera em Petropolis no dia 18
dejulho. Programem-se!

Apds o exposto acima, aproveitem o
nosso boletim, feito com todo o carinho, dedica-
cao e competéncia pela equipe incrivel: Mirhelen,
Alessandra, Katia, Laila, Livia, Rodrigo.

Dante Bianchi
Presidente Biénio 2019 / 2020




EDITORIAL

MIRHELEN ABREU

RODRIGO POUBEL

LAILA BOECHAT

“Passa, tempo, tic-tac, tic-tac, passa, hora...”

Grandes avancos vivenciou a nossa
Sociedade no primeiro ano da gestao de nosso
afetuoso e competente comandante. Que o
Boletim tenha refletido essa atmosfera de traba-
Iho parceiro e produtivo.

LIVIA MADEIRA

KATIA LINO

ALESSANDRA PEREIRA

Para abrir auma edicao, a professora Laila
Poubel faz um histérico da espondilite anquilo-
sante nos tempos dos Farads do Egito para a
coluna Histdria da Medicina. Seguimos mergu-
Ihando no mundo Molecular, com a Dra. Flavia
Lamarao, que nos ensina que a senescéncia nao
€ uma doenga, mas um processo natural que
ocorre nos seres vivos. Ela compartilha alguns




Editorial

fendmenos como Infamm-Aging, imunosenes-
céncia e envelhecimento telomérico se aplicam
de forma convergente tanto as doencgas cronicas
quanto aquelas da maior idade. Vale a pena con-
ferir!

Na sequéncia, o tao-aguardado momento
de beber na fonte da imagem, com a Professora
Elise Tonomura, que apresenta casos com
lesoes cisticas, lesoes blasticas e lesbes calcicas
e nos ensina como diferencia-las de lesdes
metastaticas. Obrigada, professora! Tem sido
muito enriquecedoras as suas contribuicoes!

Na amplidao da ciéncia reumatoldgica,
seguimos debatendo diferenciacbes e prope-
déuticas das hepatites virais no contexto da reu-
matologia, com a professora Vivian Rotman, para
a coluna Interconsulta. E, para aprofundarmos
no tema das abordagens, mais uma vez a profes-
sora Marcela Andrade compartilha conosco a
experiéncia que vem construindo na condugao
dos desafios de um ambulatorio de casos novos,
como o € o de umatriagem na reumatologia.

Com Paixao traz a Dra. Adriana Fonseca,
que nos apresenta seus desafios com a reumato-
pediatria no cenario da assisténcia publica. E a
sempre parceira e competente Livia Madeira nos
brinda com uma linda entrevista com uma paci-
ente do Hospital Cardoso Fontes, que apresenta
o antes e depois de uma paciente, ao longo de
seu cuidado com o lupus. Mais uma vez, Livia
reproduz os casos discutidos no trimestre na
coluna Clube do Reumatismo.

Em Critica Mente, o Professor Heitor
Siffert debate sobre a importancia da ciéncia no
avanco de uma sociedade e como elas podem e
devem se articular para uma simbiose produtiva.
A coluna Articulando traduz a produtividade das
nossas liderancgas.

Por fim, na coluna Erudita Reumatologia,
procuramos exaltar Fernando Pessoa com pre-
ces que nos encerre 0 ano e nos leve para um
2020 dobrado de esperanca, avancos e renova-
coes!

Mirhelen Abreu
& Conselho Editorial




HISTORIA

DA MEDICINA

ESPONDILITE ANQUILOSANTE

NOS FARAOS DO
EGITO ANTIGO

INTRODUGCAO

Os estudos paleontoldgicos ja denuncia-
vam a presenca de muitas doencas reumaticas em
nossos antepassados. Entre os faradés da 182 e 192
dinastia do Egito Antigo, pelo menos trés tiveram
espondilite anquilosante: Amenhotep (Amenop-
his) 1l, Ramsés Il ("O Grande") e seu filho
Merenptah.

INTRODUGAO HISTORICA

A partir de cerca de 3000 aC, o Egito antigo
foi governado por farads (reis) por cerca de 3000
anos (contando o Reis Ptolemaicos como farads).
O primeiro faraé da 182 dinastia (1570-1320 aC)
era Amenhotep | (em grego: Amenophis ).
Especialmente bem conhecido é Amenhotep IV
(reinando 1365-1348 aC), que mudou seu nome
para Echnaton e apresentou sua veneracao de
Aton com o primeiro monoteismo no mundo. Seu
filho Tutanchamun (reinando em 1332-1323 aC)
morreu aos 16 anos de idade.

Durante seu reinado, o antigo politeismo
com Amon como deus supremo foi restabelecido.

Dra. LAILA POUBEL

Professora de Reumatologia
ltaperuna/RJ

Como Tutanchamun nao teve filhos, seu
educador e o regente Eje foi proclamado farad e
logo depois seu general Haremhab, antes de outro
oficial, Paramessu, mais tarde nomeado Ramsés |,
fundou a 192 dinastia.

Ramsés Il, neto de Ramsés |, ascendeu ao
trono aos 20 anosem 1298 aC.

Ramsés "o Grande", como ele € conhecido
hoje, viveu e governou até a idade avancada de 87
anos, apos o mais longo reinado registrado ja
alcancado um governante na historia antiga.

Suas 200 esposas lhe deram 79 filhos (de
acordo com outra fonte, 96) e 59 (ou 60) filhas. Foi
seu 132filho, Merenptah, que o sucedeu.

Ramsés Il construiu enormes edificios por
todo o pais para sua prépria glorificacao. Esses
incluem o Ramesseum, cujas paredes sao cober-
tas com relevos dramaticos apresentando as vit-
rias do governante, o grande saldo com colunas
do templo em Karnak, a colunata de Luxor e os
templos de Abu Simbel (fig.1), na frente das quais
quatro grandes estatuas do governante estavam
esculpidas narocha, cadaum com 25 m de altura.




Historia da Medicina

Durante o reinado de Ramsés Il, ocorreu a
migracao dos israelitas através do deserto do
Sinai, e presumivelmente foi com ele que Moisés
teve que negociar sobre 0 éxodo do Egito.

TUMULOS, SACERDOTES E LADROES
DE TUMBAS NO VALE DOS REIS

Para garantir a paz eterna para a mumia,
enormes piramides foram erguidas sobre os tumu-
los dos farads da quarta dinastia (2680-2563 aC).
Os arquitetos do Reino do Meio (2050-1778 aC)
tentaram proteger as mumias de seus reis, cons-
truindo quebra-cabecas elaborados e passagens
dentro das piramides. Os faraés do inicio da
Décima Oitava Dinastia observaram que todos
esses esforgos tinham falhado.

Ladrdes de tumbas conseguiram repetida-
mente superar as pedras pesadas bloqueando as
passagens e apreendendo os tesouros que foram
enterrados com os faraos.

Eles, portanto, escolheram um local remoto
e relativamente inacessivel a oeste de Tebas para
esconder seus tumulos reais. No entanto, mesmo
o "Vale dos Reis", como é chamado hoje, foi logo
invadido por ladrées de tumbas.

REDESCOBERTA E SALVAGUARDA

No ano de 1881 houve a prisdo de dois
irmaos saqueadores que queriam contrabandear
artefatos antigos. Um deles revelou a policia a loca-
lizacdo do local descoberto por eles onde se
encontravam inumeras pecas no Templo

Hachepsut. Mohammed, um dos irmaos, foi quem
orientou as autoridades para a entrada atras de
um pequeno buraco na parede de pedra onde
havia uma camara de 3 m de largura e 200 m de
profundidade, cheia de sarcoéfagos, frascos
canopticos, santuarios de madeira, estatuetas e
embarcacoes. Dentro dos sarcofagos, as mumias
de muitos dos grandes faradés do Egito Antigo
foram encontradas.

As mumias identificaveis foram enviadas
para o Museu Egipsio no Cairo.

CONSERVACAO E INVESTIGAGAO MEDICA

Apo6s sua chegada ao museu no Cairo, as
mumias foram novamente desembrulhadas, desta
vez ndo por ladrbées, mas por anatomistas e
arqueodlogos. Em 1912, os resultados de sua
investigacao foram publicados em um livro intitula-
do The Royal Mummies.

Radiografias sistematicas das mumias
reais foram tomadas em 1967. Os resultados
foram publicados em 1980 no X-Ray Atlas of the
Royal Mummies e forneceram informacoes inte-
ressantes sobre a distribuicao de doencas e os
métodos de tratamento no Egito Antigo.

!

Figura 2: Vista frontal da coluna lombar e pelve
superior da Amenhotep Il. Alteragées caracteristicas
da espondilite anquilosante incluem calcificacao
dos ligamentos paraespinhosos e obliteracdo
das articulagées sacroiliacas




Histéria da Medicina

A Espondilite Anquilosante foi descoberta
em Amenhotep Il (fig.2). A mUmia de Ramsés Il foi
investigada até com mais detalhes quando foi leva-
do para Paris em 1976 para conservagao em cone-
xao com uma grande exposicao, '‘Ramse s II' no
Musée de 'Homme. A mumia foi entao irradiada
com intensiva radiacao gama para matar quais-
quer micrébios. Os resultados destes trabalhos
cientificos extensos foram publicados em um
volume intitulado La momie de Ramse "s II.

A idade excepcionalmente avancada de
Ramsés Il foi confirmada pelas investigacoes ame-
ricana e francesa. Portanto, nao ha duvida quanto
aidentidade da mumia.

Os franceses detectaram por meio de suas
radiografias que Ramsés Il quase certamente
sofria de espondilite anquilosante. Os ligamentos
ao longo da coluna ossificados e a articulagcao
sacroiliaca foi desfeita. As distancias intervertebra-
is foram maiores do que naquelas que morreram
com 35 anos, em contraste com o disco, espacos
mais estreitos que os esperados nessa idade.
Massare menciona que todas essas descobertas
se encaixam bem com a opiniao de alguns
Egiptologos que Ramseés Il parece relativamente
rigido quando retratado em varias imagens. Na
coluna cervical, pesquisadores descobriram uma
fratura produzida intencionalmente apos a morte
do farad para endireitar o pescogo antes da mumi-
ficacao (Fig. 3).

Figura 3: A mimia de Ramsés Il em seu sarcéfago.
Além disso, a posicao da cabega que resultaria se sua fratura
fosse reorganizada corretamente

REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS

Desde que a mumia de Merenptah (Fig.4)
ainda nao havia sido tratada com intensa irradia-
cao de raios gama, € o Unico dos trés pacientes
com espondilite anquilosante real para quem é
possivel uma determinacado do status HLA-B27
usando modernos meios biolégicos moleculares.
Como a espondilite anquilosante frequentemente
agrupa certas familias, nao € de surpreender que
Ramsés Il e Merenptah tenham tido a doenca.
Sobre a questao se haviatambém um vinculo fami-
liar entre Amenhotep Il e Ramsés Il: eles pertenci-
am a diferentes dinastias, e Ramsés |, fundador da
192 dinastia, foi casado com um Sitre de origem
desconhecida, nenhum dos quais titulos sugerem
qualquer ligacao com a dinastia anterior.

N

Figura 4: Radiografia da coluna lombar e pelve de Merenptah

Uma coluna anquilosada também é encon-
trada na mumia de Tutmose | (ca. 1500 aC). No
caso dele, no entanto, a causa foi hiperostose
esquelética idiopatica difusa (H. Holzmann, "
Systemische versteifende Wirbelsdulener-
krankungen bei Pharaonen - eine &tiopathogenetis-
che und radiographische Studie ", 1998, nao publi-
cado).

Assim Amenhotep I, Ramsés, o Grande, e
Merenptah nao foram apenas os primeiros porta-
dores de espondilite anquilosante cujos nomes e
histéria pessoal conhecemos. Eles também ser-
vem como exemplos iniciais, mostrando que
quem sofre de espondilite - como outras pessoas -
podem viver vidas excepcionais!

Feldtkeller E, Lemmel EM, Russel AS. Em: Ankylosing spondylitis in the pharaohs of ancient Egypt. Rheumatol Int (2003); 23: 1- 5.




SIGNOS

E SIGNIFICADOS

PROPEDEUTICA DA COLUNA LOMBAR

Professora Substituta do Servico de Reumatologia.

INTRODUGAO

A dor da coluna, principalmente cervical e
lombar, esta entre as condicdes mais encontradas
na clinica médica, sendo uma das mais importantes
causas de absenteismo ao trabalho e incapacidade
permanente da populagcdo economicamente ativa.
Estima-se que cerca de 85% da populacado geral
apresentam um episodio de lombalgia e 22 a 70% de
cervicalgia ao longo da vida, gerando altos custos
para a saude. A prevaléncia de ambas aumenta com
a idade e ha uma discreta predominancia no sexo
feminino.

A histéria natural da dor na coluna é favora-
vel: ataxa de resolucao é elevada, porém a recorrén-
cia e a cronicidade sdo frequentes. Na lombalgia
aguda, 90% dos pacientes se recuperam em 4 a 5
semanas, enquanto 2 a 7% desenvolvem lombalgia
cronica.

A dor pode estar localizada em inUmeros siti-
os e possui um amplo diagndstico diferencial, como
alteracdes de tecidos moles, articulacdes interverte-
brais e discal, compressao do canal medular e traje-
to de nervos, dor visceral referida, doencgas inflama-
térias, entre outros. Para adequado diagnéstico, é
fundamental o conhecimento da anatomia, além de
propedéutica adequadamente aplicada.

Dra. MARCELA ANDRADE

Faculdade de Medicina, UFRJ

ANAMNESE E ETIOLOGIAS

A propedéutica correta inicia-se com a coleta
de uma anamnese minuciosa, contemplando a his-
téria da doenca atual, intensidade, qualidade, tempo
de duracao e localizacdo da dor, identificacao de
fatores e posicdes que melhoram ou pioram a queixa
algica, se ha irradiacao para os membros € o trajeto
exato da dor, ou outros sintomas associados.

E necessario que fagcamos busca ativa das
“bandeiras vermelhas”, que sdao achados na histéria
que indicam necessidade de investigacao com exa-
mes de imagem pela possibilidade de doenca sisté-
mica ou grave: histéria prévia de neoplasia, imunos-
supressao, emagrecimento, trauma, déficit neurolo-
gico, osteoporose, febre, idade acima de 50 anos,
despertar noturno pela dor, uso de drogas injetaveis
ou de corticosteroides. As “bandeiras amarelas”
também devem ser pesquisadas durante a consulta
médica: litigio trabalhista, manifestagdes mais inten-
sas do que o esperado, doencas psiquiatricas, simu-
lacao e ganhos secundarios.

Aidentificacao de fatores precipitantes e com
poder de cronificacao da dor podem auxiliar no diag-
néstico. Atentar para a presenca de sedentarismo,
sobrepeso, habitos posturais inadequados na exe-
cucao das atividades laborativas ou no lazer, uso de
colchdo ou travesseiro inapropriados, utilizacao
excessiva de celular, pratica de atividades esporti-




Signos e Significados

vas, insatisfacbes emocionais e alteracbes do
humor.

A dor pode nao ter uma localizacao anatémi-
ca precisa, dificultando sua interpretacao, devido a
superposicao dainervacao sensorial. Dessaforma, a
sensacao na regiao da coluna pode ser proveniente
de raizes nervosas, musculos ou ainda referida de
orgaos internos ou regides préoximas, como articula-
cao temporomandibular e ombros, no caso da colu-
nacervical.

A cervicalgia pode se manifestar através de
cefaleias, sintomas oculares (turvacao visual, dor
retro-orbitaria, lacrimejamento); otolégicos (zumbi-
dos, alteragcdes da marcha, do equilibrio e da acuida-
de auditiva), por acometimento do plexo simpatico
adjacente ou insuficiéncia vertebral; ou de faringe,
como disfagia, devido a compressao extrinseca por
ostedfitos ou comprometimento de nervos crania-
nos.

Dispnéia e arritmias cardiacas podem ter
origem cervical. O diafragma € inervado por raizes
que emergem da regiao entre C3 e C5, alteracoes
com essa localizacdo podem levar a dispneia.
Arritmias secundarias a patologias cervicais sao dife-
renciadas de outras causas por serem relacionadas
a posicoes especificas da coluna como a hiperexten-
s&0 e acontecem por irritagao da inervagao do peri-
cardio ou diafragma por C4 ou da inervagao simpati-
ca.

De maneira didatica, diferencia-se a dor de
origem mecanica e inflamatdria, porém na pratica
clinica essa distingdo nem sempre é tao simples,
visto que muitas vezes os pacientes ndo conseguem
compreender as especificagbes de cada ou até
mesmo a dor se comporta de padrao misto. A dor
mecanica caracteriza-se por piora do quadro algico
com a movimentagao enquanto a inflamatoria exa-
cerba com o repouso e melhora com a atividade fisi-
ca.

Mais de 95% das lombalgias possuem cara-
ter mecanico e a principal causa é degenerativa. A
dor mecanica ocorre ainda na sindrome miofascial,
dor mecanico-postural, alteragdes do disco (hérnia,
doenca degenerativa do disco), estenose de canal
medular (espessamento do ligamento amarelo e
osteoartrite), fratura patoldgica, doenca de Paget,
neoplasias (sitio primario, mieloma multiplo, metas-
tase 6ssea) e ocorréncias infecciosas (espondilodis-
cite, osteomielite).

Na estenose de canal medular lombar, ha
lombociatalgia uni ou bilateral que piora com hipe-
rextensao da coluna e melhora com a posicao senta-

da, além da presenca de claudicacao neurogénica,
fraqueza e parestesias nos membros. Essa situacao
também pode ocorrer na coluna cervical, uma doen-
ca subdiagnosticada e mais comum em tabagistas
ou pacientes com canal estreito congénito.

A lombociatalgia ou cervicobraquialgia,
decorrentes de hérnia de disco, patologias dos liga-
mentos, musculos e articulagoes facetarias, ocorrem
por compressao radicular, respeitando seu dermato-
mo, caracterizando-se por dor lancinante, que piora
com tosse ou manobra de Valsalva, e que pode estar
associada a parestesia e/ou paresia.

A espondilodiscite, osteomielite ou absces-
sos paravertebrais devem entrar na lista de diagnos-
ticos diferenciais principalmente em pacientes dia-
béticos, com histéria de infeccoes tegumentares,
uso de drogas intravenosas e internacdes hospitala-
res.

As fraturas, achatamentos vertebrais e lesdes
ligamentares traumaticas devem ser suspeitadas em
idosos com queixa de dor intensa refrataria ao uso
de analgésicos, sobretudo quando ha antecedentes
de osteoporose, sedentarismo, uso cronico de corti-
costeroides e tabagismo.

A dor inflamatdria ocorre nas espondiloartri-
tes axiais, que acomete mais comumente homens
com menos de 45 anos, associada a rigidez matinal
maior que 30 minutos. De acordo com o grupo ASAS
(Assessment on SpondyloArthritis International
Society), a dor lombar inflamatéria € caracterizada
por persisténcia minima de 3 meses e pela presenca
de no minimo 4 dos 5 itens: inicio do sintoma antes
de 40 anos de idade; inicio insidioso; melhora com
exercicio; nao melhora com o repouso; dor de
madrugada (que melhora ao levantar).

Nos casos de compressao medular ou radi-
cular, o paciente apresentara queixa algica tipica de
dor neuropatica (em queimacao ou choque), além
de alteragbes neurologicas (paresia, disestesia e
alteracdes neurovegetativas). A sindrome da cauda
equina € uma emergéncia médica e é caracterizada
por retengao urinaria, incontinéncia de transborda-
mento, incontinéncia fecal, paresia bilateral e aneste-
siaemsela.

EXAME FiSICO

O exame fisico da coluna segue o padrao do
exame osteoarticular de outras areas: inspecao, pal-
pacao, mobilizacao ativa e passiva, manobras espe-
ciais, sem dispensar o exame neuroldgico.
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A inspecao do paciente deve incluir visualiza-
cao da marcha, curvaturas fisiolégicas da coluna,
postura, presenca de deformidades, posicoes antal-
gicas, atrofias, lesdes de pele, cicatrizes, assimetrias
escapulares e da bacia. A presenca de tufos de pelos
pode representar espinha bifida oculta. A escoliose
estrutural, que é mais comum nas doencas degene-
rativas, se mantem com a flexao anterior da coluna;
enquanto a escoliose funcional por espasmo da mus-
culatura paravertebral desaparece com esse movi-
mento (Teste de Adams).

A palpacao deve ser realizada em alguns pontos
especificos em busca de dor ou alteragoes anatomi-
cas, como crista e espinhas iliacas, tuberosidade
isquiatica, coccix, processos espinhosos e grandes
trocanteres. A bursite trocantérica pode ser uma
causa de dor confundida com lombalgia e é diagnos-
ticada pela dor a palpacao dos trocanteres femurais.
Através da palpacao podemos identificar as vérte-
bras: anteriormente, o processo transverso de C1
fica na altura do angulo da mandibula, C3 é corres-
pondente ao osso hioide, C4 e C5 no nivel da cartila-
gem tireoide e C6 da cartilagem cricoide; posterior-

mente, o0 processo espinhoso de C7 é o de mais facil
palpacao; o processo espinhoso de L5 localiza-se na
altura das espinhas iliacas pdstero-superiores. Dor a
percussao da coluna € sensivel, porém pouco espe-
cifico para osteomielite.

Ainda na palpacao, deve-se verificar a presenca de
pontos dolorosos, pontos-gatilho que definem o
diagnéstico de sindrome miofascial, linfonodos e
massas, realizar o exame da tireoide, observar a
amplitude e simetria dos pulsos arteriais.

A mobilizacao ativa e passiva (Figura 1) devem avali-
ar se a amplitude do movimento estd adequada ou
se ha dor durante o exame: na coluna cervical, flexao
e extensao devem ter cerca de 702, enquanto a rota-
¢ao 909 para cada lado e a lateralizacao 459; a flexao
normal da coluna lombar é de aproximadamente
1109, a extensao de 309, a rotacao 20° e a lateraliza-
cao 30°. Os testes de mobilidade do quadril também
devem ser realizados, visto que alteracdes na bacia
podem refletir dor na coluna lombar: o quadril deve
ser testado quanto a sua rotagao interna (40°) e
externa (602); suaflexao (1259) e extenséao (309).

Mevimentos bisicos da coluna vertebral

Rotagho cer da

<

Flesdo cery Extenado cervce

g TN S0a

Lo el
ek e ochracko Wendl deeta ¢ st Futersdo lombar
- P - . Figura 1 — Mc.>b|I|dade das
4 A _‘ \ / " 4 CoOlunas cervical, dorsal e
lombar.
Yy T ATy — (Fonte: Coluna Vertebral

conhecimentos basicos.
Jamil Natour e
colaboradores).
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Signos e Significados

Na doenca degenerativa, 0s primeiros movi-
mentos a terem limitacdo sao: a flexao lateral da
coluna cervical, a lateralizacao da coluna lombar e a
rotacdo interna do quadril. Na artrite reumatoide, a
rotacdo da coluna cervical € a primeira acometida,
devido ao envolvimento do processo odontoide.

Quanto ao exame neurolégico, deve-se testar
forca, sensibilidade, reflexos, marcha sobre os cal-
canhares e as pontas dos pés. Natabela 1, encontra-
se ainervacgao das raizes cervicais e lombares, assim
como a responsabilidade de cada uma nos reflexos
profundos. Na figura 2, ha a representacao dos der-
matomos para guiar o teste de sensibilidade.

TESTES ESPECIAIS PARA LOMBALGIA

Teste de Laségue ou teste da perna estendida:

Com o paciente em decubito dorsal, o examinador
deve elevar a perna desse segurando-a pelo torno-
zelo. O teste é considerado positivo se ha dor no der-
matomo de L4-L5 ou L5-S1 no angulo entre 35 e 70

Raizes

g

-

Tabela 1 — Raizes nervosas, miétomos e reflexos profundos

graus, quando existe compressao radicular. O teste
€ negativo se a dor ocorrer em outra angulacao do
membro inferior. Quando a dor é contralateral a
perna elevada, o exame torna-se mais especifico
Laségue cruzado). O teste pode ser sensibilizado
com a dorsiflexao passiva do pé (Teste de Bragard).

—

Musculos
Trapézio / Esternocleidomastoideo -
Flexores do cotovelo
(deltoide, biceps)
Extensores do punho
(extensor radial longo e breve do carpo)
Extensor do cotovelo (triceps), flexores do punho e
extensores dos dedos
Musculos interdsseos, flexores dos dedos -
Musculos interdsseos, adutor do 5 quirodactilo -
Muisculos flexores do quadril ---
Musculos extensores do joelho ---
Musculo tibial anterior
Musculo extensor longo do halux ---
Musculo

A8 )

Figura 2 — Dermatomos das colunas cervical, toracica e lombar.
(Fonte: Avaliacao Fisica llustrada em Ortopedia. Samuel Ribak).

Reflexos profundos
Bicipital
Braquiorradial

Tricipital

Patelar

Aquileu

Teste de Schober:

Em ortostase, marca-se uma linha imaginaria entre
as espinhas iliacas postero-superiores, define-se um
ponto 10cm acima dessa linha, o paciente inclina-se
anteriormente o maximo possivel e afere-se nova-
mente a medida entre as marcacdes. Repetir o teste
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duas vezes e considerar a maior medicao. O normal
€ que haja aumento minimo para 15 centimetros.
Caso esteja menor, retrata limitacao na flexdao da
colunalombar, tipico das espondiloartrites axiais.

Avaliacao do comprimento dos membros
inferiores:

A medida pode ser feita da cicatriz umbilical até o
maléolo medial de cada perna, porém assimetrias de
quadril podem falsear diferencas entre os membros.
Dessa forma, caso haja assimetrias, deve-se medir
da espinhailiaca anterossuperior até o maléolo medi-
calipsilateral.

Teste de Patrick-FABERE:

Com o paciente em decubito dorsal, um calcanhar
deve ser colocado sobre o joelho contralateral de
modo a formar o “nimero 4”, aplica-se forca sobre o
joelho que esta flexionado enquanto se estabiliza a
pelve contralateral, visando estender o quadril. Essa
manobra testa a articulacao sacroiliaca contralateral
ao membro flexionado (dor glutea posterior) e a
articulacao coxofemoral ipsilateral (dor inguinal ante-
rior).

Sinal das pontas de “De Seze”:

Marcha sobre as pontas dos pés (flexao plantar do
tornozelo) e sobre os calcanhares (dorsiflelxao do
tornozelo). A dificuldade de realizacao da primeira
marcha indica compressao radicular de S1, e da
segunda, de L5.

Outros testes especiais para quadril, muscu-
latura glutea estabilizadora e musculos da coxa
podem ser realizados, visto que dores do quadril ou
de sacroiliacas podem ser interpretadas pelo paci-
ente como dor lombar baixa.

QUANDO SOLICITAR EXAMES

COMPLEMENTARES

Os exames complementares nao sao neces-
sarios em toda investigacao de cervicolombalgia,
uma vez que a grande maioria dos pacientes possu-
em um quadro passageiro de dor e melhora espon-
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tanea em cerca de 4 semanas. Além disso, € muito
frequente os achados de alteracbes degenerativas
em individuos acima de 60 anos, que podem nao ser
acausadadoratual.

Exames de imagem devem ser solicitados
em casos de sintomas persistentes por mais de 4 a6
semanas apos tratamento conservador, comprome-
timento neurolégico, presenca de sinais de alerta
que sugiram doenga sistémica.

As radiografias de coluna anteroposterior e
de perfil podem ser a primeira opcao para iniciar a
investigacao. Radiografias dinamicas da coluna
cervical devem ser solicitadas para pacientes com
artrite reumatoide ou espondiloartrites para avaliar
possibilidade de instabilidade ou subluxacdes axia-
is.

Em casos de lombalgia com mais de 12 sema-
nas ou refrataria ou com sinais neurolégicos, a tomo-
grafia computadorizada ou a ressonancia de coluna
devem ser solicitadas. A ressonancia magnética
normalmente € o melhor exame para visualizagao de
infeccao, neoplasia, hérnia discal e estenose de
canal.

A cintilografia éssea é adequada para detec-
tar infeccoes, metastases Osseas, fraturas ocultas ou
para diferenciar esses achados de alteracoes dege-
nerativas.

A eletroneuromiografia pode confirmar
compressao radicular, definindo sua gravidade e
localizacdo. Costuma ser solicitada em casos de
discordancia clinico-radiolégica ou quando ha sinto-
mas neuroldgicos persistentes. Esse exame nao é
necessario em casos evidentes de radiculopatia e
possui algumas limitacdes, como o fato de se manter
alterado apés cirurgia descompressiva ou por
dependender da desnervagdo muscular para apre-
sentar alteracdes, ndo detectando lesbes precoce-
mente.

Os exames laboratoriais sao pertinentes nas
suspeitas de doencgas sistémicas. Nesses casos, é
fundamental solicitar hemograma e provas de ativi-
dade inflamatdria, como a velocidade de hemossedi-
mentacao (VHS) e a proteina C reativa (PCR). A ele-
troforese de proteinas pode auxiliar na investigacao
de doenca linfoproliferativa e mieloma multiplo.

3. Ribak S. Avaliacao Fisica llustrada em Ortopedia. Dilivros; 2015.

4. Teixeira MJ et al. Dor Manual Para o Clinico. 22 edigcao. Atheneu.
2019.
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SENESCENCIA CELULAR E MOLECULAR

E AS AUTOIMUNIDADES

Senescéncia é uma disputa dos
Deuses Chronus e Kairos,

o tempo dos dias e 0

das experiéncias

A senescéncia € um processo evolutivo e
convergente com vias moleculares conservadas
presente em diversos mecanismos biologicos desde
aontogénese (de Magalhaes and Passos 2018) até a
fisiopatologia de diversas doencas (Johnson, Dong
etal. 2015). O padrao convergente do envelhecimen-
to pode explicar alguns dos fenétipos encontrados
em diversas manifestacoes clinicas e € um fator cru-
cial para desfechos de doencas cronicas, resultando
em: doengas cardiovasculares, neurodegenerativas,
sindromes metabdlicas, cancer, diabetes, artrite,
osteoartrites (Johnson, Dong et al. 2015), perda de
funcdo(Junand Lau 2010).

O quanto as doencas, em especial as autoi-
munes, se encaixariam nestas definicbes?

SENESCENCIA CELULAR E MOLECULAR

O LIMITE DE HAYFLICK

A senescéncia celular foi descrita pela primei-
ra vez por Hayflick e Moorhead (1961) como a para-
da irreversivel do ciclo celular das células apds o
cultivo prolongado. Segundo esta teoria, as células
se multiplicariam até determinado limite, no qual
seriam consideradas, senescentes, com capacida-
des vitais, porém nao mais replicativas, como se algo
“cronometrasse o tempo de vida das células” (Shay
and Wright 2019).
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TELOMEROS E TELOMERASE

ApOs estas descobertas, novas pecas deste
relogio foram desvendadas. Blackburn, descreveu
as sequéncias repetitivas dos finais dos cromosso-
mos, perdidas a cada replicagao, funcionando como
relégios moleculares, alcunhado por telémeros (te-
los=final; meros=partes). Posteriormente, sua
aluna Greider (1987), descreve a telomerase, enzima
capaz de repor o final dos cromossomos (Shay and
Wright2019).

Atualmente, existem diversas evidéncias
sobre a diminuicdo/esgotamento telomérico a partir
de doencas cronicas, infecciosas, bem como doen-
¢as autoimunes, ilustrando um modelo de senescén-
cia molecular e celular prematura (de Magalhaes
and Passos 2018). Ha também os quadros clinicos
relacionados ao encurtamento dos teldomeros, como
doencgas cardiovasculares, infeccdes, ateroesclero-
se, cirrose (Blasco 2005). A partir destas pecas fun-
damentais mais engrenagens e ponteiros tém sido
descritos dentro deste panorama de mecanismos de
estabilizacdo ou aceleragcao do envelhecimento.

O dano celular/tecidual pode ser “mascara-
do” através do desvio de apoptose, 0 ndo reparo do
DNA e acumulo de mutacoes, todos estes fatores
gerariam um perfil de células senescentes com pos-
siveis desfechos oncogénicos, pela expressao da
telomerase. Por outro lado, uma curiosa sincronia
nos tamanhos teloméricos em células feta-
is/germinativas davam pistas sobre o porqué na
manutencdo das suas func¢des de reparo tecidual
(Shay and Wright2011), como mostraafigura 1.
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ESQUEMA DO LIMITE REPLICATIVO DE HAYFLICK, ENCURTAMENTO DOS TELOMEROS,
CRISE TELOMERICA E ATIVACAO DA TELOMERASE. ADAPTADO DE (SHAY AND WRIGHT 2011)
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A atividade da telomerase possui aspectos
espaco-temporais importantes durante toda a onto-
génese, onde geralmente é expressa em células e
tecidos nas fases primordiais do desenvolvimento
(de Magalhaes and Passos 2018). Persiste, também,
nas fases mais maduras, em locais restritos em que
haja uma alta taxa de células precursoras ou em
constante proliferacao como, queratinécitos, linféci-
tos, células-tronco hematopoiéticas (Shay and
Wright2019) Porém, a atividade dessa enzima nao é
detectada na maioria das células diferenciadas e sua
exacerbacao esta relacionada a neoplasias, como:
bexiga, figado, renal, meduloblastoma. A expressao
datelomerase em células neoplasicas € um dos com-
portamentos convergentes relacionados as células
imaturas com consequente aumento da capacidade
proliferativa(Shay and Wright2011).

“INFLAMM-AGING”:

A teoria do Inflamm-Aging considera a infla-
macao como uma forga motriz de aceleracédo do
fenbmeno de senescéncia celular e molecular. A
partir desta concepgéao, ampliou-se a “teoria da rede

do envelhecimento” acrescentando a ideia de que
uma reducao global na capacidade de lidar com
uma variedade de estressores em um aumento pro-
gressivo e concomitante do status proé-inflamatorio,
sao caracteristicas importantes do processo de enve-
lhecimento. O Inflamm-Aging, é provocado por uma
sobrecarga de estresse antigénica continua onde as
respostas imunes e estresse sejam equivalentes e os
antigenos sejam tipos particulares de estressores.
Ainda, inclui o macréfago como ator central na res-
postainflamatdria e imunidade e, também narespos-
ta ao estresse, ja que é a célula central capaz de con-
duzir ou controlar os estressores (Franceschi,
Bonafe etal. 2000).

Com base nisto, um dos sistemas de prote-
cao aos estressores seria 0 proprio sistema imune,
quando este funciona de maneira orquestrada.
Sabe-se que a persisténcia de estimulos inflamatori-
os ao longo do tempo representa a base biologica
(first hit), favorecendo a suscetibilidade a doen-
cas/incapacidades relacionadas a idade. Ja em um
segundo momento (second hit), a auséncia de vari-
antes génicas robustas e/ou presenca de variantes
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genéticas frageis seria provavelmente o ponto cruci-
al para o desenvolvimento de doencas relacionadas
a idade, 6rgao-especificas, como patogéneses
inflamatorias, tais como aterosclerose, doenca de
Alzheimer, osteoporose e diabetes (Franceschi,
Bonafe etal. 2000).

Partindo-se desta premissa, podemos consi-
derar que as autoimunidades sejam um desvio deste
sistema protetor para se transformarem em um siste-
ma estressor (Montoya-Ortiz 2013) Trazendo uma
mudanca de comportamento que proponho como
de reconhecimento de self para selfish, onde o siste-
ma imune se comporta de maneira particular ao se
retroalimentar e amplificar as respostas inflamatérias
e estressoras de maneira nociva ao hospedeiro.

SENESCENCIA PREMATURA INDUZIDA POR
ESTRESSE (acronimio SIPS, em inglés)

Trabalhos pioneiros de Olivier Toussaint em
2002, mostraram que o estresse desempenha um
papel importante na inducao da senescéncia in vitro,
um fenébmeno conhecido como senescéncia prema-
tura induzida por estresse (SIPS), dentre os quais
mecanismos de estresse oxidativo, danos ao DNA,
incapacidade de reparo do material genético, seriam
fatores de acumulo de estresse (de Magalhaes and
Passos 2018).

A partir do conhecimento das pecas funda-
mentais, como: Inflamm-Aging e SIPS, pbde-se
hipotetizar uma enorme gama de possibilidades que
incluia doengas crénicas, infecciosas e autoimunida-
des como for¢ca motriz para um processo de envelhe-
cimento precoce durante o curso de uma doenca
persistente e, também, o esgotamento/diminuicao
telomérica das células nos tecidos envolvidos.

ESCAPE DE APOPTOSE:

Esta ativacado e aumento de proliferacdo em
resposta a um agente estressor, pode causar o enve-
lhecimento precoce das células, ja que as repeticoes
de DNA telomérico sao replicadas de maneira inade-
quada e, como consequéncia, o comprimento do
telomero diminui no tecido mitético em cada divisao
celular, esgotando o tempo molecular.

Além disso, a proliferacao exacerbada pode
trazer um estado em que nestas condicdes seja mais
importante a célula sobreviver e multiplicar do que
reparar os danos causados no DNA, fazendo com

que as mesmas ativem mecanismos de sobrevivén-
cia, 0 que pode repercutir em uma melhora pontual e
trazer danos posteriores ao tecido ou a célula.
Atualmente, sabe-se que esta nao € uma particulari-
dade das doencgas oncoldgicas, ocorre também em
linfécitos de doengas autoimunes, como o Lupus
Eritematoso Sistémicos (LES). O aumento do esti-
mulador de linfécitos B (acronimio em inglés-BlyS),
conjugado a ativagcao do receptor de linfocitos de
célula B de baixa afinidade, BR-3, que normalmente
nao se encontra ativada, faz com que estas células
desviem da apoptose, selecionando células que, por
alta afinidade com os antigenos préprios, escapem
do mecanismo de auto-protecao (Cancro, D'Cruz et
al. 2009); e permanegam no sistema de maneira
selfish

REPARO DE TECIDO OU CICATRIZACAO:

Uma resposta a uma doenca infecciosa ou
cronica pode levar a regeneracao do tecido, onde o
objetivo primordial € a recuperacao das células com
suas funcgdes originais. Porém, dependendo do tipo
de dano, estas podem ser substituida por uma cica-
triz e, consequente levar a perda de funcao, morte
celular ou ativar mecanismos de desvio de apoptose
tornando a célula “imortal” (inicio de processo neo-
plasico). O envelhecimento de um tecido pode ser
analisado tanto pela patologia macroscopica, quan-
to pelas modificacdes celulares, extracelulares e
intracelulares (Jun and Lau 2010). Além disso, esta
associado a uma mudanca de comportamento de
expressao génica destas células, algo conhecido
como fendtipo secretor associado a senescéncia
(SASP) (Coppé, Desprez et al. 2010) (Ritschka,
Storeretal. 2017).

FENéTle SECRETOR ASSOCIADO A
SENESCENCIA SASP:

Acreditava-se que a senescéncia celular era
um mecanismo supressor de tumor que impediria as
células de se transformarem em malignas (Ritschka,
Storer et al. 2017). No entanto, muitas evidéncias
mostram que células senescentes podem ter efeitos
deletérios sobre o microambiente tecidual. Esta pre-
missa € controversa, ja que, uma vez que a célula
modifica o ambiente, recursivamente, este ambiente
€ capaz de modificar a célula, inclusive, para um
perfil SASP. Fibroblastos senescentes transforman-
do-se em células proé-inflamatodrias e, que tém a capa-
cidade de promover a progressao tumoral ou
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aumento de fibrogénese e induzir o envelhecimento
de forma paracrina(Coppé, Desprez etal. 2010). Nao
obstante, o SASP também favorece o desenvolvi-
mento embrionario, a cicatrizacao e até o crescimen-
to do tumor, sugerindo papéis fisioldgicos mais com-
plexos do que os atualmente compreendidos
(Ritschka, Storer et al. 2017). Sdo exemplos de molé-
culas aumentadas no perfil SASP: IL-6, IL-13, IL-15,
IL1a e b, Eotaxina-3, MCP-2, 4; MIP-1a e 3a; EGF;
VEGF; laminina, fobronectina, ICAM-1 e 3; colage-
nos, entre outros (Coppé, Desprez etal. 2010).

O envelhecimento do tecido pode ser defini-
do pelo decaimento progressivo das fungdes tecidu-
ais e eventualmente resultando na perda de funcao
Em virtualmente todos os sistemas de 6rgaos de
mamiferos, a regeneracao ocorre de forma seme-
lhante em trés fases sobrepostas, sobretudo distin-
tas: inflamacao, deposicao de matriz extracelular
(MEC) e formacao de tecido e remodelacao tecidual,
que deve serrigorosamente regulado para uma cica-
trizacao ideal. No entanto, a deposicao excessiva de

MEC pode ocorrer no reparo tecidual, particularmen-
te em associagdo com lesao crénica e inflamacéo.
Quando a deposicao de MEC excessiva e nao funci-
onal substitui o parénquima, levando a fibrose e a
perda da fungcao do tecido, as consequéncias sao
deletérias, como no figado devido as infecgdes vira-
is, no pulmao de doenca pulmonar obstrutiva e no
coragao apos infartos miocardicos (Jun and Lau
2010).

ENVELHECIMENTO MOLECULAR:

O envelhecimento é um desequilibrio entre
acumulos de mutagoes, a capacidade de reparo do
DNA e o escape de apoptose. A ontogenia € um pro-
cesso “microevolutivo”(De 2011), como mostra a
figura 2.

A senescéncia celular e molecular € um fen6-
meno bioldgico que ocorre em todos os seres e teci-
dos vivos que envolve a mudanca de fenoétipos celu-
lares por modificacbes genéticas e epigenéticas

ALGUNS DOS MECANISMOS ENDOGENOS QUE GERAM MUTAGOES SOMATICAS E DAO
ORIGEM AO MOSAICISMO. DIFEREM EM TIPOS, TAMANHO E TEMPO (DE 2011)

Q.A"'

Embriogénese, desenvolvimento e envelhecimento

Dano ao DNA por estresse oxidativo, erro pela DNA polimerase

Pequenas insergoes de elementos espagadores intranucleares (Alu)
. Retrotransposi¢ao-ocorre predominantemente no inicio do desenvolvimento

Retrotransposigdo-ocorre predominantemente no inicio do desenvolvimento

Reversdo de mosaicismo: potencialmente de qualquer tamanho e envolvendo os
mecanismos supracitados: escorregamento de DNA, ploidia, reparo, recombinagdo, erro
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Figura 2 adaptada de De, S. 2011 Trends in Genetics June 2011, Vol. 27, No. 6
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culminando em diferengas comportamentais crucia-
is nos tecidos e nos 6rgaos envolvidos (de
Magalhaes and Passos 2018).

AUTOIMUNIDADES E SENESCENCIA:

Por fim, tem sido cada vez mais e melhor
descritos os mecanismos que relacionam as autoi-
munidades a senescéncia, dentre os quais: erosao
telomérica ou teldmeros curtos observados em paci-
entes de LES, Artrite reumatoide, esclerose sistémi-
ca, psoriase, fibrose pulmonar idiopatica etc. Na
esclerose sistémica, parece que o encurtamento dos
teldbmeros se apresenta também nos pais e, curiosa-
mente, na forma limitada os teldbmeros sao maiores
que os do controle (Georgin-Lavialle, Aouba et al.
2010). Ha também aumento de susceptibilidades a
canceres nos pacientes com LES; artrite reumatoide,
sindrome primaria de Sjogren, esclerodermia e vas-
culites (Giat, Ehrenfeld etal. 2017).

Em LES tracos complexos de heranga estao
associados a predisposicao genética por mutagcoes
em moléculas do sistema imunolégico e no reparo
aberrante do DNA por reparo de excisdo de base,
como causa e consequéncia desta doenca, muta-
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“POSSO TIRAR UMA DUVIDA DE RAIOS-X?”

O QUE SAO ESTAS LESOES?

Profé. ELISE TONOMURA

Professora adjunta de Radiologia da
Faculdade de Medicina da UFRJ

INTRODUGAO

Reconhecer lesbes d6sseas que tenham inseguro. O que fazer? E necessario continuar a
significado clinico exige tempo e paciéncia para o investigacdo? Selecionei alguns casos que me
aprendizado. Quando surgem novas lesées que ndo  foram enviados e que considerei interessantes para
eram esperadas, € natural que o médico fique  essadiscussao.

CASO CLIiNICO 1

Sexo masculino 69 anos. Hipertenso e com cancer de prostata desde 2013.
Queixa clinica: “Dor no quadril direito”.

k]

Figura 1: a) Rx do quadril direito. Lesées cisticas acometendo a regiao acetabular e a cabega femoral.

b) Rx da bacia. Aumento da densidade, espessamento cortical e trabeculado grosseiro da bacia e fémores.
Observar o aumento de volume da hemibacia esquerda. c) TC de coluna lombar e bacia em corte coronal.
Multiplas lesées blasticas disseminadas pelo esqueleto, compativel com metastase de cancer de prostata.
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Pergunta: Elise, o que sao essas imagens cisticas
no quadril (fig. 1a)? Acha que é s6 osteoartrite?

Resposta: Sao apenas grandes cistos secundarios
a osteoartrite. Observe a simetria de localizacao das
lesbes no acetabulo e cabeca femoral, a presenca
de osteofitos marginais na cabeca do fémur e a
importante reducdo do espaco articular coxo-
femoral.

Pergunta: Pensei em doenca de Paget.

Resposta: O aspecto mais tipico da doenca de
Paget na bacia (fig. 1b) € o aumento de densidade,

CASO CLINICO 2

espessamento cortical e do trabeculado désseo
grosseiro, com aumento de volume &sseo. No
quadril, por ser area de sustentacao de peso, pode
ficar deformado, pois a estrutura éssea da doenca
de Paget € amolecida, mas jamais se apresenta
como lesao litica deste tipo.

Pergunta: Com certeza nao é metastase de
prostata?

Resposta: Nao, as metastases de prostata
costumam ser blasticas e disseminadas (fig.1b). As
lesbes liticas podem ser metastases de tumor de
pulmao, rim e tireoide ou mieloma mutiplo.

Sexo feminino 17 anos. Queixa clinica: “Dor no joelho”.

Pergunta: Elise, pedi para fazer uma
escanometria por causa da dor no joelho e
vi essas imagens blasticas (fig. 2). Fiquei
preocupada. Nao sao metastases
blasticas?

Resposta: Pode ficar tranquila. Sao imagens
classicas de osteopoiquilose. E uma alteragcao
hereditaria, de carater autossdémico
dominante, assintomatico.

Pergunta: Mas nao é igual a metastase
blastica? Como posso diferenciar? Fig. 2:
Rx escanometria de membros inferiores.
Multiplas enostoses de distribuicao
periarticular nos quadris, joelhos e
tornozelos.

Resposta: Na osteopoiquilia, é caracteristica
a distribuicao das lesdes nas regides
periarticulares, e prdéximas as regioes
metafisarias e pobreza de lesao nas diafises.
Nas cintilografias, as lesdes de osteopoiquilia
nao apresentam atividade, ao contrario das
metastases.

Figura 2: Rx escanometria de membros inferiores. MUiltiplas enostoses

de distribuigdo periarticular nos quadris, joelhos e tornozelos.
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CASO CLIiNICO 3

Sexo feminino, 63 anos. Queixa clinica: “Dor lombar.”

Figura 3: a) Radiografia de abdome em AP (a) e perfil (b). Lesdo com densidade Figura 4: TC sem contraste, em corte
célcica a esquerda do corpo de L3 em proje¢édo de loja renal. Observar os coronal. Calculo coraliforme ocupando a
clipes metalicos de colecistectomia no hipocdéndrio direito. pelve renal esquerda. As areas hipodensas

correspondem a hidronefrose.

Pergunta: Elise, a paciente me trouxe estas radiografias de abdome (fig. 3) e fiquei intrigada com essa
lesao densa projetada junto das algas intestinais (setas).

Resposta: E um célculo coraliforme em projecdo da pelve renal esquerda. Observe nesta TC de outro
paciente (fig. 4) como o aspecto é semelhante, porque o calculo estd moldando a pelve renal. Este tipo de
calculo € mais frequente em mulheres e esta associado a infecgao renal cronica.

Pergunta: Sera que é essa a causa da dor lombar?Figura 4: TC sem contraste, em corte coronal. Calculo
coraliforme ocupando a pelve renal esquerda. As areas hipodensas correspondem a hidronefrose.

Resposta: Vale a penainvestigar.

Prezado Reumatologista,
T — -
que tal considerar sua vida
sem convénios?




Imaginando

Pergunta: Elise, vi esta imagem densa ao lado da coluna e fiquei
preocupada (fig. 5). Nao consigo imaginar o que seja.
Sexo femino, 83 anos.
Queixa clinica: “Dor nas costas” Resposta: E um aneurisma de artéria esplénica.

Lt T

Pergunta: Como vocé sabe? Figura 5: Radiografia de coluna
lombar em AP. Aneurisma (seta branca) de artéria esplénica (seta
preta) aesquerdade L1-L2.

Resposta: Esta localizacao a esquerda de L1-L2 é a projecao do
pancreas e a artéria esplénica. Observe que a calcificagcao é periférica
com centro radiotransparente, o que é tipico de calcificacoes
arteriais. Existe uma imagem arredondada que corresponde ao
aneurisma e outra calcificacao sinuosa que corresponde a artéria
esplénicasinuosa.

Veja este outro caso bem antigo em que foi realizada uma angiografia
(fig. 6). Aimagem & muito parecida.

Pergunta: E umalesdao comum?

Resposta: E uma alteracao relativamente comum em pacientes
idosos. E o terceiro local mais comum de aneurisma depois da aorta e
artérias iliacas. E mais frequente em mulheres e 95% dos casos €
diagnosticado com pacientes assintomaticos.

Pergunta: Existe risco de rotura do aneurisma?

Resposta: O risco € maior quando o diametro do aneurisma for maior
Figura 5: Radiografia de coluna lombar que 2,5 cm e se o paciente for sintomatico ( dor epigastrica ou no
em AP, Aneurisma (seta branca ) de artéria quadrante superior esquerdo, dor lombar) ou associado a
esplénica (seta preta) a esquerda de L1-L2. hipertensao porta, gestacéao ou transplante hepatico.

Figura 6: a) Radiografia simples em AP,
Observa-se o cateter em projegdo adrtica e a
calcificagdo arredondada a esquerda de L1.
b) Angiografia da artéria esplénica.

O aneurisma é preenchido pelo meio de
contraste. Observe a distancia entre a luz
opacificada (seta preta) e a parede calcificada
(seta branca), correspondendo a

espessura do trombo mural.

REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS
3. Ihde LL, Forrester DM, Gottsegen CJ, Masih S, Patel DB, Vachon

1.Madoff DC1, Denys A, Wallace MJ, Murthy R, Gupta S, Pillsbury ER. | o) White EA, Matcuk GR Jr. Sclerosing bone dysplasias: review and

Ahrar K, Bessoud B, Hicks ME. Splenic arterial interventions:  gifferentiation from other causes of osteosclerosis. Radiographics.
anatomy, indications,  technical considerations, and potential 2011 Nov-Dec;31(7):1865-82.

complications. Radiographics. 2005 Oct; 25 Suppl 1:5191-211.

. . 4. Kambadakone AR1, Eisner BH, Catalano OA, Sahani DV. New and
2. Resnick D, Niwayama G, Coutts RD. Subchondral cysts (geodes)  gyolving concepts in the imaging and management of urolithiasis:

in arthritic disorders: pathologic and radiographic appearance ofthe  rologists' perspective. Radiographics. 2010 May;30(3):603-23. doi:
hip joint. AUDR Am J Roentgenol. 1977 May;128(5):799-806. 10.1148/rg.303095146.




INTERCONSULTA

HEPATITES VIRAIS CRONICAS NO CONTEXTO

DA REUMATOLOGIA

Dra. VIVIAN ROTMAN, MD, PhD

Médica do Servico de Hepatologia do Hospital Universitario Clementino Fraga Filho/UFRJ
Doutora em Ciéncias pela Universidade de Sao Paulo

Médica da Equipe Hepatobiliar /Transplante hepatico (EMHep) - Hospital Samaritano Botafogo
Médica da Equipe Hepatobiliar /Transplante hepatico (EMHep) -Centro Hospitalar de Niterdi

O tratamento das doencas reumatoldgicas
tem como base a utilizacdo de imunossupressores
com diferentes mecanismos de acao e variadas
poténcias. Nos ultimos anos, a introducao dos imu-
nobioldgicos tornou mais evidente os efeitos adver-
so0s que nao eram tao frequentes com tratamentos
de menor capacidade imunossupressora.
Particularmente, a possibilidade de comprometi-
mento hepatico desencadeada por reativacao da
hepatite B ou por elevacao da carga viral da hepatite
C passou a ser uma preocupacao e determinou uma
mudanca nas diretrizes preconizadas antes e duran-
te o uso dosimunossupressores.

O objetivo deste artigo é fazer uma revisao
dos principais pontos a serem considerados para
evitar reativacao viral e possivel descompensacao
hepatica, desencadeados pelaimunossupressao.

HEPATITE ‘B’

CONTEXTUALIZAGCAO:

Estima-se que existam globalmente 350
milhoes de carreadores cronicos do virus da hepatite
B-HBV (HBsAg positivos), sendo 60 a 85% assinto-
maticos. "'®

Apesar de programas universais de vacina-
cao, ainda é impossivel prevenir casos de infeccao
aguda, particularmente em populacdes de alto risco.
O numero de 6bitos relacionados a cirrose e/ou car-
cinoma hepatocellular pelo HBV aumentou entre
1999e2013em 33%, ©

CINETICAVIRAL E O CONCEITO DE
IMPOSSIBILIDADE DE CURA

O ciclo do HBV se inicia com a ligacao do
virus no seu receptor localizado no hepatdcito, com
consequente internalizagao do nucleocapsideo (con-
tendo o DNA circular relaxado-rcDNA). Ocorre entao
o transporte até o nucleo celular, onde o rcDNA é
liberado do nucleocapsideo e sofre uma conversao
para DNA covalentemente fechado (cccDNA), por
intermédio de mecanismos reparadores de DNA do
hospedeiro. A persisténcia do cccDNA integrado ao
DNA do hospedeiro € o motivo pelo qual a infecgao
pelo HBV permanece, mesmo nos casos de infec-
coes classificadas como passadas. A replicacao
ativa do HBV é controlada por respostas imunes ina-
tas e adaptativas, incluindo respostas de células T
HBV-especificas e anticorpos neutralizantes produ-
zidos pelos linfocitos B. Essas respostas nao sao
suficientes para erradicar todas as formas latentes
do virus, existindo sempre um reservatorio persisten-
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te de HBV, que pode ser reativado em situagdes de
imunossupressao.

REATIVACAO VIRAL

O risco da reativagao do HBV depende do
grau de imunossupressao e do estado da infeccao
cronica do paciente e deve sempre ser avaliado
antes do inicio de qualquer imunossupressao, uma
vez que 25 a 50% dos casos evoluem para hepatite
grave ou insuficiéncia hepatica.

A definicao de reativacao viral € variavel na
literatura. Alguns autores consideram como a eleva-
¢ao do HBV-DNA superior a 10 vezes (1 log) em rela-
cao aos valores basais ou aumento a niveis acima de
20.000 Ul/mL. Outras definicbes de reativacao inclu-
em: soroconversao reversa (quando pacientes
HBsAg negativo tornam-se HBsAg positivo), HBV-
DNA detectavel (HBV-DNA = 100 Ul/mL) quando
previamente negativo e elevacao da alanina transa-
minase (ALT) superiora 3 a5 vezes o valor basal (con-
siderando-se hepatite grave quando ALT for superior
a 10 vezes o limite superior da normalidade-LSN). ©

Atualmente preconiza-se a diferenciagcao
entre areativacao viral, que ocorre durante aimunos-
supressdo e o flare de hepatite, identificado no
momento da reconstituicao imunoldgica. © Define-

B ALT (UI/L)

se como flare de hepatite elevacao de ALT acima de
3ab5vezes 0 LSN. Com relacao aos glicocorticoides,
o pico de ALT geralmente ocorre apos 3 a 6 semanas
da suspensao.

A imunossupressao determina a reativagao
viral (que pode acontecer de forma indireta, por
supressao dos linfocitos T pelos imunossupressores
ou por efeito direto na estimulagcédo do genoma viral,
como acontece com os glicocorticoides), com eleva-
cao progressiva da viremia de forma assintomatica.
Quando a medicagao imunossupressora € suspen-
sa, acontece a reconstituicdo imunolégica, que
determina elevacdo das transaminases (flare de
hepatite), tornando a reativacao viral sintomatica,
podendo cursar com quadros graves de hepatite e
de insuficiéncia hepatica. (Figura I) © A reconstitui-
cao imunologica pode determinar injuria celular
mesmo com niveis séricos reduzidos ou indetecta-
veis de HBV-DNA. Nos casos de flare mais graves,
IgM anti-HBc pode voltar a ser positiva, sendo um
confundidor diagnéstico com quadro de hepatite B
aguda, em individuos sem diagndéstico conhecido
de hepatite B cronica. Durante o flare de hepatite,
niveis de alfa-feto proteina superiores a 5.000 sao
descritos, refletindo a intensa inflamacao dos hepa-
tocitos.

B HBV DNA (UI/mL)

(1) During IS

(2) In between IS

Frequently symptomatic
Potential liver failure/death

(3) Immune restoration

Flare de hepatite
Reconstituicdo
imunoldgica

Figura 1: Cinética da reativacao do HBV
relacionada a imunossupressao: (6)
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AVALIACAO DO RISCO DE REATIVAGAO VIRAL:

As principais sociedades recomendam a
avaliacao universal do risco de reativagao de hepati-
te B em todos os pacientes com programacao de
imunossupressao. Esse risco dependera de dois
fatores: evidéncia soroldgica de infecgao pelo HBV e
tipo de imunossupressao a ser administrada (Figura
2). "®

Com relagao a evidéncia sorolégica de infec-
cao pelo HBV, dois grupos sao definidos: pacientes
HBsAQg positivos (que possuem o maior risco de rea-
tivacdo durante imunossupressao) e aqueles anti-
HBc positivos / HBsAg negativos (infeccao latente,

controlada), cujo risco € menor em relacao ao prime-
iro grupo. E importante salientar que a presenca do
anti-HBs ndo influencia o risco da reativagdo. Em
pacientes HBsAg positivos, aqueles com niveis de
HBV-DNA superiores a 20.000 Ul/mL possuem o
maior risco de reativacdo. Quando se considera a
terapia imunossupressora, as que determinam
maior risco de reativacao sao as baseadas em anti-
CD20, as que associam glicocorticoides ao esque-
ma e as utilizadas em transplante de células hemato-
poéticas ou orgaos sélidos. (Figura ll) Com relacao
ao tratamento com glicocorticoides, o risco aconte-
ce com uso de dose equivalente a Prednisona 20
mg/dia por um periodo igual ou superior a 4 sema-
nas.

shunt art.-venoso ou

Efeito sist. na presenca de

microcirculagdo peritumoral

TX MO: risco de reat. para HBsAg+ ou anti-HBc +/HBsAg neg. de
até 50%, podendo ocorrer até 6 anos pds-TX
No anti-HBc +/HBsAg neg. com anti-HBs<10 mUl/mL - Maior risco
de soroconversdo reversa

Degree of immunosuppression

TNF-a inhibitors | Local
Azathioprine infliximab

Figura 2:
Imunossupressores

e risco de
imunossupressao: (7)

for HCC

6-mercaptopurine | therapy'™''""*{ adalimumab
0 certolizumab

golimumab

etanercept

Risco de reat. para

' ]
| Costicosteroids | B-cell depleting Stem cell and
th g solid organ

rituximab transphr'tation
ofatumumab T
ustekinumab TX org. sdlidos:
netalizumeb risco de reat. para
alemtuzumab HBsAg+: 50-90 %,
ibritumomab

HBsAg+:
1a10%

CATEGORIZAGAO DO RISCO DE REATIVACAO:

A conduta a ser estabelecida para profilaxia
da reativacao dependera da categorizacao do risco
dareativacdo, conforme descrito a seguir:

1. RISCO ALTAMENTE ELEVADO (>20%):

- Pacientes HBsAg + — Submetidos a tratamen-
tos com anti-CD20 ou a transplante de células hema-
topoéticas

Risco para anti-AHMB«'g +/HBsAg neg. de

até 25%

2.RISCO ELEVADO (11 A20%):

- Pacientes HBsAg + — Submetidos a tratamen-
tos com glicocorticoide em dose elevada (equi-
valente a Prednisona =20 mg/dia por = 4 sema-
nas) ou anti-CD52 (Alemtuzumab)

3.RISCO MODERADO (1 A10%):

- Pacientes HBsAg + — Submetidos a tratamen-
tos com quimioterapia citotdxica SEM glicocor-
ticoides, anti-TNFs ou imunossupressao para
orgaos solidos
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- Pacientes HBsAg negativo/anti-HBc + —
Submetidos a tratamentos com anti-CD20
ou transplante de células hematopoéticas

4. RISCO BAIXO (<1%):

- Pacientes HBsAg + — Submetidos a trata-
mentos com Azatioprina ou Metotrexate

- Pacientes HBsAg negativo/anti-HBc + —
Submetidos a tratamentos com glicocorti-
c6ide em dose elevada (PDN =20 mg/dia
por = 4 semanas) ou anti-CD52 (Alemtuzu-
mab)

5. RISCO MUITO BAIXO:

- Pacientes HBsAg negativo/anti-HBc + —
Submetidos a tratamentos com quimiotera-
pia citotéxica SEM glicocorticéides, anti-
TNFs, Azatioprina ou Metotrexate

6. RISCO INCERTO:
- Pacientes HBsAg negativo/anti-HBc + —
Submetidos a tratamentos com imunossu-
pressao para 6rgaos soélidos

PROFILAXIA DA REATIVAGAO VIRAL:

Em pacientes com risco moderado a alta-
mente elevado, deve-se iniciar o antiviral de acao
direta (DAA) profilaticamente antes ou junto da imu-
nossupressao. Esta recomendacao se baseia em
estudos que demonstraram reducao significativa do
risco relativo de reativacao e de hepatite aguda com
o inicio precoce da profilaxia, em comparacao ao
inicio apds deteccao de elevacao do HBV-DNA. (9)
Além disso, a frequéncia ideal para monitorizagao do
HBV-DNA nessa situacao nao esta determinada. Nos
pacientes HBsAg positivos com niveis de HBV-DNA
acima de 2.000 Ul/mL, deve-se iniciar o DAA antes
daimunossupressao, que so devera ser comecada
guando o nivel de HBV-DNA estiver inferior a 1.000
Ul/mL.

Para os pacientes com risco baixo a muito
baixo, a conduta preconizada € a monitorizagao dos
niveis de HBV-DNA, devendo-se iniciar DAA quando
houver evidéncia de reativacao (conforme definicao
prévia). Caso HBV-DNA nao seja detectavel antes do
inicio daimunossupressao, a monitorizagao do HBV-
DNA devera ser a cada 3 meses. Caso HBV-DNA seja
detectavel a monitorizagao devera ser mensal. Em
todos os casos, deve-se repetir o HBV-DNA também
apos 6 meses da suspensao daimunossupressao.

Nos casos categorizados como risco incerto,

preconiza-se iniciar o DAA junto com a imunossu-
pressao.

O tratamento com o DAA devera ser mantido
por 6 meses apos a suspensao daimunossupressao
em todas as situacdes, exceto nos casos de trata-
mento com anti-CD20 ou de transplante de células
hematopoéticas, quando deve-se manter o uso por 1
ano (tempo para recuperacao imunolégica). Nos
casos onde houver critérios para tratamento de HBV
(ex. HBV-DNA>2.000 Ul/mL associado a ALT acima
do LSN) o DAA devera ser mantido.

ESCOLHA DO DAA PARA PROFILAXIA:

Para profilaxia da reativacéo, o ideal € a utili-
zacao de DAA com alta barreira genética (Tenofovir
ou Entecavir), ou seja, com baixa possibilidade de
desenvolvimento de resisténcia viroldgica.
Corroborando essa recomendacao, estudo recente
demonstrou uma taxa de reativacao de 31.3% em
pacientes HBsAg positivos e de 9.6% nos HBsAg
negativo/anti-HBc +, durante ou apos profilaxia de
reativacdo com Lamivudina (DAA com menor barrei-
ra genética) comparada com reativacao préxima de
zero nos pacientes cuja profilaxia foi feita com
Entecavir.

Tenofovir e Entecavir possuem eficacia seme-
Ihante para profilaxia de reativagdo. Algumas situa-
¢coes determinam a escolha de um em relacdo ao
outro. Caso o paciente jatenha sido exposto a mono-
terapia com Lamivudina, deve-se preferir Tenofovir,
pela possibilidade de persisténcia de mutagdes
YMDD (determinadas pelo uso da Lamivudina), que
reduzem a eficacia do Entecavir. Em pacientes com
disfuncao renal, Entecavir sera o medicamento de
escolha pelo potencial nefrotoxico do Tenofovir.
Futuramente, o Tenofovir alafenamida também pode-
ra ser utilizado nos casos de disfuncao renal. Vale
ressaltar que o protocolo do Ministério da Saude do
Brasil preconiza o uso de Entecavir como primeira
escolha para profilaxia da reativacao.

HEPATITE ‘C’

CONTEXTUALIZACAO:

Estima-se que globalmente 71 milhGes de
pessoas estejam cronicamente infectadas pelo virus
da hepatite C. De acordo com o CDC, entre 2013 e
2016 aproximadamente 4.1 milhdes de adultos
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tinham evidéncia de infeccao passada ou crdnica
pelo virus da hepatite C (HCV — anti-HCV positivos) e
em torno de 2.4 milhdes de adultos eram portadores
de infeccao crénica (HCV-RNA positivos). (11) A dis-
tribuicao mundial da infeccao nao é homogénea:
trinta paises concentram 80% dos casos. No Brasil,
segundo dados do Ministério da Saude, em 2017 a
prevaléncia de anti-HCV positivo, (avaliada por teste
rapido), em individuos entre 15 a 69 anos, era de
0.76%. Desses casos, 60.7% (656.000 individuos)
eram virémicos (portadores de infeccéo crénica). *?

O HCV representa até hoje uma importante
ameacga, nao so para a populacao que tem a maior
taxa de mortalidade associada ao virus (nascidos
entre 1945 a 1965), mas também para os individuos
com menos de 40 anos, faixa onde existe a maior
taxa de novas infeccées. Com o advento dos DAAs,
com elevada eficacia e baixa toxicidade, a elimina-
¢ao do virus torna-se cada vez mais possivel. No
entanto, algumas populacdes, onde as taxas derein-
feccao sao elevadas (como, por exemplo, usuarios
de drogas injetaveis), ainda representam grande
desafio para que a erradicacdo aconteca.

CINETICA VIRAL:

Por ser um virus RNA, o HCV, diferente do
HBV, ndo tem seu genoma incorporado ao genoma
do hospedeiro, o que possibilita a cura real da infec-
cao. Além disso, a cinética desse virus é mais linear
ao longo dos anos, ou seja, mais previsivel quando
comparadaao do HBV.

Apé ainfeccao aguda (assintomatica na maio-
ria dos casos), 85% dos individuos tornam-se porta-
dores crbnicos e, apds 20 a 30 anos, 20% evoluem
para cirrose. Algumas caracteristicas estao associa-
das com possibilidade de progressao mais rapida
para cirrose, tais como sexo masculino, infeccao
apos os 40 anos de idade, coinfecgcao com HIV ou
HBV, sobrecarga férrica, polimorfismos especificos,
esteatose e alcool. Nos pacientes cirréticos por HCV
existe um risco elevado de surgimento de hepatocar-
cinoma, que deve ser rastreado a cada 6 meses.

COMPORTAMENTO DO HCV DURANTE A
IMUNOSSUPRESSAO:

A possibilidade de reativacdo do HCV em
individuos com infeccao passada submetidos a imu-
nossupressao nao existe, ja que o HCV é um virus
RNA, n&o se incorporando assim no DNA do hospe-
deiro. Em portadores crénicos, aumento de viremia

(HCV-RNA) e de transaminases relacionados a tera-
pias imunossupressoras sao descritos, porém os
fatores de risco ndao foram definidos. Estudo retros-
pectivo envolvendo 308 portadores cronicos de HCV
submetidos a imunossupressao, para tratamento de
neoplasias hematologicas ou de tumores solidos,
demonstrou exacerbacao agudaem 11 % dos casos
(definida como elevagao de ALT acima de trés vezes
o LSN, associado a aumento da viremia em 1 log).
Analise multivariada mostrou que o risco de reativa-
cao aumentou proporcionalmente a elevacdo da
dose acumulada de Rituximab, nao sendo influenci-
ada pela associacao de corticoide aos esquemas
contendo esse anti-CD20. "

O diagndstico diferencial da causa da exacer-
bacdo da doenca hepatica nesse cenario € dificil.
Elevacao da carga viral, injuria induzida por medica-
mentos e infeccdes sdo possibilidades. Outro con-
fundidor existente ¢ a dificuldade de estabelecimen-
to da relacdo causal entre aumento de viremia e
piora das transaminases, ja que esse aumento pode
ser observado antes, durante ou apos o surgimento
da hepatite. Até o0 momento, nao ha evidéncias em
estudos de grande escala, de disfuncdo hepatica
grave em portadores crénicos de HCV submetidos a
imunossupressao ou quimioterapia.

COMO SE COMPORTAR AO SE CONSIDERAR
IMUNOSSUPRESSAO / QUIMIOTERAPIA EM
PORTADORES CRONICOS DO HCV NA ERA
DOS DAAs:

A disponibilizacao de DAAs mudou de forma
importante o tratamento da infeccao crdnica pelo
HCV. Sao medicamentos altamente eficazes (com
taxas de cura superiores a 95%), com baixa toxicida-
de e de facil uso (poucos comprimidos; tempo de
tratamento entre 12 a 24 semanas). Existem trés clas-
ses de DAAs (com diferentes sitios de agao), que sao
utilizados em combinacao: inibidores da protease
viral (subunidades NS3/NS4A), inibidores da regiao
NS5 e os inibidores da polimerase (subunidade
NS5B).

Atualmente o MS brasileiro disponibiliza o
tratamento da hepatite C para qualquer grau de
fibrose hepéatica. "® Sendo assim, é importante pes-
quisar essa condicao em todos os pacientes, incluin-
do os que serdo submetidos a imunossupressao.
Nos diagnosticados com viremia presente (HCV-
RNA positivo), tratamento especifico devera ser
solicitado e podera ser iniciado em conjunto ou apds
a instituicao da terapia imunossupressora, nao
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havendo necessidade de monitorizagcdo da carga
viral do HCV. A imunossupressao ou a quimioterapia
nao devera ser postergada, sendo importante aten-
tar para possiveis interagdes medicamentosas, prin-
cipalmente quando o esquema de DAAs envolver
inibidores de protease.

CONCLUSAO

A reativacao do HBV durante imunossupres-
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AMBULATORIO DE TRIAGEM

Professora Substituta do Servico de Reumatologia.

Muito utilizado no sistema de saude, o termo
“triagem” significa selecionar grupos de acordo com
a sua importancia ou urgéncia e estabelecer uma
prioridade de tratamento, visando racionar de forma
eficiente os cuidados quando os recursos sao insufi-
cientes para atender todos os pacientes de imediato.

No ambito de um hospital terciario ou quater-
nario da rede publica, especialmente naqueles com
servico de Reumatologia e programa de Residéncia
Médica, o ambulatério de triagem tem como funcao
primordial fazer uma avaliagdo especializada dos
pacientes agendados pelo sistema de regulacao,
identificando aqueles que serdo absorvidos para
tratamento na prépria instituicao e os que retornarao
a unidade primaria/secundaria, uma vez que 0s
recursos nesses hospitais sdo destinados aos paci-
entes com doengas mais graves e raras. Estabelecer
esse “filtro” de forma harmoniosa é de notéria signifi-
cancia para o sistema publico, que, diante de recur-
S0S escassos, necessita da alocacao dos pacientes
de maior gravidade nas instituicoes de referéncia,
enquanto os pacientes com doencas de menor com-
plexidade devem ser acompanhados nos centros de
saude da familia e ambulatérios especializados da
rede secundaria. No campo da Reumatologia, pode-
se exemplificar que casos de lUpus grave, artrite
reumatoide em uso de imunobioldgicos, miopatias
inflamatdrias ou esclerose sistémica devem ser
absorvidos e acompanhados na rede tercia-
ria/quaternaria, ao passo que fibromialgia, osteoar-
trite em tratamento clinico e lombalgia mecanica sao
condicbes a serem conduzidas nas unidades de
baixa e média complexidade. A destinacao equivo-

Dra. MARCELA ANDRADE

Faculdade de Medicina, UFRJ

cada do usuario prejudica nao somente o sistema,
mas principalmente o paciente, sendo essa funcao
um ato de grande responsabilidade.

Além de tal objetivo, ha ainda ganhos inques-
tionaveis relacionados ao ensino e treinamento do
médico residente: estar exposto a esse cenario con-
figura uma grande oportunidade ao médico em
formacéo. Essa estrutura de atendimento permite
que o residente tenha o primeiro contato com o paci-
ente, realize a coleta da anamnese direcionada, apli-
que a propedéutica e semiologia adequadas, exami-
ne o paciente minuciosamente, conduzindo o caso
até elucidar hipoteses diagnésticas e solicitar os exa-
mes necessarios a investigacao, sempre de forma
supervisionada.

Virgens de diagndsticos, os pacientes trazem
suas historias e achados semioldgicos, apresentan-
do-se ao médico, humildemente e repleto de espe-
rancas, como um livro didatico rico de informagoes.
Sem saber, o paciente nos traz desafios e estimulo
para pesquisar e aprender. Muitas vezes, diante de
recursos limitados, a Unica e maior arma torna-se
saber ouvir e examinar com detalhes em busca de
um diagnostico, mas principalmente objetivando
aliviar o sofrimento.

Dessa forma, torna-se evidente que a presen-
ca dos ambulatérios de triagem enriquece o departa-
mento com maior aprendizado, melhor formacao do
médico residente e alocagao mais assertiva dos paci-
entes, possibilitando uma organizacdo aprimorada
do servico de Reumatologia.




COM PAIXAO

Entrevista com a
Dra. Adriana Rodrigues Fonseca

Reumatologista pediatrica do IPPMG - UFRJ

Ola, Dra Adriana! E um imenso prazer te entrevis-
tar nesta edicao do boletim.

Primeiramente, nos conte um pouco sobre como
vocé iniciou sua carreira na Reumatologia
Pediatrica.

Dra. Adriana Rodrigues: O meu interesse pela
Reumatologia Pediatrica comegou no R1 de
Pediatria do IPPMG/UFRJ em 2003, ao acompanhar
criancas com doengas reumatologicas multissisté-
micas e de dificil diagndstico nas enfermarias e emer-
géncia do hospital. Foi entao que eu comecei a con-
viver mais de perto com aqueles que se tornaram
meus inspiradores e eternos mestres: Sheila
Oliveira, Flavio Sztajnbok, Marta Felix Rodrigues e
Christianne Diniz. Meses depois de um dificil diag-
noéstico de policondrite recidivante na infancia,
Sheila e Flavio me inscreveram para apresentar este
caso no clube do reumatismo, quando entao conhe-
ci varios reumatologistas do RJ. Lembro que, de
cara, fiquei impressionada com o conhecimento do
Dr Noci, Dr Seda, Dr Evandro, Dra. Francinne e Dr
Roger Levy. A partir dai virei fa do Clube do
Reumatismo e todo o restante se seguiu: residéncia,
servico de Reumatologia Pediatrica do Hospital
Federal dos Servidores do Estado (onde atuei com

tantos outros que muito admiro: Azevedo, Guerra,
Mauro, Adriana Danowski, Bruno, Leonardo,
Marcelo, Marilena, Sergio...) e enfim... staff do
IPPMG, atuando e constantemente aprendendo com
meus eternos mestres.

Quais sao os maiores desafios de trabalhar com a
Reumatologia Pediatricano SUS?

Infelizmente, acredito que o principal desafio seja a
suspeicao precoce das doencgas reumatologicas por
parte do generalista (pela pequena grade horaria de
reumatologia pediatrica na graduacao? Pela dificul-
dade de atualizagcao? Pela falta de capacitacao neste
aspecto?). O que atrasa 0 encaminhamento ao espe-
cialista e, consequentemente o tratamento oportuno
e adequado destes pacientes €, na minha humilde
opiniao, o agendamento deficitario dos pacientes via
SISREG. Gostaria de citar ainda a escassa disponibi-
lidade de métodos laboratoriais e de imagem neces-
sarios a abordagem diagndstica, além da dificuldade
de dispensacao dos medicamentos de alto custo por
questdes operacionais das secretarias de saude e
devido a PCDTs nao especificos para as doengas
reumatologicas da infancia. Apesar de haver evolu-
cao neste sentido e muito empenho dos reumatolo-
gistas pediatricos do Brasil e das sociedades de
Pediatria e Reumatologia.
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Quais sao suas perspectivas para a reumatologia
pediatrica nos préoximos anos? Quais avancos
estao por vir?

Tenho muitas perspectivas que torco para que se
tornem reais, viaveis e disponiveis: novos tratamen-
tos sobretudo para casos refratarios, novos biomar-
cadores (tomara que sejam descobertos aqueles
patognomonicos de cada doenca o quanto antes),
novos conhecimentos sobre imunologia, genética e
epigenética, alem de critérios de classificagao,
formulacao e implantacdo de PCDTs que contem-
plem especificamente as doencgas reumaticas da
infancia.

Como manter a paixao pela reumatologia depois
de anos de profissao? O que mais te encanta?

O que mais me encanta e sempre me encantou na
Reumatologia Pediatrica é a variedade de manifesta-
cdes que as doencgas reumaticas podem causar e
que afeccoes de varias diferentes etiologias podem
cursar com manifestacbes musculoesqueléticas,

nos exigindo estudo, atualizacdo e compartilhamen-
to constante de conhecimentos, dividas e angusti-
as, tudo visando o melhor cuidado ao paciente.
Também me impressiona os avancos no conheci-
mento da imunologia, da genética e os novos e inu-
meros tratamentos.

Quais sao seus planos para o futuro?

Tanta coisa...que tenho toda hora que parar e focar,
para tentar minimamente dar conta. Bom, num futuro
bem préximo, assim espero, defender minha tese de
doutorado e publicar mais artigos dela advindos.
Gostariatambém de participar de estudos coordena-
dos pelo PRINTO e CARRA no p6s-doutorado. Quem
sabe enfim, prestar concurso para professor univer-
sitario? Sempre quis, mas acho que aos professores
nao se da a remuneracao e respeito que merecem,
como aos médicos também nao. E independente-
mente de qualquer coisa, ter sempre meu marido
Carlos, meu filho Daniel e minha familia préximos.
Conseguir praticar atividade fisica regular e manter
as aulas de canto. Afinal, precisamos trabalhar, estu-
dar, passear, e cuidar de nosso corpo e nossa mente.
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QUEM SABE
DE MIM SOU EU

Entrevista com a paciente Iupica
e professora de Educacao Fisica,
Sandy Lara Pereira dos Anjos,
em tratamento no Hospital
Federal Cardoso Fontes.

Texto e foto autorizados pela paciente

1- Como foi encarar o inicio da doenga?

Foi muito ruim quando recebi o diagnostico. Ter que
me entender na condicao de "doente", ja que nunca
tinha sequer entrado num hospital. A primeira vez
que um médico desconfiou do IUpus eu entrei em
panico, em seguida eu quis entender tudo o que
tinha de disponivel sobre a doenca na internet,
conversei com muita gente que também é doente
cronico paratentar me dar um norte!

Eu sofri, mas sofri entendendo que ia passar. E
recebi muito apoio dos meus amigos e familiares,
acredito que esse conforto facilitou as coisas.

2- Qual foi o pior momento da doenca e o que é
mais dificil de manejar no tratamento?
Quando eu ouvi a analise dos meus exames e entrei

Sandy hoje

no hospital para me internar foi o chao se abrindo.
Muito mais dificil que o cabelo cair ou a pele manchar
foi receber o rétulo de "doente" e nao saber o que iria
acontecer. Ter uma doenga que pode acontecer
qualquer coisa foi muito dificil.

No segundo momento da internacéo, quando minha
pele abriu diversas lesdes e eu ndo conseguia andar
foi assustador! Mas passou! O mais dificil € lidar com
o sol. Hoje eu estou em remissao e nao tenho
sintomas da doenca, entdo, me assegurar do sol € o
que considero mais dificil.

3- Como vc acha q a sociedade lida com o Lupus?
O que poderia melhorar?

Eu acho que falta informacao tanto para pacientes
quanto para a populagcao no geral. As pessoas nao




Quem sabe de mim sou eu

sabem lidar com a doenca porque o lUpus &,
algumas vezes, silencioso. Sé o paciente sabe o que
estd passando, as dores que esta sentindo, entao
muita gente nao entende o esforco que € para um
paciente de doenga cronica estar em um hospital.

O que poderia melhorar seria ter mais campanhas de
conscientizacao, falar mais sobre o LUpus na TV para
as pessoas conhecerem e procurarem ajuda mais
rapido em caso de compatibilidade de sintomas.

4- Como vc avalia o papel dos grupos de Lupus
nas redes sociais?

Quando eu descobri a doenca, eu estava internada e
entrei em todos os grupos e foruns possiveis sobre
lUpus e foi muito angustiante ver pessoas diferentes
contando suas dores com a doencga, entao naquele
momento 0os grupos me deixaram em panico. Os
perfis em instagram sao as experiéncias pessoais e
nem sempre 0 que acontece com uma pessoa, é 0
que vai acontecer com outra.

Mas, apesar disso, eu encontrei alguns perfis que me
inspiraram muito a procurar um estilo de “vida
lUpica” mais saudavel e feliz! Apesar dos pesares,
sempre falo que ver essas pessoas bem e como elas
se superaram, mesmo nos momentos de maior
dificuldade, me ajudou demais.

Na internet existem muitos grupos de pacientes que
sao muito perigosos, grupos que incentivam a
abandonar o tratamento médico e seguir apenas
com tratamentos alternativos, além de muitas
pessoas contando todos os seus problemas com a
doenca, entdo os grupos me assustaram um pouco.
E preciso observar e escolher bem!

5- Como esta sua vida hoje? Quais sao seus
planos para o futuro?

Hoje eu estou em remissdo, ndo tenho nenhum
sintoma e consigo levar a minha vida normal. Minhas
feridas na pele cicatrizaram, as manchas sumiram e
o cabelo cresceu. Nao sinto dores e posso trabalhar
normalmente.

Eu segui a risca o tratamento médico e tudo o que eu
poderia fazer para melhorar minha qualidade de
vida, eu fiz. Meus planos para o futuro sdo me manter
em remissao e conseguir ajudar outros pacientes
que, assim como eu, fui muito ajudada.

Criar com minha familia uma rede de apoio as
pessoas hospitalizadas e as familias que estao
passando pela internacao, pois fomos muito
ajudados e sabemos o quanto isso foi importante
para minha recuperacao. Poder mostrar para outras
pessoas que € possivel viver com lUpus apesar dos
pesares.

Também pretendo voltar meus estudos para
pacientes crénicos. Sou professora de educacao
fisica e, desde o momento que voltei a andar apos a
alta, todos os dias eu fiz alguma atividade fisica. Foi
fundamentalmente para meu bem estar e remissao.
Quero poder ajudar outras pessoas com pesquisa
sobre o esporte aplicado em pacientes
reumatoldgicos.




MOSAICO

NOVOS FATORES DE RISCO PARA DOENCAS INFLAMATORIAS
ASSOCIADAS AO CONSUMO DE CARNE VERMELHA

Dr. FREDERICO ALISSON DA SILVA

Professor Adjunto do Departamento de Imunologia
Instituto de Microbiologia Paulo de Gdées - UFRJ

A composicao da dieta é preocupacao nacio-
nal na maioria das sociedades modernas. A carne
vermelha (boi, porco, carneiro etc) de varias manei-
ras, esta se tornando um dos centros dessa preocu-
pacao. A “carnivoria” moderna é celebrada no bal-
cao de carne de um supermercado com suas iniUme-
ras e intrincadas divisdes, nas paginas de livros de
culinaria e em programas de televisao, onde o manu-
seio, a preparacao e a estética da carne sao eleva-
dos a formas de arte. A carne vermelha esta disponi-
vel como o onipresente hamburguer de fast food em
quase todos os paises do mundo €, na sua forma
mais exclusiva, como um bife da carne de Kobe (obti-
do de novilhas regularmente massageadas e alimen-
tadas com cerveja) vendido por mais de R$
500,00/kg. Nosso apetite moderno por carne verme-
lha é uma manifestacao extrema de nosso passado
evolutivo, quando aintroducao de carne vermelha na
dieta dos hominideos foi provavelmente um evento
seminal. Por mais de um século, muitos antropélo-
gos enfatizaram o consumo de carne como catalisa-
dor da evolugcao humana, por favorecer aspectos
como capacidade reprodutiva, fabricacao de ferra-
mentas, expansao neural, cooperacao e maior lon-
gevidade . A carne é uma fonte concentrada de
nutrientes que pode fornecer uma porgao significati-
va da ingestao diaria recomendada de proteinas,
niacina, vitaminas B6 e B12, fésforo, zinco, ferro,
riboflavina, acido pantoténico e selénio. Por essa
razdo, o consumo de carne vermelhas é especial-
mente recomendado para gestantes e criancas em
desenvolvimento. Porém, o consumo de carnes ver-
melhas e em especial, carnes vermelhas processa-

das, vem sendo consistentemente associado ao
aumento do risco de doencas em humanos. Um estu-
do epidemioldgico prospectivo que acompanhou
aproximadamente 100 mil profissionais da area da
saude demonstrou que a ingestdao média de 200g
diarias de carne vermelha (principalmente a carne
vermelha processada, isto é, bacon, salsichas, sala-
mes entre outros) esta relacionada com uma maior
mortalidade por doencas cardiovasculares, diabetes
do tipo 2 e principalmente cancer de célon . Um
estudo prospectivo mais atual em coortes de meio
milh&do de homens e mulheres do Reino Unido asso-
cia o consumo de carne vermelha processada com
um aumento de 19% no risco de cancer de célon ™,
enquanto um estudo realizado em um grupo de frei-
ras associa dietas com alto conteudo de carne ver-
melha com o desenvolvimento de cancer de mama,
principalmente triplo-negativo'. O elevado consumo
de carne vermelha também ja foi associado a diverti-
culite™, e poderia talvez explicar o aumento da inci-
déncia dessa doenga em individuos jovens. Ha tam-
bém evidéncias que mostram que dietas ricas em
carnes vermelhas podem contribuir para a degene-
rac&o macular por envelhecimento®.

Existem muitas explicacdes propostas para
essas associacoes, algumas discutidas ha muitos
anos. Entre elas estdo incluidas: (i) o alto contelido
de gordura saturada e seu envolvimento na obesida-
de, inflamagao geral, resisténcia a insulina e disbiose
intestinal; (ii) o alto contetdo de sal e sua contribui-
cao para o aumento da pressao arterial e secundaria-
mente para o desenvolvimento de doencas cardio-
vasculares e renais; (iii) geracao de trimetilamina-N-
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oxido (TMAOQO) pelo metabolismo de colina ou L-
carnitina da carne por bactérias da microbiota, uma
vez que niveis elevados de TMAO no plasma podem
promover aterosclerose . Contudo, nenhum dos
mecanismos mencionados acima é especifico para
carne vermelha, o que é fundamental se considerar-
mos o fato de que o consumo de carnes brancas
como aves e peixes, que constituem as outras princi-
pais fontes de proteina animal na dieta humana, nao
estao associadas ao risco de doencas®. Mesmo os
carcindégenos aromaticos policiclicos gerados por
métodos de cozimento a altas temperaturas (como
na churrasqueira), nao sao especificos para carne
vermelha, pois também sao gerados ao cozinhar
aves ou peixes, bem como por outras formas de cozi-
mento. As explicacdes tradicionais que parecem ser
mais especificas para a carne vermelha incluem: (i) o
impacto dos compostos N-nitrosos (presentes na
carne vermelha devido a adicao de sais conservan-
tes ou por formacao enddgena catalisada por hemo-
globina), agentes cancerigenos que podem causar
dano ao DNA e potencialmente contribuir para uma
ampla gama de malignidades; (ii) as propriedades
oxidativas, citotdxicas e potencialmente prejudiciais
ao DNA do pigmento heme que confere o aspecto
peculiar da carne vermelha. Uma discussao mais
detalhada sobre as razdes pelas quais os mecanis-
mos até aqui mencionados nao fornecerem explica-
¢oes conclusivas para o risco de doengas associa-
dos ao consumo de carne vermelha pode ser encon-
trado em uma revisao publicada na revista Molecular

Aspects of Medicine®.

MECANISMOS PROPOSTOS E QUE SAO

ESPECIFICOS PARA CARNE VERMELHA

O virologista alemado Harald Zur Hausen,
ganhador do prémio nobel de fisiologia e medicina
em 2008 por ter descrito que papiloma virus como
agente causador de cancer de colo de Utero, apre-
sentou a possibilidade de que o consumo de carne
vermelha derivada especificamente da espécie Bos
taurus possa explicar melhor os padrdes globais de
risco de cancer colorretal. Ele levantou a hipotese de
que a intrigante variacao epidemioldgica na incidén-
cia de cancer colorretal entre paises que consomem
grandes quantidades de carne vermelha pode ser
explicada pelo fato de que produtos derivados de
carne vermelha de mamiferos de diferentes espécies
em todo o mundo estao associados a niveis muito
diferentes de contaminacéo por virus . Assim, pai-

ses como Mongdlia e Bolivia consomem altos niveis
de carne vermelha derivada de Yaks (Bos grunniens
e Bos mutus), no entanto, exibem taxas de incidéncia
relativamente baixas de cancer colorretal. Por outro
lado, a carne vermelha e os laticinios em regides com
alto risco de cancer colorretal sdo derivados princi-
palmente de bovinos da espécie Bos taurus. Zur
Hausen e seus colaboradores postulam que esses
agentes infecciosos especificos estao envolvidos no
risco de cancer e outras doencgas cronicas, como
esclerose multipla, quando transmitidos aos seres
humanos através do consumo de carne (e também
de laticinios) derivadas dessas espécies de bovinos.

Um novo mecanismo imunolégico que envol-
ve a participacado de carboidratos encontrados na
carne vermelha, mas ndo no organismo humano,
tem emergido com importante link entre o consumo
de carne vermelha e o risco de doencgas. Além de
serem enriquecidas em ferro, heme e gorduras satu-
radas, carnes vermelhas também sao enriquecidas
em uma variante particular de carboidrato conhecida
como acido sidlico N-glicolil neuraminico (Neu5Gc)
" O Neu5Gc nao é naturalmente encontrada em
tecidos humanos devido a uma mutagcao que ocor-
reu a cerca de 2-3 milhdes de anos atras. Porém, a
ingestao de produtos contendo Neu5Gc (especial-
mente carne vermelha) faz com que ele seja absorvi-
do em diversos tecidos humanos, especialmente em
células endoteliais e epiteliais. As células que absor-
vem o Neu5Gc o expoe em sua superficie, o que as
torna alvo de anticorpos circulantes anti-Neu5Gc,
presentes em todos os humanos estudados até hoje
" Esse é o unico exemplo conhecido onde uma
molécula da dieta pode se tornar um auto antigeno.
A deposicao de anticorpos anti-Neu5Gc nas células
que absorveram Neu5Gc leva a uma resposta infla-
matdria denominada "xenosialite" "". Os anticorpos
anti-Neu5Gc foram descritos ha quase um século,
quando Hanganutziu e Deicher observaram que o
soro de pacientes que receberam antissoros animais
durante terapia poderia aglutinar os glébulos verme-
lhos de animais ™. Muitos anos depois, anticorpos
semelhantes também foram encontrados em paci-
entes com doengas autoimunes, como artrite reuma-
téide e doenca de Kawasaki e varios tipos de cancer
9 Atualmente se sabe que humanos apresentam
uma resposta policlonal de anticorpos anti-Neu5Gc
que varia tanto em sua concentragao sérica (poden-
do chegar a microgramas/mL em alguns individuos),
quanto ao isotipo predominante e o epitopo reco-
nhecido. A xenosialite mediada por anticorpos anti-
Neu5Gc ja foi implicada na patologia de algumas
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doencas inflamatérias que estdo associadas ao
consumo de carne vermelha como carcinoma hepa-
tocelular™ e aterosclerose”.

Uma vez que o Brasil esta entre os maiores
consumidores de carne vermelha do mundo (30
lugar, atras apenas de Uruguai e Argentina), se
fazem necessarios estudos que visem estabelecer
se a xenosialite € um fator que contribui para alta inci-
déncia de cancer de célon, com estimativa de 17.380
novos casos em homens e 18.980 em mulheres para
cada ano do biénio 2018-2019. Estudos em anda-
mento na Universidade Federal do Rio de Janeiro
tem investigado tal hipétese.

Por ser um mecanismo imunolégico com
potencial patogénico, ao qual a maioria da popula-
cao brasileira esta exposta, ha a possibilidade de
que a xenosialite contribua para o agravamento de
sintomas reumatolégicos apresentados por pacien-
tes de Zika e Chikungunya, as quais pouco se sabe
sobre 0os mecanismos moleculares envolvidos nos
processo inflamatérios que ocorrem na patologias
dessas doencas. Um grupo multidisciplinar de viro-
logistas, imunologistas, e reumatologistas da
Universidade Federal do Rio de Janeiro também
veem estudando tal hipdtese. E possivel que esses
pacientes se beneficiem de uma substituicdo de
carnes vermelhas por carnes brancas, o que ja é
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Apresentadora:

Dra. JOHANNA CASTILLO

Paciente masculino, 31 anos, branco,
casado, natural de Minas Gerais, comparece ao hos-
pital devido a debilidade de carater progressivo ha 5
anos com piora progressiva para caminhar, levantar
da cadeira e abduzir os bragos. Ha 4 anos
apresentou trombose em MIE e estava uso de AAS e
Xarelto por 5 meses. Foi acompanhado por varios
medicos apods consulta com neurologista e
encaminhado para reumatologista com hipétese de
polimiosite.

No exame fisico, apresentava apenas edema
discreto em MIE com fraqueza nos deltbides, psoas
e quadriceps. Exames laboratoriais com niveis altos
de LDH, CK e mioglobina. Eletroneuromiografia com
dano axonal e pequena amplitude motora
compativel com miopatia.

Iniciou-se tratamento com prednisona até
100mg/d e metotrexato até 20mg/sem, evoluindo
com aparente melhora da forga.

Contudo, o paciente era pouco aderente e
fazia com tratamento irregular, perdendo o
seguimento durante 6 meses e, ao seu retorno,
apresentava piora sintomatolégica, disfagia e
disturbio ventilatério motor.

Realizado bidpsia muscular com resultado
inespecifico e insuficiente para caracterizagao de
miopatia. Optou-se por iniciar esquema terapéutico
com imunoglobulina venosa mensal, sem boa
resposta e mau prognostico. Associado pulso de
metilprenisolona, porém evoluiu com ptose
palpebral e duas internacdes por insuficiéncia
respiratéria.

SETEMBRO - Caso 1

Hospital Santa Casa de Misericordia

Tomografia de abdémen e Ressonancia da
bacia com edema, liposubstituicdo e alteracdo da
densidade muscular compativel com miopatia
inflamatoéria. Pesquisa genética negativa para
distrofiano Gene Duchene, Beker e Pompe.

No sequenciamento do exoma completo é
identificado heterozigose do gene neb (nebulina,
omim*16 1650), variante associada a Miopatia
Nemalinica, deriva seu nome dos hastes na secgao
longitudinal do musculo principalmente no
sarcoOmero diagnosticado na bidpsia muscular com
a coloracao tricromatica de gomori modificada. O
tratamento mais comum €& com esterdides e
imunoglobulina venosa, mas a terapia mais bem
sucedida € o transplante autélogo de células tronco
do sangue periférica.
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SETEMBRO - Caso 2

Paciente masculino, 47 anos, referia que ha 6
meses iniciou quadro de febre, astenia,
emagrecimento e poliartrite de pequenas e médias
articulagbes de forma aditiva e simétrica. Apds 4
meses, evoluiu com purpuras palpaveis em
membros inferiores que progrediram para
ulceracoes e necrose local.

No momento da internacao apresentava
Ulceras orais, parestesias de membros inferiores e
hemoptise vermelho-vivo. Ao exame fisico, paciente
estava em regular estado geral, hipocorado, artrite
em membros superiores bilateral e joelho esquerdo.
Purpuras palpaveis em membros inferiores, bolhas
hemorragicas em pés, lesdes puntiformes
hemorragicas em palmas e leito ungueal e
parestesia assimétrica de pés pior a esquerda.

Os exames laboratoriais mostravam anemia
normocitica normocrémica, linfopenia, aumento de
provas inflamatorias, funcdo renal inalterada.
Sorologias virais negativas, fator reumatéide em
baixo titulos, anti-CCP e FAN nao reagente, ANCA
reagente 1/20 com padrao citoplasmatico. TC de
térax com areas sugestivas de hemorragia alveolar
bilateral.

Apresentadora:

Dra. LIZETH CHAPARRO
HUCFF - UFRJ

’\

Mulher, 50 anos, natural do RJ, com histéria
de hipertensao arterial e tabagismo, iniciou em 2007
quadro de poliartrite simétrica e cumulativa de
pequenas, medias e grandes articulagbes associado
a rigidez matinal e estava em uso de prednisona
120mg/d por conta propria desde 2014. Em 2015, foi
feito diagndstico de Artrite Reumatoéide soropositiva,
porém perdeu acompanhamento ambulatorial por 2

Dr. MARCUS VINICIUS J. SILVA

Apresentador:

HUGG - UNIRIO

Devido a gravidade do caso, foi realizado
pulsoterapia metilprednisolona e antibioticoterapia
empirica devido ao provavel de Granulomatose com
Poliangiite. Infelizmente, paciente evoluiu com
insuficiéncia respiratéria e posterior ébito.

N s e TR e

OUTUBRO - Caso 1

anos. Em 2018, teve indicacdo de iniciar terapia
biolégica por manter alta atividade da doenca,
apesar de estar usando prednisona, metotrexato,
sulfassalazina e hidroxicloroquina.

Durante a rotina de exames para o inicio de
terapia biologica, evidenciou-se na tomografia de
térax nodulo cavitado de paredes espessadas e
irregulares no lobo superior esquerdo (1,6 x 1,5 cm)
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com crescimento rapido, chegando a medir até 3cm
e também com o surgimento de novas lesoes.

A paciente foi internada para investigacao,
negava febre, tosse ou perda de peso. Realizadas
broncoscopia e lavado negativos para malignidade,
culturas para bactérias e fungos negativas, assim
como BAAR e gene-xpert. Realizada biopsia
pulmonar guiada, mas sem achados significativos.

Seguindo a investigacao, houve resultado de

OUTUBRO - Caso 2 Dra

Paciente feminina com diagnéstico de prévio
Lupus Eritematoso Sistémico evoluiu com
acometimento de 6rgaos nobres de dificil manejo
por refratariedade a diversas terapias, mantendo-se
corticodependente e com recidivas ao longo de 13
anos de doenca.

Compareceu a consulta relatando que ha 1
més iniciou de lesdes cutaneas papulares na face e
maos, oliguria, edema periorbitario e em membros
inferiores progressivo. Alegava piora do quadro
apos ingesta de alimento improprio, 0 que provocou
febre, vomitos, diarreia e hematoquezia. Exames
laboratoriais com anemia, leucopenia, linfopenia,
VHS 100mm, creatinina elevada, hipoalbuminemia e
EAS contendo proteindria e hematuria. Anticorpos
antifosfolipideos negativos.

Interna por reativacao de nefrite em contexto
de gastroenterite infecciosa de carater invasivo.
ApoOs 48h, apresentou piora da funcao renal e
acidose metabdlica evoluindo com necessidade de
hemodialise, sangramentos de éstios de acessos
profundos, PTT alargado e hemoptodicos apesar de
corticoterapia e plasma.

Ao quinto dia da internacao, houve
rebaixamento do nivel de consciéncia, plaque-
topenia e cefaleia, mesmo com o PTT corrigido apés
plasma. Optou-se por iniciar imunoglobulina

. CAMILLA DE CASTRO E SILVA

sorologia positiva para Histoplasmose e foi iniciado
tratamento com anfotericina B lipossomal, porém
trocado por itraconazol devido a intolerancia. A
paciente evoluiu com resolucdo da cavidade na
tomografia de controle, mas houve surgimento de
Ulceras necroticas nos membros inferiores e
vasculite digital. Foi considerado atividade de
doenca e optado por terapia biolégica com
adalimumabe, apresentando evolucao satisfatéria
do quadro.

Apresentadora:

HUPE - UERJ

humana, porém no terceiro dia da infusao, evoluiu
com hemoptise volumosa e imagem com infiltrado
em vidro fosco centro-alveolar e mantinha o PTT
incoagulavel.

Sequencialmente apresentou novo sangra-
mento de sitios de puncao, que foi tratado com
plasmaférese, pulsoterapia de metilprednisolona e
hemotransfusao. Teve boa evolugcao apdés medidas
descritas, plasma regular e ciclofosfamida, com
resolucao da discrasia. A principal hipotese
diagnostica foi a deficiéncia do fator VIII associado
ao LES ativo.
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Apresentadora:
Dra. CARLA DIONELLO
Hospital Central do Exército

Paciente feminina, 18 anos, com diagndstico
prévio de lUpus cutaneo subagudo pela dermato
devido a alopecia e fotossensibilidade. Queixava-se
de dor generalizada poliarticular e pior ha 1 més.
Apresentava exames laboratoriais com discreta ane-
mia, leuco e linfopenia, provas inflamatorias
normais. Imunologia com FAN 1/1280 pont grosso,
anti-DNA, anti-SM, anti-RNP e anti-RO positivos,
anticardiolipina 1gG indeterminado, consumo de
complemento.

Exame fisico com lesbes em face, e areas
foto expostas, sem linfonodomegalias, sem artrite ou
edema. Optou-se por iniciar prednisona 20mg/d,
hidroxicloroquina e AAS.

Apds 3 meses de tratamento evoluiu com
melhora do estado geral, poliartralgia e anemia,
sendo iniciado desmame da prednisona. Porém,
apdés 2 meses retorna com febre vespertina,
intermitente, emagrecimento, piora da alopecia e da
artralgia. Exames com regressao da anemia, leuco e
linfopenia, aumento importante de provas
inflamatdrias, anti-DNA positivo e consumo de
complemento. Programado pulsoterapia com
metilprednisolona 250mg IV 3 dias devido a
refratariedade das lesbes de pele e poliartralgia,
apesar do uso de prednisona 40mg/d.

Paciente retorna apdés 10 dias devido a
sincope, sem alteracao de consciéncia e nem perda
esfincteriana, associado a turvacédo e reducao da
acuidade visual. Também apresentava de ictérica

NOVEMBRO - Caso 1

Hospital Santa Casa de Misericordia

Paciente masculino, 58 anos, branco,
casado, advogado, portador de artrite reumatoéide
soro positivo em altos titulos, mantendo doenga em
remissao até entdo. Foi admitido na emergéncia
devido a queixa aguda de dor de hemitérax e

OUTUBRO - Caso 3

3+/4+ com dor a palpagao de hipocondrio direito.
Exames mostravam TGO e TGP préoximas a 1000
com aumento importante de bilirrubina direta.

Avaliacao oftalmoldégica mostrou
hemorragias intra-retinianas, manchas algodonosas
em polo posterior e arcada, embainhamento vascu-
lar até periferia e edema macular, quadro sugestivo
de vasculite oclusiva retiniana grave com oclusao
veia retiniana temporal superior em AO e vasculite
grave até a periferia em AO, compativel com
Sindrome Purtscher-like, patologia que pode ser
secundaria a SAF ou LES. Posteriormente foi
realizada biopsia hepatica sugestiva de hepatite
autoimune subclinica agudizada.

Optou-se por iniciar antibioticoterapia de
largo espectro associado a anticoagulagcao e
imunoglobulina IV por 5 dias. Paciente evoluiu com
melhora importante do estado geral e dos exames
laboratoriais, com normalizacao das transaminases,
bilirrubinas e resolucao da anemia.

Apresentadora:

Dra. JOHANNA CASTILLO

hemiabdome esquerdo intermitente ventilatério
dependente ha 24 horas. HPP somente de HAS ha
20 anos e tabagismo atual.

No exame fisico paciente com sinais vitais
normais, cardiovascular e respiratério sem
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alteracbes, apenas com desconforto em FIE. As
hipoteses diagnosticas iniciais foram pneumonia,
TEP, IAM e diverticulite.

Foi realizado TC de abdome e pelve
evidenciando espessamento vascular e reducao do
limen da porcao proximal do tronco celiaco. Apds
tratamento analgésico, o quadro clinico
desapareceu, porém continuamos acompanha-
mento no ambulatério e foi complementado os
estudos com angioTC de térax, abddmen e pescoco
sem outra alteracao além da estenose do tronco
celiaco.

Foram sugeridas como possiveis causas
desta estenose as infecciosas, como tuberculose,
HIV e sifilis, e nao infecciosas, como arterite de
takayasu, aterosclerose, entre outras.

Nos exames complementares, manteve VHS
em valores elevados. Sorologias para hepatites, HIV

Apresentador:
Dr. KAUAN RENGUENGO
Hospital Barra D “or

‘. l,’

Paciente feminina, 89 anos, da entrada na
emergéncia com queixa de poliartralgia, mialgia
difusa, febre, nauseas ha 2 semanas e com piora do
quadro ha 24 horas. Ao exame fisico apresentava
poliartrite de pequenas e grandes articulagdes
bilaterais, sinais vitais estaveis e restante sem
alteracoes. Exames laboratoriais com anemia,
aumento de PCR e discreta elevacao de creatinina e
sorologia para Chikungunya IgM positiva e I1gG
negativa.

A paciente foi internada para controle da dor
e iniciado dose baixa de prednisona. Contudo, no
terceiro dia, apresentou com piora da funcéo renal e
anemia importante associado a oximetria de pulso
muito baixa, apesar de manter-se sem instabilidade

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 edigao.

e VDRL negativas, porém FTA-ABS IgG e anti-
treponema positivo. Em conjunto com infectologista
optou-se por iniciar tratamento para sifilis latente
com complicacao de Aortite. Recebeu esquema de
Penicilina G benzatina e depois de um més
apresentou melhora da estenose.

NOVEMBRO - Caso 2

hemodinamica ou esforgo respiratorio. Evoluiu,
entdo, para hemodialise e hemotransfusao, com boa
respostainicial.
TC de térax com pequeno derrame pleural bilateral,
TC de abdome, USG de vias urinérias e ECO-TT sem
alteracdes, aléem de culturas negativas. Imunologias
todas negativas e pesquisa para anemia hemolitica
também negativa. Realizada bidpsia renal sugestiva
de necrose tubular aguda, provavelmente
secundaria ainfeccao recente por arbovirose.

A paciente permaneceu por 2 semanas no
CTIl e evoluiu com melhora progressiva e
espontanea da funcao renal, sem mais suporte
dialitico, além de estabilizacao dos niveis de
hemoglobina, sem novas intervengoes terapéuticas.

Equipe Editorial
Gestido 2019-2020
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CIENCIA, TECNOLOGIA E EVOLUGAO SOCIAL

Professor Dr. HEITOR SIFFERT PEREIRA DE SOUZA
Professor Titular - Departamento de Clinica Médica

Hospital Universitario Clementino Fraga Filho

Universidade Federal do Rio de Janeiro - UFRJ
Gastroenterologia & Lab Multidisciplinar de Pesquisa

Boletim: A tecnologia tem se apresentado como o
principal fator de progresso e de desenvol-vimento.
No paradigma econémico vigente, ela é assumida
como um bem social e, juntamente com a ciéncia, é
0 meio para a agregacao de valores aos mais
diversos produtos, tornando-se a chave para a
competitividade estratégica e para o desen-
volvimento social e econdmico de uma regiao.
Professor Heitor, de que forma a ciéncia se
relaciona com a sociedade e os meios de producao
na area da saude em geral?

A ciéncia constitui um dos principais canais
para a producao de conhecimento. Ela desempenha
um papel especifico, mas também esta intimamente
envolvida em varias fungdes sociais, incluindo
aspectos tais como a criacao de novos conhecimentos,
a melhoria da educacdo e da qualidade de vida da
populagdo. Portanto, a ciéncia deve responder as
necessidades da sociedade e aos grandes desafios
globais.

O impacto da ciéncia e da tecnologia na
sociedade é bastante evidente. Entretanto, conforme
mencionado anteriormente, a sociedade também tem
influéncia fundamental sobre o desenvolvimento
cientifico. Algumas influéncias provenientes da
sociedade podem exercer orientacado direta sobre a
ciéncia e o desen-volvimento tecnologico, através da
pressao de determinados grupos com relagao a temas
prioritarios ou necessidades especificas. No caso da
area de saude, a relacao entre ciéncia e sociedade se
torna mais evidente diante de questdes envolvendo
epidemias, escassez de recursos e dificuldade da
distribuicdo dos mesmos com vistas a protecao da
populagao, problemas relacionados a imunizagao da

populacdo, seguranca alimentar, o aumento na
prevaléncia de doencas crénicas e degenerativas e
suas consequéncias sociais e econbmicas, entre
outras.

Como podemos avaliar criticamente sobre a
tecnologia e sua funcao social, no sentido de nao sé
compreender o sentido da tecnologia, mas também
de repensar e redimensionar o seu papel na
sociedade?

A tecnologia influencia a sociedade através
de seus produtos e processos. Entretanto, de forma
reciproca, assim como para a ciéncia por tras dos
avancos tecnoldgicos, a tecnologia em si, acompanha
as necessidades da sociedade. Portanto, a evolugao
tecnologica também resultara em mudancas na
sociedade, frequentemente com impacto econdémico,
social e politico, por conta de beneficios e,
eventualmente, também de prejuizos. Apesar de as
necessidades sociais determinarem a direcdo do
desenvolvimento tecnoldgico, é importante haver um
alinhamento com relacao aos valores éticos e morais
da sociedade, com a protecdo dos usudrios dos
produtos, dos trabalhadores e da populacdo, e uma
atencao especial com relacao a sustentabilidade dos
processos, preservando o ambiente e seus recursos.

As sociedades de especialidades médicas
possuem representantes tanto das academias,
quanto do mercado. Existem, ainda, aqueles que
militam em ambas as posicées (mercado e
academia). Em que pese essa pluralidade
participativa de uma sociedade de especialidade,
de que forma pode haver maior aproximacgao entre
tais universos?
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Trata-se de um desafio, um problema de
dificil solucdo, por conta da pequena proporcao de
profissionais pertencentes a academia e ao mercado,
simultaneamente. Enquanto aqueles dedicados
somente a academia tendem a possuir uma visao
limitada do mundo real e, possam ficar defasados em
termos da aplicacdo de novas tecnologias, os
profissionais fora da vida académica correm o risco de
perderem a visao critica e os beneficios advindos do
debate e do rigor cientifico, além de ficarem mais
expostos aos conflitos de interesse de grandes
corporacdes. Todavia, 0s universos podem ser
aproximados através dos poucos representantes que
atuam nas diferentes partes, fomentando a interacao
dentro das sociedades ou associaces. Tais medidas
podem ter inicio com a maior interacao entre os
profissionais e a melhor distribuicdo na composicao
das comissoes e diretorias, por exemplo. O fomento a
participacao dos mais jovens deve ser encarado como
politica essencial para a sobrevivéncia, mas também
para o crescimento e o aprimoramento das
associacOes e das futuras interacbes. Vale ressaltar
gue os mais jovens geralmente estao atentos e avidos
para o aprendizado e a incorporacao de novas
tecnologias, além de estarem, frequentemente, mais
préximos da academia, por conta de graduacao,
residéncia e pdés-graduacao.

Como o senhor vé a producao cientifica na area de
saude do Rio de Janeiro, comparado com o cenario
nacional? Existem estratégias para potencializar
essa producao?

Apesar da crise que afeta o pais e o estado
nos ultimos anos, o Rio de Janeiro continua ocupando
posicao importante na area de salde no cenario
nacional. Os dois Ultimos relatérios de avaliacao
externa que a CAPES encomendou a agéncia
internacional Clarivate Analyticis confirmam a
relevancia da producao do estado, em termos
guantitativos e qualitativos. No pais inteiro, a producao
cientifica na area de saude tem uma base de
participagao preponderante da pesquisa académica,
produzida dentro das universidades, com subsidios
basicamente provenientes de agéncias publicas de
fomento.

Em tempos de crise, com diminuicdo
dramatica de recursos, torna-se dificil pensar em
potencializar a producao cientifica. De fato, grande

parte do tempo tem sido dispendido em estratégias de
sobrevivéncia, pelos pesquisadores. Entretanto,
apesar da reducao nos subsidios internos, estaduais e
nacionais, novos grupos tém buscado a formacao de
redes de colaboragcao em varios niveis, local, regional,
e nacional, e alguns grupos vém conseguindo
conquistar editais internacionais. Colaboragcdo com a
indUstria também parece alternativa interessante, mas
ainda é incipiente.

De que modo a formacao cientifica e a formacao da
pratica médica se conectam? Quais os ganhos que
a formacao cientifica pode promover para a
formacao do médico em construgao, sobretudo na
visao da formacao do especialista?

A contribuigao da ciéncia para a medicina é
bastante evidente. De fato, a medicina ndo constitui
ciéncia em si, mas utiliza variados conhecimentos
cientificos a fim de aplica-los em sua pratica. A
medicina sempre caminhou junto com a evolucao
cientifica e tecnolégica em véarios campos. Questoes
médicas impulsionam a pesquisa cientifica a todo
momento, enquanto que novidades cientificas, nao
obrigatoriamente relacionadas a area da saulde, sao
frequentemente aplicadas a medicina. Nao deveria
haver ninguém melhor do que os médicos para apontar
as prioridades e as grandes lacunas do conhecimento,
para orientar o desenvolvimento do campo, baseado
na pesquisa cientifica e na utilizacado dos avangos
tecnolégicos. Portanto, torna-se essencial a existéncia
de um pensamento critico entre os médicos que,
primordialmente devem decorrer da proximidade com
a pesquisa cientifica. Geralmente é na vida académica,
universitaria, dentro das escolas médicas, que pode
ocorrer tal integracdo e desenvolvimento de
conhecimentos. Para tal, faz-se necessaria politica de
estado que garanta investimento consistente em
educacao, nos seus diversos niveis e, também em
salde. Novamente, deve-se destacar a importancia do
investimento nos jovens e os beneficios que resultam
desse apoio. Outra forma de manter o debate médico-
cientifico, tanto dentro quanto fora da universidade,
pode se dar através de programas de educacao
médica continuada, presenciais ou por meio de
recursos de video e da internet, com o apoio e a
participacao ativa das associacdes médicas, incluindo
as de especialidades.
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A Sociedade de Reumatologia do Rio de Janeiro junto com a Comissao de Eticae Disciplina da SBR
promoveram em 05 de outubro de 2019, no Windsor Florida Hotel, o importante evento EDUCACAO ETICA
CONTINUADA DA SOCIEDADE BRASILEIRA DE REUMATOLOGIA. Dr. Jose Marques Filho nos brindou com
esse tema, que necessita de muita atencao no nosso dia a dia e publicagoes.

Figura 1.

Professor Geraldo Castelar, da UERJ,

nosso diretor cientifico, Professor Carlos Augusto,
da FioCruz e o Dr José Marques, coordenador

da Comisséao de Ftica Médica da Sociedade
Brasileira de Reumatologia. Ao seu redor, um
time de atentas residentes, avidas por
compreender a complexidade da Etica Médica
na prética cotidiana.

Figura 2.

Platéia atenta e interessada em
receber da diretamente da fonte os
ensinamentos do Dr. José Marques.

N\ Roehringer
|

NIl elheim

Nossos membros e ex-presidentes da SRRJ, no
Congresso Brasileiro de Reumatologia que ocorreu em setembro
de 2019, na tarde de autografos do livro Esclerose Sistémica
Experiéncia Brasileira . Parabéns ao Dr. Mario Newton Leitao de
Azevedo pela publicacao do livro, a Dra. Maria Cecilia da Fonseca
Salgado por sua participacao junto com Dra. Selma Merenlender
escrevendo o capitulo sobre Esclerose Sistémica e Neoplasias, e
representando a pediatria Dra. Sheila Knupp com o capitulo de
Esclerose Sistémica Infantojuvenil. Ficamos todos agradecidos
pelo Rio de Janeiro estar tao bem representado.
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Onde tem reumatologista no Rio de Janeiro?

Capital Fluminense

Regiao Metropolitana, Interior e
Arredores

Hospital Federal Cardoso Fontes

Angra dos Reis - Centro de
Especialidades médicas

Hospital Federal do Andarai

Barra Mansa - Santa Casa da
Misericordia

Hospital Federal Ipanema

Buzios - Ambulatério Municipal de
Reumatologia

Hospital Federal Lagoa

Cabo Frio - PAM Cabo Frio e PAM
Santo Antonio

Hospital Federal Servidores do Estado

Campos dos Goytacazes - Hostital Escola
Alvaro Alvim, Hospital Geral de Guarus,
Hospital Sdo José e UBS da Penha

Hospital Municipal da Piedade*

Duque de Caxias - Policlinica de Duque
de Caxias

Hospital Municipal Jesus

Itaperuna - Posta de Saude Raul
Travasso, Ambulatdério AIS do Hospital
Sdo José do Avai, Ambulatorios de
Ensino das Faculdades UNIG e Redentor

Hospital Municipal Ronaldo Gazolla

Macaé - CEM Madre Tereza de Calcuta

Hospital Sao Francisco de Assis- UFRJ

Magé - PAM Raiz da Serra

Hospital Universitario Clementino Fraga
Filho (Fundio) e IPPMG

Maricé - Ambulatorio de especialidades

Hospital Universitario Gafree Guinle
(Uni-Rio)

Niteréi - Hospital Universitario Antonio
Pedro (UFF) e Policlinica Silvio Picancgo

Hospital Universitario Pedro Ernesto
(UERJ)

Nova Friburgo - Hospital Raul Seria

Instituto de Traumatologia e Ortopedia
(INTO)

Nova Iguacu - Hospital da Posse e PAM
Dom Walmor

Pam 13 Maio

Petropolis - Hospital Alcides Carneiro

Pam Bangu

Resende - PAM Manejo e PAM Paraiso

PAM H¢lio Pellegrino - Praga da
Bandeira

Rio das Ostras - Centro de Saude de Rio
das Ostras

PSF Lapa (Hospital Ordem do Carmo)

Sdo Gongalo - PAM Alcantara

Santa Casa da Misericordia do Rio de
Janeiro

Sd0 Pedro da Aldeia - Ambulatorio de
Reumatologia

Volta Redonda - Policlinica da Cidadanial
(SMYS)

Cabo Frio - PAM Cabo Frio e PAM
Santo Antdnio

Campos dos Goytacazes - Hospital

Escola Alvaro Alvim, Hospital Geral de
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Fique por dentro de todas as
novidades e noticias da Sociedade!
Tudo isso no seu feed de noticias!

Sociedade de Reumatologia
do Rio de Janeiro

SRR
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7 REU

Sao fatores de risco
para toxicidade ao uso
da colchicina:

Sobre a osteonecrose,
é correto afirmar, exceto:

MATESTE ‘7

(A) Idade avancada

(B) Insuficiéncia renal cronica
(C) Insuficiéncia hepatica

(D) Interacdo medicamentosa
(E) Todas as acimas.

Resp.: E

(A) Os ossos mais vulneraveis sao aqueles nas
areas com suprimento vascular limitado e
circulacao colateral restrita, que sao areas
também cobertas por cartilagem articular.

(B) A area mais freqientemente afetada
€ a cabeca femoral.

(C) Sao areas de risco para osteonecrose: areas
de risco incluem cabeca femoral, ossos do
carpo (escafoide, lunado), cabeca umeral,
talus, condilos femorais, navicular do tarso,
tibia proximal e metatarso.

(D) As causas mais comumente associadas a
osteonecrose sao uso cronico de
glicocorticoides e alcoolismo.

(E) O uso crénico de glicocorticoide é a Unica
causa associada a osteonecrose.

Resp.: E

Qual era a doenca de Beethoven?

A perda auditiva de Ludwig von Beethoven (1770-1827)
se iniciou aos 26 anos, tornou-se completa aos 49 anos;
faleceu aos 57 anos. Sua surdez é popularmente
atribuida a otosclerose ou compresséo do oitavo nervo
de Doenca de Paget. Estudos mais aprofundados
questionam a causa mortis. Um post-mortem de
Wagner e Rokitansky descreveram “abdbada craniana
Vo cé densa de meia polegada de espessura, nervos auditivos
. encolhidos, petéquias em membros inferiores, cirrose

sab ia... ? com ascite, esplenomegalia e depdsitos calcarios nos

rins. "Esses achados levaram ao diagndstico diferencial

de sifilis meningovascular, sarcoidose e doenca de

Whipple”.

Fonte: Rheumatology Secrets, 2016.
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XI. A ULTIMA NAU

Levando a bordo El-Rei D. Sebastido,
E erguendo, como um nome, alto o pendao
Do Império,
Foi-se a ultima nau, ao sol aziago
Erma, e entre choros de ansia e de presago
Mistério.

Niao voltou mais. A que ilha indescoberta
Aportou? Voltara da sorte incerta
Que teve?

Deus guarda o corpo e a forma do futuro,
Mas Sua luz projecta-o, sonho escuro
E breve.

Ah, quanto mais ao povo a alma falta,
Mais a minha alma atlantica se exalta
E entorna,
E em mim, num mar que ndo tem tempo ou 'spaco,
Vejo entre a cerragdo teu vulto baco
Que torna.

Nio sei a hora, mas sei que ha a hora,
Demore-a Deus, chame-lhe a alma embora
Mistério.

Surges ao sol em mim, e a névoa finda:
A mesma, e trazes o penddo ainda
Do Império.

llustragdo do livro “Mensagem”,
de Fernando Pessoa. Oleo de Carlos Alberto Santos.

Fonte: Google Scholar

XII. PRECE

Senhor, a noite veio € a alma € vil.
Tanta foi a tormenta e a vontade!
Restam-nos hoje, no siléncio hostil,
O mar universal e a saudade.

Mas a chama, que a vida em ndés criou,
Se ainda ha vida ainda ndo ¢ finda.
O frio morto em cinzas a ocultou:

A mao do vento pode ergué-la ainda.

Da o sopro, a aragem — ou desgraga ou ansia —
Com que a chama do esfor¢o se remoca,
E outra vez conquistaremos a Distancia —
Do mar ou outra, mas que seja nossa!

Fernando Pessoa, In: Mensagem.
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CURSO)PREPARATORIOPARA PROVA DE TE

Local: Hotel Scorial - Largo do Machado | Data: 08 e 09 de fevereiro

JORNADA REUMARIO2020
Local: Hotel Prodigy Santos Dumont | Data: 17 e 18 de abril

IV.JORNADA DE REUMATOLOGIA DE PETROPOLIS
N ORNADA DEREUMATIOLOGIA DA SRR| DE 2020

Data: 18 de Julho 2020 - Petropolis - RJ

IIJORNADA DE'REUMATOLOGIA DA SRR] 2020
JORNADA DE POSSE

Local: Zona Suldo RJ | Data: ndo confirmada de abril

CLUBE DO REUMAIISMO: 2020

- o~ . 26 de.marco - 30 de abril - 28 de maio - 25 de junho- 30 de julho
,... . 27de agosto - 24 de setembro - 29 de outubro - 26 de novembro
. ——s 2 .
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