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7 etanercepte

Mais longo histérico de dados de seguranca e eficacia''?
nos tratamentos de:

Artrite Reumatoide (AR)' e Artrite Espondilite anquilosante!
Idiopatica Juvenil (AlJ) Reducéo dos episodios de

| DE EXPERIENCIA™2 Resposta clinica rapida e sustentada em uveites agudas.’
estudos de até 10 anos, em pacientes com
MAIS DE AR e 12 anos, em pacientes com AlJ."""12

Psoriase Pediatrica

3 ; . . Unico aprovado para
- MILHOES"® Psoriase' e Artrite Psoriasica' criancas a partir de 8 anos
DE PACIENTES-ANO Tratamento eficaz e seguro.’*™ de idade. 510
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Enbrel®/Enbrel® PFS (etanercepte). Indicacdes: Adulto: artrite reumatoide, espondilte anquilosante, artie psoridsica e psorfase em placas. Pecidirico: artrite idiopética Juvenil (ALJ) poliartcular (4-17 anos) e psorfase em placas (8-17 anos). Contraindicagdes: Hipersensibidade ao etanercepte ou a
qualguer componente da formula do produto. Pacientes com nfecgo localizada ou generalizada, créica ou ativa, ou em risco de desenvolvé-la. Adverténcias e Precaugdes: Foram relatadas reages alérgicas associadas ao Enbre!®/Enbrel® PFS. Gaso ocarra, descontinuar imediatamente a medicacdo.
Imunossupresséo: terapia anti-TNF pode comprometer a defesa do hospedeiro contra infecgdes e doengas malignas. No periodo pds-comercializagdo, hd relatos de doengas malignas em diversos drgéos, mas ainda ndo e sabe qual o impacto do tratamento com etanercepte sobre o desenvoliimento ¢
progressao das malignidades e infecqGes ativas efou cronicas. Hé refatos de céncer de pele melanoma e nao melanoma com antagonistas de TNF. Exame de pele peri6dico recomendado. Reages hematoldgicas: casos incomuns de trombocitopenia, raros de pancitopenia & muito raros de anemia apldstica,
alguns evoluindo para 6bito. Cautela em pacientes com historia pregressa de discrasia sanguinea. Procurar aconselnamento médlico imediato caso desenvolva sinais & sinfomas sugestivos de discrasias sanguineas ou nfecces durants o ratamento. Se discrasias forem confimadas, etanercept deve ser
descontinuado. Enbrel®/Enbrel® PFS pode estar associado & formagéo de anticorpos autoimunes. Néo administrar concomitantement a vacinas com microrganismos vivos. Atualizar carté vacinal de acordo com normas locais antes do incio da terapia. Eventos neuroldgicos: relatos raros d distirbios
desmiefinizantes, porém ndo se sabe qual a relagdo causal com etanercepte. Recomenda-se avaliacdo da relacao risco/beneficio ao prescrever este medicamento a pacientes com doenca desmielinizante ou com risco aumentado de desenvolvé-Ta. Distirbios cardfacos: relatos pds-comercializacdo de piora
dainsuficiéncia cardiaca congestiva (CC), com & sem  identificacéo dos fatores preciptantes. Embora nao conclusivos, dados de estudo clinco sugerem possivel tendéncia & iora da ICC com efanercepte. Recomenda-Se cautela nesses paclentes. Infecodes: avaliar pacientes para infecodes antes, durante e
depois do ratamento com Enbrel°/Enbrel® PFS. Tuberculose (TB): antes do inicio da terapia com EnbreI®/Enbrel® PFS, paciente deve ser avaliado para infeccéo afiva ou laente. A profifaxia de TB atente deve ser iiciada antes da terapia com Enbrel®/Enbrel® PFS seguindo diretizes locals. Havendo TB afiva,
Enbrel®/Enbre!® PFS ndo deve ser inciado. Néo se Sabe e a terapia com Enbre!®/Enbrel® PFS aumenta esse risco. Reativagéo da Hepatite B: elatada reativagéo do virus da hepatite B (HBV) em portadores crinicos usando terapia anti-TNF. Cautela no uso do etanercepte em portadores do HBV. Monitorar
sinais ¢ sintomas de ineccdo ativa pelo HBV. Hepatite C: relatos de piora embora sem estabelecer relagao causal com o etanercepte. Nao recomendado em conjunto com tratamento de hepatte alcodlica. Hipoglicemia: relatada em associaco com tratamento para diabetes. Gravidez: Categoria d Risco B,
Este medicamento nao deve ser utiizado por mulheres grévidas sem rintacéo médica ou do cirurgido-dentisa. Anda ndo s¢ estabelece 0 Uso sequro de Enbrel® durante a gravidez. Lactago: optar entre descontinuar a amamentagéo ou descontinuar Enbrel® durante lactagdo. Pediétrico: néo usar em
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infecgges por bactrias, micabactéres, virus, fungos e parasites incluindo profozodrio).Infecqdes oportunistes também foram elatades (incluindo  iserose ¢ egionelos). Dogncas malignas. Reagges muito comuns:Infeccdes (nlindo infeccGes do rato respiatiro superir, bonqute, iste nfecqdes
da pele). Comuns; reagdes alérgicas, autoanticorpos, febre, prurido. Incomuns: Infeccdes sérias (incluindo pneumona, celult, artrte séptica, Sepse e infecgdo parasitérial, urticari, rash cuténeo, psoriase, vasculte sistémica (incluindo vascultie ANGA positiva, uveite, esclerite, trombocitopenia, doenga
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conhecidas: Listeriose, reativagdo da hepatite B, carcinoma de célula de Merkel, sindrome de ativacéo de macréfagos. Presenca de anficorpo antinuclear, anti-DNA e anticardiolipina. Pediatra: eventos Semelhantes aos observados em adultos. Relato de dois casos de varicela e quatro casos de sindrome de
ativagio de macrofagos na Al Interagdes: Nao recomendado uso de Enbrel®/Enbref® PFS com anakinra e abatacepte. Uso concomitante de sfassalazina pode s associar & leucopenia de significancia clinica ndo conhecida. Nao hd interagdes de Enbrel®/Enbrel® PFS com glicocorticoides, saliciatos,
anti-infiamatCrios ndo esteroides (AINES), analggsicos ou mefotrexato. Néo hd interagdes farmacocinéticas com digoxina e vrfarina. Posologia: Uso em adultos (> 18 anos): Artrite Reumtoide, Espondite Angullosante ¢ Artrite Psorisica: 50 mg por Semana (uma injegdo subcuténea utilzando uma seringa
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Outra vez, outra vez
Bateu forte a saudade
Vontade de ver vocés
Ver voceés, ver voceés
Com muita felicidade
Olha noés aqui outra vez

[...]

Quatrocentos e cinquenta janeiros
Tem este RIO

Nas aguas do desafio

Esta cidade se aguenta

Resiste e se reinventa

Complexa geografia

Revela a fotografia

Na hora que o sol desmaia,

Nas curvas de Niemeyer

Toda beleza irradia

Provoca tanta cobica
Esta cidade mulher
Nenhuma outra qualquer
Encanta e nos enfeitica
A sua gente mestica
Sabe viver nesta terra

Comegamos um novo biénio e uma nova gestao e estamos nés aqui outra vez como nos
versos do compositor Pinochio e famosos na voz de Cezar e Paulinho,

para continuar cuidando do boletim da SRRJ, nossa menina dos olhos, a quem temos
muito apre¢o, muito amor e muito zelo, introduzindo dicas culturais e outras se¢des que
virdo ao longo do ano...
A nossa capa continuara reverenciando o Rio de Janeiro que ha 450 anos encanta os brasi-
leiros e 0 mundo, como bem expressam os versos de Moraes Moreira:

A Comissao Editorial
Sueli Carneiro
Ingrid Moss

Breno Bianchi
Amanda Marques



Meus caros amigos.

Caros colegas médicos, profissionais da Industria
Farmacéutica e familiares que compareceram a este
evento.

Estou extremamente honrado pelo dia de hoje
marcar minha posse na presidéncia da Sociedade de
Reumatologia do Rio de Janeiro no biénio 2015-2016
e, assim, poder representar os Reumatologistas do
Estado e dar a minha contribuigéo para o crescimento
da especialidade em nosso pais.

Sinceramente, ha 5 anos atrés eu nao imaginava
e nem tinha a pretensdo de me candidatar a assumir
este cargo, mas percebi que meu nome comecava a
ser falado, ventilado como possivel candidato. Ouvi
pessoas me dando forca para aceitar este desafio e
entrei em um processo de questionamento interno
que durou 2 anos e meio antes de me decidir por
finalmente aceita-lo.

A minha relagdo com a Reumatologia remonta as
minhas primeiras lembrangas, mas isto € um capitulo
a parte.

A minha histéria na profissao se iniciou em 1982,
aos 17 anos, na Faculdade de Medicina de Campos,
onde cursei o primeiro ano. Este periodo foi muito rico
principalmente para meu amadurecimento, tendo sido
a minha primeira experiéncia de morar longe de casa,
em uma republica.

Logo retornei ao Rio de Janeiro onde realizei o
restante de minha formacao na Faculdade de Medi-
cina Souza Marques, escola de onde sairam varios
grandes Reumatologistas, inclusive aquele que estou
sucedendo. As aulas na Santa Casa, em suas varias
enfermarias, local de meus primeiros contatos com
os pacientes, deixaram saudades. Anos mais tarde

DISCURSO
DE POSSE

era eu quem dava aula ao lado dos grandes Nocy,
Bianchi, Nava e Flamarion, continuando a estimular
nova safra de reumatologistas

Fiz meu internato no Hospital de Bonsucesso.
Lembro-me especialmente do Servico do Prof.
Castelar, onde fiquei 2 meses e tive 0 meu primeiro
contato com a Reumatologia. L4 o carinho foi tao
grande que s6 me chamavam de Zezinho.

Em 1989 iniciei meu treinamento no programa
de Residéncia Médica do servigo de Clinica Médica
da UFRJ, servigo onde eu me sentia um estranho no
ninho, vindo de outra faculdade, necessitando mostrar
trabalho para ter algum reconhecimento. Conheci o
que é competicéo, seriedade e competéncia. A Clinica
Médica era um local extremamente maniqueista, ou
vocé era ruim ou bom, sem outra opgao. Meu grande
objetivo, portanto, era ser bom, o que penso ter
conseguido, mesmo sem ter criado raizes por la. Isto
me deu a seguranca que eu ndo tinha, inclusive para
poder carregar o0 meu sobrenome.

O ano de 1991 se iniciou sem uma defini¢do
sobre os rumos de minha carreira. Terminei minha
Residéncia em Clinica Médica e me recusei a fazer
uma nova Prova para residéncia em Reumatologia da
UFRJ, pois teria que voltar ao R1. Ja possuia véarios
empregos e propostas de trabalho como clinico e
nao sabia se iria fazer Reumatologia. Nao havia edital
para outra prova na cidade, mas como aconteceu em
outras ocasioes, abriram 2 vagas para o HSE, hospital
no qual entrei e me encontro desde entao.

No HSE eu j4 era esperado com ansiedade. Quem
conheceu Rubem Lederman pode imaginar aquele
megafone ambulante espalhando para todos, com
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Palavra do Presidente

uma alegria enorme, a minha chegada. A primeira
pessoa a me recepcionar foi um estagiario que
surpreso exclamou "vocé é Luiz Verztman Jr!” Como
aquilo era uma novidade para mim, logo rebati Jose
Fernando”. Estar no convivio de pessoas que conheci
desde crianga como Nocy, Rubem, Swami, Mauro
e Marilena, ja na posicdo de médico, apds um hiato
de convivio de mais de 10 anos, me trouxe varias
emocdes. Como tudo na vida com vantagens e
desvantagens. Logo fuinomeado como representante
dos residentes da Clinica Médica. Tinha bom tran-
sito tanto na chefia da Clinica
Médica, como na direcéo.
Meu sobrenome abria portas
e curiosidades. Mas por outro
lado a cobranga também era
muito maior. Durante uma

Estou extremamente
honrado pelo dia de e jovens membros como
hoje marcar minha posse

os setores do hospital, representando estes meu
sécio Luiz Fernando Ferreira, e os Reumatologistas
Candol, Ricardo Nabuco e Sergio Vinicios.

Em uma crise da chefia com os residentes, fui
designado para preceptor de Reumatologia, cargo
pouco reconhecido, o qual, entretanto, exerci por 15
anos. Neste periodo ajudei a formar mais de 30 espe-
cialistas da SBR, muitos deles aqui presentes. Eles
bem sabem da pressao que sempre fiz para fazerem
a Prova.

Agradeco ao apoio incondicional do servico a
minha candidatura, o que
mostra o frescor que acon-
teceu, com a entrada de novos

Marcelo Pacheco, Adriana
Danowski, Leonardo Romeiro

greve de residentes fui capa g presidéncia da Sociedade e Bruno Schau. E também

de primeira pagina em todos
os jornais e apareci em tele-
jornais junto com uns 20 resi-
dentes que cercaram o carro
do Ministro da Saude. Nocy e
Rubem se reuniram comigo e
me deram uma bronca, como
se eu tivesse cometido um

Para quem nao conhece,
o retrato de meu pai esta
pendurado na sala da Clinica
Médica, onde sdo realizadas
reunides religiosamente as 62
feiras. Quando fui apresentar
0s casos sentia o quadro
olhando para mim, além,
evidentemente da plateia. Eu, solitario diante de
todos, gaguejei.

Prof. Nocy meu eterno chefe, me acolheu como
um filho, severissimo em suas cobrancas, mas com
um afeto enorme. Pouca gente sabe mas no final
do meu R1 tive uma reuniao a sés com ele na qual
cheguei a chorar, j& que nao entendia o motivo de
tanta cobranca. Neste momento, ele acabou se
entregando e expressando todo o afeto que sentia
por mim e pela minha familia.

Apo6s me tornar Staff, para alguns coincidéncia,
para outros designio divino, em uma matricula esta-
dual, era o mais novo Staff da Clinica Médica, e com o
decorrer do tempo fizamizades para a vida, em todos
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de Reumatologia do
Rio de Janeiro no biénio
2015-2016 e, assim,
poder representar
os Reumatologistas do
crime. Estado e dar a minha
contribuicdo para
0 crescimento
da especialidade em
Nosso pais.

mostra o seu crescimento, que
se iniciou com a Dra Marilena
Fernandes e se aprofundou
com o Dr Mauro Goldfarb,
com extrema competéncia,
organizacdo e incansavel,
sendo nosso ponta de langa
neste processo.

Também tive um apoio
macico dos médicos que nao
fazem parte de nenhum servico,
0s quais, assim como eu, tiram
a maior parte do seu sustento
de consulta em consulta nos
consultorios da vida.

Agradeco ao Prof. Evandro
Klumb a oportunidade de estar
em sua chapa e aprender bastante com ele nestes
ltimos 2 anos. Fui sua “sombra”. Este convivio s6
aumentou a admiragao que ja existia, desde 0 momento
em que o substitui [4 no HSE como residente.

Agradeco a todos que aceitaram estar comigo
nesta caminhada e espero que possam contribuir
nas funcdes designadas. Procurei dar uma represen-
tatividade ampla na chapa com uma renovagéo dos
quadros associada a experiéncia dos mais antigos,
pois acho esse ser o melhor caminho para o futuro
da Sociedade.

Procuraremos estar cada vez mais préximos dos
associados, abertos a sugestdes e enviaremos um
questionario neste inicio de gestdo, para saber como



pensam os nossos socios, sendo de suma importancia
a participacao de todos.

Continuaremos dando énfase ao aprimoramento
cientifico dos sdcios e ja conversamos com a nossa
diregéo cientifica e com os coordenadores do clube do
reumatismo, a fim de termos cada vez mais debates
nas reunioes e tentarmos quebrar a barreira da timidez
principalmente dos mais jovens, estimulando a plateia
com quizz e outras formas de participagéao.

O Clube do Reumatismo faz 30 anos ano que
vem e estamos programando uma festa para nossa
menina dos olhos. E importante ressaltar que o Clube
necessita de mais participacdo dos seus membros,
pois nos Ultimos anos ele tem concorrido com uma
guantidade cada vez maior de eventos na cidade e
fora dela, sendo fundamental o apoio para a atividade
oficial da nossa sociedade.

Investiremos em Midias Sociais tanto para os
Sdcios, para os quais criaremos uma pagina fechada
no Facebook, e deixaremos a ja existente para o
publico em geral. A pagina fechada sera mais um
canal de comunicagédo entre nés e na pagina aberta
pretendemos divulgar a sociedade e a especialidade.
Também queremos melhorar o site e o boletim. Este
ultimo é muito importante ja que é enviado para todo
o Brasil. Estamos em processo, para contratar uma
assessoria de imprensa, para gue possamos Nnos
expressar de modo mais eficaz através da midia.

Nas esferas da Salde publica e privada estaremos
cobrando concursos publicos principalmente nas
atencoes 2% e 3?, tdo carentes no estado, construindo
um atendimento hierarquizado na nossa especia-
lidade, que hoje inexiste. Se nao houver vontade
politica pelo menos, plantaremos uma semente e
faremos nosso papel como Sociedade. Continua-
remos o nosso trabalho na Rio Farmes avaliando as
demandas da secretaria, assim como as questoes
burocraticas e a monitorizacdo da dispensacdo para
nossos pacientes.

Quanto a saude suplementar, esfera onde
estamos cada vez mais visados, por acharem nossos
custos altos, cobraremos explicagdes de descreden-
ciamento de colegas e 0 ndao cumprimento legal das
nossas prescri¢oes, junto aos 6rgdos competentes.

Por uma questado de organizacao a programacgéo
cientifica estd formatada para 2015. Dia 28 de Feve-
reiro teremos a preparacdo pratica dos residentes
para prova de titulo de especialista, que serd comple-
mentada com a Jornada RJ-SP de 6 a 8 de marco.O

Reumario serd 7 e 8 de agosto ja com temas defi-
nidos e teremos uma jornada em Niteréi hoje um
centro emergente no estado dia 24 de Outubro.

Agora voltando ao inicio, a Reumatologia faz parte
da minha vida desde que me conheco por gente. Parti-
cipava de congressos histéricos, em uma sociedade
pequena, nos quais hdo s6 conheciamos os médicos
como os seus familiares. Havia uma programacéao
paralela aos acompanhantes nos congressos, e estes
duravam a semana toda, inclusive com pausa para
junto com os médicos irmos a algum ponto turistico.
Nesta época j& tinha a inspiracdo de meu pai, que
brilhava como o sol na Medicina, e falava que queria
ser médico, provavelmente so por falar, mas no fundo
sabia que era aquilo que queria. Aos 15 anos perdi
esse pilar da minha vida, no auge de sua carreira aos
46 anos, ja tendo alcangado um reconhecimento além
fronteiras, algo tao raro naquela época nao globalizada.

Minha mae ficou com a responsabilidade de criar
3 filhos adolescentes de 15, 17, 18 anos na transicédo
para idade adulta. Ela se manteve fiel as suas ideias,
com uma educacao liberal. As festas e reunioes poli-
ticas em tempos de faculdade ficaram famosas 14
em casa e a adega do meu pai, que nunca bebeu, foi
embora em pouco tempo.

Ela conseguiu nos conduzir ao amadurecimento e
a idade adulta impecavelmente sempre com dialogo
e modernidade.

Ela que ja tinha tido um papel importantissimo
dentro da Reumatologia Brasileira, reconhecido
somente pelos mais intimos, pois simplesmente
escreveu toda obra cientifica do meu pai como livros,
artigos, tradugado de publicagoes, foi a pessoa mais
fundamental na minha formagédo como ser humano.
Agregadora, formou uma familia unida, que esta na 32
geracao de médicos. Infelizmente ndo pode estar fisi-
camente aqui hoje, pois lutou bravamente durante 1
ano e meio contra um cancer e descansou ha 10 dias.

Agradeco a minha familia aqui presente, @ minha
esposa Mirian, a meus filhos Victor, Rodrigo e Beatriz,
a meus irmaos Julio e Ana e a grande familia que
formamos.

Assumo esta responsabilidade contando com
a colaboragdo de todos e procurando fazer a nossa
Sociedade cada vez mais forte, pois afinal estamos
no berco da Reumatologia Brasileira.

Obrigado!

José Verztman

Palavra do Presidente
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EVOLUCAO HISTORICA
DO DIAGNOSTICO e tratamento
da osteoporose no Brasil are)

Hilton Seda1

Dedicado a Professora Dra. Blanca Elena Rios Gomes Bica

Aosteoporose é doenca muito antiga. H3 descricoes compativeis com
esse diagndstico em esqueletos humanos da Idade da Pedra (1). Apesar
disto, sua histdria s6 comecou a ser contada com maior precisdo a partir de

meados do século XX (2).

Ainda que haja antecedentes importantes, o
grande impulso no estudo da osteoporose foi
dado por Fuller Albright e seus colaboradores
Esther Bloomberg e Patricia H Smith, ao descre-
verem, em 1940, a osteoporose pés-menopausa,
ligando-a a um déficit gonadal e sugerindo que
a diminuicao de formacao do osso poderia ser
sua causa (3). O trabalho de Albright despertou
o interesse no estudo da osteoporose e varios
autores publicaram trabalhos sobre o assunto:
osteoporose senil da coluna vertebral (JR
Black et al, 1941), osteoporose da coluna de
causa desconhecida (HJ Burrows e G Graham,
1947), osteoporose masculina (H Pierre Klotz e
G Voisin, 1948), revisdao de casos de osteopo-
rose pés-menopausa com énfase no tratamento
com estrégenos (A Anderson, 1950), descrigao,
pela primeira vez, dos efeitos dos corticoste-
roides sobre o osso (V Pietrogrande, R Mastro-

marino, 1957). Pelas suas caracteristicas, a
doenca passou a ser aceita como um problema
multidisciplinar, tanto que a “The Royal Society
of Medicine” publicou um volume, em 1983,
intitulado “Osteoporosis — A multidisciplinary
problem”, reunindo as apresentacoes feitas em
um simpadsio internacional realizado em Londres
em junho de 1982. Em 1961, GC Bauer havia
introduzido o conceito de osteopenia, visando
caracterizar a perda Ossea fisioldgica (1).
Albright e colaboradores ja haviam acen-
tuado, em seu trabalho princeps, a importancia
de distinguir osteoporose de osteomalacia e
osteite fibrosa afirmando: “in osteoporosis the
decrease of bone tissue is due to the fact that
osteoblasts lay down too little bone matrix; that
matrix which is laid down is normally calcified”...
“in osteomalacia there is too little calcified bone
to the fact that there is a disorder of calcium or

1 Professor Emérito da Pontificia Universidade Catdlica do Rio de Janeiro; Maestro de La Reumatologia Pan-Americana (titulo
outorgado pela PANLAR em 2006); Membro Emérito da Academia Brasileira de Reumatologia; Presidente da Sociedade

Brasileira de Reumatologia (1968-1970).
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phosphorus metabolism of such a nature that
calcium-phosphate-carbonate salt is not depo-
sited in newly formed osteoid”.

O conceito de osteoporose suscitou muitas
discussdes. Nordin, em 1971, acentuou que
qualquer estudo sobre osteoporose deveria
considerar, antes de tudo, a natureza, extensao
e significado da perda éssea que acompanha o
envelhecimento (4). O conceito oficial da doenga
foi estabelecido pela Organizacdo Mundial da
Saude em 1994: “Osteoporose é uma doencga
caracterizada por baixa massa Ossea e dete-
rioracdo microarquitetural
do tecido 6sseo, levando
a um aumento da fragi-
lidade éssea e a conse-
quente aumento do risco
de fratura” (5).

O diagnostico da oste-
oporose durante longo

mente através da radio-
grafia convencional, mas
o método s6 revela perdas
6sseas de no minimo 30%,
nao permitindo umreconhe-
cimento precoce da doenca.
Inicialmente foram suge-
ridas pontuacOes radiolo-
gicas e medida da espessura
da cortical 6ssea para firmar
o diagnéstico (6,7). Varias
outras propostas, todas de
valor relativo, foram feitas,
até que comecaram a aparecer novas solugdes.
Um grande avanco comecou em 1963 com o
advento da densitometria fotonica (single-photon
absorptiometry — SPA), proposta por John R
Cameron e James Sorenson (8). Posteriormente,
veio uma técnica duo-fotbnica (dual-photon
absorptiometry — DPA). Surgiu também, nos anos
1980, método para examinar a velocidade, atenu-
acao ou reflexdo do ultrassom no osso (9).

A biopsia como meio diagndéstico da oste-
oporose foi inicialmente considerada pouco
confidvel. Com a introdugédo da biopsia 6ssea
nao descalcificada, acompanhada de analise
histomorfométrica, nos anos 1980, houve um

0 conceito oficial da
doenca foi estabelecido
pela Organizacao Mundial
da Saude em 1994:
periodo foi feito unica-  OSteoporose é uma doenca
caracterizada por baixa
massa 0ssea e deterioracao ao uso de calcio, apesar
microarquitetural do tecido
0sseo, levando a um
aumento da fragilidade
dssea e a consequente
aumento do risco
de fratura”.

real progresso na utilizagdo do método, princi-
palmente no sentido de distinguir claramente
osteoporose de osteomalécia.

O diagnéstico bioquimico das alteracbes do
metabolismo ésseo evoluiu bastante. De inicio,
nos anos 1950, a excregado urinaria de hidro-
xiprolina era o Unico método disponivel, mas
os marcadores bioquimicos que comecaram a
aparecer nos anos 1980 trouxeram uma nova
visdo para o problema, nao tanto para o diag-
néstico, mas, principalmente, para avaliar o
risco de fraturas e a eficacia terapéutica (10).

Tendo como base os
resultados da densitome-
tria 6ssea, a Organizacao
Mundial da Saude (5) esta-
beleceu as categorias de
diagnostico para a osteo-
penia e a osteoporose da
mulher.

O tratamento da oste-
oporose, nos anos 1950,
praticamente se resumia

de Albright e Reifenstein ja
utilizarem os estrégenos.
Um fato marcante na tera-
péutica da doenga ocorreu
em 1960, com a desco-
berta da calcitonina por D
Harold Copp (11). O apare-
cimento dos bifosfonatos,
nos anos 1990, deu grande
impulso na terapéutica e
serviu como um grande estimulo para o estudo
da osteoporose (12). Na década de 1990 surgiu
o primeiro modulador seletivo de receptores
dos estrogénios (SERMSs) para tratamento da
osteoporose, o raloxifeno (13). Depois do ralo-
xifeno vieram a teriparatida (14) e o ranelato de
estroncio como tratamento osteoformador.

O resumo até aqui apresentado, vai servir para
que se possa comparar a histéria mundial da oste-
oporose com a histéria da osteoporose no Brasil.

No Brasil, interesse mais difundido pelo
estudo da osteoporose comecou a ser obser-
vado na década de 1980, consolidando-se na
década de 1990.

Boletim de Reumatologia

1a

da Reumatolog

o’

orias

Hist

7



1a

da Reumatolog

Pl

orias

Hist

Em agosto de 1986, realizou-se no Rio de
Janeiro o “l Simpésio Internacional sobre Oste-
oporose” que contou com a presenca do espe-
cialista norte-americano Dr. Louis V. Avioli que
fez uma conferéncia intitulada “A importancia
do problema. Por que estamos aqui?”, presi-
dida por Hilton Seda. Ainda em 1986, Marilia
Marone, médica nuclear, trouxe para Sao Paulo
o primeiro aparelho de densitometria do Brasil.
No Rio de Janeiro, Laura Mendonca foi pioneira,
instalando, em 1989, um aparelho na Clinica
Osteodens. Em margo de 1988, realizou-se em
Lisboa um “Simpésio Internacional sobre Oste-
oporose”, com a participacdo de Stanilas de
Séze, da Franca, BEC Nordin, inglés radicado
na Australia, JA Kanis, do Reino Unido, e Hilton
Seda, do Brasil, que foi convidado para relatar o
tema “Epidemiologia da Osteoporose: realidade
brasileira”. O convite demonstrou que nosso
pais ja era reconhecido como um daqueles que
estavam particularmente interessados no tema.
Esta palestra mostrou como se situava no Brasil,
na década de 1980, o problema da osteoporose.

A primeira constatagao foi que, a época, nosso
pais carecia de estudos epidemioldgicos sobre a
doencga. Sabia-se, entretanto, que a populagao
de idosos crescia no Brasil de modo acentuado:
em 1960 eram 4,8%; em 1980, 6,1%; prevendo-
-se, para o ano 2000, 8%, segundo o IBGE. Isto
significava que a doenca deveria aumentar no
pais nos préximos anos. Sobre a incidéncia/
prevaléncia da doenca no Brasil s6 havia uns
poucos dados que colhemos com alguns colegas
e instituicoes. Robert Carneiro, do Rio de Janeiro,
encontrou, entre 700 pacientes com lombalgia
de sua clinica particular, 115 com osteoporose
tipos | e Il (16.5%), sendo osteoporose pos-
-menopausa 49 (7%) e osteoporose senil 66
(9.5%). Encontrou ainda em um conjunto de 140
casos de osteoporose sintomatica (98 mulheres
e 42 homens), 54 (39%) com osteoporose pds-
-menopausa e 70 (50%) com osteoporose senil.
Em 1985, no Hospital da Lagoa (INAMPS, Rio de
Janeiro), entre 5.984 pacientes internados havia
140 por fratura, sendo 25 por fratura do colo do
fémur (0,4%). Na Associacao Brasileira Benefi-
cente de Reabilitagdo (ABBR), no Rio de Janeiro,
em 1986 houve 41 internagdes por fratura do colo
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do fémur, sendo 24 mulheres (59%) e 17 homens
(41%). Todos os casos eram de pacientes com
mais de 60 anos. No Hospital dos Servidores do
Estado, no Rio de Janeiro, no periodo janeiro de
1985/maio 1987, foram internados, por fratura do
fémur, 427 pacientes. Predominou o sexo femi-
nino, com 325 casos (76%), sobre o masculino
102 (24%). A idade média dos pacientes foi de 73
anos. Em 82% dos casos a causa foi queda da
prépria altura. A média de permanéncia de inter-
nacao foi de 18 dias. No Hospital das Clinicas da
Universidade de Sao Paulo foram atendidas 2.761
fraturas transtrocantéricas no periodo 1952- 1963.
Até os 60 anos de idade, 534 (60%) em homens
e 361 (40%) em mulheres. Acima dos 60 anos,
571 (31%) no sexo masculino e 1.295 (69%) no
feminino. Nesse mesmo hospital e no mesmo
periodo as fraturas do colo do fémur somaram
1.461 casos. Até os 60 anos, 241 (40%) em
homens e 357 em mulheres (60%). Acima de 60
anos, 231 (25%) no sexo masculino e 650 (75%)
no feminino. Esses dados mostram o aumento
das fraturas em mulheres em relagdo aos homens
a medida que envelhecem, o que esta de acordo
com o aumento da presenga de osteoporose.
Roberto Carneiro, baseado em dados do IBGE,
fez uma estimativa das fraturas por osteoporose
que ocorreriam no Brasil em 1986. Admitindo
uma populacéo de cerca de 10 milhdes de indi-
viduos com mais de 60 anos em nosso pais na
época, concluiu que seriam 1.200.000 fraturas por
osteoporose, sendo 80.000 do colo do fémur. Os
dados apresentados mostram que o problema
da osteoporose nao deveria ser no Brasil dife-
rente de outros paises. Importante, também, foi
um estudo feito em Sao Paulo (MMS Marone, S
Lewin, PHS Correa, 1987) para avaliar o contetido
mineral ésseo de mulheres brancas da cidade de
Séao Paulo. A conclusao foi “que os valores para
uma populagao de mulheres americanas normais
sao Uteis quando aplicados a pacientes em nosso
meio”. Esse estudo mostrou, no momento em
que estavam comecando a aparecer no Brasil
aparelhos para medir a densidade mineral éssea,
com finalidades diagndsticas, tendo como base
tabelas elaboradas fora do pais, que tais tabelas
poderiam ser utilizadas em nosso meio.

Continua no préximo ndmero.
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Principais Dermatoses
BOLHOSAS AUTO-IMUNES

Dequitier Carvalho Machado’

2.3. ASPECTOS CLiNICOS

Aslesbes primarias do PV sao bolhas flacidas que
surgem na pele normal ou eritematosa."”” As bolhas
sdo fradgeis e rompem-se rapidamente, formando
erosdes dolorosas (Figura 4), que sangram com
facilidade, e recobertas por crostas hematicas.
A realizagdo de pressdo na pele aparentemente
normal, préxima a lesdo, induz ao descolamento
epidérmico (sinal de Nikolsky) que indica atividade
da doenca. Se sua superficie for pressionada no
sentido vertical, a bolha se estende lateralmente
(sinal de Nikolsky Il ou sinal de Asboe-Hansen).

As bolhas do PV podem ser localizadas ou gene-
ralizadas, e qualquer area da pele pode ser envol-
vida, embora as areas de predilecdo sejam face,
axila e cavidade oral, o que se deve ao fato de a
Dsg3 ter sua maior expressdo nessas areas.? As
les6es podem acometer toda a mucosa bucal, mas
predominam na mucosa jugal, no palato e nas
gengivas. O PV pode apresentar-se como gengivite
descamativa. As lesdes orais em fase avancgada difi-
cultam a alimentagdo, com comprometimento do
estado nutricional. Pode acometer mucosa conjun-
tival, nasal, faringea, laringea, esofagiana, labial,
vaginal, cervical, uretral e anal.?°

Pénfigo vegetante é uma variante rara do
PV (1-2% dos casos), em que lesdes vegetantes
tumidas ocorrem especificamente em 4areas inter-
triginosas. No curso inicial, as lesdes sao similares
as do PV; no curso tardio, todavia, elas se tornam
hipertréficas, vegetantes e verrucosas, particular-

(Parte II)

mente nas areas intertriginosas (Figura 5). A histo-
patologia do pénfigo vegetante é similar a do PV,
embora naquela forma haja papilomatose e acan-
télise, com ocasional formagdo de abscessos eosi-
nofilicos intraepidermais.?’ O curso da doenga é
prolongado, com periodos de remissao e recidivas.
Uma das complicacbes frequentes é a infeccéo
bacteriana secundéria do PV.

2.4. DIAGNOSTICO LABORATORIAL

2.4.1 Histopatologia

A leséo é caracterizada pela formagédo de bolha
intraepidérmica localizada na maioria dos casos,
imediatamente acima da camada basal da epiderme

‘ . S, e
mai = i i

Figura 4: Pénfigo vulgar: bolhas rotas, formacao de
erosoes.

" Mestrando em Ciéncias Médicas da FCM/UERJ.
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Figura 5: Pénfigo vegetante - erosdes nas regides
genital e inguinocrural.

(suprabasal). A localizagdo da bolha do PV nessa
area correlaciona-se bem com a distribuicdo da
Dsg3 na epiderme.

2.4.2 Imunofluorescéncia

Imunofluorescéncia direta (IFD) usando tecido
perilesional mostra, em todos os casos com doenca
em atividade, depositos de IgG e complemento na
superficie dos queratindcitos em toda a epiderme.
Em pacientes com lesoes restritas a mucosa oral, a
IFD de pele sadia, de nadegas, por exemplo, pode
ser positiva, permitindo diagndstico precoce.?

Imunofluorescéncia indireta (IFl), usando como
substrato pele humana normal ou eso6fago de
macaco, demonstra anticorpos IgG circulantes na
superficie das células dos queratinécitos. A sensi-
bilidade da imunofluorescéncia é de 83% usando
como substrato pele humana e de 90% com
esofago de macaco.?®

2.4.3. Elisa (Enzyme-Linked Immunosorbent Assay)

Os anticorpos circulantes IgG no PV podem ser
detectados no teste de Elisa, usando Dsg1 e Dsg3
recombinantes.? Encontra-se Dsg3 de 130kD no
pénfigo vulgar mucoso e Dsg1 e Dsg3 (160kD e
130kD) no pénfigo vulgar mucocutaneo.

2.5. DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Devem ser excluidas as demais formas de
pénfigo e outras doengas bolhosas, tais como penfi-
goide bolhoso, penfigbide de membranas mucosas
e epidermdlise bolhosa adquirida.

2.6. TRATAMENTO

Antes do advento dos corticosterdides, a taxa de
mortalidade variava entre 60 e 90%. Atualmente, ndo
obstante todas as novas modalidades terapéuticas,
a doenca ainda é grave, com taxa de mortalidade
de 5%. Muitos dos pacientes sucumbem devido a
complicacdo dos tratamentos e nao pela doenca
propriamente dita.

O tratamento habitualmente indicado é pred-
nisona na dose de 1-2mg/kg/dia de acordo com a
gravidade da doenca. Nao havendo melhora com a
corticoterapia isolada no periodo de uma semana,
indica-se a associagdo com medicagdo imunossu-
pressora. A primeira indicagdo de imunossupressor
é azatioprina na dose 2mg/kg/dia. Como segunda
opcéao utiliza-se micofenolato mofetil na dose de
35-45mg/kg/dia. Doentes que ndo apresentam
melhora significativa podem ser tratados com
pulsoterapia com metilprednisolona na dose de 1g/
dia EV durante trés dias consecutivos.

3. PENFIGOIDE BOLHOSO

3.1 INTRODUCAO

O penfigéide bolhoso (PB) é doenca autoi-
mune, crénica, limitada, com formacao de bolhas,
principalmente em individuos idosos, de todas as
racas. Alguns casos tém sido descritos na infancia®
(Figura 6). Os casos ocorrem esporadicamente, e
nao ha evidéncia de componente genético como
fator causal.®®

Autoanticorpos da classe IgG sao identi-
ficados e dirigem-se contra antigenos de 230KD
e 180KD, designados como BP 230 Ag1 e BP 180
Ag2, respectivamente. O BP 230 localiza-se na
placa hemidesmossOmica intracelular, e o BP 180
é dglicoproteina transmembrénica, cujo dominio
extracelular ultrapassa a lamina lGcida da zona de
membrana basal,® (Figura 7).
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Figura 6: A. Penfigéide bolhoso - bolhas tensas de
contetdo claro sobre pele critétmato-edematosa urti-
cariforme. B. Penfigéide bolhoso em crianca de dois
meses de idade.

3.2. MANIFESTACOES CLINICAS

A doenga é caracterizada clinicamente pela
combinagcdo de maéculas eritematosas, papulas,
placas e vesiculas, bolhas grandes, tensas e areas
de erosoes. As lesdes sdo generalizadas e podem
afetar a pele das areas flexurais e intertriginosas. As
lesbes das membranas mucosas (geralmente oral)
ocorrem em 10 a 30% dos casos. As lesdes sao
localizadas geralmente na superficie extensora dos
membros, cabeca e pescoco. Na variedade eritema-
tosa, predominam macula e eritema. Ha também a
variante vesicular, com lesdes clinicas e histopato-
|6gicas similares a dermatite herpetiforme.®

Inicialmente pode haver manifestagdes inespe-
cificas com prurido intenso, escoriagdes e auséncia
de bolhas, fase inicial ou prébolhosa do PB, sendo
extremamente dificil estabelecer o diagnédstico
nessa fase.
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Antigenos do penfigoide bolhoso
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Figura 7: Antigenos do penfigéide bolhoso.

Ha relatos de relacdo entre o PB e neoplasia,
entretanto ha dividas se essa correlagdo é real,
pois essas duas doencas ocorrem em faixa etaria
mais elevada.

3.3. HISTOPATOLOGIA

Apresenta-se com bolha subepidérmica nao
acantolitica, epiderme intacta e inflamagao dérmica.
O infiltrado inflamatério é composto por linfécitos,
histiécitos, sendo a presenga de eosindfilos suges-
tiva da doencga.”

3.4. DIAGNOSTICO

O quadro clinico, a histopatologia e imunoflu-
orescéncia direta e indireta indicam o diagnéstico.
Na imunofluorescéncia direta encontram-se depo-
sitos de IgG e complemento na zona da membrana
basal, com IgG em torno de 90 a 95% dos casos
e C3 em 100% deles. Depositos de IgG raramente
estdo presentes na auséncia de C3, mas a presenca
de IgA, IgM e IgE tem sido descrita.?

Na imunofluorescéncia indireta encontra-se IgG,
subclasse IgG4, importante para o diagnéstico dife-
rencial do penfigéide bolhoso em relagédo a outras
dermatoses, como por exemplo herpes gestacional,
penfigdide cicatricial, epidermélise bolhosa adqui-
rida, lipus eritematoso sistémico bolhoso, derma-
tite herpetiforme e dermatose por IgA linear.?”

Para diferenciar o penfigoide bolhoso da epider-
moélise bolhosa adquirida (EBA), utiliza-se, na
imunofluorescéncia indireta, a técnica de separagdo
dermoepidérmica com NaCl (sp/it skin), na qual ha
fluorescéncia predominante no teto nos casos de
PB, enquanto na EBA ocorre no assoalho.?



3.5. TRATAMENTO

Nas formas localizadas, além dos cuidados
locais com limpeza, podem-se usar corticéides
tépicos.® Nas formas tradicionais da doenga,
podemos utilizar o corticosterdide sistémico, como
a prednisona, na dose de 1mg/kg/dia associado a
dapsona, na dose de 100mg/dia. E preferivel regredir
o corticosteroéide, mantendo a dapsona.®

Outros tratamentos podem ser utilizados, como
a tetraciclina 2g/dia associada a nicotinamida 1,5g/
dia, metotrexato 5bmg/semana, azatioprina 2mg/dia,
ciclofosfamida 2mg/dia, micofenolato mofetil 25 a
35mg/kg/dia (até dose maxima de 3g/dia), ciclospo-
rina 3mg/kg/dia, imunoglobulina endovenosa 2mg/
kg/més e plasmaferese.®

4. DERMATITE HERPETIFORME

(DERMATITE DE DUHRING)

Dermatite herpetiforme (DH) é doenga clinica-
mente caracterizada por lesdes urticariformes e
bolhas. Foi descrita em 1884, mas s6 em 1966 foi
reportada a ocorréncia de anormalidades na mucosa
jejunal e, posteriormente, de deposito de IgA na
derme papilarf E doenca bolhosa cronica associada a
enteropatia sensivel ao gluten (doenga celiaca), clinica
ou subclinica em todos os casos.

Ha susceptibilidade genética para manifestacao
da doencga, demonstrada pela associacao entre dois
HLA especificos, que sdo HLA-DQ2 e HLA-DQ8.5
Nessa doenca, hd presenca de IgA de forma
granular, grumosa, pontilhada ou fibrilar ao longo
da zona da membrana basal (ZMB) e da derme
papilar abaixo da ZMB na imunofluorescéncia
direta.”® Afeta mais adultos, sendo mais frequente
no sexo masculino. Evolui por surtos e nao compro-
mete o estado geral. Para a maioria dos doentes, a
enfermidade é cronica, com periodos de melhora.

4.1. MANIFESTACOES CLINICAS

O doente apresenta-se com lesdes papulovesi-
culosas que, quando se agrupam, formam aspecto
herpetiforme. As lesdes da DH sao simetricamente
distribuidas e se localizam sobretudo nas super-
ficies externas de cotovelos e joelhos, na fronte,
regido superior do dorso, regiao sacral e nadegas,
regioes escapulares, podendo ocorrer em qualquer
parte do corpo.®

As lesbes podem apresentar-se escoriadas pelo
prurido, que é intenso na maioria dos casos, em geral
néo se correlacionando com a extensao da doenca
clinica. As mucosas geralmente ndo estdo compro-
metidas.® Outros sinais podem acompanhar a DH,
como anemia, osteopenia, osteoporose, alteragoes
dentérias, infertilidade e aborto, e sua associagao
com outras doengas autoimunes é bastante comum.

4.2. DIAGNOSTICO

A coleta de material para biopsia de lesao urti-
cada deve ser feita préximo as bolhas, e o exame
histopatol6gico mostra vesicobolha nédo acantolitica
subepidérmica com infiltrado inflamatoério neutrofi-
lico (microabscessos) na derme papilar.

A imunofluorescéncia direta mostra depositos
de IgA de forma granular, fibrilar ou pontilhada,
concentrada nas papilas dérmicas e ao longo da
ZMB, importante para o diagnostico diferencial
com penfigoide bolhoso, que apresenta deposito
linear de IgG e C3 ao longo da ZMB. A imunofluo-
rescéncia indireta é negativa.

Anticorpos  séricos  direcionados  contra
gliadina (um componente do gldten), endomisio
(tecido conectivo ao redor de miusculo liso) e
transglutaminase tecidual estdo presentes na
doenca gluten-sensivel, devendo ser feitos testes
sorolégicos (IFl, Elisa) para esses autoanticorpos, a
fim de monitorar a resposta terapéutica e a aceitacao
da dieta isenta de gluten.® Anticorpos IgA contra
transglutaminase tecidual (detectada por Elisa)
atualmente sdo considerados diagnéstico sorologico
de DH e doenca celiaca. A transglutaminase
epidérmica é considerada o autoantigeno das lesoes
cutaneas na DH, e ocorrem reagdes cruzadas entre
os anticorpos que reconhecem as transglutaminases
epidérmica e intestinal.

Pacientes com DH e doenca celiaca apresentam
risco aumentado de desenvolver linfoma gastrointes-
tinal, e dieta livre de gluten protege contra esse risco.

4.3. TRATAMENTO DA DH

A dieta deve incluir restrigdo rigorosa ao gliten e
ao iodo, que podem desencadear a doenca. Utiliza-
-se dapsona na dose de 100 a 400mg/dia, associada
ou nao a corticoterapia e riboflavina, na dose de
5mg, duas vezes ao dia.
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FORMULARIO SAFIE

Dra. Selma da Costa Silva Merenlender?

m novembro de 2014, apds cerca de 18 meses de trabalho conjunto da Diretoria

da Sociedade de Reumatologia do Rio de Janeiro, foi concluido e aprovado para uso,
apos a liberacdo da Superintendéncia de Assisténcia Farmacéutica e Insumos Estraté-
gicos (SAFIE), o documento intitulado Relatorio Médico para liberacdo ou modificacdo
de agentes biologicos para pacientes portadores de Artrite reumatoide. Como citado
no titulo do mesmo, o documento tem por finalidade auxiliar a0 meédico solicitante
de medicamentos bioldgicos (somente bioldgicos e ndo DMARDS sintéticos) para o
tratamento exclusivamente da AR, nao estando contempladas neste documento outras
indicacdes para terapia bioldgica como Artrite psoriaca, Espondilite e outras patologias.
Embora em certas ocasides, alguns pacientes com outras solicitacdes medicamentosas,
ou em outras patologias diversas tenham recebidos o formuldrio com a informacao -
para seu médico preencher, o intuito era somente fazer chegar as maos dos médicos
reumatologistas uma versao impressa deste para familiarizacao.

A principio, parece gue foi criado “mais um
papel para ser preenchido”, quando na verdade,
este formulario é utilizado em substituicdo ao
relatério médico que ja era mandatério, porém
os médicos que nao se sentirem a vontade com
este formulario podem continuar enviado o rela-
tério médico em receituario préprio ou institu-
cional, de acordo com o CNES informado. De
fato, este formulario é de preenchimento rapido
e permite economizar tempo em digitacdo ou

escrita. A primeira vista parece complexo e com
muitas informacoes, porém os dados a serem
preenchidos nao compreendem a totalidade do
formulario, como veremos a seguir.

Para a confeccao deste, precisamos entender
que ele se baseia na totalidade da Portaria n. 710
do Ministério da Saude, que rege o Protocolo
clinico e diretrizes terapéuticas do tratamento da
Artrite reumatoide — PCDT, publicado no DO da
Uniao em 27 de junho de 2013, e na necessidade

"IASERJ - Hospital Eduardo Rabelo.
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Relatério médico para solicitacdo (ou modificacdo) de agente biolégico para artrite reumatoéide

Artigo de Atual

Paciente: Data de nascimento: ___/__ /_ dataatual: ___/__ /__
Unidade de Saude: Especialidade Médica: CID10: Tempo de doenga :
CRITERIOS DE CLASSIFICACAO PARA DIAGNOSTICO
ACR 1987 - pontuagdo >4 ACR- EULAR 2010- Pontuagdo > 6
Rigidez matinal > uma hora () Envolvimento articular:
1 grande articulagdo 0
Artrite em trés ou mais articulagdes: IFP, 2 a 10 grandes articulagGes 1
MCF, punhos, joelhos, tornozelos ou MTF. () 1 a 3 pequenas articulagdes 2
4 a 10 pequenas articulagBes 3
>10 articulagdes (pelo menos uma pequena) 5
Artrite em maos: punhos, MCF ou IFP () Sorologia:
FR e anti CCP / ACPA negativos
Artrite simétrica () FR ou anti CCP / ACPA positivos— até 3 x LSN
FR ou anti CCP / ACPA positivos—> 3 x LSN 3
Nédulo reumatdide () Duragdo dos Sintomas:
Fator Reumatoide positivo em qualquer titulo (FR) ( ) Menor que 6 semanas 0
Maior que 6 semanas 1
Alteragdes Radioldgicas (em m3os): erosdo Provas ou Reagentes de fase aguda:
ou osteopenia justa-articular () VHS e PCR com valores normais 0
VHS e PCR com valores alterados

IFP- interfalangeanas proximais. MCF - metacarpofalangeanas. MTF -metatarsofalangeanas. FR - fator reumatdide. Anti CCP/ACPA - anticorpos
anti peptideo ciclico citrulinado. LSN - limite superior da normalidade. VHS - velocidade de hemossedimentagdo. PCR - proteina C reativa.

Medicamentos sintéticos em uso prévio ou atual

Medicamento Data de Inicio do uso Data de Término do uso Dose max. Razdo da suspensdo
( ) Hidroxicloroquina /] /[
( ) Metotrexato VO /SC/IM _/__/___ _/___/___
() Leflunomida _/__/___ _/___/___
( ) Sulfassalazina _/__/___ _/___/___
( ) Ciclosporina _/__/___ _/__/___
( ) Azatioprina _/___/___ _/___/___
Medicamento(s) solicitado(s): Justificativa de indicagdo

MMCD biolégicos Data de Inicio do uso Data de Término do uso
( ) Adalimumabe Y Y Sy ( ) como primeiro esquema
( ) Certolizumabe _/__/___ _ ( ) apds falha de um MMCD sintético
( ) Etanercepte Y S Y ( ) apds falha de mais de um MMCD sintético
( ) Golimumabe _ /] /] ( ) apds falha de um MMCD bioldgico
() Infliximabe Y Y S ( ) apds falha de mais de um MMCD bioldgico
( ) Abatacepte Y S ] ( ) apds efeito colateral do esquema prévio
( ) Rituximabe _/__]__ _/_/__
( ) Tocilizumabe _/__/___ _/__/__

SINTETICO A SER ASSOCIADO:
Avaliacdo objetiva do estado atual de atividade da doenca (assinale 1 ou mais indices)
CDAI: SDAI: | DAS28:
Exames obrigatérios antes da prescri¢do dos MMCD bioldgicos — le os realizados e resultados:

PPD AC anti HCV
Radiografia de térax AST
HBsAg ALT
AC anti HBsAg Hemograma

Médico solicitante (assinatura e carimbo):

Este formulario ndo exime a apresentacdo de LME, receita e termo de consentimento.
InformagGes complementares relevantes ao CEAF devem ser encaminhadas em anexo.

Imagem llustrativa do modelo de formuldrio SAFIE a ser preenchido pelos profissionais
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da coleta de dados para preenchimento das
solicitacoes do MS, através do seu sistema de
informacao e banco de dados, HORUS. Portanto,
algumas informacbes parecem redundantes,
mas caso nao sejam plenamente preenchidas,
nao ha como a RIOFARMES fazer a alimentacéo
do banco de dados e gerar um cédigo de
autorizacao para a liberagdo do medicamento.
Portanto, um relatério médico que nao contenha
a totalidade das informagdes solicitadas pelo
MS, e nao pela RIOFARMES, nao ha como gerar
um cadastro. Assim, muitas vezes os relatérios
médicos eram devolvidos como incompletos,
por faltarem dados esséncias no preenchimento
do cadastro, com tempo de utilizacdo de
DMARDS, descricao dos
critérios  classificatérios
incompleta, etc.

A  primeira parte
do relatério, como de
costume, é a identificacao
do paciente, médico,
especialidade do médico,
embora a prescricao de
biolégicos para AR néao
seja exclusiva do Reuma-
tologista, CID 10, que
deve estar em concor-
déancia com o CID cons-
tante na LME, e o tempo
de doenga, pois pacientes
com periodo de doenca
inferior ha 6 meses, difi-
cilmente serdao candi-
datos a terapia biologica.
— Os CIDs contemplados
neste PCDT sao somente
M05.0 Sindrome de Felty,
MO05.1 Doenca reumatoide do pulméao, MO05.2
Vasculite reumatoide, MO05.3 Artrite reuma-
toide com comprometimento de outros érgaos
e sistemas, MO05.8 Outras artrites reumatoides
soropositivas, M06.0 Artrite reumatoide sorone-
gativa, M06.8 Outras artrites reumatoides espe-
cificadas, e M08.0 Artrite reumatoide juvenil.

A segunda parte destina-se a elucidacao
dos critérios diagnosticos. Conforme o PCDT,
pode-se utilizar Ou critérios ACR de 1987, Ou
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Para a confeccao deste,
precisamos entender que
ele se baseia na totalidade

da Portaria n°® 710 do

Ministério da Saude, que rege Caso néo seja disponivel a
o Protocolo clinico e diretrizes 2230 a suspensao da medi-
terapéuticas do tratamento
da Artrite reumatoide - PCDT, ser solicitado um detalha-
publicado no DO da Unido em mento desta informagao.

27 de junho de 2013,
e na necessidade da coleta
de dados para preenchimento se intolerancia, alergia, ou
das solicitacdes do MS,
através do seu sistema
de informacao e banco

de dados, HORUS.

critérios EULAR -ACR de 2010. O médico devera
preencher somente um deles, com o qual tenha
uma maior familiaridade. Basta marcar com um
X naslacunas dos critérios ACR de 1987, comple-
tando uma pontuacdo minima de 4 pontos, OU
envolvendo ou assinalando com um X nos
critérios EULAR —ACR 2010, totalizando minimo
de 6 pontos. Abaixo das tabelas, constam as
legendas das abreviaturas utilizadas.

A terceira parte detalha os DMARDS apro-
vados pelo PCDT para o tratamento de AR. Basta
marcar com X os que foram utilizados, com as
datas de inicio e suspensao. Caso nao conste
em prontudrio a data do inicio/término do medi-
camento poderé ser colocado somente o més e
ano. Caso o paciente ainda
esteja em uso do DMARD,
basta deixar em branco o
campo data do término, ou
se quiser ratificar, utilizar o
espaco ao lado da data infor-
mando “AINDA EM USO”.

cacéo, informar “dado nao
disponivel”, porém podera

Usualmente o paciente
sabe informar a razdo da
suspensao de uma droga,

outra. Lembramos que “o
paciente esqueceu de usar”
ou “o paciente recusa-
-se a utilizar”, nao indica a
evolucdo da terapia para
biolégicos, nem pelo PCDT,
nem pelas diretrizes da SBR. As associagcbes de
DMARDS sintéticos recomendadas sdao meto-
trexato com antimalarico (cloroquina ou hidro-
xicloroquina), metotrexato com sulfassalazina,
metotrexato com antimalarico e sulfassalazina
(terapia triplice) e metotrexato com leflunomida.
Dessas associagOes, a menos usual é a de meto-
trexato com antimalarico.

A quarta parte destina-se ao detalhamento
da terapia biolégico. Marcar a medicacao solici-



tada, colocar a data da solicitacdo como data de
inicio da medicacao. Caso o paciente esteja em
troca de biolégico, ha necessidade de informar
a data da suspensdao do primeiro. Na Ultima
coluna, podem ser marcadas mais do que uma
das indicacbes de uso, como por exemplo,
“como primeira droga” e “apds falha de mais de
um DMARD". Ressaltamos que a solicitacao da
droga biolégica deve seguir literalmente o PCDT,
para a sua liberacdo. Caso haja alguma indi-
cacao para utilizacdo de uma droga classificada
como de “segunda Linha"” como “primeira linha”,
utilizar o espago em branco na coluna Justifica-
tiva de uso. Sugere-se que em casos especificos,
utilizar o receituario em um anexo para detalhar
a contraindicagao das drogas de primeira linha,
como presencga de neoplasias, etc...

A quinta parte destina-se ao detalhamento
do(s) DMARDS a serem utilizados em asso-
ciacdo ao biolégico solicitado. Lembramos que
as associagoes aprovadas sdo somente o Meto-
trexate, a sulfassalazina e a leflunomida. Assim,
hidroxicloroquina, ciclosporina, ciclofosfa-
mida, e azatioprina NAO deverao ser utilizados
em associagdo ao DMARD biolégico. Caso o
paciente venha em uso de alguma associacao
de DMARD sintético, devera ser eleito somente
um deles para a associagcdo com biolégico,
conforme PCDT.

A sexta parte destina-se a confirmacédo da
atividade da doenca, através de um indice
composto de Atividade de Doenga—ICAD. Como
consta na tabela, basta informar UM indice de
atividade, nao sendo necessario a informacéo
de todos trés indices.

A sétima parte refere-se aos exames manda-
térios para a liberagdo da medicacdo pelo
MS, porém verifica-se que alguns exames de
nossa pratica corriqueira, como por exemplo,
a sorologia para HIV, nao constam nesta lista.
O preenchimento do resultado do exame, pode
ser simples como NEGATIVO, ou NORMAL, nao
dispensando contudo a apresentacao de laudos
escritos destes exames. Muito discutiu-se sobre
o laudo do Rx de térax, tendo em vista que em
alguns servicos a producado de um laudo por
escrito com a assinatura de um médico radio-
logista pode demorar meses para a liberacao,

porém nao houve nenhuma outra alternativa,
visto tratar-se de uma exigéncia do préprio MS
e ndo da Secretaria Estadual de Saude e Defesa
Civil (SESDEC). O mesmo problema encon-
tramos também nos laudos de exames radiolé-
gicos de articulagbes, tendo em vista que com
frequéncia recebemos laudo NORMAL para
exames que, quando detalhadamente revistos,
revelam erosdes, diminuicdes de espaco arti-
cular, etc. Infelizmente, had necessidade da
revisdo do laudo por um médico radiologista,
por escrito. Quanto ao PPD, sua escassez no
Brasil ja foi alvo de portaria do MS, e caso néo
esteja disponivel no momento do preenchi-
mento do relatério SAFIE, a informacdo NAO
DISPONIVEL deverad constar no campo refe-
rente ao resultado.

E por fim, a assinatura e carimbo legivel do
médico, com CRM visivel, em tinta preta ou
azul, sem distingdo, como ja houve no passado.

Caso o médico solicitante queira enviar mais
informagdes do que as que constem no rela-
torio SAFIE, pode lancar mao de receituario
para anexar as informagdes que julgue neces-
sarias. Ou ainda, basta a transcricdo dos dados
constantes no relatério SAFIE em um receituario
comum, com timbre da instituicdo e endereco
da mesma, que sera plenamente aceito.

O preenchimento do SAFIE, como consta no
mesmo, nao dispensa a necessidade do preen-
chimento do LME e do termo de Consentimento
informado.

O formulario SAFIE pode ser baixado no
site da SRRJ, SESDEC, e Pagina da SRRJ no
Facebook. Caso encontrem dificuldade, podem
solicitar uma versao para impressao em formato
PDF diretamente por e-mail, a SRRJ.

Durante este ano, esperamos desenvolver
novos formularios para terapias bioldgicas
em outras indicagdes, e informamos que em
diversos Estados brasileiros, outros formularios
semelhantes sao utilizados para facilitar a libe-
racao destas medicagoes.

Caso ainda persistam duvidas sobre o preen-
chimento deste relatério, as mesmas podem ser
encaminhadas para o e-mail <reumatologia@
reumatorj.com.br> e serdo respondidas pontu-
almente.
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Aconteceu

No destaque, fotos dos participantes do curso, e seus formadores.

. !-‘r:

CURSO PREPARATORIO DA SRR)J PARA PROVA DE TiTULO DE
ESPECIALISTA EM REUMATOLOGIA - 2015 Hotel Florida - Flamengo, R}

RESUMO DA PROGRAMACAOQ - SABADO - DIA 28/02/2015

MANHA: INTENSIVO EXAME FiSICO

8:00-9:00h: Semiologia membro superior 14:00-15:00h:

9:00-10:00h:  Semiologia membro inferior 15:00-15:45h:

10:00-10:30h: Coffee break 15:45-16:30h:

10:30-12:00h: Semiologia coluna

12:00-13:00h: Simulado prova de exame fisico 17:00-17:45h:
17:45-18:30h:

Professores: Drs Ana
Joao Vaz e Leonardo
13:00-14:00: A/moco

Beatriz Vargas,
Romeiro

TARDE: INTENSIVO RADIOLOGIA

Ressonéncia magnética - coluna e bacia
Radiologia convencional - membro superior
Radiologia convencional - membro inferior

16:30-17:00h: Coffee Break

Radiologia convencional - coluna
Simulado prova de imagem
Professora: Dra Elise Tonomura

LISTA DOS APROVADOS NO CONCURSO PARA TiTULO DE ESPECIALISTA EM REUMATOLOGIA DA SBR/2015
EM DESTAQUE OS 7 CANDIDATOS DO RIO DE JANEIRO

1. Aida Freitas do Carmo Silveira 24,
2. Alex Francisco Mortean 25.
3. Aline Teixeira de Landa 26.
4. Ana Laura Didonet Moro 27.
5. Ana Paula de Oliveira Pinto 28.
6. Andrea Yukie Shimabuco

7. Andrieli Caroline Mehl 29.
8. Anna Libera da C. Beber Scarton 30.
9. Anna Paula Mota Duque Sousa 31.
10. Barbara Mendes da Silva 32.
11. Camilla Natal de Gaspari 33.
12. CAMILO TUBINO SCHUINDT 34.
13. Carolina Besser C. Kobayashi 35.
14. Carolina Souza Jorge 36.
15. Caroline Januzzi Lara 37.
16. Ciliana Cardoso Barbosa Costa 38.
17. Daiane Campos Moraes 39.
18. Daniel Humberto C. Bernardo 40.
19. Danielle Resegue Angelieri 41.
20. Debora Tobaldini Russo 42.
21. Dolores Lima da Silva Nour 43.
22. Eduardo de Almeida Macedo 44.
23. Eliane Alves de Freita Souza 45,
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Emily Figueiredo Vieira Neves
Fernanda Barros Bittar

FERNANDA MENDONCA RODRIGUES
Flavia Emilie Heimovski de Carvalho

GABRIELA MOREIRA BALARINI / ES
(fez o curso TE da SRRJ)

Gabriela Silva Vasconcelos
Helder Miranda de Souza
Hemerli de Cinque Almeida
Isabela de Araujo e Santos
Isadora Jochims

Juliana Cabrera Garrido
Juliana Fernandes Sarmento
Juliana Simioni

Karla Valeria Miranda de Campos
Kenia da Silva Alves

LARISSA ANICETO MOREIRA
Leticia Miranda Alle Deveza
Lucas Eduardo Pedri

Luiz Eduardo Valente

Luiz Santos de Freitas

Maira Sant'’Anna Genaro Sulas
Mariana Alves Ferreira Martins

46. Mariana Ortega Perez

47. Marilia Carvalho V. Learth Cunha
48. Maxwell Cassio de A. Pessoa

49. Mayara Mendes Pinhata

50. Olga Carolina Garcete Colman
51. Patricia Bermudes Oliveira

52. PAULA MURARI NASCIMENTO
53. Rachel Yuri Yabiku

54. RAFAEL EMERICH DE ABREU
55. Raida Ahmad M. Mheisen Husein
56. Raquel Capucho Tonon

57. Rebeka Paulo Santos

58. Renan de Almeida Agustinelli
59. Renata Nacarato

60. Roberta Xabregas Ferreira Bringel
61. RODRIGO CUTRIM GAUDIO

62. Sasha Rodrigues de V. Costa

63. Silvia Uyeda Aivazoglou

64. Taciana Paula de Souza Stacchini
65. Talita Main Batata Miniello

66. Tamara Thais Kawamoto

67. Vanessa Hax

68. Walquiria Jorge Moreira

Nossos Parabéns a todos!



XXI ENCONTRO RIO/SAO PAULO DE REUMATOLOGIA

IX CURSO DE REVISAO PARA REUMATOLOGITAS
6 a 8 marco de 2015 - Sao Paulo, SP

Os associados da SRRJ marcaram presenca e aconteceram nas terras paulistanas...

=
(]
(9
(]
e
c
o)
(9
<

Da esquerda para a direita: os Drs. Dawton, Da esquerda para a direita: os Drs. Blanca, Em destaqe, da esquerda para a direita

presidente da Paulista, Selma e Verztman, Ricardo e Verztman. Mauro, Mavi, Roger e Verztman.
presidente da Carioca.

Reno, um carioca e seus pares discutindo, Bianchi e Mauro ao lado de doutoras bonitas Ao centro, Breno e Haim, na ponta direita,
aprendendo e ensinando. e charmosas. Ingrid confraternizando com jovens colegas

de outros plagas.
-.1 T I.'.
m | .

Com o seleto grupo de palestrantes a platéia Marilena, Glaura ao lado de amiga
curtiu e aprendeu muito. reumatologista.

0 nosso ex-presidente, Dr. Klumb, nunca perde charme. Roger Levy sempre... Patrice Cacoub (Pierre and Marie Curie
Univeristy, France) E a aula foi um sucesso.

Boletim de Reumatologia 21



Clube do Reumatismo

NOVEMBRO DE 2014

1° CASO
Dra. Natalia Querido
Reumatologia - HUPE/UERJ

Caso: Paciente 42 anos, sexo femi-
nino. Queixa Principal: “fraqueza na
perna direita e quedas". HDA: Inicio do
guadro em Janeiro/2006, com fadiga,
mialgia, poliartrite simétrica (interfalan-
geanas proximais, joelhos e tornozelos),
alopecia, xerostomia, xeroftalmia e cefa-
leia. Em julho/2006 apresentou crise
convulsiva. Ressonancia: lesao témporo-
-parietal direita sugestiva de sequela
isquémica. Iniciou acompanhamento no
HUPE em 2007, com hipotese de Neuro-
-Sjogren. Exames Complementares:
FAN 1/320 nuclear homogéneo, Anti-Ro
50 (VR:<4), Schirmer, BUT, cintilo de
parétidas normais. Bidpsia de glandula
salivar normal. Em fevereiro/2012: Inter-
nacao por cefaléia holocraniana, afasia
motora e hemiparesia braquiocrural a
esquerda. Tomografia: area hipodensa
e edema na regiado de substancia branca
temporal a esquerda com desvio da
linha média de 5 mm. Leucoencefalo-
pafia temporal a esquerda, sem desvio
da linha média. Ressonancia: Focos
hiperintensos em Flair/T2 localizados
no centro semi-oval e coroa radiada,
nao captante de contraste, sugestivos
de gliose. Duas imagens com hiposinal
em T1 e hipersinal em T2/Flair, cértico-
-subcorticais, uma localizada na regiao
parieto-occipital direita e outra témporo-
-parietal esquerda, sugestivas de injdria
vascular subaguda. Novos exames: FAN
1/320 nuclear homogéneo, Anti-DNA +
10 (VR<10), Anti-ENA+ 2,4 (VR:<0,9),
Anti-Ro +164,1 (VR<15), ACL IgG +
40,8 e IgM -, anticoagulante lUpico nega-
tivo. Liquor: Proteinas 109,5 (VR: 15-45),
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pesquisa de bandas oligoclonais nega-
tiva. Arteriografia: reducao de calibre
das porgdes comunicantes das artérias
carétidas internas, podendo corres-
ponder a arterite de grandes vasos.
Iniciada pulsoterapia com metilpredniso-
lona (1g/dia por 3 dias) e ciclofosfamida,
que foi mantida de margo a agosto/2012,
com esquema de manutengdo com
azatioprina (150 mg/dia). Em agosto
de 2014 apresentou nauseas, vomitos
e alteracdo do humor com irritabilidade,
labilidade emocional e insénia. Apds
uma semana apresentou fragueza no
dimidio direito de inicio agudo e apre-
sentou b episédios de queda da propria
altura, tendo sido internada novamente.
Historia Patolégica Pregressa: Doenca
de Graves tratada com iodo radioativo,
evoluindo com hipotireoidismo; anemia
megaloblastica (2011); internagdo por
dengue em fevereiro/2013; depressao
em acompanhamento na psiquiatria e
psicologia. Exame Fisico: Paciente em
bom estado geral, lGcida, orientada,
bradpsiquica. Avaliagdo da marcha difi-
cultada pela paresia; pé caido a direita.
Forga grau 5 nos membros superior e
inferior esquerdos, grau 3 no membro
superior direito, grau 2 no membro infe-
rior direito proximal e 0 distal. Reflexos
profundos vivos e simétricos em nos
membros superiores 2+/3+ e membros
inferiores 3+/3+ com Aquileu abolido
no membro inferior esquerdo. Cutaneo-
-plantar em flexdo a esquerda, indife-
rente a direita. Equilibrio estatico, tonus,
coordenacéo, sensibilidade profunda,
dolorosa e superficial e pares cranianos
sem alteragdes. Exames da internagéo:
Hb 13,5 Ht 40,5 Leuc 10.500 Neut 7.770
Linf 1.785 Plag 147 U 23 Cr 0,7 TGO 15
TGP 12 FA 92 GGT 20; TC de créanio
(Comparativa 2012): Encefalomalacia
temporal esqerda menos evidente. Duas
novas areas hipodensas de limites mal

definidos cortico-subcorticais na regiao
frontal alta esquerda e frontal lateral
direita, sem realce pelo contraste, apaga-
mento dos sulcos em correspondéncia,
podendo corresponder a insultos isqué-
micos Duas
lesdes tumefeitas, cortico-subcorticais,
a D e aE, com contornos bem delimi-
tados. Hipossinal em T1, hipersinal em
T2/ Flair. Impregnacdo anelar do meio
de contraste. Hiperperfusdo e difusao
restrita na periferia, com pequeno edema
periférico do tipo citotoxico. Estudo
espectogréafico com acentuada elevacao
do pico de colina, sugerindo vascu-
lite. Lesdo témporo-parietal esquerda e
parieto-occipital direita, com captagdo
anelar incompleta de contraste, sem
restricao a difusdo. Discussdo: Foram
sugeridas as hipdteses de vasculite,
acidente vascular encefalico, neuro-LES,
neuro-Sjogren, sarcoidose, Doenca de
Behget, granulomatose com poliangiite,
SAF, linfoma, neurotoxoplasmose, sffilis,
e infeccdo por HTLV. Novos exames:
Anti-Ro 65 (VR: <15), Anti-La-, Anti
SCL 70-, Anti-RNP-, C3 64 (VR: 90-180),
C4 18, ANCA p 80 (VR: <10), Sorologia
para HIV, Hep B, C, VDRL-, Vit B 12 327;
Liquor: Hemacias 140 (40% crenadas),
Leucécitos 5; Glicose 61; Proteinas 95,4
(VR: 15-45); VDRL- e TPHA-. Angiorres-
sonancia de cranio: Normal. Iniciada
pulsoterapia com metilprednisolona (1g
por 5 dias), seguida de 1mg/kg de pred-
nisona. Iniciada ciclofosfamida, evoluiu
com boa resposta, com recuperacao
parcial progressiva da forca. Realizada
biopsia cerebral: Fragmentos de cortex
cerebral exibindo marcada gliose, com
astrocitos  gemistociticos,  algumas
dessas células binucleadas ou com
pleomorfismo nuclear e celular, posi-
tivos para o GFAP, densa reacdo infla-
matdria constituida, essencialmente,
por macréfagos com citoplasma xanto-

recentes. Ressonancia:
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matoso, em meio ao tecido e ao redor
de vasos, positivos para CD68, discreto
afluxo de células inflamatorias linfocita-
rias, com esparsa positividade para CD3
e negativa para CD20, e plasmocitos,
notadas ao redor de dois vasos, além de
focos de dissociagdo do neuropilo. Os
corpos neuronais revelaram morfologia
mantida, alguns com hipercromasia
nuclear e citoplasmatica, com axénios
parcialmente preservados, positivos
para neurofilamento. Congestéo e focos
de hemorragia contendo células inflama-
térias neutrofilicas. Conclusdo: Achados
compativeis com lesdo desmielinizante,
podendo estar associado a um quadro
de doenca sistémica autoimune. Lesao
desmielinizante por neuro-LES/Escle-
rose lupoide. A apresentadora fez uma
breve revisao da literatura, com énfase
no diagnéstico diferencial com esclerose
multipla e SAF

2° CASO

Dra. Veronica Silva Vilela
Reumatologia - CITIPA

Caso: Paciente do sexo feminino, 32
anos. Queixa Principal: “dor nas juntas”.
HDA: Em agosto de 2012 iniciou artrite
de interfalangeanas, punhos, cotovelos
ombros e joelhos associada a lesdes
eritemato-descamativas no dorso das
maos e superficies extensoras dos coto-
velos. Fez uso de prednisolona 20mg/
dia e nao apresentou melhora. Em
outubro/2012 procurou o CITIPA para
diagnéstico e tratamento. ANAMNESE
DIRIGIDA: Refere xeroftalmia. Uma
perda fetal com 2 meses de idade gesta-
cional. Histéria Familiar: Avo paterna
com psoriase. Tia materna com artrite
reumatoide. Exame Fisico: Em bom
estado geral, corada, afebril. Artrite de
punhos e interfalangeanas proximais.

Lesbes eritemato-descamativas nos
quidodactilos e pododactilos. Lesoes
eritematosas nas palmas das maéos.
Exames Complementares: Hb 12,1.
Hto 38,1%; 4900 leucdcitos; Plaquetas
244.000; VHS 10. PCR 0,07; Creat 0,6;
TGO 58/ TGP89. Pela hipotese de artrite
psoriasica foi iniciada sulfassalazina (ndo
foi iniciado metotrexate em virtude do
aumento de transaminases), evoluiu
com piora da artrite. Novembro/2012:
biépsia das lesdes das maos: Derma-
tite de interface (considerar dermato-
miosite). Anti-Jo-1: Negativo. ENMG:
Miopatia proximal. Tomografia de térax:
Pneumopatia intersticial difusa com
padrdao NSIP Dezembro/2012: Apre-
sentou dispneia e taquicardia. Prova de
funcgéo respiratéria: disturbio restritivo
moderado. Iniciada pulsoterapia com
ciclofosfamida.  Janeiro/2013:  Piora
slbita na dispneia, taquicardia e febre.
Angiotomografia Tromboembolismo
pulmonar com derrame pleural asso-
ciado. Iniciada anticoagulagédo. Feve-
reiro/2013: Apresenta melhora parcial
nos sintomas respiratérios e piora da
artrite, com desenvolvimento de lesdes
supurativas nas maos. Margo/2013:
Tratamento da infeccdo das maos com
drenagem e antibioticoterapia (amoxa-
cilina com clavulanato). Programada
imunoglobulina e  anticoagulacao.
Abril 2013: Internada com dispneia em
repouso e hipoxemia. Ecocardiograma:
PSAP 70 com volumoso derrame pleural.
Nova tomografia compativel com dano
alveolar difuso. Iniciada pulsoterapia
com metilprednisolona e ciclofosfamida.
Apresentou novo episédio de embolia
pulmonar e distensdo abdominal subita.
Obito em menos de uma semana apds
a internacdo. Conclusao: Dermatomio-
site+ Ulceras cutaneas + dano alveolar
difuso = Sindrome dermato-pulmonar
(Anti-MDAb). A apresentadora fez uma

revisdo literaria, e destacou a impor-
tancia de considerar imediatamente o
risco de acometimento pulmonar grave
em pacientes com dermatomiosite e
lesdes palmares eritematosas ou Ulceras
cutaneas.

3° CASO
Dra. Leticia Fonseca
Reumatologia da Santa Casa
da Misericordia

Caso: Paciente do masculino, 36 anos.
Queixa Principal: “Dor nas articula-
¢Oes das maos, pés, cotovelos e o olho
vermelho”. HDA: Paciente relata que
hd 4 meses iniciou quadro de artrite
de maos, pés e cotovelos, com rigidez
matinal de 1h, e apés 1 més evoluiu
com hiperemia conjuntival bilateral,
quando procurou médico de familia
que prescreveu 50 mg de prednisona
e o encaminhou para Reumatologia.
Revisdo de sistemas: nodulagdes em
terco proximal de regido extensora
de antebragos bilateral que melhorou
apos inicio do corticoide. Exame Fisico:
Hiperemia ocular bilateral. Noédulo
subcutaneo na regido frontal direita e
cotovelos. Exames Complementares:
Hemograma sema alteragdes; VHS 25
mm; PCR positiva; fator reumatoide
436; FAN negativo; sorologias virais
negativas. Evolugdo: Foi realizada
pulsoterapia com metilprednisolona
500 mg/dia, por 3 dias e mantido com
40 mg de prednisona, iniciado 15 mg
de metotrexato, encaminhado a oftal-
mologia. O Paciente retorna com dor no
olho direito, mantendo hiperemia bila-
teral, com melhora do quadro articular,
CDAI: 5. Avaliacdo do oftalmologista:
(Escleromalécia
perfurante) no olho direito e episclerite
no olho esquerdo. Iniciado ciclofosfa-

Esclerite necrosante
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mida 1 g com Prednisona 60 mg / dia;
suspenso metotrexato.  Conclusao:
Escleromalécia Perfurante. A apresenta-
dora fez uma revisao da literatura.

4° CASO
Dra. Isis Reis Carvalho
Reumatologia do HUCFF/UFRJ

Caso: Paciente do sexo feminino, 50
anos. Queixa Principal: “Fraqueza nas
pernas”. HDA: Ha 2 meses: “tremores”
nas pernas com rapida progressao
(dias): paresia e hipoestesia nos
membros inferiores, com piora progres-
siva dos sintomas desde a instalagao.
Ha 15 dias: restricdo a cadeira de rodas,
queixa de parestesia no membro supe-
rior direito, sem sintomas motores nos
membros superiores. Revisao de apare-
Ihos e sistemas: Relata aftas orais dolo-
rosas eventuais; nega Ulceras genitais;
Perda ponderal de 12 kg nos ultimos
2 meses, nauseas e vOmitos antes da
instalagdo do quadro neurolégico. HPP:
Trombose venosa profunda ha 1 meés,
em uso de varfarina (1,256 mg/dia). Em
uso de piridostigmina, escitalopram e
alprazolam. 3 perdas fetais no primeiro
trimestre de gestacéo, ndo provocadas.
Exame Fisico: Paciente restrita a cadeira
de rodas; Forga muscular nos membros
inferiores proximal grau 0 bilateral-
mente, distal: grau 3 (esquerda) e grau 2
(direita); Espasticidade importante nos
membros inferiores; Forca muscular
nos membros superiores: déficit motor
sutil a esquerda; Reflexos: membros
superiores: vivos (Esquerda > Direita);
membros inferiores: hiperreflexia com
clonus esgotavel aquileu e patelar, bila-
teralmente; reflexo cutdneo plantar e
sucedaneos positivos bilateralmente.
Hipoestesia dolorosa nos membros
inferiores com nivel aproximado em
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T12; hipoestesia menos intensa até
T10; apalestesia nos membros infe-
riores; alodinia no membro inferior
direito; palmo mentoniano bilateral
inesgotdvel; Snouting inesgotavel;
MoCA = 20 - baixos indices nas
seguintes dimensodes: fluéncia verbal
e percepgao visuoespacial. Discussao:
Foram mencionadas as seguintes hipo-
teses: Doenca desmielinizante X Neuro
Behget X ADEM (encefalomielite disse-
minada aguda) X Sindrome paraneo-
plasica. Exames Complementares: INR
1.15; FAN 1.7 (positivo); Anti-SM=4.0;
Anti-DNA= 107; ACL IgG=4.8;
ACL IgM= 8.9; Spot urinario=0.28;
PCR=16.9; Ressonancia de cranio com
acometimento da via piramidal. Pungao
Lombar: Gli=40 (plasmatica=84);
PTN=92 (plasmatica=3.6); Gram:
auséncia de bactérias; Cultura bacté-
rias negativa; 1gG=26 (N<3.4); IgG
sérico=912 (N=700-1600); Citologia: 91
leucécitos; 88% linfécitos; Micoldgico
direto= negativo (cultura pra fungos
negativa); Ressonédncia Magnética do
Neuroeixo: Borramento do H medular
hiperintenso em T2, da medula cervical
ao cone, comprometendo aproximada-
mente 80% da seccédo transversa, de
forma simétrica. Também sem captacgédo
de contraste, sem edema. Evolugéo:
Iniciado anticoagulagdo com hepa-
rina, realizada pulsoterapia com metil-
prednisolona 1g (D1/D5). No terceiro
dia a paciente relata piora da fraqueza
muscular.  Iniciada imunoglobulina.
Pesquisa para neoplasia: negativa.
Conclusao até o momento: Encefalo-
mielite com etiologia néo esclarecida.

5° CASO
PEDIATRIA
Dra. Renata Christiane Guimaraes
Reumatologia Pediatrica - Hospital
Rio’s Dor

Caso: Paciente do sexo feminino, 6 anos.
Queixa Principal: “Dedos do pé verme-
Ihos”. HDA: Responsavel relata que a
crianga chegou da escola e ao retirar
os sapatos notou que os 3 primeiros
pododactilos do pé esquedo estavam
enegrecidos. Afirma que as 12h (quando
crianga se arrumava para ir ao colégio)
os mesmos estavam normais. Nega
queixa algica, perda ponderal, febre,
claudicacao, trauma, picada de inseto ou
vacinagéo recente. Refere infecéo viral
de vias aéreas superiores ha 5 dias, sem
uso de medicamentos prévios. Historia
familiar: Avé materna com Artrite
Reumatoide. Exame Fisico: Bom estado
geral, apresentava tosse estridulosa.
FC: 109bpm/ FR: 19 IRPM/ Tax: 36,2°
EVA: zero/ PA: 90x60mmHg/ SatO2:
97%. Pulsos: palpaveis, simétricos e
de boa amplitude. Articulagbes: sem
alteragbes. Pele: les6es somente nos 3
primeiros pododactilos do pé esquerdo.
Hipéteses iniciais: Trauma, Picada de
inseto, Vasculopatias (vasculites, Feno-
meno de Raynaud, Sindrome do Anti-
corpo Antifosfolipideo, Trombofilias),
Endocardite. Exames Complementares:
Leucdcitos: 12.400 (0/2/0/0/3/69/22/4);
Plaquetas: 360.000; Hb: 13,9g/dl; Ht:
41,5%; PCR: 1,7mg/dl; VHS: 60 mm.
Coagulograma: normal. Bioquimica:
Uréia: 26/ Creatinina: 0,4/ Sodio: 145/
Potassio: 4,2/ Cloro: 104/ Fosforo: 5/
Célcio: 10,5/ Magnésio: 2/ AST: 31/
ALT: 19/ FA: 227/ yGT: 33/ BT: 0,6/ BD:
0,3/ Bl: 0,3/ Glicemia: 102/ Proteinas
totais: 7,8/ Albumina: 4,5; D-dimero:
454, 41ng/ml  (VR<500ng/ml); EAS
normal; Radiografias de Térax: normal;
Radiografia de pé esquerdo: normal.
Evolucao: Internada para investigagdo
e tratamento. Doppler de membros
inferiores e Ecocardiograma: normais.
Parecer da Cirurgia Vascular: sugere
vasculite. Orientagdo de manter o
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pé aquecido com meia. Parecer da
Reumatologia - Impressao: Vasculo-
patia por trauma. Exames Comple-
mentares: ANCA: negativo; Ferritina e
Complemento: normais. Fundoscopia:
normal. ASO: 157 Ul/ml (VR: inferior a
200Ul/ml); Eletroforese de Proteinas:
normal. A paciente teve alta hospitalar
a pedido do pediatra assistente para
realizagdo da angiotomografia ambu-
latorialmente e acompanhamento com
reumatologista (conclusdo inicial de
vasculite). Novos exames: Anticoagu-
lante Lapico: Ausente; Anticardiolipina
IgM, IgG e IgA: Nao reagentes; FAN:
nucleo reagente- 1: 320 (padrédo nuclear
pontilhado fino denso); Fator Reuma-
toide: 210 (VR: <15). As lesdes cuta-
neas ndo evoluiram com necrose e ndo
houve sintomas sistémicos em nenhum
momento. Conclusao: lesdo cutédnea por
“Gongold” ou “embud”. Trata-se de um
animal ndo peconhento que costuma se
refugiar em ambientes escuros, como
sapatos, e ao ser esmagado ou amea-
cado, libera toxinas (quinonas, nitrilas
e outros agentes irritativos e pigmen-
tares) que causam lesdes cutaneas
hipercromicas com aspecto sugestivo
de necrose superficial, geralmente indo-
lores, que podem persistir por semanas
ou meses. Ndo é necessario qualquer
medida terapéutica, a ndo ser que haja
contato com mucosa ocular.

MELHORES CASOS DE 2014

1° CASO
Dra. Carla Gottgtroy do Hospital
dos Servidores

Id: A. G, 26 anos, feminino, parda, na-
tural do RJ, casada, do lar , nivel supe-
rior incompleto. HDA: Diagnéstico de
Lapus Eritematoso Sistémico em 2009,

comprometimento cutaneo, articular,
hematolégico (linfopenia) e desde entdao
em acompanhamento irregular. Vinha
em uso de Hidroxicloroquina 400 mg
e AAS 100 mg. Dois meses pods parto,
inicia dispneia progressiva, tosse produ-
tiva com hemoptoicos, febre e sudorese
noturnas, perda ponderal de 8 kg, ede-
ma de membros inferiores simétrico.
Encaminhada ao HFSE para avaliagéo.
HPP: Anticoagulante LUpico presente
sem eventos tromboticos. Nega co-
morbidades ou passado de Febre Reu-
matica. H. Fis: menarca aos 15 anos,
catameénios regulares, G2P1A1 induzido,
nega eclampsia ou pré-eclampsia, parto
normal a termo. H. Fam: ndn H. Social:
ex-tabagista; etilista social leve. EXAME
FiSICO: alerta, orientada, corada, mal
distribuida, taquipnéica, taquicardica,
afebril ao toque. FC: 130 bpm FR: 30
irom PA: 100x70 mmHg ACV: RCR 2T
BNF, SS 4+/6+ FM com irradiagédo para
dorso. TJP a 45 graus. AR: MVUA, cre-
pitagoes finas difusas. Abdome: hepato-
megalia dolorosa, presenga de refluxo
hepato-jugular. MMIl: edema 2+/4+,
bilateral, simétrico, frio, mole, indolor.
Sem sinais de TVP. EXAMES: Radio-
grafia de térax com derrame pleural
bilateral FAN 1/1280 nuclear pontilha-
do fino Anti-Ro + Anti-DNA + C3 e C4
consumidos. Hipoteses Diagnosticas:
Miocardiopatia Peri-parto Miocardite Vi-
ral Endocardite InfecciosaPericardite Tu-
berculosa Miopericardite Lupica Lesdo
Valvar: por SAF? por LES? Evolugao: A
investigagdo para doencas infecciosas
foi negativa. O aspecto da lesao valvar
ao Ecocardiograma TransesofagicoE foi
definitivo para o diagnéstico de SAF val-
var: Regurgitagao mitral grave, espes-
samento proximal dos folhetos, falha
de coaptacao, deslocamento apical do
bordo de coaptacao. Pela refratariedade
da ICC classe IV ao tratamento clinico, foi

indicada troca valvar Mitral por cirurgia
cardiaca video-assistida. Houve exce-
lente evolugdo pds-operatéria, toman-
do-se as precaugdes necessarias a este
tipo de cirurgia. A paciente evoluiu com
baixo sangramento, sem complicagoes
trombéticas, recuperagao da funcéo car-
diaca e com grande satisfacdo estética.
Discussao: Alguns problemas se colo-
cam quando da necessidade de cirurgia
de qualquer natureza, principalmente
cardiovascular, em pacientes com SAF:
Risco trombdtico pds-operatoério eleva-
do: suspensao do cumarinico; hipercoa-
gulabilidade; exacerbacdo catastréfica
Risco de sangramento elevado: anti-
coagulacao excessiva; trombocitopenia
(20-40%); deficiéncia associada de fa-
tores da coagulagdo (anti-protrombina)
Risco intra-operatério elevado: bypass
cardiopulmonar,; ndo ha consenso quan-
to a anticoagulacédo intra-operatoria;
Tempo de Coagulagdo Ativado (TCA)
alterado pelo fenédmeno LAC. A cirurgia
minimamente invasiva se mostra uma
opcao interessante, visto que implica
em menores: trauma cirdrgico, dor pos
-operatoéria, imobilidade pds-op, perda
sanguinea, tempo de intubagdo, tempo
de hospitalizagdo, bom efeito estético,
custo. Ainda, ndao ha consenso na lite-
ratura quanto ao melhor manejo clinico
per-operatorio destes pacientes. A revi-
sdo da literatura coloca como principais
cuidados, tendo estes sido tomados no
caso: menor tempo possivel sem anti-
coagulagado, Tempo de Coagulagao Ati-
vado > 2x valor de referéncia durante
a cirurgia, reversdo da anticoagulacao
com 50% da dose de protamina. A lesdo
valvar pela SAF é definida como: Espes-
samento valvar maior que 3 mm; Loca-
lizagdo médio proximal; Nédulos irregu-
lares na face atrial da mitral ou vascular
da aorta Sua presenca é um marcador
de mal prognéstico, visto que podera re-
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sultar em disfuncao valvar, necessidade
de troca valvar (4-6%), 6bito por insufi-
ciéncia cardiaca, risco de evento arterial
8,4 vezes maior em 12 anos; LAC, es-
pessamento mitral ou regurgitagdo au-
mentam em 10 vezes o risco de infarto
cerebral; h& associagdo com AVE, AlT,
epilepsia e migranea. A importancia do
reconhecimento desta entidade implica
em mudancga de conduta clinica frente
a estes pacientes, além dos cuidados
per-operatorios especificos quando da
necessidade de troca valvar. Artigo re-
cente de Abreu et al. , janeiro de 2015,
coloca a lesao valvar pela SAF como um
importante item a ser incluso nos crité-
rios diagndsticos para SAF, bem como a
avalia a relevancia de outras manifesta-
¢Oes que ndo estdo incluidas no critério.

2° CASO
Dra. Marcelle Mourao Leal
Reumatologia da Santa Casa
da Misericordia — RJ

Caso: Paciente do sexo masculino, 55
anos. Queixa principal: “dor de cabeca”.
HDA: Em 16/05/14 apresentou quadro
de cefaleia temporal, intensa, dor retro-
-orbitaria, de inicio subito e aumento
da PA., evoluindo com diplopia apds
3° dia de dor. Em 30/05/14: Procurou
atendimento emergencial onde realizou
TC de crénio e exames laboratoriais
gue ndo mostraram alteragcdes. Medi-
cado com corticoide venoso e liberado
com 80 mg de prednisona por 5 dias
e encaminhado a Reumatologia. Em
11/06/14: Paciente chega ao ambula-
tério de Reumatologia com cefaleia, dor
retro-orbitaria, diplopia e desvio lateral
do olho direito, referindo melhora rela-
tiva da dor apos inicio da prednisona.
Nega: parestesia, paresia, fotofobia,
febre, lesdes cuténeas, Ulceras orais,

26 Boletim de Reumatologia

artralgia, claudicagdo. Tem DM tipo 2
em tratamento regular com insulina
regular, glicazida, metformina. Exame
Fisico: Oftalmoplegia lateral com ptose
palpebral a direita. Acuidade visual
preservada.Realizamos pulso com 1g
de metilprednisolona por 4 dias, solici-
tamos exames e liberamos com 100mg/
dia de prednisona. Em 19/06/14: retorna
a consulta melhor, sem dor, ainda com
diplopia e ptose palpebral (melhora
relativa). Exames Complementares:
Hb 14,4; HTC 41,8%; 16000 leucocitos
(diferencial normal); 136000 plaquetas;
gli 160; VHS 5 mm; Sorologias virais:
Hep B e C, HIV, VDRL negativas. Puncéao
lombar: normal. RM da 6rbita: normal.
TC créanio: sem alteragdes. Angiorres-
sonancia cerebral: sem alteragées.
Angiotomografia da aorta e ramos:
sem alteracdes. Reavaliagdo oftalmol6-
gica: sem outras alteracdes. Orientado
a realizar ortoptica. Parecer neurologia:
Quadro sugestivo de Sindrome de
Tolosa-Hunt. A apresentadora fez uma
breve descricdao da patologia, rara, de
etiopatogenia desconhecida, caracte-
rizada por dor orbitaria, retro-orbitaria,
periorbitaria, temporo-parietal ou hemi-
craniana, e paralisia de nervos oculo-
motores, e destacou o diagndstico
diferencial com arterite temporal.

3° CASO
Dra. Natalia Querido

Reumatologia - HUPE/UERJ

(Caso de Novembro/2014. Publicado na
integra na Pdg. 22)

4° CASO
Dr. Guilherme Campos da Silveira
Servigo de Reumatologia

do HUCFF - UFRJ

Caso: Paciente do sexo masculino, 23
anos. HDA: Paciente relata que ha 6

meses comegou com halux D doloroso
e cianotico, procurou um clinico que
indicou exérese da unha e prescreveu
AINE e antifungico tépico. Apods 2
semanas nao houve melhora do quadro,
evoluindo com lesao necrética da unha
que foi extraida e prescrito cefalexina.
Procurou entdo um cirurgiao vascular
que realizou doppler (normal) e indicou
vasodilatador IV (Prostavasin) por 15
sessoOes (alegando que a leséo foi agra-
vada e perpetuada pelo uso de lidocaina
com vasoconstrictor durante o procedi-
mento). Apos 4 semanas usando Prosta-
vasin, iniciou uso de cilostazol regular.
Apesar deste tratamento surgiram 2
novas lesdes bolhosas (5° pododac-
tilo e planta do pé) que evoluiram com
ulceragdes, cianose e piora da dor. Usou
nifedipina e depois sildenafil, foram
associados ao Cilostazol sem sucesso.
Posteriormente procurou atendimento
no HUCFF Refere perda ponderal de
aproximadamente de 4 Kg e perda do
apetite. Nega febre, artralgia e mialgia.
HPP: Asma leve. Internacdo ha 2 anos
por pneumonia e derrame pleural.
Exame Fisico: Bom estado geral, corado,
hidratado, afebril, eupnéico. P¢é direito
com cianose em todos os pododactilos e
lesdo ulcerada em halux. Pulso pedioso
presente. Livedo reticular no dorso do
pé. Nodulos subcutdneos dolorosos
palpaveis na perna direita. Avaliacao pela
Cirurgia Vascular: Descartou infecgcéo e
interrogou ateroembolismo. Prescreveu
AAS, Deltaparina em dose plena e Cilos-
tazol regular. Aquecimento do membro
com algoddo ortopédico. Indicou
simpatectomia quimica. Avaliacdo pela
Dermatologia: Realizou biépsia da lesdo
de pele. Avaliacdo pela Reumatologia:
Hipoteses de SAF X Vasculite. Iniciada
pulsoterapia com metilprednisolona 1g
por 3 dias seguida de prednisona (40
mg/dia) e Metotrexate (15 mg/semana).
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Exames Complementares: Rx Térax
normal e PPD negativo. Ecocardiograma
Normal. LAC, Anti-Cardiolipina, B2 glico-
proteina 1 negativo. FR, FAN, ANCA -
negativo. PTN S e C. Normais. Fator Von
Willebrand - normal. C3 e C4 Normais.
Fator V de Leiden: Negativo. VHS e PCR
Normais. Sorologias para HIV, HEPA-
TITES B e C, VDRL, HTLV - negativas.

Mutacdo de protrombina: Negativa.
Homocisteina: Normal. Antitrombina:
Normal. ASO: Normal (69). Fungéo

Renal e Hepatica normais. Hemograma
sem alteragdes. Bidpsia de pele: Vascu-
lite com trombose de pequenos vasos.
Conclusao: Vasculite tipo poliarterite
nodosa - forma cutanea. Evolugéo:
Apds Simpatectomia quimica, meto-
trexate, anticoagulagdo e 2 ciclos de
3 pulsos com metilprednisolona 1g
o paciente recebeu alta em vigéncia
de: Prednisona 60mg/dia, MTX 15mg/
semana e analgésicos. Apos 15 dias da
alta hospitalar, retorna com piora da dor,
cianose e aumento da area de necrose.
Retornou a anticoagulagdo. Mantida
Prednisona 60mg regular e feito mais 2
ciclos de 3 dias de pulsos com 1g de
Metilprednisolona, Iniciado: Ciclofosfa-
mida IV Mensal, por 4 a 6 meses e Inflixi-
mabe 300 mg IV (4,5 mg/kg) 6 infusdes.
Evoluiu com melhora significativa do
quadro e controle da dor. O apresen-
tador fez um resumo das caracteristicas
da doenca e das opgdes terapéuticas
nos casos refratarios.

5° CASO
Dra. Raquel da Costa Zandonade
Servigo de Reumatologia

do HUGG - UNIRIO

Caso: Paciente do sexo feminino, 54
anos. Queixa Principal: “dores e inchago
nas articulagbes”. HDA: Outubro de
2012 iniciou quadro de poliartrite,

sendo avaliada por Reumatologista,
que iniciou Prednisona 5 mg /dia. Em
fevereiro de 2013 evoluiu com febre,
alopecia e méacula eritematosa em face.
Solicitado FAN que foi ndo reagente.
Nesse momento inicia tratamento com
Hidroxicloroquina 400mg /dia. Agosto
de 2013:
algumas eritematosas e outras violaceas
em membros inferiores e superiores.
Internada em hospital de Nova Iguacu,
onde foi submetida a antibioticoterapia
venosa com Clavulin® e aumentada a
prednisona para 60 mg /dia. Apds a
alta trocou de Reumatologista, que soli-
citou biopsia de pele. Histopatoldgico
em 21.08.2013: Processo inflamatorio
cronico granulomatoso com darea de
supuracdo. Nao evidenciados microor-
ganismos. GRAM: auséncia de bacté-
rias; Cultura para fungos negativa. Nesse
momento o Reumatologista e o Derma-
tologista que acompanhavam optam por
suspender Hidroxicloroquina e iniciar
Azatioprina 150 mg /dia e manter Predni-
sona 60 mg, informando a paciente que
se tratava de paniculite lUpica. Como nao
houve melhora do quadro, a paciente
procurou servico de Dermatologia do
HUGG em dezembro de 2013. Estava
em uso de Azatioprina 150 mg e havia
reduzido a dose da prednisona para 15
mg /dia; houve piora da poliartrite e
mantinha lesdes de pele. A Dermato-
logia do HUGG solicitou nova biopsia
da lesao, PPD, exames laboratoriais, RX
de térax e encaminhou ao nosso servigo
de Reumatologia. Exame Fisico: Bom
estado geral, hidratada, corada, anicté-
rica, aciandtica, afebril; Pele: nédulos
eritematosos com sinais flogisticos em
antebragos.UIceras com fundo limpo,
muito dolorosas, com saida de secregdo
e bordas bem delimitadas no abdome,
coxa D e tornozelo D; Presenca de cica-
trizes atroficas nos membros superiores

lesbes nodulares dolorosas

e inferiores; Aparelho osteoarticular:
artrite de joelhos, tornozelo D e punhos.
PPD: néo reator. Exames Laboratoriais:
Ht: 44, Hb:14,7; LEUCO:11.700; FAN,
anti-DNA, anti-Sm, anti-Ro, anti-La,
anti-RNP, fator reumatoide, anti-CCP:
ndo reativos. Fungdo hepética: normal;
Funcéo renal: normal; Sorologias para
Hepatites virais e Anti-HIV: negativos. Rx
de torax: normal. Ressonancia Magné-
tica (joelho direito):
serpiginosas envolvendo o fémur distal
e a tibia proximal sugestivos de infartos
osseos. Faixas de sinal elevado intras-
substancial no corpo do menisco lateral,
associado a leve irregularidade da borda
livre do corpo, ndo se podendo afastar
a possibilidade de pequena lesao asso-
ciada. Ressonancia Magnética (joelho
esquerdo): Derrame articular associado
a espessamento da sindvia por sinovite;
Liquido no recesso gastrocnémio medial
e profundamente nos tenddes da pata
anserina; Edema no subcutaneo ao redor
do joelho, mais evidente na face anterior
e posterior. Bidpsia de pele: 1-Paniculite
septal e lobular, necrético-exsudativa.
Pesquisa de fungos negativa. Pesquisa
de BAAR positiva. 2-Paniculite septal
e lobular, com esboco de formacédo de
granulomas em meio a focos exsuda-
tivos. Pesquisa de fungos e BAAR nega-
tiva na amostra examinada. Conclusao:
Tuberculose cutanea gomosa. Iniciado
esquema RIPE. Retirada gradual da pred-
nisona. Atualmente a paciente encontra-
-se no quinto més de tratamento com
esquema RIPE, com cicatrizagdo das
lesbes, porém mantendo artrite de
joelhos, tornozelos e punhos. Mantém
VHS e PCR elevados (106 e 9 respecti-
vamente). Artropatia de Poncet? A apre-
sentadora mostrou dados da literatura
que justificam a suspeita do diagndstico,
e estimulou a discussao sobre as possi-
bilidades terapéuticas.

Extensas areas
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A associagéo entre polimorfismo
e respostas a fdrmacos tem sido
estudada. Estes estudos nao
podem ser aproveitados para
abordar:

Efeitos adversos de medica-
mentos;

Taxas de eficacia de medica-
mentos;

Erro de administracdo de medi-
camentos;

Dose adequada de medicamento.

A meperidina é metabolizada no
figado. Sobre ela é falso dizer:

A insuficiéncia renal tem pouco
efeito sobre sua concentragéo
plasmatica;

Suas agdes analgésicas pouco se
modificam na Insuficiéncia renal;
Na insuficiéncia renal podem
surgir varios para efeitos como
irritabilidade, espasmos, crises
convulsivas;

Na insuficiéncia hepatica é que
surgem estes para efeitos.

O cetoconazol é muito utilizado
em dermatologia sobre ele é
correto dizer:

Absorve bem em pH alcalino;
Deve-se evitar a administragéo
junto com azitromicina;

A rifampicina melhora sua acao;
Quando administrado junto a
ciclosporina esta deve ter sua
dose aumentada.

A seguir vocé vera algumas
associacoes. Qual esta errada?
Distrbio musculo-esquelético X
miocardiopatia;

Surdez congénita X Arritmia, QT
longo;

S. de Raynaud X hipertensao
arterial pulmonar;
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08.

Sarcoidose X insuficiéncia coro-
nariana.

O baqueteamento digital ¢
achado relativamente freqliente
em doencas cardiovasculares.
Sobre este achado pode-se dizer:
Acontece em doencgas cardiacas
que baixam a fragao de ejecéo;

E freqliente em cardiopatias
restritivas;

Significa “shunt” cardiaco ou
nao;

Precisa de meses ou anos de
doenca para se manifestar.

Os vasos retinianos sédo os mais
faceis de serem observados e
auxiliam o médico em numerosos
diagnosticos. Quando no exame
de fundo de olho o médico
encontra émbolos de plaquetas,
placas de Hollenhorst e émbolos
de calcio ele conclui:

O paciente tem trombocitose;

O paciente tem hipercalcemia;

O paciente tem, provavelmente,
endocardite bacteriana subaguda;
Os émbolos provéem de grandes
Vasos.

A causa mais comum de raqui-
tismo e osteomalacia é a defi-
ciéncia de vitamina D. Qual das
situacbes abaixo também é
causa de raquitismo e osteoma-
lacia?

Hiperfosfatemia;

Alcalose cronica;

Fosfatase alcalina aumentada;
Uso de difosfonatos.

As mulheres representam 2/3
dos casos de estenose mitral (a
maioria reumatica). Marque a
afirmacéo incorreta:

‘.

/ /Reumateste
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A taquicardia piora o quadro
clinico;

Bronquite, pneumoniacomplicam
a estenose mitral;

Endocardite bacteriana suba-
guda é freqiente em estenose
mitral isolada;

Na Estenose mitral, trombos
pedunculados podem ocasionar
sincope.

O primeiro exame a ser pedido
para esclarecer disfagia é
Esofagograma baritado;
Esofagoscopia;

Manometria do eséfago;
pHmetria e medida do tonus do
esfincter esofagiana inferior.

Na acalasia encontramos, habi-
tualmente, o eso6fago dilatado,
“parado”, sem ondas peristal-
ticas, nivel hidroaéreo no eso6fago
com transicdo eso6fago gastrica
sem alteracOes significativas no
exame baritado. Sabemos que o
esfincter esofagiano inferior se
abre por atividades dos “nervos”
inibitérios (VIP e o6xido nitrico)
e se fecham pelos excitatérios
(acetilcolina e substancia P) Vocé
espera, entdo, num quadro de
acalasia classica:

Que os neurdnios inibidores nao
sejam afetados

Que os colinérgicos nao sejam
afetados

Que a doenca esteja s6 no corpo
do esofago

Que os neurdnios inibidores
(que contém VIP e Oxido nitrico
sintase) sejam os predominante-
mente afetados

Respostas: pagina 32.



Paciente do sexo
feminino, 28 anos. Ha
duas semanas com
metatarsalgia no pé
esquerdo. Encaminhada

para avaliacao
ultrassonografica.
Apresentava aumento de
volume e dor a palpacao
do dorso do pé.

Qual o seu
diagnostico?

Respostas na pagina 32.

 Fique por dentro da programacao da SRRJ, acesse 0 nosso site:
www.reumatorj.com.br

« A SRRJ esta no Facebook, acesse:
facebook.com/pages/Sociedade-de-Reumatologia-do-Rio-de-Janeiro

ADICIONE E CURTA!

« ReumaRio 2015
Data: 07 a 08 de agosto de 2015
Local: Windsor Atlantica Hotel — Av. Atlantica, 1020 - Coapacabana

« Il Jornada Anunal da SRR)
Data: 24 de outubro de 2015
Local: Niteroi - RJ

« ACR Annual Meeting - San Francisco
Nov. 6-11, 2015 - Save the Date!
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UATION OF PERFORMANCE OF BASDAI (BATH ANKYLOSING SPONDYLITIS
DISEASE ACTIVITY INDEX) IN A BRAZILIAN COHORT OF 1,492 PATIENTS

WITH SPONDYLOARTHRITIS: DATA FROM THE BRAZILIAN REGISTRY OF

SPONDYLOARTHRITIDES (RBE).

Costa IP!, Bortoluzzo AB?, Gongalves CR3, Silva JA*, Ximenes AC?, Bértolo MBS, Ribeiro SL’, Keiserman M?, Menin
R®, Skare TL', Carneiro S'", Azevedo VF'?, Vieira WP, Albuquerque EN™, Bianchi WA, Bonfiglioli R'®, Campa-
nholo C", Carvalho HM, Duarte AL"™, Kohem CL?, Leite NH%', Lima SA?%, Meirelles ES%, Pereira A%, Pinheiro
MM, Polito E?, Resende GG%, Rocha FA%, Santiago MB?, Sauma Mde F*, Valim V3!, Sampaio-Barros PD3.

Rev Bras Reumatol. 2015;55(1):48-54.

Objective: To analyze the results of the application
of the Bath Ankylosing Spondylitis Disease Activity
Index (BASDAI) in a large series of Brazilian patients
with the diagnosis of SpA and establish its correlations
with specific variables into the group. Methods: A
common protocol of investigation was prospectively
applied to 1492 Brazilian patients classified as SpA
according to the European Spondyoarthropathies
Study Group (ESSG), attended at 29 referral centers
of Rheumatology in Brazil. Clinical and demographic
variables, and disease indices (BASDAI, Basfi,
Basri, Mases, ASQol) were applicated. The total
values of BASDAI were compared to the presence
of the different variables. Results: The mean score
of BASDAI was 4.20 + 2.38. The mean scores of
BASDAI were higher in patients with the combined
(axial + peripheral + entheseal) (4.54 = 2.38) clinical
presentation, compared to the pure axial (3.78
+ 2.27) or pure peripheral (4.00 = 2.38) clinical
presentations (p<0.001). BASDAI also presented

higher scores associated with the female gender
(p<0.001) and patients who did not practice exercises
(p < 0.001). Regarding the axial component, higher
values of BASDAI were significantly associated with
inflammatory low back pain (p<0.049), alternating
buttock pain (p<0.001), cervical pain (p<0.001)
and hip involvement (p<0.001). There was also
statistical association between BASDAI scores and
the peripheral involvement, related to the lower
(p=0.004) and upper limbs (p=0.025). The presence
of enthesitis was also associated to higher scores
of BASDAI (p=0.040). Positive HLA-B27 and the
presence of cutaneous psoriasis, inflammatory bowel
disease, uveitis and urethritis were not correlated
with the mean scores of BASDAI. Lower scores of
BASDAI were associated with the use of biologic
agents (p<0.001). Conclusion: In this heterogeneous
Brazilian series of SpA patients, BASDAI was able to
demonstrate “disease activity” in patients with axial
as well as peripheral disease.

A POSSIBLE RELATIONSHIP OF HUMAN LEUCOCYTE ANTIGENS WITH PSORIASIS

VULGARIS AND GEOGRAPHIC TONGUE.

Picciani BL', Carneiro S, Sampaio AL, Santos BM, Santos VC, Gonzaga HF, Oliveira JC, Porto LC, Dias EP.
J Eur Acad Dermatol Venereol. 2014 Aug 29. [Epub ahead of print]

Background: Geographic tongue (GT) is the most
frequent oral lesion in psoriatic patients (PP), and
genetic involvement in these conditions has been
described. The association of psoriasis with GT is still
not clear, and the study of human leucocyte antigen
(HLA) may help clarify this relation. Objective: The
aim of this study was to investigate the association of
HLA alleles with psoriasis vulgaris and GT. METHODS:
Fifty-eight Brazilian PP, 29 GT patients and 125 healthy
controls individuals were selected. Information
on demographic and clinical characteristics was
collected. All patients underwent an oral examination
and blood collection for HLA typing.
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Results: HLA-A did not show significant differences
in frequencies among the groups. HLA-B*57 allele
was more frequently found in PP and was not found
in GT. HLA-B*58 allele was more frequently found in
GT. HLA-C*06 and -C*18 alleles were associated with
psoriasis. No significant differences in HLA-DRB1 and
HLA-DQB1 were observed. Conclusion: HLA-B*58
was associated with GT and HLA-B*57 was possibly
associated with psoriasis. This suggested that some GT
cases may represent true oral psoriasis and some may
represent only GT. Therefore, it is necessary to make
this distinction and increase our sample size to improve
the correct diagnosis and treatment of these conditions.



CONSENSUS OF THE BRAZILIAN SOCIETY OF RHEUMATOLOGY FOR THE DIAGNOSIS,

MANAGEMENT AND TREATMENT OF LUPUS NEPHRITIS
Klumb EM, Silva CA, Lanna CC, Sato El, Borba EF, Brenol JC, Albuquerque EM, Monticielo OA,
Costallat LT, Latorre LC Sauma Mde F, Bonfa ES, Ribeiro FM.

Rev Bras Reumatol. 2015;55(1):1-21.

Objective: To develop recommendations for the
diagnosis, management and treatment of lupus
nephritis in Brazil. Method: Extensive literature
review with a selection of papers based on the
strength of scientific evidence and opinion of the
Commission on Systemic Lupus Erythematosus
members, Brazilian Society of Rheumatology.
Results and Conclusions: 1) Renal biopsy should be
performed whenever possible and if this procedure is
indicated; and, when the procedure is not possible,
the treatment should be guided with the inference of
histologic class. 2) Ideally, measures and precautions
should be implemented before starting treatment,
with emphasis on attention to the risk of infection.
3) Risks and benefits of treatment should be shared
with the patient and his/her family. 4) The use of
hydroxychloroquine (preferably) or chloroquine
diphosphate is recommended for all patients (unless
contraindicated) during induction and maintenance
phases. 5) The evaluation of the effectiveness of

treatment should be made with objective criteria of
response (complete remission/partial remission/
refractoriness). 6) ACE inhibitors and/or ARBs are
recommended as antiproteinuric agents for all patients
(unless contraindicated). 7) The identification of clinical
and/or laboratory signs suggestive of proliferative
or membranous glomerulonephritis should indicate
an immediate implementation of specific therapy,
including steroids and an immunosuppressive agent,
even though histological confirmation is not possible.
8) Immunosuppressives must be used during at
least 36 months, but these medications can be kept
for longer periods. lts discontinuation should only
be done when the patient achieve and maintain a
sustained and complete remission. 9) Lupus nephritis
should be considered as refractory when a full or
partial remission is not achieved after 12 months of
an appropriate treatment, when a new renal biopsy
should be considered to assist in identifying the cause
of refractoriness and in the therapeutic decision.

THE RELEVANCE OF “NON-CRITERIA” CLINICAL MANIFESTATIONS OF
ANTIPHOSPHOLIPID SYNDROME: 14TH INTERNATIONAL CONGRESS ON
ANTIPHOSPHOLIPID ANTIBODIES TECHNICAL TASK FORCE REPORT ON

ANTIPHOSPHOLIPID SYNDROME CLINICAL FEATURES.
Abreu MM1, Danowski A2, Wahl DG3, Amigo MC4, Tektonidou M5, Pacheco MS2, Fleming N6, Domingues V7,
Sciascia S8, Lyra JO9, Petri M10, Khamashta M11, Levy RA12.

Autoimmun Rev. 2015 Jan 29. [Epub ahead of print]

Abstract: The purpose of this task force was to
critically analyze nine non-criteria manifestations of
APS to support their inclusion as APS classification
criteria. The Task Force Members selected the
non-criteria clinical manifestations according to
their clinical relevance, that is, the patient-important
outcome from clinician perspective. They included
superficial vein thrombosis, thrombocytopenia, renal
microangiopathy, heart valve disease, livedo reticularis,
migraine, chorea, seizures and myelitis, which were
reviewed by this International Task Force collaboration,
in addition to the seronegative APS (SN-APS). GRADE
system was used to evaluate the quality of evidence

of medical literature of each selected item. This
critical appraisal exercise aimed to support the debate
regarding the clinical picture of APS. We found that
the overall GRADE analysis was very low for migraine
and seizures, low for superficial venous thrombosis,
thrombocytopenia, chorea, longitudinal myelitis and
the so-called seronegative APS and moderate for APS
nephropathy, heart valve lesions and livedo reticularis.
The next step can be a critical redefinition of an APS
gold standard, for instance derived from the APS
ACTION registry that will include not only current
APS patients but also those with antiphospholipid
antibodies not meeting current classification criteria.
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O chato, se calado, se eloquente,

De qualquer forma, sempre nos amola,
E o que é pior de tudo, ndo pressente
Que é desgastante, até se nos consola.

Mesmo se chega elogiando a gente,

Cheio de chiste e a fazer gracola,

Jamais se toca, nem tampouco sente

Que o0 nosso humor em mal-estar convola.

Nio importa o dia, a hora, a ocasiao,
Iguala-se o calado ao falastrao,
Na arte de torrar a paciéncia.

Contudo, se dessume do relato:
Uma virtude apenas tem o chato -
A de alegrar-nos com sua auséncia.

Fontoura Chaves
Nas dobras do tempo,
Letra Capital Editora (1998).

IMAGEM: Fratura do 3° metatarso, confirmada por RX simples.

REUMATESTE:
1.c; 2.d; 3.b; 4.d; 5.c;

Figs 1 e 2: mostram recessos articulares e tendoes preservados, sem sinais
de proliferagao ativa, derrame ou microcirculagao; na regiao da diafise do 3°

6.d; 7.d; 8.c; 9.a; 10.d metatarso, irregularidade da superficie cortical 6ssea.
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Dicas Culturais - LIVROS

Dra. Selma da Costa Silva Merenlender

mpolgante romance
de Carlos Ruiz Zafén,
desta vez a trama trans-
corre em Calcuta, e ex-
pira mistérios e acdo do
inicio ao fim. Nascido
em Barcelona, em 1965,
sendo esta o cendrio
- mais constante de seus
' romances, Zafén escreve
! | estérias empolgantes que
a principio eram desti-
- nados ao publico ado-
@ lescente e adulto jovem.
- Seus romances mais con-
hecidos no Brasil sdo “A Sombra do Vento” e “O Jogo
do Anjo”.
Neste livro, publicado pela primeira vez em 1994,
a acao se iniciaem 1932 em um orfanato na miseravel
Calcuta, onde um grupo de jovens prestes a comple-
tar a idade de saida do orfanado, e separarem-se
para rumos distintos, tem o seu ultimo encontro em
um casardao abandonado, que nomearam de Palacio
da Meia Noite, e de |4 a acdo se espalha para toda
Calcuta, num desfecho de tirar o folego, e um final
surpreendente. Leitura rapida, daqueles que nao se
consegue desgrudar até chegar a Ultima pagina. Bom
inicio para aqueles que ainda ndo conhecem Zafén.

i 5y A BEYMTA Tk, PR VT HTDY

CARLOS RUIZ ZAFOMN

O Palacio
da Meia-Noite

VAGA PARA REUMATOLOGISTA

— Escrito por John Wood-
- ETUNE v en e Steve Jamison,

q

L1 ]!
“‘Jogando para vencer’
é parte da colegcdao “Na
vida como no esporte”,
tem apresentagdo e co-
mentarios de Bernardin-
ho, técnico de Volleyball
da selecdo Brasileira,
e aborda a filosofia de
sucesso do maior técnico
de basquete de todos os
tempos, titulo do livro,
e transporta suas ideias
para além das quadras de
basquete, mostrando que qualquer um pode se um
campeao na vida, basta desejar.

Livro rapido, somente 169 paginas, recheadas de
historias da vida real, e depoimentos de atletas e out-
ras pessoas, que narram a mudanca que o contato
com John Wooden trouxeram para suas vidas.

JOGANDO
PARA VENCER

Com residéncia ou pés-graduacéo na especialidade para atendimento em consultério no
Recreio dos Bandeirantes. Remuneracao por produtividade. Bom ambiente de trabalho.

Atendimento somente por hora marcada.

Contato: Dra Selma Merenlender, tel 2490-1909 ou 3489-0467.

A DRA. SUELI CARNEIRO INFORMA:

Grande hospital geral privado muito bem equipado em Sao Luis, Maranhao — Hospital
Sao Domingos — www.hospitalsaodomingos.com.br — ampliando suas atividades, neces-
sita de: 08 clinicos (Medicina Interna); 01 cardiologista; 03 oncologistas clinicos; 02 cirur-
gioes gerais.

E necessério ter residéncia médica reconhecida pelo MEC e/ou titulo de especialista. Ga-
rante-se retirada minima mensal de R$ 30.000,00 (trinta mil reais)

Contato: Dra Sueli Carneiro, tel (21) 99606.4849; Email:suelicarn@gmail.com

Para entendermos melhor os sécios, afiliados, leitores do Boletim e amigos da
SRRJ, foi criado um questionario automatico, anénimo, para ser respondido pela
internet no endereco eletronico abaixo. Nao toma mais que dois minutos do seu
tempo e nos auxiliara muito no que podemos fazer para atendermos melhor a
todos. Acesse: https://pt.surveymonkey.com/s/H9P6B8R

Nota de Pesar: A atual diretoria da SRRJ se solidariza com os familiares e amigos(as)

pelo falecimento, no ultimo dia 15 de fevereiro, do Dr. Wagner Weidebach.
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DO RIO DE jANEIRO WWW.REUMATORJ.COM.BR

Para tornar-se socio da SRRJ - Sociedade de Reumatologia
do Rio de Janeiro faca download do Formulario de Proposta
de Sacio, direto do site, e envie para a Secretaria da SRRJ
no seguinte endereco:

Rua Barata Ribeiro, 391 / 801 - Copacabana
22040-000 - Rio de Janeiro - RJ

Para maiores informacgoes:
http://www.reumatorj.com.br
Tel: (21) 2549-4114

® A SRRJ esta no facebook.com/pages/Sociedade-de-Reumatologia-do-Rio-de-Janeiro

ADICIONE E CURTA!
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