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Gestao mais amadurecida

Prezados Colegas,

m um periodo de incertezas no pais, com

uma crise geral em suas Instituicoes. A
Saude e Educacao nao seriam excegoes.

Vivemos uma epidemia de grandes
proporcoes das Arboviroses, que tem tido
um impacto enorme no nosso atendimento a
populacédo, e com as receitas engessadas, 0s
governos nao conseguem aumentar o efetivo
na rede puUblica, o que aumenta em muito a
pressao sobre nos.

A Sociedade tem se posicionado a favor
dos nossos Servicos, como € o caso do HUPE-
-UERJ que vive uma crise sem precedentes,
também do lado dos pacientes que por
problemas burocraticos do Estado, passaram
a nao receber corretamente os remédios,
assim como no setor privado em que ha uma
organizacdo liderada pela Presidente Eleita
Dra. Selma Merenlender na Unimed Rio e ja
fizemos intervengdes em outras Empresas de
Saude Suplementar em casos de colegas com
propostas pouco éticas da parte destes.

Em relacé@o a nossa gestado que chega mais
amadurecida neste segundo ano, tomamos
algumas medidas que ha muito eram dese-
jadas pelos s6cios como a contratacao de
uma Assessoria de Imprensa, que em pouco
tempo produziu matérias de alto impacto
educativo nas maiores midias do pais.
Trabalho tdo fundamental para disseminacao
de quem somos e o que fazemos.

Contratamos uma assessoria juridica para
fazermos um novo estatuto, de acordo com o
cédigo civil e em consonéancia com o da SBR.
Acredito este ser um marco legal na nossa
Sociedade, e serd votado apds analise dos
socios no Clube de Junho.

Ano passado ap6s termos conseguido dar
um passo, que foi a implantacdo de um Site
moderno, este ano fechamos com a mesma
empresa que agora profissionalizou o Face-
book. E acabamos juntando as comissdes do
Site e Midias Soécias para uma sé. Os nimeros
de visualizacoes didrias das midias tem sido
expressivos.

Tivemos no final de Abril o tradicional
Reumario, que também foi a Jornada RJ-MG-
-ES, além de no final termos uma sessao da
Academia Brasileira de Reumatologia, Presi-
dida pelo Dr Joaquim Nava, onde foram
homenageados os Reumatologistas locais.

O Reumario cujos temas foram esco-
Ihidos entre os mais pedidos pelos os sécios,
no inicio nos deixou um pouco apreensivos
de fazermos um dia inteiro de Imunologia
ligado a pratica clinica, mas tivemos uma
plateia entusiasmada em ambos os dias, com
naimero recorde de inscritos, foram mais de
250, com experts nacionais e internacionais
abrilhantando nosso evento.

Ndo poderiamos deixar de agradecer a
Dra. Adriana Danowski que realmente tem se
superado na nossa gestdo com programas
cientificos inovadores, atuais e sempre com
a preocupacao do auxilio cientifico na nossa
pratica diaria.

Apbs esses eventos, nos ficamos com
uma certeza, que é a capacidade da nossa
Sociedade em fazer eventos e receber calo-
rosamente nossos convidados e como deci-
dido em assembleia, com o apoio maci¢co dos
socios, o Rio de Janeiro se candidata a sediar
o Congresso Brasileiro de Reumatologia de
2018, que sera abordado nesta edigao.

Agradeco a todos o carinho que temos
recebido, estamos cada vez mais unidos e
gue venham novos desafios.

José Verztman

Boletim de Reumatologia
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Médicos brasileiros na estatuaria
dos logradouros da CIDADE DE SAO
SEBASTIAO DO RIO DE JANEIRO

Hilton Seda1

Dedicado ao professor Dr. Mauro Goldfarb

ntre os mais de 1200 monumentos distribuidos por todos os bairros da cidade de Sao
ESebastiéo do Rio de Janeiro, hd somente 12 estdtuas ou bustos de médicos, valendo
ressaltar que nem todos estao representados por sua condicao profissional, mas por outro
motivo. Os homenageados, em ordem alfabética, sdo: Aristides Ferreira Caire, Bartlett
George James, Carlos Chagas, Clementino Fraga, Brandt Ernnany, Delfino dos Santos, Ferreira
Araujo, Heleno da Costa Brandao, Juscelino Kubitschek (sobre o qual nao falaremos), Miguel
Couto, Oswaldo Cruz e Pedro Ernesto (1).
Sobre Aristides Ferreira Caire hd poucas informacdes. Nasceu em Itaocara, no Estado do
Rio de Janeiro, em 29 de agosto de 1879, filho de Filipe Aristides Caire, proprietdrio da
Fazenda da Conceicao, em Jaquarembé, quarto municipio de Itaocara. Faleceu em 1924.
Iniciou seus estudos no Externato Aquino e no Ginasio Nacional. Formou-se pela Faculdade
de Medicina do Rio de Janeiro, defendendo tese sobre polinevrites. Era muito querido pelos
seus pacientes do Meier e conhecido como “médico dos pobres”. Foi assistente do professor
Rocha Faria. Eleito deputado federal pelo Distrito Federal em 20 de maio de 1917, tomou
posse em dois de julho, encerrando seu mandato no fim desse mesmo ano (2,3). Seu busto
em bronze é de autoria de Tito Bernucci. Foi oferecido a Cidade pelo Colégio Aristides Caire
(Rua Mossord, 107, Meier) e inaugurado no dia 7 de dezembro de 1968 no Jardim do Meier
(1). 0 Jardim do Meier estd localizado na antiga chacara que pertencia ao médico Arquias
Cordeiro que tem hoje uma rua com seu nome junto ao Jardim (4).

1 Professor Emérito da Pontificia Universidade Catélica 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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Apesar de no livro “Os monumentos do
Rio de Janeiro” constar que Bartlett George
James era médico, deputado e senador, o
fato é que nao se formou em medicina, pois
abandonou o curso para tornar-se advogado.
Foi homenageado, em praca publica, nao
como meédico, mas como politico, pois foi
eleito deputado federal pelo Distrito Federal
(Rio de Janeiro) em 1921, permanecendo
no Legislativo Federal até 31 de dezembro
de 1923. Casou-se com Nuta Bartlett James,
importante lider feminista. Um de seus filhos,
Victorino James, segui-o na politica, sendo
deputado estadual pelo Rio de Janeiro (5).
Seu busto, em bronze, foi inaugurado na
Praca Saens Pefa, em data desconhecida,
e reinaugurado em 1996. O autor da obra
foi Ruffo Fanucchi. A praca Saens Peha foi
inaugurada em 1911, em homenagem aos ex-
presidentes argentinos Luis e Roque Saenz
Pena. Anteriormente, era o “Largo da Fébrica
das Chitas”, pois ali se localizava uma das
primeiras industrias instaladas no pais que
manufaturava tecidos indianos (4,6).

Na Praca da Nicardgua, em Botafogo, que
homenageia a republica localizada na América
Central, encontra-se uma estatua em bronze
de Carlos Chagas, esculpida por Humberto
Cozzo (1900-1981) e inaugurada em 1979, ano
do centendrio de seu nascimento, por iniciativa
do Governo Estadual e do Conselho Federal de
Cultura (1).

Carlos Ribeiro Justiniano Chagas, este era o
seu nome completo, primeiro dos quatro filhos
de José Justiniano Chagas e Mariana Candida
Ribeiro de Castro, nasceu na Fazenda Bom
Retiro a vinte quildometros de Oliveira, Municipio
de Minas Gerais localizado a 150 km de Belo
Horizonte, em 9 de julho de 1879 e faleceu, no
dia 8 de novembro de 1934, no Rio de Janeiro,
vitima de um infarto. Carlos Chagas casou-se
com D. Iris Lobo Chagas em 1904. O casal teve
dois filhos, ilustres médicos que honraram a
memoria do pai: Evandro Chagas (1905-1940) e
Carlos Chagas Filho (1910-2000). Carlos Chagas
dedicou-se ao estudo de doencgas tropicais.
Teve grande atuagdo no combate a maléria
que atacou trabalhadores durante a construcao
da represa de Santos, em Sao Paulo. Além
desta, dirigiu varias outras campanhas contra
epidemias, inclusive de Malaria na Baixada
Fluminense e de Gripe Espanhola, em 1918, no
Rio de Janeiro. Por indicagdo de Miguel Couto

passou a trabalhar, orientado por Oswaldo
Cruz, no atualmente conhecido como Instituto
Oswaldo Cruz, do qual foi diretor nomeado, em
1917, pelo Presidente Wenceslau Braz (7).

Muito mais deveria ser dito sobre Carlos
Chagas se o espaco permitisse, mas para
resumir sua importancia basta transcrever
o que escreveu seu filho Carlos Chagas: “foi
protagonista de um caso Unico na histéria da
medicina: descobriu tudo a respeito de uma sé
enfermidade. Sabia a anatomia patoldgica, a
epidemiologia, as formas clinicas, os meios de
transmissao, a profilaxia e a sintomatologia do
mal.” Referia-se a Doencga de Chagas, causada
pelo Trypanosoma cruzi (cruzi em homenagem
a Oswaldo Cruz) e transmitida pelo mosquito
mais conhecido como barbeiro (8).

Clementino Fraga tem, com muita justica,
uma estadtua, confeccionada em bronze, na
Praca Santos Dumont, obra de Giulio Starace
(1887-1952). Inaugurada, em 1997, na
Avenida Vice-Governador Rubens Berardo, foi
reinaugurada, em 15 de setembro de 2012, na
atual localizagao (1). A Praga Santos Dumont,
naturalmente dedicada ao “Pai da aviagao”,
teve varias designacdes anteriores (Largo das
Trés Vendas, N. S. da Conceicao e Ferreira
Viana), mas também foi conhecida como rua
do “Hotel do Amaral”, pois ali estava localizado
um hotel de propriedade do Capitao Vitorino
do Amaral (4).

Clementino da Rocha Fraga (médico,
professor, escritor e politico) era baiano, do
Reconcavo. Nasceu em Muritiba em 15 de
setembro de 1880. Muritiba foi fundada em 8
de agosto de 1919. Anteriormente era uma Vila
de Cachoeira, localizada a 120 km de Salvador.
Faleceu no Rio de Janeiro no dia 8 de janeiro
de 1971. Seus pais foram Clementino Rocha
Fraga e Cérdula de Magalhaes Fraga. Fez seus
cursos primario e secundario em Salvador.
Formou-se na Faculdade de Medicina da Bahia
em 1903. Logo em seguida, passou a morar
no Rio de Janeiro, clinicando em Santa Cruz e
Piedade. Fez concurso, em 1906, para Inspetor
Sanitario. Foi aprovado em primeiro lugar e
passou a trabalhar sob as ordens de Oswaldo
Cruz. Em 1910 voltou para a Bahia, fez concurso
para professor da Faculdade de Medicina, onde
lecionou durante doze anos. Em 1914 enfrentou
grave problema ao viajar para o Rio de Janeiro
no navio Araguaia, onde havia pacientes com
colera. Passou a dedicar-se a politica e, em 1921,
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foi eleito Deputado Federal pela Bahia, onde se
dedicou aos problemas de salde e educacao.
Transferiu-se, em 1925, para a Faculdade de
Medicina do Rio de Janeiro, onde lecionou
até aposentar-se em 1942. Como Diretor do
Departamento Nacional de Saude, dirigiu a
campanha para debelar a epidemia de febre
amarela que assolava a capital em 1928.

Clementino Fraga teve atuacdo importante na
luta contra a tuberculose. Foi professor emérito
da Universidade do Brasil e da Faculdade de
Medicina da Bahia e membro honorario das
Academias de Medicinade Paris, de Buenos Aires
e de Ciéncias de Lisboa. Pertenceu a Academia
Brasileira de Letras, onde foi empossado em 10
de junho de 1939 (9)

Ha poucas informagdes sobre Tomas Delfino
dos Santos, nenhuma como meédico, apesar
de constar no livro de Monumentos do Rio de
Janeiro que era médico e politico carioca (1).
Foi homenageado como politico e ndo como
médico. Sabe-se que nasceu no Rio de Janeiro
em 24 de setembro de 1860 e faleceu em 9 de
junho de 1947, aos 86 anos (10). Como politico
foi senador pelo Distrito Federal de 1896 a 1906
e deputado federal de 1894 a 1896 e de 1912
a 1917. Tem um busto em bronze, executado
por Ruffo Fanucchi, que foi inaugurado em 24
de setembro de 1951 e reinstalado em 1996, na
Praca Saens Pefa, a qual ja nos referimos. Foi
erigido por iniciativa do Movimento Libertador
da Terra Carioca.

O Parque Ecoldégico Chico Mendes ou
Parque Natural Municipal Chico Mendes, assim
denominado parahomenagearoliderseringueiro
que foi morto no Acre em 1988, situa-se no
Recreio dos Bandeirantes e foi inaugurado em
1989 com o intuito de preservar a Lagoinha das
Tachas e cercanias (11). Nesse Parque encontra-
se o0 busto, em bronze, de Drault Ernanny
de Mello e Silva, de autoria desconhecida,
inaugurado em agosto de 2000. Drault Ernanny
teve formagao médica, mas foi essencialmente
um politico e homem de negdcios. Sobre sua
atividade médica, nao obtivemos informacdes,
o que demonstra que a homenagem a ele
prestada nao foi ao médico e sim ao politico
e homem de negécios. Nasceu em Sao José
dos Cordeiros, municipio da Paraiba, no dia 5
de julho de 1905 e faleceu no Rio de Janeiro
em 20 de margo de 2002. Foi empreendedor
muito ativo e de grandes realizacoes, bastando
citar que fundou o Banco do Distrito Federal e

6 Boletim de Reumatologia

a Refinaria de Manguinhos, no Rio de Janeiro.
Na politica, ocupou a supléncia do senador
Francisco de Assis Chateaubriand e tornou-
se deputado federal pela Paraiba em 1954 e
1958. Em 1958, publicou o livro “Meninos, eu
vi... e agora posso contar”. A familia Ernanny
morava na chamada “Casa das Pedras”, no Alto
da Boa Vista, famosa por suas reunides e seus
frequentadores (12).

Outro médico por formacdo que tem seu
busto em bronze, executado pelo grande Rodolfo
Bernardelli (1852-1931), entre os monumentos
do Rio de Janeiro nao pela condigao de médico,
mas por ter sido um importante jornalista é
Ferreira de Araujo, cujo nome completo é José
Ferreira de Souza Araujo. H4, também, poucas
informacodes sobre ele; como médico nenhuma.
Sua atividade mais importante foi no jornal
Gazeta de Noticias que fundou, com Manuel
Carneiro e Elisio Mendes, em 2 de agosto de 1875
e no qual colaborou com importantes artigos
sobre variados temas. Também foi redator dos
jornais criticos “Mosquito” e “Guarany” (1,13).
Seu busto encontra-se no Passeio Publico. O
Passeio Publico do Rio de Janeiro, inspirado em
modelos portugueses, foi obra de Valentim da
Fonseca e Silva (“Mestre Valentim”) (c. 1745-
1813) que projetou o parque em estilo francés.
O local escolhido foi a Lagoa do Boqueirao
da Ajuda (Lapa atual) que, a época (1760), era
muito suja e foco de doencas. A regido foi
aterrada com material oriundo do desmonte do
morro das Mangueiras que ligava o Morro de
Santa Teresa ao Largo da Lapa. Mestre Valentim
decorou o parque, inaugurado em 1783, com
varias obras de sua autoria, como o Chafariz do
menino, até hoje preservado (4,14).

O Dr. Heleno da Costa Brandao, médico
muito querido em seu bairro, tem um busto em
bronze, de autoria de Honério Pecanha (1907-
1992), inaugurado em 19 de agosto de 1948,
na Praga Tobias Barreto (1). A Praca Tobias
Barreto esta localizada em Vila Isabel e é uma
homenagem ao grande filésofo, escritor e jurista
brasileiro que nasceu na Vila de Campos do Rio
Real, hoje Tobias Barreto, em Sergipe, em 7 de
junho de 1839 e faleceu em Recife no dia 26 de
junho de 1889. H& muito poucas informagdes
disponiveis sobre Heleno da Costa Brandao,
mas um fato relacionado a Noel Rosa é muito
conhecido. O Dr. José Rodrigues Graca Melo
estava enfrentando grandes problemas durante
o parto do grande compositor popular e pediu



opiniao ao Dr. Heleno Costa Brandao que sugeriu
o uso de férceps. Durante o procedimento sua
mandibula foi fraturada, fato que lhe trouxe
grandes problemas durante a vida.

Uma bela estatua de Miguel Couto, executada
em bronze e apoiada em pedestal de granito,
obra do escultor Heitor Usai (1899-1927),
encontra-se localizada na Praca N. S. Auxiliadora
que fica préxima ao hospital que tem seu nome,
no Leblon. Foi inaugurada em 3 de setembro de
1944 no Jardim da Praia do Flamengo/Botafogo
em frente a Rua Marqués de Abrantes, onde se
encontra a casa onde Miguel Couto viveu por
muitos anos (atualmente é o Colégio Bennet).
E fruto de subscricao popular e de discipulos e
amigos (1 ). Foi transferida de local, na década
de 1960, em virtude da construgcdo de um
viaduto. A devocao a N.
S. Auxiliadora remonta
a 1571, depois da vitoria
de uma armada crista
que afastou o perigo
maometano da Europa.

Miguel de Oliveira
Couto nasceu no Rio de
Janeiro em 1 de maio
de 1865 e faleceu nessa
mesma cidade em 6
de junho de 1934. Foi
um clinico excepcional,
professor e politico. Teve
como pais Francisco de
Oliveira Couto e Maria
Rosa do Espirito Santo.
Do seu casamento com
Maria  Barroso  Jales
Couto, nasceram dois
filhos, Miguel Couto Filho
(médico) e Elza Couto
Bastos Netto. Formou-
se, em 1883, pela antiga Academia Imperial
de Medicina, doutorando-se em 1885. Foi
catedratico da Faculdade de Medicina do Rio de
Janeiro. Em 1886 foi eleito membro titular da
Academia Nacional de Medicina e, em 1914, seu
presidente. Manteve-se nessa presidéncia até
seu falecimento. Além da Academia Nacional
de Medicina foi membro da Academia Brasileira
de Letras, onde ingressou em 1916. Publicou
muito, inclusive o importante “Ligcdes de Clinica
Médica.” Quanto a politica, foi deputado na
Assembleia Nacional Constituinte de 1934.

Nada mais justo do que Oswaldo Cruz ser

Clementino Fraga teve
atuacao importante na
luta contra a tuberculose.
Foi professor emérito da

Faculdade de Medicina da
Bahia e membro honorario

de Paris, de Buenos Aires e

homenageado duas vezes, com estatua e
busto. A estatua, do escultor Humberto Cozzo
(1900-1981), inaugurada em 1972, encontra-se
na Praca Nicaragua, junto a de Carlos Chagas;
o busto, de autoria de Edgar Duvivier (1955),
segundo o livro Os Monumentos do Rio de
Janeiro (1), encontra-se na Rua Joao Ribeiro,
mas, de acordo com o Diario Oficial do Municipio
do Rio de Janeiro, foi instalado, em 2 de julho
de 2012, na Av. Joao Vicente, Bento Ribeiro, em
frente a estacao ferroviaria Oswaldo Cruz (16).
Oswaldo Gongalves Cruzerafilhodo médico
Bento Gongalves Cruz e de Amalia Taborda
de Bulhdes. Nasceu em Sao Paulo, na cidade
de Sao Luiz do Paraitinga, no dia 5 de agosto
de 1872. Seus pais eram cariocas, por isto foi
criado na Gavea, bairro da zona sul do Rio de
Janeiro. Ingressou na
Faculdade de Medicina
do Rio de Janeiro em
1887, aos 15 anos de
idade, formando-se em
1892. Casou-se com
Emilia da Fonseca, com
quem teve seis filhos.
Estagiou no famoso
Instituto  Pasteur de

Universidade do Brasil e da  Paris, onde ingressou

em 1896, pois seu
interesse principal
era a bacteriologia.
Quando voltou para o
Brasil, foi designado

das Academias de Medicina para investigar casos

suspeitos de peste
bubbnica em Santos,
confirmando o fato. No

de Ciéncias de Lisboa. Brasil nado havia soro

para o tratamento da

doenca. Por isto foram
criados, no Rio de Janeiros e em Sao Paulo,
institutos com a finalidade de produzi-lo.
Oswaldo Cruz foi indicado para assumir, em
1902, a direcao do Instituto Soroterapico
Federal no Rio de Janeiro (atual Instituto
Oswaldo Cruz), onde permaneceu como
diretor durante 14 anos, deixando o cargo,
por motivos de saude em 1916. No Rio de
Janeiro havia epidemias de variola e febre
amarela. Para combaté-las Oswaldo Cruz foi
nomeado Diretor Geral de Salde Publica.
Criou mecanismos para debelar as epidemias,
como a vacinacao obrigatoéria, que lhe criaram
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grandes problemas, inclusive a “Revolta da
Vacina”, e criticas impiedosas de cronistas
e cartunistas, mas manteve-se firme e
venceu as epidemias, sendo, posteriormente
consagrado e a vacinagao reconhecida como
indispenséavel. Faleceu, no dia 11 de fevereiro
de 1917, em Petrépolis, cidade onde foi o
primeiro prefeito. Vale lembrar que recebeu,
entre muitos outros titulos, o de membro da
Academia Brasileira de Letras, onde ingressou
em 1913 (17,18).

Pedro Ernesto Rego Batista tem seu busto
em bronze, executado por Benevenuto Berna,
no Boulevard 28 de Setembro, em Vila Isabel.
Foi inaugurado entre 1952 e 1954, por iniciativa
da Sociedade Beneficente dos Engenheiros
Municipais (1). O Boulevard 28 de Setembro,
aberto em 1872, onde se localiza o Hospital
Universitario Pedro Ernesto, tem historia.
Foi concebido pelo Bardo de Drummond em
“homenagem a data em que foi assinada a Lei
do Ventre Livre pela Regente Princesa Isabel e
pelo Visconde do Rio Branco: 28 de setembro
de 1871”. Antes o local abrigava a Rua dos
Macacos (19).

Pedro Ernesto, como é conhecido, nasceu
em Recife, no dia 25 de setembro de 1884, e
faleceu, no dia 10 de agosto de 1942. Iniciou
seus estudos médicos na Bahia e concluiu-os
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no Rio de Janeiro em 1908. Adquiriu grande
nome como cirurgido no Rio de Janeiro, cidade
onde se fixou. A partir de 1922 participou de
movimentos politicos contra o governo federal.
Atuou, entdo, mais como politico que como
médico. No primeiro governo de Getulio Vargas,
foi nomeado diretor da Assisténcia Hospitalar do
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como comunista (20,21). O resumo de sua vida
mostra que entrou para a histéria mais como
politico que como médico.

Do exposto, conclui-se que dos doze
médicos incluidos nos monumentos do Rio de
Janeiro, somente seis o foram realmente pela
condicao profissional: Aristides Caire, Carlos
Chagas, Clementino Fraga, Heleno da Costa
Brandao, Miguel Couto e Oswaldo Cruz.
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A psoriase € uma doencga crdnica, caracterizada por lesdes eritémato-
escamativas disseminadas ou em placas. E acompanhada por alteracao
do estado psicoloégico e redugao na qualidade de vida por gerar
preconceito, dor, deformidades e internagdes, o que interfere na atividade
laboral.®? Tem ampla modalidade terapéutica e, devido a isto, seu controle
tem se tornado mais frequente. No entanto, existemm os casos nao

respondedores a terapia, ou que apresenta evolucao desfavoravel. As
formas eritrodérmica e pustulosa, estao inseridas neste grupo, por terem
curso instavel. Quando evoluem de forma desfavoravel, apresentam
sinais de acometimento sistémico, com edema de membros inferiores,
febre, alteracao da termorregulagao, que podem culminar com alteragao
do padrao ventilatorio e cardiaco. Este € chamado de extravasamento
capilar sistémico (leak syndrome), que resulta de alteragcdes endoteliais
ainda nao completamente elucidadas.? De manejo complexo, tem que ser
identificado precocemente a fim de evitar sua evolugao para o obito.

EPIDEMIOLOGIA sendo os dados baseados nas literaturas ameri-
cana e europeia. Sabe-se, no entanto, que a in-

De acordo com um consenso internacional cidéncia da doenga permanece baixa. Este fato
recente, a psoriase afeta aproximadamente 2%  ocorre em doencas que comecam durante a ju-

da populagdo mundial, cerca de 125 milhées de  ventude e ndo tém cura, assim a prevaléncia per-
pessoas. Ndo existem estatisticas brasileiras, manece alta, apesar da taxa de incidéncia baixa.
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A diferenca inter-racial € significativa,
afetando mais os caucasianos, menos os ne-
gros da Africa Ocidental e asiaticos e poupan-
do os indios.

Em relacdo ao sexo nao ha diferenca en-
tre homens e mulheres quando se diz respei-
to a prevaléncia, mas estudos indicam que a
doenca comeca mais cedo em mulheres, por
volta dos 5-9 anos, quando comparado ao ho-
mem, que tende a desenvolver a doenca aos
15-19 anos.®

Quando se estuda a idade de surgimento da
doenca, observa-se que a mesma tem um com-
portamento bimodal, com um pico (75% dos ca-
sos), antes dos 40 anos, com maior relagdo com
historia familiar positiva, e outro pico ao redor
dos 55-60 anos de idade.

Diversos argumentos reforcam a origem ge-
nética para a psoriase, como a maior ocorréncia
entre familiares, incidéncias diferentes entre et-
nias, associacdo entre psoriase e outras doen-
cas poligénicas como diabetes mellitus, obesi-
dade. O risco de um descendente ter a doenca é
de 41% se ambos os pais forem afetados, 14%
se um dos pais for afetado e 6% se um irmao
for afetado, comparado com 2% se nao houver
casos na familia.®

O complexo principal de histocompatibi-
lidade (MHC) - conjunto de genes que se lo-
caliza no braco curto do cromossomo 6, é o
maior determinante genético da psoriase,
sendo parte do HLA (human leucocyte an-
tigen) em seres humanos. Os genes que co-
dificam os aloantigenos HLA de classe | e |l
estdo ligados entre si no brago curto do cro-
mossomo 6. O PSORS1 (psoriasis suscepti-
bility locus 1) é um importante determinante
genético para a psoriase, responsavel por
50% da herdabilidade da doenca e se locali-
za dentro do MHC na regiao de classe I. A re-
gido contém ao menos dez genes com forte
associagdo entre polimorfismos e psoriase,
contendo como principal alelo relacionado a
psoriase o HLA-C.

As mais recentes anadlises de estudos de
associacdo gendOmica reproduzidas em mais
de um estudo e em populacoes diferentes re-
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velaram ou confirmaram a associacdo das re-
gides génicas: IL23R, LCE3C/3D, IL13, TNIP1,
IL12B, CDKAL1, HLA-C, TNFAIP3, IL23A/STAT2
e ZNF313. Apesar destas descobertas explica-
rem apenas uma parte da causa da psoriase, um
modelo importante da patogénese da doenca é
delineado pela combinagao de genes relaciona-
dos (quadro 1).

Funcéo da barreira

2 DEFB, LCE3B, LCE3C
cutanea

Imunidade inata NFkB, IFN

TNFAIP3, TN1P1,
NFKBIA, REL, TYK2,
IFIH1, IL23RA, MHC

Vias de sinalizacao

IL12B, IL23A, IL23R,

Flespesi Ul TRAF3IP2, TIK2

Resposta Th2 IL4, IL13

Imunidade

adaptativa (CD8") ERAP1, ZAP70

Quadro 1 Modelo de patogénese da psoriase baseado em
genes relacionados a doenca.®

O consenso é considerar heranca poligénica
e multifatorial, com participagao de fatores am-
bientais modificadores da expressao de varios
genes.

Estudos clinicos e experimentais definiram
a psoriase como uma doenca inflamatéria me-
diada por linfécitos T, com padrao de resposta
imune tipo Th1 (7 helper), que afeta individuos
predispostos geneticamente apds um estimulo
ambiental, sendo a hiperplasia da epiderme o
resultado final da atividade inflamatéria dessas
células. Com isso os queratindcitos deixaram de
ser os viloes.” Recentemente as respostas imu-
nes Th17 e Th22 também foram envolvidas no
desencadeamento da psoriase. Em humanos, o
crescimento, sobrevivéncia e formacao de célu-
las Th17 funcionais dependem da presenca de
IL-23, TGF-B e IL1B secretadas por macrofagos e
células dendriticas. As células Th17 secretam IL-
17 e IL-22 apods estimulo da I1L-23.2 Logo, a res-



posta imune predominante é celular, ocorrendo
a partir do reconhecimento e processamento
dos antigenos pelas células dendriticas. Estes
serdao apresentados aos linfécitos T, especial-
mente as células TCD4+, que liberarao citocinas
como IL-2, IFN-y e TNF-a. Paralelamente ocorre
ativacao e proliferacdo das subpopulacoes de
células T, CD4*+ e CD8*, favorecendo a resposta
imune celular inflamatéria.

As células apresentadoras de antigenos o
fazem via HLA de classe | e ll, para os linfécitos
TCD8* e TCD4+*, respectivamente. O fator de
ativacao de linfocitos (LFA-1) e a molécula de
adesao intercelular (ICAM-1) favorecem a ma-
nutencao dessa interagao celular, permitindo o
reconhecimento do antigeno e correta ativacdo
dos linfécitos. InUmeros sinalizadores bioqui-
micos participam dessa ligacao. Essas citoci-
nas promovem um efeito cascata que culmina
em uma hiperproliferacdo da epiderme e dos
vasos sanguineos, além de efeitos pro-inflama-
torios. A secrecao de TNF-a e IFN-y pelos lin-
fécitos T ativa os queratinécitos, que passam a
secretar IL-8, citocina que leva ao recrutamento
de neutréfilos para epiderme.’ Os neutréfilos,
por sua vez, liberam mediadores que atuam so-
bre as células endoteliais, fazendo com que es-
tas passem a expressar moléculas de adesao.
Assim um influxo cada vez maior de leucoci-
tos para o local da inflamacédo é permitido, o
que com a manutencdo do quadro pode gerar
aumento da permeabilidade capilar, com extra-
vasamento de solutos para o intersticio e hi-
povolemia relativa. Este quadro num segundo
momento evoluiu com congestao em diversos
6rgaos, pois o fluido que extravasou, tende a
voltar para o intravascular com o tratamento.
Esta instabilidade hemodinamica expde o pa-
ciente a uma evolugao desfavoravel, até mes-
mo ao 6bito.

De todas as citocinas descritas acima, a que
exerce papel preponderante é o TNF-a. Isto se
deve ao fato de ser secretada por diversas célu-
las, mediando direta ou indiretamente, através
da inducao de uma cascata de citocinas, o pro-
cesso inflamatério caracteristico da psoriase.
As IL-22 e IL-23 atualmente sao consideradas as
principais responsaveis pelas alteragcoes epidér-
micas da psoriase."

O texto acima demonstra a grande interagao
entre diversos tipos de células que estao envol-
vidas na imunopatogénese da psoriase, o que
torna esta doenca a sintese de eventos comple-
X0S, que somente com uma compreensao mais
ampla dos processos que ligam a fase inata a
fase adquirida de uma resposta imune teremos
um melhor entendimento, com consequente
desenvolvimento de terapéuticas mais eficazes,
duradouras, menos custosas e com menos efei-
tos colaterais.

FORMAS CLiNICAS

Vulgar ou em placas

E a forma mais comum (80% dos casos),
caracterizada por lesbes eritémato-escamo-
sas, de limites precisos. As escamas sao pra-
teadas e o tamanho da lesao varia de poucos
centimetros a grandes placas. Geralmente sao
simétricas e os locais mais frequentemente
acometidos sao: face extensora dos membros,
regido sacra, tronco e couro cabeludo (figura
2). O acometimento ungueal esta presente em
35-50% dos casos, podendo afetar a matriz e/
ou o leito ungueal. O prurido pode ou nao estar
associado.

Figura 2 Lesoes de psoriase em placas na regiao sacra, dorso
e membros (acervo proprio).

Gutata ou em gotas

Inicio abrupto, com lesbes pequenas, até
mesmo milimétricas e arredondadas, predomi-
nantemente no tronco (figura 3). Comum ocor-
rer apos quadro infeccioso de origem estrepto-
cécica, em adultos jovens e criancas.
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Figura 3 Lesoes em gotas: arredonda-
das, pequenas, disseminadas, em ado-
lescente (acervo préprio).

Pustulosa

Caracterizada pela presencga de pustulas es-
téreis disseminadas (figura 4). O inicio é subito e
acompanhado de febre, queda do estado geral,
leucocitose. Forma grave que pode evoluir com
a sindrome do extravasamento capilar sistémi-
co e, se nao tratada adequadamente, ter desfe-
cho letal.2 Frequentemente desencadeada pela
suspensao do uso de corticoide sistémico, sem
substituicdo por alguma terapia de manutencéo

Figura 4 Colecdo de pustulas nas méaos (a) e
pés (b) (acervo proprio).
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Eritrodérmica

Por definicdo tem que haver acometimen-
to de mais de 80% da superficie corporal por
eritema, edema, descamacao, podendo ou nao
ter outros fatores associados, como exsudacéo,
comprometimento ungueal e alopecia (figuras 5
a e b).”® Tem importante perda da qualidade de
vida, tanto pelo prurido intenso, ardéncia, quan-
to pela parte social, que é afetada pela grande
quantidade de escamas que se desprendem e
pela aparéncia. O estado geral fica comprometi-
do e varia de acordo com a velocidade de insta-
lagdo. Quanto mais subito, menos tempo o orga-
nismo tem para se adaptar a tamanha perda hi-
droeletrolitica e proteica, podendo evoluir com
febre, hipotensao, alteragcao termorregulatéria e
até mesmo choque. Uma das formas que pode
evoluir para a sindrome do extravasamento
capilar sistémico.

b

Figura 5 Eritema e escamacao generalizados
(a e b) (acervo proprio).



Figura 6 Acometimento da regiao inguinal (a) e axilar (b) (acer-
Vo proprio).

Invertida

As lesoes localizam-se nas areas de do-
bras, como regido inguinal, axilar, inframama-
ria (figuras 6 a e b). Tém aspecto macerado,
com pouca escamacao, mas pode ter fissuras,
ocorrendo com maior frequéncia em pacien-
tes HIV+. Os 6rgaos genitais podem estar
acometidos, o que leva a um transtorno na
vida sexual do paciente, seja por vergonha ou
por dor.

Ungueal

Pode ser em alguns casos a Unica manifes-
tacdo da psoriase. O comprometimento un-
gueal pode variar desde lesbes minimas, com
depressdes puntiformes até lesdes intensas,
com onicdlise (figura 7 a), onicorrexe, ceratose
subungueal (figura 7 b), manchas cor de 6leo,
dependendo se a area mais atingida tiver sido
o leito ou a matriz ungueal.’? Alguns trabalhos
associam sua existéncia a uma maior predispo-
sicdo para desenvolver artrite psoriasica. Pode
atingir uma ou todas as unhas, gerando grande
impacto social e dificultando pequenas tarefas
diarias.

Figura 7 Unhas acometidas: a: onicdlise; b: ceratose
subungueal (acervo proprio).

Couro cabeludo

Local comum de acometimento, onde 50-80%
dos pacientes apresentam lesao nesta area.' As-
sim como a unha, pode ser a Unica manifestacao
ou a inicial e também parece estar relacionada
ao maior risco de desenvolvimento de psoriase
artropatica. A clinica é marcada por descama-
cao ou placas erittmato-escamativas, de limites
nitidos, geralmente pruriginosas, que podem se
estender a linha de implantagdo do cabelo na re-

giao frontal, cervical ou retroauricular.

Figura 8 Acometimento do couro cabe-
ludo, com transgressao para regiao cer-
vical e retroauricular (acervo proprio).

Artropatica

A psoriase artropatica é uma espondiloartrite
inflamatéria cronica com padrdo proliferativo,
bastante heterogénea, geralmente soronegati-
va, associada a psoriase. Acomete 6-42% dos
pacientes. A idade mais envolvida é entre a ter-
ceira e quarta décadas de vida. O surgimento
da artrite pode anteceder, suceder ou ser con-
comitante as lesdes cutineas. E caracterizada
por dor nas articulagoes, rigidez matinal e ede-
ma articular. Existem cinco formas clinicas: oli-
goartrite assimétrica (70% dos casos), poliartri-
te simétrica, envolvimento das interfalangianas
distais (mais especifico), mutilante (figura 9) e
espondilitica.’®

Figura 9 Artrite psoriasica mutilante
(acervo proprio).
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O DR. LUIZ CLOVIS BITTANCURT
GUIMARAES, nosso associado e
professor de reumatologia da
Faculdade de Medicina de Campos,
deu uma entrevista esclarecedora
sobre as manifestacdes reumaticas
da febre chikungunya para

o Jornal local, Mania de Saude,
que tem circulacao de de 40 mil
exemplares. E a REUMATOLOGIA
cumprindo com o seu papel

social e a faculdade levando o
conhecimento extra-muros.
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JORNADA RIO, MINAS E ESPIRITO SANTO

29 E 30 DE ABRIL

Patrocinio
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MAIOR EVENTO CIENTIFICO ANUAL DA SRRJ - REALIZADO EM 29 E 30 DE ABRIL

Os temas abordados foram os mais palpitantes:
Da Imunologia a Terapia Biolégica e Miopatias Inflamatoérias
Os palestrantes, a fina flor dos imunologistas e clinicos nacionais e estrangeiros;
A plateia, participativa e numerosa; o ambiente, agradabilissimo;
O aprendizado, relevante;
A homenagem a nossa unanimidade carioca e nacional — Professor Hilton Seda — motivo
de orgulho;
A confraternizacao, acalentadora para os coragcoes e mentes;
O encerramento, sabor de quero mais e muito mais;
A despedida, a certeza de que estaremos aqui de novo em 2017;
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Por Luis Otavio

Cheguei de forma lenta

Minha vida até aos noventa

Nesse caminho dedicado a Medicina,
vi, vivi, presenciei e sofri.
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Hda mais de 10 anos, a mais completa prestacdo de
servicos em Terapia Imunobiolégica Assistida

* Envio de e-mails automdticos de agendamento e realizagdo dos
procedimentos;

* Procedimentos realizados em boxes individualizados;

* Avaliacdo médica pré-procedimento - “screening” para infeccdes e/ou
outras contraindicacdes momentdneas a realizacdo do procedimento;

» Emissdo de relatério “pds” - disponibilizado via site;
* Alerta automdtico nos casos de reacoes imediatas;

* Disponibilizagdo de ferramentas de métrica para o controle de
atividade das doencas;

e Site interativo;

* Producdo cientifica abordando as reacdes infusionais.imediatas em
drogas imunobiolégicas IV*.
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Krys Soraya Rocha Cirio Paes', Marcio José da Silva Moreira?, Sueli Carneiro?

INTRODUCAO

A comunicacéao é fundamental para o ser hu-
mano. Algumas alteragdes da comunicacéo oral
sao originadas por problemas especificos nas
estruturas orais. Estas modificagbes podem ser
geradas por problemas anatémicos ou funcio-
nais alterando, por exemplo, o ato motor da fala
ou outras funcdes orais, como a mastigacao e a
degluticao, interferindo consequentemente, na
vida do individuo. '

O sistema sensé6rio motor oral reline vérias
estruturas interligadas, com caracteristicas pro-
prias, que desenvolvem funcées comuns, den-
tre elas, a respiracdo, degluticdo, mastigacéao,
succao e fala%

A face necessita, além dos estimulos gené-
ticos, de estimulos externos para seu desen-
volvimento, esses oferecidos pelas fungdes do
sistema sensorio motor oral. E necessario que
este sistema esteja adequado quanto a forma e
a funcao para que a musculatura facial seja sau-
davel.

Enquanto as funcOes respiracdo, succao e
degluticdo sao inatas e controladas de forma re-
flexa, a mastigacao é aprendida e depende de
inimeros fatores. O padrao mastigatério ideal, o
bilateral alternado com movimentos mandibula-
res rotatorios, possibilita a distribuicao da forca
mastigatoria, intercalando periodos de repouso
e trabalho da musculatura mastigatéria e articu-
lagao?.

A degluticao é um ato neuromuscular com-
plexo, que envolve as estruturas da cavidade
oral, faringe, laringe e es6fago controlados por
componentes voluntarios e involuntarios, que
desempenham suas funcées com precisao e ra-
pidez, transportando o material da cavidade oral
para o estdbmago. 3>°A passagem do bolo alimen-
tar sem ser aspirado é o resultado da interacéo
complexa entre os diversos musculos e nervos,

que participam da degluticdo em sincronia com
a respiracao.

A primeira fase da degluticao denomina-se
fase preparatéria oral, onde o alimento é tra-
balhado de modo a assumir uma consisténcia
que Ihe permita melhor conducéo através das
regioes faringea e esofagica. A fase oral inicia-
-se a partir da transferéncia do bolo alimentar
da cavidade oral anterior para a orofaringe. Na
fase faringea, varios eventos importantes ocor-
rerdo numa sucessao rapida, coordenada e com
precisdo. A lingua e o movimento da parede
faringea realizam a propulsao do bolo no sen-
tido caudal, o palato mole eleva-se, a laringe
também é elevada e traquinada anteriormente
debaixo da base de lingua, enquanto realiza a
protecéo da via aérea inferior. A fase esofégica
inicia-se apods a passagem do bolo pelo esfinc-
ter esofagico superior, a laringe retorna a sua
posicao normal e o tdnus muscular do esfincter
aumenta, prevenindo a regurgitacdo do alimen-
to e a aerofagia. O transporte esofagico envolve
peristalse do bolo no sentido cranio-caudal, fi-
nalizando com o relaxamento do esfincter eso-
fagico inferior e a passagem do bolo para o inte-
rior do estbmago™. _

Por fim, com relacao a fala, deve-se ressaltar
que esta fungao é executada através de érgaos
pertencentes a outros sistemas do organismo,
predominantemente o respiratério e o digestivo,
que, juntos, formam os érgaos articuladores.

A disfagia é uma alteracao da degluticao ca-
racterizada pela dificuldade em transportar o ali-
mento da boca até o estbmago, podendo envol-
ver qualquer estrutura que compoe o trato gas-

1 Fonoaudiéloga - Fono Oncologia. Mestrado em Ciéncias Médicas FCM/UERJ. Hospital Quinta D'Or Hospital Estadual Anchieta
2 Fonoaudidéloga - Fono Oncologia. Mestrado em Ciéncias Médicas FCM/UERJ. Hospital Quinta D'Or Hospital Estadual Anchieta

3 Professor Associado FCM/UERJ
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trintestinal, resultando na interrupcéo do prazer
de se alimentar ou em manter uma hidratagao e
uma nutricdo adequada’ 23,

A disfagia pode ser alta (disfagia orofaringea),
baixa (disfagia esofagiana) ou mista (disfagia oro-
faringea e esofagiana)''® 67, Pode ser decorren-
te do cancer ou de seu tratamento, de traumas,
infeccoes, préteses orais mal adaptadas, de do-
encas do tecido conjuntivo (disfagia mecénica), e
de alteragcbes no sistema nervoso central ou pe-
riférico, como AVC, TCE, paralisia cerebral, entre
outros (disfagia neurogénica)®. As doencas do
tecido conjuntivo, como a esclerose sistémica
(ES) e a dermatopolimiosite (DPM), sao hoje con-
sideradas também causas de disfagia, embora
isto seja pouco relatado. A reabilitacao fonoau-
dioldgica da disfagia devera ser iniciada apds a
identificacao das fases da degluticdo comprome-
tidas, e em que momentos hé o risco de penetra-
cao laringea e/ou aspiragao traqueal™.

Atualmente, o tratamento da disfagia nos
pacientes com ES e DPM ¢é quase que exclusi-
vamente medicamentoso, ndo havendo proto-
colo fonoaudiolégico especifico para avaliagao
ou tratamento, nem profissionais especializados
nesta terapéutica.

ESCLEROSE SISTEMICA

A esclerose sistémica é uma doenga auto-
-imune do tecido conjuntivo, de etiologia des-
conhecida que afeta a pele, vasos sanguineos
e orgaos internos. O achado mais frequente é
a esclerose/fibrose cutanea®. Sua apresentacao
clinica varia amplamente desde placas localiza-
das até doenca generalizada com comprometi-
mento sistémico.

De acordo com o acometimento cutaneo,
pode ser classificada em dois subgrupos:

1) Esclerose sistémica, que pode ser limitada
(CREST) e difusa®. CREST é um acrénimo para
as cinco caracteristicas principais da doenca: cal-
cinose subcutanea, fendbmeno de Reynaud, dis-
funcéo esofégica, esclerodactilia e telangiectasia.
Sua evolugdo é mais benigna, a pele afetada é
restrita a face, ao pescoco e as areas distais aos
cotovelos e joelhos, sendo o tronco preservado.
Na forma difusa, as alteracoes fibréticas da pele
sdo generalizadas, comegando nos dedos e nas
maos, mas disseminando-se para antebracos,
bracgos, tronco, face e membros inferiores®.

2) Esclerodermia localizada: morfeia, que
pode se apresentar sob a forma de placas, ge-

neralizadas e lineares, variante mais frequen-
te, em contraste com outras condigdes que se
apresentam com placas esclerdticas circunscri-
tas, conhecidas como morfeiformes*.

Quando comparada a outras doencgas do
tecido conjuntivo, a ES é relativamente rara. E
mais comum entre as mulheres, em uma rela-
cao de quatro mulheres para cada homem. Dife-
rentemente da esclerodermia localizada, é mais
frequente nos negros do que nos brancos?'222324
%, Pacientes negros tém inicio precoce da doen-
ca e maior probabilidade de desenvolver doen-
ca difusa. A idade média do inicio da doenca é
entre os 30 e 50 anos, sendo que menos de 10%
dos pacientes desenvolvem a doencga antes dos
20 anos?-4,

Mais de 90% dos pacientes apresentam en-
volvimento esofagico, sendo mais frequente a
queixa de disfagia®, embora mais da metade dos
pacientes seja assintomatica®. O es6fago pode
ser o primeiro 6rgao a ser afetado. A atrofia e
a fibrose da musculatura lisa sdo os provaveis
responsaveis pela dismotilidade esofégica tipi-
ca desta doenca?. A funcao laringea em geral
é normal?. O que ocorre na maioria das vezes
é uma peristalse reduzida ou ausente na parte
distal, nos 2/3 da musculatura lisa do es6fago,
e uma perda de pressao tdnica do esfincter
esofagico inferior, o que pode provocar, além
da disfagia, refluxo gastroesofagico e suas con-
sequéncias, como estenose, esofagite, sangra-
mento e até es6fago de Barrett.

O diagnéstico da esclerodermia é baseado
na histéria clinica do paciente e nos achados
dos exames fisicos, exames radioldgicos e la-
boratoriais, podendo ser demorado naqueles
cujas alteracdes de pele ndo sao significativas.
Segundo Steen?, em seus estudos realizados
no Departamento de Medicina da Universidade
de Georgertown, Washington DC, o quadro se
complica ainda mais pelo acometimento mus-
cular que reduz a forca e leva a atrofia, modifi-
cando toda a movimentacgao de peristalse e on-
das contrateis, ocasionando uma dismotilidade
principalmente do eso6fago.

Cogan?®® também relatou em seu trabalho
a disfagia, necessitando de tratamento es-
pecializado para reverter quadro por conta
dos riscos de broncoaspiracdo de contetdo
géastrico provenientes do refluxo gastrintes-
tinal, que também ¢é citado por Kent®' e por
Yarze®? e desnutricdo pela ma absorgcdo dos
nutrientes®.
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DERMATOPOLIMIOSITE

A polimiosite (PM) e a dermatomiosite (DM)
sdo miopatias inflamatoérias idiopaticas. Quan-
do manifestagdes cutaneas estdo associadas,
a entidade é designada dermatomiosite, que se
acredita ser auto-imune e se apresenta como
uma miopatia proximal inflamatéria simétrica e
com erupgdes cutaneas caracteristicas®®.

A dermatopolimiosite (DPM) é a mais fre-
quente miopatia primaria em adultos. As mu-
Iheres sao afetadas duas vezes mais que os
homens. Em criancas, nao parece favorecer um
sexo sobre o outro. A incidéncia varia de 2 a 7
por milhdo em varias populagdes” 834353637,

Tanto a DPM como a PM podem estar rela-
cionadas com a disfuncdo da motilidade gas-
trintestinal. A disfagia pode ser encontrada em
10% a 15% destes pacientes e esta associada a
doenga mais grave®. As alteragdes da fase oro-
faringea da degluticdo nestes pacientes podem
ser causadas pela perda de forca da contragdo
faringea, elevacao deficiente do palato, fraqueza
da lingua ou disfungado do musculo cricofaringeo,
apresentando espasmos ou tempo inadequado
de fechamento de seu esfincter®. Pacientes com
esta disfuncdo cricofaringea podem se queixar
de comida “presa” na garganta, ou de necessida-
de de multiplas degluticbes para que o alimento
progrida completamente para o es6fago®.

Os sintomas musculares sao mialgia intensa,
fraqueza da musculatura proximal dos mem-
bros levando a dificuldade para elevar os bragos
e caminhar e dos musculos intercostais, diafrag-
matico, faringeos que levam a alteragdes da me-
canica respiratoria e fonatéria. A disfagia é alta
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Paciente do sexo feminino, 26 anos,
com artrite reumatoide ha 6 anos, em
remissao queixa-se de dor no cotovelo
direito com restricdo de movimentos .
Exames laboratoriais normais.

DAS 28 = 2.8 (baixa atividade de doenca)

Qual o seu diagnostico?

Respostas na pagina 34.




01. O chamado pulso bisferio —
pulso com dois picos sistéli-
cos — é encontrado:

[A] Na insuficiéncia aodrtica

[B] Na miocardiopatia hipertrofica

[C] Na CIV (comunicagao inter-
ventricular)

[D] Na insuficiéncia adértica e na
miocardiopatia hipertroéfica

02. No ocidente a maior causa de
Insuficiéncia Cardiaca é:

[A] Isquemia miocardica

[B] Miocardiopatia

[C] Hipertensao arterial

[D] Doengas valvares

03. Num homem de 56 anos que
apresente tromboflebite mi-
gratéria, anemia hemolitica
microangiopéatica e acantose
nigricans vocé pesquisaria:

[A] doencga de Beghet

[B] cancer de estbmago

[C] linfomas

[D] cancer hepético.

04. Em relagcdo ao Sarcoma de
Ewing, uma afirmacédo esta
correta

[A] E tumor da 62 década de vida
em diante

[B] Acomete mais frequentemen-
te a metafises dos ossos lon-
gos.

[C] O aspecto radiolégico (radio-
logia convencional) é de “em
pipoca”.

[D] E agressivo e considerado sis-
témico.

05. Qual das assertivas a respei-
to de anemia falciforme nao é
verdadeira?

[A] O hematdcrito um pouco bai-
X0 nos portadores de anemia
falciforme, reduz a formacgéao
de trombos

[B] Cor pulmonale pode decorrer
da doenga falcémica.

[C] Morte sUbita pode ter como
causa a anemia falciforme.

[D] Entre as queixas urogenitais
estdo o priaprismo e a hema-
taria silenciosa, em homens
jovens

06. Um paciente recebeu 10 con-
centrados de hemadacias em
6 meses, por anemia crdnica
por hemoglobinopatia. Quais
dos medicamentos abaixo
vocé teria grande precaucao
ao utilizar

[A] Vitamina B1

[B] Vitamina C

[C] Acido Félico

[D] Cianocobalamina

07. Na esferocitose um tratamen-
to proposto é a esplenecto-
mia. Sobre ela 0 que nao esta
correto dizer.

[A] A esplenectomia a vida média
da hemacea retorna ao normal

[B] Antes da esplenectomia va-
cinas contra pneumococus,
meningococus e hemophilus
devem ser feitas

[C] A esplenectomia deve ser fei-
ta o mais precocemente pos-
sivel.

[D] O resultado da esplenectomia
pode indicar estudos adicio-
nais com desfecho cirtrgico.

08. A deficiéncia de Glicose-6-
-fosfato é um defeito congé-
nito muito comum (mais de
200.000.000 de pessoas no
mundo). Nesta deficiéncia:

[A] Os individuos sdo mais vulne-
raveis ao Plasmodium..

[B] E baixa a incidéncia em afro-
descendentes e alta incidéncia
em algumas populacdes da
area do mediterraneo

[C] E uma deficiéncia ligada ao
sexo, mas pode acometer ho-
mens e mulheres

[D] Entre os riscos de hemolise
estdo as infecgdes por virus e
bactérias, a ingestao de nitro-
furantoinicos e acido acetilsa-
licilico.

09. Qual das abaixo ndo é diag-
néstico diferencial com mielo-
displasia

[A] Fibrose medular

[B] Deficiéncia de Vitamina B12

[C] Deficiéncia de Vitamina B6

[D] Infecgoes virais

70. A incidéncia de mieloma mul-
tipo estd aumentada em

[A] Quem se expde a radiagdo
atbmica

[B] Madereiros e coureiros

[C] Petroleiros

[D] Todos acima

Respostas: pagina 34.
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1° CASO
Elisa Fernandes de Melo;
Guilherme Campos da Silveira;
Blanca Elena Rios Gomes Bica;
Joana Marins Soares; Ingrid
Bandeira Moss; Haim Cesar
Maleh; Akindele Nicolas Nicol;
Harolda Rhoda Roberta Nicol.
Reumatologia - HUCFF - UFRJ

“Sindrome ASIA apds colocagcao
de prétese de silicone”

Relato de caso: Descrevemos
dois pacientes do sexo femini-
no, que apos colocacédo de pré-
tese de silicone desenvolveram
doenca autoimune. A primeira,
36 anos, colocou prétese em
2002 e em 2004, abriu LES com
rash malar, fotossensibilidade,
queda de cabelo, Ulceras orais,
artralgia inflamatéria, consu-
mo de complemento, nefrite,
FAN + e antiDNA +. A segun-
da colocou protese em 2011 e
ap6s 6 meses, abriu esclerose
sistémica com Raynaud, espes-
samento cutdneo em membros
e face, hiperpigmentagcdo em
face e dorso, afilamento nasal,
microstomia e dismotilidade
esofageana. A sindrome autoi-
mune/inflamatéria induzida por
adjuvantes ou ASIA foi descri-
ta por Yehuda Shoenfeld, que
reconheceu formas inéditas de
eventos e sua importante rela-
cao com fatores ambientais, que
influenciam na etiopatogenia e
prognéstico. Os critérios suge-
ridos para o diagndstico sdo (2
criterios maiores ou 1 maior e
2 menores):
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Criterios maiores:

* Exposicdo a um estimulo ex-
terno (infeccéo, vacina, silico-
ne, adjuvante) antes das mani-
festacoes clinicas.

* Aparecimento de uma das ma-
nifestacdes clinicas abaixo:

— Mialgia, miosite ou fraqueza
muscular;

— Artralgia e/ou artrite;

— Fadiga crbnica, sono nao
repousante ou distlrbios do
sono;

— Manifestacdes neuroldgicas
(especialmente associadas
com desmielinizagao);

— Alteragao cognitiva, perda de
memb©ria;
— Febre, boca seca;

* A remocao do agente iniciador
induz melhora.

* Bidpsia tipica dos 6rgaos en-
volvidos.

Criterios menores:

* Aparecimento de autoanticor-
pos dirigidos contra o adjuvan-
te suspeito.

* Outras manifestagdes clinicas
(ex.: sindrome do coélon irrita-
vel).

* HLA especificos (ex.: HLA DRB1,
HLA DQBH1).

* Surgimento de uma doenca au-
toimune (ex: esclerose multi-
pla, esclerose sistémica)

Como adjuvantes consideram-
se substancias j& conhecidas
capazes de causar antigenicida-
de e que podem contribuir como
gatilho para o desenvolvimento

de doengas em humanos gene-
ticamente suscetiveis. Sao elas
fragmentos infecciosos, hormoé-
nios, aluminio, silicone, e escale-
no (6leo de tecido de tubarao), e
um dos adjuvantes das vacinas
anti-influenza disponiveis no pais.
A ASIA é uma nova sindrome au-
toimune, ainda com muitos as-
pectos a serem descobertos, mas
que ja vem sendo explicada e
reconhecida em nossos pacientes.
Referencias bibliograficas: 1.
‘SAIA" - Sindrome autoimmune/
inflammatoria indotta da adiuvan-
ti: presente e futuro. C. Perricone,
C. Alessandri, G. Valesini. Reuma-
tologia, Dipartimento di Medicina
Interna e Specialita Mediche, Sa-
pienza Universita di Roma,; Reu-
matismo, 2011, 63 (2): 63-66.
2.'ASIA e Autoimmune/inflamma-
tory syndrome induced by ad-
juvants. Shoenfeld Y, Agmon-
Levin N. Journal of Autoimmunity
(2010), doi:10.1016/j.jaut.2010.07.
003. 3. Autoimmune/autoinflam-
matory syndrome induced by ad-
juvants (ASIA syndrome) in com-
ercial sheep. Immunol Res (2013)
56:317-324.

2° CASO
Dra. Laila Poubel

Servi¢co de Reumatologia do
HUCFF - UFRJ

Relato de Caso: Lipomatose Me-
diastinal: diagnostico diferencial
em paciente em corticoterapia.

Introdugdo: A lipomatose me-
diastinal é uma afeccéo benigna
rara, caracterizada pelo acumulo
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de tecido adiposo principalmente
afetando o mediastino superior e
mais raramente angulos pleuro-
pericardicos ou diafragma. Com
isso, pode gerar alargamento do
mediastino, simulando lesdes
com efeito de massa devendo
entrar no raciocinio dos diagnos-
ticos diferenciais para este sinal.
Sua etiologia na maioria das ve-
zes se deve a niveis excessivos de
glicocorticoides, tanto endoégeno
quanto exdégeno, logo, relacio-
nado geralmente a Sindrome de
Cushing e corticoterapia. Os exa-
mes de imagem como Tomografia
Computadorizada e Ressonancia
Nuclear Magnética permitem o
diagnostico desta entidade clini-
ca, por vezes evitando interven-
¢cOes invasivas desnecessarias.

Descricao do caso: Paciente femi-
nina, 62 anos, diagnosticada com
Lupus Eritematoso Sistémico aos
17 anos de idade com quadro de
mielite transversa. Atualmente
em tratamento irregular a nivel
ambulatorial, abandonou o segui-
mento em 2008, e ingere por con-
ta prépria Prednisona 20 mg/dia.
Internada para investigacao de
dor toréacica retroesternal atipica
iniciada ha 15 dias. A Radiografia
de térax mostrou alargamento de
mediastino, mais evidente na sua
porgcao superior e a Tomografia
computadorizada de térax (ima-
gem abaixo) solicitada para com-
plementar a investigagdo mostrou
infiltragdo difusa do mediastino,
mais significativa na sua parte su-
perior, de material com densidade
de gordura, compativel com lipo-
matose mediastinal. A dor pre-

cordial da paciente foi atribuida
a diversas colapsos vertebrais e
a lipomatose mediastinal foi um
achado radiolégico.

Comentérios: Esta é a descrigao
de um caso clinico onde a pacien-
te devido ao uso cronico de corti-
coterapia sem assisténcia médica,
evoluiu com uma condicdo rara
decorrente do uso prolongado
de corticosteroides, a lipomatose
mediastinal. Esta foi diagnostica-
da pela TC de térax, onde a ima-
gem pela localizacdo no medias-
tino superior com densidade de
gordura e historia clinica selam o
diagndstico.

3° CASO
Elisa Fernandes de Melo;
Guilherme Campos da Silveira;
Blanca Elena Rios Gomes Bica;
Tatiana Melo Fernandes;

Joana Marins Soares
Reumatologia do HUCFF - UFRJ

Relato de Caso: Reumatismo
Fibroblastico: Uma doenca rara e
de dificil diagndstico.

Descrevemos o caso clinico de
um paciente, do sexo masculino,
20 anos, com dores articulares de
carater mecanico, em maos, sem

outros comemorativos. Nega le-
sbes cutaneas. Ao exame fisico
havia nédulos localizados na re-
giao das articulagoes IFP e IFD de
ambas as maos. Nao havia artrite
ou derrame articular a palpacao.
Os exames de imagem, tanto o
RX quanto a RM foram normais.
Apéds descartar outras causas de
osteoartrite em jovens, como
doengas metabdlicas, foi aven-
tada a hipotese de reumatismo
fibroblastico. Como o paciente
mantem-se assintomatico, foi op-
tado pelo acompanhamento clini-
co, sem utilizagdo de medicagdes
DMARD's.

7

Reumatismo fibroblastico é uma

artropatia com possivel envolvi-
mento dermatologico, rara, carac-
terizada pelo aparecimento subito
de nédulos cutaneos, contraturas
em flexdo, e poliartrite. Tardia-
mente podem ocorrer erosodes
articulares. A histopatologia no
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contexto clinico ajuda a confir-
mar o diagnéstico. O tratamento
é baseado em dados observa-
cionais de relatos de casos in-
dividuais, podendo ser utilizado
AINES, metotrexato, sulfassala-
zina, ciclosporina, anti-TNF, An-
ti-IL6, entre outros, dependendo
da manifestacao clinica de cada
paciente. Esse caso foi trazido
pela sua raridade em descricoes
na lliteratura alem de falta de da-
dos sobre seu acompanhamento
e tratamento. Referencias Biblio-
graficas: 1. J Am Acad Derma-
tol. 2012 Jun;66(6):959-65. doi:
10.1016/j.jaad.2011.07.013. Epub
2011 Oct 7. 2. Clin Exp Derma-
tol. 2009 Jan;34(1):29-32. doi:
10.1111/j.1365-2230.2008.0274
8.x.3. Ann Rheum Dis 2005;64:156
-157. doi: 10.1136/ard.2003.0084
41. 4. Preliminary experience
with low-dose methotrexate in
fibroblastic rheumatism. Arthritis
& Rheumatism. Volume 39, Issue
12, pages 2070-2073, December
1996. 5. Fibroblastic Rheumatism:
Case Report and Review of the
Literature. Pediatric Dermatology.
Volume 19, Issue 6, pages 532-
535, November 2002. 6. The ar-
thropathy of fibroblastic rheuma-
tism. Arthritis & Rheumatism. Vol-
ume 40, Issue 1, pages 183-187,
January 1999. 7. Treatment with
sulfasalazine or sulfapyridine, but
not 5-aminosalicylic acid, inhibits
basic fibroblast growth factor—in-
duced endothelial cell chemotax-
is. Arthritis & Rheumatism. Volu-
me 42, Issue 9, pages 1927-1935,
September 1999. 8 Fibroblastic
rheumatism - case report. ACTA
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REUMATOL PORT. 2012;37:128-
130. 9. Fibroblastic rheumatism:
a Scandinavian case report. Ann
Rheum Dis 2005;64:156-157. doi:
10.1136/ard.2003.008441.

4° CASO
Doenca de Rosai-Dorfman
como diagnostico diferencial de
pseudotumor orbitario

Relato de Caso: Paciente mas-
culino, 39 anos, pardo, natural
do Rio de Janeiro, reside em
Niterdi, solteiro, pedreiro, evan-
gélico, deu entrada em nosso
nosocdmio com queixa de dor
no olho. Segundo o mesmo, ha
+- 4 anos iniciou quadro de ce-
faleia em regiao fronto-temporal
esquerda, pulsatil, com piora
pela madrugada, acordando-o.
Evoluiu com edema de face, per-
da da motilidade ocular, massa
em mucosa jugal, paralisia facial
periférica ipsilateral, xerostomia,
xeroftalmia, diplopia e propto-
se, culminando com amaurose.
Nega febre ou outros sintomas
constitucionais. Negava comor-
bidades ou medicacdes de uso
continuo. Histéria de meningi-
te bacteriana aos 12 meses de
idade e apendicectomia aos 30
anos. Tabagista (20 magos/ano)
e negava etilismo.Ao exame
fisico notava-se tumefacao re-
tro-ocular esquerda, com prop-
tose importante isolateral,
de consisténcia endurecida,
pouco retratil, estendendo-se
para regiao malar e mucosa ju-
gal isolaterais, aderida a planos

profundos, medindo cerca de
10 cm em seu maior didmetro,
dolorosa, sem sinais flogisticos.
Auséncia de linfonodomegalias
palpaveis. Ao exame do olho
esquerdo notava-se aducéo pre-
judicada e amaurose. Restante
do exame fisico sem alteracoes.
Trouxe consigo TC seios da face
evidenciando formagao expansi-
va em seios maxilares, com den-
sidade de partes moles (E>D).
Foi realizada biépsia de material
retro-orbitario, evidenciando
fragmentos de tecido conjuntivo
exibindo infiltrado mononuclear,
rico em plasmécitos, em meio a
células de aspecto miofibroblas-
tico e areas de hialinizagao, que
podem corresponder a pseu-
dotumor inflamatério, além da
bidépsia 6ssea da orbita lateral
esquerda, com resultado livre
de neoplasia. Iniciou-se predni-
sona 60 mg/dia, brinzolamida a
1%, timolol e optive, evoluindo
com melhora modesta das quei-
xas anteriores, apresentando
reducdo de acuidade visual em
olho esquerdo e dificuldade para
mastigagdo. Assim, optou-se
por adicionar metotrexato a te-
rapéutica. Solicitou-se ressonan-
cia magnética de 6rbitas e face,
onde observava-se lesao infiltra-
tiva orbitaria esquerda de aspec-
to inespecifico, devendo-se con-
siderar linfoma, pseudotumor
e processos granulomatosos.
Foi solicitada revisao da lamina,
com o seguinte laudo: “o qua-
dro histopatolégico é compativel
com pseudotumor inflamatério.
A possibilidade de tratar-se de
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doenca relacionada a IgG4 deve
ser considerada. Faz-se neces-
sario exame imunohistoquimico
para conclusao diagnéstica. ”
Com os novos dados, foi suge-
rida nova bidpsia, desta vez do
material intraoral em hemiface
esquerda, quando observou-se
presenca de emperipolese de
linfécitos, favorecendo a hipodte-
se de doenca de Rosai Dorfman.
Solicitamos, entdo, parecer da
hematologia, onde foi suspenso
e metotrexato e introduzido ritu-
ximabe 1 grama em duas doses,
além do encaminhamento para
radioterapia. O paciente evoluiu
com melhora de quadro algico,
aguardando imunohistoquimica
e em uso de prednisona 40 mg/
dia. Conclusao: De acordo com
a literatura, diversos autores de-

fendem a ideia de que a doenca
de Rosai- Dorfman (RDD) faria
parte do espectro da doenca re-
lacionada ao IgG4 (DRIgG4), ja
que aquela apresenta aumento
de plasmoécitos positivos para
IgG4 e aumento da relacao 1gG4/
IgG nos 6rgaos afetados. Porém,
novos consensos constatam que
diversas condicoes, fora do es-
pectro da DRIgG4, podem apre-
sentar as mesmas caracteristicas,
incluindo RDD. Estudos mostram
que o aumento de plasmocitos
IgG4 positivos e o aumento sé-
rico de IgG4 nao sao especificos
de DRIgG4, e sim uma caracteris-
tica de resposta imune mediada
por Th2. Esse relato teve como
objetivo ressaltar a dificuldade
no diagndstico das histiocitoses,
a necessidade da insisténcia e

repeticao de bidpsias para confir-
macédo da mesma, e a dificuldade
do tratamento. Bibliografia: 1)
Liu L, Perry AM, Cao W, et al. Rela-
tionship between Rosai-Dorfman
Disease and lgG4-related disease.
Am J Clin Pathol. 2013; 140:395-
402. 2)Zhang X, Hyjek E, et al. A
Subset of Rosai-Dorfman disea-
se exhibits features of 1gG4-Re-
lated Disease. Am J Clin Pathol.
2013;139:622-632. 3) Cooper SL,
Jenrette JM. Rosai-Dorfman di-
sease: management of CNS and
systemic involvement. Clin Adv
Hematol Oncol. 2012;10(3):199-
202. 4) Rastogi V, Sharma R, et
al. Emperipolesis — A Review. J
Clin Diag Res. 2014;8(12): ZM-
01-ZM02. 5) Ding ZX, et al. Idio-
phatic Orbital Pseudotumor. Clin
Radiology. 2011;66:886-892
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UATION OF TREATMENT WITH CARBOXYMETHYLCELLULOSE ON CHRONIC VE-

Januério V, Avila DA, Penetra MA, Sampaio AL, Noronha Neta MI, Cassia Fde F, Carneiro S.

An Bras Dermatol. 2016 Feb;91(1):17-22.

Background: Among the chronic leg ulcers,
venous ulcers are the most common and
constitute a major burden to public health.
Despite all technology available, some patients
do not respond to established treatments. In our
study, carboxymethylcellulose was tested in the
treatment of refractory chronic venous ulcers.
Objective: To evaluate the efficacy of
carboxymethylcellulose 20% on the healing of
chronic venous ulcers refractory to conventional
treatments.

Methods: This is an analytical, pre-experimental
study. Thirty patients were included with
refractory venous ulcers, and applied dressings

with carboxymethylcellulose 20% for 20 weeks.
The analysis was based on measurement of the
area of ulcers, performed at the first visit and
after the end of the treatment.

Results: There was a reduction of 3.9 cm2
of lesion area (p=0.0001), corresponding to
38.8% (p=0.0001). There was no interruption of
treatment and no increase in lesion area in any
patient.

Conclusions: Carboxymethylcellulose 20%
represents a low cost and effective therapeutic
alternative for the treatment of refractory chronic
venous ulcers. However, controlled studies are
necessary to prove its efficacy

EFFECTIVENESS OF PHARMACEUTICAL CARE FOR DRUG TREATMENT ADHERENCE IN PATIENTS
WITH SYSTEMIC LUPUS ERYTHEMATOSUS IN RIO DE JANEIRO, BRAZIL: STUDY PROTOCOL FOR

A RANDOMIZED CONTROLLED TRIAL.

Oliveira-Santos M, Verani JF, Camacho LA, de Andrade CA4,5, Ferrante-Silva R6, Klumb EM7

Trials. 2016 Apr 2;17(1):181.

Background: Treatment adherence is a primary
determinant of the success and effectiveness
of healthcare. Lack of adherence can lead to
treatment failure and death. Although studies
have shown that pharmaceutical intervention
can improve drug treatment for patients with
chronic diseases, studies on pharmaceutical
care are not only inconsistent, they are
scarce and limited to developed countries,
include few patients, and are not studied in
randomized clinical trials. Systemic lupus
erythematosus is an autoimmune disease with
high hospitalization and case-fatality rates.
The adherence rate is low (31.7 %) in this
group of patients in Brazil, and drug treatment
for the disease is complex. Our objective is to
evaluate the effectiveness of pharmaceutical
care in drug treatment adherence in patients
with systemic lupus erythematosus treated
at a rheumatology outpatient clinic in Rio de
Janeiro, Brazil.

Methods: A randomized clinical trial (pragmatic
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trial) will be conducted. Adult participants
(women) from a public hospital in Rio de
Janeiro with a diagnosis of systemic lupus
erythematosus will be followed for 12 months.
A total of 120 patients will be randomized to
two groups: intervention (Dader method for
pharmaceutical care) and control (health/dietary
counseling and risk reduction). The primary
outcome will be drug treatment adherence
evaluated by the eight-item Morisky Medication
Adherence Scale. Secondary outcomes will be
clinical improvement and quality of life.
Discussion: Patients with systemic lupus
erythematosus present with low treatment
adherence, thus justifying the mobilization
of human resources to optimize their clinical
management. Despite the proven effectiveness
of pharmaceutical care forvarious diseases, there
are still no studies evaluating its effectiveness in
systemic lupus erythematosus. Our hypothesis
is that the intervention will also be effective in
this patient group



INFLIXIMAB-INDUCED AUTOANTIBODIES: A MULTICENTER STUDY.
Vaz JL, Fernandes V, Nogueira F, Arnébio A, Levy RA.

Clin Rheumatol. 2016 Feb;35(2):325-32.

Abstract: The purpose of this study was to assess
autoantibody incidence in patients treated
with infliximab for various diseases, and the
development of autoimmune diseases using a
multicenter, longitudinal, open-label, phase IV
observational study. All patients received anti-
tumor necrosis factor (anti-TNF) according to
local treatment guidelines. The autoantibodies
assessed before and after infliximab treatment
were ANA, anti-Sm, anti-dsDNA, anticardiolipin
IgM/IgG, anti-Scl70, anti-centromere B, anti-
chromatin, anti-ribosomal P anti-Sm-RNP, anti-
RNP A, anti-RNP 68 kD, anti-La/SSB, anti-Ro/
SSA 52 kD and 60 kD, and anti-Jo1. ANA was
determined by indirect immunofluorescence
on HEp-2 cells (INOVA); the remaining was
assessed using BioPlexTM 2200. The Fisher
exact test, Wilcoxon test, and the McNemar were
used when appropriate.Two hundred eighty-six
patients were included (139 with rheumatoid
arthritis, 77 with ankylosing spondylitis, 29 with
inflammatory bowel disease, 27 with psoriatic
arthritis, and 14 with psoriasis), 167 females
and 119 males, with mean age of 46.3 years.

THE AUTOIMMUNE DISEASES OF THE EYES.

Subjects received at least five infusions of
infliximab (6-month treatment). A significant
difference  was observed in antinuclear
antibody (ANA) detection between samplings
(p=0.001). Among patients that had ANA
before treatment (n=92), six became ANA-
negative, 48 had increased titers, 29 maintained,
and nine decreased titers after treatment; a
total of 186 patients had a positive ANA after
treatment. Fine speckled nuclear pattern was
most commonly observed (both before and
after infliximab treatment). The number of
patients with anti-dsDNA had a statistically
significant increase (p=0.003). No significant
differences were noted for anticardiolipin and
the remaining autoantibodies tested. Among
the 286 patients included in the study, only one
(0.35 %) showed clinical signs of drug-induced
lupus, presenting elevated ANA and anti-dsDNA
titers that normalized once treatment was
discontinued. Infliximab induced the formation
of autoantibodies in the combined population
(ANA and anti-dsDNA with no apparent clinical
importance).

de Andrade FA, Fiorot SH, Benchimol El, Provenzano J, Martins VJ, Levy RA.

Autoimmun Rev. 2016;15(3):258-71.

Abstract: The eye is divided anatomically in
three layers: an outer or fibrous layer (cornea/
sclera), middle or vascular layer (uvea - iris, cili-
ary body, and choroid) and an inner or sensori-
neural layer (retina). They compose the several
anatomic and functional layers that enable the
immune protection of the eye. The first layer
involves an intact anatomic border with the
blood-ocular barrier and immunosuppressive
neuropeptides in the native aqueous humor.
The second layer trusts on the capability of the
eye to reestablish an immunosuppressive mi-
cro-environment by activating latent TGF- and

reestablishing the anterior chamber-associated
immune deviation. The third layer involves
a mechanism that is not yet completely rec-
ognized, but that has the ability to overcome
a predominantly Th1 intraocular immune re-
sponse and to reestablish anterior chamber-
associated immune deviation. Understand-
ing the comprehensive mechanisms of these
pathways, will lead to the development of new
treatments strategies in order to prevent dam-
age to the eye from persistent or exacerbated
inflammation, directed at first to pathogens,
but that may develop an autoimmune reaction
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REDUCED ACTIVATION AND CD3 LYMPHOCYTE RECRUITMENT AFTER TNF-INHIBITOR
USE: EVALUATION OF CLINICAL AND 99MTC-OKT3 SCINTIGRAPHIC RESPONSE IN A
PATIENT WITH JUVENILE IDIOPATHIC ARTHRITIS.

Lopes FP?, Souza SA?, Bica BE?, Fonseca LM', Azevedo MN?3, Gutfilen B'.

Rev Bras Reumatol. 2015 Jul 26.

Abstract: Juvenile idiopathic arthritis (JIA) is
the most common chronic rheumatologic
disease observed in children up to 16 years.
It is known that JIA occurs due to a chronic
joint inflammation that involves a cascade of
responses amongst which the involvement
of CD3 complex can be cited. CD3 molecular
complex must be present on T lymphocyte
so that the receptor can be expressed by the
cell and activate it. In the juvenile form of
rheumatoid arthritis, CD3 complex activates
cells and TNF-alpha production. Thus, an
examination using an antibody that binds
to this complex would enable a diagnosis
with high sensitivity and specificity values.
Scintigraphy with technetium-99mTc labeled
anti-CD3 monoclonal antibody (99mTc-OKT3)
in JIA patients has marked affinity and, as
a consequence, promotes uptake in the
inflamed joints. This study describes a female
patient aged 16 years with JIA for eight years,
DAS 7.94, who started treatment with a TNF
blocker. The aim of this study was to evaluate
the usefulness of 99mTc-OKT3 scintigraphy in
the detection of a therapeutic response with
the use of anti-TNF agent in a patient with

difficult-to-control JIA. Pre-treatment 99mTc-
OKT3 scintigraphy showed, as expected,
areas of intense uptake in the ankles, wrists,
hands and knees, supporting the joint
involvement with significant inflammatory
reaction and also its specificity to detect
CD3 activity in inflamed joint tissues. After
ten months of treatment with anti TNF-alpha,
an improvement of clinical parameters was
observed, with a DAS decrease of 49.8%;
of VAS of 75% both by the patient and her
doctor; and of 29% of acute phase reactants
(ESR). The post-treatment scintigraphy
showed a quite marked decrease in joint
uptake of the radiopharmaceutical, that
was even more evident in comparison with
joint and clinical improvement, reflecting
a significant reduction in inflammatory
activity with CD3-dependent anti TNF-
alpha. Thus, it can be assumed that 99mTc-
OKT3 scintigraphy can be an important
tool, with high sensitivity and specificity in
the evaluation of therapeutic response in
patients with JIA, where clinical assessment
is dubious.

REUMATESTE:
1)d; 2)a; 3)b; 4)d; 5)a;
6)b; 7)b; 8)c; 9)a; 10)d

IMAGEM:

Figura 1: Sinovite ativa (proliferacao sinovial grave - grau 3 ao modo B),
com sinais de microcirculagao ativa em grau moderado (Power-Doppler
grau 2).

Figura 2: Infiltracao com 1 ml de triancinolona guiada por ultrassonografia.
Agulha visivel no recesso sinovial.

Figura 3: Persisténcia de proliferacao sinovial, porém em grau mais leve
(2 = moderado ao modo B), e sem sinais de microcirculacao ativa (Power-
Doppler grau 0). Reavaliagao apds 3 semanas.
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O Rio de Janeiro lhe espera de bracos abertos em 2018!

om o apoio integral e dedica¢do incansavel
das vdrias geracoes de membros da
Sociedade de Reumatologia do Rio de Janeiro
(SRR]), estamos juntando esforcos para
realizarmos um CONGRESSO BRASILEIRO
DE REUMATOLOGIA inesquecivel, em nossa
cidade maravilhosa.

Em 2018, a SSR], cuja histéria se confunde
com a da Sociedade Brasileira de Reumatologia
(SBR), completara 60 anos dasuafundacao. Acre-
ditamos que a melhor forma de comemorar esse
aniversario serd realizando o 352 CONGRESSO
DA SBR em nosso berco. Ja reservamos um
centro de convencoes recém inaugurado, com
capacidade para até vinte mil pessoas, que serd
a sede da imprensa internacional que ira acom-
panhar as Olimpiadas do Rio de Janeiro. Conta-
remos com um complexo moderno e funcional,
que inclui dreas de exposicdao, salas de aulas
modulaveis, hospedagem para todos os congres-
sistas a uma curta distancia a pé do centro de
convencoes, que dispensard o uso de transporte
para ir e vir ao congresso, € a poucos passos da
praia da Barra da Tijuca.

Tendo o Professor Hilton Seda como presi-
dente de Honra do Congresso, estamos plane-
jando uma programacao cientifica que compre-
endera desde as ciéncias basicas aos cuidados
do dia-a-dia do paciente reumatologico, seja
pedidtrico, adulto ou idoso, abordado como um
todo. Além das udltimas novidades em terapia
medicamentosa, abordaremos os novos aspectos
fisioterapicos, nutricionais, psicolégicos e educa-
cionais, na atencao global aos pacientes. Oferece-
remos cursos de revisao e imersao dos temas mais
importantes da atualidade, e oficinas praticas de
métodos de diagndstico e procedimentos tera-
péuticos, valorizando a interdisciplinaridade.

O professor Abul Abbas, da Universidade
da Califérnia em Sao Francisco (UCSF), ja
confirmou sua presenca, e manifestou seu
grande interesse em voltar ao R] para apresentar
o seu curso de imunologia basica e aplicada,
que é concorrido mundialmente, como o fez no
inesquecivel V Congresso Latino Americano de
Autoimunidade/XXIV Congresso Mundial de
Sindrome do Anticorpo Antifosfolipideo, que
organizamos com grande Sucesso € repercussao
mundial em 2013.

Outra palestrante internacional ja confir-
mada é a professora Marta Alarcon-Riquelme,
da Universidade de Granada, Espanha, que ¢é
uma reconhecida autoridade mundial em gené-
tica e genomica das doencas reumatologicas.

Realizaremos também atividades e encon-
tros educacionais paralelos (independentes
do congresso médico), para pacientes e leigos
interessados em saber mais sobre as doencas
reumatolégicas, além de outras atividades para
imprensa especializada e leiga.

Queremos assim, divulgar o papel da nossa
especialidade na atualidade e ressaltar a impor-
tancia do papel do reumatologista no diagnoés-
tico preciso e precoce das mais de 100 doencas
reumatolégicas e o seus tratamentos apropriados,
mudando o curso evolutivo, muitas vezes devas-
tador, destas doencas.

Contamos com o apoio de todos os membros
da SBR, para que se juntem ao entusiasmo
dos membros da SRR], na realizacao do XXV

Congresso da SBR no Rio de Janeiro.

O RIO DE JANEIRO LHE RECEBERA DE
BRACOS ABERTOS EM 2018!

Roger Abramino Levy
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Para aqueles que adoram seguir as séries
internacionais, que j4 esgotaram todo o
repertorio do NETFLIX, aproveitem para
baixar o POPCORN TIME. Pode ser baixado
em PC, tablets, Smartphones, e Smart TV.
Criado por aficionados em cinema, nerds
de Hollywood, ja foi derrubado na justica
americana algumas vezes, acaba saindo
do ar, e voltando. E so digitar no browser
popcorn-time.se, nao digitar https, nem
www. E atencao para nao baixar a versao
brasileira, popcorntime.com.br, pois trava
constantemente. Voce pode escolher entre
filmes e séries, de todos os tempos. Desde
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filmes de Chaplin, as séries inesqueciveis
da TV como Jornada das Estrelas, original,
do Capitdo James T. Kirk. Aproveitem as
séries classicas, como Game of Thrones,
e as novas internacionais, como House
of Cards, Better call Saul, e tantas outras.
Tem uma pegadinha na hora de baixar os
filmes, que ele sempre oferece que vocé
se torne um membro VPN que é pago,
mas cligue em continuar. Pode escolher di-
versas opcoes de audio e legenda, desde
arabe a mandarin. Otimo exercicio para
praticar linguas estrangeiras. Aproveitem
enquanto ainda é de graca.
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Um anjo, certa vez, pousou sobre uma pedra na borda de
uma lagoa. Resplandecia como a lua e sua imagem refletia-se
no espelho das aguas. Um velho sapo, ao vé-lo, aproximou-se

e pulou em seu colo.

O anjo, tomando-o nas maos, perguntou-lhe o que dese-
java. O sapo, entdo, exp0Os-lhe seus desejos. Nao queria ser um
principe belo e rico e nem viver romance perfeito com prin-
cesa alguma. Desejava ser apenas um camponés feliz, ter uma
choupana, umas cabras, uma enxada e um campo para plantar.
Queria, ao fim do dia, sentar-se num toco de madeira, tranquilo,

fumar seu pito e ver o sol desmaiar atrds das montanhas.

O anjo, enternecido, prometeu tentar junto a seus supe-

riores autorizacao para realizar os desejos do sapo. Colocou-o

de novo na relva e, algcando suas imponentes asas, partiu como

uma estrela cadente, rasgando o céu até sumir na escuridao.

O sapo, com seus olhos empapugados, mirando as estrelas
cheio de esperancas, petrificou-se. Ali permanece até hoje, de
castigo, adornando o lago. Espera o anjo que jamais voltou.

Pedira demais.

. E.yaldo Zaronl Retalhos do quase nada, Letra Cap‘lfal ’2001‘5"
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e sintomas da doenca de Crohn e manutencdo da resposta clinica em pacientes adultos com doenga ativa de moderada a grave
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