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Uma nova canção

Que venha nos trazer

Sol de primavera

Abre as janelas do meu peito

A lição sabemos de cor

Só nos resta aprender 
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Prezados Colegas,

Estamos na reta final da nossa gestão, 
neste último trimestre aprovamos o 

novo estatuto em assembleia, algo funda-
mental para melhor organização e legali-
dade da nossa sociedade. Foi um primeiro 
passo, que a seguir serão necessários 
regimentos específicos para os vários 
pontos do novo estatuto.

No último congresso vencemos a 
votação, e iremos sediar o Congresso 
Brasileiro de Reumatologia de 2018, algo 
conquistado com o engajamento maciço 
dos nossos sócios em Brasília e nas 
redes sociais. Gostaríamos de continuar 
contando com todos para fazermos um 
inesquecível evento, também de come-
moração dos 60 anos da nossa fundação.

Mantendo o nosso intuito de forta-
lecer os reumatologistas do interior do 
estado, assim como ano passado fizemos 
uma grande jornada em Niterói, esse ano 

faremos em Volta Redonda no dia 15 de 
Outubro, com a interação multidisciplinar 
e médicos vindos da capital. Também 
estaremos fazendo um novo Webclube 
do Reumatismo com a transmissão da 
reunião para vários pontos do Estado no 
mês de Setembro.

A sociedade em sua função de divulgar 
nossa especialidade está apoiando um 
curso de educação em saúde organizado 
pelo Gruparj Petrópolis para os leigos 
e profissionais de saúde a ser realizado 
no HFSE nos dias 24 e 25 de Novembro. 
Outros grupos de pacientes tem se 
formado e a sociedade sempre tem procu-
rado apoiar estas iniciativas.

A transição com a próxima diretória já 
começou, pois em Abril já teremos um 
evento oficial da SBR, que é a Jornada RJ 
SP, e estamos trabalhando em conjunto 
para este grande evento.

A nossa gestão tem se pautado pelo 
estimulo de participação e aproximação 
dos sócios, e assim teremos uma novi-
dade para finalizarmos a nossa gestão, 
que é a Jornada de Posse da próxima Dire-
tória Executiva, de 9 a 11 de Dezembro no 
Hotel Portobello, onde poderemos ter um 
evento científico de alto nível, com foco na 
produção científica regional, e ao mesmo 
tempo desfrutar de um final de semana 
com nossos familiares.

Obrigado pelo apoio de sempre

José Verztman
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A importância dos 
GARROD na EVOLUÇÃO 
DA REUMATOLOGIA
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Hilton Seda
1

1	 Professor Emérito da Pontifícia Universidade Católica do Rio de Janeiro; Maestro de La Reumatologia Pan-Americana (título 
outorgado pela PANLAR em 2006); Membro Emérito da Academia Brasileira de Reumatologia; Presidente da Sociedade 
Brasileira de Reumatologia (1968-1970). 

Dedicado ao Professor Dr. Nocy Leite

Os Garrod, pai e filho, tiveram grande 

importância na evolução dos conhecimentos 

sobre as doenças reumáticas. 

Alfred Baring Garrod, filho de Robert e Sarah 

Garrod, nasceu em Ipswich, uma das mais velhas 

cidades da Inglaterra, senão a mais velha, no dia 

3 de maio de 1819. Faleceu em 28 de dezembro 

de 1907, em Londres, sendo sepultado no “Great Northern Cemetery”, 

em Southgate, no norte da cidade (1,2). Viveu, portanto, durante quase 

todo o século dezenove, um século no qual, segundo Arturo Castiglioni , 

o médico “Não era mais o feiticeiro das mais remotas idades, o sacerdote 

dos tempos antigos, o clérigo da Idade Média, o astrólogo ou o alquimista 

do século XV, o sangrador do século XVII. (...) O médico do século XIX 

- simbolizado nas grandes figuras de Corvisart, Laënnec, Charcot, 

Rokitansky, Virchow, Bright, Lister, Lombroso, para citar apenas alguns – é 

simplesmente o cientista, que se afastou do templo e da academia para 

tomar seu lugar junto do leito do paciente.” (3). 
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Alfred Garrod iniciou seu aprendizado mé-
dico em um hospital de Ipswich com Charles 
Chambers Hammond. A seguir transferiu-se 
para o University College Hospital, formando-
se em medicina em 1842 e recebendo seu dou-
torado em 1843. Depois de formado, passou a 
assistente no West London Hospitale e médico 
do “Aldersgate Dispensary”. Em 1849, tornou-
se médico do University College Hospital. Esse 
ingresso facilitou sua carreira, tanto que, em 
1863, tornou-se professor de “Materia Medica” 
e “Therapeutics” no King’s College Hospital, po-
sição que manteve até 1874 quando deixou o 
hospital e passou a “Honorary Fellow” e médico 
consultor. Recebeu inúmeras honrarias e títulos: 
Fellow of the Royal Society 
(1858), Censor of the Royal 
College of Physicians (1874-
5 e 1887), President of Medi-
cal Society of London (1860), 
“Sir” (1887), “Physician Ex-
traordinary” do Queen Vic-
toria (1890), Chairman of the 
British Pharmacopoeia Com-
mittee (1,2).

Alfred Garrod casou-
se com Elizabeth Ann Col-
chester, também nascida 
em Ipswich, que faleceu 
em 1891. O casal teve seis 
filhos, quatro homens e 
duas mulheres, sendo que 
um rapaz e uma moça mor-
reram jovens. Um de seus 
filhos tornou-se importante 
médico, como veremos (2).

Alfred Garrod publicou obras importantes: 
“Observations on the blood and urine of gout, 
rheumatism and Bright’s disease” (1848), Treati-
se on nature and treatment of gout and rheuma-
tic gout (1859), A treatise on gout and rheumatic 
gout (rheumatoid arthritis) (1876) (2).

A contribuição de Alfred Garrod na evolução 
dos conhecimentos relacionados às doenças 
reumáticas foi bastante significativa. Uma das 
mais importantes, quando era médico assis-
tente do “University College Hospital”, foi a de-

monstração de elevação significativa do ácido 
úrico sanguíneo na gota, fato que não ocorria 
no “reumatismo agudo” ou na Doença de Bri-
ght. Esse achado foi comunicado no “Medical 
Chirurgical Transactions” em 8 de fevereiro de 
1848. Sugeriu, também, pela primeira vez, o uso 
de lítio no tratamento dessa doença. Ele usava 
lítio nas moléstias mentais e aventou a hipótese 
de que a gota poderia ser a causa de manias e 
depressão. Não parou aí sua contribuição, pois, 
em 1854, desenvolveu o “teste do fio” (thread 
test), um método simples de quantificar o áci-
do úrico no soro e, em 1859, demonstrou pe-
quenas quantidades de ácido úrico no soro de 
indivíduos normais. Observou ainda depósitos 

de urato na cartilagem ar-
ticular dos gotosos (1,2,4), 
mas passaram-se muitos 
anos para que fossem 
aceitas suas descobertas 
no que concerne à presen-
ça de urato na cartilagem 
articular, o que só ocorreu 
na década de 1960, quan-
do McCarty e Hollander 
identificaram cristais de 
ácido úrico no líquido si-
novial de pacientes com 
gota (5). Outro enorme le-
gado de Alfred Garrod foi 
quando utilizou, em seu 
tratado de 1859, o termo 
“artrite reumatoide” para 
substituir uma nomencla-
tura confusa existente na 
época que designava dife-

rentemente uma mesma doença (2).
Archibald Edward Garrod foi o último dos 

quatro filhos de Alfred Garrod e senhora. Nas-
ceu no dia 25 de novembro de 1857 em Londres. 
Casou-se com Laura Elizabeth Smith em 1886. 
O casal teve quatro filhos, três homens e uma 
mulher. A moça, Dorothy, foi arqueóloga impor-
tante, pioneira no estudo do período paleolítico. 
Archibald faleceu em 28 de março de 1936, em 
Cambridge, para onde se havia mudado com a 
esposa, em 1927, quando se aposentou, para fi-

A contribuição de Alfred Garrod 

na evolução dos conhecimentos 

relacionados às doenças reumáticas 

foi bastante significativa. Uma 

das mais importantes, quando 

era médico assistente do 

“University College Hospital”, 

foi a demonstração de elevação 

significativa do ácido úrico 

sanguíneo na gota, fato que não 

ocorria no “reumatismo agudo” 

ou na Doença de Bright. 
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car próximo de sua filha. Teve oportunidade de 
conviver, como médico, com seu pai durante 22 
anos, compartilhando experiências (6-8).

A educação de Archibald Garrod foi feita na 
Universidade de Oxford, no “Marlborough Colle-
ge” e “Christ Church. Graduou-se em ciências 
naturais, com elevado grau, em 1880. Iniciou 
seu aprendizado médico no “St. Bartholomew’s 
Hospital” de Londres e fez estudo de pós-gra-
duação em Viena, no “Allgemeines Kranke-
nhaus”, em 1884 e 1885. Tornou-se “Bachelor 
of Medicina”, em Oxford, em 1885. Depois de 
formado, trabalhou em diversos hospitais de 
Londres: Marylebone General Dispensary, West 
London Hospital, St. Bartholomew’s Hospital, 
Great Ormond Street Hospital for Children e 
Alexandra Hospital for Children. Durante a Pri-
meira Guerra Mundial foi médico consultor do 
exército, servindo em Malta. Em 1918, foi hon-
rado, em reconhecimento por serviços presta-
dos durante a guerra, com a comenda “Knight 
Commander of the Order of St. Michael and St. 
George”. Lamentavelmente, perdeu todos os 
seus filhos, dois mortos em ação durante o con-
flito, o terceiro em pandemia na Espanha (6,7). 

Archibald Garrod recebeu diversas honra-
rias, não só na Inglaterra como em outros paí-
ses. A mais importante talvez tenha sido a de 
substituir o lendário William Osler (1849-1919) 
como Professor de Medicina em Oxford. Tor-
nou-se Fellow da “Royal Society” em 1910 e 
membro honorário de várias universidades: 
Aberdeen, Dublin, Glasgow, Malta e Pádua. Fe-
z-se honorário, também, da “American Associa-
tion of Physicians” e da “Ärztlicher Verein” de 

Munique. Outra grande conquista foi a medalha 
de ouro da ”Royal Society of Medecine” (5,6).

Contrariando a enorme tendência que havia 
no fim do século XIX e início do século XX de 
se aceitar que os germes eram a causa da maior 
parte das doenças, Archibald Garrod afirmava 
que algumas dessas moléstias podiam resultar 
de “erros metabólicos herdados”. Começou 
observando uma grávida que sofria de alcapto-
núria, uma doença que, entre outros sintomas 
e sinais, escurecia a urina e era tida como re-
sultante da ação de um germe intestinal. Quan-
do a criança nasceu, constatou que sua urina 
era escura, o sinal diagnóstico da doença. Sua 
descoberta não causou muita atenção, até que 
George Beadle (1903-1989) e colaboradores 
criaram um método para testar mutações ge-
néticas. Archibald Garrod apresentou o resul-
tado de suas pesquisas em alkaptonúria, com 
31 casos seus e da literatura, à “Royal Medical 
and Chirurgical (Surgical) Society”de Londres 
em1899 (6-8).

A contribuição de Archibald Garrod não se 
limitou a seus estudos sobre alkaptonúria, es-
tendeu-se a outros aspectos da reumatologia, 
notadamente da artrite reumatoide que havia 
sido um dos temas preferidos de seu pai. São 
de sua autoria: An Introduction to the use of 
laryngoscope (1886) e A Treatise on Rheuma-
tism and Rheumatoid Arthritis (1890), A Han-
dbook of Medical Pathology (1894), A Treati-
se on Cholelithiasis (1896), Clinical Diagnosis 
(1905), Inborn Errors of metabolism (1909), Di-
seases of Children (1913) e The Inborn Factors 
of Diseases (1931) (6).

1. Alfred Baring Garrod: Wikipedia, a enciclopédia 
livre.
2. Alfred Baring Garrod, Heberden Historical Se-
ries, Editor M. Jayson.
3. Castiglioni A: História da Medicina, Companhia 
Editora Nacional, São Paulo, 1947.
4. Viana de Queiroz M: História da gota in História 
da gota e de gotosos famosos (Viana de Queiroz 
M, Seda H (Eds.), Lidel, Lisboa, 2010).

Referências Bibliográficas

5. McCarty DJ, Hollander JL: Identification of urate 
crystals in gouty synovial fluid. Ann Int Med 54: 
452-60, 1961.
6. Archibald Garrod: Wikipedia, a enciclopédia li-
vre.
7. Archibald Garrod Biography: http://www.faqs.
org/health/bios/42/Archibald-Garrod.html
8. Porter R: Medicina. A História da Cura, Livros e 
Livros, Lisboa, 2002.
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PSORÍASE: Epidemiologia, 
Genética, Imunologia e  
Formas Clínicas1

Aline Lopes Bressan 2, Luna Azulay-Abulafia3, Sueli Carneiro4

1. Programa de Pós-Graduação em Ciências Médicas (PGCM). Faculdade de Ciênicas Médicas (FCM). Universidade do Estado 
do Rio de Janeiro (UERJ)

2. Dermatologista. Mestranda da PGCM/ FCM/UERJ
3. Professora Associada do Departamento de Especialidades Médicas FCM/UERJ
4. Professora Associada do Departamento de Especialidades Médicas FCM/UERJ

Outras áreas envolvidas

Mucosa oral
A ocorrência de lesões orais na psoríase é 

um fato pouco referido na literatura e ainda 
controverso. Oppeinhein, em 1903, confirmou 
o diagnóstico clínico de psoríase oral através 
de exame microscópico.16 Os locais da mucosa 
oral, onde tem sido observadas lesões psoriá-
sicas, são mucosa jugal, mucosa labial, parte 
cutânea dos lábios, palato duro, palato mole, 
soalho, gengiva, língua e mucosa vestibular. 
Nota-se grande variabilidade na apresentação 
das lesões orais psoriásicas, que são descritas 
como estrias, placas brancas, manchas bran-
co-acinzentadas, escamas brancas, eritema 

mosqueado, placas mar-
rom escuras, ulcerações, 
pústulas, pápulas e lesões  
atróficas.17

Em geral as lesões orais na psoríase po-
dem ser divididas em duas categorias, a pri-
meira inclui lesões psoriásicas comprovadas 
pela biópsia e com curso clínico paralelo às 
lesões de pele18 e a segunda, compreende a 
maioria de achados orais na psoríase e inclui 
lesões não específicas como língua fissurada 
e língua geográfica.18,19 Vários autores suge-
rem uma associação da psoríase com língua 
geográfica, língua fissurada e eritema migra-
tório benigno.20

Olho
Ocorre em até 10% dos pacientes, sendo 

mais frequente nos portadores de artrite psoriási-
ca. Algumas manifestações decorrem da própria 
doença e outras do tratamento para a mesma. As 
blefarites (inflamações da borda palpebral) ocor-
rem na psoríase quando há escamação, edema e 
eritema nessa localização. A evolução dos qua-
dros mais graves pode levar ao aparecimento de 
triquíase e madarose. Já o ectrópio pode ocorrer 
como consequência da cicatrização anormal da 
pele periorbitária. Quando acomete a conjunti-
va, pode levar ao olho vermelho com lacrimeja-
mento devido a placas amarelo-esbranquiçadas 
ou ao olho seco por diminuição na produção de 

(Parte II)

Figura 10 Língua geográfica
Fonte: Tese de Doutorado 
de Bruna L. Sayed Picciani 
– Investigação oral em 
pacientes portadores 
de psoríase e/ou língua 
geográfica.
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lágrimas. As alterações na córnea podem resul-
tar de doenças conjuntivais ou blefarites, assim 
como do uso do metotrexate e se manifestam 
como opacidades, erosões e ulcerações. 

Os quadros de uveíte (inflamação intraocu-
lar) ocorrem mais frequentemente nos porta-
dores de artrite psoriásica (até 20%). As uveí-
tes anteriores (íris ou corpo ciliar) são as mais 
frequentes nos pacientes com psoríase. Esses 
quadros costumam ser bilaterais, prolongados 
e mais severos. Pode preceder o quadro cutâ-
neo. A catarata, doença do cristalino, decorre 
exclusivamente da terapia, seja pelo uso de cor-
ticoide, seja pela fototerapia com UVA.21 

Figura 11 Uveíte. 

Fonte: http://www.psoriase.org.br/uveite-psoriatica 

Comorbidades

A psoríase apresenta mecanismos infla-
matórios comuns com a obesidade, síndro-
me metabólica e distúrbios cardiovasculares, 
além da doença de Crohn e retocolite ulcera-
tiva. Em todas, linfocinas pró-inflamatórias, 
relacionadas à síntese de TNF-α são detec-
tadas e, a partir da interação com genes da 
classe MHC, favorecem cada uma dessas in-
flamações, tornando suas associações mais 
frequentes.22 A psoríase age também influen-
ciando mudanças no comportamento dos in-
divíduos, como reclusão domiciliar e, por con-
seguinte, isolamento social, sedentarismo, al-
coolismo, alimentação irregular, tabagismo, o 

que reflete em impacto negativo na qualidade 
de vida e acaba por gerar estresse, ansieda-
de, obesidade, depressão, fatores associados 
ao agravamento da doença. Este é o ciclo que 
deve ser interrompido para uma melhor res-
posta aos tratamentos, melhora no índice de 
qualidade de vida e, por último, prevenção de 
problemas de saúde que possam colocar em 
risco a vida do doente.  

Síndrome metabólica

Segundo a NCEP-ATP III (National Cholesterol 
Education Program – Adult Treatment Panel III), 
a síndrome metabólica (SM) representa a com-
binação de, pelo menos, três dos cinco compo-
nentes a seguir: aumento de circunferência ab-
dominal, pressão arterial, triglicerídeos, glicemia 
de jejum e redução do HDL-colesterol, sendo 
por isso importante fator preditor para os even-
tos cardiovasculares.23 Embora a relação causal 
não tenha sido completamente esclarecida, re-
lações genéticas, vias inflamatórias e/ou fatores 
ambientais comuns parecem ser subjacentes ao 
desenvolvimento da psoríase e das comorbida-
des metabólicas. Essas afecções fenotipicamente 
distintas compartilhariam similares fenômenos fi-
siopatológicos: inflamação crônica, angiogênese 
e estresse oxidativo. Citocinas pró-inflamatórias e 
outros fatores produzidos em excesso na psoría-
se contribuiriam para o aumento do risco do de-
senvolvimento da SM e da doença cardiovascu-
lar. A ativação e a expansão de células Th1 e Th17 
seriam responsáveis pela elevada produção de 
citocinas inflamatórias, destacadamente TNF-α, 
IFN-γ, interleucinas 1, 2, 6, 8 e IL-17, com efeitos 
em diversos processos, tais como angiogênese, 
adipogênese, sinalização da insulina, metabo-
lismo lipídico e trânsito de células imunes.24 Os 
aspectos metabólicos da inflamação crônica Th1/
Th17 na psoríase implicariam em significativo im-
pacto na obesidade, diabetes, aterosclerose, em 
uma relação recíproca de agravo e predisposição. 

Revisões sistemáticas e metanálises de estu-
dos observacionais evidenciaram que a psoría-
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laborar para a redução da disfunção metabólica 
e do risco cardiovascular. Além disso, o efetivo 
tratamento das comorbidades pode diminuir a 
atividade e a severidade da psoríase.27,29 

Acometimento psiquiátrico

A psoríase é uma doença que afeta todos 
os aspectos da qualidade de vida, sejam eles 
psicológicos, sociais, sexuais ou profissionais, 
pois interfere na imagem do paciente, em sua 
autoestima e na sensação de bem-estar. Essa 
queda na qualidade é intensificada pela visibi-
lidade das lesões, diretamente relacionada à 
estigmatização desses doentes, pelo prurido e 
acometimento articular, que pode ser respon-
sável por dor ou incapacidades físicas.30

Estudos apontam uma maior prevalência de 
depressão, ansiedade, transtornos relaciona-
dos ao consumo de álcool e nicotina, suicídio e 
tentativa de suicídio entre os doentes com pso-
ríase.31,32 Pelos motivos acima, torna-se clara a 
necessidade de identificação precoce da pato-
logia psiquiátrica, com acompanhamento espe-
cializado, quando necessário, a fim de melhorar 
a qualidade de vida, a adesão ao tratamento e o 
prognóstico geral. 

Neoplasias

A associação entre psoríase e malignidades 
é possível e a inflamação crônica e uso de tera-
pêuticas prévias parecem ser os responsáveis, 
quando se compara com a população sem pso-
ríase. Os cânceres cutâneos não melanoma são 
mais frequentes nos portadores de psoríase, 
provavelmente em decorrência dos tratamen-
tos usados, como fototerapia e/ou ciclosporina. 
Quanto aos linfomas, há alto risco, mas estes 
apresentam vários fatores confundidores, como 
uso de drogas imunossupressoras prévias e 
diagnóstico incorreto de psoríase em manifes-
tações iniciais de linfoma, ficando mais difícil a 
afirmação de decorrer de uma evolução da in-
flamação crônica da psoríase.33

se foi associada com aumento da prevalência e 
da incidência da SM, como também dos seus 
componentes individuais: obesidade, dislipide-
mia, diabetes mellitus e hipertensão arterial.25

O conjunto desses achados indica que o re-
conhecimento da síndrome metabólica deve ser 
precoce nos portadores de psoríase, especial-
mente se grave-moderada ou de longa duração, 
assim como a intervenção sobre os fatores de 
risco modificáveis.26 

Risco cardiovascular

As células inflamatórias e citocinas que con-
tribuem para o desenvolvimento das lesões de 
psoríase são fundamentais na formação das 
placas ateroscleróticas. Alguns estudos suge-
rem que a inflamação crônica e a angiogêne-
se da psoríase podem acelerar o processo de 
arteriosclerose.27 Na patogênese da psoríase, 
ocorre o envolvimento de várias células infla-
matórias, em particular o linfócito T, levando à 
liberação de diversos mediadores inflamatórios, 
principalmente do tipo Th1, como IFN-γ, IL-2 e 
TNF-α, que recrutam células inflamatórias, e o 
fator de crescimento endotelial (VEGF), levando 
à proliferação vascular, os quais, juntos, desen-
cadeiam a cascata inflamatória. Esse processo 
inflamatório causa aumento local e sistêmico 
das moléculas de adesão, estresse oxidativo, 
com produção de radicais livres que facilitam 
a formação de lesões ateroscleróticas nas pa-
redes dos vasos, levando a um aumento do 
risco de desenvolver doenças cardiovascu-
lares, seja infarto agudo do miocárdio (IAM), 
doença vascular periférica ou acidente vascular  
encefálico (AVE).28

Devido a essa ligação entre fatores de risco 
cardiovascular, aterosclerose, inflamação crôni-
ca e psoríase, estudos sugerem que terapias 
com alvo na inflamação podem ser efetivas tan-
to para psoríase quanto para as comorbidades. 
A normalização dos níveis de mediadores infla-
matórios pode ser um importante mecanismo 
de controle da doença a longo prazo e pode co-
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Respostas na página 30.

Paciente de 63 anos, 
feminina, fez uma 
mamoplastia estética com 
sucesso. Após 4 dias iniciou 
dor no local da cirurgia da 
mama E e febre. 

Apareceu no local uma lesão ulcerovegetante com áreas de 
necrose tecidual e crosta amarelada. Iniciado antibiótico de amplo 
espectro com pouca melhora. Após 3 dias, houve piora clínica com 
instabilidade hemodinâmica, sendo levada para o CTI. 

Qual o seu diagnóstico?

Cortesia das Dras.  Elisa F de Melo e  Ingrid  B Moss.



Cariocas curtindo 
os jogos olímpicos e 
fazendo campanha 
para o Rio2018
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Os cariocas curtiram o magnifico 
congresso de Brasília, aprenderam muito, 
fizeram corpo a corpo e venceram



Cariocas comemorando a eleição do Rio 
para sediar o Congresso de 2018 durante 
a monumental festa de encerramento do 
Congresso de Brasília
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BRASILIA 2016 
XXXIII Congresso Brasileiro  
de Reumatologia 
24 a 27 de agosto de 2016 

O Congresso Brasileiro fez e aconteceu por mérito da sua comissão organi-
zadora representada por Licia Maria Henrique da Mota, Presidente; Ro-

drigo Aires Correia Lima, Diretor Científico; Cleandro Pires de Albuquerque, 
Secretário-Geral; Cezar Kozak Simaan, Diretor de Reumatologia e Arte; Lucia-
na Feitosa Muniz, Diretora Social.

Palestrantes internacio-
nais e brasileiros ensina-
ram com muito brilhan-
tismo em conferências, 
debates, mesas redondas 
e sessões clínicas onde 
foram mescladas a ciên-
cia e a arte.

Oficinas científicas e 
de arte, curso de revisão 
para o clínico e para o 
reumatologista, apresen-
tação de temas livres e de 
posteres foram dinâmicos 
e proveitosos.

Os eventos sociais fo-
ram impactantes e ale-
gres favorecendo o con-
graçamento de todos os 
reumatologistas. 
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Gruparj Petrópolis comemorou  

quinze anos de apoio ao portador  

de doenças reumáticas.

O 15º Encontro discutiu as  

inovações no tratamento das  

doenças reumáticas

O Grupo de Paciente Artríticos em Pe-
trópolis (Gruparj Petrópolis) realizou, 

nos dias 14 e 15 de julho, em Petrópolis, o 
Encontro Médico Social sobre as Doenças 
reumáticas. O evento que chegou, este ano, 
a sua 15ª edição, reuniu profissionais e mé-
dicos de diversas especialidade e regiões 
do país para discutir sobre as evoluções e 
inovações no tratamento das pessoas com 
doenças reumáticas.

O tema central "Um novo olhar sobre 
as doenças reumáticas: quinze anos de 
inovação em Petrópolis", pretende mobi-
lizar a sociedade para um debate sobre 
as transformações no tratamento das do-
enças reumáticas e a importância da edu-
cação em saúde para a qualidade de vida 
do paciente. Durante o evento foram rea-
lizados palestras, bate-papo e painéis de 
discussão.

Fizeram parte da programação: Uso de 
corticoides: benefícios, riscos e a pers-

pectiva do paciente; Farmacovigilância: o 
papel do profissional de saúde e a respon-
sabilidade do paciente; Desafios atuais no 
tratamento do lúpus: esperança de futuro; 
Artrite viral na atualidade: dengue, zika  e 
chikungunya; Contribuições da terapia para 
a compreensão do impacto na dor crônica; 
O impacto da Artrite nas relações familia-
res; Cuidados na infusão da medicação bio-
lógica; Vacinação e Planejamento familiar e 
doenças reumáticas.

Neste ano, o Encontro se encerrou com  
um grande jantar beneficente  no Petropoli-
tano Foot-Ball Club com o tema Uma Noite 
em Veneza. 

O evento teve como objetivo fortalecer 
laços de amizade e incentivar a solidarieda-
de em prol das pessoas com doenças reu-
máticas que contam com a instituição para 
ter uma melhor qualidade de vida.

A programação contou com a solista, 
Anna Hannickel (Ninah) e com o DJ Mau.
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1 Instituto de Pediatria Matargão Gesteira /UFRJ
2 Mestranda do Programa de Pós graduação em Clinica Médica – FM/UFRJ
3 Docente do Programa de Pós graduação em Clínica Médica – FM/UFRJ

Ana Paula Frade Lima Pinto2, Marcia Ribeiro3, Sueli Carneiro3

OBESIDADE E DISLIPIDEMIA NA 
INFÂNCIA E ADOLESCÊNCIA1

O tecido adiposo é entendido hoje como um verdadeiro órgão 

endócrino metabolicamente ativo, capaz de secretar adipocinas tais 

como resistina, leptina, adiponectina, TNFα e IL6. Além disso, observa-

se que os adipócitos são capazes de produzir citocinas pró inflamatórias 

quando estimulados por determinados mediadores como o TNFα, pois 

expressam receptores de superfície específicos (Leite et al., 2009). Nesse 

sentido, entende-se que a inflamação tanto é um estado consequente à 

obesidade, quanto um resultado de uma doença inflamatória cutânea.  

O TNFα tem sua expressão aumentada no tecido adiposo de indivíduos 

obesos. Sua ação prejudica a sinalização insulínica, de forma que a 

neutralização dos receptores de TNFα ou deleção gênica deles parece 

melhorar a sensibilidade insulínica. Além disso, o TNFα aumenta a 

secreção de IL6 e proteínas de fase aguda (como a proteína C reativa, 

PCR); suprime a expressão de genes envolvidos na captação de glicose 

pelo fígado e no metabolismo de ácidos graxos; acelera o processo de 

ateroesclerose por induzir as moléculas de adesão nas células do endotélio. 

Todas essas ações contribuem para a piora do perfil metabólico e para o 

desenvolvimento da doença cardiovascular (Ruan e Lodish, 2003; Fain et 

al., 2004).
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Correlacionando com a psoríase, é pro-
posto que o TNFα produzido pelos adipó-
citos também agiria nos queratinócitos epi-
dérmicos, amplificando a inflamação. Além 
disso, a IL 6 secretada no tecido adiposo 
também participaria da diferenciação das 
células T CD4+ em Th 17, que são impor-
tantes na fisiopatologia da psoríase, como 
discutido anteriormente (Reich, 2012).

A inflamação cutânea das placas psoriá-
sicas, por sua vez, também leva a liberação 
de TNFα e IL6. Estas citocinas agem no teci-
do adiposo, provocando a regulação positiva 
de leptina e resistina e regulação negativa da 
adiponectina. 

A leptina é um hormônio secretado pelo 
tecido adiposo que exerce numerosas fun-
ções, sendo as principais a modulação do 
apetite e do gasto energético. Sua concen-
tração varia diretamente com a quantidade 
de tecido adiposo do indivíduo, de modo 
que obesos apresentam altas concentrações 
do hormônio. Essa elevada concentração 
provoca uma regulação negativa em seus re-
ceptores hipotalâmicos e um reajuste do seu 
efeito inibidor sobre o apetite. Desse modo, 
uma quantidade muito maior de leptina será 
necessária para a inibição do apetite. Meca-
nismo semelhante acontece nos estados de 
resistência insulínica. 

A resistina é uma proteína pró-inflamatória 
produzida por adipócitos e monócitos. Seus 
níveis elevados em obesos contribuem para 
a resistência insulínica mediante prejuízo na 
sinalização de insulina e captação de glicose. 
Citocinas como IL6 e TNF α aumentam a ex-
pressão de resistina. 

A adiponectina reduz a expressão de TNF 
α; diminui a quimiotaxia de macrófagos; inibe 
a adesão de monócitos; inibe a transforma-
ção de macrófagos em células espumosas; 
aumenta a produção de óxido nítrico; estimu-
la a angiogênese; e suprime a atividade da re-

sistina. De acordo com sua multiplicidade de 
funções benéficas, a adiponectina é a única 
adipocina com efeitos antiinflamatório, anti-
diabético e antiaterogênico. Seus níveis estão 
reduzidos em indivíduos obesos. 

A inflamação cutânea na psoríase pode-
ria, portanto, contribuir para a piora do per-
fil metabólico dos pacientes. Por sua vez, a 
inflamação causada pela própria obesidade 
também tem o potencial de agravar a infla-
mação cutânea. 

Acredita-se que a obesidade também exer-
ça influência na resposta ao tratamento da 
psoríase. Por exemplo, há relatos de melhora 
das lesões em pacientes obesos submetidos 
a cirurgia bariátrica. (De Menezes Ettinger et 
al., 2006; Farias et al., 2012), e é sabido que 
indivíduos obesos tem pior resposta aos tra-
tamentos sistêmicos. 

A associação de obesidade e psoríase tam-
bém vem sendo discutida em crianças. Pal-
ler et al observaram que entre 211 crianças 
norte americanas que apresentavam psoríase 
de moderada gravidade, 37% eram obesas 
(Paller et al., 2008). Entre 96 crianças italianas 
com psoríase moderada a grave, 48% apre-
sentavam sobrepeso (IMC >p85) versus 27% 
no grupo controle (Boccardi et al., 2009). Em 
um estudo multicêntrico, transversal, no qual 
participaram nove países (Brasil, Canada, Chi-
le, Estados Unidos, Itália, Holanda, Turquia, 
Reino Unido e Malásia) e avaliaram cerca de 
410 crianças com psoríase, pode-se detectar 
que 37,9% das crianças apresentavam sobre-
peso versus 20,5% do grupo controle (Paller 
et al., 2013).

Nos últimos 30 anos, foi observado um rá-
pido declínio da prevalência de desnutrição 
em crianças e adolescentes e uma elevação, 
num ritmo mais acelerado, da prevalência de 
sobrepeso/obesidade, caracterizando uma 
transição nutricional. Essas estimativas fo-
ram calculadas por inquéritos nacionais rea-
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lizados no Brasil, em 1974-1975 pelo Estudo 
Nacional da Despesa Familiar (ENDEF), em 
1989, pela Pesquisa Nacional sobre Saúde 
e Nutrição- (PNSN) e, em 2002-2003 e 2008-
2009 pela Pesquisa de Orçamentos Familia-

 Figura 1

Fontes: IBGE, Diretoria de Pesquisas, Coordenação de Trabalho e Rendimento, Estudo Nacional de Despesa Familiar 1974-1975 
e Pesquisa de Orçamentos Familiares 2008-2009; Instituto Nacional de Alimentação e Nutrição. Pesquisa Nacional sobre Saúde 
e Nutrição 1989.
(1) Exclusive as áreas rurais das Regiões Norte e Centro-Oeste. (2) Exclusive a área rural da Região Norte.
Fonte: POF 2008-2009

res (POF). A figura 1 exemplifica o aumento 
da prevalência do excesso de peso em crian-
ças entre 5 e 9 anos. Essa tendência também 
foi observada em adolescentes e pré-adoles-
centes de 10 a 19 anos.

O POF também demonstra que em relação 
à renda familiar, em todos os estratos de ren-
da observa-se tendência a redução do défi-
cit de peso e de aumento da prevalência de 
excesso de peso e obesidade. Nos extratos 
de maior renda, a tendência de aumento de 
peso foi maior do que nos extratos de menor 
renda. 

Uma das explicações para essa transição 
nutricional é a mudança nos padrões de ali-
mentação e de atividade física da população. 
A análise de pesquisas de orçamento familiar 
de 2002-2003 revela tendência crescente de 

substituição de alimentos básicos e nutricio-
nais clássicos na dieta brasileira (feijão, arroz 
e hortaliças) por bebidas e alimentos indus-
trializados (refrigerante, biscoitos, carnes pro-
cessadas), implicando no aumento da den-
sidade energética e padrões de alimentação 
capazes de comprometer a auto-regulação do 
balanço energético dos indivíduos e aumen-
tar o risco de obesidade na população. (Levy-
Costa e Al, 2005) (Ministério Do Planejamento 
e Estatística, 2010)

Em relação aos determinantes comporta-
mentais observa-se correlação entre sedenta-
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rismo e excesso de peso. Dentre as práticas 
mais frequentes estão assistir televisão, jogar 
vídeo game e utilizar o computador. (Leal et 
al., 2012)

Outros fatores ambientais podem se re-
lacionar com esta verdadeira “epidemia de 
obesidade” tais como o estresse da vida diá-
ria levando ao aumento da produção de cor-
tisol plasmático, privação do sono, infecções 
etc.(Gutmark-Little e Shah, 2015).

A obesidade na infância é considerada pela 
OMS como um problema de Saúde Pública 
devido a suas consequências fisiológicas, 
seus prejuízos emocionais e comportamen-
tais, como isolamento, seus efeitos deletérios 
à qualidade de vida posto que muitas dessas 
características negativas persistem na idade 
adulta.(Azambuja et al., 2013) Segundo Miech 
et al, quanto mais intensa e precocemente à 
obesidade se desenvolve, maiores serão os 
riscos de permanência na idade adulta e o 
surgimento de comorbidades relacionadas. 
(Murasko, 2011) 

A prevalência de dislipidemia em crianças 
e adolescentes varia no mundo todo entre 2,9 
e 33%, adotado o nível de colesterol total (CT) 
superior a 200 mg/dL. No Brasil, a prevalência 
situa-se entre 28 e 40% das crianças e ado-
lescentes, quando o critério adotado é o CT 
sérico superior a 170 mg/dL (Giuliano e Cara-
melli, 2008). 

Há várias evidências da importância da hi-
perlipidemia para a ocorrência de aterogêne-
se na criança e no adolescente. Estudos expe-
rimentais mostram, inicialmente, a infiltração 
de lípides e de proteoglicanos na camada ínti-
ma dos vasos e, posteriormente, infiltração de 
macrófagos e formação de células espumo-
sas. Outras evidências podem ser observa-
das em pacientes hiperlipêmicos, tanto pelo 
aumento da espessura médio-intimal arterial 
à ultra-sonografia, quanto pela verificação 
de disfunção endotelial, especialmente em 

crianças com elevado nível de LDL-colesterol. 
Nesses pacientes, a disfunção endotelial é ca-
racterizada por maiores níveis de marcadores 
séricos, como as ICAM e VCAM. Além disso, 
também estão aumentadas as concentrações 
de mediadores inflamatórios, como a IL18 e a 
proteína C reativa de alta sensibilidade, verifi-
cando-se, portanto, um perfil sugestivo de es-
tado inflamatório subclínico, característico do 
processo da aterosclerose. Essas alterações 
parecem ser potencializadas pela obesidade, 
em decorrência do sinergismo do efeito infla-
matório da dislipidemia e do aumento da rela-
ção entre leptina e adiponectina. Todos esses 
achados sugerem que haja uma aceleração 
da aterosclerose na adolescência, tanto mais 
grave quanto mais desfavorável o perfil lipí-
dico e maior o número de outros fatores de 
risco cardiovasculares associados (Giuliano e 
Caramelli, 2008).

A dislipidemia pode se iniciar na infância 
e manter a característica durante o cresci-
mento e desenvolvimento – comportamen-
to denominado fenômeno de trilha, mais 
frequente em famílias com história de ate-
rosclerose precoce ou de dislipidemia. Es-
ses pacientes apresentam, na vida adulta, 
maiores espessuras da camada média e 
íntima das artérias e mostram que a disli-
pidemia isolada na infância pode influir na 
velocidade de instalação da aterosclerose 
(Amemiya et al., 2007). 

Atualmente, segundo a Diretriz de preven-
ção da aterosclerose na infância e na adoles-
cência (Cardiologia, 2005), é indicada a análi-
se do perfil lipídico nas seguintes situações: 

l	 Pais ou avós com história de ateroscle-
rose com idade menor que 55 anos;

l	 pais com CT >240 mg/dL; 

l	 Presença de outros fatores de risco, 
como hipertensão arterial, obesida-
de, tabagismo ou dieta rica em gor-
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duras saturadas e/ou ácidos graxos  
trans;

l	 utilização de drogas ou que sejam por-
tadoras de doenças que cursem com 
dislipidemia;

l	 Possuam manifestações clínicas de 
dislipidemias (xantomas, xantelasmas, 

arco corneal, dores abdominais recor-
rentes, pancreatites);

l	 Toda criança, a partir de 10 anos de ida-
de, deve ter uma determinação do CT 
por meio de exame em sangue capilar 
da polpa digital.
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Respostas: página 30.

01.	 O 1) Você esta acompanhan-
do um paciente com D. de 
Hodgkin; que vacinas você re-
comendaria?

[A]	 Difteria-tétano, sarampo/ca-
xumba/rubéola, hepatite B

[B]	 Haemophillus influenzae tipo b 
conjugado, penumocócica23-
-valente e em condições espe-
ciais, meningocócica tetrava-
lente, 

[C]	 Hepatite B, varicela/zoster, 
pneumocócica 23-valente

[D]	 Meningocócica tetravalente, 
Haemophillus influenzae, sa-
rampo/caxumba/rubéola

02.	 Você está de plantão e recebe 
um paciente que é tratado em 
seu hospital de leucemia agu-
da. Ele fez ciclo de quimiotera-
pia recente e está em fase de 
recuperação da neutropenia. 
O paciente se queixa de febre, 
dor abdominal, náuseas. O he-
mograma mostra leucopenia e 
a fosfatase alcalina está alta. O 
ultrassom de abdome mostrou 
lesão focal hepática, bem de-
limitada com halo denso, tipo 
olho de búfalo. Seu diagnóstico 
principal é:

[A]	 Infiltrado leucêmico 
[B]	 Infecção por aspergilus 
[C]	 Abscesso hepático
[D]	 Candidiase.

03.	 Até o momento atual do conhe-
cimento o Papiloma vírus está 
envolvido com todos os cânce-
res abaixo, exceto:

[A]	 Carcinoma de anus, carcinoma 
espinocelular da pele

[B]	 Carcinoma do pulmão, carcino-
ma do colo uterino

[C]	 Carcinoma de penis, carcinoma 
de amígdala

[D]	 carcinoma de orofaringe, carci-
noma de vagina

04.	 Sabe-se que o hábito de fumar 
está envolvido com vários cân-
ceres no ser humano. Tradicio-
nalmente os homens foram os 

grandes fumantes e a incidên-
cia de câncer de pulmão neles é 
muito alta.  (*É o mais freqüente 
câncer dos homens entre 40 e 
79 anos). Nas últimas décadas 
as mulheres fumam cada vez 
mais. Pode-se dizer:

[A]	 As mulheres são mais susceptí-
veis ao câncer de pulmão rela-
cionado ao tabaco

[B]	 As mulheres são mais protegi-
das deste tipo de câncer

[C]	 Tal como nos homens, a tria-
gem para câncer de pulmão nas 
grandes fumantes melhora a 
sobrevida

[D]	 As mulheres têm um risco re-
lativo de ter câncer de pulmão 
sem jamais ter fumado menor 
do que os homens.

05.	 Num homem de 56 anos que 
apresente tromboflebite migra-
tória, anemia hemolítica micro-
angiopática e acantose nigri-
cans você iniciaria a investiga-
ção por 

[A]	 Pesquisa para doença de Be-
çhet 

[B]	 Pesquisa para câncer de estô-
mago

[C]	 Pesquisa para linfomas
[D]	 Pesquisa para câncer hepático.

06.	 Em relação ao Sarcoma de 
Ewing, uma afirmação está cor-
reta

[A]	 É tumor da 6ª década de vida 
em diante

[B]	 Acomete mais frequentemente 
a metáfises dos ossos longos.

[C]	 O aspecto radiológico (radiolo-
gia convencional) é de “em pi-
poca”. 

[D]	 É agressivo e considerado sistê-
mico.

07.	 Um paciente submetido a cirur-
gia bariátrica há vários meses 
apresenta queixa de fraqueza, 
zumbidos, tonturas, pareste-
sias, diarréia, certo grau de in-
continência de fezes e urina. Ao 
exame anemia, icterícia leve, 

ataxia, hiperreflexia tendinosa 
dos membros inferiores, sinal 
de Babinski. A respeito deste 
quadro é correto dizer

[A]	 As manifestações neurológicas 
devem ser posteriores à anemia

[B]	 Estas manifestações são quase 
sempre súbitas

[C]	 Se o paciente tivesse tomado 
folato teria evitado ou retardado 
as manifestações neurológicas.

[D]	 Na fase inicial do quadro hema-
tológico o risco de trombose 
arterial ou venosa pode estar 
aumentado.

08.	 Na gênese da anemia megalo-
blástica vários fatores devem 
ser considerados. Qual dos 
abaixo não pertence ao grupo 
dos causadores deste tipo de 
anemia.

[A]	 Hipertiroidismo
[B]	 Ingestão de corrosivos
[C]	 Anticorpo antiK+ATPase
[D]	 Gastropatia do diabetes.

09.	 A deficiência de Glicose-6-fosfa-
to é um defeito congênito muito 
comum (mais de 200.000.000 
de pessoas no mundo). Nesta 
deficiência:

[A]	 Os indivíduos são mais vulnerá-
veis ao Plasmodium..  

[B]	 É baixa a incidência em afrodes-
cendentes e alta incidência em 
algumas populações da área 
do mediterrâneo (sefarditas, ju-
deus da Sardenha, p. ex.)

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

[D]	 Entre os riscos de hemólise es-
tão as infecções por vírus e bac-
térias, a ingestão de nitrofuran-
toínicos e ácido acetilsalicílico.

10.	 Na anemia aplástica a queixa 
mais comum é

[A]	 Sangramento
[B]	 Infecções
[C]	 Fraqueza
[D]	 Zumbidos
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1º Caso 
Mariana Chambarelli-Neno; 
Danielle C Quintella; Nurimar C 
Fernandes, Maria  Katia Gomes.
Serviço de Dermatologia - 
HUCFF/UFRJ

Reação Hansênica Mista

Introdução: A hanseníase é uma 
doença crônica, infectocontagio-
sa, causada pelo Mycobacterium 
leprae, apresentando tropismo 
pela pele e nervos periféricos. 
Pode apresentar períodos de agu-
dização denominados reações 
hansênicas, que podem ser de-
sencadeadas por infecções inter-
correntes, vacinação, gravidez, 
medicamentos iodados, estresse 
físico e emocional, exigindo diag-
nóstico e tratamento imediatos. 
Quando associadas às neurites 
periféricas, podem causar incapa-
cidades físicas, danos emocionais, 
sociais, laborais e de credibilidade 
ao tratamento específico com a 
poliquimioterapia (PQT) preconi-
zada pela Organização Mundial de 
Saúde (OMS). A RR e o ENH são 
caracterizados por exacerbação 
da resposta imune com linfocinas 
específicas. Quando as principais 
linfocinas destas reações estão 
presentes no mesmo episódio ca-
racteriza-se a reação mista, que 
ocorre principalmente nas formas 
borderline lepromatosa (BL). Na 
RR, as lesões cutâneas preexis-
tentes tornam-se mais eritemato-
sas, intumescidas, edematosas e 
infiltradas, podendo surgir lesões 
novas. No ENH, observam-se nó-
dulos e placas eritematosas, do-
lorosas com preferência pelos 
membros e face, e manifestações 
sistêmicas como febre, neurites 
em troncos neurais periféricos, 
miosite, sinovite, iridociclite, mial-

gia, mal-estar e até hepatoesple-
nomegalia. Os autores relatam o 
caso de uma paciente com reação 
mista cujo quadro reacional foi de-
sencadeado por infecção urinária 
e que apresentou melhora signi-
ficativa após corticoterapia asso-
ciada à Talidomida. Relato da co-
municação: Paciente feminina, 54 
anos, do lar, natural e procedente 
de Duque de Caxias/Baixada Flu-
minense/RJ, com diagnóstico de 
Hanseníase Dimorfa Virchowiana 
(DV) há três anos, tratada com po-
liquimioterapia multibacilar (PQT/
MB) 12 doses. Após conclusão 
do tratamento, por manter lesões 
infiltradas, realizou baciloscopia 
com resultado positivo e bacilos 
íntegros, sendo estendida a PQT/
MB por mais seis meses. Por mo-
tivos próprios, perdeu seguimento 
por um ano e retorna com clínica 
de RR. Tratada com Prednisona 
1mg/kg/dia, adjuvante e reiniciada 
PQT/MB. Evoluiu com presença 
de anestesia em mãos e pés, garra 
ulnar e lagoftalmo, sendo caracte-
rizado grau de incapacidade física 
2. Quatro meses depois, relatou 
febre, artralgia, mal-estar e disú-
ria associado à piora das lesões 
preexistentes, que se encontra-
vam intumescidas e surgimento 
abrupto de novas lesões eritema-
tosas, infiltradas, de tamanhos va-
riados, além de nódulos eritemato-
dolorosos, em tronco e membros 
e edema periorbitário bilateral. Em 
vista disso, interna para tratamen-
to adequado. Função renal pre-
servada e aumento de fosfatase 
alcalina e gama GT. USG de abdo-
me: fígado de volume aumentado, 
contorno irregular. Parênquima 
com textura heterogênea e ecoge-
nicidade aumentada e baço com 
parênquima homogêneo e volu-
me aumentado. Tratou infecção 
urinária com Norfloxacino 400mg 

2x/dia, obtendo melhora impor-
tante. A dose de Prednisona foi 
ajustada e mantidos adjuvantes 
com melhora parcial das lesões 
cutâneas. Em estudo histopatoló-
gico de nódulo infiltrado em re-
gião dorsal observou-se dermatite 
perivascular superficial e profun-
da, predominantemente mono-
nuclear, incluindo macrófagos 
xantomizados e presença de ba-
cilos (coloração pelo Wade). A as-
sociação com Talidomida 200mg/
dia conduziu a resposta clínica 
satisfatória. Discussão/Conclu-
são: Os episódios reacionais são 
eventos imunoinflamatórios que 
podem apresentar manifestações 
cutâneas, neurológicas, localiza-
das e sistêmicas. Podem ocorrer 
antes, durante ou após a PQT. No 
caso relatado, a paciente apresen-
tava lesões cutâneas, localizadas, 
sistêmicas e perda progressiva da 
função neural (neurite silenciosa), 
com instalação de lesões incapa-
citantes (lagoftalmo e garra ulnar) 
e apresentou estudo histopatoló-
gico compatível com forma rea-
cional. Paciente respondeu bem 
ao uso de antibiótico associado às 
drogas anti-reacionais e esta asso-
ciação pode ter grande impacto na 
diminuição da dose e do tempo de 
uso do corticóide, bem como na 
possível evolução do quadro inca-
pacitante. A literatura relata pro-
porção de casos de reação mista 
em torno de 8,8% quando compa-
rada com os outros tipos reacio-
nais. Trata-se de um quadro clíni-
co incomum e com poucos dados 
na literatura. Referências biblio-
gráficas: 1. Avelleira JC, Azulay
-Abulafia L, Azulay DR, Azulay RD. 
Micobacterioses. In: Azulay DR. 
Dermatologia. 6.ed. Rio de Janei-
ro: Guanabara Koogan; 2013. p. 
398-412. 2. Mendonça VA, Cos-
ta RD, Brito-Melo GE, Antunes 
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CM, Teixeira AL. Imunologia da 
hanseníase. Anais Brasileiros de 
Dermatologia. 2008;83(4):343-
50. 3. Nery JAC, Sales AM, Illar-
ramendi X, Duppre NC, Jardim 
MR, Machado AM. Contribuição 
ao diagnóstico e manejo dos es-
tados reacionais. Uma aborda-
gem prática. Anais brasileiros de 
dermatologia. 2006;81(4):367-
75. 4. Silva SF, Griep RH. Reação 
hansênica em pacientes portado-
res de hanseníase em centros de 
saúde da Área de Planejamento 
3.2. do Município do Rio de Janei-
ro. HansenologiaInternationalis. 
2007;32(2):155-62.

2º Caso 
Stephanie Galiza Dantas; 
Liziane Gonçalves dos Santos; 
Bruna Ducker Bastos Amorim; 
Daiane Matana; 
Leonardo Pereira Quintella; 
Nurimar Conceição Fernandes. 
Serviço de Dermatologia 
- HUCFF/URFJ; FIOCRUZ 
- Instituto Nacional de 
Infectologia Evandro Chagas

PIODERMA GANGRENOSO 
EXUBERANTE EM PACIENTE 

COM HEPATITE AUTO-IMUNE: A 
PROPÓSITO DE UM CASO

Introdução: O Pioderma Gan-
grenoso (PG) é uma dermatose 
neutrofílica rara, com incidência 
estimada de 3 a 10 casos por 1 
milhão de pessoas por ano. Pode 
ser primário ou associado a doen-
ça subjacente. A apresentação clí-
nica típica consiste em pústula ou 
nódulo que evolui com ulceração, 
geralmente em membro inferior, 
dolorosa, com bordas eritêma-
to-violáceas, subminadas, com 
crescimento centrífugo, fundo 
com tecido de granulação e exsu-

dato purulento e/ou hemorrágico 
grosseiro. A associação frequen-
te com doenças autoimunes e a 
ocorrência de patergia corrobo-
ram com a hipótese autoimune 
para o PG. Para o seu diagnóstico, 
além das características clínicas 
compatíveis, é necessário excluir 
outras causas de úlcera. O trata-
mento do PG secundário deve 
considerar o tratamento da doen-
ça de base. No PG primário, a cor-
ticoterapia é o padrão ouro, por 
vezes em associação a imunos-
supressores. O presente trabalho 
objetiva discutir um caso exube-
rante de PG em paciente jovem 
com hepatite auto-imune, enfati-
zando o manejo da corticoterapia 
e a relevância do tratamento local. 
Relato da comunicação: Paciente 
feminina, 25 anos, procedente do 
Rio de Janeiro, referindo úlce-
ras em membros inferiores há 4 
anos. Iniciou o quadro com pús-
tulas que evoluíram para ulcera-
ção em maléolo medial esquerdo. 
Posteriormente, surgiram outras 
úlceras semelhantes em ambos 
os membros inferiores, com dor 
local incapacitante. Como ante-
cedente relevante, apresentava 
hepatite auto-imune (HAI) tipo 
1. Estava em uso de prednisona 
20 mg/dia e azatioprina 100 mg/
dia – prescritos para HAI – e clo-
betasol 0,05% tópico. Ao exame, 
apresentava úlceras profundas 
em membros inferiores, atingin-
do o tecido celular subcutâneo, 
com bordas violáceas regulares, 
subminadas, fundo com exsudato 
purulento e tecido de granulação, 
sendo a maior úlcera localiza-
da no maléolo medial esquerdo, 
apresentando maceração em bor-
das e ulceração menor adjacente. 
No total, observamos 7 úlceras. 
O estudo histopatológico de uma 
das úlceras revelou processo in-

flamatório crônico inespecífico 
ulcerado. A pesquisa de micobac-
térias e fungos foi negativa, bem 
como a sorologia para esporotri-
cose. O PCR para leishmaniose e 
o teste cutâneo para Leishmanio-
se Tegumentar Americana foram 
negativos. Iniciamos prednisona 
na dose de 70 mg/dia (1 mg/kg/
dia). Na primeira semana, realiza-
mos curativo com sulfadiazina de 
prata 1% nas úlceras. A partir da 
segunda semana, utilizamos cura-
tivo com carboximetilcelulose 3% 
gel. A paciente recebeu alta após 
18 dias de internação hospitalar, 
com prescrição de prednisona 60 
mg/dia e curativos diários confor-
me acima descrito. Retornou 2 
meses após a alta, apresentando 
cicatrização das 7 úlceras, em uso 
de prednisona 40 mg/dia. Após 3 
meses da alta, permanecia com 
cicatrização completa das lesões, 
em uso de prednisona 20 mg/dia 
e emoliente. Discussão: O PG é 
uma dermatose rara e a associa-
ção com HAI é pouco descrita na 
literatura. Descrevemos um caso 
com evolução tórpida, apresen-
tando-se com úlceras múltiplas 
e profundas em paciente jovem, 
ocasionando dor e incapacidade 
importantes. Embora a paciente 
estivesse em uso de prednisona 
e azatioprina – ambas prescritas 
para HAI – as lesões não apre-
sentavam melhora clínica. No 
presente caso, o PG e a doença 
subjacente não seguiram cursos 
clínicos paralelos, dado que a HAI 
encontrava-se fora de atividade. A 
corticoterapia sistêmica é o trata-
mento de escolha para o PG, po-
rém muitas vezes são necessárias 
altas doses iniciais, com cerca de 
60-80 mg/dia de prednisona. Há 
relatos sobre o uso da azatioprina 
no PG com efeitos benéficos, po-
rém ainda carecem de maior evi-
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dência científica. Acreditamos que 
a importância conferida ao trata-
mento local foi fundamental para a 
cicatrização das lesões. Iniciamos 
sulfadiazina de prata a 1% tópica 
devido à grande quantidade de 
exsudato purulento, que embora 
possa ser estéril no PG, levou à 
suspeição de infecção secundá-
ria, considerando a piora recente 
das lesões e da dor referida pela 
paciente. Em seguida, utilizamos 
carboximetilcelulose 3% gel, que 
constitui um dos componentes 
do curativo de hidrogel e possui 
propriedades cicatrizantes ao au-
xiliar na rehidratação celular e no 
desbridamento autolítico. Em vir-
tude do alto custo dos curativos 
comerciais de hidrogel, optamos 
pelo uso isolado da carboximetil-
celulose. Enfatizamos, ainda, a re-
tirada lenta da corticoterapia: após 
17 dias em uso de 1 mg/kg/dia, 
diante da melhora evolutiva ob-
servada, iniciamos a redução com 
10 mg a cada mês; a partir de 30 
mg/dia, reduzimos 10 mg a cada 
15 dias. Ressaltamos a resposta 
surpreendentemente satisfatória 
ao tratamento, com completa ci-
catrização das lesões em 2 meses. 
Atualmente, a paciente encontra-
se em uso de prednisona 20 mg/
dia, mantendo a cicatrização com-
pleta das úlceras. No entanto, faz-
se necessário o acompanhamento 
em longo prazo, tendo em vista o 
curso variável do PG.

3º Caso 
Jessica Orellana Arnex Arandia

LÚPUS VERRUCOSO: RELATO 
DE CASO EXUBERANTE DE 

DIFÍCIL MANEJO TERAPÊUTICO

Relato da comunicação: Paciente 
de 47 anos, pardo, masculino, na-

tural e residente do Rio de Janei-
ro. É tabagista, etilista, portador 
de distúrbio psiquiátrico e défi-
cit cognitivo importante desde o 
nascimento. Iniciou o quadro há 
cerca de três anos com múltiplas 
lesões cutâneas eritematosas, em 
placa, com aspecto verrucoso, al-
gumas confluentes, intensamen-
te pruriginosas, localizadas nas 
áreas fotoexpostas: membros 
superiores, tronco, face (lábios e 
região retro-auricular). Apresen-
tava também lesões eritemato-
sas, com centro atrófico e peri-
feria hiperpigmentada no tronco 
e face. O exame histopatológico 
confirmou a impressão clínica de 
lúpus eritematoso (verrucoso). Os 
exames laboratoriais mostraram 
FAN, anti-Ro e anti-La negativos e 
anti-DNA positivo. Outros exames 
como complemento, bioquímica, 
hemograma e função renal den-
tro da normalidade. O tratamen-
to com cloroquina foi contra-in-
dicado pelo oftalmologista pela 
presença de cicatrizes maculares 
coriorretinianas bilaterais. Foi ini-
ciada talidomida 100mg/dia com 
boa resposta, porém o tratamen-
to foi interrompido após 2 meses 
por provável farmacodermia. In-
dicada corticoterapia tópica sob 
oclusão sem resposta, e intrale-
sional, que não foi tolerada. No 
momento, em tratamento com 
imunossupressor (azatioprina) 
com pouca melhora do quadro. 
Discussão: O lúpus eritematoso 
verrucoso ou hipertrófico é um 
subtipo raro de lúpus eritemato-
so discóide, que raramente evolui 
para forma sistêmica da doença. 
Acomete indivíduos entre 20-40 
anos, mais comumente o sexo fe-
minino (3:1).  As lesões cutâneas 
são pruriginosas, apresentam ce-
ratose proeminente, conferindo 
o aspecto verrucoso da lesão e 

localizam-se em áreas fotoexpos-
tas como face, pavilhão auricular 
e face extensora dos membros. 
Habitualmente, os pacientes apre-
sentam lesões prévias de lúpus 
discóide, porém em raros casos 
as lesões verrucosas podem sur-
gir em áreas de pele sã, como de-
monstrado no caso. O diagnóstico 
diferencial se faz com ceratoacan-
toma, líquen plano hipertrófico, 
verruga e carcinoma espinoce-
lular. O exame histopatológico é 
fundamental para o diagnóstico e 
mostra hiperceratose, hiperplasia 
epidérmica, papilomatose e atipia 
queratinocítica, além das caracte-
rísticas encontradas no LED “clás-
sico” (tampões foliculares, acan-
tose, degeneração vacuolar da 
camada basal). A imunofluores-
cência direta mostra deposito gra-
nular de IgG no porção da zona da 
membrana e depósitos de IgM na 
junção dermo-epidérmica.  O cur-
so clínico é crônico, porém com 
bom prognóstico, pois a progres-
são para a forma lúpus sistêmica 
é menor quando comparada ao 
LED “clássico”. Existem relatos 
de surgimento de carcinoma es-
pinocelular sobre lesões cicatri-
ciais, logo o acompanhamento 
clínico regular é importante. O 
manejo das lesões verrucosas é 
difícil e desafiador. Antimaláricos 
e fotoproteção, quando utilizados 
isoladamente, em geral não são 
capazes de controlar as lesões. 
Dentre as opções com melhores 
resultados encontram-se os cor-
ticoesteróides tópicos de média 
e alta potência (aplicados sob ou 
sem oclusão) durante 3 a 4 sema-
nas e a infiltração intralesional de 
esteróides, que tem se mostrado 
mais eficaz em áreas limitadas. 
Os retinoides orais, como acitre-
tina ou isotretinoína em terapia de 
combinada com hidroxicloroqui-
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na tem sido relatada em casos re-
sistente de lúpus eritematoso dis-
coide hipertrófico. A talidomida é 
um outro agente que demonstrou 
ser útil em alguns casos resisten-
tes a terapia tópica com  esterói-
des e anti-maláricos, mas a sua 
distribuição é limitado à apenas 
alguns países, pelo do risco de 
teratogenicidade e polineuropa-
tia. Existem também relatos do 
uso de leflunomida e imunossu-
pressores (micofenolato mofetil, 
azatioprina). O lúpus verrucoso 
costuma ser refratário aos trata-
mentos. 
 Destacamos nesta comunicação, 
a demonstração da exuberância 
clinica das lesões verrucosas e 
dificuldade terapêutica tendo em 
vista o etilismo e o grave compro-
metimento cognitivo do paciente 
que dificulta o manejo clinico com 
as medicações orais destacadas 
nas bibliografias, bem como sua 
compreensão com relação à im-
portância da fotoproteção e do 
abandono do tabagismo.
Referências bibliográficas: BAS-
DEK, I; JUZBASIC.A; MARINOVIC, 
B; MOKOS, Z; PURETIC, V. Hyper-
trophic Lupus Erythematosus: 
Case report. Acta Dermatovene-
rol Croat, Croatia, 17(2);134-138; 
2009. MUTAURI, N; RIJHWANT,M; 
ELDIN, O. Hypertrophic Lupus Ery-
thematosus Treated Successfully 
with Acitretin as Monotherapy. 
The Journal of Dermatology, Vol. 
32: 482–486, 2005. KULKARNI, A; 
KAR, S; MADKE,B; KRISHNAN,A; 
PRASAD,K. A rare presentation 
of verrucous/hypertrophic lupus 
erythematosus: A variant of cuta-
neous LE. Indian Dermatology 
Online Journal. Jan-Mar; 5(1): 87–
88, 2014. NARANG, T; SHARMA, 
M; GULATI, N; KAUR,A. Extensive 
Hypertrophic Lupus Erythemato-
sus: Atypical Presentation. Indian 

Journal Dermatology. Nov-Dec; 
57(6): 504, 2012.  DALDON, P; 
SOUZA, E; CINTRA, M; Hypertro-
phic lupus erythematosus: a clini-
copathological study of 14 cases. 
Journal of Pathology. 30: 443–448, 
2003.

4º Caso 
Dayana de Azevedo  
Batista Gomes
Santa Casa de Misericórdia  
do Rio de Janeiro; Pontifícia 
Universidade Católica – PUC RJ

Mulher, portadora  
de artrite reumatóide, 

apresentando
tumoração NA face

Relato de caso: Mulher, porta-
dora de artrite reumatóide, apre-
sentando tumoração na face. 
Identificação: M.C.A., 65 anos, 
sexo feminino, branca, aposen-
tada, solteira, natural de Minas 
Gerais, moradora da Penha – RJ. 
Q.P.: “inchaço no rosto”. H.D.A.: 
Mulher, portadora de artrite reu-
matóide soropositiva há 10 anos, 
em remissão de doença, fazendo 
uso de metotrexato 7,5mg/sema-
na, vem apresentando tumoração 
em mandíbula direita há 1 mês, 
após procedimento dentário de 
canal 1 semana antes. Relata que 
no início sentia dores no local, 
que cessou após uso de Clavulin 
e AINE por 7 dias. No momento, 
queixa-se de dor apenas ao mo-
vimento da mandíbula. H.P.P.: AR, 
osteoporose, HAS e depressão. 
Medicações de uso: Metotrexato 
2,5 mg, 3 comp/sem, ácido fólico 
5 mg, 1 cp/sem, alendronato de 
sódio 70 mg, 1 cp/sem, losartana 
50 mg, 1 cp 12/12h, fluoxetina 20 
mg, 1 cp ao dia e omeprazol 20 
mg, 1 cp ao dia. H. familiar: Ca de 
pele – pai, Ca de estômago – tio 

e Reumatismo – avós. H. Social: 
ex-tabagista, etilista social. Exa-
me físico: paciente em bom es-
tado geral, acianótica, anictérica, 
afebril, normocorada, hidratada, 
eupneica, com tumoração em 
mandíbula direita, indolor à palpa-
ção. Sinais Vitais: PA= 160x100 
mmHg FC= 60 bpm. ACV: RCR 2T 
BNF, sem sopros. AR: MVUA, sem 
RA’s. Abdome: flácido, indolor à 
palpação superficial e profunda, 
sem visceromegalias, peristalse 
presente. MMII: sem edema, pan-
turrilhas livres. Músculo esquelé-
tico: sem alterações DAS 28= 0,7. 
Exames complementares: hemo-
grama sem alterações, VHS=3, 
PCR=0,1. Paciente realizou TC 
da face, que apresentou lesão 
neoplásica, com reação perios-
teal em “raios de sol”. Realizado 
exame histopatológico da lesão, 
tendo como resultado, neopla-
sia epitelial maligna de padrão 
ductal, com padrão sugestivo de 
adenocarcinoma metastático. Foi 
realizada nova biópsia da lesão, 
que confirmou o diagnóstico de 
carcinoma metastático, com per-
fil imuno-histoquímico compatí-
vel com sítio primário de mama. 
Após identificação do nódulo 
em mama esquerda, paciente 
fez a core biopsy da mama, que 
apresentou como resultado, car-
cinoma ductal infiltrante. Todas 
as medicações foram suspensas 
e paciente segue em tratamen-
to oncológico. Bibliografia: 1)
Hirshberg A., Berger R., Allon I., 
Kaplan I. Metastatic tumors to the 
jaws and mouth. Head and Neck 
Pathol (2014) 8: 463-474. 2) Bas-
sey GO, Osunde OD, Anyanechi 
CE. Maxillofacial tumors and tu-
mor-like lesions in a Nigerian tea-
ching hospital: an eleven year re-
trospective analysis. African Heal-
th Sciences 2014; 14 (1): 56-63
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Rapidly progressive diffuse systemic sclerosis after local vitamins A, D 
and E complex injections: literature review and report of two cases. 
Balbi GG, Montes RA, Vilela VS, Andrade MA, Nóbrega MM, Azulay-Abulafia L, da Silva RS, Klumb 
EM, Levy RA.
Immunol Res. 2016 Aug 11. [Epub ahead of print]. 

Abstract: The term autoimmune/autoinflam-
matory syndrome induced by adjuvants (ASIA) 
or Shoenfeld's syndrome refers to a wide 
group of immune-mediated diseases triggered 
by external agents. Several substances, such 
as vaccine adjuvants, squalene and silicone 
implants, are implied in the pathogenesis of 
ASIA syndrome. Treatment and prognosis of this 
complex condition are not completely known 
due to lack of good quality evidence. After a 
brief introductory literature review on ASIA, we 
report here two cases of patients that developed 
rapidly progressive systemic sclerosis clinical 

features after multiple intramuscular local 
injections of a substance recommended by 
a non-medical professional called ADE. ADE 
is an oily vitamin complex for veterinary use, 
and it was used in these cases for cosmetic 
muscular definition and enhancement purpose. 
To our knowledge, this is the first paper to 
describe the relation between injections 
of ADE and the development of ASIA with 
severe systemic sclerosis phenotype. Further 
investigation is needed to better understand the 
pathophysiology and to provide the basis for 
the treatment of this condition.
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Geographic tongue and psoriasis: clinical, histopathological, immuno-
histochemical and genetic correlation - a literature review. 
Picciani Bl, Domingos TA, Teixeira-Souza T, Santos Vde C, Gonzaga HF, Cardoso-Oliveira J, Gripp 
AC, Dias EP, Carneiro S. An Bras Dermatol. 2016;91(4):410-21. 

Abstract: Geographic tongue is a chronic, 
inflammatory, and immune-mediated oral 
lesion of unknown etiology. It is characterized 
by serpiginous white areas around the atrophic 
mucosa, which alternation between activity, 
remission and reactivation at various locations 
gave the names benign migratory glossitis 
and wandering rash of the tongue. Psoriasis is 
a chronic inflammatory disease with frequent 
cutaneous involvement and an immunogenetic 
basis of great importance in clinical practice. 
The association between geographic tongue 
and psoriasis has been demonstrated in 
various studies, based on observation of its 
fundamental lesions, microscopic similarity 
between the two conditions and the presence 
of a common genetic marker, human leukocyte 
antigen (HLA) HLA-C*06. The difficulty 
however in accepting the diagnosis of 
geographic tongue as oral psoriasis is the fact 
that not all patients with geographic tongue 

present psoriasis. Some authors believe 
that the prevalence of geographic tongue 
would be much greater if psoriatic patients 
underwent thorough oral examination. This 
study aimed to develop a literature review 
performed between 1980 and 2014, in which 
consultation of theses, dissertations and 
selected scientific articles were conducted 
through search in Scielo and Bireme 
databases, from Medline and Lilacs sources, 
relating the common characteristics between 
geographic tongue and psoriasis. We observed 
that the frequency of oral lesions is relatively 
common, but to establish a correct diagnosis 
of oral psoriasis, immunohistochemical 
and genetic histopathological analyzes are 
necessary, thus highlighting the importance 
of oral examination in psoriatic patients 
and cutaneous examination in patients with 
geographic tongue.
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Correlation Between Severity Index and Quality of Life Index in Patients With 
Psoriasis Assessed Before and After Phototherapy.
Couto MI, Carneiro S, Niemeyer-Corbellini JP, Yoshio JH, Ramos-E-Silva M. 
Skinmed. 2016 Apr 1;14(2):93-7. eCollection 2016.

Abstract: Psoriasis is a common disease 
whose impact on the life of patients is well 
documented. The authors investigated the 
correlation between clinical severity and quality 
of life in patients with psoriasis before and after 
phototherapy. Twenty men and women were 
assessed before and after 32 phototherapy 
sessions, employing the Dermatology Life 
Quality Index (DLQI) questionnaire and 
the Psoriasis Area Severity Index (PASI). A 
positive and moderate correlation was found 
between PASI and DLQI after phototherapy 

(r=0.48, P=.03). This result was not observed 
before treatment (r=0.13, P=.57). The clinical 
signs reduction obtained with phototherapy 
was associated with clinical improvement in 
patient quality of life. The negative findings 
for the pretreatment phase suggest a possible 
acceptance by patients through strategies 
establishment to improve the handling of 
the disease, which has a chronic character, 
and change in the disease's perception after 
therapy.

Critical review of the current recommendations for the treatment of 
systemic inflammatory rheumatic.
Levy RA, de Jesús GR, de Jesús NR, Klumb EM
Autoimmun Rev. 2016 Oct;15(10):955-963. 

Abstract: The crucial issue for a better preg-
nancy outcome in women with autoimmune 
rheumatic diseases is appropriate planning, 
with counseling of the ideal timing and treat-
ment adaptation. Drugs used to treat rheu-
matic diseases may interfere with fertility or 
increase the risk of miscarriages and congeni-
tal abnormalities. MTX use post-conception 
is clearly linked to abortions as well as major 
birth defects, so it should be stopped 3months 
before conception. Leflunomide causes ab-
normalities in animals even in low doses. Al-
though in humans, it does not seem to be as 
harmful as MTX, when pregnancy is detected 
in a patient on leflunomide, cholestyramine is 
given for washout. Sulfasalazine can be used 
safely and is an option for those patients who 
were on MTX or leflunomide. Azathioprine is 
generally the immunosuppressive of choice in 
many high-risk pregnancy centers because of 
the safety profile and its steroid-sparing prop-
erty. Cyclosporine and tacrolimus can also 
be used as steroid-sparing agents, but expe-

rience is smaller. Although prednisone and 
prednisolone are inactivated in the placenta, 
we try to limit the dose to the minimal effec-
tive one, to prevent side effects. Antimalarials 
have been broadly studied and are safe during 
pregnancy and breastfeeding. Among biologic 
disease modifying anti-rheumatic agents (bD-
MARD), the anti-TNFs that have been used for 
longer are the ones with greater experience. 
The large monoclonal antibodies do not cross 
the placenta in the first trimester, and after 
conception, the decision to continue medica-
tion should be taken individually. The expe-
rience is larger in women with inflammatory 
bowel diseases, where anti-TNF is generally 
maintained at least until 30weeks to reduce 
fetal exposure. Live vaccines should not be 
administrated to the infant in the first 6months 
of life. Pregnancy data for rituximab, abata-
cept, anakinra, tocilizumab, ustekinumab, 
belimumab, and tofacitinib are limited and 
their use in pregnancy cannot currently be  
recommended.
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Brazilian multicenter study of 71 patients with juvenile-onset Takayasu's 
arteritis: clinical and angiographic features.

Clemente G, Hilário MO, Len C, Silva CA, Sallum AM, Campos LM, Sacchetti S, Santos MC, Guariento 
Alves A, Ferriani VP, Sztajnbok F, Gasparello R, Knupp Oliveira S, Lessa M, Bica B, Cavalcanti A, 
Robazzi T, Bandeira M, Terreri MT.
Rev Bras Reumatol Engl Ed. 2016;56(2):145-51.

Objective: To describe the clinical and 
angiographic characteristics of Takayasu's 
arteritis in Brazilian children and adolescents.
Methods: A retrospective data collection was 
performed in 71 children and adolescents 
followed in 10 Brazilian reference centers in 
Pediatric Rheumatology. The evaluation was 
carried out in three different time points: 
from onset of symptoms to diagnosis, from 
the 6th to 12th month of diagnosis, and in the 
last visit.
Results: Of 71 selected patients, 51 (71.8%) 
were girls. The mean age of onset of 
symptoms and of time to diagnosis was 
9.2 (±4.2) years and 1.2 (±1.4) years, 
respectively. At the end of the study, 20 
patients were in a state of disease activity, 
39 in remission and 5 had evolved to death. 
The most common symptoms in baseline 
assessment, second evaluation, and final 
evaluation were, respectively: constitutional, 

musculoskeletal, and neurological symptoms. 
A decrease in peripheral pulses was  
the most frequent cardiovascular signal,  
and an increase in erythrocyte sedimentation 
rate was the most frequent laboratory  
finding in all three evaluation periods. 
The tuberculin test was positive in 41% of  
those tested. Stenosis was the most  
frequent angiographic lesion, abdominal 
artery was the most affected segment,  
and angiographic type IV the most  
frequent. Most (90%) participants were 
treated with glucocorticoids, 85.9% required 
another immunosuppressive drug, and  
29.6% underwent angioplasty.
Conclusion: This is the largest study on 
juvenile-onset Takayasu arteritis, and a high 
number of patients under the age of 10 
years, with predominance of constitutional 
symptoms early in the disease, was  
observed.

Respostas:

REUMATESTE: 

1) b; 2) d; 3) b; 4) a; 

5) b; 6) d; 7) d; 8) a; 

9) c; 10) a.

IMAGEM: 

RESPOSTA: Pioderma Gangrenoso (discrasia neutrofílica, que 

provoca incialmente uma reação no sistema imunológico (de 

origem diversa) pós mamoplastia reparadora. Os achados 

histopatológicos são inespecíficos.
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Até 10 de agosto  
(somente os sócios quites):
- 	 quarto standard individual: R$ 450,00
- 	 quarto standard com um acompanhante: 

R$ 750,00

De 10 de agosto a 10 de setembro  
(ou até o término das vagas):
Para sócios quites:
-	 quarto standard individual: R$ 600,00
-	 quarto standard com um acompanhante: 

R$ 900,00
Para sócios não-quites:
-	 quarto standard individual: R$ 1.600,00
-	 quarto standard com um acompanhante: 

R$ 1.900,00
Para residentes de reumatologia do Estado 
do Rio de Janeiro:
- 	 quarto standard individual: R$ 600,00
- 	 quarto standard com um acompanhante: 

R$ 900,00

De 10 de setembro a 10 de novembro  
(ou até o término das vagas):
Para sócios quites:
- 	 quarto standard individual: R$ 750,00
- 	 quarto standard com um acompanhante: 

R$ 1.000,00
Para sócios não-quites:
- 	 quarto standard individual: R$ 1.600,00
- 	 quarto standard com um acompanhante: 

R$ 1.900,00
Para residentes de reumatologia do Estado 
do Rio de Janeiro:
- 	 quarto standard individual: R$ 750,00
- 	 quarto standard com um acompanhante: 

R$ 1.000,00
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Jornada de Posse Diretoria 
2017/2018

Prezados associados,

Estamos chegando ao final do Biênio 2015/2016. Com o intuito de estreitar o 
convívio dos sócios nos eventos da Sociedade de Reumatologia do Rio de Janei-
ro, preparamos neste ano uma novidade para a Jornada de Posse da próxima Di-
retoria Executiva. Esta ocorrerá durante um final de semana no Hotel Portobello, 
onde os sócios terão a oportunidade de participar de um evento científico de alto 
nível e também desfrutar com seus familiares um agradável final de semana.

Uma vez que as vagas são limitadas, e objetivando maior organização, determi-
namos limites de datas para inscrição no evento, abaixo discriminadas:

Reservas e forma de pagamento:
Todos os valores podem ser divididos em até 
3 vezes no cartão.
	 Contato: Kind Tours (Claudio)
	 E-mail: claudio@kindtours.com.br
	 Tel.: (21) 3826-1701

Incluso no pacote:
Hospedagem em Apto. Standard; Café 
da manhã, almoço e jantar (servidos no 
restaurante); Água, mate e refrigerante 
durante as refeições; Duas crianças de até 
10 anos cortesia no mesmo apartamento dos 
pais; Atividades programadas pela equipe de 
recreadores; Utilização de fitness (saunas e 
academia de ginástica)

Algumas observações importantes:
O almoço do dia de chegada não está 
incluso na diária; Diárias dos aptos. iniciam 
às 16h, expiram às 12h; Para early check-in 
e late check-out, caso haja disponibilidade, 
o hotel cobrará meia-diária; Para o consumo 
de vinhos trazidos pelo hóspede, o hotel 
cobrará taxa de rolha no valor de 30% do 
valor do cardápio próprio ou R$ 60,00 por 
garrafa, caso o mesmo não conste dentre 
as opções oferecidas; O hotel oferece os 
seguintes serviços pagos à parte: passeio de 
lancha, safári fotográfico, passeio ao palmital 
e piscinas naturais, cavalgadas, passeio de 
charrete, lazer náutico, transfers, monitores 
de lazer exclusivos, entretenimento musical e 
outras atividades;  acesso à internet wireless 
é oferecido nos apartamentos, salões e bares.

Atenciosamente, 
A Diretoria da SRRJ
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09:30 - 09:40h	 Abertura 
	 Camila Cruz Leijoto – UniFOA 
	 José Vertzman – HFSE e Presidente SRRJ
09:40 - 10:50h	 Mesa Redonda Reumatologia/ Gastroenterologia 
 	 Presidente: Carla Gottgtroy – USS. 
	 Moderadores: 	Carlos Augusto de Andrade – Fiocruz e USS 
		  Flávio Fernando de Melo – Hospital Unimed Volta Redonda
09:40 - 10:00h	 Autoimunidade e Intolerância ao Glúten  
	 Palestrante: Marcelo Pacheco – HFSE
10:00 - 10:20h	 Imunossupressão e Hepatites 
	 Palestrante: Cibele Franz – HFSE e UniRio
10:20 - 10:40h	 Caso Clínico 
10:40 - 10:50h 	 Discussão
11:20 - 12:30h	 Mesa Redonda Reumatologia/ Dermatologia  
	 Presidente: Ricardo André Vaz – USS 
	 Moderadores: 	José Augusto de Sá Jr. – Santa Casa de Barra Mansa. 
		  Camila Cruz Leijoto – UniFOA 
11:20 - 11:40h	 Desafios no Manuseio das Alterações Cutâneas da Artrite Psoriásica 
	 Palestrante: Rachel Rosado – HFSE
11:40 - 12:00h	 Desafios no Manuseio das Alterações Cutâneas do Lúpus Eritematoso Sistêmico 
	 Palestrante: Aline Bressan – HUPE 
12:00 - 12:20h	 Caso Clínico
12:20 - 12:30h	 Discussão
14:00 - 15:10h	 Mesa Redonda Reumatologia/ Oftalmologia  
	 Presidente: Ana Paula Barros – Unimed Barra Mansa 
	 Moderadores: 	 Selma da Costa Silva Merenlender – Centro Multidisciplinar Fluminense 
		  Ricardo Name – Hospital Unimed Volta Redonda. 
14:00 - 14:20h	 Abordagem das Uveítes  
	 Palestrante: Leonardo Bortoloti de Azevedo – UFRJ e HFSE
14:20 - 14:40h	 Abordagem da Xeroftalmia nas Doenças Autoimunes.  
	 Palestrante: Verônica Vilela – HUPE 
14:40 - 15:00h	 Caso clínico  
	 Palestrante: Bruno Bahri – HCAP 
15:00 - 15:10h	 Discussão
15:10 - 15:30h	 Encerramento

II Jornada Anual da SRRJ  
Jornada Sul Fluminense
Hotel Bela Vista - Volta Redonda - 15 de Outubro de 2016

PROGRAMAÇÃO

Inscrições:	 reumatologia@reumatorj.com.br / Tel. (21) 2549-4114

Patrocínio
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Os ossos são os detentores fiéis de 

informações sobre a evolução do 

corpo do qual constituíram o esqueleto. 

Senão vejamos: deformidades 

ósseas, sequelas de enfermidades 

degenerativas, tumores, próteses, etc. 

Do feto ao cadáver, os ossos ali estão 

registrando o crescimento e auxiliando 

nos diagnósticos médico-legais. São 

discretos e aptos a definir, estática e 

dinamicamente, a estrutura corporal a 

que pertenceram.

“...Poucas coisas são mais humildes, no 
corpo humano, do que os ossos. Em pri-
meiro lugar, não aparecem - e quando o 
fazem, no caso de uma fratura exposta, 
é motivo de alarme...- Em segundo lu-
gar, os ossos são quietos componentes 
da anatomia. O coração bate, o intes-
tino se move, os pulmões inflam e de-
sinflam. Os ossos não fazem nada disso. 

Só se mexem quando os músculos, 
obedecendo ao comando do cére-
bro, põem o corpo ou uma de suas 
partes em movimento...” (2). 

Os ossos além de sua morfologia, função 
e terminologia anatômica, adquirem também 
aspecto folclórico ao receberem denomi-
nações regionais que os identificam popu-
larmente. Algumas dessas denominações, 
como o Osso-do-Vintém, necessitam defini-
ções: 

Tornozelo, Mocotó, OSSO-do-VINTÉM

O lexema Tornozelo é, segundo Houaiss 
(2009), datado de 1543, relacionado com 
anatomia ou parte do corpo, definido como 
“segmento ou saliência óssea que, em 
cada um dos membros inferiores, se situa 
entre a perna e o pé”. Foram registradas as 
seguintes unidades fraseológicas: junta-
-do-pé, maria-joaquina, ossim-da-risada, 
osso-da-maria-joaquina, osso-do-cacaná, 
maria-joaquia, osso-da-canela, osso-da-jo-
aquina, osso-da-madrugada, osso-do-pé e 
Osso-do-Vintém (3) (Figura 1).

Henrique Ayres de Vasconcellos, MD, PhD1.

Osso do Vintém

1 Fisiatra; Laboratório de Anatomia da Faculdade de Medicina de Petrópolis/FASE/Petrópolis/RJ. 
Endereço Eletrônico: havasc@gmail.com
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“a senhorita não teve nenhum ferimento grave, e por sorte, 

o impacto da queda foi todo para o Osso-do-Vintém(¹)”,  
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Figura 1: Pé Egípcio em excelente estado de conservação 
(5/6000 anos a.C.) (10).

 “.. Diferente dos ossos do corpo, os 
quais ainda não estão ossificados por 
ocasião do nascimento, os ossos do 
tornozelo...sempre têm um centro de 
ossificação, à época do nascimento. Há 
uma chance de 50% de um centro de 
ossificação estar presente no cubóide 
quando do nascimento...”(11). 
“...Alguns autores a chamam a “Rainha” 
das articulações do pé...”(14). 

Mocotó (palavra originária do quimbundo 
mukoto, “pata de animal” - Dicionário Hou-
aiss - Brasil), Mão-de-vaca (Portugal). Prato 
tradicional baseado em patas cozidas sem 
casco ou extremidades de bovinos (7). 

Algumas regiões chamam de mocotó, o 
tornozelo. Também é o nome de um prato 
muito gostoso feito com pés/pernas de porco 
ou carneiro (8). 

Planta silvestre, da família das acantháce-
as; espécie de sapo (9). 

“...O Jogador deu uma troletada no moco-
tó e o juiz não marcou a falta...” (6)

	
Osso-do-Vintém

“Prontinho, senhorita Swan. Foi ape-
nas uma contusão no tornozelo. A se-
nhorita precisará usar apenas essa fai-
xa compressiva por, no máximo, uma 
semana e tratar com gelo. “O médico 
informou enquanto enrolava a faixa 
no tornozelo da garota,....a senhorita 
não teve nenhum ferimento grave, e 
por sorte, o impacto da queda foi todo 

para o osso-do-vintém.  Os dois estão 
bem” (1).
“...Ele, calado, segurou os tornozelos 
secos, bem ossos-do-vintém assim 
mocotós quentes à sua mão e que se 
deixaram levantar até ele descansá-los 
em cima dos seus própirios joelhos, 
sentindo calor de sola calcanhar atra-
vessando as pernas das calças. Então 
se inclinou para estudar aqueles pés 
com gravidade de anatomista, serieda-
de de topógrafo, atenção de geômetra 
para tal conjunto de linhas...pés recur-
vos, altos, cavos, elegantes. Tinham 
uma suscetibilidade de mãos e pare-
ciam prênseis, talvez devido à agilida-
de do antepé hipermóvel que dava im-
pressão de que todas as articulações 
tarso-metatarsianas tinham a proprie-
dade de ir até posições só consentidas 
pela luxação...”(5).

Vintém, palavra derivada de vinteno, atra-
vés do fenômeno linguístico da contração. 
Vintena era a vigésima parte de algo. E, nesse 
sentido, foi usada para designar uma antiga 
moeda de 20 réis, correspondendo à vigési-
ma parte do cruzado (moeda de ouro com 
valor de face de 400 réis). Deixou de ter cur-
so legal em 1942 com o advento do Cruzeiro. 
Porém o real (réis) passou a ser um sinônimo 
de cruzeiro. O vintém de cobre foi cunhado 
no Brasil de 1693 até aproximadamente 1832. 
Foram cunhados vinténs de bronze por D. Pe-
dro II do Brasil de 1868 até 1870 e durante a 
República, de 1889 a 1912. E, pela última vez, 
de 1918 a 1935. 

Na cultura popular, uma pessoa que está 
sem nenhum vintém está relativamente sem 
dinheiro. Também foi frequente a expressão 
não vale nem um vintém, isto é, não tem va-
lor, vale pouca coisa (4).

Quanto a última frase – “não vale nem 
um vintém” – não se aplica ao tornozelo / 
osso-do-vintém / mocotó, devido à impor-
tância anátomo-funcional dessa estrutura 
anatômica.  
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“... No sonho de Nabucodonosor, no 
Livro de Daniel, em sonhos, o monar-
ca vê uma estátua gigantesca, cuja 
cabeça era de ouro, o peito e os bra-
ços, de prata, as pernas, de ferro – e 
os pés, de barro. Cada parte dessas 
... alude a um reino; e o reino corres-
pondente aos pés de barro é um reino 
fraco, que compromete a estabilida-
de do todo. A expressão “gigante com 
pés de barro” é sinônimo de grandeza 
sem base...” (12).
Na China, os homens exigiam que as 
mulheres tivessem pés diminutos; aos 
5 ou 6 anos as meninas começavam a 
ter os pés amarrados, para que estes 
não crescessem. Um processo doloro-
sosíssimo, que às vêzes acarretava até 
gangrena (12)..	

 
(Fiigura 2: pés adultos de mulheres chinesas - bing.com/
images)

“...O pé é o único segmento da Anato-
mia Humana no qual todas as partes 
são acessíveis diretamente ao exame 
visual, à palpação direta e à avaliação 
mecânica. A articulação do tornozelo 
depende do suporte ligamentar. A dor e 
sensibilidade são geralmente muscula-
res, ligamentares e/ou periosteais (13)  
(Figura 3).

 
Figura 3: Pé equino compensado por um encur-
tamento de 5 centímetros de um faraó da XX 
Dinastia do Antigo Egito (10).
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