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Presidente

e novidades que nossa especialidade requer, porém 
sabemos que devemos preservar nossa essência 
clínica ao mesmo tempo em que incorporamos 
as melhores e mais úteis novidades nas áreas da 
educação e da tecnologia médicas. 

Nossa equipe sabe que tais avanços devem ser 
sempre pautados com a ética e a perspectiva 
de levarmos mais qualidade de vida aos nossos 
pacientes reumáticos - ao mesmo tempo em que 
promovemos melhor educação da população 
de nosso Estado acerca do escopo de nossa 
especialidade e das afecções de saúde que 
abordamos em nosso cotidiano.                                

Desejamos ampliar nossa participação e contribui-
ção aos gestores da saúde pública e privada, com 
o interesse de incorporação e reconhecimento pro-
gressivo dos recentes procedimentos diagnósticos 
e terapêuticos que contribuem para melhor atendi-
mento de nossos pacientes.  

É essencial que nossa sociedade preserve sua união, 
integridade, senso de justiça e harmonia -  que são 
qualidades imprescindíveis para a formação de 
um alicerce robusto e ético para integrar a atual e 
as futuras gerações de reumatologistas do Paraná.  
Por fim, desejamos a todos os nossos parceiros 
associados - um ano de muita saúde e prosperidade!

PALAVRAS DO PRESIDENTE

A Sociedade Paranaense de Reumatologia tem 
se renovado a cada dia. Iniciamos o ano de 2023 
com uma gestão mais participativa e ampliando 
nossos canais de comunicação interna e externa.  A 
incorporação progressiva de novas tecnologias em 
suas mídias tem sido uma marca que diferencia 
nossa gestão nesse ano pós pandêmico, como um 
dos aprendizados fundamentais que obtivemos 
de um conturbado período vivido por todos nos 
últimos três anos.

Outrossim, procuramos valorizar a qualidade e 
excelência inestimáveis que nossos encontros 
presenciais trazem a cada um de nossos associados 
- a proximidade e o compartilhamento de nossas 
informações pessoais humanas e profissionais nos 
fazem mais unidos e fortes!  

Nossa revista ganhou um novo formato com revisão e 
inclusão de conteúdos mais práticos e interativos. Sua 
forma de apresentação e diagramação se torna mais 
simples e de fácil leitura e consulta. Nosso site também 
tem sido revisto e progressivamente integrado ao 
contexto das outras mídias utilizadas pela SPR. 

É notório que a reumatologia paranaense sempre 
foi uma referência nacional e por isso desejamos 
caminhar progressivamente rumo à mais conquistas 
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muitos deles - permeiam as horas de trabalho 
incansável de cada um de nós. Assuntos esses, da 
prática, não somente com o intuito de apresentar 
trabalhos de colegas de profissão, mas também 
valorizar a pesquisa, estudo e desenvolvimento 
científico paranaense. 

Isso sem contar o lado mais leve da vida que nos 
presenteia com a descontração: seja ela cultural 
ou no lazer. Os convido a degustar as páginas da 
Reumato em Revista Edição n° 10 com o olhar 
apurado, questionador, curioso e cheio de sede 
do saber. Nessa nova roupagem, a Sociedade 
Paranaense de Reumatologia entrega a todos - a 
clareza da prática de uma medicina cada vez mais 
atenta às necessidades dos pacientes e dos colegas 
da especialidade. Boa leitura a todos!

Viver a medicina é estar em constante desafio. 
Enquanto médicos, somos instigados a perceber 
e encarar diversos “mistérios” que fazem parte de 
nosso dia na prática – e também no cotidiano de 
nossos pacientes. 

Dentro de todas as especialidades, talvez um dos 
maiores desafios seja o diagnóstico assertivo de 
modo a garantir a maior qualidade de tratamento 
a quem necessite. E assim, “nasceu” uma novidade 
na Reumato em Revista: um Desafio de Imagens 
(chamando a todos para que participem de um 
exercício mental com suas observações a respeito). 
Uma maneira de nos aproximarmos e unirmos em 
uma “adivinhação clínica” para testar habilidades de 
observação.

Nesta edição, também buscamos por assuntos 
interessantes e úteis para os reumatologistas. E, 
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*Rinvoq® (upadacitinibe) + MTX foi superior a adalimumabe + MTX na semana 12 quanto às taxas de pacientes que atingiram ACR50 (p <.001), quanto à variação na dor (p <.001) e na melhora da capacidade funcional (p <.001)
na semana 12 em relação à visita inicial. A terapia combinada Rinvoq® (upadacitinibe) + MTX demonstrou inibir significativamente os danos estruturais às articulações (p <.001) vs. placebo. Rinvoq® (upadacitinibe) + MTX
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de fase 3 de Rinvoq® (upadacitinibe) foram incluídos, sendo 3209 pacientes que tomaram ao menos uma dose de RINVOQ® (upadacitinibe) 15 mg 1x ao dia, com um total de 7023.8 pacientes-ano de exposição.8

a Remissão medida por DAS28-PCR <2,6; b Indica comparação com controle por multiplicidade de Rinvoq® (upadacitinibe) + MTX e placebo + MTX; c Objetivo não classificado especificado previamente não controlado 
por multiplicidade, valor de p nominal informado; d Superioridade para ACR50, variação de dor e HAQ-DI para Rinvoq® (upadacitinibe) + MTX vs. adalimumabe + MTX na semana 12 foram objetivos secundários classificados 
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ACR50: melhora de ao menos 50% no critério principal do American college of Rheumatology; MTX-IR: não respondedores ao MTX; DMARD: droga modificadora do curso da doença.

Contraindicação/Interações medicamentosas:  RINVOQ®  (upadacitinibe)  não deve ser utilizado em pacientes 
com insuficiência hepática grave, com tuberculose ativa ou infecções graves ativas, em pacientes grávidas ou com 
hipersensibilidade ao upadacitinibe ou aos excipientes da fórmula. A exposição ao medicamento é aumentada quando 
coadministrado com inibidores potentes da CYP3A4 e é reduzida quando coadministrado com indutores potentes de 
CYP3A4. 

Material destinado exclusivamente a profissionais prescritores da área da saúde. Todos os direitos reservados. Este material
é protegido por D. Autorais e por outras Leis de proteção de propriedade intelectual. Qualquer reprodução total ou parcial, al-
teração, compartilhamento ou uso impróprio  deste conteúdo sem autorização prévia da empresa é expressamente proibido.
Está página é parte integrante do material 07 Modelos de lâminas promocionais_RINVOQ_AR, não devendo ser interpreta-
da/utilizada de forma isolada. Material aprovado e distribuído em janeiro/2023. BR-RNQR-220069.
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A RESSONÂNCIA MAGNÉTICA PULMONAR 
É SIMILAR À TOMOGRAFIA DE TÓRAX NA 
DETECÇÃO DE INFLAMAÇÃO EM PACIENTES 
COM ESCLEROSE SISTÊMICA

independentemente da presença de sintomas ou 
de fatores de risco. Para investigação, a tomografia 
de tórax de alta resolução (TCAR) assume papel de 
destaque (Figura 1: Manejo clínico da DIP associada 
à esclerose sistêmica. Adaptado de: Hoffmann-
Vold et al. Lancet Rheumatol. 2020).

Além da TCAR, outros métodos de imagem são hoje 
descritos para investigação da DIP na ES, como as 
linhas B do exame de ultrassom pulmonar, tomo-
grafia por emissão de pósitrons, tomografia quan-
titativa e o exame de ressonância magnética (RM) 
pulmonar. A RM pulmonar, além de isenta de radia-
ção ionizante, utiliza meios de contraste não ioda-
dos, principalmente à base de gadolínio, com me-
nor incidência de efeitos adversos e complicações 
(SANTOS, 2011). Através das sequências STIR (short 
tau inversion recovery) pode detectar edema com 
elevada especificidade, assim como as imagens em 
T1 na RM pulmonar são bastante sensíveis para a 
detecção de anormalidades teciduais, especialmen-
te nas DIP associadas às colagenoses (ROMEI et al, 
2018). Dessa forma, considerou-se analisar o desem-
penho da RM pulmonar frente à TCAR na avaliação 
da DIP nos pacientes com ES.

INTRODUÇÃO

A esclerose sistêmica (ES) é uma doença autoimune 
de causa desconhecida e de distribuição mundial, ca-
racterizada por fibrose da pele e de órgãos internos, 
vasculopatia e desregulação imune (WALKER et al, 
2007). É uma doença de elevada morbidade e morta-
lidade cuja principal causa de morte é o acometimen-
to pulmonar, na forma de doença intersticial pulmo-
nar (DIP) e/ou a hipertensão arterial pulmonar (HAP) 
(SAMPAIO-BARROS et al, 2012; ELHAI et al, 2017).

A prevalência da DIP na ES é elevada. Dados 
do EUSTAR (European Scleroderma Trials and 
Reserach) descrevem uma prevalência de DIP de 
53% nos pacientes com ES cutânea difusa e de 35% 
naqueles com a forma cutânea limitada (FRANTZ 
et al. 2020), ressaltando que na forma limitada da 
doença a DIP pode assumir caráter tão progressivo 
quanto na forma cutânea difusa de doença, não 
devendo ser subestimada. 

Devido à elevada incidência de DIP no paciente 
com ES e à sua gravidade, é hoje consenso que todo 
paciente com ES deva ser investigado quanto à DIP, 
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DOENÇA INTERSTICIAL PULMONAR NA 
ESCLEROSE SISTÊMICA

As pneumonias intersticiais (PI) compõem um gru-
po de lesões inflamatórias e infiltrativas pulmonares 
que podem ser classificadas em diferentes entida-
des, de acordo com suas características clínicas e 
histopatológicas. Na classificação atual, as pneu-
monias intersticiais idiopáticas (PII) são agrupadas 
nas categorias de PI crônica fibrosante [pneumo-
nia intersticial usual (PIU) e pneumonia intersticial 
não específica (PINE)], PI relacionada ao tabagis-
mo e PI aguda/subaguda, sendo cada uma destas 
associadas a achados clínicos, radiológicos e his-
topatológicos distintos. Ressalta-se a importân-
cia da abordagem multidisciplinar composta de 
pneumologistas, radiologistas, reumatologistas e 
patologistas para o correto diagnóstico das PI. No 
entanto, apesar do esforço conjunto, mantém-se 
a categoria das PII inclassificáveis, a que se atri-
bui basicamente a inadequação ou discordância 
de dados clínicos, de imagem ou histopatológicos 
(TRAVIS et al, 2013; TABAJ et al, 2015).

Nas colagenoses, o acometimento pulmonar pode 
ser assintomático ou, ao contrário, apresentar-se 
como a primeira manifestação da doença, levan-
do ao seu diagnóstico. As diferentes colagenoses 
apresentam padrões distintos de acometimento 
pulmonar (Figura 2: Envolvimento pulmonar nas 
diferentes colagenoses). O padrão de fibrose in-
tersticial mais comum associado às colagenoses é o 
da PINE, embora PIU, pneumonia em organização 
(PO) e pneumonia intersticial linfocítica (PIL) tam-
bém possam ser encontrados. Além do acometi-
mento intersticial, pode haver comprometimento 
de vias aéreas, com bronquiectasias, bronquiolite 
obliterativa e bronquiolite folicular, também aco-
metimento pleural e hipertensão pulmonar (TSU-
CHIYA et al, 2015).

Na ES,  a DIP é mais comum e apresenta pior evolução 
se comparada às outras colagenoses. São fatores de 
mau prognóstico para DIP na ES: gênero masculino, 
doença difusa, anticorpo anti-topoisomerase-1, idade 
mais avançada ao diagnóstico, surgimento da DIP nos 
primeiros anos de doença e etnia afro-descendente 
(MORALES-CARDENAS et al, 2016). 

Figura 1: Manejo clínico da DIP associada à 
esclerose sistêmica. Adaptado de: Hoffmann-
Vold et al. Lancet Rheumatol. 2020.
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RESSONÂNCIA MAGNÉTICA PULMONAR 
PARA AVALIAÇÃO DA DOENÇA INTERSTICIAL  
PULMONAR NA ESCLEROSE SISTÊMICA

Na RM, há três características teciduais identificáveis 
de acordo com a organização dos prótons de 
hidrogênio no tecido e sua resposta ao campo 
magnético e ao estímulo com radiofrequência: o 
tempo de relaxação T1, o tempo de relaxação T2 e a 
densidade de prótons de hidrogênio (DP) (POOLEY, 
2005; SANTOS, 2011). 

A base teórica para a realização da RM pulmonar 
na avaliação da DIP na ES está no aumento da 
quantidade de células inflamatórias nos pulmões, 
com o aumento da quantidade de prótons gerando 
aumento do sinal nas imagens em T2. Considera-
se haver um papel para a RM pulmonar na 
diferenciação entre a doença ativa do parênquima 
pulmonar, com aumento do sinal em T2, e a 
doença inativa, sem este aumento. Como a ES é o 
protótipo das colagenoses que cursam com DIP, 
este trabalho propôs-se a analisar o desempenho 
da RM pulmonar na avaliação da DIP nos pacientes 
esclerodérmicos, comparando-a com o exame de 
TCAR, que é o “padrão-ouro” para este fim.

Foram incluídos no estudo vinte e quatro 
pacientes. Os pacientes eram predominantemente 
mulheres (95,8%), com idade média de 49,6 ± 12 

anos, apresentavam ES cutânea limitada (62,5%) e 
tempo de doença (desde o primeiro sintoma que 
não o fenômeno de Raynaud) de 6,9 ± 7,1 anos. 
Comparando-se os achados obtidos nos exames 
de TCAR e de RM pulmonar na avaliação da DIP, 
realizados com espaçamento de menos de 30 dias, 
foi possível identificar que os achados por ambas as 
técnicas foram muito semelhantes. Dos 24 pacientes 
com ES, 19 (79,2%) apresentavam áreas de atenuação 
em vidro fosco na TCAR. Destes, 100% tinham RM 
pulmonar com aumento de sinal em T2 nas áreas 
correspondentes aos achados de vidro-fosco. Dos 
demais cinco pacientes com TCAR sem evidência de 
vidro-fosco, três apresentavam RM pulmonar normal 
e em dois a RM evidenciava áreas de aumento de 
sinal em T2. As figuras 3 a 6 (Fig.3 TCAR I; Fig. 4 RM 
pulmonar I; Fig. 5 TCAR II; Fig. 6 RM pulmonar II) 
demonstram os achados de TCAR e RM pulmonar 
de 2 pacientes. No primeiro paciente (I), nota-se na 
TCAR área predominante de atenuação em vidro-
fosco no lobo inferior do pulmão esquerdo (TCAR 
I), que corresponde à área de aumento de sinal em 
T2 na RM pulmonar (RM I). No segundo paciente 
(II), observa-se na TCAR predomínio fibrótico, com 
áreas de infiltrado reticular, bronquiectasias de 
tração e mínimas áreas de atenuação em vidro-
fosco no lobo inferior do pulmão direito (TCAR II), 
sendo visível na RM pulmonar aumento de sinal em 
T2 na área correspondente (RM II).

Figura 2: Envolvimento pulmonar nas diferentes colagenoses.
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DISCUSSÃO

O exame de RM é uma ferramenta de investigação 
extremamente útil em doenças que acometem es-
truturas diversas, como a parede torácica, a pleura, 
o coração e o mediastino. Em  várias situações, mos-
tra-se como um exame equivalente ou superior à 
TCAR, como na avaliação de tumores primários da 
parede torácica, massas para-espinhais e na avalia-
ção da extensão tumoral local. Apresenta ausência 
da radiação ionizante, uma excelente resolução de 
contraste entre os tecidos normais e patológicos, 
obtenção de imagens multiplanares e sensibilida-
de ao fluxo sanguíneo. Na avaliação do parênquima 
pulmonar, no entanto, a RM pulmonar tem sua apli-
cação ainda restrita, devido a diversos fatores como 
menor resolução espacial e maior tempo para ob-
tenção das imagens quando comparado à TCAR, 
artefatos de movimento causados pela respiração 

e movimentos cardíacos, baixa quantidade de pró-
tons de hidrogênio geradores de sinal devido ao ar 
no espaço aéreo e perda de sinal induzida por sus-
cetibilidade magnética na borda entre a parede e o 
gás alveolar (HOCHBERGER et al, 2012).

Apesar das dificuldades inerentes à técnica, atual-
mente são vários os trabalhos que exploram o uso da 
RM pulmonar para avaliação da DIP na ES.  Lonzetti 
et al além de abordar o emprego da RM pulmonar 
em várias colagenoses, fibrose pulmonar idiopática 
e sarcoidose, propõem um protocolo mais adequa-
do para a utilização do exame (LONZETTI et al, 2019). 
Gargani et al em um estudo com 30 pacientes com 
ES, demonstraram uma adequada correlação entre 
os achados de TCAR e RM pulmonar. Neste estudo 
também evidenciaram que os valores de STIR na 
RM pulmonar, independentemente dos achados na 
TCAR, foram capazes de predizer maior comprome-

Em relação ao desempenho da RM pulmonar em comparação à 
TCAR na avaliação da DIP nos pacientes com ES, foi possível verificar:

Figura 3: TCAR I; Fig. 4 RM pulmonar I; Fig. 5 TCAR II; Fig. 6 RM pulmonar II
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timento pulmonar (HR 8.80; CI 1.81–42.74; p < 0.007) 
(GARGANI et al, 2021). Ohno et al descreveram a téc-
nica de RM com tempo de eco ultracurto e a téc-
nica de RM enriquecida com O2 para avaliação de 
pacientes com DIP associada à ES, doença mista do 
tecido conjuntivo e polimiosite/dermatomiosite. Em 
ambos os estudos foi possível demonstrar diferen-
ças significativas entre os pacientes com DIP e os 
controles e detectou-se a perda da função pulmo-
nar e a gravidade da DIP nos pacientes com colage-
nose (OHNO et al, 2013 e 2014).

CONCLUSÕES

Na literatura são ainda escassos os trabalhos de 
RM pulmonar para avaliação da DIP na ES. Em 
pacientes com ES, a RM pulmonar apresenta boa 
sensibilidade e elevado valor preditivo negativo em 
comparação à TCAR e pode acrescentar informações 
úteis à avaliação de atividade da DIP. Novos estudos 
envolvendo um maior número de pacientes e de 
centros especializados serão importantes para 
ampliar a análise dos dados. 
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SARCOIDOSE: QUANDO PENSAR?

Foi descrita pela primeira vez pelo dermatologista 
inglês Jonathan Hutchinson, em 1877, que perce-
beu a semelhança histológica de lesões violáceas 
cutâneas com o sarcoma6. 

Os pulmões estão acometidos em mais de 90% dos 
casos¹. 

Manifestações extrapulmonares variam de acordo 
com sexo, idade de apresentação e etnicidade, mas 
são vistas em até 30% dos pacientes13. Por exemplo, 
mulheres apresentam mais frequentemente envol-
vimento ocular e cutâneo enquanto homens tem 
acometimento cardíaco mais frequente4,5.

É uma doença de distribuição mundial, com 
prevalência e incidência que dependem de raça e 
etnia. Sua incidência varia entre 2,3 e 11 casos/100.000 
indivíduos/ano e sua prevalência de 2,17-160/100.000 
indivíduos1.

Apresenta cinco fenótipos diferentes7: 

•	 Envolvimento pulmonar com fibrose e 
acometimento cardíaco – não europeu/não 
branco.

RESUMO

A sarcoidose é uma doença granulomatosa, que 
pode afetar qualquer órgão. O acometimento pul-
monar é o mais frequente e, por se caracterizar pela 
presença de granulomas, infecções por micobacté-
rias e fungos, além de outras doenças que podem 
cursar com a formação destas estruturas, como 
vasculites, devem ser descartadas1. O diagnóstico 
definitivo é feito através da biopsia identificando 
a presença de granulomas não caseosos em 
linfonodos1. Enquanto parte do diagnóstico diferen-
cial de doenças multissistêmicas quando há aco-
metimento pulmonar, costuma ser frequentemen-
te esquecido na sua ausência, o que costuma levar 
ao atraso diagnóstico e às vezes, até à falha em se 
chegar a um diagnóstico conclusivo2.

INTRODUÇÃO

Sarcoidose é uma doença granulomatosa, multis-
sistêmica, que pode afetar, virtualmente, qualquer 
órgão. É conhecida entre os clínicos como “a grande 
mimetizadora”3. 
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•	 Hepatoesplênico, linfonodomegalia 
periférica e osso – não europeu/não branco.

•	 Eritema nodoso, articulação e 
linfonodomegalia hilar – mulher branca  
de origem europeia.

•	 Olho, neurológico, digestivo e nódulos 
renais – branco de origem europeia.

•	 Lúpus pérnio - acometimentos graves.

 
FISIOPATOLOGIA

A sarcoidose se desenvolve em indivíduos geneti-
camente predispostos, após exposição a um trigger 
ambiental. Apesar de associação genética, por ser 
uma doença poligênica, não há indicação de testes 
genéticos para o seu diagnóstico6.

A interação gene/ambiente desencadeia uma res-
posta inflamatória granulomatosa exagerada, que 
ocorre pela interação entre células T apresenta-
doras de antígeno com o antígeno via MHC classe 
II14. Após a apresentação do antígeno, as células T 
são ativadas e diversas citocinas e quimiocinas são 
secretadas; entre elas, interferon-gama, TNF-alfa, 
TGF-beta. O granuloma da sarcoidose é geralmente 
não necrosante (não caseoso), embora necrose focal 
possa ser vista de forma eventual. É composto por 
um core de células gigantes multinucleadas, rodea-
das por células T CD4+ e algumas células T CD8+6.

Embora os gatilhos para sarcoidose não estejam 
completamente elucidados, certos fatores ambien-
tais parecem estar associados. O estudo ACCESS (A 
Case Controlled Etiologic Study of Sarcoidosis), que 
recrutou mais de 700 pacientes com sarcoidose e 
comparou com controles saudáveis não demons-
trou uma causa clara, mas sugeriu que ocupações 
específicas e exposições a determinadas substân-
cias poderiam ter associação com a doença. Entre 
eles, trabalhadores rurais, trabalhadores da saúde, 
criadores de pássaros, trabalhadores da indústria 
automotiva e professores de escolas de ensino fun-
damental e médio. Exposições ambientais incluíram 
inseticidas, mofo, umidade e ar-condicionado. Entre 
os gatilhos infecciosos potenciais estão o Mycobac-
terium tuberculosis e o Propionibacterium acnes. 
Tabagistas tem menor incidência de sarcoidose e a 
nicotina parece ter um papel protetor na doença4.

A sarcoidose tem apresentação clínica variável, que 
depende do envolvimento orgânico e de sua gravi-
dade. Por mimetizar diversas situações, sempre que 
estivermos em frente a um paciente com doença 

granulomatosa crônica, é necessário descartar ou-
tras doenças granulomatosas antes de ter certeza 
do diagnóstico de sarcoidose. Agentes infecciosos, 
como micobactérias, fungos e certas bactérias ou 
parasitas podem causar resposta granulomatosa. 
Certas exposições ambientais ou ocupacionais po-
dem causar doenças granulomatosas, como berílio 
(beriliose), ou antígenos orgânicos (pneumonia de 
hipersensibilidade). Diversas doenças autoimunes 
também podem se apresentar com granulomas, in-
cluindo GEPA (granulomatose eosinofílica com po-
liangiíte) e doença de Crohn, entre outras. Além dis-
so, certas medicações são associadas com resposta 
granulomatosa, incluindo inibidores de checkpoint 
(pembrolizumab e nivolumab), terapias antirretrovi-
rais, interferon (alfa e beta) e anti-TNF-alfa6.

Somente algumas apresentações clínicas específi-
cas dispensam biopsia: Síndrome de Löfgren, Sín-
drome de Heerfordt (febre uveoparotídea) e linfade-
nopatia hilar bilateral assintomática1.

A síndrome de Löfgren é uma manifestação aguda 
da sarcoidose, caracterizada por febre, uveíte, au-
mento de linfonodos hilares, poliartrite e eritema 
nodoso. Geralmente é monofásica, ocorre antes dos 
40 anos e apresenta excelente prognóstico8.

Para o diagnóstico das manifestações extrapul-
monares, estão recomendados, de acordo com 
a ATS (American Thoracic Society), no baseline, 
hemograma, creatinina, fosfatase alcalina, ava-
liação oftalmológica e eletrocardiograma (ECG)9. 

MANIFESTAÇÕES PULMONARES

 
São as manifestações mais comuns (mais de 90% dos 
pacientes) e podem ser variáveis.Os pacientes podem 
ser assintomáticos e diagnosticados incidentalmente 
por um Raio-X de tórax alterado ou se apresentarem 
com sintomas crônicos inespecíficos, como tosse, 
dispneia aos esforços e fadiga. Assim como as outras 
doenças granulomatosas com acometimento pul-
monar, pode cursar com sintomas constitucionais, 
como febre, perda ponderal e astenia10,11.

Anormalidades ao raio-X de tórax foram graduadas 
em 1950, por Scadding (0 – normal / I – linfadenopa-
tia hilar bilateral, com parênquima normal / II – ade-
nopatia hilar com infiltrado pulmonar / III – anor-
malidades parenquimatosas sem linfadenopatia 
hilar / IV – fibrose pulmonar, formação de massas)12. 
Na tomografia de tórax, achados comuns incluem 
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linfadenopatia hilar com ou sem linfadenopatia 
mediastinal bilateral, em 95% dos pacientes com 
a doença15 e pequenos nódulos parenquimatosos 
de distribuição peribroncovascular, subpleural e/ou 
interlobular, predominando nos 2/3 superiores dos 
pulmões16.

As provas de função pulmonar podem ter resulta-
dos variados. Podem ser normais ou demonstrar 
distúrbios obstrutivos ou restritivos. Dependendo 
do grau de acometimento pulmonar, pode haver 
alteração na difusão de CO, mas caso haja redução 
desproporcional na capacidade de difusão, deve-se 
descartar hipertensão pulmonar17. 

O diagnóstico de sarcoidose é confirmado por biop-
sia de linfonodos ou do parênquima pulmonar de-
monstrando a presença de granulomas não caseo-
sos. O lavado bronco-alveolar não faz o diagnóstico 
de sarcoidose, mas pode dar dicas quando a relação 
CD4/CD8 for maior que 3,5. Culturas para excluir 
causas infecciosas de doença pulmonar granulo-
matosa são muito importantes10. 

MANIFESTAÇÕES CUTÂNEAS

Acontecem em aproximadamente 25% dos pacientes 
com sarcoidose e são frequentemente um achado 
precoce18. Podem se apresentar de forma variada19:

•	 Sarcoidose papular: manifestação comum 
e específica; abas nasais, lábios, pálpebras, 
couro cabeludo, região cervical e em locais 
de traumas prévios (cicatrizes e tatuagens);

•	 Sarcoidose nodular: face, tronco, superfícies 
extensoras dos membros; no nariz, pode dar 
uma aparência rinofimatosa;

•	 Lesões tipo placa: sarcoidose crônica, 
frequentemente em ombros, braços, dorso 
e nádegas;

•	 Lúpus pérnio: pápulas, placas ou nódulos 
eritemato-violáceos endurados, no nariz, 
bochechas, queixo ou orelhas; associado 
com risco aumentado de envolvimento 
nasal;

•	 Eritema nodoso: paniculite caracterizada 
por nódulos dolorosos mais comuns nas 
superfícies extensoras dos membros 
inferiores; é um componente da 
Síndrome de Löfgren, associada com bom 
prognóstico e remissão espontânea em 
pacientes de descendência europeia. Entra 
como diagnóstico diferencial de diversas 

doenças. A biópsia não é específica e não 
costuma ajudar no diagnóstico;

•	 Sarcoidose subcutânea: nódulos 
assintomáticos ou pouco dolorosos, mais 
comuns nas extremidades superiores; 
frequentemente associada com adenopatia 
hilar.

A biopsia costuma ajudar na maioria dos casos, me-
nos no eritema nodoso. O exame deve ser analisado 
sob luz polarizada para descartar granuloma de cor-
po estranho e devem ser realizadas colorações para 
descartar infecções por micobactérias ou fungos19. 

MANIFESTAÇÕES OCULARES

Acontecem em até 25% dos pacientes e se apre-
sentam como manifestação inicial em 5%. Mais fre-
quente em mulheres e em populações afro-ame-
ricanas e em japoneses. Podem acometer a órbita, 
segmentos anterior e posterior dos olhos, conjunti-
va, glândulas lacrimais e músculos extrínsecos do 
olho. Uveíte, ceratoconjuntivite seca e granulomas 
são frequentes. Sintomas incluem olho seco, visão 
turva, fotofobia, hiperemia e dor ocular20,21. 

Avaliação oftalmológica é imprescindível. Angio-
grafia com fluoresceína pode ajudar na detecção 
de anormalidades em vasos da retina. Aumento de 
glândulas lacrimais podem ser vistos evertendo a 
pálpebra superior ou palpando acima e lateralmen-
te à órbita20,21.

MANIFESTAÇÕES ARTICULARES

Artropatia ocorre em 10-15% dos pacientes com sar-
coidose. Uma ou mais manifestações musculoes-
queléticas podem estar presentes em até 38% dos 
pacientes – artropatia, lesões ósseas, doença mus-
cular e vasculite22.

Síndrome de Löfgren é vista em 5-10% dos pacientes 
com sarcoidose e é usualmente autolimitada. O 
eritema nodoso costuma desaparecer em poucos 
meses, porém os sintomas articulares podem per-
sistir por até 2 anos. Raramente o quadro é recor-
rente. Linfadenopatia hilar nestes pacientes resolve 
em até 90%. O eritema nodoso é mais frequente 
em mulheres. Um estudo prospectivo tipo coorte 
de pacientes com início recente de artrite simétri-
ca em tornozelos e menos de 40 anos teve sensibi-
lidade de 85% e especificidade de 99% para artrite 
pela sarcoidose. Se um adulto jovem se apresenta 
com artrite bilateral de tornozelos de início recente, 
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sem eritema nodoso, o próximo passo é realizar um 
RX de tórax em busca de linfadenopatia. No caso de 
exame positivo, devido à alta sensibilidade e especi-
ficidade, não é necessário biopsia para confirmar o 
diagnóstico de sarcoidose23.

Diagnósticos diferenciais podem ser artrite reuma-
toide, no caso de acometimento de pequenas arti-
culações das mãos. Quando a artrite é migratória, 
pode-se confundir com febre reumática. Em crian-
ças com uveíte e artrite, o diagnóstico diferencial é 
com AIJ22.

Adenopatia hilar é rara em crianças pequenas. Ar-
trite, no entanto, é uma característica importante, 
acompanhada por uveíte e rash. Quando esta sín-
drome aparece na primeira década (usualmente 
abaixo dos 4 anos), pode representar uma sarcoido-
se de início precoce, uma forma esporádica de Sín-
drome Blau24.

Artrite aguda, associada a febre, aumento de paró-
tidas, paralisia facial e uveíte é chamada de febre 
uveoparotídea (Síndrome de Heerfordt), também 
bastante específica e sem necessidade de biopsia 
confirmatória¹.

Artrite crônica é infrequente, sendo mais comum 
em pacientes com apresentação não-Löfgren. Au-
mento de ECA (enzima conversora da angiotensina) 
ocorre em até 50% dos pacientes e provavelmente 
reflete o alto número de granulomas. O cálcio ioni-
zado é significantemente alto em pacientes com 
aumento de ECA22.

Artrites crônicas podem ser:

•	 Artrite não deformante com sinovite 
granulomatosa;

•	 Deformidade de Jaccoud;
•	 Edema articular adjacente a lesão óssea da 

sarcoidose;
•	 Dactilite.

Pacientes com artrite crônica são geralmente mais 
velhos do que os pacientes com Löfgren. Tornozelos, 
joelhos, mãos, punhos e metacarpofalangeanas são as 
juntas mais frequentemente acometidas. Raramente, 
as sacroilíacas são afetadas, mas existe um aumento 
da incidência de sarcoidose em pacientes com espon-
diloartrite, especificamente espondilite anquilosante 
(EA) e artrite psoriática (APs)22.

MANIFESTAÇÕES CARDÍACAS

Clinicamente, acometem cerca de 5% dos pacien-
tes com sarcoidose e vão desde condições benignas 
até manifestações graves que podem levar à morte 
súbita. Incluem bloqueios cardíacos, arritmias, insu-
ficiência cardíaca, disfunção valvar, doença pericár-
dica. Pacientes podem ser assintomáticos ou apre-
sentar palpitações, síncope, tontura ou dor torácica. 
Taquiarritmias ou bradiarritmias ventriculares po-
dem levar a morte súbita e esta pode ser a primei-
ra manifestação da sarcoidose cardíaca. A avaliação 
inicial de pacientes com sarcoidose deve incluir um 
ECG e, no caso de suspeita de envolvimento car-
díaco, deve ser realizada uma ressonância cardíaca. 
Avaliar a necessidade de realizar um holter 24 ho-
ras, de acordo com o resultado do ECG e sintomas 
apresentados pelo paciente. Hipertensão pulmonar 
e cor pulmonale podem resultar da lesão parenqui-
matosa pulmonar com obliteração vascular. Estes 
pacientes geralmente vão a óbito por insuficiência 
de ventrículo direito9,25.

MANIFESTAÇÕES NEUROLÓGICAS

Envolvimento neurológico é relativamente inco-
mum e ocorre em 3 a 10% dos pacientes com sarcoi-
dose. O acometimento do sistema nervoso central 
costuma ser precoce (encefalopatia, meningite gra-
nulomatosa), enquanto o do sistema nervoso perifé-
rico, bastante raro, costuma se apresentar nas fases 
mais tardias de doença¹.

CONCLUSÃO

A sarcoidose, apesar de pouco frequente, deve fazer 
parte da lista de diagnósticos diferenciais do reu-
matologista em nossa prática diária, principalmente 
quando estivermos em frente de um paciente com 
queixas constitucionais, manifestações em mais de 
um órgão e, principalmente quando houver acome-
timento pulmonar, como linfadenopatia hilar. Mas 
não devemos nos esquecer deste importante diag-
nóstico, quando um paciente se apresentar com 
queixas inespecíficas e manifestações extra-pul-
monares, como uveíte e artrite. Nos pacientes com 
sarcoidose sem acometimento pulmonar, as lesões 
de pele são frequentes. O diagnóstico histológico 
quase sempre é mandatório, podendo ser deixado 
de lado em casos específicos, como na síndrome de 
Löfgren e na linfadenopatia hilar assintomática. 
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Difícil, provavelmente impossível, não retomarmos 
nosso amor pelo cinema em tempos de Oscar. E 
muito embora o prêmio há alguns anos venha se 
tornando uma máquina de premiações menos 
relevantes, ou com a melhor “propaganda”, não 
há como negar que ficamos mais atentos aos 
indicados, e talvez nos divertirmos com a noite em 
si, os azarões e nossos preferidos sendo premiados.

Dessa feita, trago hoje minhas impressões sobre 
um premiado do Oscar:  “A Baleia”, com os oscars 
de melhor ator para Brendan Fraser e para melhor 
maquiagem. 

Para começo de conversa, A Baleia não mereceu 
mesmo a estatueta de melhor filme, pois talvez, 
do diretor Darren Aronofski, seja o mais simplista 
dos filmes. Isso não quer dizer que o filme não 
mereça sua atenção - pelo contrário, pois a atuação 
de Brendan Fraser é irrepreensível - e o filme, um 
convite à reflexão.

Embora possa-se pensar que o título original - The 
Whale - bem como a tradução brasileira possa ter 
um tom pejorativo, animalizando a obesidade, a 
complexidade a que se propõe a peça original e o 
filme vão muito além da impressão original.

O título é baseado em Moby Dick, o mais famoso livro 
de Herman Melville, e se para alguns, o protagonista 
do filme é a baleia - na minha modesta opinião, talvez 
ele seja Ahab, o capitão em sua insana luta contra a 
baleia branca, e que o leva às profundezas. 

cultura

Charlie, com seus muitos quilos, já desenvolvendo 
uma insuficiência cardíaca congestiva, deprimido, 
praticamente imobilizado, compulsivo e culpado, 
busca em seus últimos momentos redenção. 
Lê, dispneico, um ensaio de um de seus alunos, 
baseado em Moby Dick para acalentar seu espírito. 
Busca lutar até seu último minuto, pela libertação 
da sua alma. 

E Brendan Fraser merece todos os prêmios pela 
doçura do seu olhar, por transmitir em gestos 
restritos a culpa do seu personagem, que passa 
todo o filme se desculpando.

Ficamos todo o tempo a nos perguntar, desculpa 
por quê? Charlie cometeu sim alguns erros durante 
a sua vida, como o abandono da filha (e talvez isso 
a tenha transformado na adolescente cruel que 
vemos a jovem Sadie Sink interpretar)  e da esposa. 
Mas cometeu tantos erros assim?

Pede desculpas à filha, irritante e maldosa.  Charlie 
pede desculpas o tempo todo à amiga e enfermeira 
Liz, irmã de seu falecido companheiro. Talvez 
desculpas por ser fonte de preocupação, talvez 
desculpas por não ter conseguido salvar seu amor da 
depressão, desculpas por comer compulsivamente. 
Desculpas ao entregador, à ex-esposa, mas nunca 
perdoa a si mesmo.

Li diversas críticas sobre o filme e gordofobia, mas 
não concordo. O filme humaniza a obesidade, nos 
faz ver através e sobre ela. Em um trecho Charlie 
diz: “Sempre fui gordo, e Graham me achava lindo. 
Mas não era assim”. O que é o assim? Os quase 
300 quilos?  Ele incita as pessoas a dizerem que é 
nojento, grotesco, deformado. Pune-se e é punido. 
Mas percebe-se que culpa vai além. Vem do 
abandono da família, de sua homossexualidade, da 
sua pretensa covardia.

O problema aqui não é a gordura de Charlie, mas 
o exterior reflete o peso da culpa que ele carrega 
em seu corpo, em seus joelhos que quase não 
estendem. O problema aqui é o excesso patológico, 
é a compulsão advinda da dor, da culpa, da 
autopunição.

Charlie se esconde. Esconde-se do jovem missio-
nário da igreja. Esconde-se do entregador de pizza, 
dos seus alunos do ensino à distância, se esconde 
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da vida. Esconde-se em sua casa escura, mantendo 
intacto e claro o quarto onde viveu com seu amor. 
Quase um santuário imaculado.

Esconde-se nos muitos e muitos quilos que ganhou 
tentando talvez engolir a culpa que carrega.
Admito que as cenas onde Charlie se alimenta são 
perturbadoras, dissonantes, aflitivas. Mas quem 
seríamos nós, médicos, se não olhássemos com 
clareza que existem coisas que não podem ser 
romantizadas?

Mas existem sim coisas que são dignas de romance. 
O amor. Aquele nem sempre salva, mas pode ser 
um caminho para a redenção. 

Aqui, Charlie vai entendendo que sim, cerca-se 
de amor, talvez não por si mesmo. Mas o amor de 
Liz, do falecido Graham, da ex-esposa e talvez, até 
mesmo de sua filha.

Charlie encontra seu caminho, uma redenção em si 
mesmo, e revela-se em um ponto crucial do filme, 
deixando de lado a sua meiguice, para então ir ao 
encontro da leveza que tanto lhe falta. A teatralidade 
do filme fica clara, e eu prestaria atenção ao exterior 
da casa, à chuva que sempre cai, à escuridão do 
filme, que ao longo da última semana de vida de 
Charlie vai clareando muito discretamente. 

A Baleia é sim um filme que me levou às lágrimas, 
não por pena do nosso protagonista, mas por en-
xergar que ao final, o filme é sobre questões reais, 
um mundo real, onde erramos de forma grotesca 
e talvez irremediável, mas na tentativa de buscar a 
nossa felicidade. 

Mostra que a vida pode não ser como se sonha, 
mas que o amor que nos cerca pode ser, se não a 
salvação, um caminho para encontrá-la.

“Acredito que meu corpo não passa de um abrigo para meu melhor ser. Na 
verdade, que leve meu corpo quem quiser, pois ele não é quem eu sou“.

Herman Melville, em Moby Dick
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ASPECTOS PRÁTICOS DA VACINAÇÃO 
CONTRA HERPES ZÓSTER

O Herpes zóster é causado pelo Vírus Varicela Zóster 
(VZV). A primeira manifestação viral é a varicela e a 
segunda o Herpes zóster (onde ocorre a reativação 
e replicação do vírus que estava em período de 
latência nos gânglios sensoriais).

O Herpes zóster se caracteriza por um exantema 
vesicular unilateral, que acomete um ou mais 
dermátomos, inervados por uma raiz dorsal 
ou um nervo craniano. Frequentemente vem 
acompanhado de uma dor neuropática de forte 
intensidade, que pode durar semanas, meses ou 
anos, - e, é chamada de neuralgia pós-herpética. A dor 
pode ter características incapacitantes e acomete 
mais idosos e imunodeprimidos. Em alguns casos, 
a doença pode cursar com eventos graves como 
manifestações oftalmológicas, maior risco de AVC, 
perdas auditivas e alterações neurológicas.

A vacina inativa de Herpes zóster (Shingrix GSK ) 
foi aprovada pelo FDA (Food and Drug Association) 
em 2017 nos Estados Unidos e chegou ao Brasil em 
junho de 2022 para comercialização.

Em meados de 2022 encontrávamos dois tipos de 
vacina contra Hérpes Zóster no Brasil: a Zostavax 
MSD de vírus vivo atenuado e a Shingrix GSK 
de subunidade viral do VZV. Mas a MSD decidiu 
descontinuar a Zostavax no Brasil no segundo 
semestre de 2022.

A vacina Shingrix é uma vacina inativada que usa 
uma proteína E recombinante (antígeno importante 
do VZV) em combinação com o adjuvante AS01. 
A AS01 induz a ativação precoce e transitória da 
resposta imune inata. A vacina recombinante está 
indicada em imunodeprimidos maiores que 18 anos 
e na população em geral maior que 50 anos.

Uma particularidade dessa vacina é que ela se di-
reciona a pessoas que já foram infectadas previa-
mente com o VZV e abrigam uma forma latente.  
As outras vacinas para outros patógenos previnem 
a primo-infecção. Então, a vacina recombinante ob-
jetiva prevenir a reativação do VZV, e, assim evitar a 
primeira manifestação de Herpes zóster.

O risco de Herpes zóster aumenta com o declínio 
na função do sistema imune (adultos acima dos 
50 anos, imunocomprometidos, imunodeficientes, 
imunossuprimidos). Imunocomprometidos são 
mais propensos ao desenvolvimento de Herpes 
zóster recorrente.

A vacina recombinante demonstrou eficácia de 
90% na prevenção do episódio agudo, mesmo 
em idosos com mais de 70 anos. A eficácia contra 
neuropatia herpética foi de 91,2% em adultos com 
mais de 50 anos - e de 88,8% nos com mais de 70 
anos. A incidência de eventos adversos graves, 
óbitos e potencial de doença imunomediada foram 
semelhantes nos grupos vacinados verso placebo.
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Os estudos mostram que a vacina recombinante 
tem 89%de eficácia após 10 anos da aplicação em 
indivíduos hígidos. E os anticorpos anti IgE persistem 
em 5 vezes acima dos níveis pré-vacinação (após 10 
anos da vacinação).

Reações adversas locais: vermelhidão no local da 
aplicação, dor (mais frequente reação) e edema, 
com duração de 1 a 3 dias.

Reações adversas sistêmicas: fadiga, febre, náuseas, 
vômitos, diarreia, dor abdominal, cefaleia, mialgia, 
calafrios também - com duração de 1 a 3 dias.

A importância de vacinar indivíduos imunodeprimi-
dos contra Herpes zóster está no fato de:

•	 sofrerem uma maior carga viral de Herpes 
zóster,

•	 a carga viral elevada de VZV está atribuída 
tanto aos efeitos da doença quanto aos 
tratamentos imunodepressores,

•	 os tratamentos existentes de Herpes zóster 
nem sempre são eficazes e não previnem 
a neuralgia pós herpética. Baseado nisso, 
estratégias preventivas são cruciais,

•	 a incidência de Herpes zóster é maior em 
indivíduos imunocomprometidos e com 
doença autoimune em comparação a 
população geral,

•	 pacientes com artrite reumatoide usando 
inibidores da JAK têm maior risco de 
Herpes zóster,

•	 indivíduos com doença inflamatória 
intestinal têm elevada taxa de 
hospitalização por Herpes zóster.

Esquema de doses:

1) Duas doses (0,5 ml cada) via intramuscular com 
intervalo de dois meses. Se for necessário alterar o 
esquema padrão, pode ser feito um intervalo de até 
6 meses entre as doses,

2) O intervalo mínimo permitido entre doses é de 
4 semanas. Doses aplicadas com intervalo menor 
devem ser desconsideradas,
3) Não há necessidade de reiniciar a vacinação caso 
o intervalo seja estendido inadvertidamente por 
mais de 6 meses,
4) A vacina pode ser usada independentemente de 
ter sido ou não vacinado contra varicela, bem como 
de ter tido ou não a varicela,
5) Pacientes que usam anticorpos monoclonais 
(ex.: rituximabe) a vacina deve ser administrada 
pelo menos 4 semanas antes da nova aplicação de 
anticorpo,
6) Pacientes com doenças autoimunes, quando 
possível, aplicar a vacina antes de iniciar a 
imunodepressão mais agressiva.

Esta vacina recombinante também está recomen-
dada para pacientes que já tiveram episódios de 
Herpes zoster. A sugestão da Sociedade Brasileira 
de Imunização (SBIm) é que a vacina seja realizada 
a partir de 6 meses após o episódio de Herpes zós-
ter. Mas caso o paciente queira aplicar após a crise, 
não se deve perder a oportunidade vacinal. Pessoas 
que já foram vacinadas com a vacina atenuada - de-
vem se revacinar com a vacina inativada recombi-
nante - dando um intervalo mínimo de dois meses 
da vacina atenuada.

A vacina inativada pode ser aplicada sob uso 
profilático de antivirais como aciclovir. Não há dados 
de segurança para uso na gestação, mas pode ser 
usada na lactação.

O uso concomitante da vacina recombinante de 
Herpes zoster com as vacinas pneumocócicas, 
influenza e tríplice bacteriana acelular do tipo adulto 
(dTpa) é seguro, sem interferência na resposta 
imune vacinal.
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Material destinado a profissionais de saúde habilitados a prescrever ou 
dispensar medicamentos. Produzido em Outubro/2022. CP-352984

O QUE NOS MOVE É A BUSCA CONSTANTE 
POR SOLUÇÕES QUE TRANSFORMEM A 

VIDA DASPESSOAS. PESQUISAR, ENTENDER, 
AVANÇAR E CRIAR UM FUTURO NO QUAL AS 

DOENÇAS FAÇAM PARTE DO PASSADO.
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COMO COMECEI

O amor pela pescaria surgiu ainda pequeno, quando 
morava no interior e um de meus passatempos era 
acompanhar um tio na pesca de lambaris. Ali nascia 
e crescia algo que levaria para o futuro.
 
VANTAGENS

Esquecer dos problemas do dia a dia, conectar-se 
com a natureza e recuperar as energias são apenas 
poucas das vantagens de desligar o celular, ouvir 
o silêncio e seguir a intuição na hora da pescaria. 
Junte a isso um grupo de amigos animados e 
apaixonados pela mesma atividade - e temos então 
o hobby perfeito – que impacta positivamente na 
qualidade de vida.

A PESCARIA ESPORTIVA COMO HOBBY

Sebastião Cezar Radominski
CRM 5775 PR/ RQE 2702

A pesca esportiva é uma modalidade destinada ao lazer. Uma de suas características é a soltura do animal 
logo após a fisgada, além da famosa fotografia do pescador, é claro!

No Brasil e em diversos locais do mundo, a pesca esportiva conta com grupos de pescadores que se unem 
para trocas de experiências e vivências – e, podem se unir apenas no intuito de curtir ou também participar 
de competições. 

Confira as dicas e histórias de um exímio pescador:
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COMO CURTIR?

Logística precisa com locais escolhidos a dedo, 
comida boa, cabanas com ar condicionado, 
bons barcos, sem estresses com os mosquitos 
e muito peixe já garantem metade da curtição 
de uma boa pescaria na modalidade esportiva. 
Nessa especialidade de pesca, os exemplares são 
devolvidos ao rio/mar – portanto fotografamos 
rapidamente os maiores e mais bonitos peixes, para 
que voltem ao seu habitat natural na sequência. 
Nosso grupo tem pescado especialmente no Rio 
Negro nos últimos tempos. 

EQUIPAMENTOS

A mala e equipamentos dependem de onde será 
a escolha do local da vez. Molinete, por exemplo - 
para o mar. Para dourados e tucunarés, costuma-se 
usar a carretilha. Além das varas de boa qualidade e 
iscas, uma boa equipe de apoio é fundamental para 
o sucesso da pescaria.   

PEIXES 

Corvina, cação, baiacu, bagre, dourado, 
tucunaré, maria-luíza, ubarana, pilombeta, 
robalo e até mesmo peixes como o marlin são 
comumente pescados nessa modalidade.  

ONDE PESCAR?

Amazonia, Pantanal, rio São Francisco, litorais 
de Vitória (ES) e da Bahia, Bacia da Prata 
(Argentina, Uruguai, Paraguai e Bolívia), 
Brotas (SP), Represa de Furnas (MG), Barra de 
Maricá (RJ)
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MARCOU HISTÓRIA

Por muitos anos atendi um paciente com artrite 
reumatoide (que faleceu já a algum tempo). Nos 
tornamos muito amigos por meio da pescaria. A 
cada dois ou três meses íamos pescar na Vila da 
Glória (Baía da Babitonga, em São Francisco do Sul/ 
Joinville). A pesca não traz apenas a paz do espírito, 
mas o valor e as alegrias das grandes amizades.

Pra bom pescador contar!

DICAS PARA AUMENTAR A SOBREVIVÊNCIA 
DOS PEIXES:

• Manusear o peixe dentro d’água

• Usar anzois sem farpa

• Deixar o menor tempo possível fora d’água

• Manusear com a mão molhada

• Usar iscas artificiais

• Ser ágil no manejo

• Fotografar e devolver o peixe para a água

Material destinado exclusivamente a profissionais prescritores ou dispensadores de medicamentos.
PP-IX-BR-0997 | Março de 2023
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Abreviaturas
axSpA, espondiloartrite axial (não radiográfica/radiográfica);
PRO, resultado relatado pelo paciente;
APs, artrite psoriásica.

Resposta rápida desde a 2ª semana de
tratamento e mantidas por até 2 anos5-10

Melhora na dor lombar

axSpA

Resposta rápida desde a 2ª semana de
tratamento e mantidas por até 3 anos1-4

Melhora dos sintomas articulares

APs

Taltz® proporciona uma melhora rápida e sustentada nos PROs em pacientes com
APs e axSpA ativa, tanto em pacientes sem experiência prévia com terapia biológica,
quanto em pacientes com experiência em tratamentos anteriores.1-4

Taltz® melhora os resultados relatados pelo paciente (PROs)
em indivíduos com APs e axSpA, hoje e amanhã1-10
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AFTAS ORAIS: CONCEITOS, PRINCIPAIS 
CAUSAS E PRESENÇA NA REUMATOLOGIA

INTRODUÇÃO 

Na prática clínica, quando observamos num pacien-
te a presença de aftas orais (úlceras orais) de forma 
crônica e episódica, é importante para um correto 
raciocínio clínico, saber os conceitos de uma patolo-
gia chamada de Ulceração Aftosa Recorrente (UAR), 
que é uma das alterações mais comuns da mucosa 
oral, afetando cerca de 25% da população geral (2).

Aftas orais são lesões ulceradas que se situam na 
superfície da mucosa, com perda de continuidade 
do revestimento epitelial e exposição do tecido 
conjuntivo subjacente. As úlceras orais típicas são 
frequentemente dolorosas e autolimitadas, com 
duração em média de 10 -14 dias (1, 5).

CONCEITOS 

A doença chamada de Ulceração Aftosa Recorren-
te  (UAR), possui três classificações clínicas: menor, 
maior e herpetiforme (2).

1) úlcera menor - com menos de 5mm, é a forma
mais prevalente (mais de 70% dos casos). Ocorrem
geralmente em superfícies não queratinizadas, com 
resolução em torno de 10 -14 dias (2, 5).

2) úlcera maior - também conhecida como afta
ou síndrome de Sutton, representa de 10 a 15% dos
casos e com sintomatologia mais severa. As lesões
são maiores que 1cm, e podem persistir por até 6
semanas. Em geral, podem deixar cicatriz. Surgem
mais comumente em lábios e palato mole, mas
podem ocorrer em qualquer região da mucosa com
distribuição mais ampla (geralmente estendendo-
se à gengiva e à mucosa faríngea) (2, 5).
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3) herpetiforme - ocorrem em cerca de 5-10%
dos casos. Apresenta-se como múltiplas úlceras,
puntiformes (cerca de 1 a 3mm), que podem coalescer 
formando uma lesão grande e irregular. Podem surgir 
em qualquer região da mucosa bucal e persistem por
10 a 30 dias. Apesar do seu nome, não foi encontrada
qualquer associação com vírus da herpes (2, 5).

As lesões aftosas podem ainda ser classificadas 
em simples ou complexas pela gravidade da 
apresentação. As três variedades morfológicas 

(menor, maior ou herpetiforme) podem surgir em 
ambas as formas de apresentação. A aftose simples 
geralmente apresenta pequeno número de lesões 
menores, 3-6 episódios por ano que são de curta 
duração e resolvem-se espontaneamente. O termo 
aftose complexa é relacionado a surtos prolongados 
que muitas vezes são contínuos, com três ou mais 
lesões orais e podem ser associadas a úlceras 
genitais ou perianais. Aftose oral complexa pode ser 
dividida como primária ou secundária (7, 19). Fig 1

Figura 1: Adaptado : Letsinger, McCarty and Jorizzo, 2005.
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ETIOPATOGENIA

Em pacientes geneticamente predispostos, o efeito de certos fatores desencadeantes inicia uma cascata de 
citocinas pró-inflamatórias, direcionadas contra regiões selecionadas da mucosa oral. A sua etiopatogenia 
é desconhecida, mas é considerada uma doença multifatorial. Foram descritos diferentes estímulos para o 
início da doença, citados da Figura 2 (4, 13). 

DIAGNÓSTICOS DIFERENCIAIS E INVESTIGAÇÃO

Os doentes com úlcera aftosa recorrente (UAR) 
devem ser avaliados quanto à possível associação 
com alimentos, agentes ou medicamentos tópi-
cos, deficiências nutricionais e doenças sistêmicas 
subjacentes. O aditivo de pasta de dente sulfato 
de sódio é considerado como um potencial fator 
desencadeante. Existe uma lista extensa de medi-
camentos da prática clínica que induzem à forma-
ção de lesões orais, incluindo antiinflamatórios não 
esteroides (AINES), antibióticos, beta-bloqueadores, 
inibidores de enzimas de conversão de angiotensi-
na e anti-neoplásicos, dentre outros. As deficiências 
nutricionais em ferro, vitaminas B, vitamina C, ou fo-
lato podem desencadear a ocorrência. 

Figura 2: Fatores que influenciam na patogênese da úlcera aftosa recorrente

AFTOSE ORAL
RECORRENTE

Alergias a comida

Doenças sistêmicas

Estresse

Fatores genéticosFatores imunológicos

Fatores hormonais

Trauma local

Drogas

Fatores bacterianos
e virais

Deficiências de vitaminas
e microelementos

Condições imunossupressoras sistêmicas como o 
HIV podem ser causas importantes. A doença infla-
matória intestinal (DII), incluindo a doença de Crohn 
e a retocolite ulcerativa, pode ter uma associação, e 
as lesões orais podem apresentar-se antes dos sin-
tomas gastrointestinais, embora a doença de Crohn 
pode ter também ulceração não relacionada com 
inflamação granulomatosa crônica. A doença celía-
ca tem sido associada com UAR em até metade dos 
doentes. Um histórico de lesões ulcerativas cutâ-
neas, genitais ou oculares com artrite requer uma 
avaliação para condições como a doença de Behçet, 
MAGIC, e artrite reativa  (anteriormente chamada 
síndrome de Reiter). Condições múltiplas envolvem 
UAR juntamente com febre e infecções recorrentes, 
incluindo síndrome PFAPA, neutropenia cíclica, e 
síndrome de Sweet (6).
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Adaptado: Sánchez-Bernal J, Conejero C, Conejero R, 2020.

Lesões ulcerosas recorrentes da mucosa orofarín-
gea podem ser associadas a muitas infecções virais 
ou bacterianas, portanto é importante excluir uma 
etiologia infecciosa antes de iniciar uma terapia 
imunossupressora ou imunomoduladora. 

A AIDS é uma infecção viral progressiva causada 
por vírus HIV-1/2, com manifestações orais ulcerosas 
em 8% dos casos. Outra causa de lesões ulcerativas 
pode ser a infecção pelo vírus do herpes simples 
(HSV-1/2), quando as úlceras orais e periorais são 
sintomas frequentes. As úlceras orofaríngeas 
recorrentes têm sido descritas em várias doenças 
infecciosas como: sífilis secundária, tuberculose, 
histoplasmose, doença de Lyme, COVID-19, vírus 
Epstein-Barr, e infecção por citomegalovírus. O 
papel do Helicobacter pylori como etiologia das 
lesões ulcerosas da cavidade oral é ainda uma 
questão de debate (5).

AFTAS ORAIS NA REUMATOLOGIA

LÚPUS ERITEMATOSO SISTÊMICO

É uma manifestação muito frequente em doentes 
com Lúpus Eritematoso Sistêmico (LES). A preva-
lência relatada de úlceras orais entre doentes com 
LES é de cerca de 50% ao longo da vida, sendo as-

sim, está presente tanto nos critérios diagnósticos, 
quanto em índices de atividade da doença (7, 8).

As úlceras aparecem classicamente como placas 
esbranquiçadas com eritema central e estrias com 
queratose periférica. Outras lesões orais como a 
mucosite liquenóide e lesões discóides, podem 
localizar-se nas mucosas bucais, gengivais e nos 
lábios. A imunofluorescência direta pode revelar 
depósitos lineares de imunoglobulina IgG ou IgM e/
ou C3 na membrana basal. Os linfócitos CD4 + T são 
o subtipo celular predominante (7).

As úlceras orais também podem ser causadas por 
infecções ou efeitos colaterais de medicamentos, 
que são outros fatores além do LES (8). Alguns 
autores sugerem que as lesões intra-orais associadas 
ao LES podem ser classificadas por analogia com 
as lesões cutâneas, pois as lesões orais podem 
representar a contrapartida da mucosa para as 
lesões cutâneas. Portanto, as lesões orais podem 
ser classificadas em agudas, subagudas e crônicas. 
As lesões agudas têm aspecto típico descrito como 
purpúrica, aftosa e bolhosa. As lesões subagudas são 
lesões de mucosa discretas assim como nas lesões 
cutâneas. As lesões crônicas têm aspecto descrito 
como discóide, ceratose, verrucosa, favo de mel e 
ulcerada crônica (14, 15, 16).
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As lesões da mucosa oral podem responder a corti-
costeroides tópicos (geralmente Orabase misturado 
com triancinolona 0,1% ou clobetasol 0,05%), poma-
da de tacrolimus 0,1%, corticosteroides intralesionais 
e medicamentos antimaláricos sistêmicos (15, 16).

Úlceras orais têm sido relatadas como potenciais 
preditores de vasculite sistêmica e pior prognóstico. 
O tratamento inclui medicamentos antimaláricos 
como terapia de primeira linha, corticosteroides e 
medicamentos imunossupressores, como azatio-
prina, também podem ser eficazes. Outros medica-
mentos, como talidomida, dapsona e ciclosporina, 
são alternativas se as úlceras forem refratárias (8).

DOENÇA DE BEHÇET

As lesões mucocutâneas são uma marca registrada 
da Doença de Behçet (DB), sendo as manifestações 
mais comuns (e geralmente as mais precoces). As 
úlceras orais podem ser detectadas em até 95% 
dos doentes, geralmente como a manifestação da 
doença que se apresenta e que se prolonga mais 
tempo (7, 9).

As úlceras na DB são muito parecidas com a 
lesão típica da ulceração aftosa recorrente  (UAR), 
mas podem ser mais dolorosas, mais frequentes, 
múltiplas e maiores, encontradas nos lábios, língua e 
parte interna da bochecha, e geralmente aparecem 
2 a 3 anos antes do início da doença. Na doença de 
Behçet pode ser a primeira manifestação clínica em 
10-20% dos casos (17).

Recentemente o tratamento da doença de Behçet 
tem sido dividido por fenótipo e por órgão acome-
tido. Até o momento, três fenótipos principais da 
doença foram descritos:(o fenótipo mucocutâneo e 
articular, o fenótipo neurológico extraparenquima-
toso e vascular periférico e o fenótipo neurológico 
e ocular do parênquima (11,18). A colchicina sozi-
nha, ou combinada com os Glicocorticóides (GCs), 
é considerada como o tratamento de primeira linha 
para as úlceras orais na prática diária, devido à sua 
segurança e tolerabilidade. A talidomida quase não 
é utilizada na prática diária devido aos seus efeitos 
secundários, especialmente neurotoxicidade irre-
versível, mesmo em doses baixas. Os TNFα inibi-
dores podem ser considerados para as lesões orais 
resistentes em DB. O Apremilast foi recentemente 
aprovado pelo FDA para tratamento de úlcera oral 
em doentes com Behçet. Com um perfil de boa se-

gurança, sem aumento de infecções e malignida-
des, o Apremilast pode tornar-se a segunda escolha 
de linha após a colchicina para as manifestações de 
DB. Contudo, o elevado custo da molécula pode in-
fluenciar na sua aprovação (11).

Outros agentes biológicos podem ser utilizados em 
pacientes com sintomas de doença mucocutânea 
refratária. Existem poucos estudos mostrando a 
eficácia do bloqueio de IL-1 (anakinra) em BD com 
doença mucocutânea limitada. Em dois estudos 
prospectivos, o ustequinumabe, um anticorpo mo-
noclonal humanizado contra a IL-12/IL-23, pareceu 
ser eficaz para o tratamento de úlceras orais em 
doentes com DB resistentes à colchicina. Segundo 
outros relatos de casos, o tocilizumabe parece ser 
ineficaz para as mucocutâneas ou talvez até mes-
mo levar a exacerbações paradoxais. Um estudo de 
série de casos retrospectivos relatou que o secu-
quinumabe pode ser seguro e eficaz para o trata-
mento de pacientes com envolvimento mucocutâ-
neo e articular (11).

DOENÇAS INFLAMATÓRIAS INTESTINAIS 
(ASSOCIAÇÃO COM ESPONDILOARTRITES)

Nas doenças inflamatórias intestinais (DII), existe 
uma discussão se as lesões orais representam 
uma manifestação extraintestinal das doenças ou 
apenas uma manifestação da primeira porção do 
trato gastrointestinal. A prevalência de lesões orais 
é relatada num intervalo de 5% a 50%. Num grande 
estudo de coorte com avaliação por um dentista, 
foi observada uma prevalência de 10% entre 
doentes com DC, mas apenas 4% entre doentes 
com Retocolite Ulcerativa. As lesões apresentam 
semelhanças às lesões no íleo ou cólon, ou seja, 
úlceras dolorosas redondas ou ovais com uma base 
pseudomembranosa amarela e bordas eritematosas. 
Frequentemente as afetas encontram-se na 
mucosa vestibular ou labial. Podem ser tratadas 
com corticoides tópicos, anestésicos e antissépticos 
bucais. A maioria dos tratamentos sistêmicos (por 
exemplo, corticosteroides e anticorpos anti-TNF) 
são também bem-sucedidos.

Uma manifestação extraintestinal rara oral da 
DC é a granulomatose orofacial ou síndrome de 
Melkersson-Rosenthal, também conhecida como 
quelilite granulomatosa (quelite de Miescher). A 
microbiota parece desempenhar um importante 
papel fisiopatológico (12).
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OUTRAS CAUSAS NA REUMATOLOGIA

• Ulcerações orais semelhantes a aftas também
podem aparecer em algumas doenças
autoinflamatórias:

• Febre Familiar do Mediterrâneo (FFM);

• Febre periódica, estomatite aftosa, faringite e
adenite cervical, cujo acrônimo é PFAPA;

• Hiperimunoglobulinemia D com febre
periódica (HIDS);

• Síndrome periódica associada ao receptor do
fator de necrose tumoral (FNT);

• Artrite Estéril Piogênica, Pioderma Gangrenoso
e Acne (PAPA) (7).

Outras causas frequentes de úlceras orais em doen-
tes reumatológicos estão ligadas ao uso de meto-
trexato, pois podem ocorrer erros ou mal-entendidos 
no horário ou dose de administração, que normal-
mente varia entre 7,5 e 25 mg semanalmente. Ins-
truções claras e consultas regulares de acompa-
nhamento podem reduzir a incidência deste evento 
adverso (7).

CONCLUSÃO

Independentemente do subtipo, as lesões chamadas 
de UAR podem prejudicar a capacidade de falar, 
engolir e manter uma higiene dentária eficaz.

As úlceras orais recorrentes são uma manifestação 
clínica frequente em doentes com doenças reuma-
tológicas imunomediadas e inflamatórias na Reu-
matologia, sendo de fundamental importância o 
seu reconhecimento na prática clínica do paciente 
reumatológico. 
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Psoríase

CONTRAINDICAÇÕES: HIPERSENSIBILIDADE AO CERTOLIZUMABE PEGOL OU A QUALQUER OUTRO COMPONENTE DA FORMULAÇÃO. TUBERCULOSE ATIVA OU OUTRAS INFECÇÕES GRAVES COMO SEPSE, ABSCESSOS E IN-
FECÇÕES OPORTUNISTAS. INTERAÇÕES MEDICAMENTOSAS: O TRATAMENTO CONCOMITANTE COM METOTREXATO, CORTICOSTEROIDES, ANTI-INFLAMATÓRIOS NÃO ESTEROIDAIS, ANALGÉSICOS, ANÁLOGOS DO ÁCIDO 
5-AMINOSALICÍLICO OU ANTI-INFECCIOSOS, NÃO EXERCEU EFEITO NA FARMACOCINÉTICA DO CIMZIA®.

CIMZIA® (certolizumabe pegol) Solução injetável. Indicações: Doença de Crohn - Redução dos sinais e sintomas da doença de Crohn e manutenção da resposta clínica em pacientes adultos com doença ativa de moderada a grave, que tiveram resposta inadequada à terapia convencional. Artrite Reumatoide - Em associação com metotrexato (MTX), é 
indicado para o tratamento da artrite reumatoide (AR) ativa, moderada a grave, em doentes adultos, quando a resposta a fármacos modificadores da evolução da doença reumática (DMARD), incluindo o MTX, foi inadequada. Pode ser utilizado em monoterapia no caso de intolerância ao MTX ou quando o tratamento continuado com MTX é inadequado; no 
tratamento da AR grave, ativa e progressiva em adultos que não tenham sido tratados previamente com MTX ou outros DMARD. Artrite Psoriásica - CIMZIA em combinação com metotrexato é indicado para o tratamento com artrite psoriásica ativa em adultos quando a resposta anterior com terapia com DMARDs tenha sido inadequada. CIMZIA pode ser 
administrado como monoterapia em casos de intolerância ao metotrexato, ou quando o tratamento contínuo com metotrexato for inadequado. Espondiloartrite axial - Indicado para o tratamento de pacientes adultoscom espondiloartrite axial ativa grave, compreendendo: Espondilite anquilosante (EA): adultos com espondilite anquilosante ativa grave que 
tiveram resposta inadequada, ou são intolerantes à fármacos antiinflamatórios não esteroides (AINES); e Espondiloartrite axial sem evidência radiográfica de EA: adultos com espondiloartrite axial ativa grave sem evidência radiográfica de EA, porém, com sinais evidentes de inflamação detectados por proteína C-reativa (PCR) elevada e/ou ressonância 
magnética (RM), que tiveram resposta inadequada, ou são intolerantes, à AINES. Psoríase em placa: CIMZIA é indicado para o tratamento de pacientes adultos com psoríase em placa moderada a grave que são candidatos à terapia sistêmica. Contraindicações: hipersensibilidade ao certolizumabe pegol ou a qualquer outro componente da formulação. 
Tuberculose ativa ou outras infecções graves como sepse, abscessos e infecções oportunistas. Cuidados e Advertências: Advertências: Infecções graves: infecções graves e algumas vezes fatais causadas por bactérias, micobactérias, fungos invasivos, vírus ou patógenos foram relatadas em pacientes tratados com antagonistas TNF, incluindo CIMZIA. O 
tratamento com CIMZIA não deve ser iniciado em pacientes com infecções ativas, incluindo infecções crônicas ou localizadas. Tuberculose: Como observado com outros antagonistas TNF, casos de reativação de infecções ou de nova tuberculose (incluindo pulmonar, extrapulmonar e disseminada) foram relatados em pacientes recebendo CIMZIA, incluindo 
óbitos. Os pacientes devem ser avaliados sobre fatores de risco para tuberculose e testados para infecções de tuberculose latente antes do início do tratamento com CIMZIA. Se diagnosticada tuberculose, iniciar o tratamento da tuberculose antes do início do tratamento com CIMZIA. Se durante o tratamento com CIMZIA for diagnosticada tuberculose ativa, 
deve-se interromper o uso de CIMZIA e iniciar o tratamento apropriado da tuberculose. Reativação do vírus da Hepatite B: o uso de antagonistas TNF, incluindo CIMZIA, pode aumentar o risco de reativação do vírus da hepatite B (HBV). Malignidades: a possibilidade do risco de desenvolvimento de linfoma ou outra malignidade em pacientes tratados com 
antagonistas TNF não pode ser excluída. CIMZIA não é indicado para uso em pacientes pediátricos. Câncer de pele: exames periódicos de pele são recomendados para todos os pacientes, particularmente aqueles com fatores de risco para câncer de pele. Insuficiência Cardíaca Congestiva: casos de agravamento da insuficiência cardíaca congestiva (ICC) e 
novos casos de ICC foram relatados com antagonistas TNF, incluindo CIMZIA. Reações de hipersensibilidade: sintomas compatíveis com reações de hipersensibilidade foram raramente relatados após a administração do CIMZIA: angioedema, dispnéia, hipotensão, rash, doença do soro e urticária. Se alguma destas reações ocorrerem, o tratamento deve ser 
descontinuado e deve-se estabelecer tratamento adequado. Sensibilidade ao látex: o envoltório da agulha, que não entra em contato direto com o paciente ou profissional que estiver administrando o produto, contém 7% de um derivado de látex de borracha natural. Um risco potencial de reações de hipersensibilidade não pode ser completamente excluído 
em indivíduos sensíveis ao látex. Reações neurológicas: deve-se ter cautela ao considerar o uso do CIMZIA em pacientes com doenças desmielinizantes do sistema nervoso central recentes ou pré-existentes. Reações hematológicas: embora nenhum grupo de alto risco tenha sido identificado, deve-se ter cautela em pacientes sendo tratados com CIMZIA 
que estejam em curso ou tenham histórico de alterações hematológicas significativas. Uso com drogas biológicas anti- reumáticas modificadoras da doença: uso de CIMZIA associado com outros fármacos biológicos anti-reumáticos modificadores do curso da doença não é recomendado. Autoimunidade: tratamento com CIMZIA pode resultar na formação 
de autoanticorpos e, raramente, no desenvolvimento da síndrome semelhante ao lupus. Se um paciente desenvolver sintomas sugestivos de síndrome semelhante ao lupus durante o tratamento com CIMZIA, este deve ser descontinuado. Imunizações: Não administrar vacinas vivas ou atenuadas durante o tratamento com CIMZIA. Imunossupressão: existe 
a possibilidade dos antagonistas do TNF, incluindo CIMZIA, causarem imunossupressão, afetando as defesas do hospedeiro contra as infeções e doenças malignas. Doença Pulmonar Obstrutiva Crônica (DPOC): deve ter-se precaução quando se usar qualquer antagonista do TNF em pacientes com DPOC, assim como em pacientes com risco acrescido para 
doenças malignas devido à história de consumo intenso de tabaco. Gravidez – Categoria de risco na gravidez: B. Mulheres com potencial para engravidar devem adotar métodos de contracepção adequados para evitar uma gravidez e continuar a sua utilização durante pelo menos 5 meses após a última administração de CIMZIA. Lactação: Existe informa-
ção insuficiente/limitada sobre a excreção do certolizumabe pegol no leite humano ou animal. Efeitos sobre a capacidade de dirigir veículos e operar máquinas: Não foram realizados estudos para verificar os efeitos do certolizumabe pegol sobre a capacidade de dirigir veículos e operar máquinas. Interações medicamentosas: o tratamento concomitante com 
metotrexato, corticosteróides, anti-inflamatórios não-esteroidais, analgésicos, análogos do ácido 5-aminosalicílico ou anti-infecciosos, não exerceu efeito na farmacocinética do CIMZIA. Testes laboratoriais: O certolizumabe pegol pode causar resultados erroneamente elevados no teste de TTPA em pacientes sem anomalias de coagulação. Não há evidência 
de que o tratamento com CIMZIA tenha efeito na coagulação in vivo. Reações adversas: as reações adversas mais graves observadas em estudos clínicos de CIMZIA para o tratamento de doença de Crohn e artrite reumatoide foram infecções graves, malignidades e insuficiência cardíaca. Em ensaios controlados, antes da comercialização, de todas as 
populações de pacientes combinadas, as reações adversas mais comuns (≥ 8%), que foram infecções respiratórias superiores (18%), rash cutâneo (9%) e infecções do trato urinário (8%). Posologia: Doença de Crohn: dose de indução: 400 mg (administradas como duas injeções de 200 mg por via subcutânea) inicialmente e nas semanas 2 e 4; dose de 
manutenção: 400 mg a cada quatro semanas. Artrite Reumatoide: dose de indução: 400 mg (administradas como duas injeções de 200 mg cada por via subcutânea) inicialmente e nas semanas 2 e 4; dose de manutenção: 200 mg a cada duas semanas ou, alternativamente, pode ser considerada a dose de 400 mg de CIMZIA a cada quatro semanas. 
Artrite Psoriásica: dose de indução: 400 mg (administradas como duas injeções de 200 mg por via subcutânea) inicialmente e nas semanas 2 e 4; dose de manutenção: 200 mg a cada duas semanas ou 400 mg a cada quatro semanas. Espondiloartrite axial: dose de indução: 400 mg (administradas como duas injeções de 200 mg por via subcutânea) 
inicialmente e nas semanas 2 e 4; dose de manutenção: 200 mg a cada duas semanas ou 400 mg a cada quatro semanas. Psoríase em placa: A dose recomendada de CIMZIA para pacientes adultos com psoríase em placa é 400 mg a cada 2 semanas. Em pacientes com peso corporal ≤90kg pode ser considerada uma dose inicial de 400 mg (nas Se-
manas 0, 2 e 4) seguida por dose de 200 mga cada duas semanas. Apresentação: solução injetável em seringa preenchida, contendo 200mg/mLdecertolizumabepegolemcadaseringa.Embalagenscom2seringaspreenchidas+2lençosumedecidosemálcool.USOADULTOACIMA DE18ANOS.VIASUBCUTÂNEA.VENDASOB PRESCRIÇÃOMÉDICA. SE PERSIS-
TIREMOSSINTOMAS, O MÉDICO DEVERÁ SER CONSULTADO. Para maioresinformações,consulteabulacompletadoproduto.SAC:0800-0166613. www.ucb-biopharma.com.br RegMS –1.2361.0087 –R3_Abril2021
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