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PALAVRAS DO PRESIDENTE

Enfim, saiu do forno mais uma edição da 
Reumato em Revista. Gostaria de agrade-
cer imensamente a colaboração de nossa 
editora chefe, a Sinara da Silva Freitas que 
tem se dedicado a organizar e sistemati-
zar os conteúdos aqui inseridos. Cada co-
lega que escreve artigos para nossa revista 
merece profundo apreço e reconhecimento. 

Dentre os temas abordados, vários aspectos 
científicos são destaques - tais como a Avalia-
ção da sensibilização central em pacientes com 
artrite reumatoide e espondilite anquilosante 
e sua correlação com atividade de doença, ar-
tigo escrito a duas mãos pelos colegas Gusta-
vo Koiti Kondo e Eduardo dos Santos Paiva. A 
colega Marian Oda nos brinda com uma visão 
clínica da avaliação da Doença de Sjögren, o co-
lega André Andretta nos traz o tema palpitante 
de como Inflammaging pode estar associado 
a doenças osteomusculares, o Nathan Catoli-
no discute a complexa relação da reumatolo-
gia nos tempos digitais; e a reumatopediatra 
Amanda Joekel Kassem discute as particulari-
dades presentes em pacientes com lúpus erite-
matoso sistêmico juvenil.  

Adicionalmente, uma das matérias mais impor-
tantes nessa edição traz em especial destaque 
a XV ReumAtiva (sim, são quinze anos de nossa 
jornada!).  A ReumAtiva iniciou na gestão da co-
lega e ex-presidente da Sociedade Paranaense 
de Reumatologia, Marilia Barreto Gameiro Sil-
va. De lá para cá, todas as gestões têm buscado 
uma constante inovação, modernidade e diver-
sidade de conteúdos em nossa jornada anual.  

Ainda nesta edição, em um momento cultural 
importante, prestamos homenagem a um dos 
ícones da reumatologia paranaense, o Dr João 
Manoel Cardoso Martins (in memoriam), médi-
co do qual temos muito orgulho de sua contri-
buição ao humanismo médico e valorização da 
cultura artística na formação dos profissionais 
de saúde. Seu nome não poderia deixar de ser 
o título do nosso concurso literário anual, que
prestigia colegas com dons da escrita na forma
de poesias, contos e prosas.

Enfim, quero enfatizar que apesar de estarmos 
caminhando a passos largos pelo ano de 2024, 
nossa gestão continua sempre buscando a mo-
dernização da Sociedade Paranaense de Reu-
matologia. 

Queremos que os colegas desfrutem o melhor 
que o associativismo médico possa oferecer.  
Cada um de nós, doa parte do seu tempo para 
contribuir com a reumatologia paranaense.  E 
apesar de muitos desafios, esse ano temos 
muito a comemorar com a entrada paulatina 
de várias inovações incorporadas nos sistemas 
público e privado de saúde, tecnologias que 
certamente beneficiarão muitos de nossos pa-
cientes reumáticos, razão última da existência 
de nossa especialidade médica.

Espero que todos se divirtam ao mesmo tempo 
em que aperfeiçoam seus conhecimentos reu-
matológicos com a leitura dessa edição. 

Valderilio Feijó Azevedo
Presidente da Sociedade Paranaense de 
Reumatologia | Gestão 2023/24
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SINARA DA SILVA FREITAS
Editora Científica da Reumato em Revista

Editorial

É com um misto de saudade e felicidade que 
apresento esta edição da Reumato em Revista. 
Momento que marca minha despedida como 
editora científica da publicação, enquanto ela 
- juntamente com a Sociedade Paranaense de 
Reumatologia - inicia um novo ciclo sob a lide-
rança de uma equipe diretiva repleta de ener-
gia e ideias para impulsionar nossa sociedade a 
novos patamares.  

Neste dezembro, celebramos não apenas a 
reumatologia, mas também os laços fortaleci-
dos ao longo do biênio com a alegria que per-
meia o encerramento de uma jornada. Tivemos 
eventos inspiradores, avanços significativos, 
tecnologia, muito vigor colocado na prática em 
diversos projetos (e vindo de excelentes profis-
sionais!). Agora, inspirados pelo espírito festivo 
da nossa confraternização que reuniu asso-
ciados e suas famílias, trazemos uma edição 
também delicada e até poética, que combina 
ciência de excelência com cultura, histórias to-
cantes e momentos de reflexão.  

Entre os destaques, temos a premiação do Prê-
mio Dr. Acir Rachid, um tributo à dedicação e 
legado de um dos grandes nomes da reuma-
tologia paranaense. Também exploramos os 
hobbies que renovam as energias de médicos 
como Eduardo Paiva - cuja paixão pelos livros 
resultou na criação de uma biblioteca que ma-

terializa sonhos em papel. Histórias que unem 
arte, escrita e música ilustram como a vida além 
da medicina pode ser uma fonte de criativida-
de e equilíbrio. Acrescentamos dicas culturais 
para enriquecer as férias e sugestões para apro-
veitar o Natal em diferentes regiões do Brasil, 
celebrando a diversidade e o encanto.  

Deixo este espaço com o coração repleto de or-
gulho e a certeza de que o futuro reserva ca-
pítulos ainda mais brilhantes para a Reumato 
em Revista. Agradeço especialmente a todos 
os colegas que contribuíram com seus conhe-
cimentos, tempo,  experiências e empenho em 
cada edição ao longo desses dois anos. Nascida 
com o propósito de trocar experiências entre 
pares para uma continuidade não só do estudo, 
mas também de caminhada leve (sem esque-
cermos que somos humanos cheios de desejos 
e esperança a cada dia que nasce). Continuarei 
como leitora atenta, acompanhando de perto 
o trabalho da nova equipe e torcendo pelo seu 
sucesso.  

Que esta edição proporcione entusiasmo, sor-
risos e momentos de emoção em cada des-
coberta das páginas que seguem. Desejamos 
a todos um período festivo repleto de alegria, 
saúde e realizações. Celebrem as conquistas, 
aproveitem cada linha e vivam intensamente 
a magia da vida. Até breve!
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NEUROPATIA DE FIBRAS FINAS

RESUMO

As neuropatias de fibras finas são um grupo de 
doenças que afetam as fibras nervosas de pe-
queno diâmetro, pouco ou amielinizadas, res-
ponsáveis pela transmissão de sensações como 
dor, temperatura e toque leve. Essas neuropa-
tias são caracterizadas por sintomas como dor 
neuropática, parestesias, prurido e alteração na 
percepção térmica. Elas podem ser causadas 
por diversas condições, incluindo diabetes, in-
fecções, doenças autoimunes, deficiências nu-
tricionais e exposição a toxinas. O tratamento 
pode variar de acordo com a causa subjacen-
te e pode incluir medicamentos para controle 
da dor, fisioterapia e manejo multidisciplinar. 

Palavras-chaves: polineuropatia, neuropatia 
de fibras finas, dor neuropática.

INTRODUÇÃO

Polineuropatia é o acometimento de múltiplos 
nervos periféricos devido a danos nos axônios 
e/ou na bainha de mielina, sendo uma das prin-
cipais queixas neurológicas. Sua prevalência é 
estimada em 1% na população, número que 
pode chegar a 7% na população idosa.1 Num 
estudo em soldados americanos acima de 40 
anos, a prevalência foi de 14,8%, mostrando a 
relevância epidemiológica das neuropatias.2

Do ponto de vista da instalação e da evolução 
clínica, as polineuropatias podem ser classi-
ficadas como agudas (menos de 4 semanas) 
como a síndrome de Guillain-Barré, subagu-
das (entre 4 e 8 semanas) ou crônicas (acima 
de 8 semanas).

Com relação a fisiopatologia, podem ser di-
vididas em axonais, desmielinizantes ou no-
do-paradonopatias; já segundo a etiologia 
podem ser classificadas em idiopáticas, he-
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reditárias ou adquiridas; e por fim de acor-
do com o tipo de fibra acometida em sensi-
tivas, motoras ou sensitivo-motoras.  Ainda 
é possível classificar o acometimento das 
fibras sensitivas de acordo com o grau de 
mielinização das mesmas, em fibras mieli-
nizadas, pouco mielinizadas e amielínicas.3  

Em 1861, Langerhans descreveu pela primei-
ra vez pequenas fibras nervosas intraepidér-
micas, em 1944, Erlanger e Gasser receberam 
o Prêmio Nobel pela descoberta das funções 
das fibras nervosas finas, já em 1992, Stewart e 
cols. definiram pela primeira vez a neuropatia 
de fibras finas.4,5

As neuropatias de fibras finas (NFF) então são 
aquelas em que o dano afeta as fibras tipo C não 
mielínicas, somáticas e autonômicas e/ou as fi-
bras A-delta pouco mielinizadas. A NFF apre-
senta um diagnóstico desafiador, uma vez que 
os testes de condução nervosa tradicionais não 
conseguem detectar as alterações nas fibras 
finas, e o médico precisa recorrer, além de uma 
anamnese e exame neurológico aprofundado, 
a exames específicos da sensibilidade, função 
autonômica e, até mesmo, a biópsia de pele. 

Os mecanismos fisiopatológicos ainda não es-
tão muito bem elucidados, mas sabe-se que 
dependem da etiologia subjacente e incluem 
estresse oxidativo, isquemia, efeito neurotóxi-
co direto, hipóxia e mediadores inflamatórios.6,7

O único estudo que abordou a incidência de 
NFF, realizado na Holanda em 2013, revelou 
uma incidência de 11,73 casos (15,6 homens/8,2 
mulheres) por 100.000 habitantes por ano, com 
taxas mais elevadas naqueles com mais de 65 
anos de idade e que eram do sexo masculi-
no.8 Acredita-se, porém, que essa incidência 
seja maior, já que se estima que somente 10% 
dos pacientes com NFF sejam diagnosticados 
com tal condição. Assim, a prevalência global 
poderia exceder 10 milhões.9 Numa meta-aná-
lise, a prevalência de NFF em pacientes com 

fibromialgia foi de 49%.10 Com a fibromialgia 
supostamente afetando 2% a 5% das pessoas 
em todo o mundo, a NFF poderia afetar muito 
mais do que 10 milhões de pessoas.9 Portan-
to, concordamos que é urgente melhorar a 
conscientização, o diagnóstico, o tratamento e 
a pesquisa das NFF.

CASO CLÍNICO 

Paciente feminina, 39 anos de idade, bancá-
ria, destra, moradora de área urbana, apre-
sentando “mal-estar” nos pés descrito como 
agulhadas, de um ano de evolução, com piora 
no último mês, principalmente à noite, oca-
sionando-lhe dificuldade para iniciar o sono. 
Hipotireoidismo há 10 anos, em uso de levo-
tiroxina 50mcg ao dia. Mãe com artrite reu-
matoide, pai hipertenso e diabético, duas 
irmãs, sendo que uma delas apresenta diag-
nóstico de lúpus eritematoso sistêmico. Dois 
filhos saudáveis. Nas queixas de outros apa-
relhos quando questionada, refere perceber 
a boca mais seca do que o habitual e episó-
dios de “tontura” descritos como sensação 
rápida de desmaio ao levantar-se da cama. 

No exame físico, constatamos língua seca e 
hipoestesia térmica em membros inferiores 
distalmente, até tornozelos. Realizada eletro-
neuromiografia dos membros superiores e 
inferiores cujo resultado estava dentro da nor-
malidade para a faixa etária.

DIAGNÓSTICO

As NFF afetam as fibras nervosas de peque-
no diâmetro, responsáveis pela transmissão 
de sensações como dor, temperatura e toque 
leve. Caracterizando-se clinicamente por sin-
tomas como dor neuropática, parestesias, pru-
rido e alteração na percepção térmica. Muitas 
vezes, os pacientes relatam dor que pode ser 
desencadeada por estímulos que normalmen-
te não seriam dolorosos.
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O diagnóstico de NFF pode ser difícil, uma vez 
que as queixas podem ser variáveis e inespe-
cíficas. Devido a semelhança dos sintomas, os 
diagnósticos diferenciais mais importantes in-
cluem as polineuropatias, a fibromialgia e sín-
drome de dor regional complexa.

Uma classificação de NFF em graus, possível, 
provável e definida está embasada de acordo 
com os sintomas, sinais e resultados de exa-
mes validados (Tabela 1).11,12,13

 
Tabela 1. Critérios diagnósticos de Neuropatia 
de Fibras Finas.

Categoria Características

1. Possível:
sintomas comprimento dependente ou 
sinais clínicos de dano a fibras finas.

2. Provável:
sintomas ou sinais clínicos de danos em 
fibras finas e estudo de condução do 
nervo Sural normal.

3. Definida:

sintomas ou sinais clínicos de dano de 
fibras finas, estudo de condução do nervo 
Sural normal e diminuição da densidade 
das fibras nervosas intraepidérmicas e/
ou limiares térmicos de testes sensitivos 
quantitativos anormais no pé.

Os sintomas somáticos ou autonômicos de 
apresentação da NFF são variáveis e podem 
depender da etiologia. Sua distribuição pode 
ser comprimento dependente ou não compri-
mento dependente. Importante destacar, que 
a NFF pode estar associada a uma neuropatia 
de fibras grossas, dificultando ainda mais o 
seu diagnóstico. 

As queixas sensitivas somáticas são as mais 
frequentes na prática clínica, a dor é o sintoma 
de apresentação mais comum, caracterizada 
como aguda, com ardência ou formigamento, 
afetando principalmente os membros inferio-
res e inicialmente de forma distal com progres-
são proximal à medida que a doença evolui.14,15 

Os pacientes podem apresentar sensação de 
choque ou de agulhadas, dormência, alodinia, 
diminuição da sensação de temperatura na 
área da dor ou da dormência.5

Os sintomas autonômicos podem incluir qual-
quer combinação das seguintes: palpitações, 
sintomas ortostáticos, tonturas, mudança da 
coloração da pele, obstipação ou diarreia, pro-
blemas urinários como retenção ou inconti-
nência, disfunção sexual, olhos e/ou boca se-
cos, hipo ou hiperidrose, alterações na visão e 
rubor da pele.14,15

A distribuição dos sintomas é mais comumen-
te comprimento dependente, descrita como 
em “bota e luva”, que geralmente iniciam si-
metricamente nas extremidades distais. En-
quanto a neuropatia comprimento dependen-
te é comumente limitada às extremidades, a 
neuropatia não comprimento dependente 
tem uma distribuição irregular envolvendo a 
face, membros superiores ou tronco.13

Questionários como o DN4 (anexo 1) podem 
ser usados para avaliar os sintomas de um 
paciente e a probabilidade de eles estarem 
associados à dor neuropática, avaliando as ca-
racterísticas da dor, sintomas associados na 
mesma área da dor e achados do exame físi-
co. Pontuações maiores de 4 indicam uma alta 
probabilidade de que o a dor seja de origem 
neuropática.

Existem numerosos testes diagnósticos apli-
cado na investigação de NFF com sensibilida-
de e especificidade variável (Tabela 2). Na sus-
peita de NFF, a eletroneuromiografia deverá 
ser realizada para excluir o envolvimento de fi-
bras nervosas grossas. A neurocondução é um 
teste eletrodiagnóstico que examina o funcio-
namento de fibras nervosas grossas motoras e 
sensitivas distais por estímulos elétricos e pode 
classificar uma possível neuropatia e especifi-

Nossa paciente tinha o critério de NFF 
provável e, portanto, precisaríamos solicitar 
algum exame complementar que pudesse 
evidenciar o comprometimento das fibras 
nervosas sensitivas finas.
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cá-la como axonal e/ou desmielinizante. Se a 
neurocondução for anormal, o diagnóstico de 
polineuropatia é confirmado, consequente-
mente, diagnósticos adicionais para a etiologia 
são essenciais, mas nenhum outro teste diag-
nóstico específico para NFF será necessário. 

Tabela 2. Testes específicos na investigação 
diagnóstica das Neuropatias de Fibras Finas.

Biópsia de Pele

Microscopia confocal da córnea

Teste de quantificação sensitiva (QST)

Teste quantitativo de reflexo axonal sudomotor 

(QSART)

Potencial evocado à laser, por calor ou elétrico

Período silêncio cutâneo

Teste de variabilidade cardíaca

Teste de inclinação

Teste de enrugamento cutâneo

A definição de NFF refletiu os métodos utili-
zados pelos diferentes autores para avaliar a 
disfunção das fibras nervosas finas, incluindo 
achados clínicos e neurofisiológicos, alterações 
nos limiares térmicos e de dor por meio de tes-
tes psicofísicos e exame neuropatológico por 
meio de biópsia de nervo ou biópsia de pele com 
quantificação das fibras nervosas intraepidér-
micas. Técnicas neurofisiológicas como o perío-
do do silêncio cutâneo, potenciais evocados por 
laser, por calor de contato e por estimulação 
elétrica, têm sido utilizados para avaliar a dis-
função de fibras finas em pacientes com neuro-
patia periférica, com o objetivo de demonstrar 
achados específicos para o diagnóstico da NFF.  

Estes estudos contribuíram para aumentar a 
conscientização sobre a importância do reco-
nhecimento e manejo adequado dos pacien-
tes com NFF, mas não levaram a uma definição 
da síndrome. Assim, a ausência de um “padrão 
ouro” para o diagnóstico de NFF continua a ser 
uma limitação na prática clínica.9

O desenvolvimento de biópsias de pele mini-
mamente invasivas revolucionou o diagnós-
tico da NFF. Pequenas terminações de fibras 
nervosas nas camadas epidérmicas da pele 
podem ser visualizadas a partir de uma bióp-
sia de pele feita com um “punch” de 3 mm na 
perna, 10 cm acima do maléolo lateral.16

As terminações nervosas são coradas imu-
nohistoquimicamente e contadas sob um mi-
croscópio óptico. Os axônios das fibras finas 
são imunomarcados contra o produto do gene 
da proteína marcadora panneuronal (PGP9.5), 
sendo revelados com microscopia de luz ou 
fluorescência. A determinação da densidade 
das fibras nervosas intradérmicas é medida de 
acordo com padrões de consenso para compa-
ração, obtidos por meio de biópsias de voluntá-
rios saudáveis ​​e demograficamente pareados. 
Densidades inferiores ao quinto percentil da 
distribuição normal confirmam NFF em pa-
cientes nos quais há suspeita desta condição.16,17

 

Os resultados falso-negativos são a maior 
preocupação, não apenas como resultado 
de normas inadequadas (particularmen-
te para pacientes jovens e pacientes do sexo 
feminino), mas também devido a erros de 
amostragem e ao fato de que os axônios 
normalmente degeneram mais tardiamen-
te do que o surgimento dos sintomas. Em-
bora a biópsia de pele tenha alta especifi-
cidade, sua sensibilidade é moderada.9,18,19,20 

O teste de quantificação sensitiva (QST) é um 
teste funcional que avalia a determinação de 
limiares de percepção sensitiva ao calor e frio 
nas mãos e nos pés com intensidade de tem-
peratura controlada. Nesse método, o pacien-
te recebe um estímulo com certa temperatura 
e será perguntado a ele se esse estímulo é sen-
tido ou não. Ao mudar a temperatura do estí-
mulo, o limiar para detectar calor e o frio pode 
ser determinado independentemente do tem-
po de resposta do paciente. A confiabilidade 
depende do estado de alerta e cooperação 
do paciente. A especificidade desse exame é 

Fonte: os autores (2024).
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moderada, uma vez que ele pode ser anormal 
em qualquer lesão do sistema nervoso soma-
tossensitivo, mas um teste anormal com sinais 
clínicos compatíveis é decisivo. 

O teste quantitativo do reflexo axonal sudo-
motor (QSART) analisa a função colinérgica 
simpática pós-ganglionar.21,22,23,24 O teste su-
domotor não invasivo com o uso do Sudoscan 
foi desenvolvido recentemente para permitir 
a medição da função simpática das glândulas 
sudoríparas nas mãos e nos pés de forma rá-
pida e não invasiva, até o momento, a maioria 
dos estudos com o Sudoscan foram realizados 
na polineuropatia diabética, e o valor do teste 
no diagnóstico das NFF não está claro.25,26

A microscopia confocal da córnea é um método 
não invasivo que, por meio de um microscópio 
confocal, avalia a densidade das fibras finas 
tipo C originadas do nervo trigêmeo presentes 
na córnea. A sensibilidade e especificidade do 
exame para o diagnóstico da NFF permane-
cem incertas. Estando atualmente disponível 
em poucos centros.27,28,29

A análise do sistema nociceptivo com poten-
ciais evocados em resposta a estímulos do-
lorosos foi descrita já na década de 1960 em 
animais e posteriormente em humanos,30,31 
permitindo investigar a função das fibras A 
delta, a integridade do trato espinotalâmico e 
as vias nociceptivas cerebrais. A vantagem dos 
potenciais evocados é a independência do tes-
te em relação ao estado de alerta e coopera-
ção do paciente. 

Nos últimos anos, novas técnicas foram adicio-
nadas com estimuladores de calor e laser, e os 
potenciais evocados relacionados à dor torna-
ram-se uma ferramenta de pesquisa reconhe-
cida para avaliar a integridade do sistema noci-
ceptivo, ganhando importância na investigação 
diagnóstica de pacientes com suspeita de NFF, 
porém ainda com disponibilidade limitada.32 

O potencial evocado relacionado à dor com es-
tímulo elétrico é um método de triagem útil 
para avaliar o acometimento das fibras A-delta 
também em pacientes com comprometimen-
to de fibras grossas. (Figura 1) A ausência do 
potencial indica estágios avançados de danos 
às fibras nervosas, tornando-se um exame útil 
como método complementar para detecção 
de comprometimento de fibras finas.32,33,34

O teste de enrugamento cutâneo na palma 
das mãos realizado com a imersão em água 
ou aplicação de uma mistura eutética de cre-
me anestésico local nas mãos, avalia a ativação 
das fibras nervosas simpáticas da pele nessas 
situações. A vasoconstrição subsequente re-
sultando em pressão negativa no tecido pro-
voca enrugamento das pontas dos dedos. O 
grau de enrugamento é classificado visual-
mente. Nos pacientes com NFF submetidos a 
esse exame, foi observado a ausência ou redu-
ção do enrugamento. Configura um teste rá-
pido, barato e de fácil acesso, mas que não é 
amplamente utilizado por conta da ausência 
de valores de referência claros. Estudos mos-
traram que o índice de enrugamento da pele 
pode ser correlacionado com a densidade de 
fibras obtida nas biópsias de pele.35-40

Figura 1. Potencial evocado relacionado à dor com resposta normal.
Fonte: arquivo pessoal dos autores.
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ETIOLOGIA

As NFF podem ser causadas por diversas con-
dições, incluindo diabetes, infecções, doenças 
autoimunes, deficiências nutricionais e expo-
sição a toxinas.

Os exames laboratoriais (Tabela 3)41 podem 
identificar possíveis causas em 30% a 50% dos 
pacientes com NFF.42,43 As recomendações de 

triagem devem integrar a probabilidade pré-
-teste de um resultado anormal, a disponibi-
lidade do teste, o custo e o desempenho do 
diagnóstico.9 A diabetes mellitus é, em geral, a 
causa mais comum de neuropatia. No estudo 
holandês, 71 de 921 pacientes (7,7%) tinham dia-
betes não diagnosticada.43 Não é recomendado 
a indicação de exames laboratoriais sem em-
basamento de uma história clínica completa.  

Os estudos genéticos, com os sequenciamen-
tos de nova geração, estão permitindo o reco-
nhecimento de novos fatores etiológicos, po-
rém ainda sua utilização é limitada, e devem 
ser solicitados em pacientes com alta probabi-
lidade de causas genéticas (por exemplo, pa-
cientes pediátricos, com histórico familiar ou 
com fenótipos altamente específicos) ou em 
pacientes adultos sem causa identificada.9 Os 
valores relativos do sequenciamento de ge-
nes únicos ou de painéis de genes versus do 
sequenciamento inicial do exoma completo 
ou do sequenciamento do genoma completo 
mudam à medida que os custos caem. Com 
mais genes implicados, redução de custos e 
mais tratamentos de precisão disponíveis, o 
sequenciamento será realizado com maior fre-
quência, mais precocemente e de forma mais 
abrangente. Lembrando que os resultados do 
sequenciamento não são definitivos, e devem 
ser sempre correlacionados com os dados clí-
nicos, assim como a necessidade de utilização 
de bases de dados genéticas atualizadas.

Tabela 3. Exames laboratoriais na investiga-
ção nas neuropatias de fibras finas. 

Causa Teste sorológico

Diabetes mellitus
Glicemia de jejum, teste 
de intolerância à glicose, 
hemoglobina glicada

Dislipidemia Painel lipídico

Deficiências de vitamina B
Vitamina B1, B6, B12, 
ácido metilmalônico, 
homocisteína

Doença hepática e renal Perfil metabólico completo

Disfunção tireoidiana TSH

Distúrbio do tecido 
conjuntivo VHS, PCR, ANA, SS-A, SS-B

Na investigação de nossa paciente, o potencial 
evocado nociceptivo mostrou ausência de 
resposta nos membros inferiores e aumento 
da latência nos membros superiores, o teste 
de enrugamento cutâneo mostrou ausência 
de enrugamento. 

Figura 2. Teste de enrugamento cutâneo. A=Anormal e B=Normal.
Fonte: Modificado de Hernandez-Fustes O e cols., 2022.

A)

B)
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Causa Teste sorológico

Sarcoidose	 Nível ACE

Paraproteinemia Eletroforese de imunofixa-
ção sérica (e/ou urinária)

Doença celíaca Anticorpos anti-gliadina, 
transglutaminase tecidual

Infecciosa	 Hepatite C, HIV

Amiloide familiar Sequenciamento do gene 
TTR

Mutações no canal de 
sódio

Sequenciamento do gene 
SCN9A, SCN10A

Doença de Fabry
Dosagem de alfa-galacto-
sidase ou sequenciamento 
genético

Ganglionopatia 
autonômica autoimune

Anticorpo receptor 
ganglionar de acetilcolina

Síndrome paraneoplásica Painel de anticorpos 
paraneoplásicos

Toxina
Gama-glutamil transferase 
(se suspeita ou história de 
abuso de álcool), cobre

reduzindo a dor neuropática. Devemos ter em 
conta o histórico de tratamentos do paciente, 
com atenção aos efeitos colaterais, eficácia, 
duração, doses e comorbidades. Além disso, 
quaisquer interações com outros medicamen-
tos devem ser verificadas e a dosagem ajus-
tada. Os pacientes devem ser informados dos 
possíveis efeitos colaterais e devem ser incen-
tivados a aderir ao tratamento.

O tratamento sintomático da dor na NFF é ba-
seado em diretrizes gerais do tratamento da 
dor neuropática. O uso de antidepressivos tri-
cíclicos, inibidores da recaptação de serotoni-
na-norepinefrina e drogas antiepilépticas são 
ferramentas frequentemente utilizadas. A ami-
triptilina é fortemente recomendada para pa-
cientes com dor neuropática, porém seu uso 
pode causar efeitos colaterais anticolinérgi-
cos e deve, portanto, ser evitada em pacientes 
com mais de 65 anos. Duloxetina, pregabalina 
e gabapentina são recomendadas como trata-
mentos de primeira linha na dor neuropática. 
Há evidências limitadas de tratamento com 
lidocaína e capsaicina tópicas; portanto, esses 
medicamentos são recomendado como tra-
tamento de segunda linha. É essencial usar 
medicamentos para dor neuropática por tem-
po suficiente e em dose adequada para poder 
avaliar o efeito do tratamento proposto.

Programas de reabilitação podem ser adicio-
nados ao tratamento farmacológico ou utiliza-
dos na ausência da eficácia dos medicamen-
tos. Atividade física, fisioterapia, psicoterapia, 
terapia cognitivo-comportamental e uso de 
realidade virtual são opções disponíveis, com 
diferentes níveis de evidência, como tratamen-
tos adicionais para melhorar a dor.46,47

Nos últimos anos, estudos genéticos têm iden-
tificado pacientes com NFF e mutações mis-
sense especificamente do gene SCN9A, os 
quais exibem um ganho de função nos canais 
de sódio (Nav1.7) levando a uma hiperexcitabi-
lidade em neurônios do gânglio da raiz dorsal. 
Nesses pacientes tem sido utilizado a Lacosa-
mida, uma droga antiepiléptica, que atua na 

Na nossa paciente, os exames laboratoriais 
foram normais, exceto os anticorpos anti-SS-A 
e anti-SS-B os quais foram positivos.

Destaca-se que a síndrome de Sjögren é a 
principal condição imunológica sistêmica as-
sociada à NFF.44 

TRATAMENTO

O tratamento da NFF pode variar de acordo 
com a causa subjacente e pode incluir medi-
camentos para controle da dor, medidas espe-
cíficas de acordo com a causa e acompanha-
mento multidisciplinar. 45

O tratamento da NFF deve priorizar o trata-
mento da doença subjacente. No entanto, 
em mais da metade dos pacientes com NFF, 
a etiologia não consegue ser definida. Além 
disso, tratar a causa não garante uma redução 
da queixas. Na maioria dos casos, o tratamen-
to será sintomático, visando principalmente 

Legenda. ACE=Enzima conversora de angiotensina, ANA=anti-
corpo antinuclear, HIV=vírus da imunodeficiência humana, SC-
N=Canal de sódio, SS-A=autoanticorpo síndrome de Sjögren A, 
SS-B=autoanticorpo síndrome de Sjögren B, TSH=hormônio esti-
mulador da tireoide, TTR+ transtirretina.
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Desde criança, Eduardo Paiva já carregava o fas-
cínio pelas palavras. A leitura não era apenas 
uma atividade, mas uma paixão visceral que 
cresceu com ele e moldou sua visão de mundo. 

"Eu acho que leio desde bem pequenininho. 
Com certeza, é uma das coisas que mais gosto 
de fazer na vida", compartilha o homem que tem 
sua relação com a literatura além do ato de ler. 
Amar estar entre livros, mergulhar no ambien-
te acolhedor das bibliotecas, onde cada volume 
carrega histórias, ideias e mundos inteiros. Essa 
paixão, cultivada desde sua infância, não apenas 
moldou seus hábitos, mas inspirou a construção 
de uma biblioteca que hoje é o coração de sua 
casa e família.

A paixão pelos livros também se reflete em um 
hábito peculiar de comprar livros que, talvez, ja-
mais leia. "O único critério é que o livro poten-
cialmente possa ser lido por mim. É como cole-
cionar carros ou latinhas, só que, no meu caso, 
coleciono livros".

Ao longo dos anos, essa coleção cresceu exponencialmente. Atualmente, possui mais de 2.700 volu-
mes, abrangendo temas que vão de história a psicologia, de ciência a literatura clássica. Mas com 
tanto acervo - o espaço no apartamento ficou pequeno. Foi então que, há seis anos, a oportunidade 
de um novo capítulo surgiu: uma casa em Piraquara, cercada por natureza e com potencial para 
abrigar seu sonho maior. 

A BIBLIOTECA DOS SONHOS

EDUARDO PAIVA: UM MÉDICO E LEITOR 
GUARDIÃO DE HISTÓRIAS

A casa original, uma modesta construção de 
madeira, logo revelou suas limitações e a espo-
sa que sempre apoiou suas ideias – sugeriu que 
construíssem uma nova casa do zero e com 
uma biblioteca do jeito que Eduardo sempre 
quis. E assim ela nasceu - com dois andares, 
inspirada nas majestosas bibliotecas europeias 
admiradas de suas viagens. O espaço é um con-
vite ao encantamento, e para quem é fã de li-
vros – nesta biblioteca até mesmo a escada que 
permite alcançar os volumes mais altos corro-
bora para a atmosfera mágica que somente os 
exemplares em papel podem proporcionar. 

Eduardo não é apenas um leitor voraz; é tam-
bém um meticuloso organizador. Os livros são 
divididos em temas e por ordem alfabética 
de autor: história geral, psicologia, física, astro-
nomia, filosofia, literatura moderna, literatura 
clássica, etc.

   "Adoro catalogar livros, tanto quanto lê-los". 

Apesar de sua rotina como médico ser exigen-
te, sempre encontra tempo para ler. Ele se de-
dica a biografias, ciência, literatura romancia-
da e clássicos atemporais. 
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"Medicina demanda também muita aten-
ção, mas tento equilibrar minhas paixões. 
Como dizia o doutor João Manuel, precisa-
mos voltar aos clássicos de vez em quando 
– e assim os revisito".

A biblioteca não é apenas um espaço físico, 
mas um reflexo de sua personalidade e de 
seus  valores. Um lugar onde histórias se 
cruzam, onde a busca por conhecimento 
encontra o conforto do lar. Ler é mais do que 
um hobby. É uma forma de viver múltiplas 
vidas, de entender o mundo e a si mesmo.

Hoje, a transferência de sua vasta coleção 
para a nova biblioteca é um trabalho que 
envolve a família com muito prazer e traz 
satisfação pessoal.  Felicidade nos momentos 
em que sente estar entre livros como estar 
em casa – junto às ideias e os sonhos que só 
o papel pode sustentar. 

AUTORES QUE INSPIRAM E MAIS

Eduardo Paiva lê de tudo, mas há autores 
que são presença constante em sua cole-
ção. Entre eles, Robert Harris e Stephen King 
ocupam lugar especial, com lançamentos 
imediatamente somados às suas pratelei-
ras. Outro favorito é Malcolm Gladwell, cujas 
análises perspicazes sobre comportamento 

e sociedade sempre despertam curiosida-
de. Atualmente, está imerso na trilogia Wolf 
Hall, de Hilary Mantel, que o transporta à 
corte do rei Henrique VIII em um mergulho 
fascinante na história.

Entre a extensa coleção sobre religião, seus 
autores preferidos são Bart Ehrman e Ha-
rold Kushner, que trazem perspectivas pro-
fundas e questionadoras. Seu ecletismo 
literário reflete-se em outras artes como o 
cinema. Cinéfilo também, e um verdadeiro 
“Disneymaníaco” tem uma sessão dos clás-
sicos da Disney, entre outros muitos títulos. 

UMA BIBLIOTECA QUE 
REFLETE SEU MUNDO

Retrato da diversida-
de e da beleza de suas 
paixões, entre os escri-
tos preferidos – livros 
dedicados sobre "a 
Terra vista de cima" e 
com imagens impres-
sionantes do planeta.  
Também "livros sobre 
livros" - obras que ex-
ploram o próprio uni-
verso literário e suas 
possibilidades. E para 
organizar tanto con-
teúdo, um aplicativo 
cataloga os itens de 
seu refúgio inspirador 
e fascinante – lugar de 
sonhos em papel.
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O que nos move é a busca

O que nos move é a busca constante por soluções que transformem a vida das 

pessoas. Pesquisar, entender, avançar e criar um futuro no qual as doenças façam 

parte do passado.
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Esse ano tive tempo para pensar. Em retros-
pectiva, embora tenha sido um ano muito 
difícil, não foi ausente de alegrias. Alegrias 
pessoais e familiares, alegrias reumatológi-
cas. Uma das minhas alegrias reumatológicas 
é escrever aqui. Dar minhas dicas culturais. 
Mesmo com esse câncer de mama abalando 
minha vida, recuso-me a ser ele a suspender 
qualquer alegria a mais. Então estou aqui, para 
trazer um pouco do meu grande alento no ano 
de 2024: a literatura. 

Foram mais de 80 livros lidos. Livros que me 
distraíram, me fizeram rir, chorar, me acalen-
taram e me ajudaram a perceber que meu 
cérebro cansado da quimioterapia ainda es-
tava em funcionamento. (Não pleno, admito).  
E foram eles que me ajudaram a passar os pio-
res meses da minha vida. 

E quem seria eu se não dividisse com vocês 
meus preferidos? Alguns foram lidos antes 
do diagnóstico, mas se tornaram bastante 
simbólicos durante o tratamento, como 
o belíssimo livro brasileiro: Oração para 
Desaparecer. “Oração” é um romance da 
autora brasileira Socorro Acioli, que aborda 
temas como fé, desejo de pertencimento e 
mistérios da alma humana. Uma mulher que 
aparece enterrada sob a areia em Portugal. 
Como ela chegou lá? Quem ela é? 

A obra narra, então, a história de Joana, uma 
jovem que vive em uma pequena cidade do 
Ceará e se sente invisível no mundo. Joana 
desde cedo, enfrenta desafios relacionados 
à aceitação e ao desejo de desaparecer, 
literalmente, como uma maneira de escapar 
da solidão e da incompreensão ao seu redor. 
Movida por esse desejo, ela descobre que 
existe uma antiga oração, passada de geração 
em geração, que pode fazer com que uma 
pessoa desapareça.

Ao buscar a realização desse desejo, Joana se 
envolve em uma jornada espiritual e emocional 
que questiona o significado de existir e as con-
sequências de seus atos. O livro é marcado pela 
sensibilidade, elementos mágicos e uma refle-
xão profunda sobre a humanidade, o sentido 
da vida e os laços que nos conectam aos outros. 

cultura
Ana Luísa Berti Guimarães Sella é médica 
reumatologista, professora e leitora ávida há muitos 
anos. Mãe da Maria, parceira de vida do Guilherme e 
escritora amadora nas horas vagas (que são poucas). 

Aceita críticas, bate-papos e conversas filosóficas 
no e-mail: ana.sella@pucpr.br

Nos envolvendo em uma trama que une Por-
tugal e Brasil, duas Almofalas, uma igreja sob a 
areia, corpos sob a areia, amores, realismo má-
gico e as relações humanas. Socorro em sua 
delicadeza nos convida a refletir o que é ser 
visto, aceito e amado. 

Ainda de Socorro, venho indicar o infanto-ju-
venil, "A Bailarina Fantasma", que li com Maria 
Augusta, minha filha, uma alfabetizanda de 7 
anos. Bailarina é um livro lírico e doce, embo-
ra seu nome um pouco assustador, conta uma 
história doce sobre a morte, afetos, e acertos 
de contas. 
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A doce Anabela, órfã de mãe, acompanhando 
seu pai arquiteto para uma reforma do belíssi-
mo Theatro José de Alencar em Fortaleza, no 
Ceará, durante uma apresentação teatral, se 
depara com a presença de uma bailarina azul 
fantasma que pede sua ajuda para solucionar 
um mistério. E muito se desenrola, com uma 
história encantadora, mágica e que agrada 
adultos e crianças. 

cias a Roberto Bolaño e seus Detetives Selva-
gens e muitas outras referências escondidas 
que me renderam muitas pesquisas durante 
a quimioterapia, fizeram meu “chemobrain” 
trabalhar e se apaixonar. Pode ler sem medo 
se você gostar de assuntos como imortalida-
de literária, legado, autoria e busca por prota-
gonismo da própria vida.

No mágico e não linear “A mais recôndi-
ta…”, Mbougar Sarr conta a história de Dié-
gane Latyr Faye, um jovem escritor sene-
galês radicado em Paris, que descobre a 
existência de um misterioso livro chamado 
“O Labirinto do Inumano”, publicado em 
1938 por T. C. Elimane, um escritor africano 
que foi saudado como um gênio antes de 
desaparecer sem deixar rastros. Intrigado 
pelo livro e pela figura enigmática de Eli-
mane, Diégane embarca em uma jornada 
de investigação, viajando por diferentes 
países e histórias, enquanto tenta enten-
der o que levou Elimane ao esquecimento.

No caminho, ele se depara com as mar-
cas deixadas pelo colonialismo, o exílio, o 
racismo, as complexidades da memória e 
os desafios de ser um escritor africano em 
um mundo literário dominado pelo euro-
centrismo. A busca por Elimane rende um 
livro brilhante, meta literário, com referên-

Saindo do Brasil, passeando pela França 
e Senegal, vem o livro mais desafiador da 
quimioterapia, "A mais recôndita memória 
dos homens ", de Mohamed Mbougar Sarr, 
convidado ilustre da Flip (Festa Literária In-
ternacional de Paraty) esse ano. 

 Ainda durante a quimioterapia, me deliciei 
com a bela saga de um colega médico etío-
pe radicado nos EUA, “O Pacto da Água”, de 
Abraham Verghese, que é um romance épi-
co e comovente que se desenrola no sul da 
Índia, atravessando três gerações de uma 
família marcada por um mistério e um laço 
singular com a água. 

A história começa em 1900, quando uma 
menina de 12 anos, chamada apenas de “A 
Menina”, é casada com um homem três ve-
zes mais velho. Após mudar-se para a pro-
priedade rural do marido, ela descobre o que 
será chamado de “O Pacto da Água”: uma 
crença familiar de que em cada geração al-
guém morre afogado. Esse misterioso vín-
culo com a água permeia as vidas e decisões 
dos membros da família ao longo do tempo. 

A narrativa se estende por quase um século, 
acompanhando mudanças sociais, políticas 
e econômicas no subcontinente. Explora as 
dificuldades de cada membro dessa família 
“amaldiçoada” pelo pacto da água, trata lin-
damente de amor, pertencimento e identi-
dade. Ainda fui tocada pelos médicos da his-
tória, que em épocas de intenso preconceito, 
trataram pacientes de Hanseniase com tanto 
respeito e cuidado. 
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Com descrições ricas e uma narrativa profun-
damente emocional, “O Pacto da Água” mis-
tura história, cultura e espiritualidade, criando 
um retrato inesquecível da Índia e de uma fa-
mília unida por um segredo que transborda 
gerações. 

Sem me alongar, mas trazer alguns livros es-
peciais que marcaram esse ano, e que reco-
mendo fortemente, vão algumas dicas, essas 
sem sinopse, mas obras memoráveis, que te-
nho certeza interessarão a muitos. 

•	 O Som do Rugido da Onça, de Michelliny 
Verunsk

•	 Yoga e V13, de Emanuel Carrère 

•	 Todos os livros publicados no Brasil de 
Edouard Louis (Quem matou meu pai. 
Lutas e Metamorfoses de uma mulher. 
Monique se liberta e Mudar: Método e 
de quebra, ainda deixo a dica da entrevis-
ta sensacional desde ao Roda Viva, dispo-
nível no YouTube, na época da Flip).

•	 Literatura Infantil, do chileno Alejandro 
Zambra, um livro tocante sobre amor e 
paternidade. 

•	 Meu Pequeno País, de Gaël Faye, a visão 
de um menino do Burundi, sobre o mas-
sacre de Ruanda. 

•	 E para terminar, um livro lindo, que me 
foi ofertado por uma amiga reumatolo-
gista, que me ajudou muito em um mo-
mento de dor e dúvida. “Quando coisas 
ruins acontecem com pessoas boas”, do 
rabino Harold Kushner. 

Obrigada, Débora, por me considerar uma pes-
soa boa, e por me presentear com esse lindo 
livro. Ainda aproveito para agradecer o imenso 
carinho recebido por todos os meus colegas 
da Sociedade Paranaense de Reumatologia.  
Foi inesquecível. No já indicado Oração para 
desaparecer, Socorro Acioli na boca de sua 
protagonista nos diz: Estar viva é ser palavra 
na boca de alguém. Fui palavra, fui oração. 
Estou viva. Sou grata. 

Lindas festas a todos. Até 2025.
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Biossimilar aprovado com base na similaridade estrutural 
e funcional, bem como na evidência clínica.1-4

Eficácia similar e sustentada tanto em pacientes naïve quanto 
nos pacientes que fizeram a transição do etanercepte originador.8

Perfis de segurança, imunogenicidade e farmacocinética 
semelhantes aos do etanercepte originador.9

Eficácia e segurança comparáveis ao originador.5-7

Nossos biossimilares são aprovados com base na similaridade estrutural 
e funcional, bem como na evidência clínica.1-4

PROCESSO DE APROVAÇÃO RIGOROSO1-4
Imagem ilustrativa

Imagem ilustrativa

Organon disponibiliza uma plataforma exclusiva de educação 
continuada sobre biossimilares!
Fique por dentro das mais atualizadas informações sobre esses 
medicamentos: o que são, como funciona o processo de aprovação, 
mitos e verdades, e muito mais!

ACESSE JÁ
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ANTICOAGULAÇÃO NAS DOENÇAS 
AUTOIMUNES – TROMBOSE E AUTOIMUNIDADE, 
VELHAS CONHECIDAS COM MÚLTIPLOS 
MECANISMOS EM COMUM

INTRODUÇÃO

É provável que o mote das consultas reumato-
lógicas de portadores de condições autoimu-
nes não seja o manejo de Anticoagulação per si 
na maioria das vezes. Porém este tema, não tão 
raramente, corre em paralelo junto com tantas 
outras questões abordadas pelos profissionais 
da reumatologia. De mesmo modo, é verdade 
que os eventos tromboembólicos com certa 
frequência assombram os pacientes reumato-
lógicos portadores de autoimunidade, e por ta-
bela, seus médicos reumatologistas. Isto posto, 
cabe sempre refrescarmos a memória com os 
dados científicos e evidências para que possa-
mos embasar, com segurança, nossas condu-
tas quando deparados com esta circunstância.  

Há muito se constrói o conhecimento fisiopa-
tológico dos eventos tromboembólicos, sobre-
maneira grande salto elucidativo deu-se em 
1859 quando Rudolf Virchow descreu sua famo-

sa tríade pautada em: 1. Estase sanguínea, 2. Al-
terações da parede vascular e 3. Hipercoagula-
bilidade como importantes fatores envolvidos 
na gênese do tromboembolismo venoso (TEV)1. 
Com a evolução do conhecimento em biologia 
celular, compreendeu-se que a interação entre 
imunidade, cascata inflamatória e trombose é 
intrínseca sendo estes processos participan-
tes de mecanismos imunocelulares comuns2.  

Estados inflamatórios crônicos são frequentes 
em portadores de doenças reumáticas imuno-
mediadas (DRIM)3, promovendo ativação celu-
lar imune e inflamatória, bem como disfunção 
endotelial4, um dos pilares fisiopatológicos do 
TEV descritos anterior por Virchow.

De fato, várias coortes têm demonstrado 
que as DRIM intrinsicamente carregam um 
risco aumentado de TEV. A título de exem-
plo, Tamaki et al4 apontam riscos de cerca 
de 3% dos pacientes com lúpus eritemato-
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so sistêmico, poliarterite nodosa e derma-
tomiosite e cerca de 1.1% a 1.9% de risco para 
espondiloartrite axial radiográfica e artrite 
reumatoide. Múltiplas vias de citocinas (TN-
F-Alfa, IL-1, IL-6), células do sistema imuno-
lógico (leucócitos), moléculas inflamatórias 
(P-selectinas e moléculas de adesão) e meca-
nismos de injúria endotelial5 fazem esta inter-
face e alguns são demonstrados na figura 1. 

tologista, haja vista que o vasto mundo da au-
toimunidade não pode ser todo abarcado aqui. 

VALVOPATIA MITRAL REUMÁTICA
 
A doença cardíaca reumática valvar sequelar 
(estenose mitral reumática) relacionada com 
a pré-ocorrência da febre reumática (FR) per-
manece como grande causa de cardiopatia 
estrutural com consequente desenvolvimento 
de insuficiência cardíaca especialmente nos 
países subdesenvolvidos. Boa parte destes pa-
cientes evoluem com aumento atrial esquerdo 
e fibrilação atrial7, frequentemente tornando-
-se candidatos a anticoagulação para preven-
ção de eventos tromboembólicos.

No campo da cardiologia, para portadores de 
fibrilação atrial (FA), os DOAC provaram-se 
no geral tão efetivos quanto os antagonistas 
de vitamina K para prevenção destes even-
tos em vários grandes estudos head-to-head8.  
Todavia, destes estudos foram excluídos os 
portadores de valvopatia mitral de etiologia 
reumática, sendo realizado especificamente 
em 2022 o Trial INVICTUS9, demonstrou que 
os antagonistas de vitamina K são superiores 
neste cenário, ficando como primeira linha de 
terapia para anticoagulação dos portadores de 
FA com doença reumática valvar.

DOENÇA DE BEHÇET

Vasculite sistêmica primária de etiologia ainda 
desconhecida [10] com acometimento de vasos 
de calibre variável, acometendo território veno-
so ou arterial, a doença de Behçet (DB) merece 
atenção especial por algumas peculiaridades. 

Até 30% dos pacientes com doença de Beh-
çet apresentam eventos vasculares11, sendo o 
território venoso mais acometido, inclusive em 
sítios atípicos (Veia cava, veia supra-hepática 
e tromboses de sistema nervoso central) pre-
ditores de pacientes mais graves. Interessan-
temente os pacientes com DB evoluem com 
menores taxas de embolização pulmonar, o 

Figura 1. Mecanismos partilhados entre estados inflamatórios 
promovido pelas DRIM e a ocorrência de TEV. Adaptado de 
Zoller B 20126. 

O controle da cascata inflamatória promovida 
pela DRIM de base sempre será pedra funda-
mental para mitigar o risco da ocorrência de 
TEV, porém, em alguns casos medidas direta-
mente relacionadas com as vias da coagula-
ção terão de ser adotadas, seja para profilaxia 
ou tratamento de evento já estabelecido. Para 
isto, o arsenal terapêutico disponível ganhou 
novos atores nos últimos anos, os anticoagu-
lantes orais de ação direta (DOAC), exemplos: 
Rivaroxabana, Apixabana, Edoxabana e Dabi-
gatrana, que propõem em certa maneira faci-
litar a adesão ao tratamento (quando compa-
ramos as questões de custo e disponibilidade 
das heparinas) e mitigar riscos de terapias que 
apresentam grande labilidade interpessoal 
(quando comparamos com os antagonistas de 
vitamina K, leia-se Varfarina).

Discorreremos a respeito de algumas situações 
e DRIM específicas que podem trazer situa-
ções de maior interesse ao profissional reuma-
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que se atribui ao trombo ser predominante-
mente inflamatório e ficar bem aderido ao en-
dotélio do sítio primário12.

A grande charada do tratamento de TEV agu-
do na DB reside no fato de que, diferentemente 
de outras doenças, a medida mais impactante 
para resolução do quadro e diminuição de re-
corrência é a terapia imunossupressora (Corti-
costeroides, Azatioprina, Ciclofosfamida, entre 
outros). Ainda não há estrito consenso na litera-
tura de quando e como a terapia anticoagulan-
te deve ser estabelecida, com alguns estudos 
sugerindo a possibilidade do uso de DOAC13.  

Nos casos trombose refratária o EULAR em 
2018, revisando as recomendações para DB, 
sugere que a anticoagulação pode ser consi-
derada, porém os maiores benefícios parecem 
ser relacionados com a diminuição de síndro-
me pós-trombótica grave, e não recorrência 
da trombose em si14. Deve-se ter atenção ao 
fato de que a doença vascular arterial na DB 
costuma caminhar junto com os eventos de 
TEV, assim, descartar aneurismas arteriais (es-
pecialmente pulmonares) é fundamental caso 
opte-se por anticoagular esses pacientes, dado 
o risco de sangramento fatal.15

LÚPUS ERITEMATOSO SISTÊMICO E/OU 
ANTICORPOS ANTIFOSFOLÍPIDES

A doença trombótica arterial ou venosa é reco-
nhecida como de risco aumentado noslúpus 
eritematoso Sistêmico (LES) em geral. Todavia, 
subgrupos de pacientes estão em maior risco, 
por exemplo os portadores concomitantes de 
anticorpos antifosfolípides (aPL), onde a ocor-
rência de evento trombótico pode superar 50% 
dos pacientes em algumas coortes16.

Até 40% dos pacientes portadores de LES po-
dem apresentar positividade para aPL17. São 
reconhecidos na literatura perfis de pacientes 
considerados de alto risco para eventos peran-
te a presença dos aPL18: Portadores de anticoa-

gulante lúpico (LAC), dupla positividade envol-
vendo o LAC (ou seja, Anti-cardiolipinas + LAC 
ou Anti-Beta2-Glicoproteína1 + LAC) e aqueles 
triplo positivos.

Neste cluster de alto risco, estudos já demons-
traram a inferioridade dos DOAC, inclusive com 
interrupção precoce de um Trial envolvendo 
Rivaroxabana19 pelo alto número de eventos no 
grupo DOAC quando comparado com o gru-
po antagonista de vitamina K. Desta maneira, 
Varfarina permanece como terapia de primei-
ra linha para manutenção da anticoagulação 
destes pacientes.

Guidelines de outras sociedades médicas, 
como a Sociedade Europeia de Cardiologia em 
201920 e a Sociedade Internacional de Hemos-
tasia e Trombose em 202021 contraindicam o 
uso de DOAC em todos os pacientes com pre-
sença de aPL e eventos trombóticos.

Recomendações emitidas pelo EULAR em 
2018 para o manejo da síndrome anti-fosfolí-
pide22 também vão na mesma linha de res-
tringir o uso de DOAC em pacientes de perfil 
de alto risco, recomendando o uso de anta-
gonistas de vitamina K em primeira linha. To-
davia, há menção no documento publicado 
pelo EULAR de que DOAC poderia ser consi-
derado em pacientes que não conseguem 
atingir os alvos de RNI estabelecidos com 
uso de Antagonista de Vitamina K apesar de 
boa aderência e naqueles com contraindi-
cação aos mesmos (alergia ou intolerância). 

Quando há sobreposição de LES com presença 
de aPL (mesmo que em indivíduos com perfil 
de menor risco), as evidências sugerem para 
que seja ponderada, inclusive, a adoção de te-
rapia de prevenção primária de eventos trom-
bóticos, através da utilização de esquemas de 
ácido acetilsalicílico (AAS) em baixas doses 
(Entre 75mg/dia – 100 mg/dia). Este ponto é 
também levantado pelas recomendações EU-
LAR de 2018 bem como por outros estudos.23 
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Por fim vale mencionar, devido ser o sítio de 
acometimento que mais impacta na morbi-
dade e mortalidade dos pacientes com LES, 
os portadores de nefrite lúpica e sinais de 
microangiopatia trombótica documentada 
na biópsia renal (box 1), possuem pior prog-
nóstico, e especialmente na presença de aPL 
séricos, devem ser considerados para terapia 
anticoagulante em associação com terapia 
imunossupressora24, neste caso, com esque-
mas de heparina/antagonistas de vitamina K.

Box 1: Envolvimento renal na síndrome antifosfolípide.24

DEMAIS DOENÇAS REUMÁTICAS

Como mencionado inicialmente, as outras DRIM em geral [25] possuem risco aumentado de 
TEV pelo estado inflamatório crônico, mas o manejo de TEV  tende a não diferir daqueles pacien-
tes não portadores de tais condições. Comorbidades metabólicas (especialmente vistas em pa-
cientes com Artrite Reumatoide) são condições multiplicadoras de risco para trombose, e seus 
portadores devem receber mais atenção neste sentido.

Uma análise da Coorte internacional SURF-RA que avalia aspectos de risco cardiovascular em 
pacientes portadores de Artrite Reumatoide (AR) apontou que 88,5% daqueles portadores de 
fibrilação atrial possuíam indicação de anticoagulação (com base em escores cardiológicos para 
tal, a saber CHA2DS2-VASc), porém apenas 64,3% a faziam.26

Listam-se na tabela 1 os DOAC disponíveis com suas respectivas posologias. Partilham todos de 
administração facilitada frente aos antagonistas de vitamina K (por não necessitarem de mo-
nitorização terapêutica) e heparinas (pela via de administração oral, mais cômoda ao paciente). 
Nos casos de eventos agudos de TEV deve-se ter atenção ao fato de que Rivaroxabana27 e Api-
xabana28 possuem dose de “ataque” por 21 dias ou 7 dias, respectivamente. Nos casos em que se 
deseja Anticoagular o paciente como profilaxia de evento, porém fora de evento agudo de TEV, 
não há necessidade de dose de “ataque” citada, por exemplo, profilaxia em fibrilação atrial.29

 
Tabela 1. DOAC disponíveis no Brasil

Fármaco Posologia em eventos agudos de TEV

Rivaroxabana 15 mg 12/12h por 21 dias, seguido de 20 mg 24/24h

Apixabana 10 mg 12/12h por 7 dias, seguido de 5 mg 12/12h

Edoxabana 60 mg 24/24h

Dabigatrana 150 mg 12/12h

Box 1 | Envolvimento renal na síndrome antifosfolípide

•	 Nefropatia da síndrome antifosfolípide
•	 Estenose e trombose da artéria renal
•	 Trombose da veia renal
•	 Infarto renal
•	 Hipertensão sistêmica
•	 Microtrombose glomerular na nefrite associada ao 

Lúpus (relacionada com anticorpos antifosfolípides)
•	 Síndrome antifosfolípide catastrófica



26

REFERÊNCIAS
1.	 DeWalt DA, Pincus T. The legacies of Rudolf Virchow: cellular medicine in the 20th century and social medicine in 

the 21st century. Isr Med Assoc J 2003;5:395–397

2.	 Engelmann, B. & Massberg, S. Thrombosis as na intravascular effector of innate immunity. Nat. Rev. Immunol. 13, 
34–45 (2013)

3.	 Rahman P, Inman RD, El-Gabalawy H, Krause DO. Pathophysiology and pathogenesis of immune-mediated in-
flammatory diseases: commonalities and differences. J Rheumatol Suppl. 2010;85:11–26

4.	 Tamaki H, Khasnis A. Venous thromboembolism in systemic autoimmune diseases: a narrative review with empha-
sis on primary systemic vasculitides. Vasc Med 2015;20:369–76

Cabe rememorar que perante um quadro agu-
do de TEV, caso optado pelo uso de Antago-
nista de Vitamina K (Varfarina), a fase inicial do 
tratamento deve ser realizada em concomitân-
cia com uso de alguma variedade de heparina 
(Mais comumente Enoxaparina, porém tam-
bém possível com Heparina não fracionada) 
até que se atinja o RNI alvo (Na maioria das si-
tuações entre 2,0 – 3,0), em média 3-5 dias após 
início do esquema terapêutico. A confirmação 
laboratorial do alvo terapêutico é fundamental. 

CONSIDERAÇÕES FINAIS

A interface entre inflamação e o sistema de 
coagulação é indissociável, cabendo aos profis-

sionais reumatologistas mitigarem o risco de 
eventos trombóticos através do bom controle 
das DRIM de base. Em alguns casos especiais, 
drogas antigas como os Antagonistas de vita-
mina K ainda permanecem como primeira linha 
de tratamento. Em outros contextos, a medida 
mais importante perante um TEV pode não ser 
a anticoagulação, mas sim a imunossupressão. 

Vigilância ativa sempre será necessária, nos-
sos pacientes possuem um risco intrínseco 
de eventos trombóticos e não podemos nos 
sentir confortáveis em permitir que os mes-
mos ocorram quando poderiam ter sido evita-
dos ou que não os tratemos adequadamente 
quando já tiverem ocorrido.

DR. LUIZ AUGUSTO FANHANI CRACCO 
Reumatologista

Serviço de Reumatologia do Hospital 
Universitário de Maringá - Universidade 

Estadual de Maringá (HUM-UEM)

CRM PR: 43.333 | RQE: 33915 / 34094



27

5.	 Springera J, Villa-Forteb A. Thrombosis in vasculitis. Curr Opin Rheumatol. 2013;25(1):19–25

6.	 Zöller B, Li X, Sundquist J, Sundquist K. Autoimmune diseases and venous thromboembolism: a review of the liter-
ature. Am J Cardiovasc Dis. 2012;2(3):171–83

7.	 R. Krishna Kumar, Rheumatic fever and rheumatic heart disease, Nadas' Pediatric Cardiology, 3rd Edition, May 14, 
2024, ISBN-10:1455705993, pp. 553-566

8.	 Ruff CT, Giugliano RP, Braunwald E, et al. Comparison of the efficacy and safety of new oral anticoagulants with 
warfarin in patients with atrial fibrillation: a metaanalysis of randomised trials. Lancet 2014; 383: 955-62

9.	 Connolly SJ, Karthikeyan G, Ntsekhe M, et al., on behalf of the INVICTUS Investigators. Rivaroxaban in Rheumatic 
Heart Disease–Associated Atrial Fibrillation. N Engl J Med 2022;387:978-88

10.	 Yazici Y, Hatemi G, Bodaghi B, et al. Behçet syndrome. Nat Rev Dis Primers. 2021;7(1):67

11.	 Alibaz-Oner F, Vautier M, Aksoy A, et al. Vascular Behçet's disease: a comparative study from Turkey and France. Clin 
Exp Rheumatol. 2022;40(8):1491-1496

12.	 Springera J, Villa-Forteb A. Thrombosis in vasculitis. Curr Opin Rheumatol. 2013;25(1):19–25

13.	 Vautier, M., Gallien, Y., Emmi, G., Bettiol, A., Karadag, O., Bolek, E. C., … Saadoun, D. (2021). Direct oral anticoagulant for 
venous thrombosis in Behçet’s syndrome. Autoimmunity Reviews, 20(4), 102783

14.	 Hatemi G, Christensen R, Bang D, et al2018 update of the EULAR recommendations for the management of Be-
hçet’s syndromeAnnals of the Rheumatic Diseases 2018;77:808-818

15.	 Tascilar K, Melikoglu M, Ugurlu S, et al. Vascular involvement in Behçet’s syndrome: a retrospective analysis of asso-
ciations and the time course. Rheumatology 2014;53:2018–22

16.	 Afeltra A, Vadacca M, Conti L, et al. Thrombosis in systemic lupus erythematosus: congenital and acquired risk fac-
tors. Arthritis Care and Research. 2005;53(3):452–459

17.	 Bustamante JG, Bhimji SS. Antiphospholipid syndrome (antiphospholipid antibody syndrome, APS, APLS). Stat-
Pearls. Treasure Island (FL): StatPearls Publishing StatPearls Publishing LLC; 2018

18.	 Garcia D, Erkan D. Diagnosis and management of the antiphospholipid syndrome. N Engl J Med 2018;378:2010–21

19.	 Pengo V, Denas G, Zoppellaro G, et al. Rivaroxaban vs warfarin in high-risk patients with antiphospholipid syn-
drome. Blood 2018;132:1365–71

20.	 Konstantinides SV, Meyer G, Becattini C, Bueno H, Geersing GJ, Harjola VP, et al. 2019 ESC Guidelines for the diag-
nosis and management of acute pulmonary embolism developed in collaboration with the European Respiratory 
Society (ERS). Eur Heart J. (2020) 41:543–603

21.	 Zuily S, Cohen H, Isenberg D, Woller SC, Crowther M, Dufrost V, et al. Use of direct oral anticoagulants in patients 
with thrombotic antiphospholipid syndrome: guidance from the scientific and standardization committee of the 
international society on thrombosis and haemostasis. J Thromb Haemost. (2020) 18:2126–37

22.	 Tektonidou MG, Andreoli L, Limper M, Amoura Z, Cervera R, Costedoat-Chalumeau N, et al. EULAR recommenda-
tions for the management of antiphospholipid syndrome in adults. Ann Rheum Dis. (2019) 78:1296–304

23.	 Arnaud L, Mathian A, Ruffatti A, et al. Efficacy of aspirin for the primary prevention of thrombosis in patients with 
antiphospholipid antibodies: an international and collaborative meta-analysis. Autoimmun Rev 2014;13:281–91

24.	 Sciascia, S., Cuadrado, M. J., Khamashta, M., & Roccatello, D. (2014). Renal involvement in antiphospholipid syndrome. 
Nature Reviews Nephrology, 10(5), 279–289.

25.	 Ragab, G., Hegazy, M.T., Codullo, V., Mattar, M., Avouac, J. (2020). Anticoagulation in Autoimmune Rheumatic Dis-
eases. In: Goubran, H., Ragab, G., Hassouna, S. (eds) Precision Anticoagulation Medicine. Springer, Cham. pp 159-179

26.	 Semb AG, Rollefstad S, Sexton J, et al. Oral anticoagulant treatment in rheumatoid arthritis patients with atrial fibril-
lation results of an international audit. Int J Cardiol Heart Vasc. 2022;42:101117. Published 2022 Sep 12.

27.	 Oral Rivaroxaban for Symptomatic Venous Thromboembolism. (2010). New England Journal of Medicine, 363(26), 
2499–2510.

28.	 Agnelli, G., Buller, H. R., Cohen, A., Curto, M., Gallus, A. S., Johnson, M., … Weitz, J. I. (2013). Oral Apixaban for the Treat-
ment of Acute Venous Thromboembolism. New England Journal of Medicine, 369(9), 799–808.

29.	 Katritsis DG, Gersh BJ, Camm AJ. Anticoagulation in Atrial Fibrillation - Current Concepts. Arrhythm Electrophysiol 
Rev. 2015;4(2):100-107.



28

DR. GABRIEL CAETANO PEREIRA
Reumatologista

Hospital Universitário Regional de Maringá

CRM PR: 38967 | RQE: 28996

ESPONDILOARTRITE AXIAL:  
UMA IMAGEM E DIFERENTES ACHADOS

Um estudo, publicado em 2024 na Advances 
in Rheumatology, titulado “Sacroiliac and spi-
ne imaging in spondyloarthritis: Does pheno-
type or sex matter?” aborda as disparidades 
em achados de imagem entre pacientes com 
espondiloartrite axial (axSpA) e artrite pso-
riática axial (axPsA), explorando também as 
diferenças de imagem entre homens e mu-
lheres. Realizado no Brasil, o estudo incluiu 
94 pacientes, divididos entre 62 com axSpA e 
32 com axPsA, com a finalidade de avaliar os 
escores de imagem das articulações sacroilía-
cas por meio da ressonância magnética (RM) 
e as radiografias da coluna cervical e lombar, 
utilizando métodos validados como o SPARCC 
(Spondyloarthritis Research Consortium of Ca-
nada), o Sacroiliac Joint Structural Score (SSS) 
e o Modified Stoke Ankylosing Spondylitis Spi-
ne Score (mSASSS).

O SPARCC foi aplicado para medir a inflama-
ção ativa nas articulações sacroilíacas por meio 
de ressonância magnética, focando em lesões 
como edema da medula óssea, avaliando a ex-
tensão e a intensidade da inflamação. O SSS 
também usou ressonância magnética para 

quantificar lesões estruturais nas articulações 
sacroilíacas, incluindo erosões, metaplasia 
gordurosa, preenchimento de erosões (back-
fill) e anquilose, fornecendo uma visão deta-
lhada das alterações permanentes. Por fim, o 
mSASSS foi empregado para analisar o dano 
estrutural em radiografias da coluna cervical e 
lombar, pontuando alterações como erosões, 
esclerose e formação de pontes ósseas entre 
as vértebras. Esses métodos foram essenciais 
para compreender a progressão da doença e 
as diferenças entre os tipos de espondiloartri-
te, bem como as variações entre sexos.

Os resultados, conforme exemplificado pela 
figura 1, mostraram que, ao comparar os gru-
pos axSpA e axPsA, não houve diferenças sig-
nificativas nos danos radiográficos da coluna 
vertebral, nem nos achados de inflamação ou 
lesões estruturais nas articulações sacroilía-
cas. Essa similaridade nos achados de imagem 
entre os dois fenótipos sugerem que, embora 
axSpA e axPsA apresentem diferenças clínicas 
e genéticas, os padrões de imagem podem ser 
semelhantes, principalmente em pacientes 
sob tratamento regular.
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No entanto, quando o foco foi a diferença en-
tre os sexos, os achados revelaram contras-
tes importantes. Os homens apresentaram 
escores significativamente mais elevados 
de mSASSS e SSS, indicando maior dano es-
trutural e metaplasia gordurosa, sugerindo 
uma progressão mais severa da doença. O 
alelo HLA-B27 mostrou-se um fator predi-
tor de danos estruturais mais evidentes nos 
homens, reforçando a literatura que associa 
essa característica genética a um pior prog-
nóstico em pacientes do sexo masculino. 
 
Por outro lado, as mulheres tiveram escores 
mais altos no SPARCC, destacando maior ativi-
dade inflamatória detectável por RM. Isso pode 
indicar que, embora as mulheres apresentem 
menos lesões estruturais em comparação aos 
homens, a inflamação ativa pode ser mais proe-
minente. Tal achado corrobora com estudos 
prévios que apontam a presença de dor e infla-
mação persistente em mulheres, muitas vezes 
acompanhada por uma maior prevalência de fi-
bromialgia, observada também nesta amostra. 

A análise estatística reforçou que, embora a 
duração da doença e outras variáveis como ín-
dice de massa corporal (IMC) e atividades físi-
cas fossem analisadas, as diferenças mais mar-
cantes permaneceram relacionadas ao sexo. O 
estudo concluiu que, enquanto os achados de 
imagem entre axSpA e axPsA são semelhan-
tes, o sexo do paciente tem um papel funda-
mental na manifestação das lesões estruturais 
e inflamatórias, o que pode impactar futuras 
abordagens diagnósticas e terapêuticas. 

Este trabalho, embora com número limitado 
de pacientes, contribui para a compreensão 
de como as características sexuais podem in-
fluenciar a progressão e a apresentação das 
doenças, destacando a necessidade de uma 
abordagem mais individualizada no manejo 
da espondiloartrite axial e suas variantes.

REFERÊNCIA
Pereira, G. C., Machado, N. P., Gomes, A. F., Assad, R. L., 
Carneiro, F. H., & Azevedo, V. F. (2024). Sacroiliac and spine 
imaging in spondyloarthritis: Does phenotype or sex 
matter? Advances in Rheumatology, 64:68. https://doi.
org/10.1186/s42358-024-00411-w. 

Figura 1 - Achados com tendência e/ou significância estatística entre sexo e fenótipo em espondiloartrites axiais. Esquema do autor. 
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RETROSPECTIVA
GESTÃO 2023/2024

UM BIÊNIO DE AVANÇOS PARA A 
REUMATOLOGIA PARANAENSE

A gestão 2023/2024 da Sociedade Paranaense 
de Reumatologia foi um período de grandes 
conquistas e transformações. Com foco em ino-
vação, excelência e educação continuada de 
qualidade – os trabalhos do biênio fortalece-
ram a representatividade dos médicos reuma-
tologistas e ampliaram o reconhecimento da 
SPR como uma instituição de referência, tanto 
no meio científico quanto perante a sociedade. 

Sob a liderança de Valderílio Feijó Azevedo, a 
equipe diretiva esteve comprometida em im-
plementar melhorias tecnológicas, promover 
a qualidade científica e educacional, além de 
reforçar o papel da SPR como uma entidade 
dinâmica e alinhada às necessidades dos seus 
associados, no empenho contínuo de gerar 
aprendizagem e desenvolvimento profissional 
a toda comunidade médica.

GESTÃO 2023/2024:

•	 Presidente: Valderilio Feijó Azevedo 
•	 Vice-presidente: Carolina de Souza Muller
•	 Secretaria Geral: Debora Negrão
•	 1º Secretário: Carlos Parchen
•	 Diretoria Científica: Debora Marinello
•	 Tesoureira geral: Chayanne Natielle Rossetto
•	 1ª Tesoureira: Sinara da Silva Freitas

PRINCIPAIS INICIATIVAS AO LONGO 
DA GESTÃO

Foram 42 reuniões que marcaram a comuni-
cação e o espírito colaborativo da diretoria exe-
cutiva. Foram formuladas estratégias, ideias 
inovadoras, implementações tecnológicas, 
programas de educação continuada, além da 

criação de comissões específicas para melho-
ria de eficiência e colaboração entre membros 
e associados.

COMISSÃO DE PROCEDIMENTOS E 
COMISSÃO DE EDUCAÇÃO

A criação das Comissões de Procedimentos 
e da Comissão de Educação representa a es-
truturação e o aprimoramento das práticas 
da SPR, pois garantem a contínua atualização 
técnica e científica dos associados. 

Além de promoverem cursos e iniciativas 
educacionais que ampliam as oportunidades 
de aprendizado, essas comissões fortalecem 
a comunicação entre pares, cultivando um 
ambiente colaborativo que incentiva o in-
tercâmbio de conhecimentos e experiências 
– contribuindo para o avanço individual dos 
profissionais, mas também para o desenvolvi-
mento coletivo da entidade.  

Comissão Científica:

•	 Debora Marinello 
•	 Andrieli Caroline Mehl
•	 Christina Feitosa Pelajo
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Mais do que uma atualização estética e nomi-
nal - a ReumAtiva simboliza o compromisso 
com a inovação, a excelência e a colaboração 
entre associados da SPR e colegas de outras 
regionais. O evento voltado à atualização cien-
tífica, troca de experiências e fortalecimento 
de network, manteve a tradição e o compro-
misso ético - sendo destaque na agenda da 
reumatologia paranaense e de todo o Brasil.

FOCO NO COMPROMISSO COM A 
EXCELÊNCIA

Com o intuito de aprimorar a experiência do 
associado e fortalecer o vínculo entre a SPR e 
seus membros, novas funcionalidades permi-
tem o acesso a conteúdos exclusivos, além da 
personalização de dados incentivando maior 
participação e colaboração. A relação mais 
próxima entre a sociedade e seus profissionais 
é um compromisso enquanto instituição am-
pla e acolhedora para o fortalecimento da reu-
matologia.

A inovação do novo sistema de cadastro digital 
implementado transformou a gestão adminis-
trativa da SPR trazendo eficiência para pro-
cessos internos mais ágeis e precisos como o 
controle de associados, adimplentes e inadim-
plentes, além de facilitar a emissão de boletos 
A integração do cadastro dos associados às re-
des sociais e ao site da SPR  trouxe mais fun-
cionalidade à sessão "Procure um Reumatolo-
gista", assim os pacientes podem localizar os 
consultórios e entrar em contato diretamente. 
A novidade traz maior visibilidade dos profissio-
nais destacando-os em suas áreas de atuação.   

A REUMATO EM REVISTA 

foi repaginada com novo layout – mesclando 
seções culturais, gastronomia e excelência em 
produção científica paranaense para a publica-
ção digital da SPR. As mídias sociais continua-
ram levando ao público em geral (e também à 
classe médica) - conteúdo relevante para uma 

•	 Lucila Stange Resende Fronza
•	 Thiago Alberto F. Gomes dos Santos
•	 Ana Luisa Berti
•	
Comissão de Mídias 

•	 Maria Cristina Singer Wallbach
•	 Nathan Marostica Catolino
•	 Felipe Rocha Loures
•	 Sueny Munarin
•	 Maicon Loureiro

Comissão de Procedimentos

•	 Debora Marinello
•	 Luiz Cracco
•	 Anaua de Cavalcante
•	 Maxwell Pessoa

Comissão de Educação: 

•	 Eduardo Paiva
•	 Valderilio Feijó Azevedo
•	 Neide Tomimura
•	 Paulo Roberto Donadio
•	 Bárbara stadler Kahlow
•	 Marilia Silva Diogo Lacerda 
•	 Felipe Grizzo

Câmara Técnica do CRM-PR:

•	 Valderilio Feijó Azevedo
•	 Antônio Monteiro Ribas
•	 Carolina Muller
•	 Diogo Lacerda
•	 Antonio Techy

REUMATIVA 

Um novo nome, identidade e roupagem para 
a Jornada Paranaense de Reumatologia surgiu 
da combinação de "Reumatologia" e "Ativa", 
destacando a abordagem dinâmica e o enga-
jamento da Sociedade Paranaense de Reuma-
tologia com os profissionais da área.
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presença marcante nas redes sociais. A asses-
soria de imprensa integrou essa comunicação 
elevando o reconhecimento da entidade em 
diversos veículos do Paraná. 

O site da SPR foi completamente reformulado 
para oferecer uma navegação mais intuitiva, 
permitindo que os usuários encontrem infor-
mações de forma prática. Essa atualização apri-
morou a experiência dos visitantes, tornando o 
acesso ao conteúdo mais eficiente. Em novas 
seções foram adicionados conteúdos atualiza-
dos como artigos, notícias e eventos -refletin-
do as inovações e atividades mais recentes da 
SPR. Além disso, uma  integração com plata-
formas digitais facilitou o compartilhamento 
de informações ampliando o alcance da SPR, 
sua conexão com os associados e a sociedade. 

A SPR participou de ações de conscientização 
sobre doenças reumáticas para o público, e – 
junto à SBR fortaleceu o conhecimento sobre 
as condições musculoesqueléticas. 

FORTALECIMENTO DA RELAÇÃO COM 
CRM-PR E SESA/PR

Foi fortalecida a parceria com o CRM-PR e a 
SESA/PR, resultando em uma colaboração 
mais produtiva na elaboração de diretrizes e 
protocolos. Essas iniciativas têm impactado 
positivamente a prática da reumatologia no 
Paraná, promovendo um ambiente de traba-
lho mais integrado  e alinhado às necessida-
des dos profissionais e da população.

PARTICIPAÇÃO EM COMISSÕES TÉCNICAS

Garantimos representações ativas nas câma-
ras técnicas do CRM-PR, fortalecendo a reu-
matologia em discussões sobre políticas de 
saúde – e, contribuindo para o aprimoramento 
contínuo dos serviços oferecidos aos pacientes.   

Nesse período também rendemos nossas úl-
timas homenagens aos estimados colegas Dr. 
Paulo Moreno Bergoc e Dr. Paulo Roberto Car-
rilho, que nos deixaram em maio de 2023. Suas 
notáveis contribuições para a reumatologia e 
nossa comunidade médica jamais serão es-
quecidas.
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CÂMARA TÉCNICA DE REUMATOLOGIA E EDUCAÇÃO MÉDICA CONTINUADA   

A criação da Câmara Técnica de Reumatologia e do programa de Educação Médica Conti-
nuada no CRM-PR representa um importante progresso para a especialidade. Essa iniciativa 
visa debater, analisar e propor soluções para questões específicas da área, além de garantir a 
atualização contínua dos profissionais. O programa elaborado contará com seis módulos de 
aulas voltadas para a comunidade médica - oferecendo amplo conteúdo. A abordagem não só 
fortalecerá a gama de reumatologistas no estado, mas também contribuirá diretamente para a 
excelência na prática clínica, alinhando os profissionais às melhores e mais inovadoras práticas.

EVENTOS DA SPR 

A diretoria da SPR esteve presente em diversas reuniões e encontros ao longo da gestão, 
demonstrando seu compromisso com a entidade e os associados por meio de uma parti-
cipação representativa. Entre os eventos prestigiados, destacam-se o XI Simpósio realiza-

do em Maringá e o XII Simpósio realizado em Londrina. 

HOMENAGEM AOS EX-PRESIDENTES DA SPR NA ASSEMBLEIA LEGISLATIVA

Em uma iniciativa marcante, indicamos à Assembleia Legislativa do Paraná uma home-
nagem aos ex-presidentes da SPR no Dia do Médico. A cerimônia destacou as contribui-
ções significativas desses líderes para a profissão, reconhecendo o trabalho e a dedicação 

de quem ajudou a construir e promover a especialidade.
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ATUAÇÃO EM CONSULTAS PÚBLICAS E AVANÇOS TERAPÊUTICOS 

Durante a gestão a SPR teve uma participação ativa nas consultas públicas elaborando pare-
ceres e assegurando que as necessidades e perspectivas dos reumatologistas fossem consi-
deradas em decisões públicas. Reiteramos assim o compromisso com a defesa dos interesses 
da especialidade. Essa contribuição foi fundamental para a incorporação do rituximabe e do 
belimumabe, ampliando as opções de tratamento e beneficiando diretamente os pacientes - 
representando avanço significativo para a reumatologia.

LANÇAMENTO DO CURSO
DE INFILTRAÇÃO DA SPR

Foi realizado o I Curso de Infiltração da SPR 
projetado para os associados com o obje-
tivo de oferecer aprendizado e aprimora-
mento técnico em infiltrações articulares 
e periarticulares às cegas, e viscossuple-
mentação. O curso contou com 12 pacien-
tes submetidos aos procedimentos, pro-
porcionando aos participantes a aplicação 
das técnicas em união à prática clínica. 

CÂMARA TÉCNICA DE REUMATOLOGIA 
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CONQUISTAS PARA CURITIBA 
E A REUMATOLOGIA

Em 2024, Curitiba sediou o Grappa Brazil reu-
nindo especialistas renomados internacional-
mente para discutir avanços no diagnóstico, 
tratamento e manejo das doenças reumáticas. 
A escolha da cidade como sede reforça a posi-
ção de destaque da SPR na área médica, além 
de evidenciar o compromisso com a promo-
ção da ciência e da inovação.  

Curitiba sediará em 2026 o Congresso Brasilei-
ro de Reumatologia - um dos maiores eventos 
do setor em todo o mundo. O evento destaca 
o   protagonismo na reumatologia brasileira e 
internacional - trazendo para a capital para-
naense importante destaque nas discussões 
científicas e iniciativas educacionais.

UM BIÊNIO DE CONQUISTAS

Crescemos a base de associados adimplentes 
para 201 especialistas, representando um au-
mento de aproximadamente 40%, refletido no 
compromisso em elaborar ações e iniciativas 
que proporcionem benefícios exclusivos aos 
participantes. No mesmo período - houve 59% 
de redução de inadimplentes, firmando o in-
teresse de representatividade, colaboração e 
a qualidade da educação continuada ofertada 
aos associados.

Agradecemos a todos os associados da Socie-
dade Paranaense de Reumatologia pela con-
fiança depositada nesta gestão ao longo do 
biênio. Cada conquista, passo dado e avanço 
alcançado só foram possíveis graças ao apoio 
e à colaboração de todos. Contribuímos para o 
fortalecimento da SPR promovendo a excelên-
cia, a integração e o avanço da reumatologia.  

Agora, passamos o bastão com entusiasmo e 
otimismo para a nova gestão, certos de que 
darão continuidade a este trabalho com dedi-
cação, entusiasmo e compromisso. Desejamos 
muito sucesso à equipe que assume. Que os 
próximos anos tragam ainda mais crescimen-
to, união e conquistas. 

O futuro será promissor!  
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A Visit to the RFuture: 
Maximizando impacto por um tratamento personalizado na AR

Highlights - Simpósio CIMZIA®

BR-CZ-2400290 - Novembro/2024 - Material de uso exclusivo da classe médica.
Av. Pres. Juscelino Kubitschek, 1.327. 5º andar. Itaim Bibi. CEP 04543-011. São Paulo, SP - Brasil
SAC: 0800 0166613

Dra. Marcella Mello
CRM MG 71401 RQE 50214

Médica Reumatologista
Preceptora do Ambulatório de Artrite 
Reumatoide da Santa Casa de Belo Horizonte 
Sócia do Grupo Teraquiz e Coordenadora 
do Reumatoteraquiz

Highlights:
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A reumatologia paranaense não se resume ape-
nas aos avanços científicos e à promoção da 
saúde nos consultórios. A SPR é uma entidade 
que oferece também a serenidade tão neces-
sária aos médicos (frequentemente preocupa-
dos com o cuidado de seus pacientes). A cada 
reunião mensal os associados se encontram 
com os amigos por uma especialidade em cons-
tante evolução, uma verdadeira comunidade 
que transforma a qualidade de vida de muitos, 
marcando progressos significativos em diag-
nósticos, prognósticos e terapias inovadoras.  
Os especialistas aprendem muito nos congres-
sos e inúmeros cursos de educação continuada, 
mas também alimentam a vida com os encon-
tros pessoais.  

A CELEBRAÇÃO DA UNIÃO, DO AVANÇO NA REUMATOLOGIA 
E DA PRODUÇÃO CIENTÍFICA PARANAENSE

Confraternizacao, ,

O compromisso com o aprendizado contínuo 
tem sido fundamental para a SPR ampliar o co-
nhecimento sobre o vasto espectro de doenças 
- permitindo a cada dia, que esse conhecimento 
chegue à sociedade também. O corpo diretivo 
junto aos associados faz da união parte impor-
tante de uma longa história de contribuição ao 
próximo – na saúde e na informação. 

Somos uma sociedade que sabe da importância 
da saúde e do bem-estar para além das paredes 
dos consultórios, e ao encerrar mais um ano – 
celebramos esse momento tão importante de 
congraçamento entre amigos e familiares. Nossa 
confraternização é sempre um momento muito 
esperado para valorizarmos os feitos do ano com 
àqueles que amamos e admiramos. 
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A confraternização de fim de ano da Sociedade Paranaense de Reumatologia é sempre um exemplo 
dessa força entre a produção científica e os bons momentos. É um tempo de agradecimento aos 
parceiros, amigos e familiares, um encontro enriquecedor que marca um propósito compartilhado: 
de prestigiar a reumatologia paranaense e cultivar relações humanas. Em 2024, associados trocaram 
conhecimento, emoções e experiências consolidando a SPR como comunidade médica comprome-
tida não apenas com a ciência, mas também com o bem-estar integral entre pares. Que esses laços 
continuem a nos inspirar e a fortalecer a nossa jornada coletiva.

Com o objetivo de estimular a produção científica 
no estado, o Prêmio Dr. Acir Rachid presta uma 
justa homenagem ao médico reumatologista 
que marcou profundamente a história da 
reumatologia paranaense, deixando um legado 
de ensinamentos, dedicação e inspiração para 
várias gerações de profissionais. 

Na edição de 2024, trabalhos inéditos foram 
submetidos em duas categorias distintas – 
relato de caso e trabalho original. Seguindo um 
rigoroso processo de avaliação, os materiais 
foram enviados sob pseudônimos para garantir 

PRÊMIO DR. ACIR RACHID – EDIÇÃO 2024

a imparcialidade da comissão científica - 
responsável por selecionar os melhores para 
publicação.

Os vencedores foram revelados no final de 
novembro, durante a confraternização da SPR, 
em momento de celebração que uniu associados 
e suas famílias. O Prêmio Dr. Acir Rachid não 
apenas celebra a excelência científica, mas 
também reforça o compromisso com a evolução 
da reumatologia no Paraná, convidando 
também os jovens médicos a seguirem os passos 
desse grande pioneiro.
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1. Docente do curso de medicina na Faculdade Assis Gurgacz (FAG). 

2. Discentes do curso de medicina na Faculdade Assis Gurgacz (FAG).

POLIANGEÍTE GRANULOMATOSA EOSINOFÍLICA 
(GEPA) MIMETIZADA POR SÍNDROME DE GUILLAIN-
BARRÉ: UM RELATO DE CASO

RESUMO

A Granulomatose Eosinofílica com Poliangeí-
te (GEPA), ou Síndrome de Churg-Strauss, é 
uma vasculite rara que afeta vasos de peque-
no e médio calibre, com maior incidência nos 
pulmões, pele e sistema nervoso periférico. A 
doença é diagnosticada geralmente entre 40 
e 50 anos, e evolui em três fases: prodrômica, 
com sintomas atópicos como rinite alérgica 
e asma (principal marcador); fase eosinofílica, 
caracterizada por aumento de eosinófilos no 
sangue e órgãos; e fase de vasculite, com in-
flamação sistêmica. Cerca de 40-50% dos ca-
sos apresentam anticorpos ANCA positivos. No 
caso relatado, o paciente teve diagnóstico ba-
seado no quadro pulmonar e neurológico, na 
eosinofilia elevada, c-ANCA positivo e achados 
de biópsia de pele e seios da face. A doença 
é complexa, apresentando sintomas variados 
(como sinusite crônica, neuropatias e proble-
mas cardíacos), dificultando o diagnóstico ini-
cial. O acompanhamento reumatológico con-
tínuo é essencial para evitar recidivas e ajustar 
o tratamento conforme a resposta, prevenindo 
danos permanentes em órgãos vitais.

INTRODUÇÃO

A Granulomatose Eosinofílica com Poliangeíte 
(GEPA) - conhecida anteriormente como Sín-
drome de Churg-Strauss - é uma vasculite rara 
de médios e pequenos vasos que geralmente 
acomete os pulmões, a pele e o sistema nervo-

so periférico. Algumas estimativas sugerem a 
incidência de 1,2 casos por milhão de pessoas-
-ano, dependendo da região geográfica. A ida-
de média ao diagnóstico é de 40-50 anos. 
A história natural da doença pode ser dividida 
em três fases - apesar de não serem sempre 
distinguíveis - , fase prodrômica, eosinofílica e 
de vasculite. A primeira tem relação com o de-
senvolvimento de doença atópica em adultos, 
incluindo rinite alérgica, asma e rinossinusite 
crônica. Pode-se dizer que a asma é um sin-
toma cardinal para a GEPA. A síndrome pode 
ser suspeitada em pacientes que apresentam 
sintomas respiratórios de difícil controle mes-
mo com o uso de altas doses de corticoides e 
beta-agonistas de longa duração. 

A fase eosinofílica é descrita como eosinofilia 
no sangue periférico e infiltração eosinofílica 
nos órgãos afetados. Nesse sentido, é interes-
sante destacar que o tratamento para a asma 
pode suprimir parcial ou totalmente esses si-
nais clínicos de EGPA não tratada. Além do 
mais, em torno de dois terços dos pacientes 
apresentam lesões cutâneas, como erupção 
eritematosa macular ou papular ou lesões he-
morrágicas. É relevante destacar que aproxi-
madamente metade das mortes atribuíveis à 
EGPA estão relacionadas ao sistem nervoso, a 
neuropatia periférica pode ser observada em 
até 75% dos pacientes, manifestando-se com 
dor, dormência e/ou fraqueza. Outros sinto-
mas observados nesses pacientes são: mialgia, 
poliartralgia migratória, artrite, diarreia, dor 
abdominal, entre outras.
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Em grande parte dos pacientes, a suspeita 
diagnóstica é feita a partir da combinação de 
achados clínicos, como asma progressiva ou 
de difícil controle, rinossinusite crônicapouco 
responsiva antibióticos e eosinofilia no sangue 
periférico ≥1000 células/microL (ou superior a 
10% da contagem total de leucócitos). Em tor-
no de 40-50% dos pacientes apresentam ANCA 
(anticorpos anticitoplasma de neutrófilos) po-
sitivos, sendo a maioria com o padrão p-ANCA. 
Apesar disso, não existem exames laboratoriais 
específicos para o Churg-Strauss.

RELATO DE CASO 

A.C.S., sexo masculino, 64 anos, com histórico 
de sinusite de repetição desde julho de 2022 e 
emagrecimento até o final desse ano. Em abril 
a maio de 2023 apresentou repetidas pneu-
monias, com pouca resposta a antibioticotera-
pia de amplo espectro. Nesse mesmo período, 
teve bronquite asmática e Insuficiência Car-
díaca descompensada, evoluindo com derra-
me pericárdico e pleural. 

Em julho de 2023, apresentou um episódio de 
Acidente Vascular Cerebral isquêmico, asso-
ciado a sintomas neurológicos periféricos que 
evoluíram em 30 dias para os 4 membros com 
sintomas sensitivos e motores.Foi avaliado 
pela Neurologia que solicitou Eletroneuromio-
grafia de membros superiores e inferiores que 
mostrou... e um líquor com resultado inespecí-
fico, foi identificado como possível Síndrome 
de Guillain-Barré e tratado com imunoglobuli-
na humana (2g/kg/dose) com boa  resposta clí-
nica, permanecendo com o quadro controlado 
pelo período de 4 meses consecutivos.

Após este período, em dezembro de 2023 co-
meçou a apresentar lesões cutâneas em mem-
bros superiores e inferiores (Figura 1) e retor-
nou a ter infecções de sinusite de repetição. Na 
investigação laboratorial, foi possível observar 

c-ANCA positivo e eosinofilia importante che-
gando  a 34% da quantidade de leucócitos. 

Em março de 2024 foi internado devido uma 
pneumonia e e piora das lesões cutâneas que  
evoluiu com sepse pulmonar grave ficando 7 
dias em IOT (intubação orotraqueal). Recupe-
rou do quadro respiratório e alguns dias após 
teve perfuração de intestino delgado espontâ-
nea sendo submetido a cirurgia de urgência 
com boa evolução clínica.

Para uma investigação mais aprofundada, rea-
lizou uma Biópsia de septo nasal, que resultou 
em sinusite crônica, pólipo inflamatório, hi-
pereosinoflia e espessamento de membrana 
basal. Além disso, em Biópsia de pele, houve 
descoberta de vasculite aguda com padrão 
leucocitoclástico, com grande quantidade de 
eosinófilos.

Somando o vasto quadro clínico, exames labo-
ratoriais principalmente pela importante eosi-
nofilia e ANCA positivo, exames de imagem e 
biópsias realizadas definiu como uma quadro 
multisistêmico grave de Poliangeíte Granulo-
matosa Eosinofílica(GEPA). 

Nesse momento paciente se recuperava de 
uma infecção pulmonar grave, e um pós-ope-
ratório de uma perfuração intestinal, além das 
lesões cutâneas e sequelas da neuropatia pe-
riférica.Pelo risco de nova infecção e quadro 
debilitado do paciente optou-se em realizar  
pulsoterapia de metilprednisolona com dose 
reduzida 125mg/d por 3 dias,e administração 
de Imunoglobulina humana  por 5 dias devido 
a boa resposta clínica que teve 8 meses antes 
para um possível Guillain-Barré, tendo uma boa 
resposta clínica, sem novos quadros respirató-
rios(sinusite e pneumonia), resolução da eosi-
nofilia e melhora das lesões cutâneas apesar 
da atrofia da neuropatia periférica (Figura 2). 
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Figura 1. Lesões cutâneas arroxeadas semelhantes à púrpura palpável, algumas hemorrágicas.

Figura 2. Evolução das lesões apresentadas acima associada a atrofia da neuropatia periférica (Maio/2024).

Devido a boa resposta  clinica e laboratorial 
foi mantido 6 pulsos mensais de Imunoglo-
bulina humana e introduzido mepolizumabe 
(300mg/mês) para melhor controle da eosi-
nofilia, além do desamame progressivo do 

corticoide. No momento (outubro de 2024) o 
paciente apresenta-se estável, sem novas in-
fecções, sem necessidade de internamento, 
resolução das lesões cutâneas e apresentando 
sequelas da neuropatia periférica.
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DISCUSSÃO 

Este caso ilustra as complexidades diagnós-
ticas e terapêuticas da Granulomatose Eo-
sinofílica com Poliangeíte (GEPA), uma vas-
culite rara que apresentou manifestações 
multissistêmicas graves e de difícil controle 
em um paciente de 64 anos. Embora a ida-
de do paciente esteja acima da faixa etária 
típica para diagnóstico, o quadro clínico pro-
gressivo, com envolvimento pulmonar, neu-
rológico, cardiovascular e cutâneo, destacou a 
natureza sistêmica e imprevisível da doença. 

Os sintomas iniciais, como sinusite de repeti-
ção, emagrecimento e infecções recorrentes, 
foram sugestivos de uma fase prodrômica da 
GEPA, muitas vezes confundida com doenças 
atópicas isoladas. A evolução para a fase eosino-
fílica e, posteriormente, para a fase de vasculite 
sistêmica foi marcada por complicações gra-
ves, incluindo acidente vascular cerebral isquê-
mico e insuficiência cardíaca descompensada, 
enfatizando o impacto potencialmente fatal da 
doença se não diagnosticada precocemente. 

A confirmação diagnóstica foi dificultada pela 
inespecificidade dos achados iniciais, como o 
resultado inconclusivo da eletroneuromiogra-
fia e o diagnóstico inicial pela Neurologia que 
mimetizou uma Síndrome de Guillain-Barré 
mas que teve boa resposta a Imunoglobuli-
na humana.. A identificação de ANCA posi-
tivo apesar do c-ANCA (que não ser o padrão 
mais típico da GEPA), a eosinofilia importante 

e achados histopatológicos de vasculite leuco-
citoclástica com infiltrado eosinofílico impor-
tante em Biópsias de pele e septo nasal foram 
fundamentais para estabelecer o diagnóstico 
definitivo de GEPA.Esse caso ressalta a  dificul-
dade diagnóstica da doença, o envolvimento 
de várias especialidades e o tempo longo de 2 
anos para chegar num diagnóstico definitivo.
Com isso reforçando a importância da integra-
ção de dados clínicos , laboratoriais, de ima-
gem e histopatológicos para chegar ao diag-
nóstico de vasculites sistêmicas.

O manejo terapêutico foi dificultado pela  per-
furação intestinal e sepse pulmonar que  envol-
veu pulsoterapia com metilprednisolona com 
dose reduzida, imunossupressão com Imuno-
globulina e na sequência um imunobiológico 
(mepolizumabe) que é um anticorpo mono-
clonal anti-interleucina 5 para controlar a asma 
eosinofílica grave, obtendo uma excelente 
resposta das manifestações multissistêmicas.  

Este caso reforça a importância de considerar 
a GEPA como um diagnóstico diferencial em 
pacientes com sintomas respiratórios atípicos 
e eosinofilia, mesmo em faixas etárias inco-
muns. O diagnóstico precoce e o tratamento 
adequado são essenciais para prevenir com-
plicações irreversíveis e melhorar da qualidade 
de vida do paciente. Por fim, a evolução favo-
rável do paciente após o início do tratamento 
específico demonstra a eficácia de terapias 
imunomoduladoras no controle da vasculite 
associada ao ANCA.

REFERÊNCIAS
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HIPEROSTOSE ESTERNOCOSTOCLAVICULAR EROSIVA 
COM EVOLUÇÃO OLIGOSSINTOMÁTICA ATÍPICA, 
UMA VARIANTE DA RARA SÍNDROME SAPHO E 
IMPORTANTE DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL DAS 
ESPONDILOARTRITES: UM RELATO DE CASO

RESUMO

A Síndrome SAPHO (Sinovite, Acne, Pustulose, 
Hiperostose e Osteíte) constitui-se de um am-
plo espectro clínico englobando o contexto de 
manifestações cutâneas pustulares variadas e 
quadros de osteíte crônica não bacteriana. Va-
riados fenótipos clínicos já foram relatados nes-
te contexto, e embora partilhe de características 
em comum com outras doenças reumáticas 
imunomediadas (do grupo da espondiloartri-
tes), a SAPHO demonstra características pecu-
liares tanto clínicas quanto voltadas ao seu tra-
tamento. Desta maneira, à luz das evidências 
atuais, faz-se racional que esta rara entidade 
clínica seja tratada e abordada como uma sín-
drome específica, para que assim diminua-se o 
atraso diagnóstico e terapêutico e seus porta-
dores desfrutem de melhor qualidade de vida. 

INTRODUÇÃO

Por volta dos anos 1960 surgem os primeiros 
relatos da relação entre artrite periférica e le-
sões de pele pustulares (acne conglobata)1. No 
início da década seguinte são apresentados 
casos correlacionando osteomielite multifocal 
recorrente crônica (OMRC), em 1977 Kohler et 
al reportam casos de pacientes com hiperos-
tose da região esternocostoclavicular2 e 1979 

Sonozaki et al reportam 22 casos de pacientes 
com Pustulose palmoplantar, acometimen-
to anterior de parede torácica e ossificações 
axiais anormais causas por inflamações ósseas 
crônicas não bacterianas3.

Ente 1987 e 1988 cunha-se o conceito de uma 
síndrome clínica em que se correlacionam 
achados de Sinovite, Acne, Pustulose, Hiperos-
tose e Osteíte (Surgindo o acrônimo SAPHO)4, 
inicialmente pensada como integrante do 
grupo das espondiloartrites. Os mecanismos 
precisos da fisiopatologia da SAPHO ainda são 
incertos5, porém suas bases moleculares já co-
meçaram a ser traçadas6. Avanços no enten-
dimento de fisiopatogênese da SAPHO têm 
ocorrido através do melhor entendimento da 
OMRC, especialmente na infância, haja vista 
entendimento atual que a SAPHO possa re-
presentar uma “variante” do adulto dentro do 
mesmo contexto de doença.7

Atualmente, a Síndrome SAPHO é interpretada 
como um espectro clínico continuum, abarcan-
do desde síndromes mais relacionadas com le-
sões pustulares e artrite periférica, até quadros 
sem pele com maior acometimento ósseo axial 
através de osteomielites não bacterianas8,9. Inú-
meras variações fenotípicas têm sido descritas 
na literatura10 o que causa certa dificuldade 
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taxonômica e de padronização para estudos, 
haja vista tratar-se de síndromes incomuns. 

Relatamos um caso de Hiperostose Esterno-
costoclavicular (HECC) com curso evolutivo 
marcadamente atípico devido expressiva au-
sência de sintomas inflamatórios referidos 
pelo paciente em questão, apresentando-se já 
em fase sequelar no primeiro contato com a 
Reumatologia. A HECC é uma rara doença in-
flamatória de caráter crônico interpretada por 
muitos autores como um dos fenótipos das 
osteomielites crônicas não bacterianas do es-
queleto axial e fazendo parte do espectro sob 
domínio da Síndrome SAPHO11. Nota-se a re-
levância do presente relato frente à rara ocor-
rência da síndrome SAPHO e suas variantes, 
ainda mais com curso atípico oligossintomáti-
co como em questão, além de que, há grande 
interesse no esclarecimento de diagnósticos 
diferenciais de doenças imunomediadas mais 
frequentes (espondiloartrites) haja vista existi-
rem diferenças para condutas de tratamento. 
O presente estudo traz um chamado aos mé-
dicos assistentes para que tenham atenção 
para este diagnóstico diferencial.

RELATO DE CASO

Paciente do sexo masculino, 54 anos de idade, 
apresenta-se para consulta reumatológica re-
ferenciado por profissional de neurocirurgia 
devido quadro de algia cervical evoluindo nos 
60 dias anteriores ao atendimento com profis-
sional de Reumatologia.

Relato de dor cervical posterior com caracterís-
ticas de ritmo mecânico, com irradiação para 
região de ombros e membros superiores pro-
ximais difusamente, de modo simétrico, com 
intensidade 4 em 10, sem fraqueza referida, 
sem relato compatível com compressão radi-
cular e com percepção da dor especialmente 
para atividades como carregar pesos e elevar 
os membros superiores tendo notado algu-
ma restrição para tal. Notou alguma restrição 
de mobilidade de coluna cervical nos últimos 

anos, a qual vem se acentuando, juntamente 
com acentuação de cifose de coluna dorsal e 
cervical, porém sem impacto funcional em vida 
diária e sem dor, de modo que nunca buscou 
atendimento direcionado. Atualmente em uso 
de derivado opioide (tramadol) para controle 
álgico cervical com relato de resposta satisfató-
ria. Previamente uso de anti-inflamatório não 
hormonal com intolerância gástrica relevante. 

Possui de antecedentes pessoais Asma, hi-
pertensão arterial e relato de sangramento 
intracraniano pregresso após trauma. Todas 
as comorbidades em controle adequado com 
medicamentos direcionados. Ex-tabagista, 
tendo cessado hábito há 15 anos e com carga 
estimada 28 anos/maço. Nega etilismo, outros 
vícios ou exposições a substâncias ilícitas.
Inquérito de demais sítios e sistemas sem outros 
achados de relevância, especialmente negan-
do sinais ou sintomas extra axiais bem como ne-
gando outros acometimentos de outras doen-
ças reumáticas sistêmicas. Histórico familiar de 
pai já falecido que evoluiu com deformidade 
de coluna ao longo da vida, semelhante ao 
que vem notando em si próprio, porém sem 
investigação ou diagnóstico firmado à época. 

Ao exame físico, notou-se: Importante grau de 
cifoescoliose cervical e dorsal (posição do es-
quiador) com necessidade de verticalização 
do olhar para mirada ao horizonte, presença 
de lesões de pele em face e couro cabeludo 
discretamente hiperemiadas e ceratóticas. 
Importante restrição de mobilidade global de 
coluna: Cervical em todos os planos, especial-
mente extensão e flexão, índice tragus-parede 
17 centímetros, flexão lateral de coluna reduzi-
da (cerca de 4 centímetros direita e esquerda), 
teste de Schober 3,2 cm. Quadris com alguma 
restrição de rotação interna, porém sem dor 
relacionada com manobras testes, bem como, 
sem dor para manobras de sacroilíacas. Dis-
creta proeminência óssea em região de articu-
lações esternoclaviculares, sem dor e sem ar-
trite. Limitação para abdução de ombros, sem 
dor associada. Sem artrites periféricas.
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Exames complementares laboratoriais prévios 
com Fator reumatoide, Fator antinuclear (FAN) 
e Anticorpos Anti-proteínas citrulinadas (CPP) 
negativos, Provas de atividade inflamatória, 
hemograma e função renal  todos com resul-
tados normais.

Exames complementares de imagem: 

1.	 Cervical com calcificações no ligamento 
longitudinal posterior, ao nível de C2-C3 
e C3-C4. Fusão óssea parcial das articu-
lações interfacetárias de C5-C6 e C6-C7, 
bilateralmente.

2.	 Dorsal sindesmófitos anteriores e late-
rais, difusos pelos corpos vertebrais dor-
sais (Imagem 1). Anquiloses ósseas das 
articulações interfacetárias, bilaterais e 
difusas pelos corpos vertebrais dorsais, 
determinando estenose foraminal bila-
teral em D1-D2, D2-D3, D3-D4, D4-D5, 
D6-D7, D10-D11 e D11-D12. Múltiplas an-
quiloses ósseas parciais nas articulações 
costotransversais e costovertebrais, bi-
laterais e difusas. Nota: Esclerose óssea 
subcondral na articulação esternoclavi-
cular, bilateralmente, associado a exten-
sas erosões ósseas. (Imagem 2).

3.	 Lombar sindesmófitos anteriores e late-
rais, aos níveis de L1-L2 e L2-L3. Anqui-
lose das articulações interfacetárias de 
L1-L2. Extensa anquilose óssea das arti-
culações sacroilíacas (Imagem 3).

Imagem 1: Reconstrução tomográfica 3D da coluna 
demonstrando extensos sindesmófitos anteriores e 

laterais em especialmente acentuados em coluna dorsal.

Imagem 3: Corte axial de tomografia computadorizada da coluna 
lombossacra em configuração de janela óssea. Nota-se a importantes 

alterações estruturais bilaterais em articulações sacroilíacas com pontos 
de fusão óssea entre ilíaco e sacro, notadamente a direita com destaque 

para presença de alterações em porção sinovial da articulação.

Imagem 2: Quadro A. Corte axial de tomografia 
computadorizada da coluna dorsal em configuração de 

janela óssea do paciente em questão. Nota-se a importante 
alterações estrutural erosiva com reação periosteal intensa 

nas articulações esternoclaviculares, bem como importante 
fusão de elementos ósseos em coluna (destaque para 

sindesmófitos anterolateral e fusão de articulações facetarias, 
costotransversas e costovertebrais). Quadro B. Adaptado de YP 

Goh et al [X], corte axial de tomografia computadorizada de 
coluna dorsal ilustrando anatomia regional normal.
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Devido ao histórico clínico, exame físico e acha-
dos de exames de imagem, aventados como 
diagnósticos diferenciais Espondiloartrite axial 
radiográfica, Artrite Psoriática com acometi-
mento axial isolado, Síndrome SAPHO (Sinovite, 
Acne, Pustulose, Hiperostose e Osteíte) ou Hi-
perostose Esquelética Difusa Idiopática (DISH). 

Perante o quadro e fundada suspeita de 
doença reumática imunomediada sistêmi-
ca e assumido como diagnóstico mais prová-
vel Síndrome SAPHO do subtipo Hiperostose 
esternocostoclavicular, com manifestações 
axiais em paciente com deformidades acen-
tuadas, porém especialmente ainda progres-
sivas e com dor iniciada recente, optado por 
programação de tratamento imunossupressor 
voltado para tal. 

Solicitada pesquisa de HLA-B27, imagens adi-
cionais, encaminhamento para avaliação Der-
matológica (esclarecer lesões em rosto/couro 
cabeludo – Diferencial entre Dermatite Sebor-
reica e Psoríase), rastreio de infecções latentes 
conforme protocolos de prescrição de imuno-
biológico, com plano de iniciar droga bloquea-
dora do TNF-Alfa haja vista ser tratamento 
eficaz para SAPHO, mas também para Espon-
diloartrites e Artrite Psoriática que podem 
ocorrer dentro de um espectro de sobreposi-
ção. A prescrição de bisfosfonato será propos-
ta ao paciente, haja vista evidências positivas 
para melhora de sintomas da hiperostose bem 
como até regressão de algumas lesões. Adicio-
nalmente instituído tratamento não medica-
mentoso com terapia de reabilitação (fisiote-
rapia) bem como mantido como sintomático 
derivado opioide já em uso por boa resposta 
e paciente reticente ao uso de Anti-inflamató-
rios devido intolerância prévia. 

DISCUSSÃO

Síndrome SAPHO é uma rara condição clínica 
inflamatória sistêmica com distribuição glo-
bal com descrições de coortes em seguimen-
to em diversos continentes9, com prevalência 

menor do que 1:10.000 indivíduos e com predi-
leção pelo sexo feminino (cerca de duas vezes 
mais frequente do que em homens)12. Diversas 
tentativas de critérios para classificação e/ou 
diagnóstico já foram publicados, porém ne-
nhum obteve ampla aceitação, desta maneira, 
o diagnóstico de SAPHO permanece pautado, 
principalmente, na conjunção de achados clí-
nicos e imagiológicos em contexto adequado5.  
Estima-se que o atraso diagnóstico médio 
desta condição permanece em aproximada-
mente 9 anos9. Esta condição clínica atual-
mente compreende um amplo espectro feno-
típico compreendido como um continuum de 
doença8,9. Depasquale et al ilustram através do 
“guarda-chuva” da SAPHO suas condições clí-
nicas correlatas (figura 1)13.

Figura 1. Guarda-Chuva da SAPHO. Adaptado de Depasquale et al13.

A osteíte não bacteriana crônica (ONC) é en-
tendida como uma “variante juvenil” de SA-
PHO, descrita primordialmente em crianças14 
e os avanços no entendimento da mesma têm 
impulsionado o aprimoramento científico de 
sua condição correlata do adulto. Ambas as 
condições são entendidas atualmente no con-
texto de síndromes autoinflamatórias, haven-
do descrição de alterações de vias de sinaliza-
ção intracelular através de receptores NOD e 
NLRP3 relacionados com o inflamassoma, ge-
rando um ambiente com desbalanço a favor 
de um estado pró-inflamatório15 com ativação 
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inicial do sistema imune inato, com produção 
de IL-1, IL-6 e TNF-alfa16 bem como produção 
aumentada de RANKL17 responsável pela ati-
vação osteoclástica. Com o tempo acontece 
ativação de mecanismos do sistema imune 
adaptativo com ativação de linfócitos T-efeto-
res do eixo Th17, produtores de IL-17 e IL-2316.

Dentro do contexto de SAPHO, especula-se 
o papel de agentes bacterianos de pele, com 
destaque para o Propionibacterium acnes (já 
bem firmado como agente relacionado com 
a ocorrência da acne), como gatilho ambien-
tal18 para pacientes geneticamente predispos-
tos começarem a manifestar a doença. Alguns 
alelos HLA já foram descritos como relaciona-
dos com a ocorrência de SAPHO, dentre eles: 
HLA-A26, HLA-B27, HLA-B39 e HLA-B6110. To-
davia, ainda existem algumas inconsistências 
na literatura, com a prevalência do HLA-B27 
sendo relatada entre 4% e 30% em algumas 
coortes e até mesmo com correlação negativa 
em outras19. Devido a esta inconsistência com 
o HLA-B27, alguns autores consideram que a 
SAPHO não deve ser vista como uma variante 
do grupo das espondiloartrites20. Os mecanis-
mos fisiopatológicos moleculares bem como 
os eventuais alvos terapêuticos para SAPHO 
são ilustrados abaixo (figura 2)5.

região esternal, terminação medial da clavícu-
la e os primeiros arcos costais, também pode 
se manifestar através de lesões ósseas em co-
luna vertebral, pelve e mandíbula21. O enten-
dimento atual é que nem todos os pacientes 
com SAPHO possuem todas as características 
inicialmente descritas pelo acrônimo que car-
rega o nome da síndrome, dados demonstram 
que até 5% dos pacientes não apresentam ma-
nifestações de pele, dentre os que possuem 
acometimento cutâneo cerca de 80% são pus-
tuloses palmoplantares e o restante lesões de 
psoríase e acne20. O paciente do presente relato 
apresentava lesões de pele inicialmente diag-
nosticadas como dermatite seborreica, porém 
aguardando nova avaliação dermatológica 
direcionada pela possibilidade de representa-
rem manifestações do espectro da Psoríase. 

A inflamação da parede torácica anterior é tida 
na literatura como manifesta através de um 
edema local inflamatório e doloroso, com limi-
tação para mobilidade inclusive da articulação 
do ombro22. Sintomas nesta localização são 
classicamente descritos na SAPHO23 e estudos 
com cintilografia óssea denotam até 100% de 
acometimento inflamatório local, reportado 
como o “sinal da cabeça do búfalo”10. A coluna 
vertebral e as articulações sacroilíacas repre-
sentam o segundo local mais acometido pela 
doença, em cerca de 50% dos casos24. Embora 
alguns achados sejam partilhados entre SA-
PHO e as espondiloartrites25, características 
peculiares ajudam nesta diferenciação a favor 
de SAPHO, citam-se: predileção pela coluna 
torácica, envolvimento vertebral consecutivo 
com aspecto “kissing spine”, sindesmófitos 
não-marginais e ossificações paravertebrais li-
gamentares difusas e posteriores26.

Os exames de imagem representam importan-
te chave no diagnóstico de SAPHO, com acha-
dos iniciais osteodestrutivos e tardios osteopro-
liferativos27. Diversos métodos são descritos na 
literatura além da cintilografia anteriormente 
citada (radiografias planas, tomografia com-
putadorizada, ressonância magnética, ultras-

Figura 2. Mecanismos fisiopatológicos aceitos na SAPHO. 
Adaptado de Sophie et al5.

A Hiperostose Esternocostoclavicular (HECC) é 
compreendida como uma variante dentro do 
contexto da SAPHO, que além de acometer a 
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sonografia e PET-CT com fluordeoxiglicose). 
Devido disponibilidade e custo-benefício, des-
tacaremos aqui o importante papel da tomo-
grafia computadorizada no estabelecimen-
to da localização e extensão da doença bem 
como capacidade de mostrar lesões típicas 
(precoces ou tardias) especialmente na topo-
grafia Esternoclavicular e axial26. A ressonân-
cia magnética mostra-se útil para pesquisa 
de sinais de atividade inflamatória (através 
de sequências sensíveis a líquido) bem como 
melhor caracterização de lesões estruturais28. 

Embora o paciente do presente relato de-
monstre extenso acometimento ósseo toráci-
co anterior e coluna torácica e sacroilíaca, com 
clássicos achados de importante hiperostose, 
ossificações ligamentares e sinais de doença 
erosiva, denotando intenso processo inflama-
tório local, o mesmo mostrou-se assintomático 
no presente, bem como no referido pela his-
tória passada, de acometimento álgico local, 
denotado um atípico envolvimento subclínico.

O papel da biópsia óssea permanece limitado 
no contexto de SAPHO devido falta de achados 
característicos que confirmem o diagnóstico. 
A mesma é utilizada atualmente no contexto 
de exclusão de diagnósticos diferenciais (espe-
cialmente Malignidade e Infecções). Os acha-
dos precoces são caracterizados por infiltrados 
polimorfonucleares e tardios com infiltrados 
mononucleares com alargamento esclerótico 
das trabéculas ósseas29. Devido ao acometi-
mento de múltiplos sítios com características 
clínicas compatíveis, bem como doença com 
sinais de cronicidade e sem sinais indicativos 
infecciosos locais, somando-se a isso com di-
ficuldade de acesso, para o paciente em ques-
tão, não foi aventado até o momento realiza-
ção de tal procedimento pelo entender de que 
pouco agregaria em sua investigação.

Múltiplos alvos terapêuticos têm sido aventa-
dos como pontos de interceptação do curso 
da doença de acordo com os novos entendi-
mentos fisiopatológicos como exemplifica-

dos na figura 1. Por tratar-se de doença rara, 
carecem estudos de alta qualidade especifica-
mente direcionados para a Síndrome SAPHO, 
desta maneira, muitos dados são extrapolados 
de condições clínicas correlatas9.

Anti-inflamatórios não esteroidais (AINES) são 
utilizados como sintomáticos de primeira li-
nha23 neste contexto, modulando a inflamação 
através da inibição da produção de prostaglan-
dinas7. De mesma maneira corticosteroides são 
usados no para alívio de sintomas por contro-
le inflamatório (inibição da fosfolipase A com 
bloqueio de prostaglandina E, bloqueio da via 
NFκB bem como aumento de citocinas anti-in-
flamatórias como a IL-10), consideração quan-
to a segurança do uso em longo prazo deve 
ser levada em conta30. Drogas modificadoras 
do curso de doença convencionais (DMARDc) 
podem ser associadas para sintomas refratá-
rios aos AINES e corticoides16, semelhante ao 
observado nas espondiloartrites, especialmen-
te no caso de Metotrexate, seu maior benefício 
encontra-se para sintomas periféricos, com um 
reduzido efeito para doença axial23. Sulfassala-
zina completa o grupo dos DMARDc mais co-
mumente relatados na literatura como opção31. 

Diferentemente de outras síndromes reumá-
ticas inflamatórias de acometimento axial, é 
bem descrito o uso de bisfosfonatos na Síndro-
me SAPHO em numerosos trabalhos com me-
lhora sintomática osteoarticular, inclusive em 
imagens de regressão de hiperostose5,11. O ra-
cional terapêutico reside na inibição osteoclás-
tica32 por bloquear a reabsorção óssea rebalan-
ceando vias inflamatórias locais com redução 
de IL-1, IL-6 e TNF-alfa33. Infusões intravenosas 
de Pamidronato são os esquemas terapêuti-
cos mais comumente relatados nos estudos34, 
relatos do uso do uso de outros bisfosfonatos 
(Alendronato e ácido zoledrônico) também 
são encontrados em menor número27,31. 

Drogas modificadoras do curso de doença bio-
lógicas (DMARDb) tem seu uso já bem estabe-
lecido no contexto das síndromes pustulares 
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artritogênicas. Almeja-se neste sentido con-
trole do desbalanço de citocinas relacionadas 
com a SAPHO5. Mais amplamente relatados 
estão os medicamentos bloqueadores do TNF-
-alfa (destaque para Infliximabe), demonstran-
do relevante papel para controle articular e de 
pele35. Também semelhante ao visto nas es-
pondiloartrites, estes medicamentos demons-
tram benefício em doença axial, incluindo sa-
croiliíte31. Relatos com uso de outras drogas 
biológicas no contexto de falha/intolerância 
aos inibidores do TNF-alfa têm surgido, exis-
tindo relatos do uso de inibidores de IL-17A27, 
inibidores da subunidade p40 das IL-12/2336, 
inibidores da subunidade p19 da IL-2337. Por 
fim, terapia sintética alvo específica (inibidor 
da Janus Quinase) já foi testada em pacientes 
refratários aos outros mecanismos, partindo-
-se do racional de sobreposição com mecanis-
mos das espondiloartrites e artrite psoriática. 
O estudo utilizou Tofacitinibe com resultados 
positivos para sintomas pustulares, lesões de 
unhas e melhora de qualidade de vida38. 

Devido ao potencial papel patogênico do P 
acne já citado, terapias antimicrobianas já fo-
ram testadas em longa escala para tratamen-

to de SAPHO, especialmente macrolídeos 
(Doxiciclina e Azitromicina).No presente mo-
mento, entende-se que estes medicamentos 
exibem mais um papel imunomodulador do 
que propriamente antimicrobiano, haja vista 
que, mesmo após longos ciclos de antibioti-
coterapia os sintomas recrudescem a despeito 
da descolonização5, não sendo, portanto, reco-
mendado seu uso rotineiro.

Para o presente caso, planeja-se introdução de 
terapia bloqueadora de TNF-alfa visando atin-
gir controle de doença axial, haja vista, embora 
paciente pouco sintomático do ponto de vista 
álgico, relata-se progressão de deformidades, 
que podem estar relacionadas com a progres-
são das lesões estruturais. Ademais, por bene-
fício na modificação do curso da hiperostose, 
terapia combinada com bisfosfonato faz-se ra-
cional e será proposta ao paciente em questão.
Concluímos esse trabalho com a expectativa 
de rememorar a importância da ocorrência de 
síndromes clínicas que são raras, mas orbitam 
nos possíveis diagnósticos diferenciais de ou-
tras condições reumáticas de maior prevalên-
cia. No presente caso, o espectro sindrômico 
da SAPHO e o grupo das espondiloartropatias.
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AMILOIDOSE PULMONAR SECUNDÁRIA UMA 
RARA ASSOCIAÇÃO EM PACIENTE COM ARTRITE 
REUMATOIDE E DOENÇA DE SJÖGREN 

RESUMO 

Uma rara associação entre amiloidose pulmo-
nar secundária em paciente sexo masculino de 
65 anos com diagnóstico de artrite reumatoide 
(AR) de longa data e doença de Sjögren (DS). 
Apresentou em tomografia de tórax com nódu-
los pulmonares e evidência histológica de pro-
teína amiloide e descartado amiloidose primá-
ria após análise de imunofixação de proteínas 
séricas e urinárias, mielograma e anatomopa-
tológico de medula óssea. O caso apresentado 
ilustra uma infrequente associação de amiloi-
dose pulmonar no cenário de AR e DS, onde os 
exames de imagem, análise histológica e prin-
cipalmente o envolvimento multiprofissional 
foram fundamentais para desfecho diagnós-
tico e escolha mais assertiva do tratamento.   
 
INTRODUÇÃO 

A associação entre artrite reumatoide (AR), 
doença de Sjögren (DS) e nódulos pulmonares 
devido à amiloidose secundária (AA) é rara e 
consiste em múltiplos mecanismos patológi-
cos complexos. A amiloidose é um grupo hete-
rogêneo de distúrbios caracterizados pelo do-
bramento incorreto de proteínas extracelulares. 
As duas formas mais comuns são amiloidose 
de cadeia leve (AL) e amiloidose secundária 
(AA), sendo o rim órgão mais frequentemente 
acometido1,2​. A forma pulmonar pode ocorrer 
em pacientes com doenças do tecido conjunti-
vo, se caracteriza como depósitos de proteínas 
amiloides nos tecidos pulmonares, levando à 

formação de nódulos e cistos pulmonares3,5​.   

O diagnóstico consiste em documentação his-
tológica para AA, com a presença de depósitos 
amilóides em uma amostra de biópsia. Por de-
finição, estes depósitos são corados com Ver-
melho Congo com uma birrefringência verde 
característica em luz polarizada1,6​. É necessário 
paralelamente descartar amiloidose AL com 
uso de anticorpos direcionados contra cadeias 
leves de imunoglobulinas (idealmente por téc-
nica de imunofluorescência)1.​ 

Na DS associado a amiloidose pulmonar pode 
se manifestar como nódulos calcificados e cis-
tos de paredes finas, frequentemente distri-
buídos de forma aleatória no parênquima pul-
monar7,9​. Importante ressaltar que a presença 
de nódulos pulmonares na doença de Sjögren 
pode estar associado a doenças linfoprolifera-
tivas, como o linfoma MALT, que também pode 
coexistir com a amiloidose5.  

Em pacientes com AR, a prevalência de ami-
loidose pulmonar varia, mas é mais comum 
em pacientes com doença de longa duração 
e inflamação persistente e frequentemente 
subdiagnosticada devido à sua apresentação 
clínica inespecífica10​. Podem manifestar como 
infiltração intersticial difusa e/ou nódulos pul-
monares. Na radiografia de tórax ou tomo-
grafia computadorizada, os achados são, por 
exemplo, nódulos, espessamento da parede 
brônquica, cistos, calcificações, espessamento 
septal, atelectasia e opacidades em vidro fos-
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co, ou seja, tanto na DS como na AR os acha-
dos de imagem não são muito específicos, o 
diagnóstico diferencial da amiloidose pulmo-
nar é amplo e inclui doenças, como neoplasias, 
doenças pulmonares infecciosas, intersticiais e 
granulomatosas11. 

A frequência de coexistência de AR, DS e ami-
loidose pulmonar na mesma pessoa é desco-
nhecida. 

RELATO DE CASO  

Paciente sexo masculino, 65 anos, ex-motorista 
de ônibus, ex-tabagista com artrite reumatoide 
diagnóstica há 20 anos, com fator reumatoide 
positivo e radiografia de mãos evidenciando 
erosão articular em ossos do carpo e meta-
carpofalangianas. Em 2021 iniciou com perda 
ponderal de 4 kg no intervalo de 2 meses, sem 
febre, sem sudorese noturna, sem dispneia ou 
tosse, na ocasião em uso de leflunomida 20mg/
dia e golimumabe 50mg/mês com AR em bai-
xa atividade pelas métrica e laboratorialmente 
apresentava anemia microcitica e hipocrômi-
ca. Inicialmente solicitado rastreio para qua-
dro infeccioso e neoplasia, com tomografia de 
tórax demonstrando discreto enfisema cen-
trolobular e paraseptal e presença de nódulo 
sólido de aspecto poligonal no lobo médio, 
um segundo nódulo sólido não calcificado e 
de aspecto poligonal localizado em topogra-
fia justacisural medindo cerca de 14 x 11 mm e 
circundado por área de enfisema acima des-
trito localizada no segmento lateral do lobo. E 
ainda, pelo menos dois outros nódulos sólidos 
não calcificados no lobo inferior esquerdo me-
dindo até 5 mm no maior eixo. A investigação 
infecciosa para tuberculose foi negativa, colo-
noscopia e tomografia de abdome e pelve não 
demonstrava alterações significativas. Pacien-
te então perdeu seguimento clínico e retornou 
após 18 meses o acompanhamento clínico, 
com sinas de atividade articular inflamatória 
da AR e optado pela troca de esquema tera-
pêutico para tocilizumabe dose de 8mg/kg. No 
retorno realizado nova tomografia para reava-

liação de nódulo pulmonar o qual demonstrou 
aumento nas dimensões, agora com: nódulos 
sólidos irregulares não calcificados, medin-
do 11 x 8 mm (aumento nas dimensões) e 17 
x 12 mm (aumento nas dimensões) no seg-
mento medial do lobo médio, o primeiro cen-
tral e o segundo periférico, com laudo apon-
tando para suspeita de neoplasia primária.     

Neste momento após avaliação da pneumo-
logia solicitado espirometria com volumes 
e capacidades pulmonares sem alterações, 
bem como ausência de distúrbio de difusão. 
Optado por biópsia pulmonar guiado por to-
mografia de tórax na qual análise histológica 
revelou depósito de proteínas amiloides e au-
sência de neoplasia, nos cortes analisados. Na 
sequência da complementação diagnóstica a 
eletroforese de proteína evidenciou aumento 
fração gama globulinas com padrão policlonal 
1,65g/dL (21,20%). Posteriormente encaminha-
do para equipe da hematologia, procedendo 
com avaliação complementar para amiloido-
se AL, com a realização de imunofixação de 
proteínas séricas e urinárias, sem evidência de 
proteína monoclonal; mielograma com me-
dula óssea (MO) com hipocelularidade acen-
tuada e análise imunofenotípica evidenciando 
0,25% de células plasmáticas, normais e não 
clonais e por fim, anatomopatológico da MO 
normocelular para a idade, ausência de fibro-
se e ausência de depósitos amilóides. Ou seja, 
descartando possibilidade de amiloidose AL e 
reforçando diagnóstico de amiloidose AA.  
Em paralelo a investigação com hematologia, 
foi realizado o diagnóstico de doença de Sjö-
gren por apresentar sintomas de xerostomia e 
xeroftalmia, anti-RO (SSA) > 240U/ml (método 
Fluoroenzima imunoensaio; positivo: Supe-
rior a 10 EliA U/ml) e anti-LA (SSB) 37,00 U/mL 
(método Fluoroenzima imunoensaio; positivo: 
Superior a 10 EliA U/ml) positivos e ultrassono-
grafia de glândulas salivares (parótidas e sub-
mandibulares) com áreas hipoecoicas de ta-
manho e distribuição variáveis, grande perda 
da homogeneidade associado a densidades 
puntiformes, compatíveis com doença de Sjö-
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gren pelos critérios OMERACT Ultrasound Sco-
ring System for Sjögren’s syndrome (SS).  

Paciente seguiu com uso de tocilizumabe, 
mantendo métricas da AR em pontuação de 
remissão e assintomático do quadro pulmonar 
 
DISCUSSÃO  

A associação de amiloidose pulmonar adquiri-
da em pacientes com doença de Sjögren e ar-
trite reumatoide ocorre principalmente devido 
à predisposição dessas condições para distúr-
bios linfoproliferativos e inflamação crônica, 
que podem levar à deposição de amiloide5.
  
A suspeita de amiloidose pulmonar deve ser 
considerada em pacientes que apresentam 
sintomas respiratórios inexplicados ou prin-
cipalmente quando há achados radiológicos 
sugestivos, como por exemplo nódulos pul-
monares (amiloidomas), lesões císticas ou en-
volvimento traqueobrônquico, especialmen-
te no contexto de amiloidose sistêmica e/ou 
doenças inflamatórias crônicas como AR e DS, 
assim como o paciente relatado12,13​.  

As formas de amiloidose pulmonar descritas 
na literatura, dependem do tipo e da locali-
zação dos depósitos amiloides, incluindo ma-
nifestações como: amiloidose septal alveolar 
difusa, forma na qual está associada à ami-
loidose sistêmica AL e pode causar sintomas 
respiratórios devido à troca gasosa alveolar 
comprometida. A forma de amiloidose tra-
queobrônquica que pode cursar com esteno-
se das vias aéreas e sintomas de obstrução. E a 
manifestação de maior interesse na reumato-
logia, e presente no paciente relatado, a amiloi-
dose nodular que se caracteriza pela presença 
de nódulos pulmonares, também conhecidos 
como amiloidomas. Estes são geralmente as-
sintomáticos e descobertos incidentalmente 
em exames de imagem14,16​. 

Na doença de Sjögren, a amiloidose pulmonar 
é frequentemente do tipo AL (cadeia leve), e 
pode se manifestar como lesões císticas e no-
dulares nos pulmões, nesse cenário os princi-
pais diagnósticos diferenciais incluem linfoma 
MALT, pneumonia intersticial linfocítica e ou-
tras formas de doença pulmonar intersticial, 
como pneumonia intersticial não específica e 
pneumonia intersticial usual3,17​.  

Nos pacientes com artrite reumatoide a ami-
loidose pulmonar é uma condição rara, mas 
clinicamente significativa, que pode se mani-
festar de várias formas, incluindo amiloidose 
intersticial difusa e amiloidose nodular. Está 
em geral se associa a doença de longa data e 
faz diagnóstico diferencial com neoplasia de 
pulmão ou manifestação extra articular da AR 
como, nódulo reumatoide. Além disso, a ami-
loidose pulmonar pode estar associada a linfo-
mas de zona marginal de células B do tecido 
linfoide associado à mucosa (MALT). Este ce-
nário destaca a complexidade diagnóstica e a 
necessidade de uma avaliação histopatológica 
detalhada para diferenciar entre amiloidose e 
outras condições linfoproliferativas10,18​. 

O diagnóstico de amiloidose pulmonar é um 
processo multifacetado que combina méto-
dos de imagem, biópsias teciduais e técni-
cas de coloração específicas para confirmar a 
presença de depósitos de amiloide. A biópsia 
transbrônquica é um método seguro e efi-
caz para diagnosticar a amiloidose pulmonar, 
permitindo a obtenção de amostras de tecido 
para análise histológica no qual será analisado 
através padronizada com a coloração com ver-
melho Congo e a observação de birrefringên-
cia verde sob luz polarizada para confirmar a 
presença de depósitos de amiloide11,19​. 

A identificação precoce e o manejo adequado 
da condição subjacente, como a AR e DS, são cru-
ciais para prevenir a progressão da amiloidose 
secundária e suas complicações pulmonares. 
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Não há dados que sustentem qualquer inter-
venção terapêutica definitiva para amiloidose 
pulmonar relacionada a DS e AR. A observação 
é suficiente para amiloidose nodular. Mais es-
tudos são necessários para avaliar a eficácia 
das terapias atuais na amiloidose secundária​5​ 
Terapias biológicas, como o tocilizumabe (blo-
queador do receptor da interleucina 6), têm 
mostrado eficácia no tratamento da amiloi-
dose AA secundária à artrite reumatoide, aju-
dando a controlar a resposta inflamatória e a 
prevenir a disfunção orgânica20​. Nosso pacien-
te seguiu com uso de tocilizumabe, sem pro-
gressão dos nódulos pulmonares e mantendo 
bom controle de atividade doença. 

O caso apresentado ilustra uma rara associa-
ção de amiloidose pulmonar no cenário de 
AR e DS, onde os exames de imagem, análise 
histológica e principalmente o envolvimento 
multiprofissional foram fundamentais para 
desfecho diagnóstico e escolha mais assertiva 
do tratamento. 

Figura 2. Enfisema centrolobular e paraseptal 
mais proeminentes na periferia

Figura 1. Nódulos sólidos irregulares não 
calcificados no segmento medial do lobo médio
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FRATURAS DE FÊMUR E DENSITOMETRIA ÓSSEA 
EM IDOSOS NO PARANÁ: UMA ANÁLISE ESPAÇO-

TEMPORAL (2010-2021)

RESUMO

Introdução: O aumento da expectativa de vida 
tem elevado a incidência de fraturas de fêmur 
em idosos, um problema de saúde pública fre-
quentemente associado à osteoporose. No Bra-
sil, a densitometria óssea (DXA) é essencial para 
o diagnóstico precoce, mas o acesso ao exame 
é desigual, especialmente em regiões menos 
desenvolvidas. No Paraná, entre 2010 e 2021, 

houve disparidades regionais tanto na incidên-
cia de fraturas quanto na oferta de DXA, evi-
denciando lacunas na infraestrutura de saúde.  
Este estudo analisou variações espaço-tempo-
rais dessas condições, buscando subsidiar po-
líticas públicas que reduzam desigualdades e 
melhorem a qualidade de vida dos idosos. 
Metodologia: Este é um estudo ecológico, lon-
gitudinal e retrospectivo, que analisou as taxas 
de fraturas de fêmur e de densitometria óssea 
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em idosos acima de 60 anos no estado do Pa-
raná entre 2010 e 2021, utilizando dados secun-
dários do DATASUS. As taxas foram ajustadas 
pela técnica de suavização Bayesiana Empírica 
e foram realizadas análises espaço-temporais 
utilizando o Space Time Cube (STC) e análise 
de Hot Spots Emergentes. A tendência tem-
poral foi avaliada pelo teste de Mann-Kendall. 
Adicionalmente, elaborou-se um mapa coro-
plético bivariado, integrando as taxas suaviza-
das para explorar associações espaciais. 
Resultados: Entre 2010 e 2021, o Paraná re-
gistrou 39.226 fraturas de fêmur em idosos 
e 66.821 exames de DXA. A análise do STC re-
velou um crescimento significativo nas taxas 
suavizadas de fraturas de fêmur (Z = 2,8115; 
p-valor = 0,0049) e DXA (Z = 3,0858; p-valor 
= 0,0020) no período de estudo. As fraturas 
predominaram nas macrorregiões Norte e 
Noroeste, enquanto as menores taxas ocor-
reram no Leste e Oeste. A realização de DXA 
também apresentou variações regionais. 
A análise espaço-temporal identificou pa-
drões significativos de hot spots para fraturas 
e densitometrias em regiões específicas, com 
discrepâncias importantes entre áreas de alta 
incidência de fraturas e baixa oferta de DXA.  
Conclusões: O aumento progressivo da inci-
dência das fraturas de fêmur e a distribuição 
espaço-temporal de DXA no Paraná eviden-
ciam a necessidade de estratégias de preven-
ção direcionadas com enfoque nas particulari-
dades de cada regional de saúde.

Palavras-chave: Fraturas do Fêmur; Densitometria 

Óssea; Análise Espacial; Epidemiologia.

 
INTRODUÇÃO

O aumento global da expectativa de vida repre-
senta um desafio crescente para os sistemas 
de saúde, sobretudo pela expansão da popula-
ção idosa e suas demandas específicas (WHO, 
2022). Entre as condições de maior impacto, 
as fraturas de fêmur em idosos destacam-se 
como um problema de saúde pública crítico, 
com altos custos associados ao tratamento e 

elevadas taxas de mortalidade, evidenciando a 
vulnerabilidade dessa faixa etária (Vasconcelos 
et al., 2020; Downey, Kelly e Quilan, 2019). Esse 
tipo de fratura, frequentemente relacionada à 
osteoporose, gera impactos econômicos signi-
ficativos e demanda intervenções urgentes na 
área de medicina e saúde pública (Walter et al., 
2023; Peterle et al., 2020).

No Brasil, mais de 500 mil internações por fra-
turas de fêmur foram registradas entre 2015 e 
2020, com uma significativa prevalência entre 
pacientes com mais de 70 anos, representan-
do 44% dos casos (De Andrade et al., 2020). 
Estudos indicam que a mortalidade global no 
primeiro ano após a fratura de fêmur em ido-
sos pode girar em torno de 22%, destacando o 
potencial dessa condição para provocar desfe-
chos fatais (Sing et al., 2023).

No Paraná, entre 2017 e 2023, foram registra-
das 26.434 internações hospitalares por fratura 
de fêmur em indivíduos com 60 anos ou mais. 
As mulheres foram as mais afetadas, represen-
tando 69,7% dos casos, enquanto os homens 
corresponderam a 30,3% (Michelon et al., 2024). 
Esse dado reflete uma maior vulnerabilidade 
feminina à fratura de fêmur, especialmente 
em idades avançadas, que, em muitos casos, 
leva a complicações graves. Esse maior risco 
pode ser atribuído a vários aspectos, dentre 
eles a redução nos níveis de estrogênio após a 
menopausa que acelera a perda de densidade 
mineral óssea (DMO), comprometendo a resis-
tência dos ossos. Além disso, condições como 
osteoporose, baixo índice de massa corporal 
(IMC) e fraturas prévias são determinantes 
para a fragilidade óssea. Estima-se que apro-
ximadamente um terço das mulheres brancas 
com mais de 65 anos apresentem osteoporose, 
e que 30% delas sofram, ao menos, uma que-
da anualmente (Macedo et al., 2019; Santos et 
al 2021; LaFleur et al., 2008). Durante o mesmo 
período, 1.423 óbitos foram registrados em ido-
sos devido a essa condição, com as mulheres 
representando 66,2% das mortes, em contraste 
com 33,8% dos homens (Michelon et al., 2024). 
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Medidas de prevenção de fratura de fêmur 
incluem o uso de medicamentos específicos 
para o fortalecimento ósseo, como bisfosfona-
tos, suplementos de cálcio e vitamina D, que 
demonstraram eficácia em reduzir o risco de 
fraturas em idosos (Bringel et al., 2014; Tibur-
cio, Santos e Guimarães, 2024). Além disso, no-
vas terapias foram desenvolvidas e demons-
traram-se altamente eficazes nos programas 
clínicos para prevenção de fraturas osteoporó-
ticas em pacientes de alto risco ou muito alto 
risco, tais como o denosumabe, teriparatida e 
romosozumabe (Silva et al., 2022). Essas inter-
venções farmacológicas, combinadas com a 
promoção de atividades físicas e a educação 
sobre hábitos de vida saudáveis, tais como o 
abandono do tabagismo e a redução do con-
sumo de álcool, podem ajudar a reduzir a inci-
dência de fraturas, minimizando seu impacto 
econômico e social (Santos e Borges, 2010; Ma-
rinho et al., 2020; Bergström et al., 2008).

Adicionalmente, o rastreamento da osteoporo-
se por meio da densitometria óssea (Dual-ener-
gy X-ray absorptiometry - DXA) se revela uma 
estratégia de prevenção primária fundamen-
tal, permitindo a detecção precoce da doença 
e possibilitando a adoção de medidas terapêu-
ticas adequadas buscando prevenir fraturas 
antes que ocorram (Amar et al., 2023; Seaman 
et al., 2018; Emmet et al., 2012). A distância en-
tre os municípios de residência dos pacientes 
e os centros de atendimento surge como uma 
barreira importante no acesso à DXA, especial-
mente em regiões mais afastadas, conforme 
Dolan (2004). Nessas áreas, o acesso a exames 
de DXA é restrito, o que pode ocasionar atra-
sos no diagnóstico e na tomada de decisões 
sobre o tratamento. A falta de infraestrutura 
e a distância geográfica agravam ainda mais 
as desigualdades no cuidado preventivo e no 
diagnóstico precoce de condições como a os-
teoporose (Dolan et al., 2004; Farzi et al., 2022). 

Na rede pública de saúde do Brasil, a infraes-
trutura de equipamentos para a realização de 
DXA é insuficiente para atender à crescente 

demanda, especialmente com o aumento da 
população idosa. Para garantir um acesso ade-
quado a esses exames, seria necessário tripli-
car a quantidade de aparelhos em uso no país 
e, considerando a necessidade de realização 
de exames bianuais para o monitoramento 
da saúde óssea, a quantidade desses equipa-
mentos deveria ser aumentada em pelo me-
nos 50% (Mariana e Marcondes, 2022). Além 
disso, com a tendência de crescimento da po-
pulação idosa nos próximos anos, a demanda 
por exames de DXA tende a aumentar subs-
tancialmente, tornando ainda mais urgente a 
ampliação da capacidade de diagnóstico na 
rede pública (Mariana e Marcondes, 2022). No 
Brasil, sua realização tem crescido, mas ainda 
existem disparidades na sua acessibilidade, es-
pecialmente em regiões com menos recursos 
(Quah, Boulton e Moran, 2011).

É descrito na literatura como a análise e com-
preensão espaço-temporal de doenças po-
dem contribuir para elaboração de políticas 
públicas e programas em saúde direcionados, 
no entanto, publicações desse tipo de abor-
dagem sobre fratura de fêmur e realização de 
DXA ainda são escassas (Castilho et al., 2023; 
Franco et al., 2024). As análises espaço-tem-
porais desempenham um papel fundamental 
na identificação de padrões dinâmicos relacio-
nados à saúde pública, como a distribuição de 
fraturas de fêmur em idosos e a realização de 
exames de densitometria óssea. Essas análises 
permitem mapear áreas com maior incidência 
de fraturas, ao mesmo tempo em que desta-
cam possíveis lacunas na oferta de serviços 
de diagnóstico. Compreender essas variações 
no tempo e no espaço é essencial para infor-
mar políticas públicas que priorizem regiões 
de maior vulnerabilidade, contribuindo para a 
redução das desigualdades no acesso a cuida-
dos e para a melhoria da qualidade de vida da 
população idosa (Kraak, 2003; Andrienko, An-
drienko e Gatalsky; 2003).

O objetivo deste estudo foi analisar as varia-
ções espaço-temporais na incidência de fratu-
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ras de fêmur em idosos e na disponibilidade de 
exames de DXA no estado do Paraná, buscan-
do identificar regiões com maiores concentra-
ções de fraturas e lacunas na infraestrutura de 
saúde preventiva. Pretende-se, assim, fornecer 
subsídios para políticas públicas voltadas à 
prevenção e ao controle de fraturas em popu-
lações acima de 60 anos, com foco na redução 
de desigualdades regionais e na melhoria da 
qualidade de vida dos idosos.

METODOLOGIA

•	 Desenho e local do estudo

Este é um estudo ecológico, retrospectivo, lon-
gitudinal, utilizando técnicas de análise espa-
cial com dados secundários provenientes do 
Departamento de Informática do SUS (DATA-
SUS) de pacientes que sofreram fraturas de 
fêmur e dados de autorizações para realização 
de densitometria óssea ambulatorialmente no 
SUS, no período de 2010 a 2021 nos 399 municí-
pios do estado do Paraná, por município de re-
sidência do paciente e por regional de saúde. 
O projeto seguiu as recomendações do proto-
colo STROBE (Strengthening the Reporting of 
Observational Studies in Epidemiology) para 
estudos observacionais (Von Elm et al., 2007).

•	 Fonte dos dados

As autorizações de internação hospitalar (AIHs) 
provenientes do Sistema de Informações Hos-
pitalares (SIH) foram filtradas através dos códi-
gos da Classificação Internacional de Doenças 
(CID-10) (S72) e dos códigos de procedimentos 
da Tabela de Procedimentos, Medicamentos 
e OPM do SUS (SIGTAP) referentes respectiva-
mente a fraturas de fêmur e correção cirúrgica 
(04.08.05.051-9, 04.08.05.048-9, 04.08.05.058-6 
e 04.08.05.062-4). As DXA aprovadas através 
das Autorizações de Procedimentos Ambula-
toriais do SUS (APAC) foram extraídas do Sis-
tema de Informações Ambulatoriais (SIA) sob 
código SIGTAP 02.04.06.002-8. Todos os dados 
foram georreferenciados de acordo com o mu-

nicípio de residência do paciente no período 
de estudo e foram incluídos aqueles de idade 
acima de 60 anos, sendo calculadas taxas de 
internações e de densitometrias ósseas com 
base na razão entre a incidência no município 
e a respectiva população ajustada pela idade, 
disponível no estudo de estimativas popula-
cionais do DATASUS.

•	 Análise Estatística Espacial

Considerando a extensão territorial do estado 
do Paraná e as disparidades regionais, espe-
cialmente em relação ao tamanho populacio-
nal, as variáveis do estudo foram suavizadas 
pela técnica do Estimador Bayesiano Empírico 
(Spatial Empirical Bayes), no software GeoDA™ 
(versão 1.20.0.8), conforme Anselin et al. (2009). 
Esse método utiliza uma matriz de vizinhança 
que pondera os pesos espaciais de cada popu-
lação local, evitando distorções na incidência 
de eventos em áreas com populações muito 
distintas. A definição de vizinhança adotou 
uma matriz de pesos espaciais no modelo "rai-
nha", o qual considera como vizinhas de uma 
determinada área todas aquelas que compar-
tilham fronteiras, ou seja, que tocam as bordas 
da área em questão.

Para examinar o comportamento espacial e 
temporal das variáveis estudadas por municí-
pio do Paraná, foi utilizada a técnica de análise 
do Space Time Cube (Kraak, 2003). Essa meto-
dologia organiza os dados em uma estrutura 
tridimensional, que integra dimensões espa-
ciais (coordenadas geográficas) e temporais, 
dividindo-as em intervalos regulares — neste 
caso, anuais. Em cada célula, são atribuídas 
uma taxa e um ano específicos, possibilitando 
o cálculo dos Índices de Getis-Ord Gi*, uma es-
tatística espacial que avalia a intensidade e sig-
nificância em cada célula do Space Time Cube. 
O índice Gi* fornece Z-scores e valores-p, onde 
um Z-score alto sinaliza um cluster de alta in-
tensidade da variável analisada (hot spot), en-
quanto um Z-score baixo indica baixa intensida-
de (cold spot). Para fins expositivos, utilizamos 
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a divisão por regionais de saúde dos municí-
pios do Paraná sobreposta aos municípios 
para ilustração dos mapas (Franco et al., 2024). 

Para avaliar a tendência temporal, foi aplicada 
a Regressão de Mann-Kendall, um teste não 
paramétrico que verifica a existência de ten-
dências monótonas ao longo do tempo, classi-
ficando-as como crescentes, decrescentes ou 
não significativas, sem pressupor linearidade. 
Em seguida, a Análise de Hot Spots Emergen-
tes permitiu mapear os clusters espaço-tem-
porais em um formato bidimensional, desta-
cando o comportamento da variável estudada 
em 17 padrões distintos. As cores vermelhas 
representam áreas com taxas elevadas, azuis 
indicam taxas baixas e áreas em branco su-
gerem padrões indeterminados. Cada hot ou 
cold spot pode ainda ser classificado em sub-
divisões conforme seu padrão, como novo, 
consecutivo, intensificante, persistente, de-
crescente, esporádico, oscilante e histórico (as 
definições detalhadas estão disponíveis no 
material suplementar online). Todas as aná-
lises relacionadas ao STC foram realizadas no 
software ArcGIS Pro (versão 3.0.36056).

Elaborou-se um mapa coroplético bivaria-
do no software QGIS Desktop (versão 3.28.11) 
(QGIS [...], 2024), integrando as taxas suaviza-
das de densitometria óssea e de fraturas de 
fêmur por 10 mil habitantes, categorizadas em 
três intervalos de valores cada. As taxas foram 
classificadas em categorias baixa, média e alta, 
utilizando cortes definidos com base na distri-
buição dos dados em intervalos de igual con-
tagem (quartis). A combinação das categorias 
resultou em uma legenda 3x3, totalizando nove 
classes, permitindo a visualização conjunta e 
a identificação de padrões espaciais entre as 
duas variáveis. O mapa foi ajustado para repre-
sentar as regionais de saúde do Paraná e seus 
municípios, sendo estilizado com uma paleta 
de cores divergente para destacar as associa-
ções entre as variáveis analisadas.

•	 Considerações Éticas

De acordo com a Resolução nº 510/2016 do 
Conselho Nacional de Saúde, o presente estu-
do obteve aprovação ética sob o parecer nú-
mero 83226624.5.0000.0104 pelo Comitê Per-
manente de Ética em Pesquisa Envolvendo 
Seres Humanos (COPEP) da Universidade Es-
tadual de Maringá.

RESULTADOS

No período de 2010 a 2021, foram registradas 
39.226 fraturas de fêmur em indivíduos com 
60 anos ou mais no estado do Paraná, sendo 
66,82% mulheres e 33,17% homens. Durante o 
mesmo intervalo de tempo, foram realizadas 
66.821 Autorizações de Procedimentos de Alta 
Complexidade (APACs) para a realização de 
exame de densitometria óssea. A distribuição 
das fraturas de fêmur revela uma tendência 
de aumento nas taxas de fraturas ao longo dos 
anos, com um pico em 2021, quando a média 
estadual foi de 26,3 fraturas/10 mil habitantes. 
As fraturas aumentaram de 2.555 casos em 2010 
para 4.266 em 2021, com elevações graduais ao 
longo dos anos, especialmente a partir de 2015. 
As menores taxas de fraturas foram predomi-
nantemente observadas nas macrorregiões 
Leste e Oeste, enquanto as maiores taxas ocor-
reram nas macrorregiões Noroeste e Norte. 
Além disso, as 7 regionais com menores taxas 
apresentam uma tendência de estabilização. 
 
A análise da distribuição das APACs de DXA 
revela uma tendência de crescimento nos va-
lores absolutos de densitometria óssea no Pa-
raná entre 2010 e 2021. As APACs de densito-
metria, por sua vez, partiram de 1.562 em 2010 
e atingiram um pico de 11.707 em 2019, segui-
do por uma queda acentuada para 5.635 em 
2020, com posterior aumento para 8.299 em 
2021. A população estimada acima de 60 anos 
no estado também cresceu de forma contínua, 
passando de 1.186.747 em 2010 para 1.853.455 
em 2021, sem flutuações negativas no período.
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A Tabela 1 apresenta as taxas suavizadas de fra-
turas de fêmur por 10 mil habitantes, distribuí-
das por macrorregião, regional de saúde e ano. 
Observa-se que essas taxas variaram de 13,8 a 
38,4, com média de 23,1 (desvio-padrão de 4,6). 
As menores taxas foram predominantemente 
registradas nas macrorregiões Leste e Oeste, 
destacando-se as regionais de saúde 1ª, 2ª, 5ª, 
10ª, 15ª, 18ª e 20ª. Em contraste, as maiores ta-
xas de fraturas foram observadas nas macror-
regiões Noroeste e Norte, com destaque para 
as regionais 12ª, 16ª e 22ª. Uma tendência de 
aumento das taxas de fraturas é evidente no 
estado como um todo, com um pico em 2021 
(média estadual de 26,3 fraturas/10 mil habi-
tantes). No entanto, as 7 regionais previamen-
te citadas apresentam uma tendência de esta-
bilização em taxas relativamente baixas.

A Tabela 2 apresenta as taxas suavizadas de 
densitometria óssea (por 10 mil habitantes) 
por ano e por regional de saúde, no estado 
do Paraná, entre 2010 e 2021. A média anual 
das taxas suavizadas de DXA é de 37,4 por 10 
mil habitantes (desvio-padrão de 4,2) e varia-
ções entre 0 a 393,1. A 5° Regional de Saúde 
Guarapuava/Macrorregião Leste) apresentou 
as maiores taxas de densitometria de todo o 
estado, mantendo-se estáveis em valores al-
tos durante todo o período, seguida da 3° RS 
(Ponta Grossa) também dessa macrorregião. 
A macrorregião norte, que compreende as 16ª, 
17ª, 18ª, 19ª e 22ª regionais de saúde merece 

Figura 1: Distribuição, em valores absolutos, de fraturas de fêmur (A) e APACs de densitometria óssea aprovadas 
por ano. À direita (B), estimativa da população acima de 60 anos de idade no estado. Paraná, 2010 a 2021.

destaque, pois manteve as taxas de DXA pra-
ticamente estáveis e próximas da média do 
estado, de forma praticamente homogênea. 
Por outro lado, há uma enorme discrepância 
com a Macrorregião Noroeste do estado, que 
abrange as 11ª, 12ª, 13ª, 14ª e 15ª, cujas taxas de 
DXA se mantiveram baixíssimas, com a varia-
ção média no período de 0,7 a 6,9 DXA/ 10 mil 
habitantes, respectivamente na 11ª (Paranavaí) 
e 13ª (Cianorte) regionais de saúde.

A análise do Space Time Cube (Figura 2) evi-
denciou uma tendência crescente significativa 
nas taxas suavizadas de fraturas de fêmur (Z = 
2,8115; p-valor = 0,0049) e de densitometria ós-
sea (Z = 3,0858; p-valor= 0,0020) no estado do 
Paraná, no período de 2010 a 2021. Em seguida, 
a análise de Hot Spots Emergentes revelou pa-
drões espaço-temporais distintos na distribui-
ção das variáveis de interesse. Em relação às 
fraturas de fêmur, identificaram-se padrões de 
hot spots nas macrorregiões Norte e Noroeste, 
assim como na 8ª RS e suas fronteiras, predo-
minantemente do tipo oscilante e esporádico. 
Por outro lado, observaram-se cold spots nas 
1ª, 2ª e parte da 5ª RS, com padrões oscilantes, 
consecutivos e decrescentes. Áreas de atenção 
foram destacadas nas regiões de hot spots no-
vos, como a 15ª RS, a interseção entre as 17ª e 
18ª RS, e outros pontos isolados no estado, que 
historicamente não apresentavam altas taxas 
de fraturas de fêmur, mas recentemente mos-
traram mudanças significativas.
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Quanto aos padrões de realização de densitometria óssea, identificou-se um aglomerado sig-
nificativo de hot spots na macrorregião Noroeste, na 9ª RS e na fronteira entre a 7ª e 8ª RS. Por 
sua vez, os cold spots distribuíram-se de forma difusa na macrorregião Norte e em parte da 
macro-oeste, que apresenta hot spots ao sul (7ª, 8ª e 9ª RS) e cold spots ao norte (10ª e 20ª RS). 
Verificou-se uma tendência de aumento de realização de densitometria óssea concentrada na 
macrorregião Noroeste, especialmente nas 11ª, 12ª e 13ª RS e suas bordas, com padrões de hot 
spots consecutivos.

Tabela 1: Taxa de fraturas de fêmur (por 10 mil habitantes) por ano e por regional de saúde. Paraná, 2010 a 2021.

Tabela 2: Taxas suavizadas de densitometrias ósseas (por 10 mil habitantes) por ano e por regional de saúde. Paraná, 2010 a 2021.
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Figura 2: Padrões de Hot Spots Emergentes por município e por regional de saúde, obtidos 
pela técnica do Space Time Cube das taxas suavizadas de fraturas de fêmur (à esquerda) e 

de densitometrias ósseas (à direita), ambas por 10 mil habitantes. Paraná, 2010 a 2021.

Figura 2: Taxas de fratura de fêmur e de densitometria óssea a cada 10 mil habitantes 
por município e com destaque às regionais de saúde. Paraná, 2010 a 2021.
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A Figura 3 apresenta um mapa coroplético 
representando a análise bivariada entre as ta-
xas suavizadas de fraturas de fêmur e densi-
tometrias ósseas no estado, organizadas por 
município, com destaque para as regionais 
de saúde. Localidades com predominância 
de tons azuis indicam maiores taxas de den-
sitometria, enquanto tons vermelhos repre-
sentam altas taxas de fraturas. A combinação 
dessas cores refletem diferentes graus de in-
tensidade das duas variáveis. Na macrorregião 
Noroeste, observa-se uma concentração das 
maiores taxas de fraturas e densitometrias, 
com praticamente todos os municípios apre-
sentando valores pelo menos moderados.  
Em contraste, a 10ª e a 20ª Regionais de Saú-
de (RS) destacam-se por apresentar baixas 
taxas de fraturas e densitometrias, seguidas 
pela macrorregião Leste, sobretudo nas 1ª e 
2ª RS, caracterizadas por baixas taxas de den-
sitometria e moderadas de fraturas. Por ou-
tro lado, as 16ª e 22ª RS exibem predominan-
temente altas taxas de fraturas e baixas de 
densitometria, demandando atenção especial. 

DISCUSSÃO

A análise espaço-temporal das fraturas de fê-
mur no Paraná entre 2010 e 2021 revela uma 
incidência alarmante desse tipo de lesão em 
idosos, com 39.226 fraturas registradas em in-
divíduos com 60 anos ou mais, sendo 66,82% 
no sexo feminino. Durante o mesmo período, 
foram realizados 66.821 exames de densitome-
tria óssea. Esses dados são condizentes com a 
literatura quanto à maior incidência de fratu-
ras no sexo feminino, padrão consistente com 
o aumento da vulnerabilidade feminina à os-
teoporose (Michelon et al., 2024; Pinheiro et al., 
2010; Silveira et al., 2005).

Na macrorregião Noroeste, observou-se um 
aumento concomitante das fraturas de fêmur 
e da realização de exames de DXA. Apesar do 
surgimento de hot spots de densitometria na 
região, o número total de exames realizados 

ainda é insatisfatório em comparação com 
outras partes do estado, apontando para uma 
possível subutilização histórica deste recurso, 
associada a esforços recentes para aumentar 
a cobertura e melhorar o diagnóstico. Esse 
aumento na realização de exames pode es-
tar relacionado a políticas locais voltadas para 
mitigar o diagnóstico tardio de osteoporose e 
melhorar o acompanhamento populacional 
(Maclean et al., 2008).

Por outro lado, a macrorregião Norte apresen-
tou uma redução na realização de densitome-
trias, mesmo sendo historicamente uma das 
regiões com maior cobertura desses exames. 
Paralelamente, registrou-se um aumento nas 
fraturas de fêmur, levantando a hipótese de 
que a redução na oferta de exames possa ter 
criado uma lacuna emergente no diagnóstico 
precoce de osteoporose, possivelmente con-
tribuindo para maior incidência de fraturas 
(Brasil, 2023). A DXA visa reconhecer e tratar a 
baixa DMO em pacientes assintomáticos antes 
da ocorrência da fratura, nesse contexto a di-
minuição da oferta de exames estaria contri-
buindo para um aumento do subdiagnóstico 
(Shepherd et al., 2015; Miller et al., 1999). Fato-
res como mudanças nas políticas de financia-
mento, alocação de recursos e infraestrutura 
de saúde podem ter influenciado essa tendên-
cia, reforçando a necessidade de ações que 
garantam a sustentabilidade dos programas 
de diagnóstico e prevenção, especialmente 
em regiões com histórico de boa cobertura.

Analisando as sub-regiões da macrorregião 
Noroeste, dinâmicas distintas foram identi-
ficadas. Áreas próximas à macrorregião Nor-
te exibiram padrões semelhantes a esta, en-
quanto as regiões mais a oeste mantiveram 
comportamentos alinhados com os padrões 
do Noroeste. Essas variações intra-regionais 
sugerem que fatores locais, como a disponi-
bilidade de serviços de saúde e políticas mu-
nicipais, desempenham um papel importante 
nos resultados. A proximidade geográfica com 
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outras macrorregiões também parece influen-
ciar o acesso e a prática de cuidados em saúde, 
como postulado pela primeira lei da geografia 
(Tobler, 2004).

As discrepâncias entre macrorregiões eviden-
ciam desigualdades no acesso a serviços de 
saúde e no diagnóstico precoce de osteopo-
rose, fundamentais para prevenir fraturas. Al-
gumas regiões demonstram avanços no diag-
nóstico por meio de densitometrias, enquanto 
outras, antes líderes em cobertura, enfrentam 
agora uma preocupante redução na oferta de 
exames. Essa disparidade pode refletir varia-
ções na alocação de recursos e nas políticas 
de saúde ao longo do tempo, destacando a 
necessidade de estratégias específicas para 
abordar vulnerabilidades regionais.

Os achados deste estudo são corroborados por 
outros autores, como Dos Santos Rocha (2024), 
Michelon et al. (2023), Lourenço e Gouveia 
(2024) e Bezerra et al. (2023). Contudo, diver-
gências surgem em relação a estudos como 
o de Oliveira e Borba (2017), principalmente 
na identificação de áreas de prevalência para 
fraturas de fêmur. Contudo, é importante des-
tacar que todos esses trabalhos utilizaram 
apenas as taxas brutas de fraturas de fêmur, 
calculadas pela razão entre o número de even-
tos e a população local. Nesse contexto, é es-
perado que grandes centros populacionais 
aumentem o viés da amostra, uma vez que a 
probabilidade de apresentarem altas taxas é 
maior. Nosso estudo supera essa limitação ao 
aplicar a Suavização Bayesiana Empírica, que 
considera os pesos espaciais proporcionais ao 
contingente populacional, evitando, assim, va-
riações desproporcionais associadas a extre-
mos populacionais (Anselin et al., 2009).

Este estudo, no entanto, apresenta limitações. 
Os dados secundários utilizados foram obtidos 

do DATASUS, cuja qualidade depende direta-
mente do correto preenchimento dos códigos 
de procedimentos e diagnósticos (CID), além 
da precisão no registro da localização do pa-
ciente (Viana et al., 2023). A exclusão de pacien-
tes cobertos por convênios privados pode ter 
influenciado os resultados, porém a inexistên-
cia de dados de qualidade similar ao DATASUS 
para planos de saúde limita sua inclusão. Além 
disso, fatores contextuais e estruturais, como 
disponibilidade de equipamentos e cobertura 
assistencial, não foram diretamente analisa-
dos, o que pode impactar as taxas observadas.

Os padrões identificados neste estudo refor-
çam a importância da análise espaço-temporal 
como ferramenta estratégica em saúde públi-
ca. Intervenções direcionadas, como a amplia-
ção da cobertura de densitometria óssea, cam-
panhas educativas e fortalecimento de políticas 
de prevenção de quedas, são essenciais para 
mitigar o impacto das fraturas de fêmur em 
populações vulneráveis. Além disso, esforços 
para reduzir desigualdades regionais devem 
considerar a expansão do acesso a exames e 
o monitoramento contínuo das tendências re-
gionais, garantindo que as ações de saúde se-
jam eficazes e equitativas em todas as regiões. 

CONCLUSÃO

O aumento progressivo da incidência das fra-
turas de fêmur e a distribuição espaço-tempo-
ral de DXA no Paraná entre 2010 e 2021 apon-
tam para a necessidade de estratégias de 
prevenção direcionadas, especialmente nas 
regiões de maior incidência. As evidências di-
recionam para a importância de políticas pú-
blicas que promovam a detecção precoce da 
osteoporose e incentivem práticas de preven-
ção, visando reduzir a ocorrência de fraturas 
de fêmur e, consequentemente, o impacto 
dessa condição na saúde pública.
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O Papai Noel é uma figura lendária e um dos sím-
bolos do Natal. Algumas tradições, principalmen-
te a americana relaciona a moradia do Papai Noel 
ao Polo Norte. Já a tradição europeia - coloca a re-
sidência do Papai Noel na Lapônia. Em Portugal, 
o bom velhinho é conhecido como “Pai Natal”.  

Mas a lenda do Papai Noel tem sua origem na figu-
ra de São Nicolau de Mira, que foi um bispo nasci-
do na Turquia em 280 d.C., e se tornou conhecido 
por ajudar os menos favorecidos. Ele deixava moe-
das próximo das chaminés de pessoas carentes. 

Mas não só de ajuda aos carentes São Nicolau é co-
nhecido, também são atribuídos a ele milagres - e 
por conta disso foi beatificado pela Igreja Católica. 

O milagre mais conhecido foi o de pagamento 
de dotes de casamento para 3 filhas de um casal 
pobre. Os pais das moças não tinham o dinheiro 
para pagar, o que as condenavam a uma vida de 
prostituição. Um dia apareceu na casa dessa fa-
mília, um saco contendo moedas de ouro e pra-
ta, conseguindo assim o dote para o casamento.

São Nicolau é o santo padroeiro da Grécia, da No-
ruega, da Rússia, e também dos adolescentes.

A figura do Papai Noel (gordinho e simpático) 
tem um significado -representando uma pessoa 
preocupada com o próximo, com bondade e gra-
tidão, assim como os sentimentos que invadem 
o coração das pessoas na época do Natal, junto 
com o sentido de renovação que vem com a fes-
tividade do nascimento de Jesus. 

Na lenda mais popular o Papai Noel entra pela 
chaminé das casas, deixa presentes e voa pelos 
céus num trenó puxado por renas. Tradicional-
mente as crianças escrevem suas cartas com pe-
didos de presentes de Natal ao bom velhinho. E 

VOCÊ CONHECE A VERDADEIRA 
HISTÓRIA DO PAPAI NOEL?

se tiveram boas condutas o ano inteiro, são pre-
senteadas. Existem variações da lenda que di-
zem que o Papai Noel gosta de petiscos quando 
entrega os presentes.

A imagem que conhecemos do Papai Noel gor-
dinho, de barba branca e com roupas vermelhas 
não é compatível com as primeiras imagens 
do bom velhinho. Inicialmente ele foi ilustrado 
como um homem magro que se parecia com 
um duende, usando roupas escuras em tons de 
marrom e verde. 

Essa imagem que temos nos dias atuais come-
çou em 1931 - após uma campanha publicitária 
da Coca-Cola, que deu ao Papai Noel aspectos 
muito parecidos com o qual temos hoje.

curiosidade

Dra. Ana Carolina Beer 
Baumle Cubilla

Reumatologista 
 
CRM 18847-PR / 9869-SC
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O Natal é uma das épocas mais aguardadas do 
ano. Repleto de luzes, músicas e sabores pró-
prios - esse é um momento perfeito para ce-
lebrar a união, renovar esperanças e fortale-
cer laços com quem amamos. A data que no 
calendário cristão simboliza o nascimento de 
Jesus (trazendo consigo o espírito de bonda-
de, paz e o desejo de um novo começo) é mais 
do que um feriado - mas um convite à cone-
xão (seja com a fé, a família ou a comunidade).   

No Brasil, a diversidade cultural transforma as 
celebrações natalinas em experiências ricas e 
encantadoras. Do clima mais ameno das serras 
ao calor das praias - cada região celebra o Natal 
com tradições únicas - misturando religiosidade, 
história e muita criatividade. Enquanto algumas 
cidades impressionam com festivais grandiosos e 
decorações sofisticadas, outras convidam a mo-
mentos mais intimistas e que respiram tranquili-
dade - marcados pelo charme das coisas simples, 
paisagens e também pela gastronomia local.   

Viajar durante o Natal é uma forma de vivenciar 
essas tradições de perto aos seus e criar me-
mórias inesquecíveis. Seja explorando vilas te-
máticas, participando de desfiles luminosos ou 
simplesmente curtindo um jantar especial em 
família, o Brasil oferece opções para todos os 
gostos. Que tal viajar conosco em destinos que 
combinam diversão para as crianças e paz para 
os adultos em um clima mágico que só o Natal 
pode proporcionar? 

A capital paranaense se destaca como um dos 
destinos mais mágicos para o Natal no Brasil. 
Durante a época natalina, a cidade ganha vida 
com eventos como o famoso Natal de Luz do Pa-
lácio Avenida, símbolo do natal curitibano que 
acontece em um edifício histórico do tradicional 

CURITIBA – CIDADE DE LUZES 
E CORAL DESLUMBRANTE

DESTINOS PARA VIVER A 

Magia do Natal
Calçadão da Rua XV. Ali em suas janelas ilumi-
nadas, crianças de um coral cantam – e encan-
tam! – de moradores à turistas. Isso sem contar 
as apresentações de Autos e atrações culturais 
em diversos locais. 

CURIOSIDADES NATALINAS EM CURITIBA:

A cidade tem tradição em eventos ao ar livre, e 
muitos deles ganham uma roupagem especial 
no Natal. Além disso, uma festividade sustentá-
vel também é uma marca da cidade que utiliza 
materiais reciclados em muitas das decorações, 
reforçando a conscientização ambiental.  

O QUE FAZER:

•	 Visite o Jardim Botânico que costuma ganhar 
decoração natalina especial, e - neste ano, 
tem até passeio de balão saindo do local.

•	 Passeie pela Rua XV de Novembro, decorada 
com luzes e adornos temáticos.

•	 Leve as crianças para o Passeio Público, com 
programação especial para famílias. 

•	 O Natal de Curitiba - Luz dos Pinhais 2024 
conta com a maior programação gratuita 
do Brasil com mais de 15 atividades em 
locais paralelos entre encenações de peças, 
apresentações e musicais, Desfile Mágico 
de Natal com coreografia do coreógrafo e 
dançarino Carlinhos de Jesus, Autos de Natal, 
experiências em parques, carrossel, rua 
iluminada e também a Casa do Papai Noel 
(em São José dos Pinhais).

Confira como foi 
a apresentação no
Palácio Avenida 2023 

https://www.youtube.com/watch?v=vQlpgB-DzTk
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Gramado (RS) também é conhecida como ca-
pital brasileira do Natal, e o famoso Natal Luz é 
o maior evento do gênero no país. Com espetá-
culos diários, desfiles temáticos e decoração im-
pecável, é um destino perfeito para famílias. São 
quase 40 anos de tradição de uma programação 
rica e diversificada que agrada crianças de zero 
aos 100 anos! 

O Grande Desfile de Natal, de volta ao cora-
ção da cidade é gratuito garantindo proxi-
midade e permitindo que as pessoas viven-
ciem uma experiência única! As decorações 
costumam seguir até meados de janeiro, e 
assim, até mesmo quem não puder pres-
tigiar os espetáculos, poderá se encantar 
com a magia no ar!

GRAMADO – NATAL LUZ

O QUE FAZER:

•	 Assista ao desfile de Natal e aos espetáculos 
de luz e som no Lago Joaquina Rita Bier.

•	 Visite o Snowland - parque temático de neve 
que encanta crianças e adultos.

•	 Passeie pelo centro da cidade e conheça 
a Vila de Natal com lojas e atividades 
interativas por todo percurso.

•	 Assista o tradicional Grande Desfile de Natal 
na Avenida das Hortênsias. 

•	 Não perca os shows musicais na Rua Coberta.

CURIOSIDADES NATALINAS EM GRAMADO:

O Natal Luz teve sua primeira edição em 1986 e 
cresceu até se tornar o maior evento natalino da 
América Latina, atraindo turistas de todo o mundo.

TIRADENTES (MG) – NATAL 
HISTÓRICO E CULTURAL

Um dos mais belos e preservados destinos his-
tóricos do Brasil, se transforma em um verda-
deiro espetáculo de luzes e tradições durante 
o Natal. A charmosa cidade mineira, com ca-
sarões coloniais e igrejas centenárias - ganha 
ainda mais vida com apresentações culturais 
que exaltam a magia natalina.

Com uma combinação de história, cultura e re-
ligiosidade, esse é o destino perfeito para quem 
busca um tempo cheio de significado, beleza e 
experiências que fortalecem os laços familiares

CURIOSIDADES NATALINAS EM TIRADENTES:

O Natal em Tiradentes é marcado pela sua 
essência cultural e religiosa, com eventos gratuitos 
em cenários que remetem ao período colonial. 
A cidade valoriza o simbolismo da data, criando 
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Famosa pela Oktoberfest, a cidade trans-
forma-se em um verdadeiro conto de fa-
das durante o Natal. O Natal em Blume-
nau reúne desfiles, iluminação especial e 
atrações culturais.

BLUMENAU (SC) – NATAL 
GERMÂNICO 

Confira o Natal 
em Blumenau

O QUE FAZER:

•	 Leve as crianças para a Vila de Natal, onde é 
possível encontrar o Papai Noel e participar 
de oficinas temáticas.

•	 Passeie pelo Parque Ramiro Ruediger, ilu-
minado com decorações natalinas e atra-
ções para a família.

CURIOSIDADES NATALINAS EM BLUMENAU:

As tradições germânicas ganham destaque em 
Blumenau e região e ainda podemos conferir a 
confecção de biscoitos natalinos decorados à 
mão, lojas que vendem bolinhas de natal de vi-
dro e enfeites natalinos bem característicos da 
cultura alemã, além de  apresentações de corais 
e decorações pela cidade que combinam ainda 
mais com as casas em estilo enxaimel que en-
cantam as cidades de todo o entorno.

uma atmosfera aconchegante e encantadora. 
Além disso, os moradores participam ativamente 
das celebrações, o que torna a experiência ainda 
mais autêntica e especial.

O QUE FAZER:

•	 Assista as apresentações na Igreja Matriz

•	 Explore as ruas iluminadas e decoradas, 
perfeitas para um passeio em família, 
especialmente nas noites mais frescas.

•	 Aproveite as feiras de artesanato, onde 
é possível encontrar itens únicos feitos 
por artesãos locais, além de delícias da 
gastronomia mineira, como queijos, doces e 
quitandas.

•	 Encante-se com os cortejos e apresentações 
de dança que percorrem as ruas da cidade, 
destacando a rica cultura local.

https://natal.turismoblumenau.com.br/
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Cada destino proporciona uma experiência única para celebrar o Natal com alegria e 
momentos memoráveis ao lado da família. Seja no encanto histórico de uma cidade mineira 
ou na magia dos festivais natalinos no Sul, o Brasil oferece uma diversidade de cenários 

perfeitos para transformar essa época do ano. 

PARA REFLETIR

Mais do que viajar - estar em outro lugar, aprender com outras culturas durante as festividades 
natalinas - é vivenciar o seu espírito em essência, cultivando a beleza das conexões familiares. 

Que neste Natal, você encontre não só um destino inesquecível, mas também a chance de 
criar memórias que aquecem o coração e se tornam histórias para toda a vida. Desejamos 

um Natal cheio de luz, paz e amor - e um Ano Novo repleto de novas possibilidades!

Sinara da Silva Freitas é editora científica da Reumato em Revista.

Na cadência da vida, essa apaixonada por corrida jamais deixa de observar 
as belezas do mundo com olhos admirados e de esperança.

Petrópolis, na região serrana do Rio de Janeiro - 
combina história e clima europeu para um Na-
tal inesquecível. Com temperatura mais agra-
dável e amena mesmo durante o verão, o Natal 
Imperial enche as ruas da cidade de luzes, mú-
sica e espetáculos temáticos.

CURIOSIDADES NATALINAS EM PETRÓPOLIS:

O Natal Imperial começou como uma extensão 
das celebrações históricas da cidade, que in-
cluem desfiles culturais e concertos natalinos em 
locais históricos, como o Palácio de Cristal.

O QUE FAZER:

•	 Visite o Palácio de Cristal, decorado espe-
cialmente para o Natal.

•	 Aprecie também o Museu Imperial que ofe-
rece uma viagem no tempo com apresen-
tações natalinas.

•	 Aproveite a feira de artesanato e gastrono-
mia local.

PETRÓPOLIS (RJ) - NATAL IMPERIAL NA CIDADE IMPERIAL
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CONTROLE DO LÚPUS ERITEMATOSO SISTEMICO
NA VELOCIDADE DE SAPHNELO

O primeiro biológico no tratamento de LES que
demonstra em estudo placebo controlado uma maior

taxa de remissão vs SoC em 4 anos

Referências: 1. Bula do Produto. Saphnelo® (anifrolumabe) ANVISA. 2. Crow MK, Olferiev M, Kirou KA. Type I interferons in autoimmune disease. Annu Rev Pathol. 2019;14:369-93). 3. Fanouriakis A, et al. Ann Rheum Dis. 
2024;83(1):15-29). 4. Furie et al. (Efficacy of Anifrolumab in Patients With SLE Previously Treated With Biologics: Post Hoc Analysis of Pooled Data from 2 Phase 3 Trials). 5. Kalunian KC, et al. A Randomized, Placebo-Controlled 
Phase III Extension Trial of the Long-Term Safety and Tolerability of Anifrolumab in Active Systemic Lupus Erythematosus. Arthritis Rheumatol. 2023 Feb;75(2):253-265. 6. Furie RA, et al. Lancet Rheumatol. 2019;1:e208–219 7. 
Morand EF, et al. N Engl J Med. 49 2020;382:211–221. 8. EULAR 23 Morand EF, et al. Trial of Anifrolumab in Active Systemic Lupus Erythematosus. N Engl J Med. 2020 Jan 16;382(3):211-221 9. Furie RA, et al. Type I interferon inhibitor 
anifrolumab in active systemic lupus erythematosus (TULIP-1): a randomised, controlled, phase 3 trial. Lancet Rheumatol. 2019 Dec;1(4):e208-e21. 10. Sóand V, et al. Supplementary Appendix. Lancet Rheumatol. 2022;4:e198-207. 
11. Strand V, et al. Supplementary Appendix. Lancet Rheumatol. 2022;4:e198-207. 12. Programa de Suporte a Pacientes– Faz Bem AstraZeneca – de acordo com o regulamento disponível em https://www.programafa-
zbem.com.br/regulamento/programa-fazbem. 

BR-35739. MATERIAL DESTINADO EXCLUSIVAMENTE
A PROFISSIONAIS DE SAÚDE PRESCRITORES OU

DISPENSADORES DE MEDICAMENTOS. OUTUBRO/2024

10 MOTIVOS PARA PENSAR EM SAPHNELO® PARA SEU PACIENTE

SAPHNELO® demonstrou rápida velocidade de ação, sendo observada melhora no domínio mucocutâneo a partir da
semana 4 do tratamento com Saphnelo (p nominal = 0,018) que durou até a semana 52 (p nominal<0,0001)18

SAPHNELO® possui um robusto programa clínico trazendo dados de eficácia nas 3 metas preconizadas pelo EULAR 2023:
remissão ou baixa atividade da doença, redução/retirada de glicocorticoide e melhora da qualidade de vida.³1
SAPHNELO® proporcionou melhor resposta clínica em relação ao placebo para pacientes independente do tratamento
anterior, sendo padrão ou biológico, em todos os desfechos de eficácia, incluindo medidas de atividade global da
doença, redução gradual de glicocorticoides orais e taxas de Flares.42
SAPHNELO® proporcionou remissão em 30%4 e baixa atividade da doença em 36,9% dos pacientes em 4 anos2,
sendo que mais pacientes ficaram em LLDAS entre 20% e 70% do tempo.53
SAPHNELO® é eficaz na redução sustentada de corticoides e proporcionou redução abaixo de 7,5mg/dia em
90% dos pacientes em 4 anos, sendo que 74,4% foram abaixo de 5mg/dia e 36,4% conseguiu a retirada completa.54
SAPHNELO® apresentou diferença significativa no domínio cutâneo já na semana 12 em 46% dos pacientes ao mesmo
tempo que reduziu o uso de glicocorticoide e é o único biológico recomendado pelo EULAR 2023 com evidência 1 a/A
para o tratamento de LES com manifestações cutâneas devido a robustez metodológica.6,7, 8,95
SAPHNELO® melhorou a qualidade de vida em maior proporção de pacientes versus placebo, em todos os domínios
(físico, social e psíquico) avaliados por SF-36 e do Lúpus QoL. 8-10 Saphnelo é seguro para pacientes com depressão,
não apresentando casos de suicídio relatados nos estudos e não há contra indicação em bula.1,10,116
SAPHNELO® não ocasionou mais eventos adversos graves significativos que placebo nem foi necessária a
descontinuação devido à eventos adversos, demonstrando a segurança e tolerabilidade da medicação avaliada por
um estudo placebo controlado de longo prazo.57

SAPHNELO® possui posologia cômoda com dosagem única, em infusão de 30 minutos a cada 28 dias e não requer
dose de ataque ou pré-medicação.19
SAPHNELO® possui um programa de suporte ao paciente com lúpus, que oferece desde o serviço da aplicação gratuita
à serviços multidisciplinares com o objetivo de proporcionar conhecimento da doença e melhor adesão ao tratamento.1, 1210
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PERICARDITE CONSTRITIVA: DESAFIO 
NA ROTINA REUMATOLÓGICA

INTRODUÇÃO

O pericárdio é uma membrana elástica que re-
veste as estruturas cardíacas, sendo composto 
por duas lâminas, serosa e fibrosa; é majorita-
riamente avascular e tem a função de preve-
nir a distensão aguda das câmaras cardíacas. 
Dentro dele, há uma pequena quantidade de 
líquido fisiológico (30-50ml) que permite a 
movimentação livre do coração1. A pericardite 
é caracterizada pela ocorrência de um proces-
so inflamatório nessa membrana2.

A forma constritiva, também conhecida como 
pericardite constritiva (PC), é rara, represen-
tando menos de 1% dos casos e possui uma in-
cidência estimada de 1 a cada 100 mil pessoas3. 
Nela, há o espessamento e o enrijecimento fi-
brótico do pericárdio, o que reduz a capacida-
de elástica da membrana e deixa as câmaras 
cardíacas menores, aumentando suas pres-
sões internas4. Neste momento, ocorre essen-

cialmente a dissociação das pressões intra-
pleurais e intracardíacas5.

Antigamente a tuberculose era considerada a 
principal causa de pericardite constritiva, res-
ponsável por cerca de 50% de todos os casos. 
Entretanto, com a redução de sua incidência 
na era moderna, é considerada atualmente, a 
causa mais comum apenas nas áreas em de-
senvolvimento6,7,8. Em regiões desenvolvidas, 
as causas idiopáticas e pós virais são as etiolo-
gias mais comuns, representando até 49% dos 
casos, sendo os principais vírus relacionados: 
coxsackievirus, echovirus, Epstein-barr, cito-
megalovirus e adenovirus9. Cirurgias prévias 
(37%), irradiação local por linfoma ou câncer 
de mama (31%) e doenças reumatológicas (7%) 
são outras etiologias relacionadas10,11. 

Sintomas como edema periférico e até mesmo 
anasarca, desconforto abdominal e dispneia 
aos esforços são achados comuns e estão rela-
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cionados à falência cardíaca das câmaras car-
díacas12. Virtualmente todos os pacientes com 
doença constritiva possuem pressão venosa 
aumentada, tendo turgência jugular e sinal de 
Kussmaul - achados que podem estar ausen-
tes se a doença for leve ou se o paciente estiver 
hipovolêmico, quadro chamado de constrição 
oculta. O pulso paradoxal (redução de ao me-
nos 10mmHg da pressão arterial da expiração 
para a inspiração) pode ocorrer e está relacio-
nado com a dissociação das pressões intra-
pleural e intracardíaca. Caquexia pode estar 
presente em casos avançados2, 13. Exames com-
plementares devem ser realizados quando há 
suspeita clínica do quadro.

O cateterismo cardíaco, embora invasivo, ain-
da é considerado o padrão ouro para confir-
mação do diagnóstico, uma vez que possui 
sensibilidade de 97% e acurácia preditiva de 
100%14,15. Vários achados podem ser descri-
tos: a) aumento da pressão venosa central; b) 
equalização das pressões de enchimento; c) 
elevação da pressão sistólica ventricular direi-
ta <50mmHg e d) aumento da razão da área 
sistólica do ventrículo direito para esquerdo5. 
Mesmo em casos de pericardite constritiva, a 
espessura do pericárdio pode ser normal em 
até 18% dos casos16.

Outros exames de imagem também possuem 
papel fundamental. O ecocardiograma trans-
torácico consegue firmar o diagnóstico em 
cerca de 70% dos casos de PC17, sendo que um 
exame meticuloso permite a detecção preco-
ce da dissociação das pressões intratorácica e 
intracardíaca18, além de poder fornecer sinais 
de interdependência ventricular e impacto 
hemodinâmico, como sinal do ânulo reverso, 
do ressalto septal e do pletorismo de veia cava 
inferior19. A radiografia de tórax com presença 
de calcificações no pericárdio é extremamen-
te válida, mas infelizmente possui baixa sensi-
bilidade, estando presente em apenas 1/3 dos 
casos9. Tendo uma análise rápida e de baixo 
custo, o eletrocardiograma pode apresentar 
sinais clássicos de pericardite, como a depres-

são do segmento PR, além do supradesnivela-
mento do segmento ST de forma difusa20. Ou-
tros, como tomografia computadorizada (TC), 
tomografia por emissão de pósitrons (PET-CT) 
e ressonância magnética podem ser úteis na 
detecção de achados precoces, bem como na 
diferenciação do fator causal21. 

Na questão laboratorial, os achados são ines-
pecíficos, sendo que pode ocorrer, por vezes, 
elevação de troponinas, e os níveis de proBNP 
podem estar discretamente alterados, diferen-
temente do que ocorre em outras patologias 
cardíacas, que cursam com aumento impor-
tante do marcador22. 

O diagnóstico deve ser realizado o mais rápi-
do possível, bem como a determinação de sua 
etiologia, objetivando o tratamento adequado 
e a não realização de terapias desnecessárias. 

Quanto à doença restritiva em si, em cerca de 
17% dos episódios, o processo pode ser tempo-
rário23. Nos casos potencialmente reversíveis, 
especialmente naqueles que tenham resso-
nância cardíaca apresentando realce tardio 
pelo gadolínio junto à ausência de marcadores 
de constrição crônica (caquexia, fibrilação atrial, 
calcificação pericárdica ou disfunção hepáti-
ca), o uso de anti-inflamatórios pode ser reali-
zado por um período de 2 a 3 meses, por vezes 
em associação com a colchicina24. Na doença 
tuberculosa, o controle e até mesmo a rever-
são do quadro podem ser alcançadas, quan-
do utilizada a terapia contra o bacilo de forma 
precoce12. Infelizmente, a grande maioria dos 
casos de PC crônica não possui um tratamen-
to medicamentoso efetivo. Alguns fármacos 
podem ser utilizados para aliviar a congestão, 
mas são meramente paliativos. Até o momen-
to, a pericardiectomia é considerada o único 
tratamento definitivo para a condição, sendo 
frequentemente necessária, e possui uma taxa 
de mortalidade perioperatória de ~7%18,25,26,27. 

Uma vez que este quadro grave pode ser  en-
contrado em doenças reumatológicas, é de 
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fundamental importância que o médico reu-
matologista saiba reconhecer as diferentes 
etiologias para um manejo eficiente, objeti-
vando reduzir a morbimortalidade de seus pa-
cientes. São exploradas a seguir algumas das 
doenças de aspecto autoimune, autoinflama-
tório ou infeccioso mais relacionadas à pericar-
dite constritiva.

LÚPUS ERITEMATOSO SISTÊMICO

Considerada uma doença inflamatória, crôni-
ca e autoimune, o lúpus eritematoso sistêmi-
co (LES) afeta preferencialmente mulheres em 
idade fértil e possui envolvimento multiorgâni-
co, incluindo o coração. Podendo afetar as três 
camadas cardíacas (endocárdio, miocárdio e 
pericárdio), tem a pericardite como sua ma-
nifestação mais comum, presente em cerca 
de 50% dos casos9. A pericardite lúpica é mais 
frequente em homens e é mediada por imu-
nocomplexos, ativação do sistema comple-
mento e deposição de IgG, IgM, IgA e C3 no pe-
ricárdio ao longo do processo inflamatório28, 29.  
Tal processo, quando prolongado e recorrente, 
poderá evoluir com alterações fibrosas e com 
o desenvolvimento da doença constritiva, ten-
do apenas alguns poucos casos descritos até o 
momento30.

Além das apresentações clínicas habituais do 
padrão restritivo da doença, achados ecocar-
diográficos clássicos podem ser marcantes e 
as calcificações serosas podem ser vistas em 
radiografia simples. Alguns fatores têm sido 
relatados como possivelmente associados à 
pericardite lúpica, como anemia hemolítica, 
proteinúria, linfadenopatia, síndrome de Ray-
naud, febre, anti-DNA e anti-Sm, além de sexo 
masculino e baixa idade31,32,33,34.

Efusões pericárdicas no lúpus geralmente são 
leves e raramente comprometem a hemodinâ-
mica dos pacientes35. Quadros leves podem ser 
tratadas com doses moderadas de corticotera-
pia36 e os casos graves, incluindo a doença cons-
tritiva, devem ser tratados precocemente com 

pulsoterapia, ciclofosfamida, imunoglobulina 
e até mesmo intervenção cirúrgica37,38, uma 
vez que é condição ameaçadora à vida. A peri-
cardiectomia possui nesses casos uma morta-
lidade de 6-12%39. DMARDS como metotrexato, 
azatioprina e micofenolato, além da própria 
imunoglobulina, podem ser considerados em 
casos recorrentes [40,41]. O uso de colchici-
na também mostrou possível benefício, com 
redução do risco de recorrência do quadro42. 

DOENÇA POR IgG4

Sendo uma desordem fibroinflamatória e imu-
nomediada, a doença por IgG4 foi reconheci-
da em 2001 e pode acometer até 1 pessoa a 
cada 100.000 habitantes, embora sua incidên-
cia exata seja desconhecida43. Ela pode cursar 
com fibrose difusa e lesões tumefativas nos 
órgãos afetados, além de elevação nos níveis 
séricos da IgG444. Elevações nos níveis da IgE, 
quando acima da 125 kU/L, mostraram corre-
lação com atividade de doença45. O trato pan-
creatobiliar, as glândulas lacrimais e salivares, 
o retroperitônio e os rins são os locais mais 
acometidos46. Linfadenopatias, perda de peso 
e alterações abdominais podem ser insidiosos 
e de difícil identificação no início do quadro. 
Lesões vasculares, como periaortite, aneuris-
mas inflamatórios e flebites obliterativas são 
documentadas e o envolvimento cardíaco iso-
lado também pode ocorrer, embora seja me-
nos frequente47, 48. 

O comprometimento pericárdico é raro e cos-
tuma ocorrer devido à infiltração de plasmó-
citos e consequente fibrose2, podendo gerar 
efusão serosa e espessamento da membrana, 
associada à múltiplos focos de calcificação, 
que podem estar presentes também ao re-
dor das artérias coronárias44 (Figura 1). A forma 
constritiva em si é extremamente rara, tendo 
apenas algumas dezenas de casos relatados 
até o momento. O envolvimento concomitan-
te do miocárdio é possível, com espessamen-
to infiltrativo do músculo, configurando uma 
combinação entre pericardite constritiva e car-
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diomiopatia restritiva. Por fim, o envolvimento 
difuso do mediastino também pode ocorrer 
em doenças mais graves. 

O diagnóstico da doença pode ser desafiador, 
já que é considerada uma doença rara e pos-
sui uma ampla gama de sintomas49. Em 2011, 
três critérios importantes foram propostos 
para o reconhecimento da condição: a) edema 
ou massa em algum órgão no exame físico, b) 
concentrações séricas elevadas de IgG4 (ao 
menos 135 mg/dL) e c) infiltração linfoplasmo-
citária com fibrose estoriforme na histopato-
logia - tais critérios passaram por uma revisão 
em 202050. Já para o diagnóstico do compro-
metimento cardiovascular especificamente, 
outros três critérios foram propostos: a) acha-
dos histológicos compatíveis com aortite ou 
periaortite que não possam ser explicados por 
outros problemas, b) mais de 50% dos plas-
mócitos positivos para IgG4 e c) presença de 
mais de 50 plasmócitos IgG4+ por campo de 
microscopia51. Exames de imagem, como to-
mografia, ecocardiografia, ressonância mag-
nética e PET-CT, podem ser úteis. 

Atualmente a primeira linha de tratamento é o 
uso de corticosteroides, cursando geralmente 
com uma rápida remissão, sendo que DMARDs 
como metotrexato, azatioprina e micofeno-
lato, são opções de uso, além do rituximabe, 
reservado para doenças graves e refratárias52. 

ESCLEROSE SISTÊMICA

O envolvimento cardíaco pela esclerose sistê-
mica pode se manifestar por arritmias, anor-
malidades no sistema de condução, doença 
miocárdica e também pericárdica53. Em séries 
de autópsias a frequência de envolvimento se-
roso cardíaco chegou a 61%54 e o derrame pe-
ricárdico foi encontrado em até um terço dos 
pacientes, embora apenas uma minoria tenha 
apresentado alguma sintomatologia55. A peri-
cardite constritiva calcificante é uma compli-
cação extremamente rara, com alguns poucos 
casos descritos56, 57, sendo a extensa calcificação 
pericárdica, um possível achado macroscópico. 
Histologicamente, há um denso espessamen-
to fibrótico com infiltração linfoplasmocitária 
nodular e focal em torno de vasos sanguíneos 
e no pericárdio. Estudos de imunohistoquí-
mica revelam que a maioria dos linfócitos são 
pequenas células B CD20+ e um número me-
nor de linfócitos T CD3+58. O tratamento nes-
ses casos é incerto. O uso de anti-inflamatórios 
não esteroidais pode ser considerado59. Alguns 
relatos de caso sugerem o uso de corticote-
rapia, embora a medicação também seja re-
lacionada ao aumento do risco de crise renal 
esclerodérmica60,61. Outros imunossupressores, 
como o micofenolato, também são citados62. 

ARTRITE REUMATOIDE

Através de necropsia e ecocardiografias, al-
guns trabalhos revelaram que até um terço dos 
pacientes com artrite reumatoide possuem al-
gum grau de envolvimento pericárdico, embo-
ra menos de 5% tenha alguma sintomatologia 
e menos pacientes ainda evoluam com a for-
ma constritiva, sendo que nesses casos, geral-
mente há a presença de nódulos subcutâneos 
concomitantes, além de altos títulos de fator 
reumatoide63,64, 65, 66, 67, 68.

Os achados histológicos consistem em depósi-
to de colágeno, além de degeneração fibrinoi-
de. Em camadas superficiais e médias do pe-
ricárdio pode ocorrer acúmulo de macrófagos 

Figura 1: Tomografia computadorizada de tórax com con-
traste mostrando infiltração periarterial de tecidos moles ao 
redor das coronárias (setas) com focos de calcificação (pon-
tas de flecha). Housmand G, 2024. (Reproduzido com per-
missão do autor).



78

hiperpigmentados. Já nas partes mais profun-
das, infiltrações por linfócitos e ocasionalmen-
te plasmócitos podem ser encontradas69. Os 
achados correspondem a uma pericardite fi-
brosante crônica e não específica70.

O diagnóstico e tratamento precoces da artri-
te reumatoide podem evitar a evolução para a 
doença constritiva, visto que, uma vez presen-
te, a melhor alternativa é a pericardiectomia 
mecânica71.

PERICARDITE REUMÁTICA 

Alguns estreptococos do grupo A possuem 
moléculas semelhantes às do corpo humano, 
levando à uma consequente ativação aberran-
te do nosso sistema imunológico e agressão 
aos próprios tecidos, processo conhecido como 
mimetismo molecular. O caso clássico desse 
processo pode envolver as estruturas das vál-
vulas cardíacas na febre reumática, entretanto, 
pode também resultar no acometimento do 
tecido pericárdico, sendo conhecido como pe-
ricardite reumática72. O quadro é caracteriza-
do por um denso processo de fibrose, descrito 
tendo padrão de “pão e manteiga” devido seus 
achados histopatológicos73 (Figura 2). 

Alguns autores pontuam que alguns fatores 
de risco ambientais, como dieta pobre e eti-

Figura 2: Lâmina histológica mostrando fibrose pericárdica densa. 
O’Connor CT, 2021. (Reproduzido com a permissão do autor).

lismo, podem facilitar tal patologia74. Evidên-
cias sugerem que esta pericardite ocorre em 
decorrência de falhas em mecanismos regu-
latórios inflamatórios, onde pessoas com essa 
condição parecem ter uma predisposição à 
autoinflamação75. Neste caso, o uso de anti-in-
flamatórios de forma precoce pode evitar se-
quelas graves, que eventualmente necessita-
rão de terapia cirúrgica.

DOENÇA DE KOHLMEIER-DEGOS

Considerada uma forma de interferinopatia, a 
doença de Kohlmeier-Degos é relacionada à 
sinalização por interferon tipo I e é classifica-
da como uma vasculopatia trombótica arterial 
e microvascular, gerando papulose atrófica. 
Tem como característica a alta seletividade 
aos órgãos acometidos, especialmente a pele, 
e sua mortalidade não é relacionada ao aco-
metimento cutâneo em si, mas sim às graves 
sequelas extra cutâneas76. O primeiro relato de 
caso é de 1941, onde Kohlmeier descreveu uma 
papulose atrófica maligna multiorgânica77, se-
guido por outro relato realizado por Degos, cer-
ca de um ano depois78, sendo decorrente des-
ses trabalhos a origem do epônimo respectivo 
ao quadro. Essa condição pode se apresentar 
como um processo idiopático ou estar associa-
da a doenças que também tenham acometi-
mento microvascular, como lupus eritematoso 
sistêmico, esclerose sistêmica, dermatomiosite 
e síndrome do anticorpo antifosfolípide79, 80, 81, 82.  
As lesões iniciais se configuram inicialmente 
por pequenas pápulas eritematosas, podendo 
ser confundidas com lesões de lúpus tumidus 76,  
uma vez que dermatite de interface e depósi-
tos de mucina podem ser encontrados83, 84. Em 
estágios finais, as lesões evoluem para placas 
fibróticas hipo/avasculares e com bordas erite-
matosas, concêntricas e telangiectásicas76. 

Quando a doença possui acometimento ex-
clusivamente cutâneo, é denominada papu-
lose atrófica benigna e pode corresponder 
a 70% dos casos, sendo que outras doenças 
subclínicas devem sempre ser investigadas85. 

FIBROSE 
DENSA DO 
PERICÁRDIO

GORDURA 
EPICÁRDICA
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O desenvolvimento da doença extracutânea é 
associada à maior morbimortalidade86, por da-
nos decorrentes de mudanças arteriopáticas 
obliterativas, através de lesões arteriais prolife-
rativas. Nessas lesões, há expansão da íntima 
através do colágeno e da mucina, interpostos 
entre o endotélio e a lâmina interna, associa-
do a trombos luminais oclusivos com fibrose 
acelular, sugerindo uma resposta reparativa 
anormal do endotélio e definindo assim a arte-
riopatia neointimal clássica da doença de Kohl-
meier-Degos87, 88, 89, 90. A doença extra-cutânea 
acomete preferencialmente o trato gastroin-
testinal, mas pode afetar virtualmente qual-
quer tecido, inclusive serosas, como pleura e 
peritônio. Além disso, através de uma intensa 
serosite fibrosante de acometimento extravas-
cular, pode evoluir com pericardite constritiva 
e consequente falência cardíaca91, 92, 93. É difícil 
estimar a incidência exata do acometimento 
pericárdico pela doença, uma vez que é uma 
evolução atípica, de uma doença extremamen-
te rara. Em alguns relatos na literatura, ecolizu-
mabe e treprostinil injetáveis, além da pericar-
diectomia, foram utilizados para tratar quadros 
graves e refratários76.

DOENÇA DE ERDHEIM-CHESTER

A doença de Erdheim-Chester é uma forma 
rara de histiocitose não-Langerhans e é carac-
terizada por infiltração xantomatosa de histió-
citos espumosos positivos para CD68 nos ór-
gãos afetados, possuindo leve predominância 
pelo sexo masculino e acometendo pessoas 
geralmente entre 40 e 70 anos de idade, tendo 
seu primeiro caso descrito em 1930 por Jakob 
Erdheim e William Chester94. Quanto aos exa-
mes complementares, em até 68% dos casos 
possui ligação com a mutação do proto-onco-
gene BRAF V600E95. São achados de imagem 
clássicos na tomografia computadorizada a 
coarctação da aorta, e os “hairy kidneys”, devi-
do a infiltração local. Além disso, a cintilogra-
fia óssea mostra, em até 96% dos pacientes, 
hiperatividade intensa em extremidades de 
ossos longos94 e o achado histológico caracte-

rístico em biópsias consiste no infiltrado difu-
so de histiócitos espumosos CD68 positivos96. 

Possui manifestação multissistêmica, sendo 
que seus principais sintomas são a dor óssea, 
presente em aproximadamente metade dos 
pacientes documentados97, e achados extra 
esqueléticos, como diabetes insípido, exoftal-
mia98, 99, acometimento do sistema respiratório 
e também do cardiovascular, sendo a pericar-
dite constritiva com efusão serosa uma pos-
sível complicação100, 101, 102. Para esta condição, 
além de medidas mecânicas quando necessá-
rio, o uso de interferon-α2b (IFN-α2b), com boa 
resposta, já foi documentado96.

TUBERCULOSE

O acometimento pericárdico pela tuberculose 
pode ocorrer em até 2-5% dos pacientes infec-
tados103 e geralmente acomete pacientes imu-
nocomprometidos infectados pelo vírus do 
HIV, mas também, embora menos frequente, 
pacientes imunocompetentes104. A micobacte-
ria é a etiologia mais comum de PC nos países 
em desenvolvimento, podendo corresponder 
a até 88% dos casos105, 106. A forma constritiva 
representa uma minoria dos casos107.

Uma vez que a principal entrada do bacilo se 
dá pelas vias aéreas, sua disseminação para se-
rosas ocorre retrogradamente, especialmente 
pela via linfática, através dos linfonodos me-
diastinais, paratraqueais e peribrônquicos, po-
dendo ocorrer também por disseminação he-
matogênica, na forma miliar108, 109. 

Na fase inicial, também chamada de fase seca, 
a infiltração de macrófagos e células T facilita a 
formação de granulomas e de fibrina, gerando 
dor torácica, fricção pericárdica e elevação do 
segmento ST no eletrocardiograma. Em um 
segundo momento, na fase efusiva, o exsudato 
linfocítico e a presença de monócitos e células 
espumosas participam na formação do exsu-
dato serosanguinolento, sendo comum nes-
se momento a ocorrência de tamponamen-
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to cardíaco. No estágio seguinte, o adsortivo, 
ocorre a absorção de grande parte do líquido 
inflamatório, organização dos granulomas e 
deposição de grande quantidade de fibrina e 
colágeno, culminando na última fase, chama-
da de constritiva, onde há fibrose pericárdica 
extensa, habitualmente sem mais apresentar 
fluido residual no pericárdio104, 110.

Dentre os achados clínicos mais frequentes, 
o aumento de pressão venosa central e a he-
patomegalia estão presentes em virtualmente 
todos os pacientes com PC tuberculosa, segui-
das de edema periférico (94%), ascite (89%), hi-
pofonese de bulhas (76%), taquicardia sinusal 
(70%) e pulso paradoxal (48%)111, 112. Quanto aos 
achados macroscópicos, as calcificações peri-
cárdicas são notáveis113. Referente aos exames 
complementares, a presença do bacilo pode 
ser detectada diretamente no material pericár-
dico e exames como ADA (adenosina deamina-
se), IGRA/quantiferon e culturas também po-
dem ser realizados114, entretanto, o achado de 
granulomas caseosos no estudo histopatológi-
co é considerado o achado mais sensível para 
o diagnóstico de pericardiopatia tuberculosa115.  

O tratamento farmacológico contra o bacilo 
é necessário, sendo que o esquema medica-
mentoso varia de acordo com o tipo de infec-
ção - latente, subclínica ou ativa116. Em casos 
onde a clínica restritiva persiste, mesmo após 
tratamento farmacológico adequado, a inter-
venção cirúrgica pode ser considerada117, pre-

ferencialmente de 6 a 8 semanas após o trata-
mento contra o bacilo118. O tratamento contra o 
HIV, quando presente, também deve ser inicia-
do. O uso de corticoterapia é controverso, po-
dendo ser considerado caso não haja contrain-
dicação clara119. O uso de outras terapias como 
colchicina, imunoterapia ou fibrinólise intra-
pericárdica, não mostrou benefício relevante 
na mortalidade decorrente de complicações 
da pericardite tuberculosa120, 121,122.

OUTRAS ETIOLOGIAS

Dentro do universo da pericardite constriti-
va, outras causas já foram relatadas, embora 
menos frequentes, como a infecção pela CO-
VID-19123 bem como por sua vacina124, além 
de outros patógenos, como a Propionibacte-
rium125 e outras condições, como a doença de 
Pick126 e leucemias127. 

CONCLUSÃO

Sendo uma condição potencialmente fatal, a 
pericardite constritiva pode ter como etiologia 
diversas doenças autoimunes, autoinflamató-
rias e infecciosas, que estão presentes na roti-
na do médico reumatologista.  Portanto, o re-
conhecimento precoce dos sinais e sintomas, 
bem como a escolha correta de exames com-
plementares, levará à um diagnóstico mais 
rápido e preciso, bem como à um tratamento 
guiado, reduzindo assim a morbimortalidade 
dos pacientes.
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Nesta edição, a Reumato em Revista traz uma história inspirada no relato do reumatologista 
Sergio Kowalski - que compartilhou como um filme o levou a escrever um poema 

profundamente pessoal. Tocando-o de maneira singular, a obra cinematográfica o fez traçar 
um paralelo com a história de seu próprio pai - um homem que viveu a vida com intensidade e 
cuja partida foi marcada por serenidade e ausência de dor. Ao acompanhar de perto os últimos 

anos e a partida do pai, Sergio encontrou não apenas uma despedida tranquila - mas uma 
lição de vida que reverberou em versos. O texto e o poema são testemunhos sensíveis do poder 

da arte e da experiência pessoal na construção de memórias e profundas reflexões humanas.

&prosa versoREUMATO EM

REFLEXÕES DE VIDA E MORTE EM UMA BREVE 
CONEXÃO COM A ARTE

Dia desses, ao assistir à obra “Quarto ao Lado”, 
de Pedro Almodóvar, o médico sentiu como o 
abrir de uma porta para reflexões que há muito 
tempo habitavam seu silêncio. O filme aborda a 
morte com a delicadeza de quem entende que 
falar sobre o fim é, inevitavelmente - revisitar o 
começo, o meio e tudo o que fica suspenso nas 
entrelinhas da vida. Durante esse tempo da pe-
lícula - memórias evocadas da morte de seu pai 
passearam em pensamento e inspiraram não 
somente ao homem e ao profissional da saú-
de, mas ao escritor. Sua história e ensinamentos 
moldaram a forma de Sérgio Kowalski encarar a 
vida e também a finitude, deixando lições crava-
das nas rotas de seu viver.

No filme, Almodóvar apresenta a morte como 
parte intrínseca da experiência humana, provo-
cando nos espectadores uma conexão íntima 
com as perdas que já enfrentaram. Traçar para-
lelos com a trajetória do pai - alguém com uma 
vida marcada por desafios intensos e superações 
nem sempre ditas, mas vistas - foi inevitável. Saí-
do de uma família religiosa e tradicional - enfren-
tou separações, o alcoolismo e diversos desafios. 
Mas, mesmo após tantos entraves, encontrou se-
renidade em seus últimos anos.

Um homem que amava a música e a arte, mas 
que nunca expressou completamente seu ta-
lento criativo. Investiu assim, essa sensibilidade 
nos filhos - os colocando em contato com essa 
mesma arte - e permanecendo a sua própria ex-
pressão - contida. Em seus últimos momentos, já 
enfrentando uma neoplasia hepática, viveu com 
surpreendente tranquilidade. Apesar da gravida-
de do quadro, seu cuidado foi tranquilo e o filho 
teve uma prova da importância da resiliência na 
caminhada de todos. O acompanhou até o últi-
mo suspiro. Não houve sofrimento, e sim, ensi-
namento. Ensinou aos filhos a viver e também a 
morrer. Ensinou sobre reconstruções - e, sobre-
tudo, a morrer com dignidade. Aprenderam em 
silêncio lições que o pai talvez nunca tenha ver-
balizado, mas que ficaram gravadas.

Essas experiências inspiraram Sérgio Kowalski 
a escrever. Um processo que, para ele come-
çar a lápis e termina em caneta tinteiro. No lá-
pis dessa escrita - há um simbolismo especial. 
Em formato de clarinete, uma homenagem à 
música que tanto admira – vinda de sempre, 
incentivada pelo pai. Recentemente, o médico 
participou do Festival de Clarinetes de Curiti-
ba, onde tocou o primeiro movimento da Fan-
tasy Pieces, de Robert Schumann. Essa peça, 
carregada de intensidade emocional, reflete o 
espírito conturbado do compositor (marcado 
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por paixões, crises e uma tentativa de suicídio). 
Tocar Schumann é mergulhar em um universo 
onde vida e morte também coexistem - assim 
como na obra de Almodóvar (e como o dia a 
dia de quem escolhe a medicina por profissão). 

Enquanto toca ou escreve, Kowalski está vivo. 
Mas percebe o quanto é preciso aprender a falar 
sobre a morte e a encarar os ciclos de vida que 
morrem e renascem no humano a cada segundo. 
A sociedade insiste em esconder a morte -  tra-
tando-a como um tabu, um mistério. No entanto, 
o fim nos ensina sobre a vida. E respeitar o fim é 
também uma forma de honrar cada instante vi-
vido. Talvez para médicos, esse seja um raciocínio 
lógico, já que estão acostumados com as mortes 
de outrem. Mas será que estão acostumados a li-
dar também com os inícios e fins de si mesmos?  

A música e a escrita são os meios que o reuma-
tologista encontra para externar esses sentimen-
tos e reflexões, e para dar voz às sombras e às 
luzes que habitam dentro dele. E você, já parou 
para pensar – nesse encerramento de mais um 
ano - quais são suas luzes e sombras?  Traduzir 
emoções vividas e colhidas, na esperança de que 
nossas palavras ressoem é sempre um convite. 
E que seja no hoje - para que juntos possamos 
refletir sobre a vida, a morte, o poder transforma-
dor da arte e dos recomeços que enfrentamos. 
Das novas vidas que nascem dentro de uma 
mesma vida. Até o fim.

FILME: O QUARTO AO LADO

Dirigido e roteirizado por Pedro Almodóvar,  
O Quarto ao Lado aborda os laços de amizade e 
os dilemas morais e éticos mais profundos que 
surgem diante da finitude da vida. Almodóvar 
conduz o espectador por uma narrativa que transita 
entre a sensibilidade e a intensidade, mostrando 
a fragilidade da existência e a importância das 
conexões humanas que resistem ao tempo.

SOBRE A HISTÓRIA

Ingrid (Julianne Moore) e Martha (Tilda Swinton) 
trabalharam juntas em uma revista e comparti-
lharam sonhos e desafios.  A trama mostra que 
houve um afastamento levando-as a seguirem ca-
minhos distintos que se cruzaram anos depois em 
um ponto desafiador e delicado a partir do diag-
nóstico de câncer terminal de Martha (que bus-
cou apoio de Ingrid para enfrentar esse período). 

Um pedido comovente de Martha fez Ingrid passar 
por uma jornada emocional conflitante e ao 
enfrentarem juntas os medos e arrependimentos 
do passado - além do tabu da eutanásia - uma nova 
relação dentro da mesma amizade se estabeleceu.

VIDA EM SILÊNCIO
 
A brisa,
	 companheira solitária
		  não apagou o desassossego,
			   soprou sua última esperança.

Ao fim
	 Inflou forte seu peito.
		  Entregue, aceitou.
 
			   O suspiro fundo
				    murchou
					     silente.

Sergio Kowalski
Joinville-SC, 24 de novembro de 2024
Noite fresca e agradável
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Os pacientes
preenchem um 

questionário 
simplificado sobre 

sinais e sintomas 
comuns da AR.

A ShortMed é um web-app 
que veio para conectar potenciais 

pacientes com Artrite Reumatoide 
a médicos especialistas.

Sistema de
geolocalização

Conecta paciente ao especialista

Triagem
terapêutica

Cadastro para 
reumatologistas

E pronto, monitore
a sua caixa de e-mail,
pois é lá que você será
comunicado sobre
o interesse
de novos usuários.

Selecionar a
preferência de
atendimento
(Particular
ou convênios)

Realizar o
cadastro com dados
profissionais

Acessar a
ferramenta

 Jornada do médico

Se você é paciente,
preencha o

questionário agora!

Cadastro para 
pacientes /

geolocalização

Pronto!
A consulta foi
agendada.

Por geolocalização,
o paciente é indicado
ao médico cadastrado
mais próximo, informando
os contatos,o que possibilita
o agendamento de forma
simples e ágil.simples e ágil.

Preenchimento do
questionário sobre
sinais e sintomas
comuns da AR

Acessar a
ferramenta

 Jornada do paciente

Se você é médico,
cadastre-se

agora!
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O acordeon é um instrumento musical que trans-
cende fronteiras culturais e gerações e tornou-se 
um ícone sonoro em diversos estilos musicais ao 
redor do mundo. Com seu som e fole caracterís-
tico, múltiplas teclas e botões, em suas aparições 
- exige do músico coordenação e sensibilidade. 
Conta a história que sua origem remonta a mais 
de 3.000 anos antes a.C. e descende do tcheng - 
um instrumento chinês que utilizava palhetas de 
bambu presas aos lábios, vibrando com o auxílio 
dos dedos e aproveitando a acústica da boca.

Essa invenção inspirou diversos instrumentos 
musicais, entre eles a gaita ponto considerada 
a precursora do acordeon moderno que hoje se 
conhece. A evolução mais significativa ocorreu 
em 1829, quando o austríaco Cyrill Demian pa-

A introdução do acordeon no Brasil inicia com 
a chegada de imigrantes alemães ao Rio Gran-
de do Sul em 1845. Um dos marcos foi a família 
de Pedro Roth Birkenfeld, que em 1846 trouxe 
consigo um acordeon diatônico dado ao jovem 
Jacob Roth como presente de Natal. Durante a 
travessia para o Brasil, Jacob encantava os de-
mais imigrantes com suas apresentações. Pos-
teriormente, militares alemães também trouxe-
ram seus acordeons, difundindo ainda mais o 
instrumento pela região sul. E foi esse o berço de 
produção de acordeons - graças a descendentes 

SUA HISTÓRIA NO BRASIL

ACORDEON: INSTRUMENTO QUE PASSEIA 
EM DIVERSOS ESTILOS CULTURAIS E VIROU 
O HOBBY DE UM MÉDICO APAIXONADO 
POR SUAS RAÍZES

tenteou em Viena sua gaita de mão ou acordeon diatônico. Inspirado nos experimentos do berlinen-
se Friedrich Buschmann, criador da gaita de boca, Demian substituiu o sopro por um fole manejado 
pelas mãos, revolucionando o conceito de instrumentos musicais portáteis. 

de imigrantes italianos e alemães. Em 1923, Al-
fred Hering fundou as Gaitas Hering em Blume-
nau (SC) que logo se destacou na fabricação de 
sanfonas e outros tipos de acordeons. Em Ben-
to Gonçalves, Luís Matheus Todeschini também 
fundou a Todeschini & Cia em 1939 (empresa que 
anos depois se tornou referência com seus Acor-
deões Todeschini). Esses pioneiros, combinando 
técnica e tradição, ajudaram a transformar o ins-
trumento em símbolo musical que atravessou as 
fronteiras regionais para se integrar à rica diver-
sidade cultural brasileira.
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Tocar acordeon não é para qualquer um. É para 
aqueles que estudam, persistem e se dedicam, 
características muito presentes na profissão es-
colhida por Afonso Gomes de Oliveira. O médi-
co abraçou suas qualidades ao incorporar o ins-
trumento à sua rotina. Criado em uma pequena 
cidade do interior, ele sempre teve fascínio pelo 
som peculiar do instrumento, mas foi apenas em 
2021, ao final do primeiro ano da residência mé-
dica - que decidiu realizar seu sonho de infância 
e aprender a tocar.

É no sertanejo do interior que o acordeon brilha 
em sincronia com a viola, criando melodias que 
embalam histórias de amor, saudade e cotidia-
no. Para Afonso, apaixonado por clássicos como 
Trio Parada Dura, Chitãozinho e Xororó - e tam-
bém por artistas contemporâneos como Marília 
Mendonça e Jorge e Mateus - o instrumento é 
uma forma de se conectar com suas raízes e com 
a cultura. "Tocar 'Coração Sertanejo' é um mo-
mento especial para mim, sinto que volto para 
o interior, onde nasci e cresci. Revivo muitos 
momentos com a família e amigos”, reflete.

No Brasil, a introdução do instrumento na músi-
ca foi catalisada no Nordeste, por Luiz Gonzaga 
que elevou o acordeon à condição de protago-
nista no forró, enquanto no Sul ele se tornou peça 
central no vaneirão. Essa pluralidade enriqueceu 
a música brasileira, permitindo que fosse o fio 
condutor de histórias e tradições que conectam 
as diferentes regiões do país.

Para o médico, o sertanejo não é apenas um gê-
nero musical, mas um laço afetivo com suas ori-
gens. A emoção de tocar e ouvir músicas como 
"Voa Beija-Flor” de Jorge e Mateus ou “clássicos” 
como “Fio de Cabelo” de Chitãozinho e Xororó é 
parte essencial de sua rotina, um respiro criati-
vo entre os desafios da medicina. "Me aventurar 
na música me fez sentir mais vivo e, ao mesmo 
tempo, ampliou minha visão de mundo, para 
além da minha profissão", afirma.

Com o acordeon nas mãos e o coração cheio de 
sonhos, um homem harmoniza sua paixão pela 
música com a medicina, mostrando que ambos 
são formas de cuidado - uma com o corpo, outra 
com a alma.

Aprender acordeon não é tarefa simples, e Afon-
so reconhece os desafios:

"É preciso muita sincronia. Você usa a mão 
direita e esquerda enquanto movimenta o 
fole (que deve abrir e fechar constantemen-
te para o som sair). O início foi desafiador e 
mais lento, mas aos poucos fluiu. O prazer 
está em se ver desenvolvendo a cada dia. 
A medicina proporciona possibilidades pes-
soais muito satisfatórias quando se sabe 
conciliar vida profissional e pessoal. Quan-
do se busca realizar sonhos. Não tinha como 
realizar isso na cidade onde cresci, mas hoje 
posso vivê-lo plenamente".
 
"Persistência é o segredo, muito mais do que 
dom quando se trata de aprender a tocar um 
instrumento. E nunca é tarde para desenvol-
ver a habilidade", destaca Afonso, que faz au-
las online com o professor Everton Silveira.

O AMOR DE UM MÉDICO 
E A REALIZAÇÃO DE UM 
DESEJO
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REUMATOenogastronomia

O Spaghetti alla Carbonara ou simplesmente 
Carbonara é um primeiro prato típico da cozi-
nha romana, apreciado em todo o mundo. Fei-
to com macarrão, ovos, bacon e queijo peco-
rino. Um prato que a principio parece simples 
mas que com seus poucos elementos conse-
gue nos surpreender pelo aroma e sabor. 

O costume de temperar macarrão com ovos 
e queijo, típico das regiões centrais, principal-
mente do Lácio e da Campânia se adiciona a 
um ingrediente que apareceu na Segunda 
Guerra Mundial entre as provisões dos solda-
dos da libertação americana (a chamada ração 
K), parece ter contribuído para dar vida à histó-
ria da carbonara: o bacon. Acredita-se que os 
os soldados estadounidenses tentaram adicio-
nar bacon a um prato de massa, ovos e queijo, 
dando assim , vida a uma receita com um sabor 
inesquecível, que logo começou a se espalhar 
nas tratorias da capital e depois nas cozinhas 
domésticas. Dizem alguns romanos que teria 
surgido  precisamente em 1944 em uma trato-
ria em Vicolo della Scrofa, Roma. Os ingredien-
tes que estavam disponíveis para os soldados 
americanos foram reunidos por um cozinheiro 
romano. Na sequência o bacon foi rapidamente 
substituído pelo guanciale comum e local, dei-
xado para fritar e depois combinado com ovos 
misturados com queijo e levemente cozidos. 

A carbonara mais próxima do que é o prato 
que atualmente consumimos  surge nos anos 
70, quando se usavam ovos crus (mais tarde 

Valderilio Feijó Azevedo é apaixonado 
por gastronomia  e sócio-proprietário 
do Restaurante SAAZ.

SPAGHETTI  ALLA CARBONARA: 
DE ROMA PARA O MUNDO!

apenas as gemas), o queijo utilizado era so-
mente o pecorino ou uma mistura de pecorino 
e parmesão, e o guanciale também se consoli-
dou como a carne curada mais adequada para 
este prato extraordinário. Até o final dos anos 
90, uma parte de creme também aparecia na 
receita para deixar o molho mais cremoso. 

O resultado que vemos nas variações continua 
sendo um prato democrático no qual o cozi-
nheiro se torna livre para se deliciar com a li-
nha básica, sem trair o espírito inicial. 

Nas receitas modernas, há ampla liberdade 
de escolha entre bacon e guanciale, entre 
pecorino, parmesão envelhecido ou uma 
parte de um e um do outro; ovos inteiros 
ou uma parte de ovos inteiros - ou  mes-
mo apenas uma parte de gemas. Quanto 
ao procedimento, os ovos são batidos jun-
to com o queijo e uma pitada de pimenta 
até obter uma mistura cremosa. A massa, 
bem escorrida, será adicionada ao guan-
ciale/pancetta dourado na frigideira. 

Neste ponto, duas opções: desligue o 
fogo, despeje o espaguete e o bacon na ti-
gela com os ovos e o queijo, acrescente o 
queijo que falta, mexa e sirva. Ou pode-se 
despejar o espaguete na frigideira com 
o bacon, desliga-se o fogo, depois acres-
centando queijo e os ovos, pode mexer 
e servir imediatamente com uma ralada 
de pimenta, evitando o efeito "omelete", 
que traria de volta a versão dos anos 60. 
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Seja qual for, o vinho deve ter acidez leve ou moderada, boa in-
tensidade e persistência, com suavidade e sobretudo, baixo teor 
alcoólico. A harmonização mais "segura" é com um vinho bran-
co! Os espumantes são também altamente recomendados por-
que criam uma perfeita união com os elementos da receita: as 
borbulhas “desengorduram” o paladar da oleosidade do bacon e 
da gordura do ovo, além de equilibrar a tendência doce do prato 
e neutralizar a picância da pimenta e o sal do pecorino. Tome 
cuidado mesmo é com os vinhos tintos. 

Evite aqueles  muito tânicos, pois como o paladar já está satura-
do pela presença de gordura, é necessário limpá-lo com acidez e 
não ressecá-lo com os taninos. Prefira vinhos com teor alcoólico 
baixo, para não potencializar o sal e a pimenta.

Carbonara é um prato de rápida execução, perfeito entre os primeiros 
pratos para todas as ocasiões. Pode ser servido em um almoço diário com 

a família, num domingo com amigos ou num jantar romântico a dois. 
Assim, aconselho: Não deixe de fazê-lo e reunir seus amigos!

COM QUE VINHOS HARMONIZA A CARBONARA?

Divirta-se!
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SAÚDE MENTAL PARA MÉDICOS: 
QUESTÃO DE AMOR PRÓPRIO

A medicina é mais do que dom. Sua prática exi-
ge total entrega desde os estudos aos dias in-
findáveis de cuidado, empatia e dedicação ao 
próximo. Porém, esse foco constante nas ne-
cessidades alheias pode levar os médicos a ne-
gligenciarem a própria saúde mental. Cuidar 
de si mesmo é um ato indispensável de amor-
-próprio, autoconhecimento e responsabilida-
de. E quando falamos em uma profissão que 
cuida de outrem cotidianamente - o cuidar de 
si também se trata de um compromisso éti-
co com a profissão. Afinal, só é possível cuidar 
bem do outro quando estamos bem conosco.   

Nem sempre os sinais sutis do sofrimento psí-
quico e do cansaço mental extremo são visí-
veis. Entre médicos, esses pequenos sinais fre-
quentemente se escondem na rotina agitada 
e nas demandas emocionais da prática clínica. 
Sinais aparentes como cansaço constante, in-
sônia, irritabilidade, dificuldade de concentra-
ção e sensação de esgotamento podem pas-
sar despercebidos, ou pior, serem encarados 
como “parte do trabalho”. Essa normalização 

do desconforto é perigosa e pode mascarar 
quadros graves como burnout, ansiedade e 
depressão.  

Mesmo sabendo da importância do autocuida-
do, muitos médicos adiam a busca por ajuda. 
A confiança em sua própria capacidade de re-
conhecer sintomas pode dificultar o reconhe-
cimento da necessidade de apoio especializa-
do. No entanto, reconhecer verdadeiramente 
essa vulnerabilidade que é tão humana não 
é sinal de fraqueza, mas uma demonstração 
de força interior. Autocuidado é uma questão 
tanto pessoal quanto profissional para quem 
trabalha na área. 

Um médico que cuida de sua saúde mental é 
mais preparado para lidar com as exigências 
da prática clínica, além de proporcionar um 
atendimento mais humanizado, detalhado 
e que faça o paciente encontrar a confiança 
necessária para o seguir de seu tratamento. 
É questão de saúde pública para todos e não 
deveria ser tratada de outra maneira (princi-



95

palmente pelas pessoas que fazem com que a saúde seja velada como um todo). Cuidar-se é 
necessário: um ato de amor consigo e um gesto de maturidade. 

Manter a saúde mental e emocional em equilíbrio requer práticas conscientes. Você já sabe 
indicar todas elas aos demais ao seu redor. Que tal aplicar na prática algumas dicas dadas aos 
pacientes para estimular o bem-querer de si mesmo como um carinho necessário?

Parecem práticas simples, mas que tem um poder de fazer com que todo médico cultive uma 
relação mais saudável consigo mesmo e, consequentemente, com seus pacientes. O cuidado 
com a saúde da mente e o equilibrar das emoções fortalece tanto o indivíduo - quanto sua ca-
pacidade de oferecer cuidado pleno e humanizado.

Escola de Psicoterapia Psicanalítica de Maringá (EPPM)
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Taltz® (ixequizumabe) proporciona 
resposta rápida e sustentada no 
alívio da dor nas articulações e 
na coluna, além de melhorar as 
lesões de pele.1-13

é para hoje
e amanhã!*

APs
Melhora dos sintomas articulares 
e das lesões de pele 

Resposta rápida, desde a
segunda semana de tratamento, 
mantida por até três anos.1-4

Referências:  1. Gottlieb AB, et al. Rheumatology 2018;57:1777–88. 2. Kavanaugh A, et al. Clin Exp Rheumatol 2019;37:566–74.  3. Orbai AM, et al. Clin Exp Rheumatol 2021;39:329–36. 4.  Chandran V, et al. Rheumatology 2020;59:2774–84.  
5.  Deodhar AA, et al. BMC Rheumatology 2021;5:35.  6. Marzo-Ortega H, et al. Rheumatol Ther 2020;7:759–74. 7. Walsh JA, et al. Arthritis Care Res 2022;74:451–60. 8.  Klitz U, et al. J Rheumatol 2021;48:188–97. 9.  Braun J, et al. RMD Open 
2022;8:e002165. 10. Deodhar A, et al. Rheumatol Ther 2021;8:135–50. 11. Mease P, et al. Ann Rheum Dis. 2017; 76:79-87. 12. Nash M, et al. Lancet. 2017;389:2317-2327. 13. Orbai AM, et al. Rheumatol Ther.2021;8(1):199217.

Material destinado exclusivamente a profissionais prescritores ou dispensadores de medicamentos. PP-IX-BR-1529 | Julho de 2024.

*Taltz® é indicado no tratamento de pacientes com artrite psoriásica e espondiloartrite axial, para hoje e amanhã, pois fornece alívio 
rápido e sustentado, ou seja, já na segunda semana, com resultados ao longo de três anos no tratamento das lesões de pele13, e a 
partir da primeira semana, com resultados ao longo de dois anos no tratamento dos sintomas articulares11,12, independentemente da sua 
experiência prévia com anti-TNF. 11-13

CONTRAINDICAÇÕES: TALTZ É CONTRAINDICADO EM PACIENTES COM HIPERSENSIBILIDADE GRAVE CONHECIDA AO IXEQUIZUMABE OU A QUALQUER UM DOS EXCIPIENTES. INTERAÇÕES MEDICAMENTOSAS: A SEGURANÇA DE TALTZ 
EM COMBINAÇÃO COM OUTROS AGENTES IMUNOMODULADORES OU COM FOTOTERAPIA NÃO FOI AVALIADA. 

Melhora da dor, da função e 
da rigidez matinal da coluna

Resposta rápida, desde a
primeira semana de tratamento, 
mantida por até dois anos.5-13

EpAax

TALTZ® (ixequizumabe) - Indicações: TALTZ é indicado para o tratamento de pacientes adultos e pediátrico acima de 6 anos de idade e com peso maior que 50 Kg, com psoríase em placas moderada a grave, e que são elegíveis a terapia sistêmica 
ou fototerapia. TALTZ, em monoterapia ou em associação com o metotrexato, é indicado para o tratamento da artrite psoriásica ativa em pacientes adultos com uma resposta insuficiente, ou intolerantes ao tratamento com um ou mais fármacos antirreumáticos 
modificadores da doença (DMARDs). TALTZ é indicado para o tratamento de espondiloartrite axial radiográfica/espondilite anquilosante ativa em pacientes adultos, que não tenham respondido adequadamente à terapia convencional. TALTZ é indicado para o tratamento 
de pacientes adultos com espondiloartrite axial não radiográfica ativa com sinais objetivos de inflamação, que não tenham respondido adequadamente à terapia convencional. Contraindicações: TALTZ é contraindicado em pacientes com hipersensibilidade grave 
conhecida ao ixequizumabe ou a qualquer um dos excipientes. Advertências e precauções: o tratamento com TALTZ está associado a um aumento da taxa de infecções. TALTZ deve ser usado com cautela em pacientes com infecção crônica ou infecção ativa 
clinicamente importante. TALTZ não deve ser administrado a pacientes com tuberculose ativa (TB). Os pacientes recebendo TALTZ devem ser monitorados de perto para sinais e sintomas de TB ativa durante e após o tratamento. A administração de TALTZ deve ser 
interrompida imediatamente no caso de ocorrência de reações graves de hipersensibilidade e o tratamento apropriado deve ser iniciado. Recomenda-se precaução ao prescrever TALTZ para pacientes com doença inflamatória intestinal, incluindo doença de Crohn e 
colite ulcerativa. TALTZ não deve ser utilizado com vacinas vivas. Não existem dados suficientes em humanos para estabelecer a segurança de ixequizumabe durante a gravidez. Mulheres com potencial para engravidar deverão utilizar um método contraceptivo eficaz 
durante o tratamento com TALTZ e durante pelo menos 10 semanas após o tratamento. Os benefícios da amamentação sobre o desenvolvimento e a saúde do bebê devem ser considerados juntamente com a necessidade clínica da mãe quanto ao uso de TALTZ e 
com quaisquer efeitos adversos potenciais de TALTZ ou da condição materna subjacente sobre o lactente. A segurança e a eficácia de TALTZ em pacientes pediátricos não foram avaliadas nas indicações artrite psoriásica, espondilite anquilosante e espondiloartrite 
axial não radiográfica e em pacientes pediátricos menores de 6 anos na indicação psoríase. Embora não tenham sido observadas diferenças na segurança ou eficácia entre pacientes mais idosos e mais jovens, o número de pacientes com 65 anos ou mais, expostos 
a TALTZ, não é suficiente para determinar se estes respondem de modo diferente de pacientes mais jovens. Assim como todas as proteínas terapêuticas, há um potencial de imunogenicidade com TALTZ. Não há efeitos conhecidos sobre a capacidade de conduzir ou 
utilizar máquinas associado ao uso de TALTZ. Interações medicamentosas: a segurança de TALTZ em combinação com outros agentes imunomoduladores ou com fototerapia não foi avaliada. A farmacocinética de ixequizumabe não foi afetada com a administração 
concomitante de metotrexato. Na análise farmacocinética populacional, foi determinado que a terapia concomitante com os seguintes medicamentos não tem impacto no clearance de ixequizumabe: corticosteroides orais, anti-inflamatórios não esteroidais (AINEs) 
(incluindo os inibidores da COX2), medicamentos antirreumáticos modificadores da doença convencionais (cDMARDs) avaliados em conjunto (sulfassalazina, metotrexato ou hidroxicloroquina), e sulfassalazina e metotrexato avaliados individualmente. Os resultados 
do estudo de interação medicamentosa em pacientes com psoríase moderada a severa determinaram que a administração concomitante de ixequizumabe com medicamentos metabolizados pela CYP3A4, CYP2C9, CYP2C19, CYP1A2 ou CYP2D6, não tem um impacto 
clinicamente relevante na farmacocinética destes medicamentos. Nenhum estudo foi conduzido para investigar possível interação entre TALTZ e plantas medicinais, álcool, nicotina e exames laboratoriais e não laboratoriais. Posologia e administração: TALTZ é para 
administração subcutânea. Psoríase em placas: a dose recomendada em adultos é 160 mg por injeção subcutânea na semana 0, seguida por uma injeção de 80 mg nas semanas 2, 4, 6, 8, 10 e 12 e então, 80 mg a cada 4 semanas. Deve-se considerar a interrupção do 
tratamento em pacientes que não apresentaram resposta após 16 a 20 semanas de tratamento. A dose recomendada em pacientes pediátricos acima de 6 anos e com mais de 50 Kg é 160 mg por injeção subcutânea na semana 0, seguida por uma injeção de 80 mg 
a cada 4 semanas. Artrite psoriásica: a dose recomendada é 160 mg por injeção subcutânea (duas injeções de 80 mg) na semana 0, seguida de 80 mg a cada 4 semanas. Para pacientes com artrite psoriásica e psoríase em placas moderada a severa coexistentes, 
utilizar o regime de dose para psoríase em placas. TALTZ pode ser administrado sozinho ou em combinação com um medicamento antirreumático modificador da doença convencional (conventional Disease Modifying Anti-rheumatic Drugs - cDMARD) (por exemplo, 
metotrexato). Espondiloartrite axial radiográfica/espondilite anquilosante: a dose recomendada é de 80 mg por injeção subcutânea a cada 4 semanas. Para pacientes que tiverem uma resposta inadequada ou sejam intolerantes a pelo menos um inibidor do TNF, a dose 
de 160 mg (duas injeções de 80 mg) por injeção subcutânea na semana 0, seguida por 80 mg a cada 4 semanas pode ser considerada. Espondiloartrite axial não radiográfica: a dose recomendada é 80 mg por injeção subcutânea a cada 4 semanas. Medicamentos 
antirreumáticos modificadores da doença convencionais (cDMARDs) (como por exemplo, sulfassalazina), corticosteroides, anti-inflamatórios não-esteroidais (AINEs), e/ou analgésicos podem ser usados durante o tratamento com TALTZ. Reações adversas: dados 
provenientes dos estudos clínicos: muito comum (> 10%): infecção do trato respiratório superior e reações no local da injeção; comum (> 1% e < 10%): dor orofaríngea, náusea e infecção por tínea. Os eventos adversos em pacientes pediátricos foram similares, com 
exceção da frequência de conjuntivite (comum), influenza (comum) e urticária (comum). Os eventos adversos em pacientes nos estudos clínicos de artrite psoriásica foram similares, com exceção da frequência de influenza (comum) e conjuntivite (comum). Os eventos 
adversos em pacientes nos estudos clínicos de espondiloartrite axial radiográfica foram similares com exceção da frequência de doença inflamatória intestinal (comum) e rinite (comum). Os eventos adversos em pacientes no estudo clínico de espondiloartrite axial 
não radiográfica foram similares com exceção da frequência de doença inflamatória intestinal (comum), influenza (comum) e conjuntivite (comum). Venda sob prescrição médica. Registro MS - 1.1260.0196. Documentação científica e/ou informações adicionais à classe 
médica sobre o produto mediante solicitação. Para mais informações, consulte a bula completa do produto ou o Serviço de Atendimento ao Cliente Lilly SAC 0800 701 0444, e-mail: sac_brasil@lilly.com. 06/12/2021.
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Taltz® (ixequizumabe) proporciona 
resposta rápida e sustentada no 
alívio da dor nas articulações e 
na coluna, além de melhorar as 
lesões de pele.1-13

é para hoje
e amanhã!*

APs
Melhora dos sintomas articulares 
e das lesões de pele 

Resposta rápida, desde a
segunda semana de tratamento, 
mantida por até três anos.1-4

Referências:  1. Gottlieb AB, et al. Rheumatology 2018;57:1777–88. 2. Kavanaugh A, et al. Clin Exp Rheumatol 2019;37:566–74.  3. Orbai AM, et al. Clin Exp Rheumatol 2021;39:329–36. 4.  Chandran V, et al. Rheumatology 2020;59:2774–84.  
5.  Deodhar AA, et al. BMC Rheumatology 2021;5:35.  6. Marzo-Ortega H, et al. Rheumatol Ther 2020;7:759–74. 7. Walsh JA, et al. Arthritis Care Res 2022;74:451–60. 8.  Klitz U, et al. J Rheumatol 2021;48:188–97. 9.  Braun J, et al. RMD Open 
2022;8:e002165. 10. Deodhar A, et al. Rheumatol Ther 2021;8:135–50. 11. Mease P, et al. Ann Rheum Dis. 2017; 76:79-87. 12. Nash M, et al. Lancet. 2017;389:2317-2327. 13. Orbai AM, et al. Rheumatol Ther.2021;8(1):199217.

Material destinado exclusivamente a profissionais prescritores ou dispensadores de medicamentos. PP-IX-BR-1529 | Julho de 2024.

*Taltz® é indicado no tratamento de pacientes com artrite psoriásica e espondiloartrite axial, para hoje e amanhã, pois fornece alívio 
rápido e sustentado, ou seja, já na segunda semana, com resultados ao longo de três anos no tratamento das lesões de pele13, e a 
partir da primeira semana, com resultados ao longo de dois anos no tratamento dos sintomas articulares11,12, independentemente da sua 
experiência prévia com anti-TNF. 11-13

CONTRAINDICAÇÕES: TALTZ É CONTRAINDICADO EM PACIENTES COM HIPERSENSIBILIDADE GRAVE CONHECIDA AO IXEQUIZUMABE OU A QUALQUER UM DOS EXCIPIENTES. INTERAÇÕES MEDICAMENTOSAS: A SEGURANÇA DE TALTZ 
EM COMBINAÇÃO COM OUTROS AGENTES IMUNOMODULADORES OU COM FOTOTERAPIA NÃO FOI AVALIADA. 

Melhora da dor, da função e 
da rigidez matinal da coluna

Resposta rápida, desde a
primeira semana de tratamento, 
mantida por até dois anos.5-13

EpAax

TALTZ® (ixequizumabe) - Indicações: TALTZ é indicado para o tratamento de pacientes adultos e pediátrico acima de 6 anos de idade e com peso maior que 50 Kg, com psoríase em placas moderada a grave, e que são elegíveis a terapia sistêmica 
ou fototerapia. TALTZ, em monoterapia ou em associação com o metotrexato, é indicado para o tratamento da artrite psoriásica ativa em pacientes adultos com uma resposta insuficiente, ou intolerantes ao tratamento com um ou mais fármacos antirreumáticos 
modificadores da doença (DMARDs). TALTZ é indicado para o tratamento de espondiloartrite axial radiográfica/espondilite anquilosante ativa em pacientes adultos, que não tenham respondido adequadamente à terapia convencional. TALTZ é indicado para o tratamento 
de pacientes adultos com espondiloartrite axial não radiográfica ativa com sinais objetivos de inflamação, que não tenham respondido adequadamente à terapia convencional. Contraindicações: TALTZ é contraindicado em pacientes com hipersensibilidade grave 
conhecida ao ixequizumabe ou a qualquer um dos excipientes. Advertências e precauções: o tratamento com TALTZ está associado a um aumento da taxa de infecções. TALTZ deve ser usado com cautela em pacientes com infecção crônica ou infecção ativa 
clinicamente importante. TALTZ não deve ser administrado a pacientes com tuberculose ativa (TB). Os pacientes recebendo TALTZ devem ser monitorados de perto para sinais e sintomas de TB ativa durante e após o tratamento. A administração de TALTZ deve ser 
interrompida imediatamente no caso de ocorrência de reações graves de hipersensibilidade e o tratamento apropriado deve ser iniciado. Recomenda-se precaução ao prescrever TALTZ para pacientes com doença inflamatória intestinal, incluindo doença de Crohn e 
colite ulcerativa. TALTZ não deve ser utilizado com vacinas vivas. Não existem dados suficientes em humanos para estabelecer a segurança de ixequizumabe durante a gravidez. Mulheres com potencial para engravidar deverão utilizar um método contraceptivo eficaz 
durante o tratamento com TALTZ e durante pelo menos 10 semanas após o tratamento. Os benefícios da amamentação sobre o desenvolvimento e a saúde do bebê devem ser considerados juntamente com a necessidade clínica da mãe quanto ao uso de TALTZ e 
com quaisquer efeitos adversos potenciais de TALTZ ou da condição materna subjacente sobre o lactente. A segurança e a eficácia de TALTZ em pacientes pediátricos não foram avaliadas nas indicações artrite psoriásica, espondilite anquilosante e espondiloartrite 
axial não radiográfica e em pacientes pediátricos menores de 6 anos na indicação psoríase. Embora não tenham sido observadas diferenças na segurança ou eficácia entre pacientes mais idosos e mais jovens, o número de pacientes com 65 anos ou mais, expostos 
a TALTZ, não é suficiente para determinar se estes respondem de modo diferente de pacientes mais jovens. Assim como todas as proteínas terapêuticas, há um potencial de imunogenicidade com TALTZ. Não há efeitos conhecidos sobre a capacidade de conduzir ou 
utilizar máquinas associado ao uso de TALTZ. Interações medicamentosas: a segurança de TALTZ em combinação com outros agentes imunomoduladores ou com fototerapia não foi avaliada. A farmacocinética de ixequizumabe não foi afetada com a administração 
concomitante de metotrexato. Na análise farmacocinética populacional, foi determinado que a terapia concomitante com os seguintes medicamentos não tem impacto no clearance de ixequizumabe: corticosteroides orais, anti-inflamatórios não esteroidais (AINEs) 
(incluindo os inibidores da COX2), medicamentos antirreumáticos modificadores da doença convencionais (cDMARDs) avaliados em conjunto (sulfassalazina, metotrexato ou hidroxicloroquina), e sulfassalazina e metotrexato avaliados individualmente. Os resultados 
do estudo de interação medicamentosa em pacientes com psoríase moderada a severa determinaram que a administração concomitante de ixequizumabe com medicamentos metabolizados pela CYP3A4, CYP2C9, CYP2C19, CYP1A2 ou CYP2D6, não tem um impacto 
clinicamente relevante na farmacocinética destes medicamentos. Nenhum estudo foi conduzido para investigar possível interação entre TALTZ e plantas medicinais, álcool, nicotina e exames laboratoriais e não laboratoriais. Posologia e administração: TALTZ é para 
administração subcutânea. Psoríase em placas: a dose recomendada em adultos é 160 mg por injeção subcutânea na semana 0, seguida por uma injeção de 80 mg nas semanas 2, 4, 6, 8, 10 e 12 e então, 80 mg a cada 4 semanas. Deve-se considerar a interrupção do 
tratamento em pacientes que não apresentaram resposta após 16 a 20 semanas de tratamento. A dose recomendada em pacientes pediátricos acima de 6 anos e com mais de 50 Kg é 160 mg por injeção subcutânea na semana 0, seguida por uma injeção de 80 mg 
a cada 4 semanas. Artrite psoriásica: a dose recomendada é 160 mg por injeção subcutânea (duas injeções de 80 mg) na semana 0, seguida de 80 mg a cada 4 semanas. Para pacientes com artrite psoriásica e psoríase em placas moderada a severa coexistentes, 
utilizar o regime de dose para psoríase em placas. TALTZ pode ser administrado sozinho ou em combinação com um medicamento antirreumático modificador da doença convencional (conventional Disease Modifying Anti-rheumatic Drugs - cDMARD) (por exemplo, 
metotrexato). Espondiloartrite axial radiográfica/espondilite anquilosante: a dose recomendada é de 80 mg por injeção subcutânea a cada 4 semanas. Para pacientes que tiverem uma resposta inadequada ou sejam intolerantes a pelo menos um inibidor do TNF, a dose 
de 160 mg (duas injeções de 80 mg) por injeção subcutânea na semana 0, seguida por 80 mg a cada 4 semanas pode ser considerada. Espondiloartrite axial não radiográfica: a dose recomendada é 80 mg por injeção subcutânea a cada 4 semanas. Medicamentos 
antirreumáticos modificadores da doença convencionais (cDMARDs) (como por exemplo, sulfassalazina), corticosteroides, anti-inflamatórios não-esteroidais (AINEs), e/ou analgésicos podem ser usados durante o tratamento com TALTZ. Reações adversas: dados 
provenientes dos estudos clínicos: muito comum (> 10%): infecção do trato respiratório superior e reações no local da injeção; comum (> 1% e < 10%): dor orofaríngea, náusea e infecção por tínea. Os eventos adversos em pacientes pediátricos foram similares, com 
exceção da frequência de conjuntivite (comum), influenza (comum) e urticária (comum). Os eventos adversos em pacientes nos estudos clínicos de artrite psoriásica foram similares, com exceção da frequência de influenza (comum) e conjuntivite (comum). Os eventos 
adversos em pacientes nos estudos clínicos de espondiloartrite axial radiográfica foram similares com exceção da frequência de doença inflamatória intestinal (comum) e rinite (comum). Os eventos adversos em pacientes no estudo clínico de espondiloartrite axial 
não radiográfica foram similares com exceção da frequência de doença inflamatória intestinal (comum), influenza (comum) e conjuntivite (comum). Venda sob prescrição médica. Registro MS - 1.1260.0196. Documentação científica e/ou informações adicionais à classe 
médica sobre o produto mediante solicitação. Para mais informações, consulte a bula completa do produto ou o Serviço de Atendimento ao Cliente Lilly SAC 0800 701 0444, e-mail: sac_brasil@lilly.com. 06/12/2021.
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Agradecemos a cada um dos parceiros que es-
teve ao nosso lado durante o último biênio, tor-
nando possível tudo o que conquistamos. Esses 
trabalhos foram essenciais e desempenhados 
com competência  para o sucesso da gestão 
da Sociedade Paranaense de Reumatologia 
sob a presidência de Valderílio Feijó Azevedo.  
 
A dedicação foi um dos alicerces que nos per-
mitiu avançar com modernidade, adotar no-
vas tecnologias e garantir uma comunicação 
clara e transparente. Reconhecemos que o ca-
minho percorrido foi construído de um esforço 
conjunto, valorizando o compromisso e a con-
fiança de cada parceiro. 

Todos contribuíram para que a SPR alcanças-
se seus objetivos em uma gestão marcada 
por inovação. Somos gratos pelo profissiona-
lismo e pela energia colocados no dia a dia, 
refletindo diretamente nos avanços da socie-
dade e nos serviços prestados aos associados. 

Que o sucesso continue a acompanhá-los em 
seus caminhos profissionais e que possamos 
fortalecer ainda mais os laços que nos uniram 
nesse biênio. A SPR segue inspirada pela par-
ceria que ajudaram a construir, e com a cer-
teza de que juntos continuaremos a alcançar 
grandes resultados.
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BIÊNIO 2023/2024 
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