ARTRITE REUMATOIDE

A ARTRITE REUMATOIDE E UMA DOENGA SISTEMICA INFLAMATORIA CRONICA DE ETIOLOGIA
IMUNOMEDIADA CARACTERIZADA POR POLIARTRITE SIMETRICA, SENDO A FORMA MAIS COMUM DE
ARTRITE INFLAMATORIA CRONICA.

MANIFESTAGOES CLINICAS

« 0S SINTOMAS INICIAIS DA AR EM GERAL RESULTAM DA INFLAMAGAQ DAS ARTICULAGOES, DOS
TENDOES E DAS BURSAS
« 0S PACIENTES COM AR COSTUMAM SE QUEIXAR DE UMA RIGIDEZ MATINAL NAS ARTICULAGOES
QUE DURA > 1HORA E MELHORA COM A ATIVIDADE FiSICA
o AS ARTICULAGOES INICIALMENTE ENVOLVIDAS SAQ AS PEQUENAS ARTICULAGOES DAS
MAOS E DOS PES, DE INICIO INSIDIOSO
o 0 PADRAO INICIAL DO ENVOLVIMENTO ARTICULAR PODE SER MONOARTICULAR,
OLIGOARTICULAR (== 4 ARTICULAGOES) OU POLIARTICULAR (> 5 ARTICULAGOES), EM
GERAL EM UMA DISTRIBUIGAO SIMETRICA
e ALGUNS PACIENTES COM ARTRITE INFLAMATORIA APRESENTARAO UM NUMERO MUITO
PEQUENO DE ARTICULAGOES AFETADAS PARA SEREM DIAGNOSTICADOS COM AR — A CHAMADA
ARTRITE INFLAMATORIA INDIFERENCIADA
o AQUELES COM ARTRITE INDIFERENGIADA QUE POSTERIORMENTE SERAQ DIAGNOSTICADOS
COM AR APRESENTAM UM NUMERO MAIOR DE ARTICULAGOES EDEMACIADAS E DOLOROSAS,



TESTE POSITIVO PARA O FATOR REUMATOIDE (FR) SERICO OU ACPA E MAIORES ESCORES
PARA INCAPACIDADE FiSICA
e 0S PUNHOS E AS ARTICULAGOES METACARPOFALANGICAS (MGFS) E INTERFALANGICAS
PROXIMAIS (IFPS) DESTACAM-SE COMO AS ARTICULAGOES MAIS FREQUENTEMENTE
ENVOLVIDAS
o ACOMETIMENTO ACONTECE DE PERIFERICO PARA CENTRAL
o ACONTECE 0 CARACTERISTICO DESVIO ULNAR DOS DEDOS
o 0 ENVOLVIMENTO DA ARTICULAGAO INTERFALANGICA DISTAL (IFD) PODE OCORRER NA AR,
POREM COSTUMA SER UMA MANIFESTAGAO DA OSTEOARTRITE CONCOMITANTE
e A TENOSSINOVITE DO TENDAO FLEXOR E UMA CARACTERISTICA FREQUENTE DA AR - LEVA A
UMA REDUGAD NA AMPLITUDE DE MOVIMENTO E NA FORCA DE PREENSAQ (DEDOS “EM
GATILHO")
e A DESTRUIGAO PROGRESSIVA DAS ARTICULAGOES E DOS TECIDOS MOLES LEVA A
DEFORMIDADES CRONICAS IRREVERSIVEIS
e EMBORA 0 ENVOLVIMENTO DAS ARTICULAGOES METATARSOFALANGICAS (MTF) NOS PES SEJA
UMA CARACTERISTICA PRECOCE DA DOENGA, A INFLAMAGAO CRONICA DO TORNOZELO E DAS
REGIOES MEDIOTARSAIS, EM GERAL, APARECE MAIS TARDE E PODE LEVAR AOS PES
PLANOVALGUS (“PES CHATOS")
e ARTICULAGOES MAIORES, COMO JOELHOS E OMBROS, NORMALMENTE SAQ AFETADAS NA
DOENGA JA ESTABELECIDA
o 0 ENVOLVIMENTO ATLANTOAXIAL DA COLUNA CERVICAL E CLINICAMENTE SIGNIFICATIVO
DEVIDO AQ SEU POTENGIAL DE CAUSAR MIELOPATIA COMPRESSIVA E DISFUNGAO NEUROLOGICA
o MANIFESTAGOES NEUROLOGICAS RARAMENTE SAO SINAIS OU SINTOMAS INICIAIS DA
DOENGA ATLANTOAXIAL, MAS PODERAQ EVOLUIR AO LONGO DO TEMPO COM INSTABILIDADE
PROGRESSIVA DE C1SOBRE C2
o (OCORRE EM MENOS DE 10% DOS PACIENTES
o A AR RARAMENTE AFETA A COLUNA TORACICA E LOMBAR



MANIFESTAGOES EXTRA-ARTICULARES E SISTEMICAS

MANIFESTAGOES EXTRA-ARTICULARES PODEM SE DESENVOLVER DURANTE A EVOLUGAO CLINICA
DA AR EM ATE 40% DOS PAGIENTES, MESMO ANTES DO APARECIMENTO DA ARTRITE: PAGIENTES
COM MAIOR TENDENCIA A DESENVOLVER DOENGA EXTRA-ARTICULAR TEM HISTORIA DE
TABAGISMO E EXIBEM APARECIMENTO PRECOCE DE INCAPACIDADE FISICA SIGNIFICANTE, ALEM DE
TESTE POSITIVO PARA FR SERICO OU AGPA.

e SINTOMAS CONSTITUCIONAIS: REFLETEM UM ALTO GRAU DE INFLAMAGAQ E PODEM ATE
PRECEDER O APARECIMENTO DE SINTOMAS ARTICULARES
o PERDA DE PESO
o FEBRE

» PRESENGA DE FEBRE > 38,3°C EM QUALQUER MOMENTO NO DECORRER DA EVOLUGAO
CLINICA DEVERA AUMENTAR A SUSPEITA DE VASCULITE SISTEMICA OU INFECGAD

FADIGA

ASTENIA

MAL-ESTAR

DEPRESSAO
o GAQUEXIA - CASOS GRAVES

e NODULOS: SAO RELATADOS EM 30-40% DOS PACIENTES E SAQ MAIS COMUNS NAQUELES COM
NIVEIS MAIS ALTOS DE ATIVIDADE DA DOENGA; A PALPAGAO, 0S NODULOS, EM GERAL, SAO
FIRMES, INDOLORES E ADERENTES AO PERIOSTEQ, AOS TENDOES OU AS BURSAS,
DESENVOLVENDO-SE EM AREAS DO ESQUELETO SUJEITAS A EVENTOS REPETIDOS DE
TRAUMATISMO OU IRRITAGAOD, COMO ANTEBRAGO, PROEMINENCIAS SACRAIS E TENDAO DE
AQUILES

« SINDROME DE SJOGREN: SINDROME DE SJOGREN SECUNDARIA E DEFINIDA PELA PRESENGA DE
GERATOCONJUNTIVITE SECA (OLHOS SECOS) OU DE XEROSTOMIA (BOCA SECA) ASSOCIADA A
OUTRA DOENGA DO TECIDO CONECTIVO, COMO A AR; CERCA DE 10% DOS PACIENTES COM AR
APRESENTAM SINDROME DE SJOGREN SECUNDARIA

* PULMONARES:

o

o

o

O



o A PLEURITE E A MANIFESTAGAD PULMONAR MAIS COMUM DA AR: PODE PRODUZIR DOR
TORACICA PLEURITICA E DISPNEIA, ASSIM COMO ATRITO E DERRAME PLEURAL
o (0S DERRAMES PLEURAIS TENDEM A SER EXSUDATIVOS, COM CONTAGENS ELEVADAS DE
MONOCITOS E NEUTROFILOS
> A DOENGA PULMONAR INTERSTICIAL (DPI) TAMBEM PODE OCORRER EM PAGIENTES COM AR
E E ANUNCIADA POR SINTOMAS DE TOSSE SECA E FALTA DE AR PROGRESSIVA
* CARDIACAS:
o0 PERICARDIO E 0 SITIO CARDIACO MAIS ENVOLVIDO NORMALMENTE
o MAIS DE 50% DOS PACIENTES COM AR TEM COMPROMETIMENTO DO PERICARDIO QUANDO
INVESTIGADOS POR ECOGRAFIA OU NECROPSIA:
o ATE 20% DOS PACIENTES PODEM TER DERRAMES PERICARDICOS ASSINTOMATICOS
> PERICARDITE SINTOMATICA E RARA EM PACIENTE COM AR (MENOS DE 10%)
e VASCULITE:
o TIPICAMENTE OCORRE EM PACIENTE COM DOENGA PROLONGADA, HIPOCOMPLEMENTEMIA E
TESTE POSITIVO PARA FR SERICO
o ACOMETE MENOS DE 1% DOS PACIENTES
o 0S SINAIS CUTANEOS VARIAM E INCLUEM PETEQUIAS, PURPURA, INFARTOS DIGITAIS,
GANGRENA, LIVEDO RETICULAR E, NOS CASOS MAIS GRAVES, GRANDES ULCERAGOES
DOLOROSAS NOS MEMBROS INFERIORES
* HEMATOLOGICAS:
o EM GERAL, UMA ANEMIA NORMOCITICA NORMOCROMICA SE DESENVOLVE EM PAGIENTES
COM AR E £ A ANORMALIDADE HEMATOLOGICA MAIS COMUM
> 0 GRAU DE ANEMIA TEM RELAGAO DIRETA COM 0 GRAU DE INFLAMAGAQ,
CORRELACIONANDO-SE COM 0S NIVEIS SERICOS DE PROTEINA C-REATIVA E COM A
VELOCIDADE DE HEMOSSEDIMENTAGAQ (VHS)
o A CONTAGEM DE PLAQUETAS TAMBEM PODE ESTAR ELEVADA NA AR
e LINFOMA:
o EXISTE UM AUMENTO DE 2-4 VEZES NO RISCO DE LINFOMA EM PACIENTES COM AR QUANDO
COMPARADOS COM A POPULAGAO GERAL
> 0 TIPO HISTOPATOLOGICO MAIS COMUM DE LINFOMA E O LINFOMA DIFUSO DE GRANDES
GELULAS B



o (0 RISCO DE DESENVOLVIMENTO DE LINFOMA AUMENTA QUANDO 0 PACIENTE APRESENTA
NIVEIS ELEVADOS DA ATIVIDADE DA DOENGA
« CONDIGOES ASSOCIADAS:
o DOENGA CARDIOVASCULAR:
= £ ACAUSA MAIS COMUM DE MORTE NA AR
= A INCIDENCIA DE DOENGA ARTERIAL CORONARIANA E ATEROSCLEROSE DA CAROTIDA E
MAIS ELEVADA EM PAGIENTES COM AR DO QUE NA POPULAGAO GERAL, MESMO QUANDO
CONTROLADA PARA 0S FATORES DE RISCO CARDIAGOS TRADICIONAIS
= AICC E 2X MAIS COMUM NA AR DO QUE NA POPULAGAD GERAL
o OSTEOPOROSE:
= £ MAIS COMUM EM PACIENTES COM AR DO QUE NA POPULAGAO PAREADA POR IDADE E
SEX0, COM UMA INCIDENCIA DE QUASE 0 DOBRO DAQUELA DA POPULAGAQ SAUDAVEL E
UMA PREVALENCIA DE CERCA DE UM TERGO EM MULHERES COM AR NA POS-
MENOPAUSA
= 0 AMBIENTE INFLAMATORIO DA ARTICULAGAO PROVAVELMENTE DISSEMINA-SE PARA 0
RESTO DO CORPO E PROMOVE PERDA OSSEA GENERALIZADA POR MEIO DA ATIVAGAQ
DOS OSTEQCLASTOS
= 0 USO CRONICO DE GLICOCORTICOIDES E A IMOBILIDADE RELACIONADA COM A
INCAPACIDADE TAMBEM CONTRIBUEM PARA A OSTEOPOROSE

EPIDEMIOLOGIA, CONSIDERAGOES GENETICAS E FATORES AMBIENTAIS:

o PREVALENCIA E INCIDENCIA DA AR:
o AFETA 0,5-1% DA POPULAGAQ MUNDIAL ADULTA
o INCIDENCIA TOTAL DIMINUIU NAS ULTIMAS DECADAS, MAS PREVALENCIA SE MANTEM, POIS
PACIENTES VIVEM MAIS
« DISPARIDADE DE GENERO:
o A AR E MAIS COMUM EM MULHERES (PROPORCAO DE 2-3:1 EM RELAGAQ A HOMENS)
o EM PAISES DA AMERICA LATINA E AFRICA, A PREDOMINANCIA FEMININA E AINDA MAIOR (6-
8:1)



* HIPOTESES HORMONAIS:
> TEORIAS SUGEREM QUE ESTROGENIO INFLUENCIA A PATOGENESE DA AR
o ESTROGENIOS PODEM ESTIMULAR OU INIBIR 0 SISTEMA IMUNE; ANDROGENIOS TENDEM A
SUPRIMI-LO
> MECANISMOS HORMONAIS EXATOS QUE AFETAM 0 DESENVOLVIMENTO DA AR AINDA SAQ
DESCONHECIDOS
e GENETICA:
o A PROBABILIDADE DE UM PARENTE DE PRIMEIRO GRAU DE UM PACIENTE COMPARTILHAR 0
DIAGNOSTICO DE AR E 2-10 VEZES MAIOR DO QUE NA POPULAGAQ GERAL
o ALELOS HLA-DRB1 (NO MHC DE CLASSE I1) SAO 0S MAIORES RESPONSAVEIS PELO RISCO DE
DESENVOLVER A AR
> NAPRATICA CLINICA:
* HISTORICO FAMILIAR E PERFIL GENETICO PODEM ORIENTAR 0 RASTREAMENTO E A
AVALIAGAO DE RISCO
* FATORES AMBIENTAIS:
o TABAGISMO E 0 FATOR MAIS CONSISTENTE, AUMENTANDO 0 RISCO RELATIVO DE AR EM 1,5-
3,0 VEZES
= RISCO SINERGICO: TABAGISMO COMBINADO COM ALELOS MHC (EPITOPO
COMPARTILHADQ) ELEVA O RISCO DE AR EM 20-40 VEZES
o MULHERES FUMANTES TEM RISCO 2,5 VEZES MAIOR DE AR, PERSISTENTE ATE 15 ANOS
APOS PARAR
o EXPOSIGAO OCUPACIONAL A INALANTES E SILICA AUMENTA 0 RISCO DE AR

PATOLOGIA DA ARTRITE REUMATOIDE:

PARA ENTENDER DE FORMA DIDATICA A ARTRITE REUMATOIDE, £ POSSIVEL UTILIZARMOS 0
CONCEITO EVOLUTIVO DE: ARTRITE —> SINOVITE —> SINOVITE CRONICA

o ARTRITE: E 0 PONTO DE PARTIDA, UM TERMO AMPLO QUE DESCREVE QUALQUER PROCESSO
INFLAMATORIO NAS ARTICULAGOES



o NA AR, 0 SISTEMA IMUNOLOGICO ATACA 0 TECIDO SINOVIAL (A “CAPA" INTERNA DA
ARTICULAGAD)
> 1SS0 GERA 0S PRIMEIROS SINAIS DE INFLAMAGAQ: DOR, INCHAGO E CALOR NAS
ARTICULAGOES
* SINOVITE: E A INFLAMAGAO ESPECIFICA DA MEMBRANA SINOVIAL, UM PASSO MAIS FOCADO
DENTRO DO PROGESSO DE ARTRITE
o NA AR, AINFLAMAGAOQ GERAL DA ARTICULAGAO (ARTRITE) SE CONCENTRA NA SINOVIA
PORQUE ELA E 0 ALVO PRINCIPAL DA RESPOSTA IMUNOLOGICA
o AS CELULAS IMUNES (CELULAS T, B, MACROFAGOS) INVADEM A SINOVIA, LIBERAM
SUBSTANCIAS INFLAMATORIAS (CITOCINAS, COMO TNF-1 E IL-6) E COMEGAM A ALTERAR 0
TECIDO
> HA HIPERPLASIA DA MEMBRANA SINOVIAL
= 0 LiQUIDO SINOVIAL PODE FICAR "TURBULENTO", COM MENOS LUBRICINA E
HIALURONANO, PERDENDO SUA FUNGAO DE LUBRIFICAR A ARTICULAGAQ
« SINOVITE CRONICA:
o AINFLAMAGAO CONSTANTE FAZ A SINOVIA CRESCER DESCONTROLADAMENTE, FORMANDO
0 PANNUS
= E UMA MEMBRANA CELULAR ESPESSA CONTENDO MULTIPLAS CAMADAS DE
SINOVIOCITOS SEMELHANTES AQ FIBROBLASTO E TECIDO FIBROVASCULAR GRANULOSO-
REATIVO QUE INVADE A CARTILAGEM E 0 0SSO ADJACENTES
= 0 PANNUS E FORMADO POR:
e CELULAS T (30-50%)
e CELULASB
e PLASMOCITOS
e CELULAS DENDRITICAS
e MASTOCITOS
« GRANULOCITOS
> OCORRE ANGIOGENESE PARA SUPRIR 0 TECIDO INFLAMADO
o DANOS AOS 0SSOS E CARTILAGENS:
= CARTILAGENS:



« ACARTILAGEM E FORMADA POR CONDROCITOS, CELULA ALTAMENTE RESPONSIVA A
MEDIADORES INFLAMATORIOS

« (0 PANNUS PROMOVE UMA DEGRADAGAOQ DA CARTILAGEM JUSTAPOSTA A ELE, UMA
VEZ QUE PROMOVE 0 CONTATO DESSES MEDIADORES INFLAMATORIOS COM 0S
CONDROCITOS

« (OCORRE A PERDA DE PROTEINAS PROTEOGLICANAS (0S "AMORTECEDORES" DA
MATRIZ), ESPECIALMENTE NA CAMADA SUPERFICIAL, PERTO DO LIQUIDO SINOVIAL

e RESULTADO: A CARTILAGEM FICA MAIS FINA, MENOS ELASTICA E NAO CONSEGUE
MAIS PROTEGER 0S 0SSOS, CAUSANDO DOR E DIFICULDADE DE MOVIMENTO

= 0SSOS:

e AINTERFACGE PANNUS-0SS0 ACUMULA OSTEQCLASTGS, OS QUAIS GERAM UMA
LESAO ESTRUTURAL A CARTILAGEM MINERALIZADA E AD 0SSO SUBCONDRAL
o RESULTA EM EROSOES OSSEAS FOCAIS

o AS TRABECULAS (ESTRUTURAS INTERNAS DO 0SS0) FICAM MAIS FINAS NAS
METAFISES (PARTES PROXIMAS AS ARTICULAGOES), PORQUE A INFLAMAGAQ CHEGA
AMEDULA OSSEA
o RESULTA EM OSTEGPENIA PERIARTICULAR

« A AR TAMBEM CAUSA PERDA DE 0SSO NO CORPO TODO, DEIXANDO AS TRABEGULAS
MAIS FINAS EM GERAL, POR CAUSA DA INFLAMAGAO CRONICA E SISTEMICA
o RESULTA EM OSTEOPOROSE GENERALIZADA

DIAGNOSTICO

0S CRITERIOS DIAGNOSTICOS MAIS AMPLAMENTE UTILIZADOS PARA A ARTRITE REUMATOIDE (AR)
SAO 0S ESTABELECIDOS PELO AMERICAN COLLEGE OF RHEUMATOLOGY (ACR) E PELA EUROPEAN
LEAGUE AGAINST RHEUMATISM (EULAR)

« [ IMPORTANTE ENFATIZAR QUE 0S CRITERIOS DA ACR-EULAR DE 2010 SAO “CRITERIOS DE
CLASSIFICAGAQ", EM VEZ DE “CRITERIOS DIAGNOSTICOS", E SERVEM PARA IDENTIFICAR 0S
PACIENTES NO INICIO DA DOENGA QUE APRESENTAM UMA ALTA PROBABILIDADE DE EVOLUGAQ
PARA UMA DOENGA CRONICA COM SINOVITE PERSISTENTE E LESAO ARTICULAR



« APRESENGA DE EROSOES ARTICULARES RADIOGRAFICAS OU NODULOS SUBCUTANEOS PODE
INDICAR 0 DIAGNOSTICO NOS ESTAGIOS TARDIOS DA DOENGA

ESSES CRITERIOS FORAM DESENVOLVIDOS PARA FAGILITAR 0 DIAGNOSTICO PRECOCE DA AR,
ESPECIALMENTE EM PACIENTES COM ARTRITE INFLAMATORIA PERSISTENTE, E SAQ AMPLAMENTE
USADOS NA PRATICA CLINICA

UMA PONTUAGAQ =>6 (DE UM TOTAL DE 10) CONFIRMA 0 DIAGNOSTICO DE AR

* CERCA DE 75% DOS PACIENTES COM CARACTERISTICAS CLINICAS E RADIOGRAFICAS DE AR
TESTAM POSITIVO PARA FR E/OU ACPA (SOROPOSITIVOS), ENQUANTO 0S 25% RESTANTES
GOM AR TESTAM NEGATIVO PARA FR E/OU ACPA (SORONEGATIVOS)

0 DIAGNOSTICO DIFERENCIAL DE AR INCLUI TODOS 0S TIPOS DE ARTRITES INFLAMATORIAS AGUDAS
E CRONICAS, MUITAS DAS QUAIS PODEM SER DIFERENCIADAS DA AR COM BASE NA EVOLUGAD
CLINICA, PADRAO DE ENVOLVIMENTO ARTICULAR E PRESENGA DE DOENGA EM OUTROS SISTEMAS
ORGANICOS

EXAMES LABORATORIAIS

e MARCADORES INFLAMATORIOS: PACIENTES COM AR TEM VHS E PCR ELEVADOS, MAS SAQ
INESPECIFICOS

e FATOR REUMATOIDE (FR): 0 FATOR REUMATOIDE E UM AUTOANTICORPO, GERALMENTE DA
CLASSE IGM, QUE SE LIGA A PORGAQ FC DA GG, FORMANDO COMPLEX0S IMUNES CAPAZES DE
ATIVAR 0 SISTEMA COMPLEMENTO E PROMOVER INFLAMAGAO CRONICA, ESPECIALMENTE NAS
ARTICULAGOES. EMBORA CLASSICAMENTE ASSOCIADO A ARTRITE REUMATOIDE — ONDE SE
CORRELACIONA COM FORMAS MAIS GRAVES E EXTRA-ARTICULARES DA DOENGA —, O FATOR
REUMATOIDE NAO E ESPECIFICO, PODENDO ESTAR PRESENTE EM OUTRAS DOENGAS
AUTOIMUNES, INFECGOES CRONICAS E ATE EM INDIVIDUOS IDOSOS SAUDAVEIS; SUA DETECGAQ
E FEITA POR TESTES DE AGLUTINAGAO OU METODOS QUANTITATIVOS COMO NEFELOMETRIA E
ELISA.
o PRESENTE EM 75% DOS PACIENTES COM AR (ISOTIPO IGM MAIS COMUM), MAS NAO E

ESPECIFICO



o TAMBEM OCORRE EM OUTRAS DOENGAS (EX. SJOGREN, LUPUS, INFECGOES CRONICAS) E EM
1-5% DA POPULAGAO SAUDAVEL

> NEGATIVO NAO EXCLUI AR

« ANTICORPOS ANTI-CCP: 0 ANTICORPO ANTI-CCP (ANTICORPO ANTIPEPTIDEQ CICLICO
CITRULINADO) E UM AUTOANTICORPO DIRIGIDO CONTRA PROTEINAS QUE SOFRERAM
CITRULINAGAO, UMA MODIFICAGAQ POS-TRADUCIONAL DA ARGININA MEDIADA PELA ENZIMA
PAD (PEPTIDILARGININA DEIMINASE). ESSES ANTICORPOS PARTICIPAM DA FISIOPATOLOGIA DA
ARTRITE REUMATOIDE, PROMOVENDO INFLAMAGAO SINOVIAL E DESTRUIGAQ ARTICULAR.
DIFERENTEMENTE DO FATOR REUMATOIDE, O ANTI-CCP APRESENTA ALTA ESPECIFICIDADE
PARA A DOENGA E PODE ESTAR PRESENTE ANOS ANTES DO INICIO CLINICO, SENDO UTIL TANTO
PARA 0 DIAGNOSTICO PRECOCE QUANTO PARA 0 PROGNOSTICO DE FORMAS MAIS EROSIVAS.
SUA DETECGAO E FEITA PRINCIPALMENTE POR ELISA, E SUA PRESENGA REFORGA 0
DIAGNOSTICO DE ARTRITE REUMATOIDE QUANDO ASSOCIADA A ACHADOS CLINICOS
COMPATIVEIS.
o SENSIBILIDADE SIMILAR AO FR, MAS ESPECIFICIDADE DE CERCA DE 93%
o UTIL PARA DIFERENCIAR AR DE OUTRAS ARTRITES INFLAMATORIAS PRECOCES

e TESTAR AMBOS (FR E ANTI-CCPY:
o COMPLEMENTARES, POIS ALGUNS PACIENTES SAQ POSITIVOS PARA UM E NEGATIVOS PARA

00UTRO

> POSITIVIDADE INDICA PIOR PROGNOSTICO, ESPEGIALMENTE ANTI-CCP

e (OUTROS ANTICORPOS:
o 30% DOS PACIENTES COM AR TEM AAN POSITIVO
o ALGUNS TEM P-ANCA, MAS ANTI-MPO E ANTI-PR3 SAQ NEGATIVOS

TRATAMENTO

e ESTRATEGIA GERAL:
o CONTROLAR A INFLAMAGAO PARA PREVENIR LESOES ARTICULARES E INCAPACIDADE
o METOTREXATO E O DMARD DE PRIMEIRA ESCOLHA; COMBINAR DMARDS E MAIS EFICAZ QUE
MONOTERAPIA
e CLASSES DE MEDICAMENTOS:



o AINES: ALIVIO SINTOMATICO (ANALGESICO, ANTI-INFLAMATORIQ); MINIMIZAR USO CRONICO
(RISCO DE GASTRITE, ULCERA, TOXICIDADE RENAL)
> GLICOCORTICOIDES: DOSES BAIXAS (5-10 MG/DIA PREDNISONA) PARA CONTROLE RAPIDO
OU FLARES; INJEGOES INTRA-ARTICULARES PARA POUCAS ARTICULAGOES; EVITAR USO
CRONICO
o DMARDS CONVENCIONAIS:
= METOTREXATO (10-25 MG/SEMANA): BASE DO TRATAMENTO; MONITORAR
HEPATOTOXICIDADE, MIELOSSUPRESSAQ
« ASSOCIAR AO ACIDO FOLICO (B9)
= HIDROXICLOROQUINA (200-400 MG/DIA): DOENGA LEVE; RISCO DE TOXICIDADE
RETINIANA.
= SULFASSALAZINA (1-3 G/DIA): ALTERNATIVA; MONITORAR GRANULOCITOPENIA
= LEFLUNOMIDA (10-20 MG/DIA): SIMILAR AO METOTREXATO; RISCO DE
HEPATOTOXICIDADE
> DMARDS BIOLOGICOS:
= INIBIDORES DE TNF-ct (EX.: INFLIXIMABE, ETANERCEPTE): EFICAZES COM
METOTREXATO; RISCO DE INFECGOES, REATIVAGAO DE TB
= ABATACEPTE: INIBE COESTIMULAGAO DE CELULAS T: RISCO DE INFECGOES
* RITUXIMABE: DEPLETA CELULAS B; USADO EM AR REFRATARIA: RISCO DE INFECGOES,
REAGOES INFUSIONAIS
= INIBIDORES DE IL-6 (EX.: TOCILIZUMABE): REDUZEM INFLAMAGAQ; RISCO DE INFECGOES,
DISLIPIDEMIA
= INIBIDORES DE JAK (EX.: TOFACITINIBE): ORAIS, EFICAZES; RISCO DE INFECGOES,
TROMBOSE, DISLIPIDEMIA
e PRATICA CLINICA:
> INICIAR METOTREXATO CEDO; COMBINAR COM BIOLOGICOS SE RESPOSTA INADEQUADA.
o MONITORAR TOXICIDADES (EX.: HEMOGRAMA, FUNGAQ HEPATICA, TB ANTES DE
BIOLOGICOS).
> TRATAR FLARES COM GLICOCORTICOIDES; CONSIDERAR INJEGOES INTRA-ARTICULARES.
o PARA AR-DPI: USAR CORTICOSTEROIDES, RITUXIMABE OU IMUNOSSUPRESSORES (EX.:
AZATIOPRINA), EVITANDO METOTREXATO



o EM PRINCIPIO, TODOS OS PACIENTES COM AR DEVEM RECEBER PRESCRIGAQ PARA
EXERCICIO E ATIVIDADE FiSICA



