Capitulo 37

Doencas Reumaticas
Nao-imunoldgicas - Introducao

As doengas reumatologicas nao-imunoldgicas
constituem o grupo de doengas mais prevalente no
atendimento didrio do reumatologista. Neste capitu-
lo, serdo abordadas a osteoartrose, a fibromialgia e a
gota. O pleno conhecimento dessas doengas torna-se
essencial para a boa pratica clinica de consultorio.

A osteoartrite (ou osteoartrose ou simplesmente
artrose) € a doenga articular mais prevalente no mun-
do. Ela esté associada a anormalidades da cartilagem
articular e do osso subcondral, assim como dos teci-
dos adjacentes. Devido a sua associagdo com a idade
¢ a presenga de poucos sinais inflamatorios, foi con-
siderada, por muito tempo, apenas como uma dege-
neracdo articular relacionada com o envelhecimento.
Porém, recentes estudos tém mostrado a participagao
de mediadores inflamatorios no inicio do processo
e na degeneragdo da cartilagem; esses sdo possiveis
locais de intervengdes terapéuticas. A osteoartrose é
uma das principais causas de incapacidade funcional
no idoso e saber aplicar as intervengdes terapéuticas
adequadas proporcionam ao paciente melhora signi-
ficativa da qualidade de vida.

A fibromialgia ¢ uma sindrome dolorosa cronica,
mais bem definida como um estado de percepgao
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alterado da dor. Essa condi¢ao pode ser desencade-
ada ou agravada pela auséncia de exercicios fisicos
e de sono restaurador. A sua prevaléncia também ¢
elevada, podendo ocorrer em até 5% da populagao.
O bom entendimento dessa doenca, recentemente
descrita na literatura médica, bem como o diagnds-
tico precoce e o tratamento adequado proporcionam
uma eficiente recuperacdo do individuo para as suas
atividades pessoais e profissionais.

A gota ¢ definida como uma doenga metabdlica
hereditaria, caracterizada por hiperuricemia e de-
posic¢ao tecidual de cristais de monourato de so6dio
(MUS). Além do conhecido comprometimento arti-
cular, deve-se sempre ter em mente que a deposi¢do
tecidual de cristais de MUS pode ocorrer no tecido
renal em mais de 90% dos pacientes e ¢ um fator
de risco para o desenvolvimento de insuficiéncia
renal. Adicionalmente, a hiperuricemia determina
um maior risco para a ocorréncia de hipertensao
arterial, contribuindo para uma maior prevaléncia
de doenga arterial coronariana. Desta feita, o con-
trole dos niveis séricos de acido Urico passa a ser
um dos objetivos essenciais para a prevencao das
coronariopatias.
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Capitulo 37.1

Artropatias Microcristalinas

José Roberto Provenza

INTRODUCAO

Nesse grupo, encontram-se as enfermidades
relacionadas com as manifesta¢gdes inflamatorias
osteoarticulares decorrentes da deposicdo de mi-
crocristais nas articulagdes ou nos tecidos periarti-
culares. Essas doengas foram denominadas artrite
microcristalina, enfermidade por deposi¢do de cris-
tais ou inflamacao desencadeada por cristais. Coube
a Garrod, em 1876, identificar, através da técnica
de microscopia de luz polarizada, os diversos tipos
de cristais, e a McCarty, em 1962, demonstrar que
esses eram fagocitados e no interior celular eram
capazes de desencadear o processo inflamatorio. Di-
versos cristais foram descritos ao longo dos tempos,
como os de monourato de s6dio (MUS), pirofosfato
diidrato de calcio (CPPD), fosfato basico de calcio
(BCP) ou de apatita, de colesterol, oxalato de calcio,
entre outros. Pela freqiiéncia e importancia, serdo
discutidas as sindromes associadas aos cristais de
MUS (gota), de CPPD (condrocalcinose ou pseu-
dogota) e de apatita.

GOTA

Conceito e Epidemiologia

E considerada uma doenca metabodlica heredi-
taria, caracterizada por precipitacdo de cristais de
MUS nos tecidos. Essa deposigdo ocorre, principal-
mente, no interior das articulagdes, levando ao qua-
dro de artrite, como também nas bainhas sinoviais,
nas bursas, no tecido subcutineo e em outros teci-
dos, como, por exemplo, nos rins. A historia da gota
¢ extremamente rica, com informagdes desde Hipo-
crates (460 a 377 a. C.), com a descri¢ao da podagra
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(artrite na primeira articulagdo metatarsofalangiana)
e considerada a doenca dos sabios e aristocratas,
como Alexandre o Grande, Carlos Magno, Darwin,
Newton, Henrique VIII, Renoir, entre outros.

Acomete, principalmente, homens em cerca de
90% dos casos, entre 30 e 60 anos de idade, nas
mulheres € mais freqiiente apos a menopausa em 3%
a 7% dos casos, com historia familiar, muitas vezes,
presente em cerca de 30% a 40% dos casos. Descre-
ve-se uma forma extremamente rara e congénita,
denominada sindrome de Lesch-Nyhan, determinada
pela deficiéncia enzimatica (HGPRT-ase) e carac-
terizada clinicamente por disturbios neurolégicos
graves de autofagia, coreoatetose, retardo fisico e
mental em criangas.

Etiopatogenia e Classificacdo

Para a melhor compreensao da etiopatogenia da
gota, é necessario conhecer o metabolismo das puri-
nas, pois 70% a 80% do pool de acido tirico provém
dessa via, que se utiliza de acidos nucléicos celulares
e da biossintese de novo das purinas, e somente 20%
a 30% advém do catabolismo das purinas ingeridas
na alimentacdo. Situa¢des mais raras de falhas enzi-
maticas podem conduzir a elevagdes do acido urico,
como a deficiéncia de HGPRT-ase, deficiéncia de
glicose-6-fosfatase (doenca de Von Gierke), em que,
na maioria das vezes, o estado superprodutor pode ser
identificado através da excre¢do aumentada do acido
urico na urina de 24 horas (acima de 750 mg).

A gota pode ser classificada em primaria quando
decorrente de um erro inato do metabolismo das
purinas, com superprodugao e/ou insuficiéncia na
excrecdo renal de acido trico. A gota secundéria esta
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relacionada com outras condi¢des ou enfermidades
que elevam os niveis do acido urico, como, por
exemplo, as doencas mieloproliferativas (leucemias,
metaplasia mieldide, policitemia vera, linfomas),
hemoglobinopatias (anemias hemoliticas, drepano-
citose), obesidade, hipertensao arterial, insuficiéncia
renal, alcoolismo, psoriase, hiperparatireoidismo,
cetose, sarcoidose, hipertrigliceridemia, dietas ricas
em purina e drogas, como salicilatos em baixas
doses, pirazinamida, etambutol, L-dopa, diuréticos
tiazidicos, quimioterapicos, ciclosporina.

A presenca dos cristais no interior das articula-
¢oes pode, através de mecanismos quimiotaxicos,
atrair células fagocitarias e desencadear a fagoci-
tose ¢ a liberacdo de mediadores inflamatorios, que
aumentam a vasodilatagdo da membrana sinovial, o
edema e infiltrado de células linfomononucleares.
Alguns fatores contribuem para a formagao intra-
articular desses cristais: presenga de gamaglobu-
linas, de colageno tipo I, diminui¢do do pH, da
temperatura e traumatismos articulares. Em outros
tecidos, esses cristais podem se depositar e nao
apresentar sintomatologia consideravel, como, por
exemplo, no subcutaneo e, muitas vezes, também
nos tubulos renais.

Quadro Clinico
Hiperuricemia Assintomatica

A hiperuricemia assintomatica caracteriza-se
por elevagdo do acido urico ndo associada as mani-
festacdes osteoarticulares e/ou a nefropatia. Alguns
estudos apontam que, em longo prazo, niveis supe-
riores de acido tirico de 9 mg%, podem ser fatores de
risco para gota, doenga cardiovascular e nefropatia.
Outros estudos colocam a hiperuricemia como fator
preditivo para hipertensdo e doenga coronariana;
portanto, deve-se ter, nesses casos, atengao no acom-
panhamento clinico e laboratorial desses pacientes.
Atencao também naqueles casos de hiperuricemia
com antecedente de nefrolitiase e gota na familia,
necessitando, muitas vezes, de uma abordagem me-
dicamentosa precoce.

Gota Aguda

Conhecida também como artritre gotosa aguda,
caracteriza-se por instalacdo abrupta de um processo
inflamatorio articular, em qualquer momento do dia
ou da noite, com preferéncia para as articulagdes dos
membros inferiores como a primeira metatarsofa-
langeana do halux (podagra) (Fig. 37.1.1), tibiotar-
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sicas, joelhos, punhos, maos e cotovelos, no inicio
monoarticular, podendo tornar-se oligoarticular ou
poliarticular (fase cronica). A dor é extremamente
intensa, acompanhada de aumento de volume, de
temperatura e hiperemia, confundindo-se muitas
vezes com quadros infecciosos agudos, com dura-
¢do de horas ou de alguns dias (média de cinco a
sete dias). A intensidade da dor obriga, na maioria
das vezes, ao repouso absoluto e, pela exuberancia
do processo inflamatorio, alguns pacientes acabam
sendo inadvertidamente abordados com antibioti-
coterapia e técnicas de drenagem, como se fossem
abscessos, 0 que, sem duvida, levaria a complicagdes
de infecgdo e cicatrizagdo.

Fig. 37.1.1 —PODAGRA: artrite na primeira articulagdo metatarsofalangeana
(Colecao ACR).

Periodo Intercritico

Esse periodo assintomatico ¢ variavel; pode du-
rar seis meses a dois anos e, em alguns casos, pode
ndo surgir uma segunda nova crise de artrite. Esse
periodo diminui @ medida que a doenga evolui para
a fase da poliartrite cronica, onde surgem as lesdes
osteoarticulares mais graves. Nao obstante a todas as
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orienta¢des dadas aos pacientes, com relagdo a im-
portancia do acompanhamento clinico e laboratorial,
¢ nesse periodo que se observa o maior nimero de
abandonos de tratamento.

Gota Cronica (Tofacea)

Nessa fase clinica, o paciente, praticamente, nao
apresenta mais os periodos de acalmia ou intercri-
ticos e o quadro clinico passa agora de mono/oli-
goarticular para poliarticular, com deformidades e
limitagdes funcionais articulares e a presenca de
tofos (Figs. 37.1.2 a 37.1.4) que se caracterizam
pela deposicdo de MUS no tecido subcutaneo,
formando nédulos que se distribuem em diversos
locais, como superficie extensora dos antebracos,
dorso das maos, joelhos, tornozelos, pés, hélice
das orelhas, tenddes, bursas, havendo, até mesmo,
relatos no miocardio, na valvula cardiaca, nos
olhos e na laringe. Eles tém consisténcia variavel,
moles quando recentes, passando a duros quando
antigos, e a pele que os recobre pode tornar-se fina,
hiperemiada e brilhante. Esses tofos, normalmente,
nao sao dolorosos, eventualmente ulceram, dando
saida a um material branco, pastoso, que lembra
pasta de dente ou de giz. A prevaléncia é maior na
gota primaria (5% a 20%) e o tratamento adequado
e precoce evita o seu aparecimento. Os pacientes
que se utilizam cronicamente de corticosterdides
tém também maior chance de desenvolver tofos.

O acometimento renal varia em uma freqiiéncia
de 10% a 30% dos casos e pode ser caracterizado
pela deposicao cronica de MUS no intersticio renal e
denominada “nefropatia por uratos”, que ¢ lentamen-
te progressiva e dificilmente evolui para hipertensao
arterial ou pielonefrite. A deposi¢do do MUS nos
tabulos renais e nos ductos coletores, onde a de-
gradagdo de nucleoproteinas € intensa, pode levar a
nefropatia aguda e, por ultimo, a formagao de litiase
renal, com calculos que podem ser ou ndo sintomati-
cos, mais comuns em pacientes com historia familiar
de calculose renal, hiperuricemia e hiperexcre¢io
(acima de 750 mg/24 horas) de acido trico.

Fig. 37.1.2 —TOFOS: deposicdo de cristais de monourato de sodio sobre as
articulagdes interfalangeanas, metacarpofalangeanas e punhos (Colecdo ACR).
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Fig. 37.1.3 —TOFOS: deposicéo de cristais de monourato de sodio sobre as
articulagdes interfalangeanas distais (Colecéo ACR).

Fig. 37.1.4 —TOFOS: deposicéo de cristais de monourato de sédio no pavilhéo
auricular (Colecéo ACR).

ManifestacOes Extra-articulares e
Fatores Desencadeantes
A presenca de tofos em determinadas regides,

como cotovelos, punhos e tonozelos, pode levar a
manifestagdes clinicas de compressdao dos nervos
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ulnar, mediano e fibular, necessitando, muitas vezes,
de condutas cirargicas.

As manifestacdes extra-articulares mais raras
sdo gota faringea, caracterizada por acessos agudos
de tosse seca; irritag@o, rouquiddo e disfagia pela
presenga de tofo na laringe; tofos na esclera ou na
cornea; gota cerebral, com cefaléia, afasia e coma
apoplético, com ou sem hemiplegia. Envolvimento
das valvulas mitral, adrtica e do do miocardio também
pode ocorrer..

Alguns fatores tém sido considerados como de-
sencadeantes da gota, como os traumaticos, alcooli-
cos, cirargicos, anestésicos, emocionais, climaticos e
alimentares. Nos individuos em processo de hemo-
dialise, podem-se observar ataques recorrentes de
artrite, especialmente nos hemodialisados cronicos,
em periodos acima de cinco anos. Provavelmente,
a explicag@o seria a deposi¢ao de cristais de fosfato
basico de calcio, urato monossodico e amildide.

Diagnostico

Evidentemente, o quadro clinico na maioria das
vezes ¢ suficiente para firmar o diagnostico de gota,
mas, em algumas situagdes, necessita-se de recursos
laboratoriais e/ou radiologicos.

Laboratdrio
m Uricemia: homem: até 7 mg%, mulher: até 6 mg%.
m Uricosuria de 24 horas: 350 a 750 mg.

®m Estudo do sedimento urinario, da fun¢ao renal,
glicemia, lipidograma, hemograma e provas in-
flamatorias de fase aguda.

® Pesquisa do cristal de MUS em microscopia de luz
polarizada, no liquido sinovial ou nos tofos, onde
aparecem com birrefringéncia negativa forte, asse-
melhando-se a pequenas agulhas (Fig. 37.1.5).

Radiologia

Nas fases iniciais da gota, as alteracdes radiold-
gicas sao discretas ou mesmo podem estar ausentes.
Apos alguns episodios de artrite, pode-se observar,
além do aumento de volume de partes moles, presenca
de osteoporose periarticular ou justa-articular, dimi-
nui¢do do espago articular, lesdes erosivas em ‘““saca
bocado” (Fig. 37.1.6 € 37.1.7), subluxagdes e/ou luxa-
¢Oes. A necrose avascular da cabeca femoral, descrita
na gota, ¢ atribuida a dislipidemia concomitante.

Em situagdes especiais, pode-se recorrer a técni-
cas de ultra-sonografia, tomografia computadorizada
e ressonancia magnética nuclear para evidenciar
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Fig. 37.1.5 — Cristais de monourato de sédio, de hirrefringéncia negativa,
analisados na microscopia de luz polarizada (Colegdo ACR).

Fig. 37.1.6 — Lesdes osteoliticas em articulacdes interfalangeanas distais
e proximais.
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Fig. 37.1.7 — Leses osteoliticas em halux (articulacdes interfalangeana e
metatarsofalangeana).

principalmente compressdes nervosas e em estrutu-
ras tendinosas, especialmente naqueles casos que ne-
cessitam de medidas cirrgicas descompressivas.

Diagnostico Diferencial

Em trés momentos clinicos distintos da gota,
sdo necessarios conhecimentos do diagnostico
diferencial:

m forma monoarticular: artrite séptica, pseudogota,
periartrite calcificada por cristais de apatita em
sua fase aguda;

m forma oligoarticular: sindrome de Reiter, entero-
artropatias, artrite psoriasica;
m forma poliarticular: artrite reumatoide.

Tratamento

O tratamento da gota visa ndo somente a superar
a fase intensa da dor do processo inflamatério, como
também a diminuir os novos episddios agudos, evi-
tar situacdes que facilitam o depoésito de MUS nos
tecidos, formando tofos e calculos.

A hiperuricemia assintomatica deve ser tratada
se o paciente apresentar niveis de acido urico acima
de 9 mg% e, principalmente, se tiver antecedente
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de calculo renal ou antecedente familiar de gota.
Os individuos que apresentam excrec¢do renal >
1.100 mg/24 horas de acido urico devem também
ser tratados. Em algumas situagdes especiais, como
quimioterapia de tumores, indica-se o tratamento.
A medicagao utilizada ¢ o alopurinol na dosagem que
varia de 100 a 600 mg/dia, de acordo com a uricemia.
Pacientes com insuficiéncia renal cronica ndo devem
ser tratados se a uricemia for inferior a 13 mg%, pois,
normalmente, o paciente em regime de hemodialise
¢ capaz de depurar o acido urico em 50% em cada
sessdo e, também, ndo é comum a artrite, devido a
nao-manutencao dos niveis de hiperuricemia e baixa
resposta inflamatoria.

Na crise aguda de gota, o repouso ¢ importante e,
muitas vezes, o paciente ¢ obrigado a fazé-lo devido
a intensidade da dor e a limitacdo funcional da ar-
ticulagdo. Recomenda-se a utilizacdo de crioterapia
local e evitar medidas que aumentem a temperatura
da articulacdo, piorando a intensidade da dor e re-
tardando a recuperagdo. Em algumas ocasides, em
especial na artrite do joelho com derrame articular,
necessita-se de pungdo para a retirada do liquido
sinovial que, sem duvida, alivia a dor sensivelmente
e também pode fornecer uma analise mais criteriosa
desse liquido na pesquisa do cristal de MUS. Deve-
se ter o cuidado na indicacdo e na realizacdo dessa
conduta, assegurando-se de ndo estar puncionando
um abscesso ou um processo infeccioso periarticular
e levando agentes infecciosos para o intra-articular.

Cerca de 75% das crises agudas de gota respon-
dem bem a colchicina, especialmente se atendidas
precocemente. Utilizam-se 4 mg de colchicina no
primeiro dia, 3 mg no segundo dia, 2 mg no terceiro
dia e 1 mg no quarto dia, associada a antiinflama-
torio nao-hormonal (AINH), como a indometacina
75 a 150 mg/dia ou derivados do acido propidnico
(cetoprofeno, naproxeno, dentre outros). A fenilbu-
tazona, outrora utilizada como antiinflamatorio de
primeira escolha devido a sua poténcia analgésica
e antiinflamatoria (600 mg/dia, intramuscular (IM)
durante cinco dias), atualmente ¢ pouco utilizada de-
vido aos efeitos colaterais, como hipertensao arterial,
granuloma de inoculacdo intramuscular e, em alguns
raros relatos, aplasia de medula 6ssea. A colchicina
diminui o poder fagocitario dos leucdcitos em re-
lagdo aos cristais de MUS, reduzindo a liberagao
das enzimas inflamatérias e, conseqiientemente, o
processo inflamatério. Pode, em alguns individuos,
desencadear efeitos colaterais, como diarréia, dor
abdominal, nauseas, vomitos e, mais raramente,
quadros convulsivos quando utilizada em altas do-
ses. Em pacientes desidratados, com algum grau de
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insuficiéncia renal ou hepatica, deve ser utilizada
com muito cuidado ou, até mesmo, evitada.

Em situagdes especiais, nas quais o paciente nao
responde com melhora aos AINEs, pode-se introduzir
0 ACTH (hormoénio adrenocorticotrofico) — tetraco-
sactida 0,5 mg/dia, IM, em dose Unica, ou repetir apos
trés dias, se necessario. Seu efeito esta relacionado
com a inibi¢do dos receptores de membrana para
cristais nos neutroéfilos polimorfonucleares. Deve-se
ter cuidado com respeito a retengdo de sodio, dgua e
a hipertensao arterial. Os corticosterdides nao sao de
forma rotineira utilizados para o tratamento da fase
aguda da gota, principalmente devido a facilitagdo
de recidivas e deposi¢do, com maior freqiiéncia, do
MUS na pele, formando os tofos; portanto, em situ-
acoes renitentes ao tratamento preconizado, pode-se
utilizar a dexametazona 4 mg endovenosa de 6/6
horas durante 24 ou 48 horas ou a prednisona 20 a
30 mg/dia via oral durante uma ou duas semanas, o
que, na maioria dos casos, induz remissao completa
do processo inflamatdrio.

No periodo intercritico, o paciente encontra-se
sem dor e inflamagdo, ou seja, assintomatico em re-
lacdo ao aparelho osteoarticular. Nessa fase, os obje-
tivos principais sdo o controle dos niveis de uricemia
e prevencdo de novas crises de artrite, momento em
que os antiinflamatorios sdo suspensos, a concentra-
¢do de colchicina ¢ diminuida ¢ mantida em niveis
de 0,5 mg/dia. A correcao dos niveis de acido urico,
utilizando bloqueadores da enzima xantino-oxidase
(alopurinol), vai depender dos niveis de uricemia,
da presenga de tofos, de recidivas freqiientes nao
controladas pela colchicina e da excregdo de acido
urico urindrio nas 24 horas superior a 200 mg. O
alopurinol ¢ a droga de escolha, na dosagem varia-
vel de 300 a 600 mg/dia, se possivel iniciada com
doses menores, pois pode ocorrer uma nova crise
aguda de artrite logo na introducao desse farmaco.
Se o paciente estiver utilizando o alopurinol ha mais
tempo e desenvolver crise aguda de gota, € opinido
do autor que deva ser orientado para interromper
imediatamente o medicamento até cessar 0 processo
inflamatorio, pois se observa que o alopurinol pro-
longa o periodo inflamatorio e dificulta a melhora*.
E importante salientar que, mesmo nesse periodo
assintomatico, o paciente que ndo tiver um controle
dos niveis de acido urico pode apresentar depositos
(tofos) no pavilhao auricular, na pele, principalmente
nas regioes dos cotovelos, das maos, dos joelhos e
dos pés, e nos rins (calculos). Em determinadas si-

*Nota dos editores: a maioria dos autores recomenda néo se alterar
a dose do alopurinol durante a crise aguda de gota.
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tuacdes, pode-se, também, utilizar os uricosuricos,
que reduzem a reabsorcao tubular de acido urico,
aumentando a excrecao renal e reduzindo a uricemia.
Nesses casos, ¢ importante a realizagdo da uricosuria
de 24 horas para determinar se o paciente ¢ normo,
hipo ou hiperexcretor de acido urico, e em casos
de pacientes hipoexcretor indica-se a utilizacao do
uricosurico (benzobromarona 100 mg/dia). Pacientes
normo ou hipoexcretores de acido trico, com litiase
renal recidivante, filtracdo glomerular diminuida e
clearance de creatinina inferior a 40 mg/mL ndo
devem receber essa medicacdo. A associagdo de
alopurinol e benzobromarona pode ser feita princi-
palmente naqueles casos que ndo respondem isola-
damente a esses farmacos ou naqueles com a forma
de gota tofacea.

Na gota cronica, fase em que se encontra com
freqiiéncia a formagao de tofos e um quadro articular
de dor e inflamagdo persistentes, ¢ freqiientemente
necessaria a combinagao da colchicina, alopurinol,
uricosurico e, muitas vezes, também os AINH. Nessa
fase, a monitoragdo da func¢do renal, com atencao
para nefropatia e hipertensao arterial, ¢ extremamente
importante, devendo-se solicitar ao paciente retornos
freqiientes a cada quatro meses para a realizacdo dos
exames complementares. A remogao dos tofos deve
ser feita, principalmente, quando houver compres-
sOes nervosas, tendinosas, ulceragdes com ou sem
infecgdo, e quando muito volumosos esteticamente,
a ponto de interferir social e profissionalmente.

Dentre as medidas gerais, a dieta com baixas
concentragdes de purina pode auxiliar na redugao
da uricemia e das novas crises de gota. Essa medida
deve ser cautelosa e ndo-obsessiva, pois dietas rigo-
rosas ndo conseguem reduzir a uricemia em 1 mg%.
Portanto, prevalece, nesses casos, o bom senso do
paciente, ao identificar quais alimentos favorecem o
desencadear das crises. Alguns alimentos devem ser
lembrados, como alcool (em especial, a cerveja, o
vinho e licores), frutos do mar, mitidos de frango ou
de boi, carnes de animais em crescimento (vitela, ga-
leto), cagas, carne de porco, feijao, lentilha, grao de
bico, entre outros. A alcalinizacdo da urina também
¢ importante, principalmente naqueles casos de ne-
frolitiase. Na gota, o pH na urina ¢ persistentemente
baixo em razdo de amoniogénese deficitaria, que
propicia a insolubilidade do acido trico, facilitando
a formagao de cristais de urato. Nesses casos, reco-
menda-se a utilizacdo de liquidos alcalinos, como
agua com concentracdo maior de bicarbonato de
sodio (para cada litro de dgua, adicionar uma colher
das de café de bicarbonato de sddio). Com relagdo a
hipertensdo arterial, presente em cerca de 30% dos
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pacientes com gota, indicam-se os inibidores da en-
zima conversora da angiotensina e os bloqueadores
dos canais de calcio, em vez dos diuréticos, que
podem aumentar os niveis de uricemia.

DOENGCA POR DEPOSICAO
DE PIROFOSFATO DE CALCI(

DIIDRATO (CPPD): PSEUDOC
CONDROCALCINOSE

Essa enfermidade caracteriza-se pela deposicao
de cristais de pirofosfato de calcio em diversos
tipos de tecido, como cartilagem, sinovial, capsula
articular, ligamentos e tenddes. Esses cristais, di-
ferentes da gota (birrefringéncia negativa forte),
quando examinados através da microscopia de luz
polarizada, apresentam uma birrefringéncia positiva
fraca (amarelo, quando o eixo é perpendicular ao
compensador e azul quando paralelo). Na condro-
calcinose, normalmente, os pacientes sao assinto-
maticos, observam-se calcificagdes radiologicas
ou histoldgicas sem manifestagcdes de artrite. Na
pseudogota, o quadro inflamatério é evidente, com
sinais de artrite. Uma terceira situagdo ¢ a forma
de artropatia estrutural cronica, que se assemelha
a osteoartrite, com altera¢des degenerativas mais
intensas.

A formagao desses cristais ¢ extracelular e ocorre
na matriz cartilaginosa. O pirofosfato inorgéanico
deriva da hidroélise enzimatica do ATP, que se en-
contra elevado no liquido sinovial de portadores
de condrocalcinose, que, juntando-se com o célcio,
formaria os cristais de pirofosfato de célcio. Esses
cristais induzem a producdo de interleucina-8,
aumentando a quimiotaxia dos polimorfonuclea-
res no liquido e na membrana sinovial, gerando
o processo inflamatorio. Essa reacao inflamatoria
desencadeada pelos CPPD é bem menor que aquela
provocada pelos cristais de MUS.

A CPPD ocorre, principalmente, acima da sexta
década de vida, sendo rara em jovens, alguns com
histdria familiar (autossdmica dominante). Pode es-
tar também relacionada com outras enfermidades ou
condigdes, como hipomagnesemia, hipofosfatasia,
hemocromatose, hiperparatireoidismo, osteoartrite,
traumatismos, hipotireoidismo, amiloidose, entre
outras.

Para melhor compreensao, pode-se dizer que
a CPPD tem padrdes diferentes de apresentagdo
clinica:
m |atente: encontro ocasional de calcifica¢des iso-
ladas a radiografia, sem sintomatologia;

m pseudogota: sinovite aguda, normalmente mo-
noarticular, com duragio de algumas horas, e até
mesmo de duas a trés semanas, envolvendo prin-
cipalmente joelhos, punhos, ombros, cotovelos e
tornozelos;

m pseudo-osteoartrite: envolvimento de joelhos,
quadris, punhos, metacarpofalangeanas e co-
tovelos, lembrando processo degenerativo da
osteoartrite;

m pseudo-reumatdide: sinovite crénica, envolven-
do principalmente grandes articulagdes como
joelhos, punhos, ombros e cotovelos. Pode haver
simetria, rigidez matinal duradoura e espessamen-
to sinovial;

m pseudoneurotrofica: graves alteragdes degenera-
tivas que lembram a artropatia de Charcot.

Situagdes menos freqilientes podem ser observa-
das, como tendintes, bursites, compressoes neurolo-
gicas, calcificagdes discais, entre outras.

Alguns exames laboratoriais sdo importantes,
como dosagem de calcio, fosforo, fosfatase alcali-
na, ferro, ferritina ¢ magnésio. Sem dtvida, o mais
importante € a identificagdo do cristal de pirofosfato
de célcio no liquido sinovial, que se apresenta com
formato rombdide a microscopia de luz polarizada;
podendo ser encontrado intra ou extracelular.

Através da radiologia, pode-se, na maioria das
vezes, concluir o diagnostico, pelas caracteristicas da
deposicao desses cristais, que se apresentam de forma
linear ou puntiforme sobre a cartilagem hialina, prin-
cipalmente nas articula¢des dos joelhos (calcificagdo
dos meniscos) (Fig. 37.1.8), dos punhos (ligamento
triangular), da sinfise pibica e em outras articula¢des,
como quadris, ombros e tornozelos.

Fig. 37.1.8 — Deposicdo de pirofosfato de calcio sobre os meniscos (sinal
do duplo contorno).
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O tratamento na fase aguda do processo inflama-
torio ¢ feito com a utilizagdo de AINH, artrocentese
(quando necessario), associado ou ndo a infiltragdo
articular com corticosterdides, colchicina (0,5 a
2 mg/dia), repouso e crioterapia. Na fase cronica,
em especial nas formas de pseudo-osteoartrite e
pseudo-reumatoide, os exercicios de fortalecimento
muscular sdo muito importantes. Deve-se ter muito
cuidado com os medicamentos, levando em conta
que a maioria dos pacientes ¢ idosa e pode apresen-
tar outras enfermidades ou estar utilizando outros
farmacos.

DOENCAS POR DEPOSICAO
CRISTAIS DE FOSFATO BASI(

DE CALCIO

Os cristais de fosfato basico de calcio (BCP),
também denominados de apatita, sdo compostos por
diversos outros cristais, como hidroxiapatita (HA),
tricalcio-fosfato (TCP) e octacalcio-fosfato (OCP).
Tém formato de agulhas ou sdo achatados, sdo en-
contrados principalmente em estruturas articulares e
periarticulares, com caracteristicas clinicas inflama-
torias agudas ou cronicas, ocorrendo principalmente
entre 40 e 60 anos de idade, em ambos os sexos.
Algumas situagdes podem estar relacionadas com
essa deposi¢do de BCP, como insuficiéncia renal
cronica e doencas do tecido conjuntivo (escleroder-
mia, dermatomiosite).

As regides mais envolvidas pelos quadros de
tendinite ou bursite sdo ombros, cotovelos, quadris
e joelhos, com manifestagdes de dor aguda, de forte
intensidade, muitas vezes com incapacidade fun-
cional articular. Quando ha agregados de cristais
de BCP em grande quantidade, pode-se observar,
através da radiografia, depdsitos com formacgao
linear ou arredondada na regido periarticular (Fig.
37.1.9). Quando os depositos sdo intra-articulares,
podem ser confundidos com quadro de gota aguda.
Na insuficiéncia renal cronica, os niveis elevados
de calcio e fosforo podem favorecer os depositos de
cristais de BCP periarticulares ou articulares.

O tratamento na fase aguda se restringe a utiliza-
cdo de AINH, repouso da articulagdo, crioterapia e,
precocemente, medidas fisioterapicas, como a cine-
sioterapia, para evitar os bloqueios de movimentos
da articulagdo. Em situagdes especiais, nas quais a
resposta ao tratamento ¢ insuficiente, pode-se indicar
a infiltragdo periarticular com corticosteroides (de
escolha ¢ a triancinolona hexacetonida), utilizando-
se do menor numero possivel dessa terapia e, tam-
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Fig. 37.1.9 —Deposicéo dos cristais de fosfato basico de calcio sobre estruturas
periarticulares.

bém, evitando as infiltragdes em regides tendinosas
que possuam muita tensdo na inser¢do da éntese
(rupturas de tenddes).

Uma situagdo rara denominada sindrome do
ombro de Milwaukee caracteriza-se por alteracdes
degenerativas graves no ombro, com ruptura de
tenddes que compdem o manguito rotator, sublu-
xagoes e incapacidade funcional importante. Esse
quadro ¢ atribuido a deposicao de cristais de apa-
tita, que promovem intenso processo inflamatorio
cronico no ombro, muitas vezes com derrames
articulares sanguinolentos. O tratamento, além
daquele apresentado anteriormente, pode exigir
inclusive cirurgia para remogao de grandes depo-
sitos de cristais.
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Capitulo 37.2

Osteoartrite

Cristiano A. E Zerbini
Andrea B. V. Lomonte

CONCEITO E EPIDEMIOLC

Define-se osteoartrite (OA) como um grupo he-
terogéneo de condigdes clinicas que produz sinais
e sintomas articulares, os quais estdo associados a
anormalidades na integridade da cartilagem arti-
cular e também a alteragdes no osso subjacente ¢
nas margens da articulacdo'. Osteoartrite, também
denominada osteoartrose, ou simplesmente artrose,
¢ a doenca articular mais comum em todo o mundo.
A prevaléncia da OA correlaciona-se fortemente
com a idade. Cerca de 30% dos individuos com 65
anos ou mais tém OA de joelhos diagnosticada ao
exame radiologico e cerca de 80% dos individuos
com mais de 75 anos tém alguma evidéncia de OA
em uma ou mais articulagdes. Homens sdo mais
afetados que as mulheres antes dos 50 anos ¢ as
mulheres s3o mais afetadas que os homens apos
essa idade. Osteoartrite de maos e joelhos parece
ser mais freqiiente em mulheres que em homens ao
passo que osteoartrite de quadris parece ser mais
prevalente em homens. Poucos estudos avaliaram
a incidéncia da osteoartrite (nimero de casos no-
vos/ano). Um estudo norte-americano? mostrou
incidéncia de 100/100.000 pessoas-ano para a OA de
maos, 88/100.000 pessoas-ano para a OA de quadris
e 240/100.000 pessoas-ano para a OA de joelhos.
Nao existem estudos conclusivos sobre diferencas
no aparecimento da OA entre negros, brancos e
asiaticos, porém, alguns estudos relatam uma maior
prevaléncia da OA de joelhos e uma menor preva-
léncia da OA de maos em mulheres negras quando
comparadas com mulheres brancas.

Varias articulagdes podem apresentar sinais ra-
diologicos e clinicos da osteoartrite. Os locais mais
comumente afetados pela doenga sao as articulacdes
das maos, a coluna cervical, a coluna lombar, as arti-
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culagdes que suportam peso, como quadris e joelhos,
e a primeira metatarsofalangiana dos pés. Alguns
sinais clinicos sdo caracteristicos da OA, como a
presenga dos nodulos de Heberden e Bouchard em
maos. Esses nddulos sdo, respectivamente, proemi-
néncias laterais das articulagdes interfalangianas
distais e proximais das maos, vistos comumente em
pessoas idosas. Ao exame radiologico, esses nodulos
sao vistos como formagdes hipertrdficas laterais dos
0s8so0s subcondrais, denominadas osteo6fitos. Essas
mesmas formagdes podem ser vistas ao exame ra-
diologico da coluna e, popularmente, sdo chamadas
de “bicos de papagaio”.

Nem todos os individuos com OA diagnosticada
ao exame radioldgico t&ém manifestagdes clinicas da
doenga, ou melhor, a OA vista a radiografia pode ser
clinicamente “silenciosa”. Esta disparidade entre a
clinica e a radiologia tem influéncia marcante nos
estudos epidemiologicos. A maioria desses estudos
leva em conta apenas as anormalidades radioldgicas
em pacientes assintomaticos. Poucos estudos con-
sideraram a presenga de sinais e sintomas clinicos
na avaliagdo da incidéncia ou da prevaléncia da
doenga.

Devido a associacdo da OA com a idade ¢ a
pouca presenga de sinais inflamatérios quando com-
parada a outras doengas articulares, a osteoartrite
foi considerada durante muito tempo como sendo
apenas uma degeneragao articular relacionada com
o envelhecimento. Expressoes como “a cartilagem
gastou” ou “isso vem com a idade” sdo ainda muito
utilizadas nos consultoérios médicos, o que da uma
falsa impressao de predestinagdo ¢ “nada a se fazer”.
Estudos mais recentes mostram que mediadores da
inflamag@o tém papel importante no inicio da doenga
e na degeneracdo da cartilagem, com possiveis impli-
cacdes terapéuticas, como veremos mais adiante.

®
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Alguns estudos descreveram fatores de risco sis-
témicos e locais para o desenvolvimento da osteoar-
trite evidenciada ao exame radiologico. Do ponto de
vista clinico, a avaliag¢do desses fatores de risco ¢é de
grande importancia, pois sua analise pode permitir
a introdu¢do de medidas preventivas na abordagem
terapéutica do paciente.

Classificacdo e Fatores de Risco

A osteoartrite pode ser dividida em duas grandes
classes: primaria e secundaria. A osteoartrite prima-
ria ou idiopatica apresenta manifesta¢des clinicas
em idade mais avangada e ndo tem causa aparente.
A OA secundaria tem inicio relativamente precoce
e associa-se a uma causa identificavel, como lesao
traumatica, anormalidades de desenvolvimento e
varias outras. A osteoartrite também pode ser clas-
sificada de acordo com o nimero ¢ a localizacido
das articulagdes envolvidas. Assim, temos as formas
localizadas, como OA de maos, OA de quadris e a
forma generalizada ou poliarticular, que envolve
varios grupos articulares (Tabela 37.2.1).

Os fatores de risco para a osteoartrite podem estar
relacionados com uma predisposi¢do generalizada
ao aparecimento da doenca ou com um desequilibrio
biomecanico em uma articulacdo especifica. Isso

Tabela 37.2.1. Classificagdo da Osteoartrite

1. Pelo namero e localizagao das articulagdes
envolvidas

= NUmero
— Monoarticular, oligoarticular (quatro ou menos
articulagdes) ou poliarticular (generalizada)

= Localizacao
— Maos: interfalangeanas, base do polegar
— Quadris: polarizada ou concéntrica
— Joelhos: compartimento medial ou lateral,
compartimento fémoro-patelar
— Coluna: interapofisarias, discos intervertebrais

= Causa associada
— Priméaria: idiopatica (sem causa aparente)
— Secundaria:
— Metabodlica: ocronose, acromegalia, deposicao
de cristais
— Congénita: doenca de Legg-Perthes, displasia
epifisaria
— Traumatica: fratura articular, cirurgia do menisco,
leséo ocupacional ou esportiva
— Inflamatoria: artrite reumatoide, gota

= Caracteristicas especiais
— Osteoartrite erosiva, hiperostose esquelética difusa
idiopatica

pode ser observado na relagdo de causa e efeito entre
a lesdo de menisco ¢ a OA de joelhos.

Hereditariedade

A forma mais comum de osteoartrite associada
a hereditariedade ¢ a OA primaria poliarticular
(generalizada), que se caracteriza pela presenca de
ndédulos de Heberden, Bouchard e acometimento
prematuro da cartilagem articular. Um estudo de-
monstrou que, nessa forma de OA, o parentesco de
primeiro grau com pacientes afetados confere risco
dobrado de ter a doenca radiologicamente diagnos-
ticada. Outro estudo em pacientes com essa forma
de OA demonstrou que 20% dos pacientes afetados
tinham historia familiar dessa doenca. A influéncia
genética foi claramente demonstrada em um estudo
com 500 mulheres gémeas de 45 a 70 anos de idade,
analisadas radiologicamente para a presenca de OA
de maos e joelhos. A influéncia de fatores genéticos
para a presenca da doenca foi estimada como sendo
entre 39% e 65%, independentemente de fatores
demograficos ou ambientais®. Estes estudos sugerem
uma forma poligénica de heranca para OA primaria
generalizada. A influéncia genética pode também
envolver um defeito estrutural do colageno, ou ainda
alteragoes do metabolismo da cartilagem e do osso.
O colageno tipo II ¢ a proteina mais abundante na
cartilagem e genes que codificam essa proteina
foram mais bem estudados. O gene COL2 A1 mos-
trou mutacdo em uma Unica base na posi¢cdo 519 da
cadeia *1(II) em todos os membros afetados pela
OA generalizada e em nenhum membro nao-afetado
de uma mesma familia®. Outro estudo demonstrou
que 20% a 50% de familias com uma forma especial
de osteoartrite (sindrome de Stickler) apresentaram
ligagdo da doenca com a presenca do COL2 Al.
Embora mutagdes no COL2 Al estejam presentes
em individuos afetados de algumas familias com
OA generalizada, outros estudos tém demonstrado
que esse gene nao esta relacionado com a doenga
em outras familias. Assim, a OA generalizada ¢,
provavelmente, uma doenga heterogénea do ponto
de vista genético e mutacdes em outros genes além
do COL2 Al devem estar relacionadas com o seu
desenvolvimento. Dados recentes sugerem uma
associacdo entre polimorfismos do receptor da vita-
mina D e osteoartrite de joelhos, embora esses dados
aguardem confirmacao.

Obesidade

Excesso de peso esta consistentemente asso-
ciado ao maior risco de desenvolvimento da OA
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de joelhos. A obesidade precede e, portanto, talvez
cause a osteoartrite de joelhos. Geralmente, ambos
os joelhos sdo acometidos, embora nao obrigatoria-
mente com a mesma gravidade. A associagdo entre
OA de mios e quadris com a obesidade ainda é
controversa. Varios estudos tém demonstrado que
essa associagdo existe, porém, ndo tdo bem estabe-
lecida como a observada no comprometimento dos
joelhos. O risco de associacdo entre obesidade e
OA parece ser maior para os joelhos, intermediario
para os quadris e menor para as maos. A associa¢ao
entre obesidade e OA é maior em mulheres que em
homens, sugerindo que fatores metabdlicos, mais
que fatores mecanicos, tenham importancia nessa
relacdo de causa e efeito.

Hormonios

Osteoartrite poliarticular ocorre com maior
freqliéncia em mulheres que em homens apos
os 50 anos de idade. A maior prevaléncia dessa
doenca apds a menopausa e relatos de seu desen-
volvimento apds histerectomia levaram alguns
pesquisadores a levantarem a hipotese de uma
associacao entre hormoénios feminino e a OA. Es-
tudos epidemioldgicos sugerem que a terapéutica
de reposicdo hormonal possa retardar o apareci-
mento de osteoartrose de joelhos®.

Outras Doencas

Lesoes da cartilagem produzidas por outras
doengas podem levar a uma osteoartrite secundaria.
Artrite reumatdide, gota, pseudogota e artrite séptica
sdo exemplos dessa relagdo. Uma forma especial
de osteoartrite denominada hiperostose esquelética
idiopatica difusa tem maior prevaléncia em indivi-
duos com diabetes.

Trauma

Fraturas podem alterar a fungdo mecanica da arti-
culacao e facilitar o desenvolvimento de osteoartrite.
Umero, tibia e colo do fémur, quando fraturados,
podem, respectivamente, predispor a OA de ombro,
tornozelo e quadril. H4 uma forte associagdo entre
lesdes do ligamento cruzado e do menisco com o de-
senvolvimento de OA de joelhos. Cerca de 89% dos
individuos submetidos a meniscectomia apresentam
sinais de osteoartrite de joelhos®. Dados ainda confli-
tantes sugerem que alguns esportes estejam ligados
ao desenvolvimento da OA em locais especificos,
como quadris em corredores de maratona e quadris
e joelhos em jogadores de futebol.
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Atividade Profissional

Ocupagdes que estdo associadas ao desenvol-
vimento de osteartrite implicam o uso repetitivo
de uma articulacao. Levantar habitualmente cargas
pesadas e andar em terrenos irregulares também
aumenta a probabilidade do aparecimento de os-
teoartrite. O risco de OA sintomatica de joelho
¢ maior em profissionais que permanecem muito
tempo ajoelhados, agachados ou cuja ocupacao
exige intensa atividade fisica. Maior prevaléncia de
OA ¢ observada em algumas profissoes: mineiros e
estivadores (joelhos), teceldes (maos) e trabalhado-
res do campo (quadris).

Deformidades Articulares

Alteragdes da forma da articulagdo herdadas ou
adquiridas podem favorecer o aparecimento precoce
de OA. Quadris e joelhos sao os mais afetados. As
principais anormalidades incluem subluxagdo con-
génita do quadril, descolamento epifisario proximal
do fémur, doenca de Perthes, displasia acetabular,
genu varum e genu valgum.

Patologia e Patogénese

O funcionamento normal de uma articulagio ca-
racteriza-se por movimento amplo e indolor entre as
superficies cartilaginosas que a compdem, distribui-
¢do normal de cargas e manutencao da estabilidade
durante o uso. A fung¢fo articular normal depende,
portanto, da integridade anatomica da cartilagem, a
qual ¢ determinada pelas suas propriedades mecani-
cas e fisico-quimicas.

Na OA, ha uma perda gradual da cartilagem
articular, com conseqiiente alteracdo da anatomia
normal da articulagdo. Essa alteracdo associa-se a
um espessamento (esclerose) do osso subcondral
(osso abaixo da cartilagem) e crescimento 0sseo das
margens articulares (osteofitos). Pode-se observar
um processo inflamatério sinovial leve, cronico e
inespecifico. Para um melhor entendimento da pa-
tologia da osteoartrite, descreveremos inicialmente
a cartilagem normal.

Cartilagem Normal

Desde a superficie articular até sua jung@o com
0 osso subjacente (osso subcondral), a cartilagem
articular divide-se em cartilagem superficial,
cartilagem intermediaria, cartilagem profunda e
cartilagem calcificada (em contato com 0 0sso0).
A cartilagem normal ¢ composta por uma matriz

®
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extracelular e por células denominadas condrocitos
(Fig. 37.2.1).

A matriz extracelular ¢ rica em colageno e prote-
oglicanos, principalmente agrecanos. Na cartilagem
adulta, cerca de 90% do colageno sdo do tipo II
e 10%, compostos pelos tipos IX, XI, X e VI. As
fibrilas de colageno Il sdo responsaveis pela forca
de tensdo da cartilagem, a qual é essencial para a
manutencao da forma e do volume do tecido. Os
proteoglicanos sdo macromoléculas formadas por
uma proteina central, na qual estdo ancoradas nume-
rosas cadeias de glicosaminoglicanos formadas por
unidades repetitivas de dissacarideos (4cido urdnico
¢ hexosamina). O proteoglicano predominante na
cartilagem articular ¢ o agrecano e os glicosamino-
glicanos que compdem as suas cadeias laterais sdo
formados por condroitin sulfato e queratan sulfato.
Os agrecanos possuem grande capacidade de reter
moléculas de 4gua e conferem a cartilagem a habi-
lidade de sofrer deformagao reversivel, resistindo,
portanto, a compressao.

Os condrocitos sdo células da cartilagem que
sintetizam colageno e proteoglicanos. Essas células
também sintetizam enzimas (proteinases) capazes de
degradar os componentes da matriz. Na cartilagem
adulta normal, os condrocitos mantém um equilibrio
entre as fungdes de sintese e degradacao.

Envelhecimento da Cartilagem

Durante o envelhecimento, varias alteragoes es-
truturais e bioquimicas ocorrem nos proteoglicanos
componentes da matriz cartilaginosa. Os glicosami-
noglicanos sdo modificados qualitativamente, tendo
sua concentracdo de 4 queratan sulfato diminuida

- ] '
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Fig. 37.2.1 —Histologia da cartilagem normal. A superficie ¢ lisa e os con-
drdcitos dispdem-se em lacunas, dispersos na matriz (reproduzida do Cartilage
Indexsob gentil permisséo da Ciba-Geigy).

em favor do aumento de 6 queratan sulfato e suas ca-
deias laterais também se tornam mais curtas. Essas
alteracdes na estrutura das moléculas do agrecano
reduzem sua capacidade de reter moléculas de 4gua,
fazendo com que a cartilagem envelhecida tenha
menos capacidade de hidratar-se e, portanto, menor
resisténcia a compressdo. Surgem, entdo, fissuras na
cartilagem envelhecida, principalmente devido as
microfraturas na estrutura de colageno da matriz.

Patologia

As alteracdes histologicas observadas na OA
podem ser divididas em trés fases (Fig. 37.2.2):

m edema e microfraturas: o aparecimento de edema
da camada intermediaria da matriz extracelular
marca o inicio das alteracdes da osteoartrite.
Areas de perda focal de condrocitos alternam-se
com areas de proliferacdo dessas células. Surgem
microfraturas na superficie, levando a perda do
aspecto liso e uniforme da cartilagem;

m fissuracdo: essa fase ¢ caracterizada pelo aprofun-
damento das microfraturas que levam a formacao
de fendas na cartilagem. As margens dessas fendas
podem apresentar agrupamentos de condrocitos.

® erosdo: o aprofundamento das fissuras provoca
fragmentacdo da cartilagem, com desnudamento
do osso subcondral e aparecimento de microcistos
em sua superficie (Fig. 37.2.3). O osso subcon-
dral tem sua remodelagdo acelerada ¢ desenvolve
esclerose por deposicao de pequenas camadas de
08so novo. Nessa zona, ha um crescimento late-
ral do osso, denominado osteodfito. Fragmentos
de cartilagem ficam soltos dentro da cavidade
articular e causam a inflamagao sinovial leve ob-

Fig. 37.2.2 —Histologia da cartilagem na osteoartrose. A superficie € irregular,
com fissuras profundas na matriz (reproduzida do Cartilage /ndex sob gentil
permisséo da Ciba-Geigy).
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servada na OA. Essa sinovite caracteriza-se por
um leve infiltrado focal de histidcitos, linfocitos
e plasmocitos, diferente do aspecto inflamatorio
intenso e generalizado da artrite reumatdide.

Fig. 37.2.3 — Lesdo articular da osteoatrite. Fragmentacdo da cartilagem
com desnudamento do 0sso subcondral.

Patogénese

Os condrécitos sao capazes de sintetizar colage-
no, proteoglicanos e enzimas denominadas proteases.
Essas células mantém a homeostase da cartilagem
normal adulta, na qual a velocidade de sintese da
matriz extracelular se iguala a velocidade de degra-
dacdo. Dois processos estdo envolvidos na patogéne-
se da osteoartrite: 1) os condrocitos produzem uma
matriz com resisténcia e elasticidade diminuidas;
2) o equilibrio entre sintese e degradacdo da matriz
¢ rompido pela maior produc@o de proteases.

A matriz tem suas propriedades alteradas devido a
uma mudanca qualitativa na produgao de seus com-
ponentes. Ha uma desdiferenciacdo dos condrocitos
que passam a sintetizar colagenos tipos I e III (em
vez do 1) e também proteoglicanos mais curtos.

A ruptura do equilibrio entre sintese e degradagao
da matriz cartilaginosa ocorre devido ao aumento da
produgao de enzimas proteoliticas capazes de digerir
0 agrecano ¢ o colageno. As principais enzimas en-
volvidas na degradacao da cartilagem sdo denomina-
das metaloproteinases (MMPs). Existem pelo menos
18 membros dessa familia de enzimas, as quais sdo
sintetizadas pelos condrécitos e sinoviocitos sob o
estimulo de algumas citocinas. A agrecanase, uma
enzima pertencente a familia das MMPs, ¢ parti-
cularmente ativa na destruicdo da matriz, promo-
vendo a quebra da ligacao Glu-Ala na molécula do
agrecano. Recentemente, duas agrecanases foram
clonadas, recebendo a denominagdo de agrecanases
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1 e 2. A atividade das MMPs ¢ controlada pela agao
de seus inibidores especificos denominados inibi-
dores tissulares das metaloproteinases (TIMPs).
No desenvolvimento da OA, a producdo de MMPs
supera a produgdo de TIMPs, promovendo a degra-
dagdo progressiva da matriz. Outras enzimas, como
as catepsinas e glicosidases, também contribuem
para o processo de degradagao articular.

O aumento da sintese e liberagdo enzimatica
pelos condroécitos € estimulado pelo contato dessas
células com citocinas, prostaglandinas, radicais li-
vres, como o 6xido nitrico (NO) e ainda por compo-
nentes da matriz, como fragmentos de fibronectina.
Embora a OA nao seja considerada essencialmente
uma doenca inflamatoria, tem sido demonstrado que
citocinas pro-inflamatérias, como a interleucina-1
(IL-1) e o fator de necrose tumoral-o (TNF-a) estdo
presentes e ativam a producdo de metaloproteina-
ses pelos condrocitos’. Além de estimular a sintese
enzimatica, a IL-1 induz a diminui¢do da produ¢ao
dos colagenos Il e IX e o0 aumento da produgdo dos
colagenos I e 111, modificando, assim, a qualidade da
matriz cartilaginosa. Outras interleucinas liberadas
durante o processo inflamatorio, como IL-4 ¢ IL-13,
tém papel inibidor e tentam contrabalangar os efeitos
catabolicos da IL-1. Embora o papel dos condrécitos
seja primordial, o tecido sinovial também exerce
fun¢do importante no desenvolvimento do processo
de degradacdo da matriz. Os sinoviocitos sdo capa-
zes de fagocitar fragmentos de cartilagem liberados
no espaco articular, o que leva a uma inflamagao do
tecido sinovial. As células sinoviais tornam-se, en-
tao, capazes de produzir e liberar enzimas (MMPs)
e citocinas, as quais podem lesar a cartilagem ¢ es-
timular os condrocitos. Células do osso subcondral
(osteoblastos) também podem produzir enzimas
proteoliticas, participando, assim, do processo de
degradagdo da cartilagem.

Nos estagios iniciais da OA, ha uma tentativa dos
condrdcitos, sinovidcitos ¢ osteoblastos de reparar
as lesdes produzidas na cartilagem e no osso sub-
condral®. Essas células aumentam a produgdo dos
fatores de crescimento envolvidos na sintese da ma-
triz, como fator de transformacdo do crescimento 3
(TGF-P) e fator de crescimento insulina-semelhante
(IGF-I). O osso subcondral também produz um fator
de crescimento, denominado proteina morfogenética
2. Essa tentativa de reparacgao ¢ infrutifera, devido a
desdiferenciacdo dos condrécitos produzindo cola-
genos I e [l em vez de tipo II, e também a produgao
insuficiente de inibidores da metaloproteinases e
fatores de crescimento, frente ao excesso de protei-
nases e citocinas.
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Caracteristicas Clinicas

Na historia clinica da OA, o sintoma mais
importante que traz o paciente ao médico ¢ a dor.
Embora dificuldade a movimentagdo e a presenca
de deformidades articulares possam fazer parte da
queixa inicial, ¢ a dor articular e/ou periarticular
que prejudica com maior intensidade a vida do
paciente, levando em muitos casos a incapacidade
funcional. Nem sempre alteracdes da OA vistas nas
radiografias manifestam-se clinicamente. Muitos
pacientes tém sinais radiologicos de OA, porém sdo
assintomaticos.

A dor na osteoartrite tem origem multifatorial:
microfraturas no osso subcondral, terminacdes ner-
vosas da membrana sinovial estimuladas por media-
dores inflamatdrios ou por contato com osteofitos,
alteracdes na pressdo intra-articular e intra-0ssea e
contratura muscular periarticular. Geralmente, os
pacientes relatam que a dor ¢ leve a moderada no
inicio da doenca, piora com o uso da articulagao
afetada e melhora com o repouso. Esse tipo de dor ¢
denominado dor mecanica e, na maioria dos casos,
¢ autolimitada e aliviada com medica¢do analgé-
sica/antiinflamatoria. Com o passar do tempo e o
agravamento da destruicdo articular, o processo
inflamatorio pode ser persistente e causar dor mesmo
em repouso (dor inflamatoéria), sendo mais dificil o
alivio com a terapéutica medicamentosa. Ao exame
fisico, os achados variam com a intensidade da
doenca e, geralmente, limitam-se as articulagdes
sintomaticas.

Pacientes com OA de joelho relatam dor para an-
dar, permanecer em pé e subir escadas. Esses pacien-
tes relatam que, apds muito tempo sentados (p. ex.,
assistindo a televisdo), tém dificuldade para levantar
e dar os primeiros passos, pois sentem os joelhos
“travados”. Ap6s andar alguns, metros os movimentos
voltam ao normal. Essa rigidez apds repouso prolon-
gado e no inicio do movimento é um sintoma muito
freqiliente na OA, resolvendo-se, porém, rapidamente,
em minutos. No paciente sintomatico, o joelho pode
apresentar sinais inflamatorios caracterizados por
aumento de temperatura e presenca de derrame arti-
cular. Crepitagdo durante o movimento esta presente
em 90% dos pacientes. Alinhamento femorotibial
incorreto, geralmente do tipo varo (Fig. 37.2.4),
pode ser observado em cerca de 50% dos pacientes
com OA e decorre da perda de cartilagem no compar-
timento medial da articulacao (Fig. 37.2.5).

A rigidez articular matinal de curta duragdo
(< 30 minutos) também ¢ relatada por muitos pa-
cientes, principalmente com OA de maos. Rigidez

®

Fig. 37.2.4 —loelho esquerdo mostrando deformidade em varo resultante
de osteoartrite do compartimento medial.

Fig. 37.2.5 —Radiografia de joelho mostrando grande diminuicéo do espago
articular do compartimento medial por lesdo cartilaginosa da OA. Sdo observados
ostedfitos marginais.
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matinal demorada (acima de 30 minutos) sugere
inflamagao persistente, como nos casos de artrite
reumatoide ativa. Pacientes com OA de maos tam-
bém se queixam de dificuldade para segurar objetos,
especialmente quando o apoio ¢ a for¢a do polegar
sdo exigidos. Essa queixa, acompanhada de dor a
palpacgdo da base do polegar, caracteriza a presenca
de osteoartrose da articulagdo trapézio-metacarpiana
ou primeira carpometacarpiana, sendo denominada
rizartrose (Fig. 37.2.6). Muitos pacientes com OA de
maos tém queixa de dor e aumento de tamanho das
articulacdes dos dedos. Como vimos anteriormen-
te, o desenvolvimento de nodula¢des laterais nas
articulacdes interfalangeanas distais toma o nome
de nddulos de Heberden e, nas interfalangianas
proximais, nodulos de Bouchard (Fig. 37.2.7). Esses
nddulos sdo proeminéncias dsseas marginais do 0sso
subcondral, caracteristicos da osteoartrose de maos
(Fig. 37.2.8). O desenvolvimento desses nodulos €

Fig. 37.2.6 — Radiografia da m&o mostrando OA da articulacéo trapézio-
metacarpiana ou primeira carpometacarpiana (rizartrose).

Fig. 37.2.7 — Méos de paciente mostrando nddulos de Heberden. As se-
gunda e terceira articulagBes interfalangeanas distais da méo direita mostram
deformidade.

CAPITULO 37.2  OSTEOARTRITE

associado a um processo inflamatdrio local doloroso.
Depois de estabelecido, o noédulo torna-se indolor,
porém muitos pacientes queixam-se do problema
estético (“meus dedos estdo deformados”), embora
raramente haja qualquer problema funcional.

OA dos quadris pode causar problemas de equi-
librio e dificuldade para andar (Fig. 37.2.9). Em
muitos casos, manifesta-se como dor na virilha ir-
radiada para a face anterior e interna da coxa. Com
o passar do tempo, o agravamento da degradacao
articular pode causar dor intensa, sendo altamente
incapacitante.

OA de coluna cervical e lombar caracteriza-se
por envolvimento das articulagdes facetarias (intera-
pofisarias), podendo causar, respectivamente, cervi-
calgia e lombalgia e aparecimento de proeminéncias
oOsseas laterais nos corpos vertebrais (osteofitos). Os
osteofitos sdo, em sua maioria, assintomaticos, de-
tectados apenas em radiografias (Fig. 37.2.10). Nos

Fig. 37.2.8 — Radiografia das méos mostrando ostedfitos em articulagies
interfalangeanas distais (Heberden) e proximais (Bouchard).

Fig. 37.2.9 — Radiografia de quadril esquerdo mostrando anquilose femo-
roacetabular por osteoartrite.
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raros pacientes sintomaticos, os osteofitos causam
estreitamento dos forames de conjugacdo, compri-
mindo raizes nervosas e produzindo sintomas radi-
culares, como dor, parestesia e fraqueza muscular. A
estenose do canal neural, uma causa relativamente
comum de dor lombar em individuos idosos, pode
estar associada a osteartrose das articulagoes face-
tarias, mas, muito raramente, tem o envolvimento
de osteofitos.

Fig. 37.2.10 — Radiografia da coluna lombar mostrando ostedfitos nas
margens dos corpos vertebrais de L4 e L5.

Radiologia

O exame radioldgico confirma a hipdtese clinica
de osteoartrite. Radiografias realizadas ocasio-
nalmente por outros problemas médicos podem
evidenciar osteoartrite assintomatica. Assim, uma
radiografia de abdome pode mostrar ostedfitos em
coluna lombar clinicamente silenciosos. Essa proli-
feragdo 0ssea nas margens da articulacao, que apa-
rece com freqiiéncia em maos e coluna, ¢ o achado
radiolodgico classico da osteoartrite. Também se
observam a radiografia durante o desenvolvimen-
to da OA e estreitamento do espago articular pela
perda de cartilagem e esclerose do osso subcondral.
Cistos subcondrais com paredes escleroticas podem
surgir com a progressao da doencga. Desminerali-

®

zagdo Ossea periarticular e erosdes marginais nao
sdo caracteristicas da osteoartrite € podem indicar
a presenga de outra doenga, como, por exemplo,
artrite reumatoide.

Embora a ressonancia magnética mostre a ima-
gem direta da cartilagem e, portanto, tenha grande
sensibilidade na avaliacdo de suas alteracgdes, a
utilizacdo desse método na avaliagdo da OA ainda ¢
restrita devido ao seu custo e a pequena disponibili-
dade, quando comparada com o exame radiologico
convencional.

Laboratorio

Os testes laboratoriais rotineiros, geralmente,
apresentam valores normais na osteoartrite. Esses
testes sdo, muitas vezes, usados para excluir ou-
tras doencas incluidas no diagnostico diferencial e
para estabelecer uma linha de base na monitoragao
do tratamento. Alguns testes, como dosagem da
hemoglobina, testes de funcdo hepatica e funcdo
renal, podem ser realizados com a intengdo de ava-
liar possiveis efeitos colaterais da terapéutica com
antiinflamatdrios nao-hormonais. Alguns pacientes
com sinais inflamatérios mais intensos podem
apresentar uma velocidade de hemossedimentacéo
levemente elevada, porém nunca comparavel aos
valores presentes em artrite reumatoide, polimial-
gia reumatica, processos infecciosos ou tumorais.
Na OA, o teste para a detecgao do fator reumatoide
¢ negativo, porém devemos lembrar que 20% dos
individuos idosos saudaveis t€m esse teste positivo,
0 que pode levar a confusdo com o diagnostico de
artrite reumatoide.

A analise do liquido sinovial comumente revela
um perfil ndo-inflamatdrio, com viscosidade normal
¢ baixa contagem de células brancas (< 2.000 céls./
mm?). Excepcionalmente, alguns pacientes podem
apresentar liquido sinovial levemente inflamatorio.

Estudos recentes tém dado importancia a avalia-
¢do dos niveis séricos e/ou urinarios dos marcadores
bioquimicos da remodelacdo da cartilagem, rela-
cionando seu aumento com uma maior degradagao
da matriz. Os principais marcadores estudados sdo:
piridinolina, desoxipiridinolina, pré-peptideo do
colageno tipo II, queratan sulfato, condroitin sulfato
e proteina oligomérica da matriz. Teoricamente til,
a avaliag@o desses marcadores ainda ndao passou por
validacdo suficiente para que possam ser utilizados
no diagndstico ou na monitoragao dos pacientes com
osteoartrite.
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Critérios classificatorios para a presenca de OA
foram elaborados pelo Colégio Americano de Reuma-
tologia (ACR)’!' com base nas caracteristicas clinicas
e nos achados radiologicos e laboratoriais peculiares a
doenga (Tabelas 37.2.2 a 37.2.4). Esses critérios tém
boa sensibilidade e especificidade, tanto na deteccao
da OA, como na sua diferenciacao de outras doengas
articulares. Sdo denominados classificatorios porque
um paciente com quadro clinico bem definido pode,
com base nesses critérios, ser classificado como
tendo osteoartrite. Embora possam, eventualmente,
ser usados para o diagnostico, esses critérios nao to-
mam o nome de critérios diagnosticos, pois nao tém
a propriedade de detectar OA em suas fases iniciais,
quando ainda nem todas as suas caracteristicas estao
presentes.

Tabela 37.2.2. Critérios para a Classificagdo

da OA de Maos®

1. Dor ou rigidez em mé&os na maioria dos dias do més
anterior

2. Alargamento do tecido duro articular em duas ou mais de
dez articulagdes selecionadas (segundas e terceiras
interfalangeanas distais e proximais e primeiras
metacarpofalangianas)

3. Edema de articulacbes metacarpofalangeanas em menos
que duas articulagdes

4. Alargamento do tecido duro articular em mais que duas
articulagdes interfalangeanas distais

5. Deformidade em uma ou mais de dez articulagdes
selecionadas (menos que no item 2)

O paciente em estudo é classificado como tendo OA de méaos
seositens1,2,3e4oul, 2, 3eb5 estiverem presentes

Diagnastico Diferencial

Doengas caracterizadas por dores articulares e/ou ri-
gidez muisculo-esquelética em pessoas adultas e idosas
compdem o principal grupo de afecgdes que devem
ser diferenciadas da osteoartrite. Destaque deve ser
dado a artrite reumatoide e a polimialgia reumatica.

Cerca de 80% de todos os diagndsticos em Reu-
matologia sdo feitos pela historia clinica. Ao conver-
sar com o paciente, a caracterizagdo do padrao de
distribuigdo da dor articular, da existéncia e do tempo
de duracao do processo inflamatdrio articular e da pre-
senca ou ndo de manifestagdes sistémicas tem papel
importante no direcionamento do diagnostico.

As articulagdes envolvidas com maior freqiiéncia
na OA sdo as interfalangianas distais, interfalan-
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Tabela 37.2.3. Critérios para a Classificacdo

de OA de Joelhos®

Clinico

1. Dor no joelho na maioria dos dias do més anterior
2. Crepitacdo durante o movimento ativo

3. Rigidez matinal de duracé@o < 30 minutos

4. |dade > 38 anos

5. Alargamento 6sseo do joelho ao exame fisico

O paciente em estudo é classificado como tendo OA de
joelhos se osiitens 1,2,3e4 oul,2e50ul, 4e5 estiverem
presentes

Clinico e Radiolégico

1. Dor no joelho na maioria dos dias do més anterior
2. Ostedfitos nas margens articulares (a radiografia)
3. Liquido sinovial tipico da OA (laboratério)

4. ldade > 40 anos

5. Rigidez matinal de duracdo < 30 minutos

6. Crepitagdo durante o movimento ativo

O paciente em estudo é classificado como tendo OA de
joelhosse ositens1e2oul, 3,5e60ul,4,5e6 estiverem
presentes

Tabela 37.2.4. Critérios para a Classificacdo da OA de

Quadris*

1. Dor no quadril na maioria dos dias do més anterior

2. Velocidade de hemossedimentagdo < 20 mm/hora
(laboratério)

3. Ostedfitos femorais e/ou acetabulares presentes (&
radiografia)

4. Estreitamento do espaco articular do quadril (a radiografia)

O paciente em estudo € classificado como tendo OA de quadris
seositens1,2e30ul,2e4doul,3e 4 estiverem presentes

gianas proximais, primeiras carpometacarpicas das
maos, interapofisarias da coluna cervical e lombar,
primeiras metatarsofalangianas dos pés, joelhos
e quadris. Como vimos anteriormente, a rigidez
matinal em maos tem duracdo menor que 30 mi-
nutos, sendo, habitualmente, inferior a 10 minutos.
Os sinais inflamatorios articulares sdo, geralmente,
leves a moderados e eventuais. Pacientes com artrite
reumatdide (AR) apresentam sinais inflamatorios
articulares persistentes, muitas vezes intensos e
de dificil controle; a rigidez matinal em maos ¢
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prolongada, podendo permanecer por horas antes
que haja alivio completo. Na OA, as articulagdes
interfalangianas distais ¢ a base do polegar sao
comumente acometidas, ao passo que na AR essas
articulagdes sdao poupadas. A polimialgia reumatica
(PMR) caracteriza-se por rigidez e dor muscular,
principalmente nas regides da cintura escapular e
pélvica; € incomum a inflamacao articular. Nessa
afeccdo, a velocidade de hemossedimentagéo ¢ alta
(> 50 mm/primeira hora) podendo associar-se a
presenga de vasculite (arterite temporal). Na OA,
a velocidade de hemossedimentag@o ¢ geralmente
inferior a 20 mm/primeira hora.

Tratamento

Os principios basicos de abordagem da OA
sdo diminui¢do dos sintomas, melhora da fungao
articular, prevencao da incapacidade e limitagao
dos efeitos colaterais da medicagao. Como vimos
anteriormente, a OA tem quadro clinico e evolu-
¢ao heterogéneos e, portanto, o plano terapéutico
deve atender as caracteristicas proprias da doenca
de cada paciente. A selecdo do melhor tratamento
individual requer uma cooperacdo mutua entre o
paciente e o médico. Pacientes que recebem ex-
plicagdes sobre a natureza de sua doenga e obtém
orientagdes claras sobre a abordagem terapéutica
demonstram melhor aderéncia as recomendacoes
médicas.

Terapéutica Nao-farmacologica

Pacientes com OA beneficiam-se de perda de
peso, terapia ocupacional e exercicios aerobicos que
incluam alongamento e fortalecimento muscular.
A avaliagdo da vida diaria do paciente, incluindo a
postura do corpo durante atividade profissional (p.
ex., muito tempo sentado, movimentos repetitivos
por tempo prolongado, levantar peso com freqiién-
cia), habitos cotidianos (p. ex., vida sedentaria e/ou
esporte competitivo apenas nos finais de semana) e
habitos alimentares (p. ex., excessiva ingestdo de
carboidratos e lipidios, levando a obesidade), podem
encorajar atitudes que contribuirdo significativamen-
te para a melhora do quadro clinico e diminuicao da
dependéncia do uso de remédios.

Estudos epidemioldgicos mostrando a relagdo
entre obesidade e OA dos joelhos dao suporte a
recomendagdo de que os pacientes obesos devem
perder peso. Instrugdes dietéticas e a realizagdo de
um programa de exercicios aerobicos, como andar
ou nadar, sdo de grande valor para o paciente real-
mente disposto a emagrecer.

Fortalecimento muscular ¢ medidas de alivio
local da dor, associadas a educagdo do paciente e a
prote¢ao articular, compdem uma abordagem pratica
da OA, que evoluiu a partir de observagoes clinicas
e alguns estudos controlados.

As articulacdes podem ser protegidas, evitan-
do-se sobrecarga por periodos prolongados. Para a
preservacao dos joelhos, atividades que envolvam
agachar ou ajoelhar por longo tempo devem ser
evitadas. O uso de cadeiras firmes e altas em vez
de macias e baixas e a elevacdo da altura do vaso
sanitario sdo de grande ajuda para os pacientes com
OA de quadris e joelhos. Bengala utilizada do lado
contralateral pode diminuir a carga em 50% sobre a
articulagao afetada (joelho, quadril).

A imobiliza¢do do polegar com uma tala, por
aproximadamente um més, pode ser eficaz no alivio
da dor decorrente da OA da primeira articulagao
carpometacarpiana (rizartrose). Essa articulagao
também ¢é protegida de sobrecarga pela utilizagdo
rotineira de abridores de lata e tesouras elétricas.

As recomendagoes citadas, geralmente, sdo parte
de um programa mais amplo elaborado pela(o) te-
rapeuta ocupacional como parte da prevengao e do
tratamento dos pacientes com OA e limitagao fisica
para a realizacdo das atividades da vida diaria.

Terapia Fisica

Embora varias formas de intervengao fisica este-
jam em uso no tratamento da OA, como utilizagdo de
gelo e/ou calor local, aplicagao superficial de cremes
analgésicos, exercicios musculares e estimulagao
elétrica transcutanea, hd poucos ensaios clinicos
controlados que avaliaram essas intervengoes.

Muitos pacientes relatam que aplicacao local de
calor ou frio melhora os sintomas articulares, pro-
movendo analgesia e relaxamento muscular. O calor
pode ser aplicado sob a forma de compressas quen-
tes, imersdo em agua quente ¢/ou banhos quentes
de chuveiro ou banheira. Calor profundo pode ser
administrado por meio de ondas curtas e ultra-som.
Frio pode ser utilizado sob a forma de compressas
ou bolsas de gelo colocadas sobre a articulagao por
periodos intermitentes de 15 minutos de duracao.

Exercicios de fortalecimento muscular sdo parte
importante do tratamento da OA de quadris e joelhos.
Exercicios melhoram a fun¢ao articular, aumentam
a forca muscular, diminuem a dor e promovem
sensacdo de bem-estar. Na OA de joelhos, o maior
beneficio ¢ obtido com o fortalecimento do musculo
quadriceps. Esse fortalecimento deve ser obtido com
exercicios isométricos, ou seja, exercicios que con-
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traem os musculos sem movimento da articulagdo.
As contragdes isométricas devem ser realizadas com
intensidade cerca de 70% da contracdo voluntaria
maxima, mantidas por 6 segundos e repetidas cinco
a dez vezes diariamente. Exercicios aerdbicos de
baixo impacto, tais como andar ou exercitar-se den-
tro de uma piscina com agua aquecida, ndo causam
dano articular e sdo recomendados para o alivio da
dor e melhora da fung@o nos pacientes com OA de
joelhos e quadris. Exercicios aerobicos ainda tém a
vantagem de auxiliar a perda de peso. Nos pacientes
com dificuldades fisicas maiores, um programa de
exercicios voltados as suas necessidades individuais
pode ser mais bem realizado com a ajuda de um(a)
fisioterapeuta.

Terapéutica Farmacoldgica

O principal objetivo do tratamento farmacol6-
gico da OA ¢ o alivio da dor. Terapéutica local ou
sistémica também deve ser utilizada na diminui¢ao
ou na aboli¢cdo do processo inflamatério, quando
existente.

Terapéutica Local
Cremes

A aplicag¢do de cremes locais contendo metil-
salicilato pode, eventualmente, causar analgesia,
porém, faltam estudos controlados para avaliar sua
real eficacia. Capsaicina, uma pomada derivada da
pimenta vermelha mexicana, mostrou-se superior
ao placebo no alivio da dor, quando aplicada sobre
articulagdes sintomaticas quatro vezes ao dia em pa-
cientes com OA. Embora eficaz em alguns pacientes,
uma sensacao inicial de queimagao da pele no local
da aplicagdo limita o seu uso generalizado. Antiinfla-
matdrios topicos tém demonstrado eficacia clinica e
seguranga no tratamento da OA de joelhos.

Terapéutica Intra-articular

As injegdes (infiltragdes) intra-articulares com
corticoster6ide podem ser de grande ajuda no alivio
dos sintomas em pacientes com OA, principalmente
na presenga de derrame articular. O joelho ¢ a arti-
culagdo mais freqiientemente infiltrada. Estudos cli-
nicos controlados mostram uma regressao dos sinais
e sintomas por tempo variavel, que depende tanto do
paciente quanto da preparacgao de corticosteroide uti-
lizada. Alguns pacientes podem ter desaparecimento
dos sintomas por varios meses. A fim de evitar possi-
veis danos a cartilagem articular, o nimero maximo
de infiltragdes realizadas durante um ano deve ser
limitado a duas ou trés na mesma articulacao.
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Viscossuplementagdo é a denominacao da inje¢ao
intra-articular de hialuronato sintético ou seus deri-
vados. Hialuronato é um glicosaminoglicano forma-
do por dissacarideos repetidos de acido glicurénico e
acetilglicosamina, presentes na matriz cartilaginosa.
Alguns ensaios clinicos demonstraram uma maior
reducdo dos sintomas clinicos articulares apds a
terapéutica de viscossuplementacdo, quando com-
parada com a injegdo intra-articular de placebo'?.
Sua eficacia no alivio da dor foi comparavel aquela
obtida com o uso de antiinflamatorios nao-hormo-
nais (AINHs), embora uma revisdo recente ainda co-
loque em duvida suas reais propriedades clinicas's.
Indica-se a viscossuplementacao em pacientes que
nao responderam a um programa de terapia fisica e
analgésicos ou nos pacientes suscetiveis a efeitos
adversos na utilizacdo dos AINHSs. Dor transitoria no
local da injecdo ¢ o efeito colateral mais comum.

Terapéutica Sistémica
Analgeésicos

Acetaminofeno ¢ o analgésico utilizado ini-
cialmente na OA sintomatica. Embora possa ser
prescrito em doses divididas por horario até 4
g/dia, a maioria dos pacientes se beneficia do
uso intermitente apenas quando necessario. Os
efeitos colaterais sdo raros e relacionam-se com
a hepatotoxicidade, principalmente em pacientes
alcoolatras, e com a toxicidade renal apods o uso
continuo muito prolongado. Embora alguns estu-
dos'*!> mostrem que o acetaminofeno tenha uma
eficacia semelhante a dos antiinflamatorios nao-
hormonais (AINHs) no alivio da dor nos pacientes
com OA, uma atualizagcdo do Colégio Americano
de Reumatologia reconhece que, para alguns
pacientes, os AINHs possam ser mais efetivos'®.
A adigdo de opidides isoladamente, ou na forma
combinada acetaminofeno/codeina ou acetamino-
feno/propoxifeno inicialmente, pode potencializar a
analgesia, porém, em médio prazo, pode aumentar
a freqiiéncia de efeitos colaterais, como nduseas,
tontura e constipagdo. Tramadol tem sido usado
em casos de dor intensa nao-responsiva a outras
medidas terapéuticas.

Antiinflamatorios Nao-hormonais (AINHS)

As propriedades analgésicas e antiinflamatorias
dos AINHs sdo efetivas na terapéutica da OA'". Se os
sintomas nao responderem ao uso de acetaminofeno,
os AINHs podem ser utilizados, desde que ndo exista
uma contra-indica¢do formal. A eficacia dos diversos
AINH no alivio da dor ¢ bastante semelhante, e por-
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tanto, a escolha de um AINH especifico vai depender
da freqiiéncia das tomadas diarias, do perfil de toxi-
cidade, dos fatores de risco do paciente e do custo
econdmico. Os efeitos adversos que causam maior
preocupacao sao lesdo do trato gastrintestinal superior
(como ulcera gastrica e/ou duodenal) e toxicidade re-
nal manifestada como retencéo liquida, hipercalemia
e insuficiéncia renal reversivel. Para a protegdo dos
pacientes com maior risco de efeitos adversos do trato
gastrintestinal (GI), o uso do AINH pode ser associa-
do a um inibidor da bomba de prétons.

Em anos recentes, uma nova classe de AINH,
os inibidores especificos da enzima ciclooxigena-
se 2 (COX-2), foi incorporada ao arsenal médico
terapéutico. Os inibidores especificos da COX-2
mostraram beneficio clinico semelhante ao dos
AINHSs nao-seletivos, com uma incidéncia de lesoes
endoscopicamente demonstraveis do trato gastrin-
testinais comparativamente muito menor'®. Devido
a sua menor toxicidade, particularmente para o tubo
digestorio, os inibidores especificos da COX-2 sdo
uma opc¢ao para o tratamento da OA em pacientes
com maior risco de lesdes gastrintestinais. Entretanto,
a constatacao de que essa classe de medicamentos esta
associada a um aumento no risco de eventos cardio-
vasculares e cerebrovasculares levou a recomendacdo
de que essas drogas sejam usadas na menor dose e
pelo menor periodo de tempo possivel. Os inibidores
da COX-2 ndo devem ser usados por pacientes com
doenga isquémica cardiaca ou cerebral, devendo ser
prescritos com cautela para pacientes com fatores de
risco para essas condi¢des. Dessa forma, tem sido
sugerido o uso associado de um AINH nao-seletivo,
0 naproxeno, com um inibidor de bomba de prétons
como op¢ao mais segura, até que uma ampla revisao
sobre o uso dos AINHs seja concluida.

Nao ha indicagdo para o uso rotineiro de corti-
costerodide por via oral na OA.

Farmacos de Acéo Lenta

Algumas formas de tratamento farmacoldgico
com inicio de a¢do mais lento em comparagdo aos
analgésicos ¢ AINH tém sido usadas, com melhora
dos sintomas clinicos da OA, porém sem estudos
clinicos controlados definitivos. As investigagdes
disponiveis sao limitadas por problemas metodolo-
gicos e possivel tendenciosidade na publicagao.

Diacereina ¢ uma substancia com atividade
inibidora da interleucina-1 B in vitro. Um estudo
controlado, randomizado em 507 pacientes com os-
teoartrose de quadril mostrou retardo significante na
diminuicdo do espago articular visto a radiografia

®

no grupo tratado com esse medicamento na dose de
50 mg duas vezes ao dia em relagdo ao grupo place-
bo'. O principal problema adverso da medicagao foi
o aparecimento de diarréia. Embora os dados iniciais
parecam promissores, novos estudos controlados
com grande niimero de pacientes precisam confirmar
esses resultados.

Estudos clinicos t€ém comparado a eficacia do
sulfato de glicosamina e de condroitina a do placebo
¢ de AINH. Alguns estudos com pacientes com OA
de joelhos leve a moderada demonstraram melhora
da dor, fungdo e rigidez articular, com reducdo na
progressdo do estreitamento do espago articular,
ao passo que outros falharam em demonstrar esses
beneficios?*??, Falhas metodoldgicas nos estudos
clinicos randomizados com essas drogas tém sido
uma barreira na adog¢ao dessa modalidade terapéu-
tica para a OA.

Extratos insaponificaveis da soja e abacate pro-
movem reversao parcial dos efeitos da interleucina-1
B in vitro. Estudos em OA de méos, joelhos e quadris
tém demonstrado o beneficio sintomatico dessa me-
dicagdo. Entretanto, esses resultados necessitam ser
mais bem avaliados em estudos controlados.

Cirurgia

Pacientes com grande lesdo articular (eviden-
ciada pela radiologia), resultante da perda acentuada
da cartilagem, desenvolvem sintomatologia que
dificilmente pode ser controlada com a terapéutica
farmacologica descrita anteriormente. Para esses
pacientes, deve-se considerar a cirurgia ortopédica.

Um dos maiores avangos no tratamento dos
casos graves de OA de joelho e quadril ¢ a realiza-
¢do da artroplastia total articular. Nessas cirurgias,
a articulacdo lesada é substituida por uma prote-
se de liga metalica que é presa ao 0sso por uma
interface de cimento especial. De forma geral, a
maior indicacdo para essa cirurgia ¢ a dor relatada
pelo paciente. A artroplastia quase sempre tem
resultados excelentes, com alivio completo da sin-
tomatologia e, na maioria dos casos, recuperagao
total ou parcial da capacidade funcional®. Com-
plicagdes associadas ao ato cirtrgico, incluindo
tromboembolismo e infec¢do, ocorrem em menos
que 5% dos pacientes. A maior preocupacao asso-
ciada a essa cirurgia ¢ a deterioragdo da interface
de cimento, responsavel pela aderéncia da protese
ao 0sso. Quando isso ocorre, a protese fica solta,
causando dor e incapacidade e, portanto, vai reque-
rer revisdo. A artroplastia de revisdo é um processo
mais complicado que a cirurgia inicial. Para dimi-
nuir a freqiiéncia e a intensidade desse problema,
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foram desenvolvidas as proteses sem cimento e
também novas técnicas de cimentar as proteses.
Para aumentar a vida ttil das proteses, que ¢ em
torno de dez a 15 anos, a artroplastia ¢ evitada
em pacientes jovens. Para esses pacientes outros
métodos cirargicos podem ser utilizados. Assim,
a osteotomia tibial alta ¢ utilizada em pacientes
jovens no sentido de adiar a artroplastia total de
joelho, da mesma forma que a osteotomia femoral
pode ser indicada para tratamento da osteoartrose
unilateral do quadril. Recentemente, demonstrou-se
que a lavagem artroscopica com desbridamento da
superficie articular ndo foi superior ao placebo nos
pacientes com OA de joelhos?.

Terapéutica Experimental

Nos ultimos anos, tem havido énfase no desen-
volvimento de agentes modificadores da OA. Essas
drogas tém o intuito de retardar, prevenir ou reverter
a progressao da doenga. Estudos com doxiciclina e
tetraciclina estdo em andamento.

Alguns estudos tém demonstrado que a cloroqui-
na apresenta efeito condroprotetor, o que, associado
a seu baixo custo, a torna uma op¢ao atraente para o
tratamento da OA. Em modelo experimental de OA
induzida em coelhos por meio de meniscectomia
parcial, o difosfato de cloroquina promoveu pre-
servacdo da estrutura da cartilagem articular, com
conservagdo da celularidade e dos proteoglicanos,
além de bloquear a neoformagao 6ssea, levando a
inibicdo da formagdo de oste6fitos*>. Um estudo
com fosfato de cloroquina na dose de 150mg/dia,
administrado por 12 meses a 25 pacientes com diag-
nostico clinico e radioldgico de OA erosiva, mostrou
que essa droga foi eficaz em 21 (84%) dos pacientes,
tendo sido bem tolerada?. Entretanto, mais estudos
sobre o papel da cloroquina no tratamento da OA
s30 necessarios.

Varias tentativas de reparagdo da cartilagem
lesada e restauragao do tecido cartilaginoso normal
tém sido realizadas. Métodos experimentais incluem
perfuracao do osso subcondral, enxerto de peridsteo
e pericondrio, osteotomias, transplante autdlogo de
condrécitos e utilizacao local de fatores de cresci-
mento. Resultados promissores tém sido obtidos
experimentalmente com transplantes de tecido
cartilaginoso?’ para a corre¢do de defeitos focais da
cartilagem em pacientes selecionados. Esses proce-
dimentos permanecem sob investigagdo e ainda ndo
fazem parte do arsenal terapéutico de uso corrente
na osteoartrose.
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Fibromialgia

Flavio Calil Petean

DEFINICAO

A fibromialgia ¢ uma doenga reumatica cronica,
caracterizada por dores musculoesqueléticas difusas,
cansaco, sono nao repousante e multiplos pontos
dolorosos musculares detectados no exame fisico
(tender points). Apresenta, também, fora do apare-
lho locomotor, grande niimero de sintomas, como
fadiga, cefaléia, parestesias e outros. Pode-se falar,
portanto, em sindrome da fibromialgia.

Historico

A fibromialgia ja foi descrita, ndo com esse
nome, em 1843, quando o médico alemao Floriep
relatou que muitos de seus pacientes apresentavam
locais rigidos e dolorosos a palpagao muscular.

Em 1904, Willian Gowers empregou o termo
fibrosite para designar inflamacdo nos musculos,
nas fascias e nos tecidos fibrosos. Esse termo per-
maneceu até 1977, quando Smythe e Moldofsky
o substituiram por fibromialgia, identificando os
pontos dolorosos e um distirbio no estagio 4 do
sono ndo-REM.

Nos tltimos 20 anos, os estudos sobre essa pato-
logia alcangaram notoriedade no mundo todo e, até
mesmo, no Brasil.

Epidemiologia

A fibromialgia pode ocorrer tanto em criangas
e adolescentes como em idosos. Entretanto, ¢ uma
doenca mais freqiiente nas mulheres (80%), entre
30 e 60 anos de idade. Vale salientar, porém, que no
ambulatorio de doengas reumaticas do Hospital das
Clinicas de Ribeirao Preto da Universidade de Sao
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Paulo (FMRP-USP), o nlimero de pacientes do sexo
masculino vem aumentando gradativamente.

Ha varios estudos sobre prevaléncia da fibro-
mialgia. Os primeiros foram publicados no inicio
dos anos 1980, mostrando o acometimento dessa
doenca em até 20% dos pacientes em ambulatdrios
de doengas reumaticas.

No Brasil, Bianchi, Messias ¢ Gongalves encon-
traram a prevaléncia de 10,2% na populagao estuda-
da em Porto Alegre, Fortaleza e no Rio de Janeiro.

Com base nos critérios diagnosticos estabeleci-
dos pelo Colégio Americano de Reumatologia, em
1990, estima-se que a prevaléncia de fibromialgia na
populagdo em geral seja de 5%.

Em clinica privada reumatologica, a procura por
atendimento médico especializado corresponde a
15% das consultas.

Manifestacdes Clinicas

As dores pelo corpo e o cansago estdo presentes
em quase 100% dos pacientes. A dor ¢ geralmente
difusa e, no inicio da doenga, pode ser localizada
(lombalgia, cervicalgia, precordialgia, ciatalgia
etc.), progredindo lentamente com o decorrer do
tempo. E descrita como uma contusao, um trauma ¢,
ndo raramente, como uma queimacao. Comumente
agravada por qualquer atividade fisica, acarreta um
mau condicionamento fisico, piorando os sintomas
algicos. Devido as dores, muitos pacientes fazem
repouso, 0 que também exacerba as manifestagdes
clinicas. Dor precordial “tipica” pode ocorrer com
ECG e enzimas cardiacas normais.

Muitos pacientes contam que os sintomas do-
lorosos pioram com as mudangas climaticas, prin-
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cipalmente no frio e em situagdes de estresse e
ansiedade.

Com o mau condicionamento fisico desencadeado
pela falta de exercicios, a minima atividade ¢ o sufi-
ciente para levar a um cansaco desproporcional.

O médico deve ficar atento, pois muitos fibro-
mialgicos descrevem edema difuso ou articular, le-
vando, muitas vezes, a erro diagnostico. Na pratica,
o que neles observamos ¢ a sensacao de edema com
rigidez articular, ndo raramente prolongada, mas
geralmente fugaz, ou rigidez muscular difusa que
melhora com a movimentacao.

As parestesias sdo muito freqiientes, sem distri-
bui¢do radicular ou metamérica, principalmente nas
maos e, as vezes, nos pés, com avaliacdo neurologica
normal.

O disttrbio do sono é muito comum e caracteriza-
se por dificuldade, ou na indugdo ou na manutengao
do sono, com multiplos despertares noturnos.

O cansago ¢ descrito ja ao acordar pela manha,
com a sensa¢ao de se ter “trabalhado” a noite toda.
Alguns referem ter levado uma “surra” ou dormido
em uma “cama de pedra”. Essa manifestacao me-
lhora no periodo da manha e tende a se agravar no
periodo vespertino e noturno.

Dores de cabega, como cefaléia tensional ou a
classica migranea, sdo freqiientes e, geralmente,
agravam-se com as dores no corpo e no periodo
pré-menstrual das mulheres em idade fértil ou em
reposi¢cdo hormonal.

Ansiedade e depressdo, com indices de até 70% e
30%, respectivamente, sdo comorbidades que estdo
presentes nos pacientes com fibromialgia e devem
ser abordadas simultaneamente. Antigamente, pensa-
va-se que fibromialgia e depressao fossem a mesma
doenga. Hoje, sdo consideradas duas entidades dis-
tintas, com caracteristicas clinicas e neuroendocrinas
bem definidas.

As manifestagdes gastrintestinais sdo muito
freqlientes, incluindo disfagia, nauseas, dispepsia,
distensdao abdominal, colicas abdominais, plenitude
pos-prandial, constipagdo e diarréia. As vezes, é
necessaria uma investigacdo clinica mais apurada,
sobretudo em casos de perda de peso e anemia.

Podem ocorrer, também, queixas do trato geni-
tourinario, como disuria, tenesmo vesical (com urina
estéril), dispareunia, anorgasmia, dismenorréia, dimi-
nui¢ao da libido, ejaculacdo precoce e impoténcia.

Fendmeno “Raynoud-like” ¢ referido por muitos
pacientes. Geralmente, ¢ descrito de forma incom-
pleta e sem mencao de ulceracdo digital.

Manifestagdes neurologicas, além das parestesias
e cefaléia, incluem distirbio de memoria e concentra-
¢do, mesmo em pacientes jovens, irritabilidade, tontu-
ra e zumbidos, mimetizando uma labirintopatia.

Apesar de a nossa experiéncia mostrar que a “‘sin-
drome sicca” esteja mais relacionada com as medica-
¢oes, a literatura acusa que até¢ 60% dos pacientes
com fibromialgia apresentam sensagdo de secura
nos olhos e/ou na boca.

O profissional médico, portanto, deve ficar muito
atento a essa doenca devido aos freqiientes erros
diagnosticos cometidos em razao do niimero e da
variedade de queixas que o paciente relata.

Etiopatogenia

Embora a fibromialgia j4 esteja presente na litera-
tura médica ha mais de 150 anos, a sua etiopatogenia
permanece obscura.

Muitos pacientes nao conseguem descrever qual-
quer agente desencadeante e aqueles que o fazem
citam trauma fisico (acidentes automobilisticos prin-
cipalmente), trauma psiquico (perda de ente querido,
perda de emprego e separacdo, sobretudo), infecgoes
(especialmente as virais) e retirada de corticéide.

Apesar dessas descri¢des, ainda ndo ha dados
que corroborem sua participagdo na etiologia da
doenca.

Ha varias evidéncias que podem justificar muitas
das manifestagdes clinicas da fibromialgia. A seguir,
resumimos as principais.

Acredita-se que a falta de condicionamento fisico
aerobico, associada a maior tensao muscular, levaria
a hipoxia e/ou a disturbios metabolicos nos pontos
dolorosos (tender points), justificando a sensibili-
dade dolorosa.

A teoria mais aceita na atualidade para justificar
as dores fibromialgicas seria a de uma altera¢ao nos
mecanismos centrais de controle da dor, ocasionan-
do uma disfungdo de neurotransmissores. Ocorreria
uma deficiéncia de neurotransmissores inibitorios
espinhais e supra-espinhais (serotonina, noradre-
nalina, encefalinas), bem como a hiperatividade
de neurotransmissores excitatorios (substancia P,
bradicinina e outros). Tais disfungdes poderiam ser
geneticamente determinadas (presenca de muitos
pacientes em uma mesma familia) ou desencadeadas
por fatores externos, como infec¢des, trauma fisico
ou psiquico. Essas alteragdes seriam perpetuadas
por uma mesma disfun¢do do eixo hipotalamo-
hipofise-adrenal, envolvendo o sistema nervoso
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simpatico e o serotoninérgico. Mais recentemente,
alteragdes do eixo hormonio do crescimento (GH)
— fator de crescimento insulina-like (IGF-1) tém sido
demonstrados, com resposta subdtima em situagdes
de estresse e de exercicios fisicos em pacientes com
fibromialgia e revertidos com piridostigmina, que
estimula a liberacdo do GH.

Algumas evidéncias de alteragdes neuroendo-
crinas colaboram com essa hipdtese, com a intrusao
de ondas a durante o estagio 4 do sono nao-REM,
conhecido como tragado “o. no delta”. E oportuno
lembrar que ¢ nessa fase 4 do sono ndo-REM que
0 organismo tem seu anabolismo aumentado ¢ o
catabolismo diminuido. Além disso, ¢ nesta fase
do sono que ocorre a liberagdo de beta-endorfinas,
determinantes para o relaxamento muscular.

A deficiéncia de serotonina, neuro-hormonio ini-
bidor da dor, contribuiria com o disturbio do sono,
depressao e amplificacdo da dor. Em contrapartida,
a liberagdo de substancia P, um neuro-horménio ex-
citatorio, aumenta a percepcao da dor. Pacientes com
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fibromialgia apresentam no liquor substancia P em
concentracao trés vezes maiores do que individuos
saudaveis.

Dois estudos foram realizados, um deles no Bra-
sil, mostrando diminuicao do fluxo sangiiineo nas
regides talamicas e do nucleo caudado (no estudo de
Mountz), quando comparado com controles normais,
através da SPECT cerebral.

Nenhuma dessas alteragdes serve como diagnosti-
co, mas oferecem uma melhor compreensao da doen-
¢a e, quem sabe, novas perspectivas terapéuticas.

Critérios Diagndsticos
Assim como a maioria das doengas reumaticas, a
fibromialgia tem critérios diagndsticos.

A presenca de dor difusa, afetando o esqueleto
axial e periférico, acima e abaixo da linha da cintura,
e 0 achado de, no minimo, 11 de 18 pontos dolorosos
(tender points) especificos, ja manifestos ha trés
meses, pelo menos, sdo os critérios diagnosticos da

Fig. 37.3.1 — Localizacdo dos pontos dolorosos (zencer points) que devem ser pesquisados para diagndstico da fibromialgia. Veja descricdo no texto.
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fibromialgia, segundo o estabelecido pelo Colégio
Americano de Reumatologia, em 1990.

Os pontos dolorosos (tender points) estdo indica-
dos na Fig. 37.3.1, e devidamente descritos no texto.

Pontos Dolorosos: Localizacéo e

Descricao

1. Suboccipital: na inser¢do do musculo subocci-
pital.

2. Cervical baixo: atras do ter¢o inferior do ester-
nocleidomastoideo, no ligamento intertransverso
C5-Cé6.

3. Trapézio: ponto médio do bardo superior.

4. Supra-espinhoso: acima da escapula, proximo
ao bardo medial na origem do musculo supra-
espinhoso.

5. Segunda juncdo costocondral: lateral a jungdo,
na origem do musculo peitoral maior.

6. Epicondilo lateral: 2 cm acima do epicondilo
lateral.

7. Glateo médio: na parte média do quadrante sa-
pero-lateral do musculo glateo médio.

8. Trocantérico: posterior a eminéncia do trocanter
maior.

9. Joelho: na interlinha medial, pouco acima da
linha média do joelho.

A presenca de uma outra doenga ndo exclui o
diagndstico de fibromialgia.

Para pesquisar os pontos dolorosos, deve-se apli-
car uma forca de 4 kg/cm?, utilizando um algémetro
ou a experiéncia do examinador. Sugestdo: aplicar
uma forca suficiente para desaparecer o leito san-
giiineo do tergo distal da unha do examinador.

Com referéncia aos critérios diagnosticos, ha
casos em que ndo se verificam os 11 tender points,
mas o quadro clinico se configura como “tipico”.
Assim, podemos diagnosticar a fibromialgia e trata-
la como tal.

Os exames laboratoriais e de imagem ndo servem
para o diagndstico e, sim, para excluir outras possi-
bilidades patologicas, uma vez que a fibromialgia ¢
diagndstico de exclusdo.

Dentre os exames, consideramos importante:
hemograma, hemossedimentagdo (e outras provas
de atividade inflamatdria), glicemia, hormonio ti-
reoidiano, fosfatase alcalina, creatina-fosfoquinase
e eletroforese de proteinas. Os exames de imagem
dependerao da avaliagao clinica. Os mais solicitados
sao radiografia, tomografia, ressondncia nuclear
magnética e ultra-sonografia. Para os casos com
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suspeita de alteracdes neurologicas, a eletroneuro-
miografia e, eventualmente, a bidpsia neuromuscular
podem ser necessarias.

Desde que a historia clinica seja feita com critério
e o exame fisico seja realizado de forma completa,
o nimero de exames subsidiarios requeridos para o
diagnostico sera bem pequeno.

Diagndstico Diferencial

A fibromialgia deve ser sempre um diagnostico
de exclusdo. Entre as doengas que cursam com ma-
nifestacoes semelhantes, citamos:

m inflamatorias: artrite reumatoide, lipus eritema-
toso sistémico, polimiosite, espondiloartropatias
soronegativas;

m metabdlicas: hipertireoidismo, hipotireoidismo,
hiperparatireoidismo, doenca de Paget, osteoma-
lacia, diabetes;

m neuroldgicas: polirradiculoneurite, miopatias, do-
engas desmielizantes (esclerose multipla e outras),
esclerose lateral amiotrofica;

m tumorais: mieloma multiplo e outras neoplasias
com metastases osseas, linfomas.

Apesar de o diagnostico da fibromialgia ser de ex-
clusao, nada impede a concomitancia de patologias.

Tratamento

Em decorréncia do tipo de doenca, das caracteris-
ticas do paciente e da atuagdo do médico, que muitas
vezes nao tem paciéncia com o doente e nem carinho
por ele, o tratamento dos portadores de fibromialgia
¢ um desafio.

Ha vérios relatos de eficacia terapéutica na lite-
ratura, variando de 20% a 65% de boas respostas.
Todavia, pela nossa experiéncia, desde que haja
condigoes de se colocarem na pratica todas as moda-
lidades terapéuticas existentes, os referidos indices
chegam a ser bem maiores.

O tratamento deve ter inicio na consulta médica,
dando-se ateng¢do as muitas queixas do paciente e
realizando-se um exame fisico completo. E, uma vez
diagnosticada, explicar a doenga. Comentarios como
“Isso ndo ¢ nada” sempre devem ser evitados, pois
sO o paciente sabe a magnitude de seu sofrimento.

Caso haja condigdes culturais e¢/ou financeiras,
grupos de apoio, os quais vém crescendo em nosso
meio, e psicoterapia de apoio sdo uteis, principal-
mente pelo tempo transcorrido entre o inicio dos
sintomas e o diagnostico, em média dez anos.
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A terapia fisica é obrigatoria, incluindo fisio-
terapia, quando necessaria, exercicios aerobicos
e alongamentos. Das atividades fisicas possiveis,
aquelas que possuem estudos mostrando eficacia
no tratamento sdo caminhada, hidroginastica e
condicionamento fisico. Considerando que a quase
totalidade dos pacientes nao faz exercicios, € preciso
alerta-los para o fato de que, no inicio da pratica
esportiva, podera ocorrer piora das dores. Uma ca-
minhada de 50 minutos, no minimo quatro vezes por
semana, tem sido util para a maioria dos pacientes.
Cabe ao médico sempre estimular a realizagdo de
exercicios.

A terapéutica medicamentosa ainda ¢ bastante
controversa. Entre as drogas com comprovagdo de efi-
cacia, estdo os antidepressivos triciclicos. O mais usa-
do ¢ a amitriptilina, na dose de 6 a 25 mg, 2 a 4 horas
antes de dormir. Outros triciclicos, como imipramina,
clomipromina, nortriptilina, podem ser usados, mas
como alternativa e seguindo as mesmas doses.

A ciclobenzaprina é comercializada como rela-
xante muscular. Estruturalmente, apresenta seme-
lhanga com os outros antidepressivos triciclicos. A
dose utilizada ¢ de 2,5 a 20 mg, preferencialmente
a noite.

Ha pacientes que se beneficiam da associacao de
amitriptilina e ciclobenzoprina; no entanto, deve-se
entendé-la como conduta alternativa.

Os inibidores da recaptagdo da serotonina, como
fluxetina, paroxetina e sertralina, necessitam de mais
estudos para comprovar sua eficacia. Porém, nos ca-
sos em que a depressao esta associada a fibromialgia,
a combinagao desses inibidores com amitriptilina ou
ciclobenzaprina tem trazido bons resultados.

Outras drogas, como as de duplo mecanismo de
ac¢do, anti-reabsor¢do de serotonina e noradrenalina
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(p. ex., duloxetina), tém-se mostrado uteis, mas
necessitam de estudos com maior tempo de duragao
para avaliar a eficécia.

Yoga e massagens dos mais variados tipos po-
dem trazer alivio sintomatico e funcionam mais
como coadjuvantes no tratamento. Apesar de ndo
termos experiéncias com acupuntura, esta ¢ uma
terapia alternativa que tem dado bons resultados
em alguns pacientes com dor cronica causada pela
fibromialgia.
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