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“A persisténcia € o menor caminho para o éxito.”

Charles Chaplin



RESUMO

A pesquisa aborda literatura do tipo exploratéria, com o objetivo de ldentificar as
complicagbes e os tratamentos para a artrite reumatoide. O levantamento
bibliografico foi realizado nas bases de dados da Literatura Latino-Americana em
Ciéncias da Saude (LILACS) e National Library of Medicine (MEDLINE). Evidéncias
apontaram que na artrite reumatoide, disturbios componentes do sistema
imunoldgico levam ao desenvolvimento anormal de auto anticorpos que mediam
reacoes inflamatorias, particularmente nas articulacdes. Além disto, estudos
mostraram que, a superposicdo de fatores hormonais, ambientais, imunoldgicos e
genéticos € determinante para o seu desenvolvimento da doenca. As manifestacoes
clinicas da artrite reumatéide podem ter inicio em qualquer idade, embora sejam
observadas com mais frequéncia na quarta e quinta décadas de vida e podem se
manifestar de forma bastante variavel, desde manifestacdes mais brandas, de menor
duracédo, até uma poliartrite progressiva e destrutiva, associada a vasculite e outras
manifestacbes extra-articulares que causam limitagcbes ao paciente. O tratamento
medicamentoso inclui antiinflamatoérios, corticoides, farmacos anti-reumaticos que
modificam a doenca (DMCD) e marcadores da resposta bioldgica. Conclui-se que o
paciente de artrite reumatdide (AR) € altamente comprometido fisica e
psicologicamente e que todo o tratamento deve ser controlado e estimulado para
gue o mesmo nao desista, e faca a adeséo, colaborando para sua melhora clinica.

Palavras-Chave: Artrite Reumatoéide, Complica¢fes, Tratamento.



ABSTRACT

The research addresses an integrative literature review of the exploratory type, in
order to identify complications and treatments for rheumatoid arthritis. The literature
review was conducted in the databases of Latin American Literature on Health
Sciences (LILACS) and National Library of Medicine (MEDLINE). Evidence showed
that in rheumatoid arthritis, disorders of the immune system components leads to
abnormal development of autoantibodies that mediate inflammatory reactions,
especially in joints. Furthermore, studies have shown that the superposition of
hormonal factors, environmental, genetic and immunological is crucial to the
development of the disease. The clinical manifestations of rheumatoid arthritis may
begin at any age, although they are observed more often in the fourth and fifth
decades of life and may manifest quite variable, ranging from milder manifestations,
of shorter duration, to a progressive and destructive polyarthritis associated with
vasculitis and other extra-articular manifestations causing limitations to the patient.
Drug treatment includes anti-inflammatory, corticosteroids, anti-rheumatic drugs that
modify disease (DMARDSs) and biologic response marker. We conclude that patients
with RA is highly compromised physically and psychologically, and that all treatment
must be controlled and stimulated so that it does not give up, and make adherence ,
contributing to their clinical improvement.

Key-Words: Rheumatoid Arthritis, Complications, Treatment.
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APC Células Apresentadoras de Antigeno
AR Artrite Reumatoide
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FR Fator Reumatoide

HLA Antigenos Leucocitarios Humanos
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INTRODUCAO

Nos ultimos anos, a generalizacdo do conceito de artrite reumatoéide (AR) inicial
ou precoce e da existéncia de janela de oportunidade terapéutica — periodo no qual
a instituicdo de terapia adequada para a doenca acarretaria marcada melhora clinica
— firmou a nocéo de que diagndstico e tratamento precoces poderiam modificar o
curso da doenca (MOTA, 2008).

A autora acima comenta em seu estudo que, concomitantemente, foram
desenvolvidos ou aprimorados métodos laboratoriais e de imagem que contribuiram
para diagnostico mais precoce e determinacdo de progndstico da AR inicial, bem
como foram instituidas mudancas na forma de abordagem terapéutica da doenca,
com a utilizacao de novas classes de drogas (MOTA, 2008).

A artrite reumatdide é uma doenca auto-imune, de carater inflamatério e de
etiologia desconhecida, caracterizada por poliartrite periférica, simétrica, que leva a
deformidade e a destruicdo das articulacdes, em virtude da erosdo O0ssea e da
cartilagem (LAURINDO et al., 2002).

Durante anos, a AR foi considerada uma doenca de carater benigno, porém
estudos mais recentes mostraram que, devido a seus efeitos deletérios sobre a
mobilidade fisica e a capacidade funcional, assim como a persisténcia do processo
inflamatorio (aterosclerose acelerada), pacientes com AR tém sua expectativa de
vida significativamente diminuida quando em comparacao com a populacao em geral
(STITES et al., 2000).

A principal caracteristica da doenca é a poliartrite com predilecdo pelas
pequenas articulacdes, tais como a interfalangiana proximal, a metacarpofalangiana
e a metatarsofalangiana, com tendéncia para a distribuicdo simétrica apos a doenca
ter se estabelecido (FERRAZ e CICONELLI, 2003).

Para Marques et al. (1993), a artrite é produzida por uma inflamacéo
proliferativa crébnica da membrana sinovial. Tanto as manifestagfes constitucionais
como a atividade da inflamacdo da membrana sinovial estdo sujeitas a variagdes na
gravidade, com forte tendéncia para inexplicaveis remissdes e exacerbacoes.

Os autores Ferraz e Ciconelli (2003), referem que a maioria dos pacientes
apresenta um curso clinico flutuante, com periodos de melhora e exacerbacdo. Com

a progressao da doencga, os pacientes, freqientemente afetados em seus anos mais



12

produtivos, desenvolvem incapacidade para realizar suas atividades, tanto da vida
diaria como profissional, com impacto significativo para o paciente e para a
sociedade.

Estudos epidemioldgicos estimam a prevaléncia de AR em 1% da populacéo
adulta, afetando trés vezes mais mulheres do que homens e com maior incidéncia
entre os 35-65 anos. No Brasil, um estudo multicéntrico verificou prevaléncia de AR
na fase adulta variando de 0,2% a 1% (MOTA, 2008).

A prevaléncia da doenca aumenta com a idade, geralmente com pico entre as
42 e 62 décadas, e € incomum em homens jovens (0 a 0,5%). A AR ocorre em todas
as racas e em todas as partes do mundo, ndo havendo diferenga na prevaléncia
quanto a latitude, longitude ou clima. O curso da AR pode ser variavel, desde
acometimento leve e intermitente até forma mais grave e progressiva (BRANDAO,
1997).

O diagnéstico precoce e o inicio imediato do tratamento sdo fundamentais para
0 controle da atividade da doenca e para prevenir incapacidade funcional e lesao
articular irreversivel (MARQUES et al., 1993).

Diante do exposto e refletindo sobre o contexto acima, surgiu a necessidade de
pesquisar com maior profundidade a tematica “Artrite Reumatéide”. Sabe-se que é
uma doenca crénico-degenerativa que pode comprometer a qualidade de vida do
portador, sendo importante sua descricdo, caracterizacdo e correta forma de

tratamento e profilaxia.
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2 OBJETIVOS

2.1 OBJETIVO GERAL

Identificar as complicagGes e tratamentos para a artrite reumatoide.

2.2 OBJETIVOS ESPECIFICOS

Conceituar Artrite Reumatoéide (AR);

= Descrever o diagnostico de Ar ;

Demonstrar dados epidemiologicos da AR;

Demonstrar através da literatura as complicacbes fisiopatoldgicas para o
paciente portador de Artrite Reumatdide;

Identificar os tratamentos para o paciente portador de Artrite Reumatoide;

Verificar a existéncia dos efeitos colaterais de acordo o tratamento utilizado.
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3 METODOLOGIA

A pesquisa aborda uma reviséo bibliografica integrativa do tipo exploratoria da
literatura. A revisdo integrativa é definida como a construcado de uma analise ampla
de literatura, contribuindo para as discussdes sobre métodos e resultados de
pesquisas, assim como reflexdes sobre a realizacdo de futuros estudos. Esse
método de pesquisa permite a sintese de estudos publicados e possibilita
conclusBes gerais a respeito de uma particular area de estudo (MENDES;
SILVEIRA; GALVAO, 2008).

Para a realizacdo da revisao, utilizaram-se as seguintes etapas: identificacao
da problematica para reconhecimento dos descritores; busca de literatura conforme
os critérios de inclusao; categorizacao dos artigos a partir do instrumento da coleta
de dados, que definiu as informacdes a serem extraidas dos estudos selecionados.

O levantamento bibliografico foi realizado nas bases de dados Literatura Latino-
Americana em Ciéncias da Saude (LILACS) e National Library of Medicine
(MEDLINE). Para o levantamento dos artigos utilizou-se as palavras-chave: Artrite
Reumatdide, Complicacfes, Tratamentos.

Como critério de incluséo utilizou-se: artigos completos, da area médica e de
farmacia; artigos disponiveis eletronicamente nas referidas bases de dados e
preferencialmente publicacdes realizadas entre os anos de 2000 e 2002 alem de
utilizar classica entre 1993 e 1997. Os trabalhos escolhidos foram discutidos e

fundamentados com a literatura selecionada.
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4. REVISAO DE LITERATURA

4.1 ARTRITE REUMATOIDE - CONCEITOS

Para Ferraz et al. (2003), a artrite reumatéide (AR) por ser uma doenca
complexa, gera inflamac&o articular e dano estrutural, acarretando a deficiéncia
fisica e no trabalho com altos custos socioecondmicos.

Tem sido relatado que os pacientes com AR deixam de trabalhar 20 anos antes
do que se espera na sua idade e que apresentam grandes prejuizos na qualidade de
vida. O uso de agentes biolégicos para o tratamento dessa entidade € um desafio
para a possibilidade de reduzir a carga causada pela doenca (WOOLF; PFLEGER,
2003).

Embora a etiologia e patogénese permanecam obscuras € uma inflamacgéo
aguda e crbnica da sin6via associado com um processo proliferativo e destrutivo em
tecidos articulares envolvidos nesta doenca. Areas afetadas podem curar sem deixar
sequelas estruturais ou serem danificadas e/ou destruidas se inflamacéo for grave e
persistente o suficiente (HARRIS; SCHUR; MAINI, 2006).

Muitos danos da articulacdo resultam em inaptiddo comeca cedo no curso da
doenca. Em um estudo, por exemplo, mais que 80 por cento de pacientes com AR
de menos de dois anos de duracdo apresentou reducdo do espaco articular em
exame radiografico das médos e pulsos, enquanto dois tercos tiveram erosdes
(HARRIS et al., 2006).

Evidéncias apontam que na AR, distarbios componentes do sistema
imunologico levam ao desenvolvimento anormal de auto anticorpos que mediam
reacoes inflamatdrias, particularmente nas articulagbes. Além disto, estudos tém
demonstrado que a superposicao de fatores hormonais, ambientais, imunolégicos e
genéticos é determinante para o seu desenvolvimento (DEVINE et al., 2011).

Para Ferraz e Ciconelli (2003), o uso de técnicas de imagens mais sensiveis,
como ressonancia nuclear magnética e ultra-sonografia de alta resolucao,
provavelmente identifique dano até mais cedo nas regides de comprometimento da
AR.

No Brasil, um estudo de 2004, mostrou prevaléncia de 0,46%, representando

guase 1 milhdo de pessoas com AR, o que confirma o achado do estudo



16

multicéntrico realizado em 1993, que verificou uma prevaléncia de AR em adultos
variando de 0,2% a 1%, nas macrorregides brasileiras, o que segundo o autor é um

dado preocupante para a saude publica (DEVINE et al., 2011).

4.2 SISTEMA IMUNOLOGICO E PATOGENESE

O sistema imunoldégico, elemento fundamental na defesa do corpo humano, é
constituido por uma grande variedade de células, por multiplos fatores soluveis,
como citocinas e seus receptores, e por tecido linféide, com especificidades e
organizagdo proprias. Todos estes componentes concorrem para uma resposta
imunologica efetiva e bem organizada, que visa defender o organismo da agressao
externa e preservar o seu equilibrio funcional (ROSANDICH et al., 2004).

Conforme os autores Simon et al. (2009), as células do sistema imunitario séo
altamente especificas e cada tipo de célula exerce funcdes proprias. As respostas
imunoldgicas sao essencialmente mediadas por leucocitos.

Os autores acima comentam que, no individuo adulto existem, em média, entre
5.000 a 10.000 leucécitos por milimetro cubico, no sangue periférico. Derivam de
precursores existentes na medula 6ssea e o processo de formacdo de células
sanguineas a partir de células estaminais, que é designado por hematopoiese
(Simon et al., 2009).

A célula estaminal tem a capacidade de se dividir e diferenciar em células mae
onopotenciais, que irdo gerar uma linhagem de células sanguineas (linhagem
linféide e mieldide). Distinguem-se dois tipos de leucdcitos: mononucleares ou
agranuldcitos (linfocitos e mondcitos) e polimorfonucleares ou granulécitos que, de
acordo com as caracteristicas dos seus granulos, podem dividir-se em trés classes:
basofilos, eosindfilos e neutrofilos (ROSANDICH et al., 2004).

Os linfécitos T sdo as principais células intervenientes na imunidade celular,
elas reconhecem e interagem com uma ampla variedade de antigenos especificos,
mediante receptores proprios, os Receptores das células T (TCR), que estdo em sua
superficie (REGO, 2004).

Os TCR séo glicoproteinas heterodiméricas ligadas por pontes dissulfidricas,
localizados na superficie das células T. Estes receptores reconhecem o0s antigenos

7

apos o0 seu processamento. A sua apresentacdo é efetuada pelas Células
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Apresentadoras de Antigeno (APC), a saber, linfocitos, mondcitos/macrofagos e
células dendriticas, que consequientemente, levam a ativacdo da célula T. Para as
células T reconhecerem o antigeno, as APC tém de expressar moléculas do
complexo maior de histocompatibilidade — MHC-II (REGO, 2004).

Sao denominados antigenos leucocitarios humanos (HLA) ou moléculas do
complexo maior de histocompatibilidade, as proteinas codificadas pelo MHC, que
funcionam como receptores envolvidos na comunicacdo entre as células presentes
Nno nosso organismo e os linfocitos T. Dividem-se em duas classes: - classe | — HLA-
A; HLA-B; HLA-C, classe Il — HLA-DR; HLA-DQ; HLA-DP (GOELDNER, 2011).

Rego (2004), os linfocitos B sdo responséaveis pela producdo de anti-corpos,
tarefa principalmente atribuida aos plasmacitos, células agranulécitas, com aspecto
ovoide, que ndo sdo mais que a diferenciacdo dos linfocitos B ativados. Os
anticorpos, quando ligados aos antigenos, sinalizam para destruicdo por outras
células do sistema imunolégico.

Calcula-se em 60% a contribuicdo genética para o desenvolvimento da AR. Os
fatores genéticos estdo fortemente associados a positividade do anticorpo
antipeptidio ciclico citrulinado (anti-CCP) e a resposta do paciente ao tratamento
(GOELDNER, 2011).

O autor complementa referindo que diversos loci ja foram relacionados com o
desenvolvimento da AR, sendo os alelos HLA-DRB1 a principal associacdo
genética, estando também associados ao desenvolvimento de formas mais graves
da doenca (GOELDNER, 2011).

Os alelos HLA-DRB1 compartilham sequéncias de aminoacidos glutamina-
leucina-arginina-alanina-alanina (QRRAA, RRRAA ou QKRAA) chamadas epitopo
comum, conservadas nas posi¢cdes 71-75 da terceira regido de hipervariabilidade da
cadeia beta da molecular HLA-DRB1 (DEVINE et al., 2011).

Os autores loan-Facsinay, et al. (2008), comentam que varios estudos tem sido
conduzidos a fim de esclarecer a relacdo entre a presenca desses alelos e o
desenvolvimento da AR, portanto at¢é o momento ndo ha uma explicagdo
consensual.

De acordo com Devine et al. (2011), alguns pacientes desenvolvem o anticorpo
imunoglobulina M (IgM) contra suas proprias imunoglobulina G (IgG), que é

conhecida como Fator Reumatoide (FR).
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Teoricamente, comentam os autores Devine et al. (2011), um estimulo
antigénico pode levar ao aparecimento de uma IgG anormal na sindvia, resultando
na producdo de FR e no desenvolvimento posterior da doencga reumatica. Assim, o
FR provavelmente néo inicia o processo inflamatério na doenca reumatica, mas atua
perpetuando e amplificando esse processo.

O Fator Reumatbide (FR) representa um grupo de auto-anticorpos
caracterizados pela habilidade de reagir com determinados epitopos da porcao
fragmento cristalizavel (Fc) da IgG e atua ativamente na patogénese da AR, sendo
sua presenca sugestiva de prognostico desfavoravel, In vivo, o FR pode ser das
classes IgA, IgG ou IgM, porem a classe IgM e a que se detecta sorologicamente
com maior frequéncia (FERRAZ; CICONELLI, 2003).

A lesdo das cartilagens causada pela inflamacédo desencadeia outras respostas
do sistema imune, incluindo a ativacdo de complemento. O complemento atrai
leucocitos polimorfonucleares e estimula a liberagdo dos mediadores inflamatorios,
gue agravam a destruicao articular (GOELDNER, 2011).

Conforme Ferraz e Ciconelli (2003), quando a inflamacéo articular ndo for
suprimida passa por quatro estagios a seguir:

Primeiramente o paciente desenvolve a sinovite devido a congestdo e edema
da membrana sinovial e da cépsula articular, ha formacdo de pano — camada
espessa de tecido de granulacdo — marca o inicio do segundo estagio. Esses tecidos
cobrem e invadem a cartilagem e, por fim, destroem a capsula articular e o 0sso.

Os autores relatam ainda que, conforme a doenca progride e passa para o
terceiro estagio, caracteriza-se por ancilose fibrosa - invasédo fibrosa do pano e
formacéo de retracbes que preenchem o espaco articular. Comentam ainda que, a
atrofia e o desalinhamento dos ossos causam deformidades visiveis e destroem a
articulacdo dos o0ssos oponentes, provocando atrofia muscular e desequilibrio e,
possivelmente, luxacdes parciais e subluxacdes (FERRAZ et al., 2003).

Para o quarto estagio os autores supracitados relatam que, o tecido fibroso
calcifica, resultando em ancilose 6ssea e imobilidade completa.

Os pesquisadores Devine et al. (2011), referem que as infecgbes por
microrganismos podem estar presentes na fisiopatologia da AR por meio de
mecanismos de mimetismo molecular. (Entre 0s microrganismos mais estudados

estdo o Proteus mirabilis e o virus Epstein-Barr).
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Alguns estudos clinicos e epidemioldgicos evidenciam prevaléncia elevada de
periodontite e perda dentaria em pacientes com AR. Sugere-se ainda a periodontite
como um possivel fator desencadeador e mantenedor da resposta inflamatoria auto-
imune no AR (ROSANDICH et al., 2004). A Figura 1 - ilustra a fisiopatologia e sinais

fisicos associados a artrite reumatoide.

Apresentacéo do

Antigeno as células T

Prohferaga(_) da}s células Edema nas pequenas
T e B. Angiogénese no _ . ~ .
revestimento sinuvial articulac@es, associadas a
dor, rigidez e fadiga

g

celular. Nenhuma invasao da L L
diminuido com possiveis

cartilagem

g

Sinovite. Invaséao inicial com
pano. Ativacéo de
condrécito. Degradacéo da

cartilagem por proteinase

/Eroséo 6ssea subcondral.\

Invasédo da cartilagem por
pano. Proliferacdo de
condrdcito. Frouxiddo dos

ligamentos

\_ %

Acumulo de neutréfilo no
Quente, edema, derrames,
liquido sinovial, profileragcéo .
dor em movimento
——————

———————

nédulos reumatéides

Aumenta a gravidade dos
sinais e sintomas fisicos

f Instabilidade articular, \

contraturas, reducédo da
amplitude de movimento,

complicag8es sistémicas

N %

Figura 1 — Fluxograma da fisiopatologia e sinais fisicos associados a artrite

reumatoide.
Fonte: (EMELTEZER, 2005)
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4.3 EXAMES DIAGNOSTICOS PARA A ARTRITE REUMATOIDE

O diagnoéstico laboratorial da AR tem se fundamentado, até o momento, na
deteccado do fator reumatoide (FR), que constitui, na grande maioria, anticorpos IgM
direcionados contra a regidao Fc das imunoglobulinas da classe 1IgG (ANDRADE;
LESER, 2004).

Para os autores acima citados a presenca do FR IgM é o unico indicador
sorologico incluido entre os critérios de classificacdo atuais da AR, mas, além de ser
pouco especifico, € negativo em 20%-30% dos casos (ANDRADE; LESER, 2004).

Nos ultimos anos, tem sido divulgado o valor clinico dos anticorpos contra
peptideos citrulinados ciclicos (CCP) no diagndstico da AR. Embora descrito ha mais
de 40 anos, os testes que detectam os auto-anticorpos contra o sistema filagrina-
citrulina vém sofrendo modificagdes (CORREA, 2004).

De acordo com Silva et al. (2006), os testes imunoenzimaticos recentemente
desenvolvidos para dosagem de anticorpos anti-CCP tém demonstrado alta
especificidade para a AR, com utilidade diagnostica e progndstica, uma vez que
possa ser detectado em fases precoces da doenca, e, é também considerado por
muitos um marcador de progndéstico para maior gravidade da AR.

O autor acima comenta que, nos estagios iniciais as radiografias mostram
desmineralizacdo Ossea e edema dos tecidos moles. Mais tarde, os exames
radiograficos irdo ajudar na avaliacdo da extensdo da destruicdo, eroséo,
subluxacdes e deformidades osteoarticulares.

Para Andrade, Leser (2004), as radiografias mostram o padrdo caracteristico
dessas anormalidades, principalmente o acometimento simétrico, embora nenhum
padréao especifico seja patognémonico da artrite reumatoide.

Goeldner et al. (2011), comenta sua pesquisa que o FR é positivo em 75 a 80%
dos pacientes com artrite reumatdide, que apresentam titulos iguais ou superiores a
1:160. Embora a presenca do fator reumatdide ndo confirme que o paciente tenha
AR, isso ajuda a avaliar o prognéstico, os individuos com titulos mais grave e
progressiva com manifestacdes extra-articulares.

Outro exame é citado por Sack et al. (2000), é a analise do liquido sinuvial, que
mostra o0 aumento do volume e turvagéo, porém a viscosidade diminui e os niveis do

complemento C3 e C4 apresentam-se baixos, A contagem de leucdcitos estd acima
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de 10.000/ul. Também o exame de eletroforese de proteinas séricas podera mostrar
a elevacao de globulinas séricas.

A velocidade de hemossedimentacdo aumenta em 85% a 90% dos pacientes
com AR. Esta alteracdo acompanha a atividade da doenca e ajuda a monitorar a
resposta do paciente ao tratamento (GOELDNER et al., 2011).

Para Goeldner (2011), o exame de hemograma também é solicitado e pode
evidenciar anemia moderada e leucocitose discreta. O autor também cita a
Ressonancia Magnética e a Tomografia Computadorizada para fornecer informacdes

guanto ao processo destrutivo causado pela Artrite R.

4.4 ALIMENTACAO PARA O PACIENTE DE ARTRITE REUMATOIDE

N&o h& dieta especial para o tratamento da artrite reumatoide; pelo contrario, a
dieta deve ser orientada pelo estado de nutricdo geral do paciente. Muitos pacientes
afetados pela doenca estdo subnutridos ou com pouco peso, com evidéncia de
perda de proteinas. Para eles € necessaria uma dieta rica em calorias e em
proteinas, e uma ingestao liberal de vitaminas e sais minerais. Um paciente
ocasional com peso excessivo deve ser submetido a uma dieta de redugédo (HARRIS
et al., 2008).

N&o h& evidéncia de valor especifico no uso de vitaminas suplementares. O
fato de alguns pacientes sentirem melhoras por tomarem vitaminas é provavelmente
consequéncia do efeito auto-sugestivo da medicacdo (MOTA et al., 2012).

Conforme Azevedo et al. (2008), muitos médicos prescrevem concentrados
vitaminicos ou cépsulas multivitaminicas, para se assegurar de que 0S seus
pacientes tém uma ingestdo adequada de vitaminas. Isto aparentemente nao é
prejudicial, se ndo for negligenciada a importancia de uma ingestdo adequada de

calorias e de proteinas.
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4.5 MEDIDAS NAO FARMACOLOGICAS NO TRATAMENTO DA ARTRITE
REUMATOIDE

O uso do calor, combinado com um programa regular de exercicios, constitui o
mais importante tratamento fisioterapico da artrite reumatoide. A aplicacdo de calor
por um periodo de tempo deve ser imediatamente seguida por uma série de
exercicios ativos de movimentacdo ou por exercicio de fortalecimento muscular
(HUIZINGA; PINCUS, 2010).

O autor acima comenta que, banhos contrastados, consistindo em imersao
alternada em agua quente e fria, sdo Uteis para o0 comprometimento das maos e dos
pés. A hidroterapia na forma de exercicios supervisionados numa piscina de agua
guente, ou banheiras, representa a parte importante no moderno tratamento da
artrite (Goeldner, 2011).

O aquecimento relaxa os musculos, e o efeito flutuante permitido pela agua
facilita os movimentos. A melhor temperatura para os exercicios na agua € de 36,6 a
37,7°C (GENOVESE et al., 2002).

4.6 PRINCIPAIS DROGAS UTILIZADAS NO TRATAMENTO DA ARTRITE
REUMATOIDE

Para discutir o tratamento farmacologico da AR, relacionou-se as principais
drogas conforme levantamento realizado nas publicacbes selecionadas para o
estudo, dispostas em quadro , denominado “Quadro 1” com os principais efeitos

adversos de cada medicamento.
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FARMACO

EFEITOS ADVERSOS

ANTIINFLAMATORIOS NAO ESTEROIDES (AINES)

Acido acetilsalicilico

Prolonga o] tempo de
sangramento, pode levar a disturbios
Gastro-intestinais (Gl): nauseas, vémito,
dispepsia, anorexia, ulceras gastricas,
hemorragias, reacoes de
hipersensibilidade que variam de
urticaria a  anafilaxia, salicilismo
(toxidade branda: tontura; toxicidade
moderada: agitacdo, hiperpnéia, delirio,
letargia profunda; toxicidade grave:
convuls@es, hiperpnéia grave e coma)
(LINEKER et al., 2011).

Prolonga o tempo de sangramento,

Fenoprofeno anormalidades do sistema nervoso
Ibuprofeno central: (cefaleia, sonoléncia, agitagéo,
Naxoprofeno tontura, tremores), distdrbios Gl,
Piroxican, incluindo  hemorragias e  ulceras
pépticas, aumento do nivel de ureia e

enzimas hepaticas (MOTA et al., 2012).

Tontura, cefaleia, insénia,

Celecoxib distarbios Gl (incluindo dor abdominal,
Rofecoxib diarreia, nauseas e sangramentos)

(LINEKER et al., 2011).
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CORTICOIDES
Hiperglicemia, hipertensao,
Prednisona retencdo de liquidos, aumento do peso,

acne, catarata, indigestdo, fraqueza
muscular, osteoporose, alteracbes do
estado mental, insbnia, psicose (MOTA
et al., 2012).

FARMACOS ANTI-REUMATICOS QUE MODIFICAM A DOENCA -
(DMCD)

Pode levar necrose tubular,
depressédo de medula éssea, leucopenia,
Metotrexato trombocitopenia, infiltrados intersticiais,
pulmonares, estomatites, hiperuricemia,
erupcdo, prurido, dermatite, alopécia,
diarréia, tontura, cirrose, fibrose hepatica
(GENOVESE et al., 2002).

Discrasia sanguinea, irritagcdo Gl,
Hidrocloroquina opacidades da cornea, ceratopatia ou
retinopatia (LINEKER et al., 2011).

Ouro (oral e parenteral) Dermatite, prurido, erupcao,
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estomatite, nefrotoxicidde, discrasia
sanguinea, distarbios Gl e diarreia
(GENOVESE et al., 2002).

Sulfassalazina

Nauseas, vomito, dor abdominal,
erupcao, supressao da medula 6ssea,
cefaléia, reacdo de hipersensibilidade.
(MOTA et al., 2012).

IMUNOSUPRESSORES

Ciclosporina

Nefrotoxicidade (aumentos da
ureia e da creatinina  sérica),
hipertensdo, supressdo da medula
0ssea, hauseas, vomitos, parestesia, dor
0ssea (LINEKER et al., 2011).

MARCADORES DE RESPOSTA BIOLOGICA

Etanercept

Astenia, cefaléia, tontura, rinite,
dor, abdominal, dispepsia, infec¢cado das
vias respiratOrias superiores, reacdo no
local da injecdo (LINEKER et al., 2011).

Fonte: Elaborado pela autora da monografia

Quadro - 1 Relacdo das drogas utilizadas no tratamento da Artrite Reumatodide e

seus respectivos efeitos adversos.
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Os autores Bonbardier et al. (2000), referem que o tratamento n&o
medicamentoso de AR inclui educacdo do paciente e de sua familia, terapia
ocupacional, exercicios, fisioterapia, apoio psicossocial e cirurgia. As evidéncias de
tratamento ndo medicamentoso sdo escassas, mas acredita-se que tenha papel
importante na melhora clinica e funcional dos pacientes.

A maioria dos estudos sobre o uso de corticoides no tratamento da AR sugere
a utilizacdo da prednisona ou prednisolona em doses baixas (< 15 mg/dia). Ha
estudos comparativos que permitam indicar preferencialmente doses mais altas no
inicio do tratamento (MOTA et al., 2012).

Drogas modificadoras do curso da doenca (DMCD), as DMCD devem ser
indicadas ao paciente a partir da definicdo do diagnostico de AR. A utilizacdo de
DMCD em pacientes com artrite indiferenciada e biomarcadores preditores de AR,
como positividade dos anticorpos antipeptideos citrulinados ciclicos (anti-CCP) e/ou
fator reumatoide (FR), pode ser considerada (GENOVESE et al., 2002).

Encontram-se aprovadas pela Agéncia Nacional de Vigilacia Sanitaria
(ANVISA) para uso no Brasil as seguintes DMCD bioldgicas: | Anti-TNF:
adalimumabe, certolizumabe, etanercepte, infliximabe e golimumabe; | Depletor de
linfécito B: rituximabe; | Bloqueador da coestimulagdo do linfécito T: abatacepte; |
Bloqueador do receptor de interleucina-6 (IL-6): tocilizumabe (MOTA et al., 2012).

Outro medicamento é o Metotrexato (MTX) é um agente imunomodulador cuja
acado consiste na inibicdo da sintese de DNA, RNA, timidinato e proteases. Os
efeitos anti-inflamatérios do MTX na AR, parecem estar relacionados, pelo menos
em parte, com a modulacdo do metabolismo da adenosina e com os efeitos
possiveis nas vias do fator de necrose tumoral (TNF, do inglés: (tumor necrosis
factor) (GENOVESE et al., 2002).

O MTX atualmente considerado o farmaco padrdo no tratamento da AR, sua
capacidade de reduzir sinais e sintomas de atividade da AR e de melhorar o estado
funcional do paciente foi demonstrada. Ele também reduz a progressdo das lesdes
radiograficas (MOTA et al., 2012).

Bonbardier et al. (2000), referem que os anti-TNF devem ser utilizados em
associacdo ao MTX ou a outras DMCD, pois 0 uso combinado mostrou-se seguro e
propiciou risco beneficio no controle da atividade da doencga, comparado ao uso do

anti-TNF como monoterapia. Em pacientes que apresentem contra indicagcées ao
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uso de DMCD sintéticas, os anti-TNF podem eventualmente ser prescritos em
monoterapia.

Em cada visita ao médico o paciente deve ser avaliado quanto a eficacia e a
seguranca da intervencao terapéutica, considerando as comorbidades e visando
preferencialmente remissdo ou menor atividade da doenca possivel, assim como
melhora funcional e da qualidade de vida. Em paciente com doenca estabelecida, e
especialmente naqueles com doenca controlada (MOTA et al., 2012).

Para Azevedo et al. (2008), considera-se que, o proposito final de estabelecer
diretrizes consensuais para o tratamento da AR no Brasil e definir o tratamento é
embasar os reumatologistas brasileiros, considerando-se as evidéncias obtidas em
estudos cientificos e a experiéncia de uma comisséo de especialistas no assunto, a
fim de homogeneizar a abordagem terapéutica da AR no contexto socioeconémico
brasileiro, mantendo a autonomia do médico na indicacao/escolha das alternativas
terapéuticas disponiveis.

Para Goeldner (2011), o paciente pode revelar sinais e sintomas inespecificos
de inicio insidioso, tais como fadiga, mal estar, anorexia, febre baixa e persistente,
emagrecimento e sintomas articulares vagos.

As manifestacdes clinicas da AR podem ter inicio em qualquer idade, embora
sejam observadas com mais frequéncia na quarta e quinta décadas de vida. A AR
pode se manifestar de forma bastante variavel, desde manifestacées mais brandas,
de menor duracgéo, até uma poliartrite progressiva e destrutiva, associada a vasculite
e outras manifestagdes extra-articulares (TEHLIRIAN; BATHON, 2008).

Conforme Hellmann e Stone (2004), as articulagdes mais frequentemente
afetadas sdo as sinoviais periféricas, como metacarpo e metatarsofalangianas,
tornozelos e punhos. No entanto, também pode haver comprometimento de joelhos,
ombros, cotovelos e quadris.

Os autores acima revelam ainda que as articulagbes como a
temporomandibular, as articulacbes sinoviais da coluna e a laringe sé&o
ocasionalmente afetadas, o que pode dificultar o diagnéstico (HELLMANN; STONE,
2004).

Outras queixas séao: rigidez, fraqueza e aumento de linfonodos e fendbmeno de
Raynaud (vasoespasmo induzido por frio ou estresse causando episodios de

esmaciamento ou cianose digital). Os nédulos reumatoides podem ser notados em
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pacientes com AR mais avancada e se desenvolvem, em algum momento, em até
metade dos pacientes (EMELTZER; BARE, 2005).

Os autores acima referem que, esses nodulos sdo usualmente indolores e
moveis no tecido subcutaneo. Eles aparecem sobre as proeminéncias 6sseas, COmo
cotovelo e variam em tamanho e podem desaparecer de maneira espontanea
(EMELTZER; BARE, 2005).

Os autores Woolf e Pfleger (2003), resumem o quadro clinico da AR a seguir:

a) Acometimento poliarticular: geralmente mais de quatro articulacdes estédo
envolvidas. No entanto, a doenca pode iniciar-se e eventualmente persistir como
mono ou oligoartrite.

b) Artrite em maos e punhos: o0 acometimento dos punhos,
metacarpofalangeanas (MCF) e interfalangeanas proximais (IFP) é frequente desde
o inicio do quadro. O acometimento das interfalangeanas distais (IFD) é raro, o que é
atil para diferenciar a AR de outras condi¢cdes, como a osteoartrite e a artrite
psoriaca.

c) Artrite simétrica: acometimento simétrico das articulagdes € comum, embora
se tratando das IFP, MCF e metatarsofalangianas (MTF), a simetria hdo necessita
ser completa.

d) Artrite cumulativa ou aditiva: a artrite costuma ter padrdo cumulativo
(acometer progressivamente novas articulagcbes, sem deixar de inflamar as
anteriormente afetadas).

e) Rigidez matinal: a rigidez matinal prolongada, -caracterizada por
enrijecimento e sensacdo de inchaco, percebida, sobretudo pela manhd é um
aspecto quase universal da inflamacé&o sinovial.

Diferente da breve rigidez observada na osteoartrite (geralmente 5 a 10
minutos), no caso das doencas inflamatorias, a rigidez dura mais de 1 hora. Esse
fendmeno se relaciona a imobilizacdo que ocorre durante 0 sono ou repouso e nao
com a hora do dia. A duracao tende a se correlacionar com o grau da inflamagéao,
sendo um parametro que deve ser documentado para acompanhamento da doenca
(EMELTZER; BARE, 2005).

Outra complicacdes severas da AR além das deformidades pode ser a
vasculite associada a lesfes cutaneas, ulcera de perna e complicacdes sistémicas
(BOUNDY et al., 2004).
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O autor acima refere que, a AR pode destruir o processo odontoide, que faz
parte da segunda vértebra cervical. Em casos raros pode haver compressdo da
medula espinhal, principalmente nos pacientes com artrite deformante de longa
duracdo Cita também osteoporose, distirbios cardiacos, insuficiéncia

renal,distirbios do trato-gastrointestinal e derrames pleurais.
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CONSIDERACOES FINAIS

A pesquisa procurou alcancar seus objetivos a medida que buscou identificar
na artrite reumatoide as complicacdes e os tratamentos para o paciente portador de
Artrite Reumatoide.

Levantou-se que, o0 paciente portador de artrite Reumatdide é altamente
comprometido tanto fisicamente como psicologicamente pela gravidade e
cronicidade da doenca e da forma com ela progride em curto tempo, quando nao
tratada adequadamente.

Evidenciou-se que a Artrite Reumatdide foi descrita por varios autores como
uma doenca inflamatoria sistémica, complexa e heterogénea, que responde a
distintas estratégias terapéuticas. A compreensdo da sua fisiopatologia e do
processo inflamatério pode ajuda o paciente a conviver melhor e ter qualidade de
vida.

O estudo mostrou as drogas comuns ao tratamento da AR, disponiveis no
mercado, seus efeitos adversos e também os recursos ndo farmacolégicos que
cooperam com o tratamento do paciente. Enfatizam os estudiosos que, as novas
pesquisas e descobertas do mercado permitiram desenvolver nestes ultimos anos
agentes terapéuticos com mecanismos de acdo especifica para bloquear a resposta
imunoldgica, dando maior seguranca ao paciente.

Entendeu-se que, devido a inflamacao persistente das articulacdes, o paciente
de Artrite Reumatoide podera apresentar sérios comprometimento de suas funcdes
e limitacdes para execucao de atividades de lazer e trabalho.

Essas limitacbes poderdo ser temporarias e reversiveis 1ogo que o processo
inflamatorio seja controlado e a capacidade funcional seja recuperada. No entanto,
quando o processo inflamatério ndo é controlado de forma adequada, ocorre
evolucdo para lesdo permanente da articulagdo e surgimento de deformidades
articulares. Dessa forma, ocorrerd importante limitacdo para a realizacdo das
atividades do cotidiano, inclusive aquelas simples como o cuidado pessoal no ato de
escovar dentes, alimentar-se ou vestir-se.

O paciente em quadro de agudizacdo deve receber intervencdes seguras para
uma boa evolucdo no tratamento. Cabe entdo aos profissionais de saude, saber

reconhecer as prioridades frente ao tratamento do paciente com AR, de forma que o
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ajude a aliviar a dor e o sofrimento, a conhecer os efeitos dos medicamentos e seus

efeitos colaterais e facilitar a promocao do conforto psicoldgico e fisico.
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