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Objetivo: Oferecer informagdes sobre a otimizagdo
do diagnéstico e do tratamento das diferentes espondilo-
artropatias.

Grau de recomendacio e forca de evidéncia cientifica:

A: Grandes ensaios clinicos aleatorizados ¢ meta-
analises.

B: Estudos clinicos e observacionais bem desenha-
dos.

C: Relatos e séries de casos clinicos.

D: Publica¢des baseadas em consensos e opinides de
especialistas.

INTRODUGAO

O conceito das espondiloartropatias soronegativas foi
estabelecido em 1974, quando os pesquisadores ingleses
Moll e Wright propuseram que se englobasse dentro de um
mesmo conjunto algumas doengas até entio consideradas
completamente distintas entre si, mas que, na verdade,
apresentavam diversas caracteristicas comuns. Tais caracte-
risticas englobavam aspectos clinicos (dor axial inflamatéria,
associada a artrite, predominante em grandes articula¢des
de membros inferiores, e entesopatias periféricas), radio-
l6gicos (sacroiliite) e laboratoriais (soronegatividade para
o fator reumatdide, pois, até a década de 1970, alguns
pesquisadores consideravam a espondilite anquilosante
como o componente axial da artrite reumatéide) em indi-
viduos com predisposi¢io genética (ligada ao antigeno de
histocompatibilidade HLA-B27). Este conjunto incluiu a
espondilite anquilosante, a artrite psoridsica, a artrite rea-
tiva ¢ a sindrome de Reiter, e as artropatias enteropaticas
(associadas as doengas inflamatérias intestinais)V(C).

Nos tltimos 20 anos, em virtude do crescente naimero
de pacientes que apresentam um diagnostico provavel, mas
que nio conseguem preencher os critérios diagndsticos para
uma doenga definida dentro do grupo, criou-se o conceito
das espondiloartropatias indiferenciadas. Recentemente,
especialistas internacionais propuseram a mudang¢a de
nome para espondiloartropatias, suprimindo o termo
soronegativas?(C).

CONSlDERA(;f)ES GERAIS SOBRE A ABOR-
DAGEM DIAGNOSTICA DE PACIENTES COM
ESPONDILOARTROPATIAS

Cada uma das doengas definidas dentro do grupo
(espondilite anquilosante, artrite psoriasica, artrite reativa
e artrite enteropatica) tem seus proprios critérios diagnos-
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ticos. No entanto, existem muitos casos ditos indiferen-
ciados ou incompletos. Na tentativa de conseguir englobar
todo este amplo ¢ heterogéneo grupo de pacientes, virios
critérios classificatérios foram propostos. Analisando-os,
observa-se que os critérios do Grupo Europen de Estudo
das Espondiloartropatias®(D) (Tabela 1) sio os mais utili-
zados na pratica clinica didria, sendo facilmente lembrados
e aplicados; para ser incluido dentro do grupo é necessério
preencher pelo menos um critério maior e um menor.

TABELA 1
CRITERIOS CLASSIFICATORIOS DE ESPONDILOARTROPATIAS
Gruro EUROPEU DE ESTUDO DAS ESPONDILOARTROPATIAS
(ESSG), 1991

Dor axial inflamatoria ou Sinovite assimétrica predominante em

membros inferiores
e
Pelo menos um dos seguintes critérios:

Historia familiar positiva (espondilite anquilosante, psoriase, uveite anterior,
doenga inflamatoria intestinal)

Psorfase cutdnea

Doenca inflamatdria intestinal

Uretrite ou diarréia aguda até 4 semanas precedendo a artrite
Dor em nadegas alternante

Entesopatia (insercdo do tenddo de Aquiles ou fascia plantar)

Sacroiliite (bilateral graus 2 a 4 ou unilateral graus 3 ou 4)

Extraida da referéncia 3.
Sensibilidade: 86%; especificidade: 87%.

CONSIDERAC{'(SES GERAIS SOBRE A ABOR-
DAGEM TERAPEUTICA DE PACIENTES COM
ESPONDILOARTROPATIAS

As doengas cronicas, como as espondiloartropatias, na
maioria das vezes causam um sentimento de desamparo
e inutilidade mais assustador do que a doeng¢a em si. Por
isso, deve-se sempre informar o paciente de forma realista
sobre as perspectivas prognosticas de sua doenga, perspec-
tivas essas que sio freqiientemente otimistas, desde que
haja uma abordagem global de atendimento. O paciente
deve estar absolutamente ciente de que sua participagao
— especialmente no estar bem consigo mesmo, apesar da
doenga — serd um ponto de partida fundamental para o
sucesso terapéutico.

Deve-se realizar o seguimento dos pacientes e o trata-
mento de forma individual, caso a caso, ji que a histéria
natural da doenga pode cursar com flutua¢oes durante seu
curso evolutivo. O médico deve considerar o impacto da
doenga para o individuo dentro de sua comunidade, com as
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devidas implicagdes no seu ambiente familiar e de trabalho,
além dos aspectos sociais e financeiros. Apesar de inexistir,
até o momento, um tratamento especifico para a cura,
deve-se ressaltar que os recursos terapéuticos disponiveis
possibilitam, de um modo geral, um adequado controle
da doen¢a. Um ponto fundamental para tais conquistas
estd centrado numa boa relagio médico-paciente; quando
necessario, o médico assistente deve indicar auxilio psico-
terapico e/ou uso de drogas antidepressivas.

ESPONDILITE ANQUILOSANTE

A espondilite anquilosante (EA) ¢ uma doenga infla-
matoria cronica que acomete preferencialmente a coluna
vertebral, podendo evoluir com rigidez e limitagio funcio-
nal progressiva do esqueleto axial. Geralmente se inicia no
adulto jovem (2% a 4* décadas da vida), preferencialmente
do sexo masculino, da cor branca e em individuos HLA-
B27 positivos®(D).

A EA de inicio no adulto, que se inicia a partir dos 16
anos, costuma ter como sintoma inicial a lombalgia de ritmo
inflamatério, com rigidez matinal prolongada e predominio
dos sintomas axiais durante sua evolu¢io. A EA juvenil, que
se manifesta antes dos 16 anos de idade, costuma iniciar-se
com artrite e entesopatias periféricas, evoluindo, somente apds
alguns anos, com a caracteristica lombalgia de ritmo inflama-
tério. A EA juvenil costuma ter diagnédstico mais tardio, e
muitos destes pacientes podem ser diagnosticados como artrite
idiopdtica juvenil no inicio dos sintomas. O comprometimento
do quadril é mais freqiiente na crianga do que no adulto, o que
determina um pior prognéstico, pela necessidade de préteses
totais de quadril em muitos pacientes®(B).

A freqiiente associagao com o HLA-B27 faz que a EA
seja mais comum em populagdes brancas, em que a pre-
valéncia do HLA-B27 ¢ significativamente maior. Por sua
vez, a positividade do HLA-B27 nos pacientes espondili-
ticos pode variar entre 80% e 98%, sendo mais elevada em
popula¢oes brancas ndo miscigenadas do norte da Europa®
(D). Em virtude da extrema raridade da presen¢a do HLA-
B27 em populagdes negras africanas, a EA ¢ muito pouco
freqliente nessa etnia; no Brasil, pais de intensa miscigena-
¢do étnica, a EA, bem como outras espondiloartropatias,
costuma ser encontrada em mulatos (devido a influéncia
da ascendéncia genética branca), mas ¢ bastante rara em
negros ndo miscigenados”)(B).

Inicialmente, o paciente espondilitico costuma queixar-
se de dor lombar baixa de ritmo inflamatorio, caracterizada
por melhorar com o movimento ¢ piorar com o repouso,

Rev Bras Reumatol, v. 47, n.4, p. 233-242, jul/ago, 2007

apresentando rigidez matinal prolongada. A evolugio
costuma ser ascendente, acometendo progressivamente
a coluna dorsal e cervical, contribuindo para o desenvol-
vimento da “postura do esquiador”, caracterizada pela
retificagdo da lordose lombar, acentuagdo da cifose dorsal e
retifica¢io da lordose cervical (com proje¢io da cabega para
afrente). O acometimento articular periférico caracteriza-se
pela presenca de oligoartrite e entesopatias. A oligoartrite
predomina em grandes articula¢des de membros inferiores,
como tornozelos, joelhos e coxofemorais. As entesopatias
(inflamagdes nas inser¢des dos tendoes e/ou ligamentos
nos 0ssos) costumam ser manifestagoes iniciais na EA de
inicio juvenil e acometem preferencialmente a inser¢io de
tenddo de Aquiles e a fascia plantar. Quanto as manifesta-
¢oes extra-articulares, a mais freqiiente ¢ a uveite anterior,
aguda, unilateral, recorrente, que se pode observar em até
40% dos pacientes num seguimento prolongado, estando
geralmente associada ao HLA-B27 positivo e que raramente
cursa com seqiielas®(D).

DIAGNOGSTICO

Para a confirmagio diagnéstica da EA, os critérios mais
utilizados sio os de Nova York modificados, que combi-
nam critérios clinicos e radiogrificos. Os critérios clinicos
sdo: 1) Dor lombar de mais de trés meses de duragio que
melhora com o exercicio e nio ¢ aliviada pelo repouso; 2)
Limitag¢ao da coluna lombar nos planos frontal e sagital; 3)
Expansibilidade toricica diminuida (corrigida para idade ¢
sexo). Os critérios radiograficos sdo: 1) Sacroiliite bilateral,
grau 2, 3 ou 4; 2) Sacroiliite unilateral, grau 3 ou 4. Para
o diagnostico de EA é necessaria a presenga de um critério
clinico ¢ um critério radiografico®(C).

Nos tltimos anos, em virtude do surgimento de drogas
mais eficazes para o tratamento da EA, multiplos instru-
mentos de avaliagdo clinica’”(D) e de imagemV(D) foram
propostos. Entre estes instrumentos, podemos citar um
indice de atividade de doenga, o BASDAI ( Bath Ankylosing
Spondylitis Disease Activity Index); indices funcionais, como
o BASFI (Bath Ankylosing Spondylitis Functional Index) ¢
o indice funcional de Dougados; um indice metrolégico,
o BASMI (Bath Ankylosing Spondylitis Metrology Index);
indices radiolégicos, como o BASRI (Bath Ankylosing
Spondylitis Radiology Index) e o mSASSS (modified Stokes
Ankylosing Spondylitis Scoring System); e indicadores de
qualidade de vida, como o ASQoL (Ankylosing Spondylitis
Ounality of Life) e o HAQ-S (Health Assessment Question-
naive for Spondyloarthropathies).
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Entre todos estes indices, 0 BASDAI'?(D), agora vali-
dado para o portugués'¥(D) (Tabela 2), é considerado o
melhor indice para acompanhar periodicamente a evolugio
do tratamento da EA na pratica clinica diaria, por refletir
um conjunto de situa¢des que podem modificar-se com o
tratamento, como a sensa¢io de fadiga, a dor axial inflama-
téria, o componente periférico e a intensidade e dura¢io da
rigidez matinal. O BASFI!%(D), também validado para o
portugués®(D) (Tabela 3), é bastante eficiente para avaliar
o grau de incapacidade funcional dos pacientes, porém
apresenta pequena variabilidade, a despeito do tratamen-
to, em casos com longa evolugao de doenga, onde muitas
vezes algumas alteragdes funcionais nio sio reversiveis.
Recentemente foi realizada a tradug¢io para a lingua portu-
guesa, validagio e adaptagdo transcultural do HAQ-S, um
questiondrio auto-aplicativo para avaliar qualidade de vida,
devendo ser mais uma opg¢ao a ser utilizada para avaliagao
clinica dos pacientes com EA1®(D).

TABELA 2
BASDALI, VALIDADO PARA O PORTUGUES

Coloque uma marca em cada linha abaixo, indicando sua resposta para
cada questdo relacionada a semana passada

1. Como vocé descreveria o grau de fadiga ou cansago que vocé tem tido?

0 10 cm

Nenhum Intenso

2. Como vocé descreveria o grau total de dor no pescogo, nas costas e no
quadril relacionada a sua doenca?

0 10 cm

Nenhum Intenso

3. Como vocé descreveria o grau total de dor e edema (inchago) nas outras
articulagdes sem contar com pescoco, costas e quadril?

0 10 cm

Nenhum Intenso

4. Como vocé descreveria o grau total de desconforto que vocé teve ao toque
ou a compressdo em regides do corpo doloridas?

0 10 cm

Nenhum Intenso

5. Como vocé descreveria a intensidade da rigidez matinal que vocé tem tido
a partir da hora em que vocé acorda?

0 10 cm

Nenhum Intenso

6. Quanto tempo dura sua rigidez matinal a partir do momento em que vocé
acorda?

0 30 min 1h 1h30 2h

BASDAI: soma dos valores das questdes 1, 2, 3, 4 e a média dos valores da 5 e
6, dividindo este total por 5.
Extraida da referéncia 13.
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TaBELA 3
BASFI, VALIDADO PARA O PORTUGUES

Faca uma marca em cada linha abaixo de cada pergunta, indicando o
seu grau de capacidade para realizar as seguintes atividades durante a
altima semana

1. Vestir meias ou meia-calca sem ajuda ou auxilio de aparelhos.

0 10 cm

Facil Impossivel

2. Curvar o corpo da cintura para cima para pegar uma caneta no chio sem o
uso de um instrumento de auxilio.

0 10 cm

Facil Impossivel
3. Alcangar uma prateleira alta sem ajuda ou auxilio de um instrumento.

0 10 cm

Facil Impossivel

4. Levantar-se de uma cadeira sem bracos da sala de jantar sem usar as maos
ou qualquer outro tipo de ajuda.

0 10 cm

Facil Impossivel
5. Levantar-se quando deitado de costas no chdo sem ajuda.

0 10 cm

Facil Impossivel
6. Ficar em pé sem ajuda por 10 minutos sem desconforto

0 10 cm

Facil Impossivel

7. Subir 12 a 15 degraus sem usar o corrimdo ou outra forma de apoio (anda-
dor); um pé em cada degrau.

0 10 cm

Facil Impossivel
8. Olhar para tras, virando a cabega sobre o ombro sem virar o corpo.

0 10 cm

Facil Impossivel

9. Realizar atividades que exijam esforgo fisico, isto &, fisioterapia, jardina-
gem ou esporte.

0 10 cm

Facil Impossivel
10. Ter um dia repleto de atividades, seja em casa ou no trabalho.

0 10 cm

Facil Impossivel

BASFI: Somatdrio dos valores em cm anotados nas EVA é dividido por 10 e dado
o valor final.
Extraida da referéncia 13.

TRATAMENTO

Inicialmente, o paciente espondilitico deve ser informa-
do que, embora a EA seja uma doenga cronica, apresenta
boas perspectivas terapéuticas atualmente, e que somente se
costuma observar a agrega¢io familiar da doenga em fami-
lias de pacientes HLA-B27 positivo. O amparo psicologico,
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visando a perfeita integra¢io a sociedade, é fundamental
na condugio terapéutica dos pacientes espondiliticos (ver
item Consideragoes gerais sobre o abordagem terapéutica de
pacientes com espondiloartropatias).

Deve-se realizar a fisioterapin, notadamente os progra-
mas de exercicios supervisionados, de maneira sistematica
em todos os estigios da doenga, ji que os seus beneficios
na prevengdo de limitagdes funcionais e na restauragio de
uma adequada mobilidade articular somente s3o observados
no periodo em que o paciente os realiza’®(A). Embora se
observe uma significativa heterogeneidade nos objetivos dos
trabalhos envolvendo fisioterapia na EA, a cinesioterapia
tem oferecido melhores resultados, tendo os meios fisicos
representado papel coadjuvante.

Devem-se utilizar os antiinflamatirios ndo hormonais
(AINHs) desde o inicio do tratamento; ndo existem traba-
lhos evidenciando que um determinado AINH se mostre
superior aos outros na comparagio direta’”/(D). O uso dos
antiinflamatoérios COX-2 preferenciais e especificos, como
o ctoricoxibe!®(A) ¢ o celecoxibe™(A), em pacientes
com potencial risco de toxicidade gastrointestinal ou que
nio toleram os AINHs convencionais, parece representar
uma boa opgao para casos de uso prolongado de AINH.
Estudo recente demonstra que o uso continuo dos AINHs
apresenta melhor resposta quanto aos danos estruturais da
doenga, em compara¢io ao uso intermitente dos mesmos®?)
(A). Ainda ndo se estabeleceu por quanto tempo se deve
utilizar o AINH de forma continua nos pacientes com
EA, mas poder-se-ia considerar que sua retirada seja lenta
¢ gradual, ap6s a completa remissdo clinica e laboratorial
da enfermidade®?(D).

Reserva-se o uso de corticosterdides a casos especificos.
Em pacientes com artrite periférica persistente, o uso de
prednisona, até a dose de 10 mg/dia (ou equivalente) deve
ser intermitente, enquanto houver atividade de doenga®?
(D). Pode-se usar a metilprednisolona por via endovenosa
em casos muito sintomaticos*®(A). O uso de corticosterdi-
de por via intra-articular pode ser uma alternativa em casos
de artrite persistente ou sacroiliite refratiria (nestes casos,
recomenda-se que a infiltra¢io seja guiada por tomografia
computadorizada ou ressonincia magnética)?¥(C). E
importante salientar que se deve evitar o uso dos corticos-
terdides a longo prazo nos pacientes espondiliticos, pois
predispde a desmineralizagdo Ossea, ja que se observa baixa
densidade mineral 6ssea®)(B) e predisposi¢do as fraturas
vertebrais?®(B)na EA mesmo em seus estigios iniciais.

O uso de fairmacos de a¢do lenta indutores de remissio
para o tratamento da doenga axial na EA tem sido bastante
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desapontador, embora se obtenham alguns resultados com
a doenga periférica. Nos pacientes que nio responderam a,
no minimo 2 AINHs, no periodo minimo de observagio
de 3 meses, e que apresentam envolvimento articular pe-
riférico proximal (quadris e ombros) ou distal (demais
articulagdes periféricas), pode-se utilizar drogas de base
de a¢do prolongada®’(D). A sulfasalazina, na dose de 30
a 50 mg/kg/dia, apresenta resposta mais significativa na
artrite periférica®(B) e na prevengido de surtos recorrentes
de uveite®(A). Segundo a Funda¢io Cochrane, em revisio
sistematica que envolveu 11 ensaios randomizados, pacien-
tes com doenga precoce, niveis elevados de VHS (doenga
mais ativa) e artrite periférica, podem se beneficiar do uso
da sulfasalazina®Y(A). O metotrexato, na dose de 7,5 a
25 mg semanal, por via oral ou intramuscular, também
apresenta melhor resposta nos pacientes com EA com
comprometimento periférico®)(B). Revisio sistemdtica
da Fundacio Cochrane, que envolveu apenas trés ensaios
randomizados, nio encontrou evidéncias para o emprego
do MTX na forma axial da EA, questionando sua indicag¢io,
até mesmo no envolvimento periférico da doenga®?(A).
Quanto a leflunomida, houve auséncia de eficicia, mesmo
na doenga periférica®)(D). Embora os estudos iniciais com
a talidomida®(B) ¢ com o pamidronato®)(A) tenham
apresentado resultados promissores (estudos isolados e
com pequenas casuisticas), ainda serdo necessirios outros
estudos para estabelecer os reais riscos ¢ beneficios de seu
uso a médio ¢ longo prazo®¥(D).

Atualmente, existem evidéncias consistentes de que os
agentes bioldgicos dirigidos contra o fator de necrose tu-
moral alfa (TNFa) representam uma boa opgio terapéutica
nos pacientes com intensa atividade de doenga na EA. Os
atuais medicamentos anti-TNFa com uso aprovado para
o tratamento da EA sio o infliximabe, o etanercepte ¢ o
adalimumabe. O nfliximabe ¢ uma medicagdo de uso en-
dovenoso, que requer que sua administra¢ao seja realizada
em centros de infusio que tenham equipe médica com ex-
periéncia no acompanhamento destes casos; recomenda-se
sua administragdo na dose de 3 a 5 mg/kg, apresentando
um esquema de ataque (doses a 0, 2 e 6 semanas) ¢ ou-
tro de manutengio, a cada 6 a 8 semanas, sendo efetivo
no controle da atividade da doen¢a®®(A), na reducio
dos indices laboratoriais®”(B), na redu¢io da inflamagdo
axial detectada na ressonincia nuclear magnética®)(A),
na melhoria da qualidade de vida®’(A), na redug¢io do
uso de AINH®(B) e na redu¢io da incidéncia de uvei-
te anterior*V(A). Estudo multicéntrico alemdo mostrou
persisténcia de uma boa resposta clinica no uso por trés
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anos de infliximabe®?(A), mas recidiva apds a suspensio
abrupta da medica¢io™¥(A), com nova boa resposta apds
readministragdo da medicagio™*H(A).

O etanercepte ¢ utilizado na dose de 25 mg, via subcu-
tinea, duas vezes por semana, sendo efetivo na melhora da
dor e fungio articulares ¢ na qualidade de vida*®(A), na
redugio dos indices laboratoriais®*9(A) e de biomarcadores
de degradagio cartilaginosa®”’(B), além de diminuir a infla-
magdo axial detectada na ressonancia nuclear magnética®®)
(A) e aincidéncia de uveite anterior®)(A). Também apre-
senta eficicia sustentada no uso prolongado®)(A). Estudo
multicéntrico recente revelou que a dose semanal de 50 mg
tem eficicia semelhante 4 dose de 25 mg duas vezes por
semana®”(B). Recentemente, aprovou-se o adalimumabe,
na dose de 40 mg, por via subcutinea, a cada duas semanas,
para uso na EA, apresentando melhora nos parimetros
clinicos®V(A) e de imagem®>(A).

A andlise da vasta bibliografia publicada nos dltimos
anos com respeito ao uso dos agentes anti-TNFa na EA
demonstra que apresentam eficicia sustentada a curto,
médio e longo prazos, mas podem levar a recidiva se sus-
pensos abruptamente, o que subentende um uso por tempo
prolongado com diminui¢io gradativa das doses. Devem ser
utilizados como monoterapia, nio existindo evidéncias de
uso sinérgico com outras drogas modificadoras de doenga,
como o metotrexato ¢ a sulfasalazina®3)(D).

Em um estudo recente, o grupo espanhol BIOBADA-
SER demonstrou que, num conjunto de 5.530 pacientes
em uso de drogas anti-TNFa, a persisténcia do uso destas
medicagoes a curto ¢ médio prazo é maior nos pacientes
com espondiloartropatias que com artrite reumat6ide®®
(A). Pode se considerar curta duragio de doenga, idade
mais jovem, PCR elevada, BASFI baixo e BASDAI elevado
fatores preditivos de uma resposta clinica significativa em
pacientes com EA®®(A). E a ndo-resposta clinica apds pe-
riodo minimo de 12 semanas de uso de agente anti-TNFa
parece prever auséncia de resposta a longo prazo®)(D).
A nio-resposta a um agente anti-TNFa especifico ndo
implica em ndo resposta a troca de agente biol6gico®®(B).
Nenhum medicamento anti-TNFo especifico mostrou-se
superior aos demais.

E importante fiisar que o uso destas drogas deve obedecer
a rigorosos critérios de indica¢io e monitora¢do, visando
diminuir os potenciais efeitos colaterais e racionalizar os
custos de tratamento®3(D). Ap6s andlise das recomendagoes
para o uso de agentes biolégicos nas espondiloartropatias,
podemos ratificar os seguintes critérios: indica-se o uso dos
agentes anti-TNFo para a redugdo de sinais e sintomas de
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pacientes com EA ativa de moderada a grave intensidade em
individuos com resposta inadequada a dois ou mais AINHs
num periodo minimo de observagio de trés meses, ¢ que
ndo responderam a associa¢io com metotrexato ou sulfasa-
lazina, por periodo adicional de 3 meses, em casos de artrite
periférica em atividade. Pode-se considerar EA em atividade
quando o paciente mantém BASDAI > 4 (ver Tabela 2).

ARTRITE PSORIASICA

A artrite psoridsica ¢ uma artrite inflamatdria, soronega-
tiva para o fator reumatdide, associada a psorfase cutinea®”)
(D). A psoriase cutinea ¢ doenga bastante freqiiente,
podendo acometer até 2 a 3% da populagio®®(D); a lesdo
mais caracteristica ¢ a placa eritémato-escamosa de bordas
bem definidas, que varia em nimero e em tamanho, estando
presente particularmente sobre as superficies extensoras dos
membros e do couro cabeludo®(D).

Estatisticas tém demonstrado que 6 a 42% dos pacientes
com psorfase desenvolvem algum tipo de acometimento
articular®(D). E mais prevalente em populagdes brancas.
Nio costuma ter predominio de sexo, exceto em subtipos
especificos, com predominio do sexo feminino na forma
poliarticular simétrica ¢ do sexo masculino na forma espon-
dilitica. O acometimento da pele costuma preceder a artrite
em 75% dos casos, havendo inicio simultaneo em 10% dos
pacientes; nos outros 15%, a artrite pode preceder a lesao
de pele. Nio é comum haver correlagio entre o tipo ou a
gravidade da lesdo cutinea ¢ a presenga, tipo ou extensio
do quadro articular®”(D).

A etiopatogenia da artrite psoridsica é multifatorial, e
fatores genéticos, ambientais e imunoldgicos atuam e in-
teragem para o aparecimento da doenga®’(D). Acredita-se
que, num individuo geneticamente predisposto, a presenga
de um fator ambiental possa funcionar como “gatilho” para
desencadear as altera¢oes imunolégicas que dardo origem
a doenga. O polimorfismo genético pode influenciar esta
susceptibilidade; polimorfismo do TNFa tem sido associa-
do com artrite psoridsica e com a presenga e progressao de
artrite erosiva®?(B). Entre os fatores ambientais, podemos
citar infec¢do (retrovirus ou bactérias Gram-positivas, como
0 estreptococo, e mais recentemente o HIV), trauma arti-
cular (principalmente em criangas) e algumas drogas (como
beta-bloqueadores, litio, inibidores da enzima conversora
da angiotensina e inibidores da COX-1). A psoriase ¢ a
artrite psoriasica compartilham os mesmos fatores desenca-
deantes ambientais e psico afetivos, porém os mecanismos
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neuro-imuno-enddcrinos envolvidos neste processo ainda
necessitam ser esclarecidos®®(D).

Do ponto de vista imunolégico, observam-se altera¢oes
tanto da imunidade humoral quanto da imunidade celular.
A pele, as articulagoes e as énteses compartilham meca-
nismos patogénicos semelhantes. Infiltrado composto de
células T ativadas estd localizado nas papilas dérmicas, na
camada subsinovial e nas énteses. Outras células envolvidas
sdo as células dendriticas, os macréfagos e as células B. To-
das liberam citocinas pré-inflamatérias que levam a ativagdo
de outras células patogénicas, promovem a angiogénese ¢
a reabsor¢do 6ssea®®(D).

DIAGNOSTICO

Classicamente, a artrite psoridsica apresenta cinco for-
mas clinicas: 1) Oligoartrite assimétrica (70%): é a forma
clinica mais freqiiente, acometendo grandes e/ou pequenas
articulages; tenossinovites sio comuns, caracterizando os
“dedos em salsicha”; 2) Poliartrite simétrica (15%): apre-
senta quadro articular muito semelhante a artrite reu-
matoide; pode acometer as articulagdes interfalangeanas
distais, comumente nio afetadas na artrite reumatoide; 3)
Distal (5%): acomete exclusivamente as articula¢oes inter-
falangeanas distais, geralmente associada a lesoes ungueais
(“unha em dedal”); 4) Artrite mutilante (< 5%): é a forma
clinica menos freqiiente e mais grave, acometendo geral-
mente individuos jovens, na 2* ¢ 3* décadas de vida; afeta
as pequenas articulagdes das mios e dos pés, evoluindo
para deformidades importantes, com encurtamento dos
dedos; 5) Espondilite (5%): os sintomas clinicos costumam
ser indistinguiveis daqueles apresentados pela espondilite
anquilosante®”(D).

Nas tltimas décadas, foram propostos diversos crité-
rios classificatérios para a artrite psoriasica. Os critérios
do Grupo Europeu de Estudo das Espondiloartropatias
(1991)®(D) (Tabela 1) englobam preferencialmente as
formas oligoarticulares ¢ espondiliticas. Recentemente,
o Grupo CASPAR (Classification Criteria for Psoriatic
Avrthritis) prop6s novos critérios tentando englobar todo
o amplo espectro de casos de artrite psoridsica (Tabela 4)
©5)(D). Alguns autores costumam pleitear a inclusio da
Sindrome SAPHO (acrénimo de Sinovite, Acne, Pustu-
lose, Hiperostose, Osteite) como um subtipo distinto da
artrite psoriasica; no entanto, o assunto esta longe de ser
um consenso, aliado a extrema raridade da sindrome em
nosso pais®’(D).
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TABELA 4
CRITERIOS CLASSIFICATORIOS DE ARTRITE PSORIASICA
Gruro CASPAR, 2006

Doenca articular inflamatéria estabelecida
e
Pelo menos trés pontos nos seguintes critérios:

Psoriase cutanea atual 2 pontos
Historia de psoriase 1 ponto
Historia familiar de psoriase 1 ponto
Dactilite 1 ponto
Neoformacéo dssea justa-articular 1 ponto
Fator reumatéide negativo 1 ponto
Distrofia ungueal 1 ponto

Extraida da referéncia 65.

TRATAMENTO

A artrite psoridsica é multifatorial, envolvendo distintos
aspectos que devem ser considerados na decisio do trata-
mento. E necessirio individualizar a terapéutica levando-
se em conta o predominio axial, periférico, as dactilites ¢
entesites, 0 acometimento cutineo e¢ ungueal, além das
co-morbidades e considera¢des econémicas e sociais'®”)
(D). Dentre as doengas reumaticas auto-imunes, a artrite
psoriasica ¢ uma daquelas onde o estresse emocional re-
presenta um importante fator desencadeante da crise tanto
articular quanto cutinea; sendo assim, o suporte psicoldgico
¢ importante e indispensivel na condug¢io dos pacientes
psoridsicos, principalmente para assegurar-lhes que a doenga
¢ controldvel na maioria dos casos®®(D).

Os AINHs sao utilizados de rotina no tratamento da
artrite psoridsica, cursando com evidente melhora da dor
articular, mas ndo sdo capazes de alterar sua evolu¢io; de-
vem ser utilizados de forma intermitente, enquanto houver
atividade de doenga. Nao existe nenhum AINH especifico
comprovadamente melhor que os demais®”(D); no en-
tanto, é importante salientar que o dcido acetilsalicilico,
a indometacina e os oxicams podem exacerbar as lesoes
da pele”(D). Quanto aos corticosterdides, a prednisona
em doses baixas (até 10 mg/dia, ou equivalente) pode
eventualmente ser utilizada em casos de artrite periférica
persistente; a retirada da droga deve ser lenta, a fim de se
evitar rebote da doen¢a”!(D). Nio existem evidéncias
para embasar o uso de altas doses de corticosterbides na
artrite psoridsica.

Nos casos nao responsivos aos AINHs, a droga de pri-
meira escolha é o metotrexato, em doses habituais (por via
oral ou intramuscular), até se obter controle da doeng¢a”?
(B). A hepatotoxicidade do metotrexato na artrite psoria-
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sica parece ser maior que a observada em pacientes com
artrite reumat6ide”®(C). A sulfasalnzina, nas doses de 1,0
a 3,0 g/dia, demonstrou ser eficaz apenas com relagio ao
componente articular periférico da doenga™)(A). A ciclos-
porina, nas doses de 3 a 5 mg/kg/dia, parece ser eficiente
tanto para o componente articular quanto cutineo”(D),
também apresentando boa resposta quando comparado ao
uso do metotrexato’®(A) e da sulfasalazina”’(B). Estudo
multicéntrico controlado recente mostrou que a combina-
¢do entre ciclosporina e metotrexato é uma boa alternativa
nos pacientes parcialmente responsivos ao metotrexato!”®
(A). O uso da leflunomida, na dose de 20 mg/dia, também
tem mostrado bons resultados”?(A).

De forma semelhante a EA, os inibidores do TNFo
apresentam resultados satisfatérios tanto na doenga arti-
cular quanto cutinea, em adultos e criancas. Os agentes
biologicos anti-TNFo aprovados para tratamento da artrite
psoriasica, baseado em estudos controlados para avaliar
eficicia e seguranga, sio o infliximabe, o etanercepte e o
adalimumabe. O nfliximabe tem mostrado boa resposta
clinica®”(A) e inibigao da progressdo radiologica 8!(A) apGs
um ano de tratamento. O etanercepte também tem demons-
trado resposta clinica sustentada em um ano®?(A) ¢ inibigdao
da progressio radioldgica apds dois anos de uso®)(A).
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