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Avanços no diagnóstico e tratamento da artrite reumatóide
Jéssica Pereira da Costa*, Sandra Trevisan Beck**

RESUMO: A artrite reumatóide (AR) é considerada uma doença inflamatória crônica, de origem auto
imune, mas de etiologia ainda desconhecida, que causa dano progressivo no sistema
musculoesquelético. Com a progressão da doença, os pacientes com AR desenvolvem incapacidade
para realização de suas atividades, com impacto econômico significativo para o paciente e para a
sociedade. Nas últimas décadas, houve significativa evolução na forma de abordagem e na terapêutica
da doença. Métodos laboratoriais e de imagem foram desenvolvidos, contribuindo para diagnóstico
mais precoce e determinação de prognóstico. Tais mudanças motivaram esta revisão da literatura. Para
tanto, foi realizada uma revisão formal da literatura sobre o tema, através de um levantamento
bibliográfico, a partir de mecanismos de busca eletrônica. Foram consultadas as bases de dados
Scielo, Google Acadêmico, PubMed, Medline e ScienceDirect e sites de pesquisa científica disponíveis
na rede, acessando artigos científicos publicados até fevereiro de 2011.
Descritores: Artrite reumatóide; Diagnóstico; Tratamento.

Update in Diagnosis and Treatment of Rheumatoid Arthritis
ABSTRACT: Rheumatoid arthritis is considered a chronic inflammatory disease of autoimmune origin
but of unknown etiology that causes progressive damage to the musculoskeletal system. With
progression of the disease, patients with RA develop inability to perform activities of daily living both as a
professional, with significant economic impact for the patient and to society. In recent decades there has
been significant progress in the approach and treatment of disease. Laboratory and imaging methods
have been developed, contributing to earlier diagnosis and determining prognosis. Such changes have
led to this review. To this aim, was performed a formal review of the literature. Were consulted the
databases SciELO, Google Scholar, PubMed, Medline, ScienceDirect and other sites of scientific
research available on the network, accessing scientific articles published up 2011, february.
Descritors: Rheumatoid arthritis; Diagnosis; Treatment.
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Introdução
O diagnóstico da artrite reumatóide (AR) é feito pela associação de sintomas e sinais

clínicos, achados laboratoriais e radiográficos. O tratamento deve ser feitos tão breve quanto
possível com objetivo de induzir remissão e evitar dano radiológico, prevenir e controlar a
lesão articular e a qualidade de vida dos pacientes.

Com o objetivo de evidenciar as novas abordagens e métodos disponíveis para auxilio ao
diagnóstico e tratamento da artrite reumatóide, foi realizada uma revisão formal da literatura
sobre o tema, através de um levantamento bibliográfico, a partir de mecanismos de busca
eletrônica. Foram consultadas as bases de dados Scielo, Google Acadêmico, PubMed,
Medline e ScienceDirect e sites de pesquisa científica disponíveis na rede, acessando artigos
científicos publicados até fevereiro de 2011. Não foi adotada outra restrição que não a data de
publicação.

Aspectos Gerais da Artrite Reumatóide
A AR é uma doença autoimune de etiologia desconhecida, caracterizada por poliartrite

periférica, que leva a deformidade e destruição das articulações em virtude de erosões ósseas
e da cartilagem1. Afeta mulheres duas a três vezes mais do que homens, e sua prevalência
aumenta com a idade. Em geral, a AR acomete grandes e pequenas articulações em
associação com manifestações sistêmicas como: rigidez matinal, fadiga e perda de peso.
Quando envolve outros órgãos, a morbidade e a gravidade da doença são maiores, podendo
diminuir a expectativa de vida em cinco a dez anos, segundo o American College of
Rheumatology, (ACR)24.

Os estudos de agregação familiar e de gêmeos monozigóticos e dizigóticos demonstram
que a AR é uma doença complexa, provavelmente com variância genética e envolvimento de
múltiplos genes. Os genes do complexo de histocompatibilidade principal codificam as
moléculas clássicas de histocompatibilidade, conhecidas como antígenos leucocitários
humano (HLA), originando moléculas HLAA, B e C (classe I) HLADR, DQ e DP (classe II). A
associação de AR com antígenos HLADR4, é o fator genético mais estudado; quando
presente, a AR é mais grave e com mais manifestações extraarticulares do que pacientes
que não são HLADR4 positivos. Estudos reforçam ainda a associação do HLADRB1 com
doença articular mais grave e presença de manifestações extraarticulares2.

A avaliação inicial da doença é feita através de medidas subjetivas (duração da rigidez
matinal; intensidade da dor e limitação da função); exame físico (número de articulações
inflamadas; problemas articulares mecânicos – limitação no movimento, crepitação,
instabilidade e deformidades; manifestações extraarticulares); testes laboratoriais
(hemograma completo; velocidade de hemossedimentação e/ou proteína C reativa; função
renal; enzimas hepáticas; exame qualitativo de urina; Fator Reumatóide (FR) – se inicialmente
negativo, pode ser repetido de seis a 12 meses após o início de doença; análise do líquido
sinovial – se necessário, para excluir outras doenças); radiografias das articulações das mãos,
dos pés e das demais articulações comprometidas. A atividade da doença é avaliada através
da contagem de articulações dolorosas e edemaciadas, juntamente com a avaliação da
intensidade da dor. Parâmetros de mau prognóstico são acompanhados com início da doença
em idade mais precoce (antes dos 16 anos), associados a resultados laboratoriais
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apresentando altos títulos de FR; anticorpos antipeptídeo citrulinado cíclico (antiCCP)
reagente; velocidade de hemossedimentação e/ou proteína C reativas persistentemente
elevadas; artrite em mais de 20 articulações; comprometimento extra articular (presença de
nódulo reumatóide), síndrome de Sjögren (SS – doença sistêmica inflamatória crônica, de
provável etiologia autoimune, em que as glândulas lacrimais e salivares são os principais
órgãos afetados pela infiltração linfoplasmocitária, originando disfunções que desencadeiam
quadro clássico de xeroftalmia (olhos secos) e xerostomia (boca seca). Outras glândulas
exócrinas também podem ser acometidas, como o pâncreas, glândulas sudoríparas,
glândulas mucosas dos tratos respiratório, gastrointestinal e urogenital, episclerite e/ou
esclerite, doença pulmonar intersticial, pericardite, vasculite sistêmica e síndrome de Felty
(associação entre artrite reumatóide crônica, neutropenia e esplenomegalia, ocorrendo em
menos de 1% dos pacientes com AR predominando mais na quinta a sétima década, em
mulheres 3,4, 5.

Testes laboratoriais auxiliares ao diagnóstico
Fator Reumatóide

Apesar de a AR ser considerada uma das doenças autoimunes mais freqüentes, testes
laboratoriais clássicos como a pesquisa do Fator Reumatóide, ainda são utilizados.

Descritos pela primeira vez em 1940 por Waaler, FRs são autoanticorpos dirigidos
contra determinantes antigênicos da porção Fc da molécula de IgG, utilizados na suspeita de
AR e de outras doenças autoimunes6.

Podem ser detectados em 60 a 80% dos pacientes com AR. É considerado um teste
sensível, mas pouco específico, com especificidade em torno de 70%7. Apesar de estarem
presentes antes do surgimento dos sintomas na AR, sua sensibilidade é mais baixa nos
primeiros anos de doença (em torno de 40%)8.

Fatores reumatóides podem ser de diferentes isotipos, como IgA, IgG e IgM, sendo este
último o mais detectado pelos testes laboratoriais usualmente utilizados. Entre os testes,
temos os de aglutinação (Látex e WaalerRose), a turbidimetria e a nefelometria,
automatizados. Os métodos automatizados estão sendo adotados por vários laboratórios
devido a sua precisão na análise quantitativa, fornecendo resultados numéricos em UI/mL,
mais precisos que os títulos semiquantitativos, fornecidos pelos testes de aglutinação 9,10,11.

O FR IgM é o melhor isotipo para a triagem diagnóstica, enquanto que o FR IgA associa
se a pior prognóstico radiológico12. FRs podem ser encontrados no soro de pacientes com
outras doenças: doenças difusas do tecido conjuntivo (2060%), autoimunes, infecciosas,
neoplásicas e hiperglobulinemias em indivíduos saudáveis13. Além disso, o FR serve para
classificar os pacientes em soropositivos e soronegativos, o que auxilia na determinação de
características evolutivas próprias e orientação terapêutica14. Pacientes soropositivos e com
altos títulos têm associação com doença mais grave, manifestações extraarticulares,
principalmente nódulos reumatóides15.
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Anticorpo Anti CCP
A citrulina é um aminoácido pouco comum, resultante da deiminação de um resíduo de

arginina pela enzima peptidilargininodeiminase Está presente em poucas proteínas
humanas, entre elas a prófilagrina e a filagrina. A utilização de peptídeos cíclicos contendo
citrulina permitiu o desenvolvimento da técnica de ensaio imunoenzimático, de realização
mais fácil e melhor reprodutibilidade, para a detecção dos anticorpos antipeptídeo citrulinado
cíclico. Nos últimos anos, tem sido confirmado o valor clínico dos anticorpos contra peptídeos
citrulinados cíclicos (CCP) no diagnóstico da AR16. Embora descrito há mais de 40 anos, os
testes que detectam os autoanticorpos contra o sistema filagrinacitrulina vêm sofrendo
modificações. Os testes imunoenzimáticos recentemente desenvolvidos para dosagem de
anticorpos antiCCP têm demonstrado alta especificidade para a AR, com utilidade diagnóstica
e prognóstica, uma vez que pode ser detectado em fases precoces da doença, e parece ser
marcador de prognóstico de maior gravidade da AR. A pesquisa do antiCCP é realizada pela
técnica de ELISA, segundo metodologia proposta por Schellekens et al (2000) 17.

Anticorpos antivimentina citrulinada
Demonstrouse que a vimentina, encontrada nas células sinoviais de articulações

afetadas na artrite reumatóide, é secretada e modificada por macrófagos, na dependência de
sinais próinflamatórios, o que faz dessa proteína um autoantígeno interessante para a
avaliação da doença18. Os anticorpos contra vimentina citrulinada (antiSa) são da classe IgG,
reativos contra um antígeno de 50 Kilodaltons (KDa) presente na placenta, na sinóvia ou no
baço humanos, de ocorrência independente do fator reumatoide e dos demais anticorpos
contra proteínas e peptídeos citrulinados. A sensibilidade para detecção de artrite reumatóide
é de 20% a 68%, e a especificidade de 92% a 99%19.

Em relação aos três testes citados nesta revisão, o FR é bastante utilizado para o
diagnóstico de AR (sensibilidade de 60% a 80%), porém tem baixa especificidade (em torno
de 70%), podendo estar presente em outras doenças reumáticas, infecção e em indivíduos
idosos. Por outro lado, o anticorpo antiCCP, cuja sensibilidade é similar à do FR, é um teste
de alta especificidade (em torno de 98%) mas maior custo, sendo aconselhada a sua
solicitação nos casos de dúvida diagnóstica, principalmente quando o FR resultar negativo20.
Ressaltase que um teste negativo para FR e antiCCP não afastam o diagnóstico de AR,
sobretudo em fases iniciais21.

Diagnóstico
O diagnóstico depende da associação de sintomas e sinais clínicos, achados

laboratoriais e radiográficos. A orientação para diagnóstico é baseada nos critérios de
classificação do Colégio Americano de Reumatologia. Recentemente foi desenvolvida uma
nova abordagem para a classificação da AR em uma fase inicial de evolução da doença22. O
sistema de classificação tem como objetivo identificar, entre os pacientes que apresentam um
quadro recente de artrite inflamatória, os fatores que melhor discriminam os pacientes com
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alto risco de evoluir para uma doença persistente e/ou erosiva versus os que não apresentam
este risco e,com isso, identificar aqueles pacientes aos quais deveria ser instituída terapia
imediata para a AR, a fim de melhorar o prognóstico. A aplicação destes critérios de
classificação dependem da existência de dois requisitos obrigatórios: primeiro, deve haver
evidência clínica de sinovite ativa (ou seja, edema) no momento do exame em pelo menos
uma articulação. Em segundo lugar, é imprescindível um bom julgamento clínico, pois os
critérios só podem ser aplicados quando outras possíveis causas de sinovite, como lúpus
eritematoso sistêmico e gota, forem excluídas. A seguir, um sistema de pontuação baseado
em medidas que são usadas na prática clínica é aplicado, e a doença será classificada como
AR se um total de 6 ou mais pontos (de um valor máximo de 10) for atingido. Esta pontuação
é obtida considerando quatro pontos principais: número e o local das articulações envolvidas
(pontuação de 0 a 5), alterações sorológicas (pontuação de 0 a 3), elevação das provas de
fase aguda (escala de 01) e duração dos sintomas (2 níveis; intervalo 01)23.
Tratamento

Os objetivos principais do tratamento do paciente com AR é a prevenção e controle da
lesão articular, da perda de função e diminuição da dor, tentando maximizar a qualidade de
vida desses pacientes. A remissão completa, apesar de ser o objetivo final do tratamento,
raramente é alcançada. O tratamento da AR deve ser considerado um processo dinâmico,
sendo constantemente reavaliado. As decisões quanto ao planejamento terapêutico devem
ser sempre compartilhadas com o paciente e acompanhadas pelos familiares 24.
Tratamento não medicamentoso

O acompanhamento desses pacientes do ponto de vista funcional deve ocorrer desde o
início da doença com orientação e programas terapêuticos dirigidos à proteção articular, à
manutenção do estado funcional do aparelho locomotor e do sistema cardiorrespiratório.
Fisioterapia e terapia ocupacional contribuem para que o paciente possa continuar a exercer
as atividades da vida diária. A proteção articular deve garantir o fortalecimento da musculatura
periarticular e adequado programa de flexibilidade, evitando o excesso de movimento e
privilegiando as cargas moderadas. O condicionamento físico, envolvendo atividade aeróbica,
exercícios resistidos, alongamentos e relaxamento, deve ser estimulado observandose os
critérios de tolerância ao exercício e à fadiga. Repouso e exercício devem ser enfatizados,
reconhecendose que a degeneração articular na AR é maior quando o repouso é prolongado.
A estratégia terapêutica deverá contemplar períodos alternados de atividades e repouso, este
sempre em posição funcional, ou seja, posição normal dos músculos quando não estão em
atividade. 24.

Tratamento medicamentoso
Uma vez que as drogas modificadoras do curso da doença (DMCD) controlam ao invés

de curar a AR, o manejo desta patologia passa a ser um processo interativo, onde o paciente
deve ser periodicamente avaliado, para ser detectado a atividade ou progressão da doença e
qualquer efeito adverso que possa ocorrer devido ao medicamento. Para o controle da dor e
do processo inflamatório articular o uso de antiinflamatórios não hormonais (AINHs)24
associado ou não a doses baixas de glicocorticóides, é um importante adjuvante à terapêutica
de base25,26. Pacientes que usarão glicocorticóides por tempo prolongado (mais de três
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meses) devem receber suplementação de cálcio e vitamina D e serem avaliados quanto à
osteoporose. Se necessário o uso de agentes antireabsortivos deve ser considerado27.

Como não existem evidências comparando eficácia entre os diversos AINHs disponíveis,
há necessidade de individualizar a escolha de acordo com os fatores de risco de cada
paciente. Todos os AINHs devem ser empregados em pequenas doses e em tempos
necessários28.

O uso de opióides pode ser útil em alguns pacientes. Infiltrações com glicocorticóides
estão indicadas nos casos de mono ou oligoartrites persistentes 24.
Tratamento da Artrite Reumatóide Inicial

O uso de DMCD, tais como: hidroxicloroquina; difosfato de cloroquina; sulfasalazina;
metotrexato; leflunomide; azatioprina; ciclosporina, glicocorticóides em baixa dose, por via
oral, ou infiltração intraarticular, devem ser indicados para todo o paciente a partir da
definição do diagnóstico de artrite reumatóide24.

A relação benefício–toxicidade dos diversos DMCDs demonstra que o metotrexato é a
droga de eleição para o tratamento inicial na maioria dos pacientes com AR. Não havendo
resposta clínica com doses máximas toleradas de metotrexato ou na presença de efeitos
adversos, recomendase a troca ou o uso de combinações de DMCD. As combinações mais
utilizadas são metrotexato com cloroquina, com sulfasalazina ou com a associação dessas
três drogas29. Existem estudos avaliando o uso de metotrexato com leflunomida30 ou
metotrexato com ciclosporina31.

Na presença de manifestações extraarticulares graves podemse utilizar altas doses de
glicocorticóides por via oral ou na forma de pulsoterapia. A utilização de ciclofosfamida fica
restrita àqueles casos de maior gravidade 24.

Agentes biológicos como novas drogas modificadas do curso da doença
Além dos clássicos DMCD, encontramse disponíveis comercialmente agentes

modificadores da resposta biológica32 que atuam em alvos específicos na regulação da
resposta imune, controlando os sintomas e o progresso das artrites e outras doenças auto
imunes. Pacientes com AR inicial e apresentando apenas pequena ou moderada atividade da
doença não são considerados candidatos para terapia biológica33.

São comumente utilizados medicamentos composto de quatro tipos: anticitocinas; anti
células B; inibidores de coestimulação; antimoléculas de adesão34. No Brasil encontramse
disponíveis os seguintes:

a) Bloqueadores de TNF: três imunobiológicos inibidores do TNF estão aprovados no
Brasil. O adalimumabe, que é um anticorpo monoclonal antiTNFalfa; etanercepte, uma
proteína de fusão que inibe a ação do TNFalfa por ser uma molécula que tem dois receptores
humanos solúveis de TNFa anexadas à porção Fc da IgG humana e o infliximabe: anticorpo
monoclonal, quimérico que se liga ao TNFa.

b) Depletores de linfócito B (Rituximabe): São anticorpos monoclonais quiméricos contra
o antígeno CD20, expresso na superfície dos linfócitos B, responsável pela diferenciação e
proliferação destas células, induzindo assim à depleção dos linfócitos B.

c) Moduladores da coestimulação: O abatacepte é uma proteína de fusão que modula a
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coestimulação dos linfócitos T. Apresenta alta afinidade de ligação com moléculas de
superfície celular CD28, competindo com a ligação do CD80 e CD86, interferindo no
coestímulo necessário para a ativação dos linfócitos T

Recomendase que o uso desses fármacos seja indicado e monitorado por um
reumatologista. Seu custo elevado e a administração por via parenteral limitam sua utilização
de forma mais ampla35.

O adalimumabe, com dose de 40 mg, administrado por via subcutânea uma vez a cada
duas semanas, e o entanercepte, com dose de 25 mg, administrado por via subcutânea duas
vezes por semana, podem ser utilizados como monoterapia ou associados ao metotrexato, que
combinados a este, mostraramse ser seguros e propiciaram juntos um rápido benefício no
controle da atividade da doença, comparado ao uso combinado de placebo e metotrexato36;
também mostrou ser seguro e benéfico quando associado a outras DMCDs37, 30.

Já, o infliximabe, com dose de 3 mg/kg administrados via intravenosa, seguida da
mesma dose nas segunda e sexta semanas e, a seguir, a cada oito semanas38. Deve
preferencialmente ser utilizado com metotrexato35, ou, ainda, podendo ser associado com
leflunomida ou azatioprina, quando houver contraindicação ao uso de metotrexato39.

Os bloqueadores de TNF têm ação na inibição do processo inflamatório, uma vez que
grandes quantidades de IL1 e TNFalfa são detectadas no líquido sinovial de pacientes com
AR e ambos são potentes estimulantes das células mesenquimais (fibroblastos sinoviais,
osteoclastos e condrócitos) a secretarem metaloproteinases (colagenase e estromelisina). O
líquido sinovial apresenta concentrações elevadas de metaloproteinases que participam da
destruição da cartilagem. Porém, apesar da boa atuação nos processos reumáticos são
contraindicados em mulheres grávidas ou que estejam amamentando, pacientes com
insuficiência cardíaca congestiva, em vigência de infecção ativa ou em pacientes com alto
risco para o desenvolvimento de infecções (úlcera crônica de membros inferiores, artrite
séptica nos últimos 12 meses), infecções pulmonares recorrentes, esclerose múltipla, e em
pacientes com doenças malignas atuais ou passada (menos de dez anos)35.

Em virtude da alta prevalência de tuberculose em nosso meio e dos relatos de reativação
desta, por ocorrer inibição da formação do granuloma, devido à menor ação do TNFalfa,
liberando os bacilos nos caso de tuberculose latente. Esses agentes devem então ser
empregados com extrema cautela em pacientes com susceptibilidade ou história prévia de
tuberculose, recomendandose, pelo menos, radiografia de tórax antes do início da
terapêutica. Tratamento profilático pode ser considerado40.

Em termos de eficácia, não existem dados que permitam afirmar a superioridade de
qualquer um dos três agentes antiTNF no tratamento da artrite reumatóide41.

Quando houver falha com outros agentes antiTNF, o rituximabe é indicado para
pacientes com AR em atividade moderada à severa42. É preconizada a administração na dose
de 1 g em duas infusões endovenosas num intervalo de 15 dias, cada infusão é acompanhada
da utilização de 100 mg de metilprednisolona endovenosa 30 minutos antes, um grama de
paracetamol e antihistamínico para diminuir a gravidade e a freqüência das reações
infusionais. Indivíduos com boa resposta ao tratamento podem ser submetidos a novo curso
de rituximabe, caso reativem a doença43.

Recentemente foi aprovado pela U.S. Food and Drug Administration (FDA) e pela
Agência Nacional de Vigilância Sanitária (Anvisa) para o uso em artrite reumatóide ativa com
falha terapêutica a DMCD ou aos agentes antiTNF. O abatacepte pode ser utilizado
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associado aos DMCD ou como monoterapia. Não deve ser administrado concomitantemente
ao agente antiTNF, pois essa associação apresenta mais infecções, incluindo infecções
graves. Deve ser administrado como infusão endovenosa, durante 30 minutos, na dose de
500 mg nos pacientes com menos de 60 kg, 750 mg nos pacientes entre 60 e 100 kg e 1 g
nos com mais de 100 kg. A dose seguinte deve ser administrada duas a quatro semanas após
a dose inicial, depois a cada quatro semanas44.

A administração de agentes biológicos para tratamento da AR durante a gravidez
continua controverso, uma vez que não pode ser afirmado sua total segurança.45.

Pode ser feita a troca de um agente biológico por outro, nas seguintes condições:
Ausência na resposta ao tratamento inicial; perda da resposta obtida no decorrer do tempo;
presença de eventos adversos46,47.

Tratamento cirúrgico da AR
Pode haver indicação de tratamento cirúrgico em pacientes portadores de artrite

reumatóide em situações nas quais medidas clínicas e fisioterápicas não produzam controle
dos sintomas e/ou não permitam níveis mínimos aceitáveis de trabalho, atividades
domésticas, deambulação por 30 minutos, independência. O tratamento cirúrgico deve ser
feito precocemente. Não se deve aguardar comprometimento de várias articulações para
então definir intervenção cirúrgica. Operações bilaterais devem ser feitas na mesma seção
cirúrgica em caso de deformidades acentuadas de quadris e joelhos. Recomendase que
testes de avaliação de qualidade de vida sejam realizados para avaliação da indicação
cirúrgica dos pacientes. Os tratamentos cirúrgicos recomendados são: Sinovectomia (Sinovite
por mais de seis meses, resistente ao tratamento conservador); correção de tendões
juntamente com sinovectomia; debridamento articular associado a ressecção artroplástica;
artrodese e artroplastias totais24.

Terapias Alternativas
As prostaglandinas (PG)E2 e os Leucotrienos (LT) B4 são os mediadores que possuem o

maior potencial próinflamatório. A PGE2 induz à febre, promove vasodilatação, aumenta a
permeabilidade vascular e potencializa a dor e o edema causados por outros agentes, como
bradicinina e histamina. Por outro lado, a PGE2 inibe a produção do TNFα e IL1,
apresentando, nesse aspecto, característica antiinflamatória. Tem potencial imunossupressor,
pois inibe a proliferação de linfócitos, a atividade das células natural killer (NK) e a produção
de IL2 e Interferon (IFNу). O aumento da oferta de ácidos graxos da família ômega3, como o
ácido linolênico (C18: 3) ou de ácido eicosapentaenoico (EPA) e de DHA, favorece a síntese
de eicosanóides da série ímpar, como a prostaglandina (PG) E3, tromboxano (TX) A3 e
leucotrieno (LT) B5, que possuem características antiinflamatórias. Esse equilíbrio proporciona
menor formação de mediadores próinflamatórios, reduzindo alguns dos efeitos
imunossupressores48.

O ômega 3 pode controlar a resposta hiperinflamatória exacerbada, minimizando os
efeitos dos distúrbios metabólicos, o hipercatabolismo e, desse modo, melhorar o prognóstico.
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Entretanto, se oferecido durante a fase hipoinflamatória, possivelmente irá expor o paciente
ao risco de infecção secundária, pois reduz a resposta inflamatória, podendo atuar diminuindo
a atividade imunológica de forma inadequada49. Assim, o uso desse imunomodulador deve ser
criterioso, particularmente em pacientes com doença grave.

Uma revisão recente apontou que a recomendação para o uso da suplementação com
ômega3 está bem estabelecida para determinadas condições clínicas, entre elas doença
cardiovascular, hipertrigliceridemia e artrite reumatóide. Entretanto, outras condições, que
podem se beneficiar da ação antiinflamatória do ômega3, ainda está sendo estudada,
apresentando evidências desses benefícios. Efeitos colaterais relacionados à suplementação
com ômega3 não demonstraram alterações relevantes. Entre tais efeitos poderia ocorrer
aumento nos níveis de colesterol LDL, aumento no tempo de sangramento e piora do perfil
glicêmico em diabéticos50.

Os estudos envolvendo essas áreas de conhecimento são difíceis de realizar,
considerando a complexidade do sistema imune e das respostas envolvidas durante a
inflamação. Os resultados controversos se devem, provavelmente, a esses fatores, bem como
à variabilidade interindividual e às diferenças na metodologia dos estudos podem apresentar
vieses, se considerada a possibilidade de que estudos com resultados negativos ao uso da
suplementação tendem a ser omitidos das publicações, devido, principalmente, ao seu
impacto desfavorável para a indústria51.

Considerações Iniciais
O paciente com AR necessita de um tratamento multidisciplinar que envolva, além da

medicação, a educação do paciente e de seus familiares. Muitas vezes há necessidade de
fisioterapia, processos mais invasivos como, injeções intraarticulares com corticóide e
cirurgia, justificando um suporte psicossocial maior. Os objetivos básicos de todos os
procedimentos são o alívio da dor, redução da inflamação, proteção de estruturas articulares e
prevenção da perda de função, uma vez que não há cura definitiva. O diagnóstico, em geral,
traz medo e angústia ao paciente, devendo esse ser suprido de informação e atenção,
melhorando a qualidade de vida do paciente.
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