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Dermatomiosite em adulto: experiência 
de um centro terciário brasileiro

Fernando Henrique Carlos de Souza1, Thiago Bitar Moraes Barros2, Maurício Levy-Neto3, Samuel Katsuyuki Shinjo4

RESUMO

Objetivos: Relatamos os resultados de um estudo de coorte retrospectivo envolvendo 139 pacientes com dermatomiosite, 
conduzido de 1991 a 2011. Métodos: Todos os pacientes preenchiam pelo menos quatro dos cinco critérios de Bohan 
and Peter (1975). Resultados: A média de idade dos pacientes no início da doença foi de 41,7 ± 14,1 anos, e a duração 
da doença foi de 7,2 ± 5,2 anos. A amostragem constitui-se de 90,2% de indivíduos brancos, 79,9% do gênero feminino. 
Sintomas constitucionais foram detectados em menos da metade dos casos. Envolvimentos cutâneo e articular ocorreram 
em 95,7% e 41,7% dos pacientes, respectivamente. Em 48,2% dos pacientes foram apresentadas pneumopatia incipiente, 
opacidades em “vidro fosco” e/ou fi brose pulmonar. Todos os pacientes receberam prednisona (1 mg/kg/dia) e 51,1% 
receberam também metilprednisolona intravenosa (1 g/dia por três dias). Vários imunossupressores foram usados como 
poupadores de corticosteroide de acordo com tolerância, efeitos colaterais e/ou refratariedade. Houve recidiva de doença 
(clínica e/ou laboratorial) em 53,2% dos casos; 76,3% permaneceram em remissão no momento do estudo. A taxa de 
infecção grave foi de 35,3%, com o predomínio de herpes zoster. Houve 15 (10,8%) casos de câncer, dos quais 12 fo-
ram confi rmados em um período de um ano após o diagnóstico da doença. Houve ainda 16 óbitos (11,5%) cujas causas 
principais foram sepse/choque séptico (27,5%), pneumopatia atribuída à doença (31,3%), neoplasias (31,3%) e eventos 
cardiovasculares (12,5%). Conclusões: No presente trabalho, os dados clínico-laboratoriais foram semelhantes aos de 
outros grupos populacionais descritos na literatura, com diferenças mínimas quanto à frequência e às características das 
manifestações extramusculares.
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INTRODUÇÃO

Miopatias infl amatórias idiopáticas são um grupo heterogêneo 
de doenças autoimunes sistêmicas que incluem dermatomiosite 
(DM), polimiosite (PM) e miosite por corpúsculo de inclusão 
(MCI). Cada uma dessas doenças apresenta características 
clínicas, epidemiológicas, histológicas e patológicas distintas 
entre si.

A DM é caracterizada pela fraqueza muscular proximal si-
métrica e progressiva dos membros, além de alterações cutâne-
as típicas, como heliótropo e pápulas de Gottron. Manifestações 

extramusculares podem acontecer na DM, como acometimento 
articular, cardíaco, pulmonar e do trato gastrintestinal.1,2

A incidência é de 5–10 casos/milhão de pessoas/ano. A 
forma adulta afeta principalmente indivíduos entre 45 e 55 
anos, e a juvenil, indivíduos de 5 a 10 anos. A DM é duas 
vezes mais comum em mulheres, sem predileção por etnia.3

Há poucos trabalhos epidemiológicos em DM na literatu-
ra.4–9 Em nosso meio há apenas dois estudos publicados até o 
presente momento. Um dos trabalhos investigou mortalidade 
em DM e PM,10 enquanto o outro avaliou casos de DM em 
sua forma juvenil.11
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O objetivo do presente estudo é, portanto, descrever as 
características clínicas e laboratoriais de uma grande casuística 
de pacientes com DM adulta em acompanhamento em um 
centro terciário.

PACIENTES E MÉTODOS

Foram avaliados 139 pacientes com DM provenientes da 
unidade de miopatias de nosso serviço terciário. Para me-
lhorar a homogeneidade da população a ser estudada, foram 
considerados apenas os pacientes em seguimento em nosso 
serviço no período de janeiro de 1991 e agosto de 2011 e que 
preenchiam pelo menos quatro dos cinco critérios de Bohan e 
Peter.12,13 Não foram incluídos os indivíduos com diagnóstico 
de DM de forma amiopática, nem os menores de 18 anos. O 
estudo foi aprovado pelo Comitê de Ética local [HC 0039/10].

Dados demográfi cos, manifestações clínicas e laboratoriais 
foram obtidos por uma revisão sistemática dos prontuários. Os 
dados laboratoriais apresentados são referentes ao diagnóstico 
da doença, enquanto as manifestações clínicas consideradas 
foram aquelas apresentadas durante o acompanhamento des-
ses pacientes. Foram analisados como parâmetros: sintomas 
constitucionais; alterações cutâneas (heliótropo, pápulas de 
Gottron, úlceras, rash facial, sinal do “V” do decote, sinal de 
“xale”, calcinose e vasculite); acometimento articular (artral-
gia e/ou artrite); presença de disfagia, disfonia, dispneia; e 
força muscular dos membros (grau 0: ausência de contração 
muscular; grau I: sinais de discreta contratilidade; grau II: 
movimentos de amplitude normal, mas não vencem a ação da 
gravidade; grau III: movimentos de amplitude normal contra a 
ação da gravidade; grau IV: mobilidade integral contra a ação 
da gravidade e de certo grau de resistência; grau V: mobilidade 
completa contra resistência acentuada e contra a ação da 
gravidade).14 Exames complementares (eletroneuromiografi a, 
biópsia muscular – bíceps braquial ou vasto lateral), quando 
feitos, foram solicitados de rotina nas primeiras consultas 
médicas. Creatinoquinase (variação normal: 24–173 IU/L) 
e aldolase (1,0–7,5 IU/L) foram determinadas pelo método 
automatizado cinético. A pesquisa de autoanticorpos contra 
componentes celulares foi determinada por imunofl uorescência 
indireta, utilizando células Hep-2 como substrato. Velocidade 
de hemossedimentação e proteína C-reativa foram avaliadas, 
respectivamente, pelo método de Westergren e nefelometria.

Os pacientes foram inicialmente tratados com corticos-
teroides (prednisona 1 mg/kg/dia, via oral), com posterior 
redução gradual da dose de acordo com a estabilidade clínica 
e laboratorial. Em caso da gravidade da doença (progressão 
da dispneia, disfagia, perda signifi cativa de força muscular), 

realizou-se pulsoterapia com metilprednisolona (1 g/dia por 
três dias consecutivos). Como poupadores de corticosteroides 
foram utilizados, em monoterapia ou em combinação, a aza-
tioprina (2–3 mg/kg/dia), metotrexato (20–25 mg/semana), 
ciclosporina (2–4 mg/kg/dia), micofenolato de mofetil (2–3 g/dia), 
lefl unomida (20 mg/dia), ciclofosfamida (0,5–1,0 g/m2 de 
superfície corporal), difosfato de cloroquina (< 4 mg/kg/dia) 
e imunoglobulina humana intravenosa (1 g/kg/dia por dois 
dias consecutivos). A ciclofosfamida foi utilizada quando 
havia quadro de dispneia progressiva associada à alteração 
de parênquima pulmonar comprovada por tomografi a com-
putadorizada (presença de lesões em “vidro-fosco” ou de 
faveolamento).

A recidiva da doença foi defi nida como sendo a recorrência 
dos achados clínicos iniciais e/ou aumento sérico de enzimas 
musculares atribuídos à atividade de doença, após exclusão de 
infecções e/ou causas neoplásicas.

Consideramos como infecções graves as que necessitaram 
de internação hospitalar dos pacientes ou tratamento com 
antibióticos intravenosos e/ou de forma prolongada. Foram 
também anotados os casos de herpes zoster, assim como os 
referentes à mortalidade.

As variáveis contínuas foram expressas como média ± 
desvio padrão (DP) e as variáveis categóricas como percen-
tuais. Os testes t de Student e chi-quadrado foram utilizados, 
respectivamente, para a análise dos dados paramétricos e não 
paramétricos. Esses cálculos foram realizados com o progra-
ma STATA versão 7.0 (STATA, College Station, TX, EUA). 
Valores de P < 0,05 foram considerados estatisticamente 
signifi cativos.

RESULTADOS

Foram analisados 139 pacientes com DM, dos quais 111 eram 
mulheres (4:1). A maioria era branca (90,2%), com média de 
idade no início da doença de 41,7 ± 14,1 anos (18–84 anos) e 
duração média de 7,2 ± 5,2 anos (0–20 anos) (Tabela 1).

Tabela 1
Achados demográfi cos em brasileiros com dermatomiosite

Idade ± DP, média (anos)* 41,7 ± 14,1 (18–84)

Duração de doença ± DP, média (anos) 7,2 ± 5,2 (1–20)

Gênero feminino (%) 111 (79,9)

Cor branca (%) 124 (90,2)

Duração dos sintomas antes do 
diagnóstico ± DP, média (meses) 4,5 ± 5,4 (1–36)

DP: desvio padrão.
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Tabela 2
Achados clínicos em brasileiros com dermatomiosite
Achados clínicos n (%)

Sintomas constitucionais 65 (46,8)

Acamados 29 (20,9)

Fraqueza muscular
Membros superiores 

Grau V
Grau IV
Grau III

Membros inferiores 
Grau V
Grau IV
Grau III

8 (5,8)
108 (77,7)
23 (16,5)

5 (3,6)
107 (78,0)
27 (19,4)

Lesões cutâneas
Pápulas Gottron 
Heliótropo 
Úlceras
Calcinose
Vasculite 
Rash facial 
“V” decote 
Sinal do “xale”

133 (95,7)
117 (84,2)
20 (14,4)
9 (6,5)
31 (22,3)
69 (49,6)
21 (15,1)
14 (14,4)

Articular 58 (41,7)

Trato respiratório
Disfonia 
Dispneia

24 (17,3)
43 (30,9)

Trato gastrintestinal
Disfagia 57 (41,0)

O intervalo entre os sintomas iniciais e o diagnóstico de 
DM foi de 4,5 ± 5,4 meses (1–36 meses). Apesar desse curto 
período, 41,0% apresentavam disfagia e 20,9% dos pacientes 
encontravam-se acamados no momento do diagnóstico, evi-
denciando a agressividade da doença nesse grupo de pacientes. 
De fato, aproximadamente 16,5% dos doentes apresentavam 
objetivamente força grau III nos membros superiores e/ou 
inferiores. Em contrapartida, a maioria apresentava força grau 
IV, e uma minoria, grau V em membros.

Sintomas constitucionais ocorreram em mais de 40% dos 
casos. O FAN mostrou-se positivo em 62,7% dos casos, com 
título variando de 1:20 a > 1:320, a maioria de padrão nuclear 
pontilhado (Tabela 2). Não houve correlação entre a positi-
vidade desses autoanticorpos com os dados demográfi cos, 
parâmetros clínicos e laboratoriais e neoplasias no presente 
estudo (P > 0,05). As demais manifestações clínicas, assim 
como os dados laboratoriais, estão demonstradas na Tabela 2 
e na Tabela 3, respectivamente.

Todos receberam prednisona (1 mg/kg/dia) no início 
do diagnóstico, e 49,6% receberam pulsoterapia com me-
tilprednisolona (1 g/dia por três dias consecutivos) devido 
à agressividade da doença (Tabela 4). Diferentes agentes 
imunossupressores poupadores de corticosteroide foram 

utilizados como monoterapia ou em combinação, dependendo 
da tolerância, dos efeitos colaterais e da refratariedade da do-
ença. Azatioprina foi usada em 66,9% dos casos; metotrexato 
em 50,4%; difosfato de cloroquina em 25,9%; ciclosporina 
em 23,7%; imunoglobulina humana por via intravenosa em 
14,4%; ciclofosfamida intravenosa em 10,1%; micofenolato 
de mofetil em 3,6%; e lefl unomida em 0,7%. Na ocasião do 
desfecho do presente estudo, 56 dos 80 pacientes estavam 
utilizando um imunossupressor como poupador de corticos-
teroide; 23 pacientes estavam recebendo dois, e um paciente, 
três imunossupressores.

Durante o período de seguimento houve recidiva clínica em 
74 casos (53,2%), associada, na maioria das vezes, à redução 
de corticoterapia.

Houve 15 casos de câncer (10,8%), dos quais 12 foram 
confi rmados em um período de um ano após o diagnóstico 
da doença: ovário, útero, pulmão, pele (dois de cada); um de 
tireoide, próstata e mama e um de dois sítios. Em três pacientes 

Tabela 3
Achados laboratoriais em brasileiros com dermatomiosite

Enzimas musculares
Creatina quinase ± DP (U/L)
Aldolase ± DP (U/L)

3.677,9 ± 5.463,0
41,4 ± 73,2

VHS (mm/1a hora)
PCR (mg/L)

32,5 ± 26,9
12,0 ± 15,5

Fator antinuclear (%)
Nuclear pontilhado
Nuclear homogêneo
Nuclear pontilhado fi no denso
Nucleolar
Citoplasmático

87 (62,6)
51 (37,4)
19 (13,7)
3 (2,2)
7 (5,0)
6 (4,3)

DP: desvio padrão; VHS: velocidade de hemossedimentação; PCR: proteína C-reativa.

Tabela 4
Terapia medicamentosa utilizada em pacientes 
brasileiros com dermatomiosite
Terapia medicamentosa n (%)

Metilprednisolona 70 (49,6)

Prednisona 139 (100,0)

Azatioprina 93 (66,9)

Metotrexato 70 (50,4)

Difosfato de cloroquina 36 (25,9)

Ciclosporina 33 (24,1)

Imunoglobulina humana intravenosa 20 (14,4)

Ciclofosfamida 14 (10,1)

Micofenolato mofetil 5 (3,6)

Lefl unomida 1 (0,7)



900 Rev Bras Reumatol 2012;52(6):892-902

Souza et al.

houve metástase. Um caso (neoplasia ductal de mama) acon-
teceu após 12 anos do diagnóstico da DM, e dois casos prece-
deram a DM em um ano (carcinoma basocelular de face e de 
membros superiores). As características clínicas, laboratoriais 
e as manifestações extramusculares foram similares entre os 
pacientes com e sem as neoplasias (P > 0,05).

Foram observadas 49 (35,3%) infecções graves, conforme 
demonstrado na Tabela 5. A principal causa foi herpes zoster 
(42,9% dos casos), seguido de celulite (26,5%), abscesso em 
diferentes tecidos (retroesofágica, região glútea, tornozelos, 
mãos e cotovelos – 20,4%) e broncopneumonia (14,3%). 
Outras causas de menor prevalência foram as infecções das 
calcinoses (8,2%), endocardite (4,1%), pioartrite (2,0%) e 
osteomielite (2,0%).

Houve 16 óbitos (11,5%), cujas causas principais foram 
decorrentes de sepse/choque séptico (37,5% dos casos; três 
dos pacientes com descrições de broncoaspiração associada); 
pneumopatia atribuída à doença (31,3% dos casos; fi brose 
pulmonar); neoplasias (31,3% dos casos); eventos cardio-
vasculares (12,5% dos casos; infarto agudo do miocárdio) 
(Tabela 5). Carcinoma espinocelular pulmonar, neoplasia 
colônica e três neoplasias uterinas foram encontrados como 
causas neoplásicas, todos com metástase. Dos pacientes re-
manescentes, 106 (76,3%) permanecem em acompanhamento 
ambulatorial.

DISCUSSÃO

O presente estudo apresentou o perfi l demográfi co, terapêutico 
e evolutivo de uma grande casuística de pacientes com DM de 

um centro terciário brasileiro, apresentando, assim, uma visão 
geral desta população em nosso meio.

A média de idade dos pacientes analisados foi de 42 anos, 
afetando principalmente gênero feminino e a cor branca – 
similar, portanto, ao perfi l demográfi co de outros trabalhos 
disponíveis na literatura.4–6 Essa distribuição se faz de forma 
diferente da DM juvenil e da DM que se associa a outras 
doenças do tecido conectivo, em que a distribuição de gênero 
ocorre, respectivamente, nas razões de 1:1 e 10:1.5–7,14–16

Assim como outras doenças autoimunes sistêmicas, sintomas 
constitucionais estiveram presentes em praticamente metade 
dos pacientes estudados. Apesar do curto período entre o início 
de sintomas e o diagnóstico da doença (média de cinco meses), 
aproximadamente um quinto dos pacientes já se encontrava 
acamado e quase metade com algum grau de disfagia, denotando 
a agressividade da DM na população estudada. O diagnóstico 
precoce é essencial não só para melhora da qualidade de vida, 
mas também para evitar sequelas secundárias, como atrofi a/
hipotrofi a muscular ou broncopneumonia aspirativa relacionada 
à disfagia, o que aumenta ainda mais a morbimortalidade.

Embora os sintomas principais encontrados em DM sejam 
os musculares, observamos que aproximadamente metade dos 
pacientes também apresentava afecções articulares, na forma de 
artralgias e/ou artrites, de características não erosivas e deforman-
tes, comprometendo a qualidade de vida dos pacientes analisados.

O envolvimento pulmonar afeta 5%–47% dos pacientes,17,18 
variando desde dispneia, tosse, dor torácica, e diminuição da 
tolerância aos exercícios físicos até insufi ciência respiratória. 
Imagens tomográfi cas podem revelar alterações do parênqui-
ma pulmonar na forma de “vidro-fosco”, opacidades lineares, 
consolidações e/ou micronódulos pulmonares.17 Na ocasião da 
investigação clínica, observamos que pelo menos metade dos 
pacientes apresentava alterações de parênquima pulmonar nas 
imagens tomográfi cas, e um terço apresentava dispneia objeti-
va, de esforços moderados a médios por ocasião do diagnóstico. 
Em relação à evolução clínica e à mortalidade, um terço dos 
pacientes morreu por complicações pulmonares.

A DM apresenta manifestações cutâneas típicas, como 
as pápulas de Gottron e heliótropo, que podem preceder, 
manifestar-se concomitantemente, ou podem ser posteriores ao 
acometimento muscular.19 O achado mais comum em nossos 
pacientes foi o de pápulas de Gottron, em contraste aos estudos 
no Senegal4 e na Tunisia,6 que relataram maiores proporções 
de lesões eritematosas. Outro achado foi calcinose, que tipi-
camente ocorre em 40% das DM juvenis, não sendo, porém, 
manifestação frequente nos casos adultos. Este foi um achado 
em apenas 6% de nossos pacientes. A demora do início do 
tratamento e a gravidade da doença são fatores de risco para o 

Tabela 5
Comorbidades associadas em pacientes brasileiros com 
dermatomiosite adulta

Comorbidades n (%)

Infecções
Herpes zoster 
Celulite
Abscesso* 
Broncopneumonia 
Sepse 
Calcinose 
Endocardite 
Pioartrite 
Osteomielite 

49 (100)
21 (42,9)
13 (26,5)
10 (20,4)
7 (14,3)
5 (10,2)
4 (8,2)
2 (4,1)
1 (2,0)
1 (2,0)

Óbitos
Sepse/choque séptico 
Pneumopatia 
Neoplasia 
Eventos cardiovasculares 

16 (100)
6 (37,5)
5 (31,3)
5 (31,3)
2 (12,5)

*Abscesso: retroesofágico, glúteo, tornozelos, mãos, cotovelos
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desenvolvimento da calcinose.20 Outras lesões encontradas com 
certa frequência foram úlceras e vasculites cutâneas, que além 
de serem possíveis sinais da gravidade da doença, são áreas de 
infecções secundárias. De fato, observamos alta prevalência de 
celulites, assim como de abscessos, nos pacientes do presente 
estudo, o que, em última análise, contribui também para maior 
taxa de morbimortalidade.

Mesmo sem estudos controlados e randomizados, os 
corticosteroides são considerados terapia de primeira linha 
no tratamento em DM.21,22 Entre os imunossupressores, cons-
tituem a segunda linha de tratamento: azatioprina, ciclospo-
rina, ciclofosfamida e metotrexato.22 Não há protocolos que 
defi nam o melhor tratamento a ser instituído no manejo da 
DM. Entretanto, a avaliação médica deve ser baseada indivi-
dualmente na gravidade da apresentação clínica, na duração de 
doença, na presença de manifestações extramusculares e nas 
contraindicações a agentes terapêuticos específi cos.

Todos os pacientes de nosso estudo receberam cortico-
terapia no início e nas recidivas da doença. Devido à gravi-
dade das manifestações clínicas e laboratoriais na ocasião 
do diagnóstico, metade deles recebeu também pulsoterapia 
com metilprednisolona. Em relação aos imunossupressores, a 
azatioprina foi a mais utilizada, seguida do metotrexato e da 
ciclosporina. O uso de difosfato de cloroquina fi cou reserva-
do como coadjuvante para o tratamento cutâneo, enquanto a 
ciclofosfamida fi cou reservada para os casos de acometimento 
pulmonar grave defi nido pela clínica e achados tomográfi cos; 
a imunoglobulina humana foi utilizada em quadros refratários 
e nos que apresentavam infecções. Reservou-se o micofenolato 
mofetil para os poucos casos que se faziam refratários aos 
outros imunossupressores e/ou àqueles que apresentavam 
contraindicações/efeitos colaterais a esses – a lefl unomida fi cou 
reservada predominantemente para o acometimento articular.

Em relação às comorbidades, encontramos como pre-
dominantes a hipertensão arterial sistêmica e o diabetes 
mellitus na ocasião do diagnóstico, com aumento da preva-
lência das mesmas durante o seguimento dos pacientes, que 
pode, nesses casos, estar relacionada ao uso das medicações. 
Comparativamente à literatura, apresentamos taxas menores 
dessas comorbidades em relação às relatadas por Limaye et al.23

As complicações cardiovasculares são fatores associados à 
alta morbimortalidade em pacientes com DM,24,25 assim como 
as neoplasias e o envolvimento pulmonar. Em pacientes com 
miopatias infl amatórias, as complicações cardiovasculares 
são caracterizadas por anormalidades eletrocardiográfi cas, 
doenças valvares cardíacas, vasculite em coronárias, alte-
rações isquêmicas, falência cardíaca e miocardite.24,25 Já 
acidentes vasculares isquêmicos, embolia de origem cardíaca 

e trombofi lia são raros nas miopatias.24,25 No presente estudo 
encontramos baixa prevalência de manifestações cardiovascu-
lares (infarto agudo do miocárdio e acidente vascular cerebral). 
Isso pode ser explicado, em parte, pelo curto período de se-
guimento dos pacientes (média de oito anos). De acordo com 
a literatura, a frequência de acometimento cardiovascular em 
pacientes com miopatias infl amatórias varia de 6%–75%.24,25

Quanto às neoplasias, a incidência é cerca de 10 vezes 
maior em miopatias inflamatórias quando comparadas à 
população geral, com uma taxa de incidência que varia de 
3%–12,6% nos pacientes portadores de DM.26–29 O risco de 
câncer é maior nos três primeiros anos após o diagnóstico, 
observado mesmo em pacientes abaixo de 45 anos.26–29 Entre 
os sítios de afecções, destacam-se os tratos gastrintestinal, 
ginecológico, pulmonar e hematológico (linfoma).26–30

A prevalência de neoplasias no presente estudo foi por volta 
de 10%, a maioria ginecológica (ovariana, uterina e mamária). 
Dois terços das malignidades foram detectados logo após o 
diagnóstico de DM, em um período médio de 1–2 anos de 
seguimento; aproximadamente dois terços são observados no 
primeiro ano ou simultaneamente à miopatia.

Infecções são ainda a grande causa de mortalidade em pacien-
tes com DM, responsável por 9%–30% dos casos de óbito.31–33 

Uma variedade de microrganismos tem sido implicada como res-
ponsável pelas infecções oportunistas e piogênicas nesse subgrupo 
de pacientes,31–33 com taxas que variam de 14%–37,3%.31–33 Os 
mais frequentes são as micobactérias e os fungos (Pneumocystis 
jiroveci, Candida sp.).31–33 Em nossa casuística, a taxa de infecção 
foi de 14%, com predomínio de herpes zoster.

Além de eventos cardiovasculares,24,25 infecciosos31–33 
e pulmonares, outros fatores estão associados ao aumento 
de mortalidade na DM, como trombocitopenia,34 diabetes 
mellitus,34 neoplasia associada,10,34 mais idosos,34 níveis de 
creatinoquinase35 e doença pulmonar intersticial.35 Os óbitos são 
evidenciados em uma proporção variável de 7,8%–28%.10,34–36 
Durante o acompanhamento, constatamos morte em 11,5% dos 
casos – índice bem menor que os trabalhos chinês34 (28,6%) 
e japonês35 (26,9%) e levemente maior que a estatística de 
Taiwan36 (7,68%). Em nossa casuística, a sepse foi a principal 
responsável pelos óbitos, seguida de neoplasias e acometimento 
dos tratos respiratório e cardiovascular, a exemplo de outros 
trabalhos da literatura.24,25,31–33

Diante dos dados clínicos e demográfi cos apresentados 
neste artigo, verifi camos que nossa população pode servir 
como referência para a população brasileira com DM adulta: 
apresenta semelhanças referentes à descrição de predomínio 
do gênero feminino e da faixa etária; mínimas diferenças 
quanto à frequência e às características das manifestações 
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extramusculares; e índices de mortalidade em acordo com 
a maior parte da literatura, destacando-se a infecção como 
a grande responsável pelos óbitos neste grupo de pacientes.
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