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RESUMO

A doenga de Poncet ¢ uma condi¢do clinica rara, caracterizada por um acometimento poliarticular em um paciente com
diagnostico de tuberculose, sem evidéncia de invasdo direta do bacilo nas articulag¢des, configurando uma artrite reati-
va. Documentamos um caso em Porto Alegre: um homem de 56 anos, com evidéncia de poliartrite aditiva de grandes
articulagdes, investigada ha 5 anos, sem diagnostico definido. Ele havia sido submetido a uma nefrectomia unilateral ha
5 anos, ¢ 0 exame anatomopatoldgico do orgdo revelou tuberculose renal. O teste tuberculinico atual revelou um forte
reator (PPD =20 mm). Analise do liquido sinovial ndo demonstrou invasao direta do bacilo. Foi instituido tratamento
empirico com tuberculostaticos com remissdo clinica apds 2 meses. Embasados nesses dados, foi feito diagndstico de

doenga de Poncet.
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INTRODUCAO

Reumatismo tuberculoso, também chamado de doenga de
Poncet, ¢ uma sindrome rara descrita em 1897 pelo francés
A. Poncet.! E caracterizada pelo acometimento articular em
pacientes com diagndstico de tuberculose, ndo relacionado
a invasdo direta do micro-organismo, mas sim a uma reacao
imunologica a tuberculoproteina, configurando uma artrite
reativa. Poucos médicos conhecem a doenca e a literatura re-
lacionada a essa sindrome € escassa e restrita a relatos de caso,
o0 que torna essa entidade muitas vezes subdiagnosticada. Esse
relato tem como objetivo apresentar a sociedade médica um
caso de Poncet ocorrido em nosso hospital, bem como revisar
aspectos diagnoésticos e terapéuticos envolvidos.

RELATO DE CASO

Um paciente do sexo masculino, 56 anos, branco, natural ¢
procedente de Porto Alegre, pescador e musico, hipertenso,
diabético e com histéria de nefrectomia unilateral ha 5 anos,
por motivo desconhecido pelo paciente. Dentre os exames

realizados na época, a ecografia abdominal mostrava hidro-
nefrose de rim direito e a cintilografia com DMSA revelava
auséncia de imagem cintilografica do rim direito e rim esquerdo
com hipertrofia compensatoria com fungéo levemente deficien-
te (rim direito 0,8% e rim esquerdo 25,8%). A reabertura do
prontuario, foi encontrado o resultado anatomopatologico da
peca, que revelava pielonefrite supurativa cronica acentuada
com atrofia do parénquima e presenca de granulomas tubercu-
loides com necrose caseosa. Apesar desse dado, nio foi realiza-
do tratamento tuberculostatico naquele momento. Foi admitido
em nosso hospital com historia de dor e edema articular ha 5
meses, febre vespertina, sudorese noturna e emagrecimento
de 20 quilos em 5 anos. Apresentava internagdes prévias pelo
mesmo quadro articular, sem resposta a terapia com colchicina.
O exame fisico revelava artrite de joelho e tornozelo direitos e
de punho esquerdo. Testes laboratoriais revelaram leucécitos de
11.400 com 63% de segmentados e proteina C reativa (PCR)
de 154 mg/dL. Exame qualitativo de urina normal. Acido trico
sérico de 8,8. Raios X de térax, de articulagdes de méos, pu-
nhos, tornozelos, coluna lombossacra, bacia e sacroiliacas ndo
mostraram alteragdes. Anticorpo antinuclear e fator reumatoide
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eram negativos. Foram descartadas doengas sexualmente
transmissiveis, inclusive com sorologia anti-HIV negativa.
Analise do fluido sinovial do joelho evidenciou liquido turvo
com 21.300 células, 70% de neutrofilos, 8% de linfcitos, 20%
de mondcitos, 30 leucdcitos por campo e auséncia de cristais
birrefringentes. Nao foi possivel a cultura do liquido sinovial
devido a escassez de material. Foi realizada intradermorreagao
para tuberculose com resultado de 20 mm, considerado teste
fortemente positivo. Feito diagnostico presuntivo de tubercu-
lose ativa, sem foco esclarecido. Devido a baixa probabilidade
pré-teste de tuberculose articular, foi feito o diagnostico cli-
nico de doenga de Poncet. Iniciado tratamento com esquema
rifampicina-isoniazida-pirazinamida, porém optado pela troca
da pirazinamida por etambutol por aumento significativo nos
niveis séricos de acido trico. Como tratamento inicial da dor,
optou-se por prednisona na dose de 30 mg por 3 semanas, com
reduc¢do gradual da dose por mais 3 semanas até a suspensao.
Apds 2 meses de tratamento, paciente apresentou melhora
completa da dor. Em 15 meses de acompanhamento, paciente
apresentou ganho de 10 kg de peso e permanecia assintomatico.

DISCUSSAO

Tuberculose ¢ uma doenga muito prevalente nos paises em
desenvolvimento. Sabe-se que aproximadamente 10% a 11%
dos casos de tuberculose extrapulmonar envolve 0ssos e arti-
culagdes, o que corresponde a 1% a 3% de todos os casos de
tuberculose.

A associagdo de tuberculose e doengas reumatologicas tem
sido bem reconhecida. Franco-Paredes ef al. estabeleceram
quatro diferentes categorias: (1) envolvimento musculoes-
quelético direto pelo Mycobacterium tuberculosis, incluindo
espondilite, osteomielite, artrite séptica e tenosinovite; (2)
M. tuberculosis como um patégeno infeccioso em doenga
reumatologica, particularmente com o uso de novos agentes
terapéuticos; (3) sindromes reumatolégicas induzidas por dro-
gas antituberculosas, incluindo tendinopatias, lpus induzido
por farmacos e outros e (4) fendmenos imunoldgicos reativos,
como artrite reativa, eritema nodoso e outros.

A forma de monoartite séptica tuberculosa ¢ amplamente
conhecida, na qual a micobactéria pode ser isolada em cultura
da articula¢do acometida.’ Entretanto, conforme descrito por
Franco-Paredes et al., tuberculose ativa também pode ser
complicada por uma artrite reativa estéril, o chamado reuma-
tismo de Poncet. Relembrar e relatar esse assunto é sempre
oportuno, sobretudo agora quando ocorre um ressurgimento
da tuberculose em nosso meio e globalmente. A tuberculose,
mesmo subclinica, deve entrar no rol de possiveis patogenos
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com potencial de desencadear quadros reativos. Essa possibi-
lidade ¢ mais relevante na medida em que o uso inadvertido
de corticosteroides, imunossupressores ou biologicos poderia
desencadear reativagdo ou disseminagdo da doenga.

O mecanismo etiopatogénico dessa enfermidade ainda é
assunto bastante controverso na literatura. Dentre as hipoteses
mais aceitas, incluem-se o mimetismo molecular e as proteinas
de choque térmico.*

No mimetismo molecular, ha interagdo entre antigenos
do agente infeccioso e componentes do tecido articular. Os
argumentos que corroboram essa teoria® sdo: 1) Modelo da
artrite adjuvante de Pearson (1963), na qual uma simples ino-
cula¢do intradérmica de adjuvante de Freund - um macerado
de micobactérias (M. tuberculosis ou Mycobacterium bovis)
mortas pelo calor, emulsificado em 6leo mineral - induz ao
surgimento de artrite murina, 11 a 13 dias apds a inoculag@o.
2) Desenvolvimento de granulomas 6sseos e lesdes articulares
apos instilacdo intravesical de BCG, como terapia alternativa
de cancer de bexiga. Pode haver também, nesses casos, sur-
gimento de artrite oligoarticular ou poliarticular, em 3% dos
individuos tratados, 1 a 3 meses depois do inicio da terapia.

Ja as proteinas de choque térmico representam um grupo
de proteinas produzidas por todas as espécies, quando diante
de variados estimulos, como calor, irradiagdo, infec¢do viral,
citoquinas. Varios patogenos, inclusive a micobactéria, pos-
suem antigenos homdlogos a proteinas, sugerindo o papel da
autoimunidade. Os antigenos bacilares dividem sequéncias de
aminoacidos com proteoglicanos das cartilagens, produzindo
uma reatividade cruzada, mediada por linfécitos T ¢ lesdo nas
células do hospedeiro. Ha algum tipo de predisposicdo gené-
tica, uma vez que genotipos HLA-DR3 e HLA-DR4 mostram
resposta exacerbada, mediada pelos linfocitos T, aos antigenos
da micobactéria, podendo representar expressdo de uma res-
posta imunogénica comum a tuberculina.*¢

Na doenga de Poncet existe comprometimento oligo ou
poliarticular mais frequentemente do que monoarticular,
assemelhando-se a outras artrites reativas, principalmente
envolvendo grandes articulagdes como joelho, tornozelo e
quadril, com frequéncia acompanhada de derrame articular.
Nao ha evidéncia microbioldgica de invasdo da micobactéria na
articulagdo afetada,’” os testes sorologicos para autoimunidade
sd0 negativos e o teste tuberculinico, bem como as proteinas
de fase aguda estdo alterados.?

Existem alguns critérios diagndsticos propostos por
Gilberto Santos Novaes,” apds analise de uma série de 25
casos de doenga de Poncet, que consistem nos seguintes
elementos: a) evidéncia de tuberculose ativa extra-articular;
b) manifestagdes reumaticas em mais de uma articulagio;
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c) auséncia de antecedentes pessoais e familiares; d) auséncia
de comprometimento axial, de coluna vertebral e sacroiliaca;
e) resultados inespecificos dos exames laboratoriais; f) remis-
sdo completa das manifestagdes reumaticas com a quimiote-
rapia antituberculosa, sem sequelas articulares permanentes;
g) exclusdo de outras doengas reumaticas.

Vale destacar que, com modernos métodos diagndsticos
para a tuberculose, talvez se reconheca que a artrite reativa
de Poncet ¢ mais prevalente do que se supde. Dois métodos
diagnésticos destacam-se atualmente: o PCR em amostras nao
colonizaveis, como o liquido sinovial; e ensaios de liberagdo
de interferon gama. Valleala et al.'® descreveram um caso de
tuberculose diagnosticado por esse método, com confirmacéo
pela resposta terapéutica.

Em nosso paciente foram realizadas radiografias de torax e
das articulagdes acometidas, que ndo demonstraram alteragdes
caracteristicas de tuberculose. Na tuberculose articular, a ra-
diografia normalmente mostra alargamento do espago articular,
derrame articular e pannus. Em pouco tempo, ocorre destruigdo
da cartilagem e erosdo do osso subcondral.

O nosso paciente apresentava historia de gota e acido urico
discretamente elevado, o que inicialmente confundiu ¢ atra-
sou o diagndstico. Entretanto, na artrite gotosa geralmente ha
acometimento monoarticular, sendo o primeiro pododactilo o
local mais frequentemente afetado. A tendéncia é que ocorra
em crises ¢ que haja remissdo com o tratamento especifico
com colchicina e anti-inflamatdrios, o que nio aconteceu nesse
paciente. Além disso, o paciente apresentou tuberculose renal
5 anos antes, sem receber tratamento naquele momento. O
teste tuberculinico atual era de 20 mm, considerado um valor
fortemente positivo. Infelizmente, nosso servigo ndo dispde de
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métodos diagndsticos modernos de pesquisa da micobactéria,
tampouco foi possivel realizar cultura do liquido sinovial
devido a escassez de material. Entretanto, com os dados dis-
poniveis, foi considerada como principal hipotese a artrite de
Poncet. E importante a identificagdo precoce dessa condi¢io
para que o tratamento especifico seja instituido j& que a artrite
resolve-se completamente com a terapia tuberculostatica em
poucas semanas.
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