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RESUMO

Introducio/Objetivo: Caracterizar uma populacdo de pacientes com artrite reumatoide (AR) inicial quanto aos aspectos
laboratoriais, comparando-a com outras coortes similares. Pacientes e Métodos: Os dados apresentados fazem parte
de um estudo prospectivo de coorte incidente, em que foram avaliados 65 pacientes com AR inicial, acompanhados por
36 meses a partir do diagndstico, na Clinica de Artrite Reumatoide Inicial do Hospital Universitario de Brasilia (HUB).
Foram registrados os dados demograficos, clinicos e laboratoriais pertinentes a avaliacdo inicial da coorte, incluindo
hematimetria, provas de atividade inflamatoria e presencga de autoanticorpos (fator reumatoide — FR, anticorpos anti-
peptideos citrulinados ciclicos — anti-CCP e antivimentina citrulinada — anti-Sa). Resultados: Houve predominio de
mulheres (86%), com média de idade de 45,6 anos. Doze pacientes (18,46%) tiveram o diagnostico laboratorial de anemia
(hemoglobina < 12 g/dL). Velocidade de hemossedimentagdo (VHS) e proteina C reativa (PCR) encontravam-se acima
do valor de referéncia em 51 (78,46%) e 46 (70,76%) pacientes, respectivamente. Trinta e dois individuos (49,23%)
foram positivos para pelo menos um dos isotipos de FR, sendo que 28 pacientes (43,07%) foram positivos para FR IgA,
19 (29,23%) para FR IgG e 32 (49,23%) para FR IgM, respectivamente; 34 pacientes (52,30% do total) foram positivos
para pelo menos uma das técnicas utilizadas na averiguacao de anti-CCP (CCP2, CCP3 ou CCP3.1), enquanto 9 (13,85%)
o foram para anti-Sa. Conclusdes: As caracteristicas laboratoriais dos pacientes acompanhados nessa coorte brasileira
se assemelham em varios aspectos a coortes norte-americanas, europeias e latino-americanas anteriormente publicadas.

Palavras-chave: artrite reumatoide inicial, FR, anti-CCP, anti-Sa, coorte, populacdo brasileira, artrite inicial.

INTRODUCAO

a maior parte das informagdes disponiveis, sobretudo no que

A artrite reumatoide (AR) ¢ uma condigdo cronica, com po-
tencial de dano dsseo e cartilaginoso irreversivel, que, apesar
dos recentes avangos quanto a seu manejo, segue acarretando
altos custos para o individuo acometido e para a sociedade.!
Embora seja bem conhecido o fato de que a AR apresenta
caracteristicas variaveis de acordo com a populagdo acometida,

diz respeito a AR inicial, provém da Europa e dos Estados
Unidos, sendo poucos os estudos realizados em populacdes
latino-americanas.**

Nao ha um estudo de coorte brasileiro envolvendo pacientes
com diagndstico de AR inicial. Dessa forma, ndo se conhecem,
na populagdo brasileira, as caracteristicas laboratoriais da
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AR inicial, e se ha diferenca em relagdo a outras populagoes
anteriormente avaliadas.

O objetivo deste estudo foi caracterizar uma populagao de
pacientes com AR inicial quanto aos aspectos laboratoriais,
incluindo avaliagdo hematimétrica (niveis de hemoglobina),
das provas de atividade inflamatoria (velocidade de hemos-
sedimentagdo-VHS e proteina C reativa-PCR) e quanto a
presenca de autoanticorpos (fator reumatoide — FR, anticorpos
antipeptideos citrulinados ciclicos — anti-CCP e antivimentina
citrulinada — anti-Sa).

PACIENTES E METODOS

Os dados apresentados fazem parte de um estudo prospectivo
de coorte incidente, em que foram avaliados pacientes conse-
cutivos com o diagnostico de AR inicial, acompanhados de
forma regular por 36 meses a partir do diagnostico, realizado na
Clinica de Artrite Reumatoide Inicial do Hospital Universitario
de Brasilia (HUB), Universidade de Brasilia (UnB), Brasil.

Definiu-se AR inicial como a ocorréncia de sintomas arti-
culares compativeis com a doenga (dor e edema articulares de
padrao inflamatério, acompanhados ou ndo de rigidez matinal
ou de outras manifestagdes sugestivas de doencga articular
inflamatoria, segundo avaliacdo por um observador Uinico),
com duragdo superior a 6 semanas ¢ inferior a 12 meses, in-
dependente do preenchimento dos critérios classificatorios do
Colégio Americano de Reumatologia (ACR).

Foram registrados os dados demograficos e clinicos, além dos
parametros laboratoriais, pertinentes a avaliagdo inicial da coorte.

Os exames hemograma completo e as provas de atividade
inflamatoria (VHS e PCR) foram realizados no Laboratorio
de Patologia Clinica do Hospital Universitario de Brasilia.

A pesquisa de FR (IgG, IgM e IgA) foi realizada na INOVA
Diagnostics, Inc., San Diego, California, Estados Unidos, uti-
lizando os ensaios “Quanta Lite™ FR IgA ELISA”, “Quanta
Lite™ FR IgG ELISA” e “Quanta Lite™ FR IgM ELISA”
(Inova Diagnostics, CA, EUA), de acordo com o protocolo
do fabricante. Foram considerados como pontos de corte de
positividade valores superiores a 15 Ul/mL (FR IgM e IgA) e
20 UI/mL (FR IgG).

Anti-CCP foi pesquisado utilizando os ensaios “Quanta
Lite™ CCP IgG ELISA”, “Quanta Lite™ CCP3 IgG ELISA” e
“Quanta Lite™ CCP3.1 IgG/IgA ELISA” (Inova Diagnostics,
CA, EUA), de acordo com o protocolo do fabricante. O soro
de cada paciente foi diluido inicialmente a 1:100 em amostra
de diluente. Se o resultado de uma amostra tinha densidade
optica superior a 2,5, ela era retestada com diluigdes de 1:500 e
1:2500, e a unidade de valor resultante multiplicada pelo fator de
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diluicdo. Os resultados foram expressos em unidades (U), sendo
negativo <20 U, positivo fraco de 20-39 U, positivo moderado
de 40-59 U e positivo forte > 60 U, para todos os ensaios.

O ensaio para deteccdo de anti-Sa foi realizado nas placas
originais desenvolvidas pelo McGill University Autoimmune
Research Laboratory.® Os resultados foram calculados e libe-
rados em unidades, sendo negativo < 20 U, duvidoso de 21-79
U e positivo > 80 U. As amostras foram processadas com esse
fim na Divisdo de Reumatologia da McGill University Health
Center, Quebec, Canada.

Os pacientes receberam o esquema padrao de tratamento
utilizado no servigo, incluindo drogas modificadoras do curso
da doenga (DMARD:s) tradicionais e/ou terapia modificadora
da resposta bioldgica, de acordo com a necessidade.

Realizou-se estatistica descritiva das variaveis analisadas.
Para a detecgdo de diferencgas entre duas médias, utilizou-se
o teste ¢ de Student ou teste ¢ parcado para as amostras de
distribui¢do normal, considerando-se os valores de média e
desvio-padrdo. Para os casos em que a normalidade foi rejei-
tada, aplicou-se o teste ndo paramétrico de Wilcoxon ou de
Mann-Whitney, levando-se em conta o valor de mediana e a
amplitude interquartil.

O estudo foi aprovado pelo Comité de Etica em Pesquisa
da Faculdade de Medicina da Universidade de Brasilia (CEP
FM-UnB). Registro do projeto: CEP-FM 028/2007.

RESULTADOS

Caracteristicas da populagao estudada

Foram avaliados inicialmente 65 pacientes com o diagnostico
de AR inicial, e a média de idade foi de 45,64 anos (+ 14,51),
variando de 26 a 71 anos. Predominaram o sexo feminino (56
pacientes, 86,15%) ¢ o grupo étnico branco (31 pacientes,
47,69%). A duragdo dos sintomas articulares antes do diag-
noéstico foi, em média, de 32 semanas (£15,41). Embora os
critérios do ACR néo tenham sido considerados para a definigdo
de AR inicial neste estudo, todos os 65 pacientes preenchiam
a0 menos quatro critérios na primeira avaliacao.

A Tabela 1 sumariza as caracteristicas demograficas ¢
clinicas dessa populagio.

Hematimetria

Na avalia¢@o inicial, a média do valor de hemoglobina dos 65
pacientes avaliados foi de 12,73 g/dL (+ 1,06). Doze pacien-
tes (18,46%) tiveram o diagndstico laboratorial de anemia
(hemoglobina menor do que 12 g/dL), com média do valor de
hemoglobina de 10,91 g/dL (+ 1,21).
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Tabela 1

Pacientes com artrite reumatoide inicial avaliados
no Hospital Universitario de Brasilia segundo suas
caracteristicas gerais (avaliacdo inicial, n:65)

Caracteristica n (x) ou n (%)

Idade (anos) 45,64 (+ 14,51)
Género Masculino 9 (13,80%)
Feminino 56 (86,15%)
Grupo étnico Branco 31 (47,69%)
Branco/negro 18 (27,69%)
Branco/indigena 13 (20%)
Negro 1(1,53%)
Negro/indigena 2 (3,07%)
Escolaridade (anos) 8,3 (+ 4,95)
Duracdo da doenca (semanas) 32 (+ 15,41)
Tabagismo atual ou prévio 7 (10,76%)
DAS 28 6,79 (x1,11)
HAQ 1,87 (+ 0,81)
Erosao radiogréfica 31 (47,69%)

As variaveis estéo representadas em média do valor absoluto (+ desvio-padréo) ou n (%). DAS
(disease activity index) 28: joint disease activity score, HAQ: Health Assessment Questionnaire.

Provas de atividade inflamatoria

Quanto a VHS, 51 pacientes (78,46%) apresentaram valores
superiores ao de referéncia do exame, sendo que a média do
valor encontrado foi de 40,43 mm na primeira hora (+ 16,97).

A dosagem de PCR apresentou valores superiores ao de
referéncia do exame (1,0 mg/dL) em 46 pacientes (70,76%),
e a média do valor encontrado foi 2,46 mg/dL (+ 1,72).

Autoanticorpos
Fator reumatoide

Na primeira avaliagdo, entre os 65 pacientes, 32 individuos
(49,23%) foram positivos para pelo menos um dos isotipos de
FR, sendo que 28 pacientes (43,07%) foram positivos para FR
IgA, 19 (29,23%) para FR IgG e 32 (49,23%) para FR IgM,
respectivamente.

Entre aqueles com sorologia positiva para FR, a média
dos titulos de FR IgA na avaliagdo inicial foi de 76 UI/dL (+
56,17), a de FR IgG 71 UI/mL (£ 51,21) e a de FR IgM 105
Ul/mL (% 73,13).

Vinte e oito pacientes (43,07% do total da amostra e 87,50%
daqueles positivos para pelo menos um dos sorotipos de FR)
foram positivos para mais de um sorotipo.

Dezessete pacientes (26,15% do total da amostra e 53,12%
daqueles positivos para pelo menos um dos sorotipos de FR)
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foram positivos para os trés sorotipos de FR. Dois pacientes
(3,07% do total da amostra e 6,25% daqueles positivos para
pelo menos um dos sorotipos de FR) foram positivos apenas
para FR IgA, e seis pacientes (9,23% do total da amostra e
18,75% daqueles positivos para pelo menos um dos sorotipos
de FR) foram positivos apenas para FR IgM e negativos para
os demais sorotipos. Nenhum paciente apresentou resultados
positivos apenas para FR IgG.

Cinco individuos (7,69% da amostra total e 15,62% da-
queles positivos para pelo menos um sorotipo de FR) foram
positivos para FR IgA ¢ IgM e negativos para FR IgG, enquanto
dois (3,07% do total da amostra ¢ 6,25% daqueles positivos
para pelo menos um dos sorotipos de FR) foram positivos
para FR IgG e IgM, mas apresentaram resultado negativo para
FR IgA. Nenhum paciente foi positivo para FR IgA e IgG e
negativo para IgM.

Anticorpos antipeptideos citrulinados ciclicos (anti-CCP)

Quanto aos anticorpos anti-CCP, 34 pacientes (52,30%
do total) foram positivos para pelo menos uma das técni-
cas utilizadas na averiguacdo (CCP2, CCP3 ou CCP3.1).
Utilizando-se a técnica ELISA 2 (CCP2), 33 pacientes
(50,77% da populagao total avaliada) foram negativos, cinco
(7,69%) positivos fracos e 27 (41,54%) positivos fortes.
Quando se utilizou a técnica ELISA 3 (CCP3), trinta pa-
cientes (46,15%) foram negativos, cinco (7,69%) positivos
fracos, dois (3,08%) positivos moderados ¢ 28 (43,08%)
positivos fortes. Pela técnica ELISA 3.1 (CCP3.1), 31 pa-
cientes (47,69%) foram negativos, dois (3,08%) positivos
fracos, trés (4,62%) positivos moderados e 29 (44,62%)
positivos fortes.

Entre aqueles com sorologia positiva para anti-CCP, a
média dos valores obtidos pela técnica CCP2 na avaliagao
inicial foi de 568 UI/dL (+ 833,28), por CCP3 1.148 Ul/mL
(+ 1.584,15) e por CCP3.1, 1.272 U/mL (£ 1.721,97). Os
titulos obtidos pelas técnicas de terceira geragdo ndo foram
significativamente mais altos do que os obtidos pela técnica
de segunda geragao (P > 0,05).

Trinta e dois pacientes (49,23% da populagdo total e
94,11% daqueles com resultado positivo para pelo menos
uma das técnicas avaliadas) foram positivos para anti-CCP
por mais de uma técnica, sendo que 29 pacientes (44,61%
do total e 85,29% daqueles positivos) foram positivos para
as trés técnicas utilizadas. Trés pacientes (4,62% do total e
8,82% dentre os positivos) foram positivos para anti-CCP3
e anti-CCP3.1 e negativos para CCP2 e um paciente (1,53%
do total e 2,94% dentre os positivos) foi positivo para CCP3
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e negativo para CCP2 e CCP3.1 (em todos os casos, os re-
sultados positivos foram positivos fracos). Dois pacientes
(3,08% do total e 5,88% dos positivos) foram positivos para
anti-CCP 3.1 e negativos para CCP 2 e CCP3 (em ambos os
casos, o resultado pela técnica CCP3.1 foi positivo fraco).
Nao houve diferenga estatistica entre a positividade para
anti-CCP pelas diferentes técnicas analisadas — CCP 2, CCP
3 e CCP 3.1 (P> 0,05).

Antivimentina citrulinada (anti-Sa)

Na avaliagdo inicial, dos 65 pacientes analisados, 52 (80%)
eram negativos para anti-Sa, quatro (6,15%) apresentaram um
resultado duvidoso e nove (13,85%) foram positivos. Entre
aqueles com sorologia positiva para anti-Sa, a média dos valo-
res obtidos na avaliacgao inicial foi de 370,2 UI/dL (+ 263,80).
A Tabela 2 sumariza o perfil de positividade para o FR,
anti-CCP e anti-Sa dos 65 pacientes inicialmente avaliados.

Tabela 2

Caracteristicas soroldgicas basais dos pacientes

com artrite reumatoide inicial (n:65)

n (%)/titulo (Ul/dL) — média (+ dp)
32 (49,23%)

Autoanticorpo

FR (qualquer isotipo)

FR IgM 32 (49,23%)/ 105 (= 73,13)
FR IgG 19(29,23%) /71 (= 51,21)
FR IgA 28 (43,07%) /76 (+ 56,17)
FR IgM+ I1gG + IgA+ 17 (26,15%)

FR IgA+ IgM+IgG- 5 (7,69%)

FR IgM + 1gG- IgA- 6 (9,23%)

FR IgA +IgM- IgG- 2 (3,07%)

FR IgM+ 1gG+ IgA- 2 (3,07%)
Anti-CCP (qualquer técnica) 34 (52,3%)

CCP2 32 (49,23%) / 568 (+ 833,28)
CCP3 35 (53,85%)/1.148 (+ 1584,15)
CcCP3.A 34 (52,?11"]/0)7/21]/@77? Ul/mL
CCP2 + CCP3 + CCP3.1 + 29 (44,61%)

CCP2 - CCP3 + CCP3.1 + 3 (4,62%)

CCP2 - CCP3 + CCP3.1 - 1(1,53%)

CCP2 - CCP3 - CCP3.1 + 2 (3,08%)

Anti-Sa

9 (13,85%)/370,2 (+ 263,8)

As variaveis estéo representadas em média do valor absoluto (+ desvio-padréo) ou n (%).
FR = fator reumatoide; CCP = Anticorpos antipeptideos citrulinados
ciclicos; Anti-Sa = Anticorpos antivimentina citrulinada.
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DISCUSSAO

A interagdo entre a origem multiétnica, heranca colonial e
padrdes de imigracdo da América Latina resultou em caracte-
risticas demograficas bastante complexas e em uma populagio
altamente miscigenada que varia entre os diferentes paises
da regido, com ampla variabilidade de expressao genética.

Os dados sobre incidéncia e prevaléncia, bem como sobre
as caracteristicas da AR nas populagdes dos paises latino-
americanos, sdo escassos.” Ao analisar resultados de estudos
sobre AR realizados em paises em desenvolvimento, deve-se
ter em mente que as caracteristicas da doenca podem ser afe-
tadas pelos aspectos socioecondmicos, demograficos e dos
sistemas de satide desses paises.®

As caracteristicas dos pacientes de nossa coorte foram
comparadas aos dados de outras coortes, norte-americanas e
europeias, e as informagoes preliminares do GLADAR,’ coorte
multinacional, prospectiva, observacional e multicéntrica que
avaliou 1.059 pacientes com AR inicial, alocados em 46 centros
de 14 paises latino-americanos.!*!! O Servigo de Reumatologia
do HUB/UnB participou do GLADAR com trinta pacientes,
distintos dos pacientes analisados neste estudo.

Hematimetria

A ocorréncia de anemia em nossa coorte (18%) foi inferior ao
relatado pelo GLADAR (35%). A anemia ¢ uma manifestagao
extra-articular relativamente frequente na AR inicial (6 a 25%),
e parece correlacionar-se a pior progndstico articular,'? inca-
pacidade funcional, necessidade de intervengdo ortopédica'®
e mortalidade.'* A redugdo dos niveis hematimétricos ¢ mais
frequente entre homens, fumantes, pacientes com elevados
niveis de provas de atividade inflamatéria, presenca de FR,
ANA e epitopo compartilhado.'

Nikolaisen et al.'® investigaram a prevaléncia de anemia
em uma coorte de 111 pacientes consecutivos com AR inicial,
durante 74 meses de acompanhamento, e encontraram niveis
reduzidos de hemoglobina em 25% dos pacientes durante o
primeiro ano de acompanhamento. Neste estudo, a presenca de
anemia foi associada a niveis mais elevados de VHS, PCR e
IL-6, mas ndo a doenga articular mais agressiva ou mortalidade.

Provas de atividade inflamatdria

Mais de dois tercos dos pacientes avaliados em nossa coorte
apresentaram elevacdo das provas de atividade inflamatoria
testadas (VHS e PCR) na avaliacdo inicial.

As provas de atividade inflamatoria na avaliagdo basal
parecem nao discriminar bem a AR de outras artrites na fase
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inicial, e ndo predizem doenga persistente (erosiva).'*!¥ Tunn e
Bacon relataram que, entre os pacientes de uma clinica de AR
inicial que evoluiram com artrite persistente, niveis significati-
vamente mais elevados de VHS foram encontrados. Contudo,
neste estudo, a VHS teve baixo poder discriminatério € pouco
contribuiu para o progndstico no longo prazo dos pacientes.'’

Autoanticorpos
Fator reumatoide

Na primeira avaliagdo, cerca de 50% dos pacientes de nossa
coorte foram positivos para pelo menos um dos sorotipos
de FR, porcentagem inferior ao relatado pela coorte do
GLADAR (76%),” sendo importante ressaltar os diferentes
métodos utilizados para pesquisa do FR pelo GLADAR
(Waaler-Rose, nefelometria, ELISA). A positividade para
FR em nosso estudo foi semelhante a outros trabalhos que
utilizaram ELISA,*? incluindo os resultados da meta-analise
de Nishimura et al.®

Em nosso estudo, optamos pela pesquisa dos isotipos IgA,
IgG e IgM de FR. A validade da pesquisa dos isotipos de FR na
avaliacdo da AR inicial permanece questionavel. Por exemplo,
nao esta definida a existéncia de associagao entre os titulos dos
diferentes isotipos de FR e o diagnoéstico de AR, ou a relagdo
entre a presenca de algum sorotipo especifico (ou de mais de
um) e pior prognostico radioldgico, bem como o comportamen-
to dos diferentes isotipos de FR ao longo do tempo.?

Em nossa populagdo, observamos FR IgM em cerca de
50%, IgA em 42% e IgG em 30% dos pacientes com diagnos-
tico de AR e menos de 12 meses de duragio de sintomas, taxas
similares as referidas em outros trabalhos, como o de Vittecoq
et al.,** que descreveram a presenga de FR IgM em 51%, FR
IgA em 36% e FR IgG em 32% de pacientes com diagnostico
de AR de menos de dois anos de duragéo.

O FR IgM ¢ um marcador util para discriminar pacientes
com poliartrite que evoluirdo ou ndo para AR.>3 Ja as pro-
priedades diagnoésticas do FR IgA e IgG sdo questionaveis.>**
Em nosso estudo, a pesquisa dos sorotipos FR IgA e FR IgG
ndo aumentou a frequéncia de positividade do FR e, portanto,
ndo contribui para o diagndstico de AR.

Alguns trabalhos publicados avaliaram, como na nossa
coorte, a média dos titulos dos diferentes sorotipos de FR na
AR inicial, e nossos resultados se assemelham aos relatados
por outros autores.?*3

Anticorpos antipeptideos citrulinados ciclicos (anti-CCP)

A porcentagem de positividade para anti-CCP em nosso tra-
balho foi semelhante a relatada por diversos outros estudos
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envolvendo pacientes com AR inicial. Cinquenta por cento
dos pacientes de nossa coorte foram positivos para pelo
menos uma das técnicas utilizadas na averiguagdo (CCP2,
CCP3 ou CCP3.1), sendo que a maioria foi positivo forte
pelas trés técnicas. Em uma revisdo sistematica da literatura,
a andlise combinada de publicacdes referentes a mais de
2 mil pacientes com artrite indiferenciada inicial mostrou
uma prevaléncia de 23% de anticorpos anti-CCP (ELISA 2.
geragdo). Essa prevaléncia aumentou para 51% em mais de
1 mil pacientes que preencheram critérios de classificagao
para AR, apds um periodo médio de acompanhamento de
18 meses.**

Em nossa coorte, a prevaléncia de FR e anti-CCP foi
aproximadamente a mesma (considerando-se CCP positivo
por qualquer uma das trés técnicas analisadas), o que foi
semelhante a outros estudos publicados sobre o tema.?>3¢
Conforme relatado por diversos autores, o CCP2 parece ser
tdo sensivel quanto — e mais especifico que — o FR IgM,
sendo que sua vantagem estaria na detec¢do de anticorpos
em aproximadamente 15% dos pacientes com AR que sdo
negativos para FR.3™ Ja Nishimura ef al.,”® em sua meta-
analise de estudos publicados sobre a acuracia de anti-CCP e
FR para AR, concluiram que a positividade para o anti-CCP
isoladamente ¢ mais especifica que a positividade isolada
para FR IgM no diagnéstico de AR.

Em nossa coorte, ndo houve diferenga entre as técnicas
analisadas para a detec¢do do anti-CCP (CCP2, CCP3 ¢
CCP3.1), sendo que a prevaléncia de anticorpos anti-CCP foi
aproximadamente a mesma pelas trés técnicas (40%). A dife-
renga de sensibilidade, especificidade e custo-beneficio entre
as trés técnicas para deteccdo de anti-CCP ¢é ainda assunto
controverso na literatura, e estudos em diferentes populacdes
sdo necessarios.*

Em 2005, uma terceira geragao de anti-CCP (CCP3) tornou-
se disponivel para o diagnoéstico laboratorial de AR. Relatou-se
que esses ensaios reconheceriam epitopos citrulinados adicio-
nais, que ndo seriam identificados pelos ensaios de segunda
geragdo (CCP2), com uma sensibilidade 5% maior que CCP2,
mantendo a especificidade.”” O teste CCP3 foi avaliado por
Santiago et al.*® e Wu et al.*’ e considerado mais sensivel que
0 CCP2, mantendo a especificidade. Anjos et al.*® relataram em
uma populagdo de setenta pacientes com AR do sul do Brasil
que tanto CCP2 quanto CCP3 apresentaram boa performance
diagnoéstica, sendo que CCP3 foi 4,3% mais sensivel que
CCP2, mantendo a especificidade. No entanto, outros autores
tém relatado performance diagnostica muito similar entre os
ensaios CCP2 e CCP3.5%!
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O CCP3.1 avaliado em nosso estudo (INOVA) utiliza um
conjugado que detecta anticorpos IgA, além dos anticorpos
IgG habituais, o que, em tese, melhoraria a sensibilidade do
método, ja que alguns pacientes com AR apresentam anticorpos
IgA contra o CCP3, na auséncia de anticorpos IgG.*? Bizzaro
et al.,” no entanto, comparando 11 técnicas laboratoriais di-
versas para a detecgdo de CCP, observaram discreta diferenca
de resultados entre CCP2 ¢ CCP3 da INOVA (sensibilidade
de 64% e 67%, respectivamente), e nenhuma diferenga entre
CCP3 e CCP3.1, sugerindo que a combinacao de anticorpos
IgA e IgG nao melhoraria a performance do teste, semelhante
ao que foi observado em nossa coorte.

Em nossa coorte, os titulos de CCP obtidos pelas trés
diferentes técnicas foram semelhantes. Os titulos de CCP2
tenderam a ser, em média, inferiores aos das técnicas de terceira
geracdo. Observaram-se valores elevados (em média > 500 Ul/
dL) pelas trés técnicas, superiores ao relatado na publicag@o
de Lee et al** e na de Papadopoulos et al.,** dois dos poucos
estudos sobre os titulos absolutos de anti-CCP e sua correlagao
com a evolugdo da doenga.

Antivimentina citrulinada (anti-Sa)

Em nossa coorte, menos de 15% dos pacientes apresentaram
anticorpos anti-Sa na avaliacdo inicial, valor inferior ao rela-
tado por Boire ef al.®— 28% de sua coorte de 165 pacientes
com poliartrite inicial — e por Vossenaar et al.’® — 40% de 87
soros de pacientes com AR estabelecida.

Os titulos médios de anti-Sa encontrados em nossa co-
orte variaram de 200 a 300 UI/dL, valores semelhantes aos
encontrados por outros autores,®’’ embora existam poucas
publicagdes sobre o tema.
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CONCLUSOES

Embora as caracteristicas demograficas e clinicas dos pacien-
tes acompanhados nesta coorte brasileira divirjam em varios
aspectos das coortes norte-americanas, europeias ¢ latino-
americanas anteriormente publicadas, os achados com relagdo
aos aspectos laboratoriais, incluindo a prevaléncia inicial de
autoanticorpos, sdo semelhantes a outras populagdes.

A prevaléncia de FR e anti-CCP (cerca de 50%) foi se-
melhante a relatada em outras coortes de AR inicial. Como a
positividade inicial para os dois autoanticorpos foi a mesma
em nossa coorte, sugere-se que, em nossa populagao especifica,
o anti-CCP ndo agregou valor para o diagnostico da AR em
sua fase inicial.

Também ndo houve diferenca entre as técnicas analisa-
das para a detec¢ao do anti-CCP (CCP2, CCP3 ¢ CCP3.1),
sugerindo que os ensaios de terceira geragdo nao trouxeram
contribui¢@o para o diagndstico da AR inicial.

Além disso, a pesquisa de anti-Sa ndo foi util para o diag-
nodstico da AR inicial, em relagdo ao FR e ao anti-CCP.
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