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RESUMO

A artrite reumatoide é uma doen¢a autoimune, inflamatoria, crénica e sistémica,
caracterizada principalmente pelo acometimento da membrana sinovial das articulagdes,
com potencial de causar dor, edema, rigidez, perda funcional, deformidades e destruigdo
progressiva da cartilagem e do o0sso. O objetivo deste estudo ¢ analisar, de forma cientifica, a
imunopatologia da destrui¢do articular na artrite reumatoide, destacando a resposta imune, a
participagcdo de linfécitos T e B, a produgdo de autoanticorpos, a agdo de citocinas
inflamatorias, a formagao do pannus, a destruicao da cartilagem e a erosdo dssea. O presente
estudo foi elaborado a partir de revisdo bibliografica de carater qualitativo e descritivo,
elaborada a partir de artigos cientificos, livros académicos, protocolos clinicos e diretrizes
terapéuticas relacionados a artrite reumatoide e sua imunopatologia. Foram utilizadas
publicacdes nacionais e internacionais indexadas, abordando mecanismos imunoldgicos,

destruicao articular, citocinas inflamatorias, pannus, erosao dssea, manifestacdes clinicas,

! Profissdo: Bancario. Tecnélogo em Gestdo Financeira. Unijorge (2012). Bacharel em Direito. Estacio de Sa.
(2020). Especialista em Direito e Processo do Trabalho. Faculdade Baiana de Direito. (2024). Graduando em
Fisioterapia. Unime Anhanguera. Previsdo de conclusdo (2030).

% Profissdo: Atleta de Futebol. Graduando em Fisioterapia. Unime Anhanguera. Previsio de conclusio (2030).



tratamento e atuacdo fisioterapéutica. observa-se que a destruicao articular ndo ocorre de
maneira isolada, mas como resultado de uma sequéncia integrada de eventos imunologicos.
A perda da autotolerancia favorece a producdo de fator reumatdide e anticorpos anti
peptideos citrulinados, enquanto células dendriticas, macréfagos, linfocitos, fibroblastos
sinoviais e osteoclastos mantém uma inflamagdo persistente. Citocinas como TNF-alfa,
IL-1, IL-6 e IL-17 intensificam esse processo, estimulando metaloproteinases, enzimas
degradativas e ativacdo osteoclastica. Por fim, a compreensdo da imunopatologia da artrite
reumatoide ¢ essencial para entender a importancia do diagndstico precoce, do tratamento
medicamentoso adequado, das terapias imunobiologicas e da fisioterapia na preservacao da
funcdo, no controle da dor, na manutencdo da mobilidade e na melhoria da qualidade de

vida.

Palavras-chave: artrite reumatoide; imunopatologia; pannus; citocinas; destruicao articular.

ABSTRACT

Rheumatoid arthritis is an autoimmune, inflammatory, chronic, and systemic disease
primarily characterized by involvement of the synovial membrane of the joints, with the
potential to cause pain, edema, stiffness, functional impairment, deformities, and progressive
destruction of cartilage and bone. The objective of this study is to scientifically analyze the
immunopathology of joint destruction in rheumatoid arthritis, highlighting the immune
response, the participation of T and B lymphocytes, the production of autoantibodies, the
action of inflammatory cytokines, pannus formation, cartilage destruction, and bone erosion.
This study was developed through a qualitative and descriptive literature review based on
scientific articles, academic books, clinical protocols, and therapeutic guidelines related to
rheumatoid arthritis and its immunopathology. National and international indexed
publications addressing immunological mechanisms, joint destruction, inflammatory
cytokines, pannus formation, bone erosion, clinical manifestations, treatment, and
physiotherapeutic interventions were used. The findings demonstrate that joint destruction
does not occur in isolation, but rather as the result of an integrated sequence of
immunological events. Loss of self-tolerance promotes the production of rheumatoid factor
and anti-citrullinated peptide antibodies, while dendritic cells, macrophages, lymphocytes,
synovial fibroblasts, and osteoclasts sustain persistent inflammation. Cytokines such as

TNF-a, IL-1, IL-6, and IL-17 intensify this process by stimulating metalloproteinases,



degradative enzymes, and osteoclastic activation. Finally, understanding the
immunopathology of rheumatoid arthritis is essential to recognize the importance of early
diagnosis, appropriate pharmacological treatment, immunobiological therapies, and
physiotherapy in preserving function, controlling pain, maintaining mobility, and improving

quality of life.

Keywords: rheumatoid arthritis; immunopathology; pannus; cytokines; joint destruction.

1 INTRODUCAO

A artrite reumatoide, frequentemente abreviada como AR, ¢ uma doencga
inflamatoéria cronica em que o proprio sistema de defesa do organismo participa da agressao
contra estruturas articulares.

Apesar dos avangos terapéuticos no tratamento da artrite reumatoide, muitos
pacientes ainda evoluem com destruicdo articular progressiva, incapacidade funcional e
reducdo significativa da qualidade de vida. Observa-se que, mesmo com disponibilidade de
imunobioldgicos e protocolos clinicos modernos, o diagndstico frequentemente ocorre de
forma tardia, permitindo que a inflamagao sinovial permaneca ativa por longos periodos e
favoreca erosdes Osseas irreversiveis.

Além disso, existe dificuldade na integracdo entre tratamento farmacoldgico e
reabilitagdo fisioterap€utica, o que pode comprometer a funcionalidade do paciente ao longo
da evolucdo da doenca. Dessa forma, torna-se necessario compreender de maneira
aprofundada os mecanismos imunopatologicos envolvidos na destruigdo articular da artrite
reumatoide, visando estratégias terapéuticas mais precoces, integradas e eficazes.

Em uma articulagdo saudével, a cartilagem reveste as extremidades dsseas, reduz o
atrito e facilita 0 movimento. A membrana sinovial produz o liquido sinovial, que lubrifica e
nutre parte das estruturas articulares. Quando esse ambiente ¢ preservado, 0 movimento
ocorre com menor dor, menor desgaste e maior estabilidade funcional.

O principal problema da artrite reumatoide ¢ que a inflamagdo deixa de ser uma
resposta temporaria de defesa e passa a ser uma reagao persistente. Essa inflamacao cronica
atinge principalmente a membrana sinovial, que se torna espessada, infiltrada por células
imunes e metabolicamente ativa. A partir desse ponto, a articulagcdo deixa de ser apenas uma

estrutura mecanica e passa a funcionar como um local de intensa atividade imunologica. O



resultado, quando ndo ha controle adequado, ¢ a formagdo do pannus, um tecido
inflamatorio invasivo capaz de crescer sobre a cartilagem e avangar em direcao ao 0sso.

O tema deste trabalho ¢ a imunopatologia da destruicdo articular na artrite
reumatoide. A palavra imunopatologia une dois conceitos: imunologia, que estuda as
defesas do organismo, e patologia, que estuda os mecanismos das doencas. Assim, estudar a
imunopatologia da artrite reumatoide significa entender como células e moléculas do
sistema imune, que deveriam proteger o corpo, passam a sustentar um processo inflamatério
que destroi a cartilagem, osso e fungdo articular afetando a qualidade de vida e a expectativa
de vida.

O objetivo geral deste trabalho ¢ explicar como a resposta imune participa da
destruicdo articular na artrite reumatoide. Para isso, serdo abordados o conceito da doenga, a
epidemiologia, a anatomia basica da articulagdo, o sistema imunologico, a autoimunidade,
as principais citocinas inflamatorias, a formacao do pannus, a destruicdo da cartilagem, a
erosdo Ossea, as manifestacoes clinicas, o diagndstico, o tratamento e o papel da fisioterapia.

A compreensdo aprofundada dos mecanismos imunopatologicos da artrite
reumatoide pode contribuir para intervencdes terapéuticas mais precoces e integradas,

reduzindo a progressao da destruicao articular e preservando a funcionalidade do paciente.

2 IMUNOPATOLOGIA DA DESTRUICAO ARTICULAR NA ARTRITE
REUMATOIDE

2.1 Conceito de artrite reumatoide

A artrite reumatoide é uma doenga autoimune sistémica, inflamatoria e cronica. E
autoimune porque envolve uma falha no reconhecimento do proprio organismo: o sistema
imune passa a reagir contra componentes do proprio corpo. E sistémica porque, embora as
articulagdes sejam o principal local de acometimento, a doenca pode afetar outros 6rgaos e
tecidos, além de contribuir para fadiga, perda de massa muscular, redu¢do da capacidade
funcional e piora da qualidade de vida. E cronica porque tende a persistir por longo periodo,
exigindo acompanhamento continuo.

Segundo Han et al. (2024), a artrite reumatoide ¢ uma doenca autoimune
inflamatoria cronica que acomete principalmente as articulagdes sinoviais, promovendo
inflamacdo persistente, formagdo do pannus e destruicdo progressiva da cartilagem e do
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A caracteristica articular mais conhecida ¢ a poliartrite simétrica. Isso significa que
varias articulagdes podem inflamar ao mesmo tempo e de maneira parecida nos dois lados
do corpo, como maos, punhos, pés e joelhos. No inicio, o paciente pode apresentar dor,
rigidez matinal e inchago. Com a progressao, podem surgir limitagdo de movimento, perda
de forga, deformidades e incapacidade funcional. A rigidez matinal ¢ importante porque
indica inflamagdo: diferentemente de uma dor puramente mecanica, a articulagdo inflamada
costuma ficar rigida apds repouso prolongado e melhorar parcialmente com o movimento.

O ponto central da doenga ¢ a sinovite, isto é, a inflamac¢ao da membrana sinovial.
Em condi¢des normais, essa membrana ¢ fina e contribui para a lubrificacdo da articulagao.
Na artrite reumatoide, ela se torna hiperplasica, ou seja, aumenta de espessura por
multiplicagdo e ativacdo celular. Essa membrana inflamada deixa de ser apenas uma camada
de revestimento e passa a produzir citocinas, enzimas e¢ mediadores inflamatorios que

alimentam a doenca.

2.1.2 Como a artrite renmatoide esta relacionada a destruicao articular

A destruicdo articular na artrite reumatoide ¢ consequéncia direta da inflamacao
cronica da membrana sinovial. O processo comeca com ativagdo imune, producdo de
autoanticorpos e recrutamento de células inflamatdrias. Com o tempo, a sinovite persistente
transforma a membrana sinovial em pannus. O pannus ¢ um tecido inflamatério espessado,
vascularizado e invasivo, formado por fibroblastos sinoviais ativados, macrofagos,
linfocitos, vasos sanguineos recém-formados e mediadores quimicos.

Conforme Canela e Ferreira (2023), o pannus representa tecido inflamatdrio
hiperplasico capaz de invadir cartilagem e osso subcondral, contribuindo diretamente para
deformidades articulares e incapacidade funcional.

Esse tecido avanca sobre a cartilagem articular como se fosse uma massa
inflamatoéria aderida a superficie da articulagdo. A cartilagem, que deveria proteger o 0sso e
permitir movimento suave, passa a sofrer acdo de enzimas degradativas, especialmente
metaloproteinases da matriz. Essas enzimas quebram componentes importantes da matriz
cartilaginosa, como colageno e proteoglicanos. Quando a cartilagem perde sua matriz, ela

perde resisténcia, elasticidade e capacidade de amortecimento.

De acordo com o estudo The pathogenesis of rheumatoid arthritis,
a destruicdo articular na artrite reumatoide decorre da inflamagao
sinovial cronica e da formacdo do pannus, tecido inflamatoério que
invade estruturas articulares e promove degradagdo da cartilagem e
erosdo 6ssea, (MCINNES; SCHETT, 2011).



A erosdo Ossea ocorre por outro mecanismo complementar. A inflamagao estimula a
diferenciacdo e a ativagdo de osteoclastos, células especializadas em reabsorver osso. Na
artrite  reumatoide, citocinas como TNF-alfa, IL-1, IL-6 e IL-17, além do sistema
RANK/RANKL, favorecem a formacdo de osteoclastos na interface entre sinovia inflamada
e 0sso. Assim, a articulag@o ¢ atacada por dois lados: a cartilagem ¢ degradada por enzimas

e 0 0sso ¢ reabsorvido por osteoclastos.

2.2 Epidemiologia

A artrite reumatoide ocorre em diferentes populagdes do mundo e € considerada
uma das principais doengas reumaticas inflamatorias cronicas. Sua prevaléncia varia
conforme fatores genéticos, ambientais, métodos diagnosticos e populacdo estudada. Em
muitas regides, estima-se que acometa aproximadamente 0,5% a 1% da populagdo adulta,
embora esses valores possam variar. A doenga ¢ mais comum em mulheres, com propor¢ao
frequentemente descrita entre duas e quatro mulheres para cada homem acometido.

Segundo o Protocolo Clinico e Diretrizes Terapéuticas da Artrite Reumatoide, a
doenca possui maior prevaléncia no sexo feminino e representa importante causa de
incapacidade fisica e impacto socioeconomico devido a limitacao funcional progressiva.

A faixa etaria mais comum de inicio situa-se entre a terceira € a quinta décadas de
vida, mas a doenga pode surgir antes ou depois desse periodo. Quando aparece em idade
mais avangada, pode apresentar caracteristicas clinicas especificas e exigir cuidado especial
por causa de comorbidades e maior risco de efeitos adversos aos medicamentos. Do ponto
de vista social, a artrite reumatoide possui grande impacto porque atinge pessoas em idade
produtiva, podendo comprometer trabalho, autonomia, participagdo familiar e atividades de
vida diaria.

O impacto social ndo decorre apenas da dor. A inflamagdo persistente pode gerar
fadiga, reducdo de forca, perda de massa muscular, dificuldade para caminhar, segurar
objetos, subir escadas, escrever e realizar tarefas domésticas. Por isso, a doenga precisa ser
compreendida ndo apenas como alteracdo articular, mas como condicao sistémica que afeta

funcdo, independéncia e qualidade de vida.



2.3 Anatomia da articulacao

Para entender a artrite reumatoide, é necessario conhecer a articulagdo sinovial
normal. Essa articulacdo ¢ aquela que possui cavidade articular, cartilagem, capsula,
membrana sinovial e liquido sinovial. Exemplos importantes sdo joelho, punho,
metacarpofaldngicas e interfalangicas. Esse tipo de articulagdo permite movimentos amplos
e depende da integridade de seus componentes para funcionar adequadamente.

A cartilagem articular ¢ um tecido liso, resistente e flexivel que reveste as
extremidades dos ossos. Sua funcdo ¢ reduzir o atrito e distribuir cargas. Ela ndo possui
vasos sanguineos em sua maior parte, o que significa que sua capacidade de regeneragdo ¢
limitada. Por isso, quando a cartilagem ¢ destruida de forma persistente, a recuperagdo
completa se torna dificil.

Ja a membrana sinovial reveste internamente a capsula articular, exceto nas regides
cobertas por cartilagem. Ela produz o liquido sinovial, que lubrifica a articulag@o e contribui
para a nutricdo da cartilagem. Na artrite reumatoide, essa membrana deixa de ser fina e
discreta e passa a ser o centro da doenca. Ela se inflama, aumenta de volume, recebe células
imunes e produz mediadores que sustentam o dano articular.

“A membrana sinovial inflamada sofre hiperplasia e intensa infiltracdo de células
inflamatorias, tornando-se responsavel pela perpetuacdo da inflamacdo e pela destrui¢dao
progressiva das estruturas articulares.” (ANAYA et al., 2013).

O osso subcondral ¢ a regido Ossea localizada abaixo da cartilagem. Em uma
articulacdo saudavel, cle oferece sustentacdo mecanica. Na artrite reumatoide, esse 0sso
pode ser invadido pela sindvia inflamada e reabsorvido por osteoclastos, formando erosdes.
O liquido sinovial, por sua vez, também se modifica, torna-se mais inflamatorio, com

células e substancias que perpetuam a sinovite.

2.4 Sistema imunologico

O sistema imunologico € o conjunto de células, moléculas e 6rgaos responsaveis
pela defesa do organismo. Ele pode ser dividido em imunidade inata e imunidade
adaptativa. A imunidade inata ¢ a resposta inicial, rapida e menos especifica. Ela envolve
barreiras fisicas, neutrofilos, macréfagos, células dendriticas, complemento e receptores

capazes de reconhecer padrdes associados a microrganismos ou dano tecidual.



“A imunidade inata constitui a primeira linha de defesa do organismo, atuando por
meio de barreiras fisicas, células fagociticas e mediadores inflamatorios responsaveis pela
resposta inicial contra agentes agressores.” (ANAYA et al., 2013).

“A imunidade adaptativa ¢ mediada principalmente por linfocitos T e B,
caracterizando-se pela especificidade antigénica e pela capacidade de memoria
imunologica.” (CANELA; FERREIRA, 2023).

Sendo assim, ¢ mais especifica e envolve principalmente linfocitos T e linfécitos B.
Os linfécitos T auxiliam, coordenam e regulam respostas imunes. Entre eles, destacam-se
células T auxiliares, como Thl e Th17, que podem produzir citocinas pré-inflamatérias. Os
linfocitos B podem se diferenciar em plasmocitos, responsaveis pela produgdo de
anticorpos. Em uma resposta normal, anticorpos ajudam a neutralizar microrganismos que,
na autoimunidade, podem reconhecer estruturas do proprio corpo.

“Os linfocitos T participam da ativacdo inflamatoria e da regulacdo imunoldgica,
enquanto os linfocitos B sdo responsaveis pela produgdo de autoanticorpos envolvidos na
artrite reumatoide.” (HAN et al., 2024).

As citocinas sdo proteinas de comunicagdo entre as células do sistema imune. Elas
funcionam como mensagens quimicas. Algumas citocinas estimulam inflamagao, recrutam
células, aumentam a ativacdo de macrofagos e induzem produgdo de enzimas. Na artrite
reumatoide, “Citocinas pro-inflamatorias, como TNF-a, IL-1 e IL-6, desempenham papel
fundamental na perpetuagdo da inflamacao sinovial e no processo de destruicdo articular.”

(MCINNES; SCHETT, 2011).

2.5 Autoimunidade

Autoimunidade significa resposta imune contra componentes do proprio organismo.
O corpo possui mecanismos de autotolerancia, que funcionam como sistemas de seguranga
para impedir que linfécitos autorreativos causem dano. Quando esses mecanismos falham,
células imunes podem reconhecer proteinas proprias como se fossem perigosas. Na artrite
reumatoide, essa perda de autotolerancia esta associada a “fatores genéticos e ambientais
que contribuem para o desencadeamento da autoimunidade e para a ativagao inadequada do
sistema imunologico.” (CANELA; FERREIRA, 2023).

Um conceito importante € a citrulinagdo. A citrulinagdo é uma modificagdao de

proteinas em que o aminodcido arginina € convertido em citrulina. Essa altera¢dao pode



modificar a forma como o sistema imune enxerga determinadas proteinas. Em pessoas
geneticamente predispostas, proteinas citrulinadas podem ser reconhecidas como alvos
imunologicos, levando a produgdo de anticorpos antipeptideos citrulinados, também
chamados de ACPA ou anti-CCP.

“Na artrite reumatoide, a producdo de autoanticorpos, como fator reumatdide e
anti-CCP, estd relacionada a manuten¢dao do processo inflamatdrio e a progressao do dano
articular.” (HAN et al., 2024). A persisténcia da resposta autoimune favorece a manutengao
continua da inflamacdo sinovial, contribuindo para progressdo irreversivel da destruicao
articular e incapacidade funcional.

Os principais autoanticorpos usados no contexto da artrite reumatoide sdo o fator
reumatoide e o anti-CCP. O fator reumatdide ¢ um anticorpo dirigido contra a por¢ao Fc de
imunoglobulinas IgG. O anti-CCP reconhece peptideos citrulinados e tem alta utilidade
diagnodstica por sua maior especificidade. Esses autoanticorpos podem formar complexos
imunes, ativar complemento e estimular macréfagos, contribuindo para a inflamacao
cronica.

Segundo (MCINNES; SCHETT, 2011), “A resposta autoimune persistente promove
inflamag¢do cronica da membrana sinovial, resultando em destruicdo progressiva da
cartilagem e do o0sso.” desta forma pode-se compreender que persisténcia da resposta
autoimune favorece manutengdo continua da inflamacdo sinovial, contribuindo para
progressdo irreversivel da destrui¢do articular e incapacidade funcional, reforcando a
importancia do diagndstico precoce e o tratamento multidisciplinar, salientando o papel

fundamental do fisioterapeuta.

2.6 Imunopatologia da AR: linfécitos, citocinas, pannus, cartilagem e o0sso

A imunopatologia da artrite reumatoide pode ser entendida como uma sequéncia de
eventos. Primeiro ocorre predisposi¢do e quebra da autotolerancia. Depois, células
apresentadoras de antigeno, como células dendriticas, apresentam antigenos aos linfocitos T.
Esses linfocitos T ativados passam a produzir citocinas e a estimular outras células, como
linfocitos B, macrdofagos e fibroblastos sinoviais.

“Os linfocitos T ativados participam diretamente da resposta inflamatoria na artrite
reumatoide, estimulando a produgdo de citocinas e recrutamento de células inflamatorias

para a membrana sinovial.” (ANAYA et al., 2013).



Os linfocitos B tém papel importante porque produzem autoanticorpos, apresentam
antigenos e secretam citocinas. A presenga de fator reumatoéide e anti-CCP indica que a
imunidade humoral participa da doenca. Esses autoanticorpos ndo sdo apenas marcadores
laboratoriais; eles ajudam a explicar por que a inflamagdo pode se perpetuar. Complexos
imunes formados por autoanticorpos podem ativar células inflamatérias, aumentando a
liberacdo de TNF-alfa, IL-1 e IL-6.

“Os linfocitos B contribuem para a patogénese da artrite reumatoide por meio da
produgdo de autoanticorpos e amplificacdo da resposta inflamatoria.” (HAN et al., 2024).

O TNF-alfa ¢ uma das citocinas centrais da artrite reumatoide. Ele aumenta a
ativagdo de macrofagos, estimula fibroblastos sinoviais, favorece a expressao de moléculas
de adesdo, facilita recrutamento de leucocitos e contribui para a producdo de outras
citocinas. Por isso, medicamentos anti-TNF revolucionaram o tratamento de muitos
pacientes. O bloqueio do TNF-alfa reduz inflamagao, dor, edema e progressdo de dano em
casos selecionados.

A 1IL-1 participa da degradagdo da cartilagem e da ativagdo osteoclastica. Ela
estimula condrdcitos e fibroblastos sinoviais a produzirem enzimas que degradam a matriz
extracelular. A IL-6 possui papel amplo, participa da resposta inflamatoria sistémica,
estimula produgdo de proteinas de fase aguda pelo figado, contribui para fadiga, anemia da
inflamag¢do e diferenciagdo de células imunes. A IL-17, produzida principalmente por
células Th17, intensifica a inflamacédo e favorece a ativacdo de osteoclastos.

Observa-se que a interacdo entre citocinas inflamatdrias e células do tecido sinovial
estabelece um ciclo inflamatorio autossustentavel, dificultando o controle da doenga.

Sendo assim, a formacao do pannus ¢ um momento decisivo da destruicdo articular.
O pannus ¢ composto por sindvia hiperplédsica, fibroblastos sinoviais agressivos,
macrofagos, linfocitos, vasos sanguineos e mediadores inflamatorios. Ele cresce sobre a
cartilagem e invade as margens Osseas. Pode ser comparado a uma camada inflamatéria que
deixa de respeitar os limites anatomicos da articulagao.

Segundo (BRASIL, 2020), “A proliferagdo da membrana sinovial leva a formagao
do pannus, tecido inflamatorio invasivo responsavel pela destrui¢do progressiva das
estruturas articulares.” assim destaca-se que o pannus ndo representa apenas um tecido
inflamatério local, mas um importante marcador da agressividade da doenga, estando

diretamente relacionado as deformidades articulares observadas em estagios avangados



A destruicao da cartilagem ocorre principalmente pela acdo de metaloproteinases da
matriz e outras enzimas, como ADAMTS, produzidas por fibroblastos sinoviais, condrécitos
ativados e células inflamatorias. Essas enzimas quebram colageno e proteoglicanos,
componentes essenciais da cartilagem. Quando o colageno ¢ danificado, a cartilagem perde
sua arquitetura. Quando os proteoglicanos sao reduzidos, ela perde capacidade de reter agua
e suportar compressao.

Nesse sentido, “A degradacdo da cartilagem articular ocorre devido a agdo continua
de enzimas inflamatorias liberadas por células presentes na sindvia inflamada.” (CANELA;
FERREIRA, 2023).

De acordo com Mclnnes e Schett (2011), a imunopatologia da artrite reumatoide
envolve ativagdo de linfocitos T e B, producgdo de autoanticorpos e recrutamento de células
inflamatorias para o tecido sinovial. O processo inflamatorio estimula fibroblastos sinoviais
e osteoclastos, causando erosao 6ssea.

A erosdo ossea ocorre pela ativagdo de osteoclastos. O sistema RANK/RANKL ¢
fundamental nesse processo. RANKL ¢ uma molécula que estimula precursores celulares a
se diferenciarem em osteoclastos maduros. Na artrite reumatoide, linfocitos T, fibroblastos
sinoviais e outras células aumentam sinais pro-osteoclastogénicos. Citocinas como
TNF-alfa, IL-1, IL-6 e IL-17 fortalecem esse ambiente. Segundo o Protocolo Clinico e
Diretrizes Terapéuticas para Artrite Reumatoide do Ministério da Satde (2024), o TNF-alfa
possui papel central na manuten¢do da inflamacdo articular, enquanto IL-1 e IL-6
intensificam degradagdo da cartilagem.

O resultado ¢ reabsorcdo Ossea nas margens articulares e formagdo de erosdes
visiveis em exames de imagem.

Portanto, a destrui¢do articular ndo ¢ simplesmente um desgaste mecanico. Ela ¢
consequéncia de uma inflamacdo imunologicamente dirigida. A articulacdo ¢ destruida
porque a resposta imune mantém células ativadas, citocinas elevadas, enzimas degradativas
e osteoclastos funcionando de forma persistente. Essa explicagdo diferencia a artrite
reumatoide de doencas degenerativas, como a osteoartrite, em que o componente mecanico

e degenerativo costuma ser predominante.



2.7 Manifestacoes clinicas

As manifestacOes clinicas da artrite reumatoide refletem a inflamacédo sinovial e a
progressdo do dano articular. Os sinais mais comuns sdao dor, edema, calor local, rigidez
matinal e limitacdo de movimento. A rigidez matinal prolongada, especialmente quando
dura mais de uma hora, sugere inflamacao ativa. As articulagcdes das maos e dos punhos sdo
frequentemente acometidas, especialmente metacarpofalangicas e interfalangicas proximais.

Segundo, (MCINNES; SCHETT, 2011).“O processo inflamatorio sinovial leva ao
aparecimento de edema, aumento da temperatura local e limitagdo funcional progressiva.”
Desta forma a persisténcia do processo inflamatorio compromete progressivamente a
funcionalidade do paciente, dificultando atividades didrias simples, como segurar objetos,
caminhar e realizar tarefas laborais.

Com a evolug¢do, podem surgir deformidades, como desvio ulnar dos dedos,
deformidade em pescogo de cisne, deformidade em botoeira e subluxagdes. Essas alteragoes
resultam de inflamagdo persistente, lesdo ligamentar, destruicdo de cartilagem, erosdo ossea
e desequilibrio muscular. “A inflama¢do cronica e a destruicdo articular comprometem
significativamente a mobilidade e a qualidade de vida dos pacientes.” (HAN et al., 2024).

“Além das manifestacdes articulares, a artrite reumatoide pode apresentar sintomas
sistémicos como fadiga, perda de peso e mal-estar.”” (ANAYA et al., 2013). A caquexia
reumatoide ¢ uma condi¢do em que ha perda de massa magra, muitas vezes associada a
inflamacdo cronica, mesmo sem grande perda de peso corporal. Para a fisioterapia, esse
aspecto ¢ importante porque a perda muscular piora a forga, equilibrio, mobilidade e
independéncia.

Desta forma a persisténcia do processo inflamatério compromete progressivamente
a funcionalidade do paciente, dificultando atividades diarias simples, como segurar objetos,

caminhar e realizar tarefas laborais.

2.8 Diagnéstico

O diagnostico da artrite reumatoide ¢ clinico, laboratorial e por imagem. Isso
significa que ndo depende de apenas um exame isolado. O profissional avalia sintomas,
duracdo da rigidez, nimero de articulagdes acometidas, padrao de distribuicdo, presenca de
sinais inflamatdrios, autoanticorpos e marcadores de inflamagdo. Quanto mais precoce o

diagndstico, maior a chance de controlar a doenga antes que ocorram erosoes irreversiveis.



Entre os exames laboratoriais, destacam-se fator reumatoide, anti-CCP, velocidade
de hemossedimentagdo e proteina C reativa. O fator reumatoide ¢ 1til, mas pode aparecer
em outras condi¢des. O anti-CCP apresenta maior especificidade para artrite reumatoide e se
associa a maior risco de doenca erosiva em muitos pacientes. Velocidade de
hemossedimentacdo e proteina C reativa indicam inflamacdo sistémica, mas nao sao
exclusivas da doenga.

Os exames de imagem ajudam a avaliar dano articular e atividade inflamatoria.
Radiografias podem mostrar reducdo do espago articular, erosdes e deformidades em fases
mais avancadas. Ultrassonografia e ressondncia magnética podem detectar sinovite,
derrame, tenossinovite e erosdes precoces com maior sensibilidade. Esses exames sdo

importantes porque a destruicdo estrutural pode comecar antes de deformidades visiveis.

2.9 Tratamento

O tratamento da artrite reumatoide busca controlar a inflamagdo, aliviar dor,
prevenir destrui¢ao articular, preservar fun¢do e melhorar qualidade de vida. O tratamento
deve ser iniciado precocemente ¢ acompanhado de forma regular. Um principio importante ¢
tratar visando alvo terapéutico, isto é, ajustar a conduta até alcangar remissdo ou baixa
atividade da doenca, quando possivel.

Os medicamentos modificadores do curso da doenga, chamados DMARDs, sdo
fundamentais. O metotrexato ¢ frequentemente utilizado como primeira opgao, quando nao
ha contraindicagdes. Outros medicamentos incluem leflunomida, sulfassalazina e
hidroxicloroquina. Corticoides e anti-inflamatérios podem ser usados em situagdes
especificas para controle de sintomas, mas ndo substituem a necessidade de controlar a
doenca de base.

Os imunobioldgicos e terapias-alvo sdo medicamentos que atuam em pontos
especificos da resposta imune. Existem bloqueadores de TNF-alfa, inibidores de IL-6,
moduladores da coestimulacdo de linfocitos T, terapias contra linfocitos B e inibidores de
JAK. Esses tratamentos mostram como o conhecimento da imunopatologia modificou a
pratica clinica, ao entender quais mediadores sustentam a inflamagdo, tornou-se possivel
bloquear vias especificas e reduzir dano articular.

O tratamento nao medicamentoso inclui educagdo em saude, protecdo articular,

atividade fisica orientada, controle de peso, cessa¢do do tabagismo, acompanhamento



multiprofissional e fisioterapia. O paciente precisa compreender a doenga para aderir ao

tratamento, reconhecer sinais de piora e manter habitos que favore¢cam fun¢ao e autonomia.
Embora os avancos farmacologicos tenham melhorado significativamente o

prognostico da artrite reumatoide, o sucesso terapéutico depende diretamente do diagnostico

precoce, adesdo ao tratamento e acompanhamento multidisciplinar continuo

2.10 Papel da fisioterapia

A fisioterapia tem papel essencial na artrite reumatoide porque a doenga ndo afeta
apenas exames laboratoriais, ela afeta o movimento, for¢a, dor, autonomia e participacao
social. O fisioterapeuta atua na avaliagdo funcional, no controle da dor, na manutencao da
amplitude de movimento, no fortalecimento muscular, na melhora da capacidade
cardiorrespiratdria, na educagdo do paciente e na prevencao de deformidades.

Na fase de maior atividade inflamatéria, o objetivo principal ¢ proteger a
articulacdo, reduzir a dor, orientar repouso relativo e manter movimentos suaves dentro do
limite toleravel. Exercicios muito intensos em articulagdo altamente inflamada podem
aumentar sintomas. Entretanto, a imobilizacdo prolongada também ¢ prejudicial, porque
favorece rigidez, perda de forga e redugdo funcional. Por isso, a conduta deve equilibrar
protecdo e movimento.

Na fase de menor atividade da doenga, podem ser introduzidos exercicios de
fortalecimento, treino de mobilidade, alongamentos, treino funcional e condicionamento
aerdbico. O fortalecimento ¢ importante porque a inflamacao cronica, dor e desuso reduzem
a massa muscular. Em pacientes com caquexia reumatoide ou sarcopenia, a intervencao
fisioterapéutica deve considerar progressao gradual, seguranga ¢ funcionalidade.

A fisioterapia também contribui com orientacdes de economia articular. Isso inclui
ensinar o paciente a distribuir cargas, evitar posi¢cdes prolongadas de estresse, usar
adaptacdes quando necessario e realizar atividades com menor sobrecarga. O objetivo ndo ¢
impedir o movimento, mas permitir que o paciente se movimente com mais seguranga,
menos dor e maior eficiéncia.

A atuagdo fisioterapéutica ndo deve ocorrer apenas em fases avangadas da doenga. A
intervengdo precoce pode contribuir para a preservacao funcional, reducdo da rigidez

articular e manutengao da independéncia do paciente.



2.11 Impactos funcionais e qualidade de vida

A artrite reumatoide produz impactos que ultrapassam o comprometimento articular
isolado. A progressdo da destruicdo articular interfere diretamente na funcionalidade,
capacidade laboral e qualidade de vida dos pacientes.

A dor cronica, a rigidez articular e as deformidades podem limitar atividades
cotidianas, comprometendo independéncia funcional e participacdo social. Além disso,
muitos pacientes desenvolvem fadiga persistente e redugcdo da capacidade fisica,
dificultando a manutencdo das atividades profissionais e sociais.

Segundo Kayser et al. (2009), a inflamacao sistémica persistente associada a artrite
reumatoide favorece desenvolvimento de sarcopenia e caquexia reumatoide, contribuindo
para piora funcional e redu¢do da capacidade fisica. Da mesma forma, Moro (2015) destaca
que a perda de massa muscular e funcionalidade esta diretamente relacionada a piores
desfechos clinicos e terapéuticos em pacientes com artrite reumatoide

Nesse contexto, a abordagem multidisciplinar torna-se fundamental para minimizar
incapacidades e promover melhor qualidade de vida, destacando-se a importancia da

fisioterapia na manutencao da funcionalidade e autonomia do individuo.

2.12 Avancos Terapéuticos da Fisioterapia na Artrite Reumatoide

A evolugdo da fisioterapia nas doengas reumatologicas tem ampliado
significativamente as possibilidades terapéuticas voltadas ao controle da dor, preservagao
funcional e melhora da qualidade de vida dos pacientes com artrite reumatoide.
Tradicionalmente, a atuacdo fisioterap€utica concentrava-se em exercicios terapéuticos,
mobilizacdes articulares e recursos analgésicos convencionais. Entretanto, avangos
cientificos e normativos tém expandido as condutas terapéuticas disponiveis ao
fisioterapeuta.

Segundo Han et al. (2024), os avangos terapéuticos na artrite reumatdide incluem
abordagens cada vez mais direcionadas ao controle dos mecanismos celulares e
inflamatérios envolvidos na progressdo da doenca, favorecendo tratamentos mais
individualizados e eficazes

Nesse contexto, observa-se crescente utilizagdo de abordagens terapé€uticas mais

especificas e minimamente invasivas, incluindo técnicas de fisioterapia invasiva,



eletroterapia avangada, agulhamento seco, neuromodulacdo periférica e recursos voltados ao
controle da dor musculoesquelética cronica.

Nesse sentido destaca-se também a ampliagdo das competéncias profissionais
reconhecidas pelo sistema COFFITO/CREFITO. O Acérdao COFFITO n® 735/2024
reconhece a competéncia do fisioterapeuta para prescri¢do, administragdo e aquisicao de
medicamentos e insumos relacionados a pratica fisioterapéutica, inclusive por vias
injetaveis, desde que respeitados os limites éticos, técnicos e cientificos da profissdo

Observa-se que a evolugdo das competéncias terapeuticas da fisioterapia moderna
acompanha o avanco cientifico das abordagens voltadas as doencas musculoesqueléticas e
reumatoldgicas. Nesse cenario, regulamentagdes recentes do sistema COFFITO/CREFITO
tém ampliado possibilidades terapéuticas anteriormente pouco exploradas pela profissao,
permitindo atuagdo mais integrada no manejo da dor, funcionalidade e qualidade de vida dos
paciente

Essas abordagens buscam ndo apenas reducdo sintomatica da dor, mas também
melhora funcional, modula¢do inflamatéria indireta, ganho de mobilidade e otimizacao da
funcionalidade articular. Além disso, a associacdo entre tratamento farmacoldgico e
intervengdo fisioterapéutica precoce pode contribuir para diminui¢do das incapacidades
funcionais decorrentes da progressao inflamatoria da doenga.

A ampliagdo das competéncias terapéuticas do fisioterapeuta representa importante
avanco na abordagem multidisciplinar da artrite reumatoide, permitindo intervengdes cada
vez mais individualizadas e integradas as necessidades clinicas do paciente.

Entretanto, a incorporacdo de novas abordagens terapéuticas exige constante
atualizagdo cientifica, capacitacdo profissional e atuacdo baseada em evidéncias, garantindo

seguranga clinica e respeito aos limites éticos da profissao

3. DISCUSSAO

Embora os avangos terapéuticos tenham reduzido significativamente a progressao da
artrite reumatoide, ainda existem desafios relacionados ao diagnodstico precoce, adesdo
terapéutica e acesso aos tratamentos imunobioldgicos. Além disso, muitos pacientes chegam
aos servicos especializados ja apresentando erosoes articulares estabelecidas, demonstrando

a necessidade de estratégias preventivas e acompanhamento multidisciplinar continuo.



Nesse cenario, a fisioterapia assume papel fundamental ndo apenas na reabilitagdo
funcional, mas também na prevengao de incapacidades, manuten¢do da mobilidade articular
e melhora da qualidade de vida. A integracdo entre imunologia, farmacoterapia e fisioterapia
pode representar um dos principais caminhos para redu¢ao do impacto funcional da doenga

Observa-se que os avangos terapéuticos da fisioterapia moderna tém ampliado
significativamente as possibilidades de intervencdo nas doencas reumatologicas,
especialmente no manejo da dor cronica e preservagdo funcional. A incorporacdo de
recursos terapéuticos mais especializados demonstra a evolugdo da atuacdo fisioterapéutica

dentro de uma abordagem multidisciplinar baseada em evidéncias cientificas

4. CONSIDERACOES FINAIS

A artrite reumatoide ¢ uma doenga complexa em que a destruicdo articular resulta de
uma resposta imune cronica e desregulada. A inflama¢do da membrana sinovial ndo
permanece limitada a um processo superficial: ela modifica a estrutura da articulagdo, ativa
células inflamatorias, estimula citocinas, forma pannus, degrada cartilagem e favorece
erosao Ossea.

O presente estudo teve como objetivo analisar os mecanismos imunopatologicos
envolvidos na destruicdo articular da artrite reumatoide, enfatizando a participacdo de
células imunologicas, citocinas inflamatérias, formag¢do do pannus e alteragdes estruturais
articulares, além de discutir os impactos funcionais ¢ as abordagens terapéuticas atuais
relacionadas a fisioterapia.

A compreensdo da imunopatologia mostra que a destruicdo articular ndo ¢ simples
consequéncia do tempo ou do uso da articulacdo. Ela decorre da interagdo entre
predisposicdo genética, fatores ambientais, perda da autotolerancia, produgdo de
autoanticorpos, ativacdo de linfocitos T e B, ativacdo de macrofagos, fibroblastos sinoviais e
osteoclastos. TNF-alfa, IL-1, IL-6 e IL-17 atuam como mediadores centrais, sustentando
inflamagao e dano tecidual.

O impacto da doenca ultrapassa o comprometimento articular isolado, afetando
funcionalidade, capacidade laboral e qualidade de vida dos individuos acometidos. Nesse
contexto, o diagndstico precoce e a intervengdo terapé€utica multidisciplinar tornam-se

fundamentais para reducao das incapacidades e preservagdo funcional



Como proposta de enfrentamento, destaca-se a necessidade de integragdo entre
tratamento farmacoldgico, imunobioldgicos e acompanhamento fisioterapéutico continuo,
visando controle inflamatorio, manutengdo da mobilidade articular e prevencdo de
deformidades. Além disso, investimentos em educagdo em saude, rastreamento precoce ¢
ampliagcdo do acesso aos servigos especializados podem contribuir significativamente para
reducdo da progressdo incapacitante da doenca.

Por fim, sugere-se que futuras pesquisas aprofundem a relagdo entre mecanismos
imunologicos e estratégias reabilitativas, buscando abordagens terapéuticas cada vez mais

individualizadas e eficazes para pacientes com artrite reumatoide
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