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RESUMDO

A osteoartrose primaria € a doenca articular mais prevalente. As maos séo frequentemente atingidas de
forma simétrica, nomeadamente as articulagbes carpometacarpica do 1° dedo e as interfalangicas proxi-
mais e distais. Descreve-se um caso clinico de um doente com sequelas de poliomielite no membro supe-

rior esquerdo que apresentava uma clara assimetria da doenca degenerativa nas maos, sendo a osteoartrose
muito mais evidente na méo direita.

Palavras-Chave: Osteoartrose, Poliomielite.

ABSTRACT

Primary Osteoarthritis is the most prevalent articular disease. The hands are frequently affected in a sym-
metric way, with the first carpo-metacarpal, proximal and distal interphalangical joints being the most
affected ones. The authors describe a clinical case of asymmetrical hand osteoarthritis displaying evident
degenerative disease of the right hand in a male patient with poliomyelitis sequel (flaccid hemiparesis and
muscular atrophy of the left superior limb).
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Introducéo

Aosteoartrose (OA) priméria afecta muito frequen-
temente as articulagcdes das maos, com maior in-
cidéncianasarticulagdes carpometacarpica (CMC)
do 1° dedo e interfalangicas distais (IFD) e proxi-
mais (IFP)*. Esta doenca afecta mais as mulheres e
a sua prevaléncia aumenta com a idade. Estdo en-
volvidos diversos factores na sua patogénese
(genéticos, mecanicos, metabdlicos) que se presu-
me actuarem de forma multifactorial, por mecanis-
mos ainda ndo totalmente esclarecidos'?. A doenca
apresenta-se normalmente de forma simétrica, no
entanto, a assimetria € por vezes observada'?. A
existénciade défices neuroldgicos unilaterais asso-
ciados com a assimetria da OA das méos tem sido
referida em manuais e publica¢des de reumatolo-
gia?. O caso apresentado ilustra umasituacao clini-
ca semelhante.

Caso Clinico

FRC, sexo masculino, 75 anos, comerciante refor-
mado, casado, natural de Torrdo do Alentejo, resi-

¢do, com persisténcia das dores de caracter meca-
nico no periodo intercritico. Concomitantemente
apresentagonalgias e raquialgias de ritmo mecéani-
co, com rigidez matinal de poucos minutos.
Antecedentes pessoais: neoplasia do recto diag-
nosticada em 1994, tendo sido submetido a hemi-
colectomia esquerda com colostomia na mesma
data.

Habitos: tabagicos: ex-fumador (20 cig/dia dos 19
aos 59 anos); etilicos: 30g alcool/dia; lacticinios:
aproximadamente 400 ml/leite/dia.
Antecedentes Familiares: M&e e e irm& com os-
teoartrose das maos.

Observacédo: Mao direita: N6dulos de Heberden e
Bouchard, sendo os primeiros muito mais evi-
dentes, e aspecto de «<mao quadrada» (tumefacgao
de consisténcia 6ssea da 12 CMC) (Quadro I); sem
evidéncia de sinovite (Figuras 1 e 2).

Mao esquerda: Encurtamento do 1° metacarpi-
co; tumefaccao de consisténcia 6ssea da 52 IFD (n6-
dulo de Heberden); atrofia muscular evidente de
todo o membro superior esquerdo, com diminui-
¢do da forca muscular mais acentuada a nivel da

dente em Lisboa. s L Quadro 1. Observacdo das Méos: Diferencas
Doeng_a Actual: Historia de pollgmlellt_e aos_9 me- entre a Mo Direita e a Mo Esquerda.
ses de idade, com sequelas (hemiparésiaflacida do
membro super'ior esquerdo, com atrofia_muscgla_r Mo Direita  Méo Esquerda
dp mesmo). Ha 15 anos, f:om 60_anos de |(3IaQe, ini- CMC do 1° dedo T3 To
ciaumquadrode artralglf\s d('-'.‘ rl.tmo mecan.|09 qlas IF do 1° dedo T3 To
12 CMC,. IFP e IFD da méo direita, com eplsogllos IFP do 2° dedo T2 To
esporégllcos dedornocturnae comrigidez matinal IFP do 3° dedo To-1 To
de 5 minutos. Refere fiumepto gradual do volume IFP do 4° dedo To-1 To
(tumefaccao de consisténcia Ossea) das IFP e IFD IFP do 5° dedo To-1 To
damesmamao, sem altera}gﬁes datemperatura. Na IFD do 2° dedo T3 T1
mao esquerdaapregentaswjtor-nas s.emelhantes en- IFD do 3° dedo T3 To
volvendo apgnasa mterfalanglcadl.stal do5° dgdo. IFD do 4° dedo T3 com To
O quadro algico tem evoluido por crises de agudiza- desvio radial

IFD do 5° dedo T2 T2
*Interna de Reumatologia do Instituto Portugués de Reumatologia
**Reumatologista do Instituto Portugués de Reumatologia Tumefaccdo (T) graduada de 0 a 3
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Figura 1. Aspecto das maos evidenciando os nédulos
de Heberden e Bouchard mais evidentes na mao direita
(maior diferenca nos nédulos de Heberden)

cintura escapular (grau 1V) (Figura 3).

No restante exame clinico salienta-se tume-
faccdo dos dois joelhos de consisténcia dura, crepi-
tacOes a flexdo dos mesmos, sem limitagéo articu-
lar. Sem evidéncia de choque da rotula.

Exames Complementares de Diagnéstico

Analises: Hemograma: Hemoglobina: 15,6 g/dl,

Figura 3. A) Membro superior direito ndo atrofiado. B) Membro superior esquerdo: no-
tar atrofia muscular.

Figura 2. Aspecto de «<mé&o quadrada» (direita) por OA
da12CMC.

VGM: 84 L, leucocitos 7200/mm3, sem alteracbes
naférmula;VS: 7 mm/12hora; PCR 0,5 mg/dl; fun-
¢do hepatica: ALT: 49 Ul/I, AST: 29 Ul/1, GGT: 35
UI/L, Fosfatase Alcalina: 156 Ul/I; Creatinina 1.1
mg/dl, Ureia 37 mg/dl; RA teste, Waaler Rose e An-
ticorpos anti-nucleares negativos.
Exames radiolégicos: Mao direita — diminuigcdo da
entrelinha articular da 12 articulagcdo carpometa-
carpica, com esclerose subcondral; diminuicdo da
entrelinha articular
das metacarpofalangi-
cascom esclerose sub-
condral mais acen-
tuadano 2°,3°e 4°de-
dos; diminuicdo da
entrelinhaarticularao
nivel das articulacdes
IFP e IFD, muito mais
acentuadaao nivel das
IFD, com esclerose
subcondral; osteofi-
tosedalFdo1°dedoe
da IFD dos restantes,
mais acentuada no 2°
e 4° dedos; desvio ra-
dial da falange distal
do 4° dedo; sem ero-
soes (Figura 4).

Mao esquerda —
osteopenia radiol4gi-
ca difusa acentuada,;
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Figura 4. A) Radiografia das maos em incidéncia dorso-palmar mostrando as diferencgas entre a méo
direita e esquerda: alteragBes degenerativas evidentes (12 CMC, IFP e distais com diminuicéo da
entrelinha articular e esclerose subcondral) na mao direita e com maior expressao nas IFD. Na mao
esquerda notar osteopenia marcada (provavel desuso) e menor evidéncia nas alteracdes degenerativas.
B) Pormenor da méo direita: notar a exuberancia das alteragbes degenerativas a nivel das IFP e IFD

encurtamento do 1° metacarpico; diminuicdo da
entrelinha articular da IFP no 3° e 4° dedos e das
IFD do 2° ao 5° dedo (menos evidente que na méo
direita) com esclerose subcondral; sem erosdes
(Figura 4).

Joelhos —diminuicdo daentrelinhaarticular nos
2 compartimentos fémoro-tibiais, agucamento das
espinhas tibiais (imagem ndo mostrada).

O doente inicia terapéutica com sulfato de glu-
cosamina, AINE tépico, paracetamol e medicina
fisica e reabilitacdo, com melhoria sintomética.

Discussao

Desde 1935 que estdo descritos casos esporadicos
de OA assimétrica das méos associados a parésia
unilateral, seja por lesdo dos nervos periféricos ou
por sequelas de lesdo central por acidente vascu-
lar cerebral (AVC)2. Verifica-se uma diferenca sig-
nificativa em termos clinicos e radiolégicos da
apresentacdo da doenca osteoarticular, sendo
muito mais evidente no lado ndo parético?:.

Os factores biomecéanicos séo reconhecidos co-
mo tendo um papel na patogénese da OA das
maos, podendo estar envolvidos na génese da assi-
metria verificada nos défices neuroldgicos'?. A
hiperutilizagdo compensadora das articula¢des
nado envolvidas (lado ndo parético) em contraste
com afracaou nula utilizagao do lado contra-late-
ral parece ter um papel importante?*. Alguns traba-

Ihos referem que na populagdo em geral (sem dé-
fices neuroldgicos), a OA das maos é mais evidente
na m&o dominante?®, principalmente nos indivi-
duos com trabalhos repetitivos/estereotipados®,
que envolvam a utilizacéo preferencial de umadas
maéos. No entanto, outros estudos ndo apoiam esta
teoria’. De qualquer forma a assimetria nos indi-
viduos «saudaveis» ndo tem uma expressédo tdo evi-
dente, como nos individuos hemiparéticos?.

Segundo um estudo controlado?, que envolveu
75 doentes com sequelas neuroldgicas de AVC, a
assimetria da OA das méos foi menos evidente nos
individuos com parésia espastica e mais acentua-
da naqueles com parésia flacida, cujo tdnus mus-
cular também estava comprometido. A assimetria
também se correlacionou positivamente com a
idade dos doentes, sendo mais evidente nos indivi-
duos idosos.

No caso apresentado, o doente tem uma longa
historia de parésia do MS esquerdo (poliomielite
aos 9 meses), o que condicionou uma utilizacédo
preferencial da méo direita em detrimento da es-
querda. Deste modo, e tendo em conta a idade do
doente (75 anos), admite-se uma forte influéncia
dos factores biomecéanicos na assimetria apresen-
tada - trata-se de um individuo idoso (que por si
so é factor de risco para OA), que passou toda a sua
vida sem utilizar améo esquerda. Houve um «con-
sumo» exagerado das articula¢des da méo funcio-
nante, com a consequente estimulagéo da «casca-
ta» degenerativa articular homolateral.
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Adistribuicéo preferencial dadoengcaem deter-
minadas articulag8es das maos também se pode
relacionar com a biomecénica. Um estudo epide-
miolégico que integrou uma amostra da popula-
¢do idosa de Pequim (China) concluiu que a utili-
zacdo de pauzinhos chineses na alimentacgao esta
associada a um aumento de prevaléncia da OA na
interfalangica do primeiro dedo, metacarpofalan-
gicas e IFP do 2° e 3° dedos, sendo estas mais uti-
lizadas no manuseamento destes instrumentos*.

O papel do ténus e forca muscular esta bem es-
tabelecido na OA dos joelhos: é sabido que hauma
distribuicdo das cargas entre os musculos e a ar-
ticulacdo, o que permite que o quadricipede, quan-
do devidamente tonificado, funcione como
«amortecedor», diminuindo acargaarticular®®. Nas
maos os musculos ndo actuam desta forma, ndo
diminuem o impacto articular. Num estudo longi-
tudinal®°realizado com os doentes do Framingham
OA Study, avaliou-se a associagdo entre a incidén-
cia da OA em diferentes articulacdes e a forca de
preensdo (grip strength), concluindo-se que os ho-
mens com maior for¢a de preensdo tinham um
risco aumentado de OA das IFP, metacarpofalan-
gicas e base do primeiro dedo. No caso das mulhe-
res verificou-se um aumento de risco de desen-
volvimento de OA nas metacarpofalangicas e um
aumento modesto do risco de OA na base do pole-
gar. Nao se encontrou associacao entre a forca de
preensdo maxima e a OA das IFD, o que ndo sur-
preende, pois 0 movimento da garra sobrecarrega
muito mais as articulagdes proximais, ao contrario
dos movimentos mais finos como os de «pinga».

A par dos factores biomecanicos, pode existir
um papel fisiopatolégico de factores neuro-
I6gicos?®. A sinovial normal é ricamente inervada
com nervos sensitivos e do sistema nervoso sim-
patico. Em modelos experimentais demonstrou-se
que a artrite induzida no rato € menos acentuada
nos membros previamente desenervados®. E
sabido existirem alteragfes estruturais e funcionais
na inervagao articular no processo inflamatério
articular®®, Os neuropéptidos, como a substancia
P, estdo directamente envolvidos na cascata da
inflamacéo, demonstrando a importéncia da in-
tegridade do sistema nervoso periférico na pa-
togénese da artrite’. Em modelos experimen-
tais demonstrou-se que a inducdo de inflamacéo
unilateral conduz a uma degeneracao distal bi-
lateral da cartilagem articular, por mecanismos
neurogénicos em que estao envolvidos os neu-
ropéptidos*.

Constatou-se que na artrite induzida existe um
papel pré-inflamatério de neuropéptidos liberta-
dos pelos nervos sensitivos, como é o caso da subs-
tancia P, descoberta em 1930, cujo papel esta bem
estabelecido — estudos experimentais revelaram
um agravamento da artrite induzida (aumento do
edema e degradacdao articular), com a infuséo in-
tra-articular lenta deste neuropéptido®. A substan-
ciaP élibertada pelas terminag8es dos nervos sen-
sitivos ndo mielinizados do grupo 1V/C e exerce di-
versas acgles pro-inflamatérias como a indugéo
dasecrecao da prostaglandina E2 e colagenase, es-
timulacao da proliferacdo de sinoviécitos, estimu-
lagdo dos neutrofilos, linfécitos, mastécitos, mo-
nécitos/macrofagos com producéo de variadas ci-
tocinas como a interleucina (IL) 1, Factor de Ne-
crose tumoral alfa (TNFa) e IL-6'. Os niveis de
subtancia P no liquido sinovial excedem os niveis
plasmaticos na maioria das artrites®*'* e estdo ele-
vados na Artrite Reumatoide, OA, Artrite Reactiva
e na Artrite P6s-Traumatica>. Ainda na artrite,
demonstrou-se que existe um ciclo de destruicao
e regeneracdo do sistema nervoso periférico dos
tecidos periarticulares do rato, nafase inflamatoéria
e pés-inflamatoéria®. Sabe-se que os doentes hemi-
paréticos que posteriormente desenvolvem artrite,
tém uma expressdo muito menor da doenga no
lado parético (menos inflamacdo e menos
erosoes)*. Apesar do caso apresentado focar a
patologia degenerativa da mao, sabe-se que a in-
flamacédo esta também na origem da doenca, ain-
da que de uma forma menos expressiva que nas
artropatias inflamatorias®. E frequente existir refe-
réncia a periodos dolorosos nocturnos das articu-
lagGes envolvidas e mesmo a sinais inflamatorios
locais. Na OA erosiva estas manifestacdes ainda
sdo mais evidentes, comportando-se de formain-
termédia entre uma artrite destrutiva e OA, o que
torna por vezes dificil o diagnéstico diferencial.
Deste modo, admitindo uma componente infla-
matoéria na OA da mao, também ha lugar para a
participacdo do sistema nervoso na patogénese da
doenca, ja demonstrada na artrite do rato®*.

Este caso ilustraumasituacéo clinica pouco fre-
quente, mas diversas vezes descrita, e que mostra
uma apresentacao atipica da OA das maos (assi-
métrica). Diversas causas tém sido implicadas na
sua explicacdo, parecendo que os factores biome-
canicos ocupam um lugar de destaque. Contudo,
0 peso de cada um dos factores envolvidos ainda
nao esta totalmente esclarecido, o que deve moti-
var investigacdes posteriores.
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