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EDITORIAL

A REUMATOLOGIA E OS CUIDADOS PRIMÁRIOS DE SAÚDE - DOMINGOS ARAÚJO

Editorial 

A Reumatologia 
e os Cuidados 
Primários de Saúde 

As afecções do aparelho locomotor (doenças 
reumáticas/reumatismos) constituem a mais 
frequente causa de doença no ser humano e são 
o principal motivo de dor e incapacidade física. 

Cerca de 1/3 da população adulta portugue­
sa padece de problemas osteoarticulares e em 
20% dos casos, esse problema é considerado 
pelo doente como um problema de saúde 
importante. 

No Reino Unido, num estudo realizado em 
1975, verificou-se que um em cada cinco 
doentes da lista dos médicos de família 
queixar-se-à anualmente de problemas múscu­
lo-esqueléticos. A incidência da globalidade da 
patologia do aparelho locomotor parece estável 
e encontrar-se entre os 10 - 15% o que signifi­
cará que, em média, um médico de clínica geral, 
com uma lista de 2500 utentes, observará cerca 
de 250 a 375 novos doentes por ano com uma 
manifestação reumática. 

A prevalência das doenças reumáticas na 
população em geral é, como se referiu, enorme, 
ocupando o primeiro lugar na prevalência das 
doenças crónicas. No presente e num futuro 
próximo a maioria dos doentes com queixas 
osteoarticulares tem o primeiro contacto com o 
seu médico de família, pelo que se deverá 
enquadrar no âmbito da formação destes 
profissionais a prevenção, diagnóstico e trata­
mento de muitas destas afecções. 

As doenças reumáticas inflamatórias cróni­
cas (artrite reumatóide, espondiloartropatias 
seronegativas) as conectivites (lúpus eritema­
toso sistémico, esclerodermia,...) são respon­
sáveis frequentemente por incapacidade física 
permanente e mesmo por diminuição da espe­
rança de vida. No entanto, são a patologia 
degenerativa e as afecções envolvendo as 
partes moles periarticulares que apresentam 
maior prevalência e que não raramente exigem 
da parte do médico uma atitude clínica ade­
quada e imediata. Por exemplo, uma epitro­
cleíte, um ombro doloroso, a agudização de 
uma gonartrose, um lumbago agudo são situa­
ções frequentes na prática clínica diária que 
exigem uma atitude imediata seja ela o aconse­
lhamento de repouso, a prescrição de um anal­

gésico ou de anti-inflamatório, ou mesmo a exe­
cução de uma infiltração periarticular, que não 
se compadecem com a espera de várias sema­
nas ou meses pela consulta de um especialista 
hospitalar. 

A reumatologia é a especialidade que desde 
há mais de 20 anos se dedica ao estudo das 
doenças músculo-esqueléticas e dos tecidos 
conjuntivos na qual se inclui a prevenção, diag­
nóstico, tratamento e a reabilitação destas 
patologias e também a liderança e a responsa­
bilidade de orientação da saúde pública na área 
das doenças músculo-esqueléticas não trau­
máticas. 

Os reumatologistas são, pois, os médicos que 
ao longo de cinco anos de especialidade se 
diferenciaram para melhor e com maior eficiên­
cia tratarem os doentes reumáticos com-
petindo-lhes, ainda, a responsabilidade da 
colaboração e de treino contínuo dos profis­
sionais de saúde dos cuidados primários. 

Face ao problema da elevada prevalência das 
afecções osteoarticulares na população em 
geral e da insuficiente preparação de grande 
parte dos médicos de família sobre estas patolo­
gias aos quais cabe em primeira linha o seu 
tratamento, parece urgente atentar na tomada 
de medidas correctoras e que deverão proces-
sar-se a vários níveis. 

A nível pré-graduado o ensino da Reuma­
tologia deverá, obrigatoriamente, fazer parte 
do currículo do ensino médico e, efectuar-se em 
todas as Faculdades de Medicina. A aprendiza­
gem deverá assentar fundamentalmente na 
aquisição, não apenas de conhecimentos teóri­
cos mas, sobretudo, em ensinamentos práticos e 
de perícia clínica, necessários a uma correcta 
avaliação do doente na prática clínica diária, 
com base numa apresentação integrada com 
outras especialidades e visando a resolução de 
casos problemas. Por outro lado, tendo em 
conta que o mau funcionamento do aparelho 
locomotor é comum e factor na limitação de 
uma vida de relacionamento activa, dever-se-à 
pugnar para que a execução de testes de avalia­
ção da função locomotora façam parte do 
exame médico de rotina. 

O internato complementar de Clínica Geral 
não contempla de uma forma obrigatória a for­
mação básica na área da Reumatologia, reali­
dade dificilmente aceitável em face da enorme 
importância económica e social das doenças 
reumáticas no âmbito de actuação da Medicina 
Geral e Familiar. 
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O exame clínico osteoarticular é uma peça 
fundamental para o diagnóstico correcto das 
afecções do aparelho locomotor. Se não se 
adquirir uma razoável experiência na execução 
deste exame clínico quer durante o ensino 
médico quer no período da formação do espe­
cialista de clínica geral poderemos ser con­
frontados com diagnósticos errados ou tardios 
e de um tratamento menos adequado destas 
situações. A familiaridade com a semiologia 
reumatológica constitui, desde logo, uma 
condição indispensável à construção de uma 
linguagem comum que suporte uma eficaz 
colaboração entre estes Médicos e os 
Reumatologistas. Investigação realizada no 
nosso país demonstra que maioria dos espe­
cialistas de Clínica Geral reconhece ser muito 
deficiente o seu domínio desta semiologia. 

Compete aos Colégios de Especialidade de 
Clínica Geral e de Reumatologia a discussão 
desta problemática e da eventual inclusão no 
currículo da especialidade de Clínica Geral da 
indispensável formação básica nas patologias 
do aparelho locomotor. 

A articulação entre os cuidados primários é 
não só importante como prioritária para uma 
cabal resposta na prestação de cuidados de 
saúde no âmbito das afecções reumáticas. 

Algumas patologias reumáticas como p. ex. a 
artrite reumatóide, cuja prevalência rondará os 
0.8-1.0% da população e que exigem estratégias 
terapêuticas diferenciadas com fármacos modi­
ficadores da doença, com necessidade de acom­
panhamento estreito da sua eficácia e toxici­
dade, deverão permanecer nas consultas espe­
cializadas hospitalares pois só aqui se adquirirá 
experiência suficiente para um tratamento de 
sucesso. No entanto, o seu diagnóstico precoce 
e referenciação para início atempado de tera­
pêuticas modificadoras da doença, são hoje 
reconhecidos como condições fundamentais 
para um prognóstico favorável da artrite 
reumatóide. Caso contrário assistiremos ao 
desenvolvimento de lesões graves, não rara­
mente irreversíveis que contribuirão para a 
incapacidade precoce destes doentes. 

Pelo contrário, situações de alta prevalência 
como a osteoartrose com quadros clínicos de 
severidade muito variável e os reumatismos 
periarticulares ou das partes moles, exigindo 
frequentemente atitudes terapêuticas simples 
mas imediatas justificarão sempre uma procura 

significativa de consultas a nível dos cuidados 
primários. 

Numa e noutra situação a colaboração estrei­
ta entre o médico de família e o reumatologista 
é essencial para a melhoria da qualidade de 
vida dos doentes. Esta colaboração deverá 
começar pelo conhecimento mútuo entre 
ambos os especialistas na sua área de influên­
cia, isto é, os médicos dos cuidados primários e 
os reumatologistas do hospital de referência 
deverão conhecer-se e manter elos de comuni­
cação fácil (telefone, fax, e-mail,...). Esta comu­
nicação deverá levar ao reconhecimento das 
carências de formação na área do aparelho loco­
motor e à elaboração consensual de programas 
de educação médica contínua de acordo com as 
necessidades identificadas e que levarão certa­
mente, não só à melhoria do diagnóstico e trata­
mento destas patologias, como a um fortaleci­
mento da articulação entre os cuidados pri­
mários e os cuidados diferenciados. 

Os reumatologistas hospitalares deverão pro­
gramar as suas actividades de forma a permitir 
o envio de uma equipa (que poderia também 
incluir médico fisiatra e enfermeira de reabili­
tação) aos Centros de Saúde para participarem 
na apresentação e discussão de casos problema, 
incluindo interrogatório e exame objectivo. Os 
programas de formação contínua partilhados 
entre o especialista e o médico de família pode­
riam ser avaliados para se aquilatar dos pro­
gressos obtidos na aquisição dos conhecimen­
tos e saber se tal se traduziu numa melhoria dos 
diagnósticos e das terapêuticas. 

A articulação entre os cuidados de saúde 
primários e diferenciados no âmbito da Reuma­
tologia deverá permitir a realização de um 
número maior de diagnósticos correctos e 
atempados, a melhoria dos resultados terapêu­
ticos com uma maior satisfação dos doentes, 
redução das incapacidades temporárias e per­
manentes, uma utilização mais judiciosa dos 
meios complementares de diagnóstico e de 
terapêutica, culminando numa redução dos 
custos económicos e uma melhor utilização dos 
recursos. 

Dr. Domingos Araújo 
Chefe de Serviço de Reumatologia 

Presidente do Conselho de Administração 
Hospital Conde de Bertiandos 

Ponte de Lima 
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EDITORIAL

"A DÉCADA DO OSSO E DA ARTICULAÇÃO: 2000 - 2010" - ALEXANDRE DINIZ (DIR. GERAL DE

SAÚDE) Editorial 

a A Década do Osso 
e da Articulação: 
2000-2010" 

com o Alto Patrocínio das Nações Unidas 
e Organização Mundial da Saúde 

29 de Abril de 2000 

Em nome de Sua Excelência o Senhor 
Secretário de Estado da Saúde, que por motivos 
inadiáveis de agenda não pode hoje estar aqui 
presente, como gostaria, e em meu nome pes­
soal, como responsável pela área de doenças 
crónicas da Ipirecção-Geral da Saúde, cumpri­
mento todos os participantes neste Seminário 
sobre "A patologia osteoarticular em Portugal -
situação actual e perspectiva futura", nas pes­
soas dos Senhores Presidentes da Sociedade 
Portuguesa de Reumatologia, da Sociedade 
Portuguesa de Ortopedia e Traumatologia e da 
Sociedade Portuguesa de Medicina Física e de 
Reabilitação. 

Se é verdade que o aumento da esperança de 
vida é um objectivo apreciável e louvável em si 
mesmo, também é verdade que a qualidade de 
vida humana é, pelo menos, tão importante 
como a quantidade de tempo que se vive. As 
sociedades não têm, portanto, o dever de se 
preocupar apenas com o aumento da sua espe­
rança de vida, mas, sobretudo, com o aumento 
da sua esperança de saúde. 

Existe uma diferença fundamental entre as 
doenças infecciosas e as doenças crónicas. As 
histórias da medicina e da saúde pública 
demonstram que as doenças infecciosas podem 
curar-se, uma vez destruído, ou eliminado, o 
agente infeccioso que as causa, enquanto as 
doenças crónicas não transmissíveis, salvo 
raras excepções, não são fáceis de curar. Esta 
dura realidade significa a exigência de uma 
resposta realista perante estas doenças, que 
passa pela concentração de esforços em pre­
venir o seu início prematuro, em atrasar, ou evi­

tar, as suas complicações e em criar redes so­
ciais de apoio ao sofrimento e às incapacidades 
por elas causadas. 

O espectacular aumento da esperança de 
vida, associado às profundas alterações dos 
estilos de vida, ocasionarão, nas próximas 
décadas, epidemias mundiais de doenças cróni­
cas, as quais farão aumentar, de forma não 
negligenciável, as incapacidades e o sofrimento 
humano. Entre estas, encontram-se as doenças 
do aparelho locomotor. 

Estas doenças, também chamadas, frequente­
mente, de doenças reumatismais crónicas, com­
preendem cerca de duas centenas de entidades 
diferentes, que afectam as articulações, os 
ossos, os tecidos moles e os músculos. No seu 
conjunto, representam uma importante causa 
de dor aguda e crónica e de incapacidades 
potencialmente invalidantes, sendo a primeira 
causa de incapacidade transitória e permanente 
para o trabalho, com sofrimento individual e 
elevados encargos familiares e sociais, merecen­
do a osteoartrose e a osteoporose, pela sua ele­
vada prevalência, uma atenção especial. 

A violência, nas suas mais variadas formas, 
aumentou de forma impressionante, nas últi­
mas décadas, em todo o mundo. Os indicadores 
estatísticos mundiais fazem-nos pensar num 
número de vítimas equiparável ao de um 
grande conflito bélico. No entanto, não se 
tratam apenas de baixas em campo de batalha, 
mas, também, no local de trabalho, na estrada, 
ou em casa. 

Os acidentes, expressão quotidiana da vio­
lência, sejam eles de trabalho, de viação, ou 
domésticos, devem merecer, também, uma 
atenção e actuação especiais, uma vez que, 
associados directa ou indirectamente às 
doenças crónicas, são, eles próprios, causa de 
incapacidades evitáveis, que mobilizam, em 
conjunto com as doenças osteoarticulares, 
meios importantes de reabilitação e eventual 
reintegração. 

Um grupo de médicos suecos, da 
Universidade de Lund, lançou em 1996 a ideia 
de dedicar a década de 2000 a 2010 às doenças 
dos ossos e das articulações, com o objectivo 
principal de contribuírem para a melhoria da 
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qualidade de vida das pessoas que, em todo o 
mundo, sofrem de doenças músculo-esqueléti­
cas. A ideia colheu internacionalmente 
inúmeros apoios, incluindo o patrocínio, em 
1998, da Organização Mundial da Saúde, tendo 
sido escolhidas, como principais áreas de inter­
venção, as doenças articulares, as dores lom­
bares, a osteoporose e os traumatismos graves 
dos membros, causados por acidentes. 

Calcula-se que, daqui a cinquenta anos, o 
número de pessoas no mundo, com mais de 65 
anos, aumente cinco vezes. Isto significa, por 
exemplo, que o número de fracturas do colo do 
fémur aumentará, neste grupo etário, na 
mesma proporção, assim como as necessidades 
de resposta dos serviços de saúde e de carácter 
social, para o seu tratamento, recuperação, 
reabilitação e reintegração na vida diária. Se 
outros argumentos não bastassem, este seria, 
sem dúvida, suficiente para justificar uma cam­
panha global, de nível mundial, como a que, 
através da Organização das Nações Unidas e na 
pessoa do seu Secretário-Geral, Senhor Kofi 
Annan, declara a década de 2000 a 2010, como 
dedicada à prevenção e tratamento das doenças 
músculo-esqueléticas, para as quais existem 
meios efectivos de tratamento, nem sempre uti­
lizados, e à promoção de uma aliança global, 
com a preocupação e o apoio do Banco 
Mundial, para combater, em todo o mundo, os 
problemas económicos da saúde. 

Consciente de que nenhum país, ou organi­
zação, pode enfrentar isoladamente um proble­
ma com tão grandes repercussões humanas, 
económicas e sociais, Portugal não pôde deixar 
de se associar ao lançamento oficial da Década 
do Osso e da Articulação que, no dia 13 de 

Janeiro de 2000, se realizou, em Genebra, na 
sede da Organização Mundial da Saúde. 

Proclamada oficialmente esta primeira déca­
da do novo milénio, como dedicada à pre­
venção e tratamento das doenças do aparelho 
locomotor, incumbiu-me o Senhor Secretário de 
Estado da Saúde de lhe transmitir as conclusões 
deste debate, certamente expressão do sentir e 
reflexão das sociedades científicas e associações 
aqui representadas, para que, em espírito de 
adesão a este movimento de solidariedade 
internacional, se possa, de forma conjugada e 
através do estabelecimento de parcerias, incen­
tivar a sociedade portuguesa em geral, os 
serviços de saúde, os seus profissionais, as asso­
ciações de doentes, os profissionais da edu­
cação e a comunicação social e, assim, lançar 
iniciativas, multidisciplinares e inter-institu-
cionais, que promovam tanto a investigação, 
como a prevenção e o tratamento destas 
doenças, de forma a ser possível reduzir as 
incapacidades por elas causadas e melhorar a 
qualidade de vida de uma percentagem signi­
ficativa da população portuguesa, que delas 
sofre ou que terá fortes probabilidades de, nos 
próximos anos, delas vir a sofrer. 

Alexandre Diniz 
Chefe de Divisão de Doenças Genéticas, 

Crónicas e Geriátricas* 

* Discurso proferido na sessão científica pro­
movida pela Comissão Portuguesa 

da Década do Osso e da Articulação, no âmbito 
da feira MÉDICA Usboa. 
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How I Treat Psoriatic Arthritis 

Dafna D. Gladman, MD, FRCPC, Professor of Medicine, University of Toronto, Director, Psoriatic Arthritis 
Program, University Health Network, and Deputy Director, Centre for Prognosis Studies in The Rheumatic 

Diseases, The Toronto Hospital, Toronto, Ontario, Canada 

ABSTRACT 
Psoriatic arthritis is an inflammatory arthritis associated with psoriasis. It may be severe in about 20% of 
the patients. Active disease at presentation is predictive of subsequent course. Although there is no known 
cure at present there are several medications that have helped both psoriasis and psoriatic arthritis. Further 
studies into the pathogenesis of psoriatic arthritis may reveal better therapeutic approaches which will pre­
sent the morbidity and mortality associated with this condition. 

Psoriatic Arthritis: The Clinical Entity 

Psoriatic arthritis (PsA) is an inflammatory 
arthritis associated with psoriasis.1 Although 
there are no uniformly accepted criteria for the 
diagnosis or classification of psoriatic arthritis, 
the clinical descriptions of Wright and col­
leagues2 allow the identification of patients 
with this condition. It has been defined as an 
inflammatory arthritis associated with psoria­
sis. Several investigators have reported on large 
series of patients with psoriatic arthritis and 
confirm that the recognition of psoriatic arthri­
tis and its clinical patterns is possible.3 Based on 
these descriptions, it is now clear that PsA may 
present in one of 5 clinical patterns: 

1. A distal arthritis, affecting the distal inter­
phalangeal joints. Any number of joints 
may be affected, in either a symmetric or 
an asymmetric distribution. This form is 
often associated with nail lesions adjacent 
to the affected distal joint. While distal 
joint involvement occurs in about 53% of 
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patients with PsA, there is some contro­
versy in the literature regarding the occur­
rence of isolated distal joint involvement 
with some authors not finding it and 
others describing it in about 12% of the 
patients. 

2. An oligoarthritis, affecting less than 5 
joints. Any joint may be affected. This pat­
tern is often asymmetric and may affect 
small or large joints. Oligoarthritis was 
originally described as the commonest 
pattern in patients with PsA. However, 
with follow-up it seems that patients 
accrue more joints and develop a po­
lyarthritis. About 20% of patients who pre­
sent to clinic after an average of 5 years 
from diagnosis will have an oligoarthritis. 

3. A polyarthritis, affecting 5 or more joints 
has been described in a minority of 
patients at onset. However, with time, 
more joints become involved such that 
after 5 years at least 40% of the patients 
would have polyarticular involvement. 
Any joint may be affected, and distal joints 
may be involved. The larger the number of 
joints involved the higher the likelihood 
that the distribution will be symmetrical. 
This form may be indistinguishable from 
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rheumatoid arthritis, except that patients 
with PsA are seronegative for rheumatoid 
factor, and many patients will have an 
associated spinal involvement. 

4. Arthritis Mutilans is a severely destructive 
form of arthritis associated with psoriasis. 
This form involves primarily the hands 
and feet, with telescoping fingers and toes 
reflecting from the pencil-in-cup radiolo­
gical change that results from the lysis of 
the joint. Alternatively, the joints may 
become totally ankylosed and non-func­
tional. 

5. Spondyloarthropathy affects some 40% of 
patients with psoriatic arthritis, but occurs 
in isolation in only 2-4%. The spondy­
loarthropathy of PsA is generally less 
severe than that of ankylosing spondyli-
tis.4 

While it may be easy to identify the clinical 
pattern in an individual patient at presentation, 
over time the patterns are less distinct since 
patients may evolve from one pattern to ano­
ther.5 For example, as noted above patients may 
accrue joint involvement with time such that 
oligoarthritis may become polyarthritis, and 
patients with distal joint disease may develop 
arthritis in proximal joints. Moreover, the 
spondyloarthropathy in PsA presents late and 
is often asymptomatic until limitation of move­
ment occurs thus patients may not be aware of 
spinal disease, and unless radiographs are 
taken, neither is the physician. A recent multi­
centre study of PsA in the US highlighted the 
fact that a larger number of patients had 
sacroiliitis than is generally perceived.6 A study 
from Spain suggested that only 2 categories be 
included in the description of patients with 
PsA, namely, axial disease and peripheral di­
sease.7 Although the study included only 73 
patients such that there were not enough 
patients to fit the categories proposed by earlier 
investigators, the idea that the patterns change 
over time is re-emphasized. Thus the classifica­
tion of PsA requires modification. 

PsA affects men and women with similar fre­
quency. Disease onset is usually in the 4th 

decade although it may begin in childhood, and 

late onset disease has been recognized. It has 
been said that PsA affects individuals with 
severe psoriasis. However, the fact that arthritis 
precedes the development of the psoriasis in 
about 15% of patients in most series negates 
this notion.5 Patients with early onset of psoria­
sis tend to have family history of psoriasis, and 
tend to have less actively inflamed and dama­
ged joints at presentation with their PsA.8 On 
the other hand, PsA has a more severe onset 
and course in those who develop disease over 
the age of 60 compared to younger patients9 

and it usually follows the development of pso­
riasis, although in about 15-20% of cases the 
arthritis precedes the onset of the skin disease. 

Over the past 4 decades since the description 
of PsA as a distinct entity several features have 
been identified that are important in the mana­
gement of patients with this disease. First, 
patients with PsA demonstrate less tenderness 
both over the affected joints and fibromyalgia 
tender points than patients with rheumatoid 
arthritis.10 Therefore, their disease often goes 
unnoticed and they present with deformities 
early. This might have been the reason that PsA 
was considered to be a mild disease until we 
noted that almost 20% of the patients had sig­
nificant disability and damage.11 More recently 
others have noted that PsA may be more severe 
than originally thought.12-131415 Moreover, with 
the description of longitudinal follow-up of 
patients with PsA in a standardized manner it 
has become clear that the disease progresses 
over time. We noted that patients observed over 
10 years had a marked increase in the number 
of deformed joints.5 We also documented that 
patients who demonstrate disease progression, 
measured by the number of joints that are clini­
cally deformed, have 5 or more effused joints at 
presentation to Clinic, and are likely to have 
received disease modifying drugs.16 The num­
ber of actively inflamed joints continues to be a 
factor in further progression of damage 
throughout patient follow-up, suggesting that 
these patients need close monitoring through­
out their follow-up.17 Patients who demonstrate 
progression of damage are more likely to carry 
the HLA antigens HLA-B27 with HLA-DR7, 
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HLA-B39, or HLA-DQw3 in the absence of 
HLA-DR^18 and less likely to have HLA-B22.1'' 
The HLA markers appear stronger than the 
clinical markers in predicting progression. 
Furthermore, patients with PsA are at an 
increased risk for death compared to the gene­
ral population.20 While the causes of death are 
similar to those of the general population, di­
sease severity at presentation, manifested by a 
high number of actively inflamed and radio-
logically-damaged joints, and a high medica­
tion level, is associated with mortality risk.21 

PsA patients report significantly higher le­
vels of disabilities and pain than apparently 
healthy controls.22-23 It is important to note that 
PsA patients' satisfaction with health is not 
dependent on clinical features alone, and fac­
tors other than the disease process need to be 
considered when treating these patients.24 

Does knowledge of pathogenic 
mechanisms help? 

The cause of psoriatic arthritis remains 
unknown, but genetic, environmental and 
immunological factors are thought to play a 
role in its pathogenesis. It has long been known 
that psoriasis "runs in families". Moll and 
Wright performed a detailed family investiga­
tion of 88 probands with PsA and 20 probands 
with psoriasis and other forms of arthritis.25 

They demonstrated that relatives of patients 
with PsA had an almost 50 times risk of deve­
loping PsA than the general population. Since 
then it has become clear that alleles of the HLA 
locus on chromosome 6p are markers for PsA.26 

Recent genome scans suggest that there may be 
other important loci, al least for psoriasis.27-28-29 

Patients with family history of PsA present for 
medical attention earlier and with a milder di­
sease than PsA patients without a family histo­
ry of either psoriasis or PsA.8 

The environmental factors considered impor­
tant in PsA include infections, particularly with 
streptococcus, but also viruses, particularly 
HIV.30 These of course would be important in 
developing therapeutic approaches. So far, 
however, there is nothing conclusive, and 

antibiotics have not worked well. Trauma may 
play a role,31 but most likely through its effect 
on the immune response, and therefore may not 
be therapeutically helpful. 

Immunological abnormalities are clearly pre­
sent in PsA.32-33 These are important as they do 
provide a therapeutic rationale. The inflamma­
tory nature of the skin and joint lesions in pso­
riatic arthritis is demonstrated by synovial lin­
ing cell hyperplasia and mononuclear infiltra­
tion, resembling the histopathological changes 
in RA.34 However, there is less synovial lining 
hyperplasia, fewer macrophages and greater 
vascularity in PsA as compared to RA synovi­
um. The cytokine profile in PsA reflects a com­
plex interplay between T cells and mono­
cyte/macrophages. The presence of Thl 
cytokines (TNF-alpha, IL-lb and IL-10) in PsA 
was higher than a group of RA patients sug­
gesting that these two disorders may result 
from a different underlying mechanism.35 

Several studies have shown a significant reduc­
tion in the number and percentage of CD4+ T 
cells in the peripheral blood, whereas they are 
found throughout the skin lesions and syno­
vium. Dendritic cells have been found in the 
synovial fluid of patients with psoriatic arthri­
tis and are reactive in the mixed leukocyte reac­
tion;36 the inference is that the dendritic cells 
present an unknown antigen to CD4+ cells 
within the joints and the skin of patients with 
psoriatic arthritis, leading to T cell activation.37 

Fibroblasts from the skin and synovia of 
patients with psoriatic arthritis have an 
increased proliferative activity and the capabi­
lity to secrete increased amounts of interleukin-
1 (IL-1), IL-6, and platelet derived growth fac­
tors.38-39 Several studies suggest that cytokines 
secreted from activated T cells and other 
mononuclear proinflammatory cells induce 
proliferation and activation of synovial and epi­
dermal fibroblasts. Psoriatic plaques in skin 
have increased levels of leukotriene B4.40 

Injections of leukotriene B4 cause intraepider-
mal microabscesses, suggesting a role for this 
compound in the development of psoriasis.41 

Changes in these immunological features 
may help control the disease process in PsA. 
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Approach to the management of PsA 

1. Making the diagnosis 
There are no diagnostic criteria for psoriatic 

arthritis.1 Nonetheless, the diagnosis can be 
made when an inflammatory arthritis occurs in 
a patient with psoriasis. When an inflammatory 
arthritis develops in a patient with known pso­
riasis the diagnosis is easier. Particularly if there 
is distal joint disease, an asymmetric distribu­
tion, or an associated inflammatory back di­
sease. However, even in a patient without 
known psoriasis the diagnosis may be suspec­
ted if the above features are noted. The pre­
sence of erythema or a purplish discoloration 
over the affected joints is typical for seronega­
tive disease, especially psoriatic arthritis and is 
a helpful hint for the correct diagnosis. When 
these features are present, one needs to search 
for the skin lesions, which may be hidden in the 
scalp, gluteal cleft, umbilical areas or the ears. 

2. Evaluation of disease activity 
and damage 

Once the diagnosis is made, it is important to 
evaluate the degree of inflammation and resul­
tant damage. The degree of inflammation and 
damage are predictors for subsequent damage, 
and even increased mortality risk in patients 
with PsA. Assessing the degree of inflamma­
tion is crucial to evaluate response to therapy. 
Although there are no acceptable response 
rules for PsA as there are for RA, a reduction in 
the number of actively inflamed joints is a pre­
requisite for improvement in the Clinic. We 
have found that the ACR joint count works well 
in PsA as it does in RA.42 However, one must 
remember that patients with PsA may not be as 
tender, and a slightly higher pressure may be 
required to elicit joint pain. Moreover, the effu­
sions in patients with PsA are often tight, and 
their demonstration is not as easy as it is with 
the "juicy" effusions of RA. The evaluation of 
damage is necessary to assure that one does not 
consider potentially toxic medications to treat 
joints that have already sustained damage and 
demonstrate no clinical activity. This assess­

ment has also been shown to be reliable in our 
PsA Clinic.42 In addition, radiological evalua­
tion is appropriate to assess how many of the 
joint actually demonstrate damage that has not 
become clinically apparent. If a patient with a 
short history of arthritis demonstrates erosions 
on radiographs, that suggests that the disease is 
quite aggressive and requires appropriate 
aggressive therapy. Radiographs may be 
assessed using a standardized technique such 
as the modified Steinbrocker, which is easy, and 
be done quickly during a Clinic visit. This tech­
nique has also been validated in our PsA 
Clinic.43 An ESR is likely helpful as well, since it 
has been shown to be predictive of both pro­
gression of clinical damage and mortality. We 
also record the extent and severity of psoriasis 
using the PASI score44 at each visit, to assess 
whether the medications we use help, or aggra­
vate the skin. 

3. What is the treatment? 
The goal of treatment is control of inflamma­

tion which will hopefully lead to control of 
symptoms, and prevention of deformities and 
damage, so that the patient may continue to 
lead active and productive life. 

Patient Education 
Having made the diagnosis and assessed the 

patient, management begins with patient edu­
cation. It is important to explain to the patient 
that h e / she suffers from an inflammatory 
arthritis, that the treatment is aimed at control­
ling inflammation and therefore medications 
need to be taken regularly. The role of daily 
stresses on exacerbations of both skin and joint 
disease is reviewed. The need to treat both skin 
and joint manifestations of the disease is also 
discussed, although a relationship between 
skin and joint disease is noted in only a third of 
the patients. These topics often need to be 
repeated during follow-up. We have a hand-out 
we give to the patients at their scheduled 
appointments regarding these issues. The actu­
al therapeutic approach is then tailored to the 
individual patient. 
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Mild skin and joint disease: 
A patient who has mild disease, with mini­

mal skin lesions and mild arthritis without 
deformities, is treated with topical ointments 
for the skin, and non-steroidal anti-inflamma­
tory drugs for the joints. 

Topical skin medications: Coal tar, most 
often given topically, in shampoo, or in the 
form of anthralin paste in concentration of 0.05 
to 0.08 percent. These preparations cause stai­
ning of skin and clothing and have a strong 
odor. Long acting corticosteroid creams, such 
as betamethasone valerate (0.1 percent), fluoci-
nolone acetonide (0.025 percent) and clobetasol 
propionate (0.05 percent) are used routinely. 
Care should be taken with prolonged use of 
corticosteroids, and long acting corticosteroid 
creams should not be applied to the face, since 
they cause skin atrophy. 

Non-steroidal Anti-Inflammatory Drugs: 
Although there are no specific randomized con­
trolled trials of NSAIDs in PsA a number of 
medications have been used. We tend to use 
enteric-coated acetyl-salicylic-acid, ibuprofen, 
naproxen or diclofenac for polyarticular di­
sease, and for patients who complain of pain. 
For patients with oligoarticular disease, ten­
dinitis and those with spondyloarthropathies, 
we tend to use indomethacin or tolmetin. While 
there is no scientific proof to support this 
approach, it seems to be empirically correct. 
However, since patients vary both in their 
response to and tolerance of different NSAIDS, 
this sequence is often changed. Moreover, for 
individuals who clearly express aversion to 
taking pills, we tend to choose those NSAIDS 
which can be given once daily, such as the slow 
release forms of the above mentioned drugs, or 
ketoprofen, feldene or mobiflex. All these medi­
cations need to be prescribed in the appropriate 
anti-inflammatory therapeutic doses. We have 
recently tried the COX-2 selective inhibitor 
celecoxib at a dose of 400 mg per day. Although 
it has less gastrointestinal toxicity, it does not 
appear to have a better anti-inflammatory pro­
file than any of the other NSAIDs. It should 
also be noted that some patients' psoriasis is 
actually aggravated by the NSAIDs and a 

change of product may be required if this hap­
pens.45 

Intra-articular injections: Intra-articular cor­
ticosteroid injections may be used for indivi­
dual joints at any time in the course of PsA. In 
psoriatic arthritis the inflammation is intense 
and deformity can ensue rapidly. Our patients 
are educated to call immediately when a red 
hot joint appears, and to present themselves for 
joint injections. Although some people feel that 
intra-articular steroids are not as effective in 
seronegative disease as they are in rheumatoid 
arthritis, this has not been our experience. We 
have been able to control severe inflammation 
and prevent damage in joints which we injected 
early (as judged by what happened to other 
joints in the same individual). This applies to 
both large and small joints in this disease. Joint 
injections may be used as an adjunct to sys­
temic therapy as well, at any point in the di­
sease, provided the joint is not completely 
destroyed. 

Mild skin but moderate to severe 
joint disease 
In a patient with mild psoriasis, but more 

active and severe arthritis, second line medica­
tions should be used. It seems that in the past, 
because PsA was thought to be a benign disease 
physicians may have avoided the use of disease 
modifying drugs early. Recent studies suggest, 
however, that these drugs should be introduced 
early if damage is to be prevented.30 A number 
of medications may be used in this type of 
patient, including antimalarials, sulpha­
salazine, methotrexate, gold and azathioprine. 
If the patient demonstrates a spondyloarthro­
pathy, I would tend to choose sulphasalazine 
first, since it may control the spinal disease, 
whereas the other medications have not been 
shown to be as effective for spinal involvement. 
Evidence for the efficacy of these medications 
in PsA is not abundant. We found that anti­
malarials were effective in reducing the active­
ly inflamed joint count in patients with PsA, 
but were not statistically better than NSAIDs 
alone.46 On the other hand, previous concerns 
about the exacerbation of psoriasis were not 
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confirmed. Sulfasalazine has been shown to 
modestly improve PsA in randomized con­
trolled trials.47'48-49-50-51 However, in our PsA 
Clinic we found that it was not well tolerated, 
with 44% of patients discontinuing its use 
because of side-effects, and it did not prevent 
damage after 2 years.52 Methotrexate was 
demonstrated to be effective in the initial study 
using parentral administration.53 However, 
more recent studies showed only marginal be­
nefit, and a long-term follow-up demonstrated 
that it did not prevent damage.54 Azathioprine 
has not been studied extensively. There is a 
small randomized controlled trial which was 
published only in abstract form.55 A recent 
study of azathioprine from our centre has not 
shown it to be superior to other drugs in the 
management of PsA.56 A meta-analysis per­
formed on drugs used in PsA highlighted the 
lack of evidence that the drugs we use are effec­
tive. Part of the problem is that there are not 
enough trials in this disease to base evidence 
on. 

Moderate to severe skin disease 

In a patient who has severe psoriasis, even if 
the arthritis is not that severe, I tend to start 
with methotrexate, since it has been shown to 
be effective for both components of the disease. 
If the methotrexate is not tolerated, then I 
switch to either sulphasalazine (provided there 
is no history of sulpha allergy) or azathioprine. 
If the methotrexate is tolerated, but not com­
pletely effective, I add either an antimalarial or 
sulphasalazine. In patients with severe psoria­
sis and mild arthritis I have used PUVA 
(Psoralen with UV-A light) which works well 
for the skin, and has worked well for the joints, 
particularly in patients with severe skin disease 
and peripheral arthritis.57 

I reserve the use of cyclosporin A and retinoic 
acid analogues for patients with severe psoria­
sis and arthritis who either refuse to take 
methotrexate, or are unable to tolerate it. While 
both drugs have been shown to work in psoria­
tic arthritis,58-59 they are more toxic than the 
others and need to be used with caution. 

We are awaiting new therapies for psoriatic 
arthritis. The use of leflunamide is promising,60 

as is the effect of biologic therapy such as 
enbrel.61 

REFERENCES 
1. Gladman DD: Psoriatic Arthritis. In Classification and 

Assessment of Rheumatic Disease: Part 1. Edited by Silman AJ and 
Symmons DPM. Bailliere's Clinical Rheumatology. International 
Practice and Research. Bailliere's Tindall, London, 1995;9:319-329. 

2. Wright, V. and Moll, J.M.H. (eds.)(1976). Psoriatic arthritis. 
In Seronegative polyarthritis. North Holland Publishing Co., 
Amsterdam. Pp 169-223. 

3. Gladman DD: Psoriatic arthritis. Spondyloarthropathies. 
Rheum Dis Clin North Am 1998;24:829-884. 

4. Gladman DD, Brubacher B, Buskila D, Langevitz P, Farewell 
VT: Differences in the expression of spondyloarthropathy: a com­
parison between ankylosing spondylitis and psoriatic arthritis. 
Genetic and gender effects. Clin Invest Med 1993;16:1-7. 

5. Gladman DD: The natural history of psoriatic arthritis. In 
psoriatic arthritis. Edited by Wright and Helliwell. Bailliere's 
Clinical Rheumatology. International Practice and Research. 
Bailliere's Tindall London, 1994, pp 379-394. 

6. Battistone MJ, Manaster BJ, Reda DJ, Clegg DO: The preva­
lence of sacroiliitis in psoriatic arthritis: new perspectives from a 
large, multicenter cohort. Skeletal Radio 1999;28:196-201. 

7. Marsal S, Armadans-Gil L, Martinez M, Gallardo D, Ribera 
A, Lience E: Clinical, radiographic and HLA associations as mar­
kers for different patterns of psoriatic arthritis. Rheumatology 
1999;38:332-337. 

8. Rahman P, Gladman DD, Schentag CT: Immunogenetic pro­
file of patients with psoriatic arthritis varies according to the age 
of onset of psoriasis. Arthritis Rheum 1999;41:822-823. 

9. Punzi L, Pianon M, Rossini P, Schiavon F, Gamibari PF: 
Clinical and laboratory manifestations of elderly onset psoriatic 
arthritis: a comparison with younger onset disease. Ann Rheum 
Dis 1999;58:226-229. 

10. Buskila D, Langevitz P, Gladman DD, Urowitz S, Smythe 
H: Patients with rheumatoid arthritis are more tender than those 
with psoriatic arthritis. J Rheumatol 1992;19:1115-1119. 

11. Gladman DD, Shuckett R, Russell ML, Thorne JC, 
Schachter RK: Psoriatic arthritis - clinical and laboratory analysis 
of 220 patients. Quart J Med 1987;62:127-141. 

12. Torre-Alonso JC, Rodrigues-Perez A, Arribas-Castrillom 
JM, et al: Psoriatic arthritis (PA): a clinical immunologic and 
radiological study. Brit J Rheumatol 1991;30:245-250. 

13. Trabace S, Cappellacci S, Ciccarone P, et al: Psoriatic arthri­
tis: a clinical, radiological and genetic study of 58 Italian patients. 
Acta Derm Venereol 1994;186(suppl)69-. 

14. Veale D, Rogers S, Fitzgerald O: Classification of clinical 
subsets in psoriatic arthritis. Brit J Rheumatol 1994;33:133-138. 

15. Jones SM, Armas JB, Cohen MG, et al: Psoriatic arthritis: 
outcome of disease subsets and relationship of joint disease to 
nail and skin disease. Brit J Rheumatol 1994;33:834-839. 

16. Gladman DD, Farewell VT, Nadeau C: Clinical indicators 
of progression in psoriatic arthritis (PSA): multivariate relative 
risk model. J Rheumatol 1995;22:675-679. 

17. Gladman DD, Farewell VT: Progression in psoriatic arthri­
tis: Role of time varying clinical indicators. J Rheumatol 1999;26:. 

18. Gladman DD, Farewell VT: The role of HLA antigens as 
indicators of progression in psoriatic arthritis (PSA): multivariate 
relative risk model. Arthritis Rheum 1995;38:845-850. 

Acta Reuma. Port. 2000;98:12-18 



Dafna D. Gladman How I Treat Psoriatic Arthritis 

19. Gladman DD, Farewell VT, Kopciuk K, Cook RJ: HLA anti­
gens and progression in psoriatic arthritis. J Rheumatol 
1998;25:730-733. 

20. Wong K, Gladman DD, Husted J, Long J, Farewell VT: 
Mortality studies in psoriatic arthritis. Results from a single cen­
tre. I. Risk and Causes of Death. Arthritis Rheum 1997;40:1868-
1872. 

21. Gladman DD, Farewell VT, Husted J, Wong K: Mortality 
studies in psoriatic arthritis. Results from a single centre. II. Prog­
nostic indicators for mortality. Arthritis Rheum 1998;41:1103-1110. 

22. Husted J Gladman DD, Long JA, et al: Validating the SF-36 
health questionnaire in patients with Psoriatic Arthritis. J 
Rheumatology 1997;24:511-517. 

23. Husted JA, Gladman DD, Cook RJ, Farewell VJ: 
Responsiveness of health status instruments to changes in articu­
lar status and perceived health in patients with psoriatic arthritis 
(PsA). J Rheumatol 1998;25: 2146-2155. 

24. Long JA, Husted JA, Matthews DE, Gladman DD: Is 
patient satisfaction with health a distinct aspect of patient out­
come? J Rheumatol (In press) 

25 Moll JM, Wright V. Familial occurrence of psoriatic arthritis. 
Ann Rheum Dis. 1973;32:181-201. 

26. Eastmond CJ: Genetics and HLA antigens. In Bailliere's 
Clinical Rheumatology. Psoriatic Arthritis. Wright V, Helliwell P 
(eds) Balliere's Tindall London, 1994;8:263-276. 

27. Nair RP, Hènseler T, Jenisch S et al: Evidence for two pso­
riasis susceptibility loci (HLA and 17q) and two novel candidate 
regions (16q and 20p) by genome-wide scan. Hum Mol Genet 
1997;6:1349-1356. 

28. Leder RO, Mansbridge JN, Hallmayer J, Hodge SE: 
Familial psoriasis and HLA-B: Unambiguous support for linkage 
in 97 published families. Hum Hered 1998;48:198-211. 

29. Allen MH, Veal C, Faassen A, Powis SH, Vaughan RW, 
Trembath RC, Barker JNWN: A non-HLA gene within the MHC 
in psoriasis. Lancet 1999;353:1589-1590. 

30. Bruce I, Gladman DD: Psoriatic arthritis: Recognition and 
management. BioDrugs 1998;9:271-278. 

31. Punzi L, Pianon M, Bertazzolo N et al. Clinical, laboratory 
and immunogenetic aspects of post-traumatic psoriatic arthritis: 
a study of 25 patients. Clin Exp Rheumatol 1998;16:277. 

32. Gladman DD: Toward unravelling the mystery of psoriatic 
arthritis. Arthritis Rheum 1993;36:881-884. 

33. Panayi G: Immunology of psoriasis and psoriatic arthritis. 
Bailliere's Clinical Rheumatology 1994;8:419-427. 

34. Veale D, Yanni G, Rogers S, et al: Reduced synovial mem­
brane macrophage numbers, ELAM1 expression, and lining layer 
hyperplasia in psoriatic arthritis as compared with rheumatoid 
arthritis. Arthritis Rheum 1993;36:893-900. 

35. Ritchlin C, Haas-Smith SA, Hicks D. Patterns of cytokine pro­
duction in psoriatic synovium. J Rheumatol 1998;25:8:1544-1552. 

36. Stagg AJ, Harding B, Hughes RA, et al: The distribution 
and functional properties of dendritic cells in patients with 
seronegative arthritis. Clin Exp Immunol 84:66, 1991. 

37. Veale DJ, Barnes L, Rogers S, Fitzgerald O: Immuno­
histochemical markers for arthritis in psoriasis. Arm Rheum Dis 
1994;53:450-454. 

38. Espinoza LR, Aguilar JL, Espinoza CG, et al: Fibroblast 
function in psoriatic arthritis. I: Alteration of cell kinetics and 
growth factor responses. J Rheumatol 1994;21:1502-1506. 

39. Espinoza LR, Aguilar JL, Espinoza CG, et al: Fibroblast 
function in psoriatic arthritis. II: Increased expression of ( PDGF 
receptors and increased production of GF and cytokines. J 
Rheumatol 1994;21:1507. 

40. Voorhees JJ: Leukotrienes and other lipoxygenase products 

in the pathogenesis and therapy of psoriasis and other der­
matoses. Arch Dermatol 1983;119:541-547. 

41. Brain S, Camp R, Dowd P, et al: The release of leukotriene 
B4—like material in biologically active amounts from lesionai 
skin of patients with psoriasis. J Invest Dermatol 1984;83:70-. 

42. Gladman DD, Farewell V, Buskila D, Goodman R, 
Hamilton L, Langevitz P, Thome JC: Reliability of measurements 
of active and damaged joints in psoriatic arthritis. J Rheumatol 
1990;17:62-64. 

43. Rahman P, Gladman DD, Cook RJ, Zhou Y, Young G, 
Salonen D: Radiological assessment in psoriatic arthritis. Brit J 
Rheumatol 1998;37:760-765. 

44. Marks R, Barton SP, Shuttleworth D, Finlay AY: Assessment 
of disease progress in psoriasis. Arch Dermatol 1989;125:235-240. 

45. Abel EA, DiCicco LM, Orenberg EK, Fraki JE, Farber EM: 
Drugs in exacerbation of psoriasis. J Am Acad Dermatol 
1986;15:1007-1022. 

46. Gladman DD, Blake R, Brubacher B, Farewell VT: 
Chloroquine therapy in psoriatic arthritis. J Rheumatol 
1992;19:1724-1726. 

47. Farr M, Kitas GD, Waterhouse L, Jubb, R, Felix-Davies D, 
Bacon PA: Sulphasalazine in psoriatic arthritis: a double-blind 
placebo-controlled study. Br J Rheumatol 1990;29:46-49. 

48. Fraser SM, Hopkins R, Hunter JA, et al: Sulphasalazine in 
the management of psoriatic arthritis. Brit J Rheumatol 
1993;32:923-925. 

49. Dougados M, van der Linden S, Leirisalo Repo, et al: 
Sulfasalazine in the treatment of spondyloarthropathy. A ran­
domized, multicenter, double-blind, placebo-controlled study. 
Arthritis Rheum 1995;38:618-. 

50. Gupta AK, Grober JS, Hamilton TA, et al. Sulfasalazine 
therapy for psoriatic arthritis: A double blind, placebo controlled 
trial. J Rheumatol 1995; 22:894-, 

51. Clegg, DO, Rada, DJ, Mejias, E, et al. Comparison of sul­
fasalazine and placebo in the treatment of psoriatic arthritis. 
Arthritis Rheum 1996; 39:2013-. 

52. Rahman, P, Gladman, DD, Zhou, Y, Cook, RJ: The use of 
sulfasalazine in psoriatic arthritis: a clinic experience. J 
Rheumatol 1998;25:1957-. 

53. Black RL, O'Brien WM, Van Scott EJ, Auerbach R, Eisen 
AZ, Bunim JJ: Methotrexate therapy in psoriatic arthritis. Double 
blind study on 21 patients. JAMA 1964;189:743-747. 

54. Abu-Shakra M, Gladman DD, Thorne JC, Long J, Gough J, 
Farewell VT: Longterm Methotrexate therapy in Psoriatic 
Arthritis: Clinical and radiologic outcome. J Rheumatol 
1995;22:241-245. 

55. Levy JJ, Paulus HE, Barnett EV, et al: A double-blind con­
trolled evaluation of azathioprine treatment in rheumatoid arthri­
tis and psoriatic arthritis. Arthritis Rheum 1972;15:116-117. 

56. Lee JCT, Gladman DD, Schentag CT, Cook RJ: The long-
term use of azathioprine in patients with psoriatic arthritis (PsA). 
Submitted for publication 

57. Perlman SG, Gerber LH, Roberts M, et al: Photoche-
motherapy and psoriatic arthritis: A prospective study. Ann 
Intern Med 1979;91:717-722. 

58. Klinkhoff AV, Gertner E, Chalmers A, et al: Pilot study of 
etretinate in psoriatic arthritis. J Rheumatol 1989;16:789-791. 

59. Gupta AK, Matteson EI, Ellis CN, et al: Cyclosporin in the 
treatment of psoriatic arthritis. Arch Dermatol 1989;125:507-510. 

60. Liang GC, Barr WG: Leflunomide in psoriasis and psoria­
tic arthritis. Arthritis Rheum 1999;42(suppl 9):S223. 

61. Mease P, Goffe B, Metz J, Vanderstoep A: Enbrel 
(Etanercept) in psoriatic arthritis and psoriasis. Arthritis Rheum 
1999;42(suppl 9):S377. 

Acta Reuma. Port. 2000;98:12-18 



CASO CLINICO

SÍNDROMA DE CHURG-STRAUSS - CASO CLÍNICO - J. NAMORA, F.M. PIMENTEL SANTOS, T.

MORAIS, D. PASCOALINHO, W. GRUNNERL, A. CARVALHO. SERVIÇO DE MEDICINA E DE

REUMATOLOGIA DO HOSPITAL GARCIA DE ORTA (HGO)

Caso Clínico 

Síndroma de Churg-Strauss - Caso Clínico 

J. Namora1, F.M. Pimentel Santos2, T. Morais3, D. Pascoalinho4, W. Grunner1, A. Carvalho5. 
Serviço de Medicina e de Reumatologia do Hospital Garcia de Orta (HGO) 

RESUMO 
Os autores apresentam o caso clínico de uma doente de 52 anos internada por agravamento de asma brôn­
quica e aparecimento de infiltrados pulmonares evanescentes na radiografia do tórax. A existência de acen­
tuada eosinofilia e de mononeuropatia múltipla orientou para o diagnóstico de síndrome de Churg-Strauss. 
Procedeu-se, no entanto, à exclusão de outras causas de hipereosinofilia antes do início da terapêutica. De 
forma circunstancial fazem uma breve revisão das causas de eosinofilia, com especial referência ao síndrome 
hipereosinofílico, às pneumonias que cursam com eosinofilia e ao síndrome de Churg-Strauss. 

PALAVRAS-CHAVE: eosinofilia, asma, síndrome de Churg-Strauss. 

INTRODUÇÃO 
A presença de um elevado número de eosinó­

filos em circulação é uma situação bem co­
nhecida e que, em regra, acompanha doenças 
alérgicas ou parasitárias. O nível de eosinófilos é 
então superior a 350/mm3, podendo, em casos 
de eosinofilia moderada, chegar a 500 a 
1000/mm3. Quando este número se eleva a 1500 
e a 3000/mm3 considera-se existir eosinofilia 
acentuada. A consciência de que uma elevação 
tão considerável e persistente de eosinófilos se 
acompanha de atingimento visceral, com com­
plicações inerentes, existe já há bastante tempo. 
Em 1975, Chusid e col. definiram a síndrome 
hipereosinofílica, que se caracteriza por eosi­
nofilia superior a 1500/mm3, persistindo 
durante mais de 6 meses, acompanhando-se de 
manifestações viscerais e sem etiologia conheci-
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da.1 Este último aspecto é muito complexo já que 
existe um número crescente de patologias iden­
tificadas que cursam com hipereosinofilias 
crónicas. Estão neste grupo as hipereosinofilias 
provocadas por fármacos (nitrofurantoina, ácido 
acetilsalicílico, sulfamidas, penicilinas, cefalos­
porinas, iodetos), por doenças alérgicas (asma 
brônquica, angioedema, febre dos fenos, eczema 
alérgico, doença do soro), por muitas parasitoses 
(áscaris lumbricoides, larva migrans, toxocara, 
cisticercose, equinococose, fascíola hepática, 
triquinose, strongiloidíase, filaríase, shisto-
somíase, entre outras), dermatoses não alérgicas 
(penfigóide bolhoso, mastocitose sistémica, sín­
drome de Sezary, micose fungóide, foliculose lin­
fóide), por doenças gastroenterológicas (doença 
de Crohn, doença de Whipple), por várias 
afecções hematológicas (doença de Hodgkin, lin­
fomas T, síndrome de Wiskott-Aldrich), por neo­
plasias (brônquica, gástrica, uterina), por conec­
tivites (artrite reumatóide), a fasceite eosinofílica 
ou síndrome de Schulman e o síndrome de 
Churg-Strauss.2 Nos casos de etiologia não 
detectável e, perante os restantes critérios, 
admite-se a existência de síndrome hipereosi­
nofílica. Esta entidade é rara e muito hete­
rogénea, havendo muitos casos com caracterís­
ticas de doença atópica e outros com aspectos 
que sugerem doença mieloproliferativa, a qual 
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pode posteriormente evoluir para leucemia 
aguda. A clínica deste síndrome é variável, com 
aparecimento de sintomas gerais, sinais de lesão 
cardíaca (como nos casos de fibrose endomio-
cárdica), manifestações neurológicas (com 
atingimento do sistema nervoso central e peri­
férico), lesões cutâneas (maculopapulas eritema­
tosas e pruriginosas), frequente envolvimento 
pulmonar (com infiltrados pulmonares e, por 
vezes, embolias pulmonares), frequente atingi­
mento hepático e ainda hematológico, digestivo, 
muscular e ocular. A evolução clínica é variável, 
bem como a resposta ao tratamento, embora haja 
habitualmente uma resposta favorável à corti­
coterapia. 

É sabido que as chamadas pneumonias eosi-
nofílicas, ou pneumonias com eosinofilia peri­
férica, podem surgir associadas a parasitoses, 
podem ser induzidas por fármacos ou quími­
cos, como a nitrofurantoina, surgir no contexto 
de asma brônquica (como a aspergilose bron­
copulmonar alérgica), acompanhar pneumo­
nias de causa infecciosa, associar-se a reacções 
de hipersensibilidade e a angeites sistémicas 
(como a periarterite nodosa e a síndrome de 
Churg-Strauss), ou surgir sem causa aparente.13 

O caso que em seguida se apresenta é domi­
nado pela existência de hipereosinofilia que 
surgiu numa doente que sofria de asma brôn­
quica desde a juventude, mas com recente 
agravamento, e com infiltrados pulmonares 
evanescentes na radiografia do tórax. 

Estes aspectos, associados à existência de 
mononeuropatia múltipla, orientaram para o 
diagnóstico de síndrome de Churg-Strauss. 

CASO CLÍNICO 
Doente do sexo feminino, 52 anos, em período 

pós-menopausa, raça caucasiana, doméstica, foi 
internada por febre, astenia, toracalgia, pieira e 
parestesias dos membros inferiores. Estava 
assintomática até cerca de 10 meses antes, altura 
em que surgiram infecções respiratórias altas 
frequentes, de repetição, e, progressivamente, 
astenia e emagrecimento de cerca de 6 quilos. 
Oito meses mais tarde notou sensação de "pica­
das", e "adormecimento" dos pés e terço distai 
das pernas. Cerca de dez dias antes do interna­
mento surgiu febre, tosse seca, pieira, toracalgia 
à direita e dispneia crescente, tendo sido medi­
cada com eritromicina. Como as queixas se 
agravassem foi internada 4 dias depois. Negava 
artralgias, lesões cutâneas ou das mucosas. 

fotossensibilidade, xerostomia, xeroftalmia, 
disfagia, alteração do trânsito gastro-intestinal, 
alterações das características das fezes, disúria, 
polaquiúria ou corrimento vaginal. 

Nos antecedentes pessoais salientava-se asma 
brônquica desde a juventude, irregularmente 
controlada. Havia ainda estadia em África 16 
anos antes. Negava tabagismo, contacto com 
pássaros ou outros factores epidemiológicos. Os 
antecedentes familiares eram irrelevantes. 

Na avaliação inicial salientava-se bom estado 
geral, apirexia, TA 130/80 mmHg, pulso 
88/mn, rítmico, ausência de adenopatias, a aus­
cultação pulmonar revelava taquipneia, roncos 
e sibilos dispersos, a auscultação cardíaca era 
normal, na palpação abdominal detectava-se 
hepatomegalia 3 cm indolor, de bordo rombo, 
não havia alterações dos membros e o exame 
neurológico sumário para além de alteração na 
sensibilidade táctil e álgica em meia baixa não 
revelava outras alterações. 

A avaliação laboratorial à entrada apresenta­
va valores de hemoglobina 11,9 gr/dl , hema­
tócrito 36%, eritrócitos 4140000/mm3, leucóci­
tos 14400/mm3, sendo a fórmula leucocitária 
41% neutrófilos, 50% eosinófilos, 0% basófilos, 
5% linfócitos e 4% monócitos; plaquetas 
370000/mm3, glicemia 91 mg /d l , ureia 40 
mg/dl , desidrogenase láctica 567 U/L, creati­
nofosfoquinase 12 U/L, velocidade de sedi­
mentação 56 mm na 1 .a hora, proteína C reacti­
va 4 e o sedimento urinário não revelava altera­
ções. A gasimetria arterial apresentava valores 
normais. O electrocardiograma era também 
normal e a radiografia do tórax revelava discre­
ta hipotransparência heterogénea basal e peri-
hilar, mais acentuada à direita (Fig. 1). 

Perante os aspectos clínicos referidos, a existên­
cia de asma brônquica prévia, a hipereosinofilia 
periférica e os infiltrados pulmonares foram colo­
cadas as hipóteses de diagnóstico seguintes: 
pneumonia atípica em doente com asma brôn­
quica agudizada, aspergilose broncopulmonar 
alérgica, síndrome de Churg-Strauss. 

Foi mantida a terapêutica com eritromicina e 
efectuada serologia para causas de pneumonia 
atípica, nomeadamente para Mycoplasma 
pneumoniae, Legionella pneumophila, 
Clamydia psitacci e pneumoniae e Coxiela bur-
netti, sendo os respectivos resultados todos 
negativos. Foi excluída aspergilose broncopul­
monar alérgica através do estudo do lavado 
broncoalveolar e pela serologia. A serologia 
para o VIH foi também negativa. Procedeu-se 
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igualmente à exclusão de eventual parasitose, 
através da pesquisa de ovos, quistos e parasitas 
nas fezes, e de estudos serológicos para 
Leishmania, Toxocara, Larva migrans, 
triquinose, equinococose, strongiloidíase, 
ascaridíase, entre outros, tendo estes exames 
sido negativos. A pesquisa de autoanticorpos, 
nomeadamente os ANA, anti-DNA, anti-Sm, 
anti-RNP e ANCA, RA test, Waaler-Rose foi 
igualmente negativa. As imunoglobulinas e as 
fracções do complemento C3, C4 e CH50 apre­
sentavam valores normais. Salienta-se que os 
valores de Ig E sérica eram normais. 

Para avaliação da eventual repercussão 
sistémica da hipereosinofilia foram efectuados 
vários exames. O ecocardiograma modo M e 
bidimensional revelou discreta hipocontractili-
dade global do ventrículo esquerdo, que não 
estava dilatado, sem evidenciar outras altera­
ções. A biópsia hepática detectou a presença de 
granulomas não caseosos com infiltrado eosinó­
filo. Dadas as queixas de parestesias e a objecti-
vação de alteração da sensibilidade no exame 
neurológico, foi efectuado electromiograma, que 
revelou sinais sugestivos de mononeuropatia 
múltipla. Foi então efectuada biopsia de múscu­
lo e nervo que revelou degenerescência axonal, 
desmielinização secundária e vasculite com 
infiltrados mononuclear e eosinófilo, bem como 
granulomas com intenso infiltrado eosinófilo 
(Fig. 2, 3, 4). Estes aspectos, aliados à clínica de 
asma brônquica agravada, hipereosinofilia e 
infiltrados pulmonares transitórios levaram ao 
diagnóstico de angeíte granulomatosa alérgica 
ou síndrome de Churg-Strauss. 

Foi então iniciada medicação com pred-

Fig. 1 - Radiografia do tórax revelando hipotransparência hete­
rogénea difusa bilateral, mais acentuada na base pulmonar direita. 

nisona 1 mg/kg/d ia , tendo-se assistido a rápi­
da melhoria clínica e laboratorial, salientando-
se o desaparecimento da eosinofilia periférica. 
Constatou-se também rápida normalização da 
radiografia torácica, do ecocardiograma e do 
electromiograma. Paralelamente, e de forma 
preventiva, efectuou terapêutica anti-reabsorti­
va com alendronato de sódio 10 mg/dia e 
suplementação cálcica 1000 mg/dia. Seguida 
em consulta externa há cerca de 4 anos, a 
evolução tem sido favorável, com estabilização 
da dose de prednisona nos 15 mg diários. 
Reduções adicionais levavam a subida do valor 
dos eosinófilos e ao reaparecimento das 
parestesias. 

DISCUSSÃO 

Remonta a 1939 a descrição por Rackeman e 
Greene de casos de doentes com o diagnóstico 
de periarterite nodosa (PAN) em que coexis­
tiam hipereosinofilia e manifestações pul­
monares acentuadas. No entanto, só em 1951 
foi pela primeira vez identificada uma nova 
entidade clínica por Churg e Strauss, a angeíte 
granulomatosa alérgica ou síndrome de Churg-
Strauss (SCS). Os doentes com esta patologia 
apresentavam características clínicas e patoló­
gicas semelhantes à PAN, embora fosse evi­
dente um envolvimento pulmonar mais acen­
tuado e um envolvimento renal menos fre­
quente e menos grave. Estabelecia-se também 
uma associação desta doença com a asma brôn­
quica severa, com eosinofilia periférica e cons­
tatou-se existirem lesões típicas, nomeada­
mente vasculite necrosante, infiltrado eosinófi­
lo e granulomas extravasculares.34 

A SCS é uma doença relativamente rara, com 
uma incidência ligeiramente maior no sexo 
masculino (1,3:1). A sua etiologia permanece 
desconhecida, embora pareçam estar envolvi­
dos fenómenos de hipersensibilidade e altera­
ções da imunidade com desregulação das célu­
las T. Foram descritos recentemente casos pon­
tuais de SCS relacionados com fármacos, 
nomeadamente o modificador dos leu­
cotrienos, utilizado no tratamento da asma 
brônquica, zafirlukast.56 

Patologicamente constatam-se aspectos 
muito semelhantes à PAN embora na vasculite 
da SCS surja, frequentemente associada à já 
referida reacção granulomatosa dos tecidos e 
vasos, um infiltrado inflamatório com pre­
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Fig. 2 - Secção transversal de tronco nervoso com 2 fascículos ner­
vosos e vaso sanguíneo do epinervo com processo inflamatório 
intenso e obstrução do lúmen, 
(coloração Van-Gieson). 

;[>• 

Fig. 3 - Vaso sanguíneo no endonervo com obstrução do lúmen 
por proliferação endotelial e infiltrado por polimorfonucleares 
eosinófilos e mononucleares. (coloração Van-Gieson). 

domínio de eosinófilos. Todos estes aspectos 
coexistem com hipereosinofilia periférica. Por 
outro lado, o envolvimento pulmonar é muito 
mais importante e a lesão renal menos severa 
do que na PAN. Outros órgãos que são fre­
quentemente envolvidos são o coração, o sis­
tema nervoso periférico, o fígado e, mais rara­
mente, o tubo digestivo.7'8 

A evolução clínica inclui frequentemente 3 
fases: a primeira fase, fase prodrómica, em que 
surge uma doença atópica, como rinite ou asma 
brônquica, na idade adulta e sem antecedentes 
prévios de atopia, ou, caso estes existam, um 
acentuado agravamento da asma preexistente. 
Esta fase pode prolongar-se durante dez ou 
mais anos. A segunda fase caracteriza-se pelo 
aparecimento de eosinofilia periférica crescente 
e consequente lenta infiltração dos tecidos. Por 
último surge a terceira fase, ou fase sistémica. 

-V '>v ;* 
* : * 
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Fig. 4 - Grande ampliação de zona de granuloma no endonervo, 
com infiltrado de polimorfonucleares eosinófilos e mononucleares, 
bem como 2 células gigantes multinucleadas de corpo estranho, 
(coloração Van-Gieson). 

com o aparecimento de febre, emagrecimento, 
infiltrados pulmonares evanescentes na radio­
grafia torácica (por vezes mesmo pneumonias e 
nódulos pulmonares sem cavitação), frequentes 
manifestações cutâneas, como nódulos sub­
cutâneos, petéquias, púrpura e enfartes cutâ­
neos. Na maioria dos doentes surge mononeu­
ropatia múltipla secundária ao envolvimento 
dos vasa nervorum. O envolvimento cardíaco 
pode levar a grave insuficiência cardíaca. Por 
vezes, em consequência do envolvimento vas­
culítico dos vasos do estômago e do intestino, 
surgem queixas abdominais, como diarreia san­
guinolenta e, raramente, enfartes, ulcerações e 
perfurações intestinais. A doença renal é pouco 
frequente e, quando existe, não é muito grave. 
As queixas articulares são também pouco fre­
quentes.347 Na doente cujo caso clínico foi 
apresentado, quer a clínica, quer as alterações 
laboratoriais e histológicas demonstraram que 
já se encontrava na terceira fase. 

O achado laboratorial mais importante é a 
eosinofilia (com eosinófilos acima de 
10000/mm3 em cerca de 80% dos casos), surgin­
do ainda anemia, elevação da velocidade de 
sedimentação e da proteína C reactiva. O factor 
reumatóide é, por vezes, positivo e, em alguns 
doentes, a IgE sérica está aumentada. Várias 
tentativas têm sido efectuadas para detectar 
marcadores desta doença. Os anticorpos anti-
citoplasma dos neutrófilos (ANCA) sendo 
habitualmente associados à granulomatose de 
Wegener (ANCA c), podem também se encon­
trar na poliangeite microscópica e na SCS.9 

Segundo alguns autores os ANCA, na SCS, 
estariam relacionados com a fase activa da 
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doença, ao contrário dos anticorpos anti-célula 
endotelial (AECA), não relacionados com esta 
fase.10 Por outro lado estão a ser levados a cabo 
estudos, nomeadamente com os auto-anticor­
pos anti-proteinase 3 e anti-receptor solúvel da 
interleucina 2 (IL2) e com a proteína catiónica 
eosinófila (ECP), que traduzem respectiva­
mente activação das células T e activação dos 
eosinófilos, os quais parecem apresentar títulos 
elevados na fase activa da SCS.10 

O diagnóstico baseia-se em critérios clínicos, 
laboratoriais e histológicos. De acordo com o 
American College of Rheumathology (1990) 
existem 6 critérios para o diagnóstico de SCS: 1 
- Asma; 2 - Eosinofilia no sangue periférico; 3 -
Mononeuropatia múltipla ou polineuropatia; 4 
- Infiltrados pulmonares transitórios ou 
migratórios na radiografia do tórax; 5 -
Anomalias, nomeadamente de carácter infla­
matório, dos seios perinasais; 6 - Acumulação 
de eosinófilos extravasculares (com existência 
de granulomas eosinófilos e vasculite necro­
sante). A coexistência de 4 ou mais destes 
critérios conferem uma sensibilidade de 85% e 
uma especificidade de 99,7% para o diagnóstico 
de SCS.1213 No caso clínico presente existiam 5 
destes critérios, nomeadamente asma, hipere­
osinofilia periférica, mononeuropatia múltipla, 
infiltrados pulmonares transitórios e evidência 
de acumulação de eosinófilos nos tecidos 
(hepático, pulmonar, músculo e nervo). Os 
achados histológicos característicos desta 
doença estavam também presentes: granulo­
mas extravasculares eosinófilos, vasculite 
necrosante de pequenos vasos e infiltrado 
eosinófilo extravascular. 

O tratamento assenta basicamente no recurso 
à corticoterapia. É recomendada uma dose de 1 
a 2 mg/kg /d ia de prednisona durante longos 
períodos que podem ultrapassar os 12 meses. A 
redução deve ser lenta uma vez que pode com­
plicar-se de recaídas da doença. A corticotera­
pia representa uma viragem na terapêutica 
destes doentes determinando uma melhoria 
franca no seu prognóstico. Antes dos cor­
ticóides a sobrevida era inferior a 25% aos 5 
anos, ocorrendo a morte em regra devido ao 
envolvimento pulmonar e cardíaco; depois a 
sobrevida passou a ser superior a 50% aos 5 
anos. De qualquer forma existem situações 
resistentes podendo então recorrer-se à ciclofos­
famida, à azatioprina ou à ciclosporina.14 O 
alfa-interferon, que parece ter influência directa 

na redução da taxa de eosinófilos e, como tal já 
tem sido utilizado em casos de síndrome 
hipereosinofílico, também já foi ensaiado com 
resultados positivos na SCS.1516 

No presente caso clínico o início da corti­
coterapia foi protelado até terem sido excluídas 
as causas infecciosas, e prontamente instituída 
após confirmação do diagnóstico. Constatou-se 
uma boa resposta à terapêutica tendo sido pos­
sível a redução da prednisona até às 15 mg/dia, 
pelo que se optou pela manutenção deste trata­
mento sob vigilância periódica. 
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RESUMO 
A osteoporose é encarada, frequentemente, como uma doença feminina. Entretanto, o aumento de frac­
turas relacionadas à idade também é aparente no homem e deve ser valorizado. Embora os processos 
fisiopatológicos da osteoporose masculina sejam semelhantes aos da feminina, algumas diferenças são 
discutidas no presente artigo. Os homens têm uma maior incidência de osteoporose secundária e, neles 
existe uma maior representatividade de determinados agentes causais tais como: fumo, álcool, hipogo­
nadismo, gastrectomia, uso de corticóides etc. 

O tratamento da osteoporose masculina está pouco estudado e os medicamentos utilizados são os hor­
mónios masculinos, calcitonina, bisfosfonados e fluoretos. 

PALAVRAS-CHAVE: osteoporose masculina, metabolismo ósseo, tratamento. 

OSTEOPOROSE MASCULINA 

Toda a vez que o tema da discussão é osteo­
porose todas as atenções convergem para esta 
doença na mulher. A osteoporose masculina é 
frequentemente relegada a um segundo plano 
senão totalmente ignorada. Entretanto, a pouca 
atenção dispensada a esta doença no homem, 
reflecte muito mais um desconhecimento geral 
sobre a realidade desta situação do que a sua 
pouca importância. 

Vejamos o que acontece com as fracturas 
osteoporóticas mais comuns. Acreditava-se, até 
há alguns anos atrás, que as fracturas vertebrais 
ocorressem numa proporção homem/mulher 
de l/IO.1 Entretanto um estudo recente, feito 
em Rochester-Minnesota, analisando esse tipo 
de fractura em pessoas de 35-69 anos, demons­
trou que para cada duas fracturas femininas 
existe uma masculina.1 Estes últimos números 
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confirmam-se num outro estudo sueco que 
mostrou que pessoas acima de 80 anos têm uma 
alta prevalência de fracturas vertebrais, ocor­
rendo 7,1% em homens e 13,3% em mulheres.1 

Interessantemente, as fracturas vertebrais mas­
culinas são predominantemente do tipo com­
pressão anterior, ocorrendo uma taxa bem 
menor de fracturas por esmagamento (vérte­
bras em bolacha) que são mais comuns na mu­
lher.2 A explicação para tal facto será discutida 
posteriormente. 

No que se refere a fracturas de quadril, 1/3 
delas acontecem no homem1 agravadas pelo 
facto de que, no sexo masculino, elas têm uma 
maior mortalidade.1 Um dado interessante é o 
obtido pela projecção de que, no ano de 2025, o 
número de fracturas de quadril no homem será 
igual ao número de fracturas de quadril no 
sexo feminino registrados em 1990, ou seja, de 
aproximadamente 12,8 milhões no mundo.1 

Através destes dados, pode-se perceber que a 
osteoporose masculina, embora menos evi­
dente que a feminina, dificilmente deixa de ser 
um problema importante, merecendo, da parte 
do médico que maneja este tipo de problema. 

Acta Reuma Port 2000;98:24-29 



Thelma Larocca Skare Osteoporose Masculina 

muito mais atenção do que vem recebendo na 
actualidade. 

1. PRINCIPAIS DIFERENÇAS ENTRE 
O METABOLISMO ÓSSEO FEMININO 
E MASCULINO 

De que maneira o processo fisiopatológico da 
osteoporose difere nos dois sexos? Existem pelo 
menos 5 pontos que merecem atenção. 

l.a. Sobre a diferença sexual na massa óssea 
Existe, no meio médico, a crença de que os 

homens atingem um maior pico de densidade 
óssea que a mulher. Estudos histomorfométri­
cos, como os feitos por MOSEKILDE e MOSE­
KILDE (1990), têm demonstrado que esta 
crença é falsa.3 Homens e mulheres de 30 anos, 
pertencentes a uma população homogénea, têm 
a mesma densidade óssea. 

Entretanto, quando se faz um estudo densito­
métrico, seja pela absorção de foton de emissão 
dupla (DPA) ou de RX de emissão dupla 
(DEXA), o resultado obtido para indivíduos do 
sexo masculino é frequentemente maior do que 
aquele obtido para os do sexo feminino.3 A causa 
deste "erro de leitura" está no facto de que o 
tamanho do osso masculino é maior. Os ossos 
masculinos são maiores porque o período de 
crescimento pré-puberal do homem é, pelo 
menos, 2 anos mais longo do que na mulher3 e 
também porque a duração do estirão do cresci­
mento na adolescência é maior no homem.3 

A densitometria feita pelo DPA ou pelo 
DEXA, ao dividir a massa óssea encontrada 
pela altura e largura do osso, faz a correcção do 
resultado obtido para estes dois parâmetros, 
não levando em conta a profundidade do osso. 
Pode-se dizer, portanto, que a medida assim 
feita sofre uma correcção de densidade para a 
área do osso estudado e não para o seu volume. 
Ora, como os ossos maiores também são mais 
profundos, o resultado assim obtido tende a ser 
falsamente elevado. 

Todavia, se o homem não tem uma densi­
dade óssea maior do que a da mulher, ele 
obtém vantagem pelo simples facto de possuir 
ossos maiores. O risco de fractura num osso 
tubular é inversamente proporcional ao seu 

diâmetro. A amplificação desta vantagem 
torna-se óbvia quando se presta atenção ao 
facto de que esta é uma relação exponencial.3 

Resumindo, pode-se afirmar que as densi­
dades ósseas do homem e da mulher são iguais. 
No entanto, o homem tem uma massa óssea 
total maior do que a mulher, uma vez que os 
seus ossos são maiores e o maior diâmetro 
destes é um factor protector contra fracturas. 

l .b. Sobre a diferença sexual de perda de 
massa óssea relacionada com a idade 

Se, como já foi visto, o pico de densidade 
óssea é igual para homens e mulheres, o mesmo 
não acontece com a perda óssea relacionada 
com a idade. Como osso cortical e osso trabecu­
lar funcionam como compartimentos separados 
e com características próprias de remodelamen­
to, torna-se importante analisar, de maneira 
separada, o que acontece com cada um deles. 

A perda de osso cortical numa mulher é bem 
maior do que a do homem. Enquanto uma mu­
lher perde em média 0,73% do osso corti­
cal/ano, o homem perde apenas 0,17%/ano.3 

Além disto, a maneira como esta perda óssea 
ocorre tende a favorecer o homem. Na mulher 
existe uma maior reabsorção endocortical e 
uma menor aposição óssea subperiosteal. No 
homem acontece exactamente o oposto. Como 
existe uma maior aposição óssea subperiosteal 
no homem, o diâmetro do osso masculino 
aumenta discretamente com a idade.123 Esta 
maior expansão periosteal do osso masculino 
está relacionado com o tipo de actividade física 
desenvolvida pelo homem.3 Ora, já foi comen­
tado anteriormente que um maior diâmetro 
ósseo diminui o risco de fracturas. Embora este 
aumento de diâmetro do osso relacionado com 
a idade seja algo discreto, pode vir a ser signi­
ficativo em determinados locais críticos, como 
por exemplo, o colo do fémur.4 

A diferença no remodelamento ósseo cortical 
dos dois sexos explica também porque as mu­
lheres fazem mais fracturas osteoporóticas de 
ossos tubulares, como é o caso da fractura de 
Colles.4 Além disto, o osso cortical contribui 
com 45 a 75% da resistência tensil de uma vér­
tebra.5 
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Quanto ao osso trabecular, a perda óssea é 
quantitativamente a mesma nos dois sexos 
porém com importantes diferenças qualitati­
vas.6 A perda óssea feminina é feita às custas de 
uma perda de continuidade nas trabéculas. A 
espessura de cada trabécula tende a manter-se 
normal ou, talvez, um pouco mais fina. No 
homem, as trabéculas tornam-se bastante afi­
ladas mas tendem a conservar a sua arquitec­
tura tridimensional, não existindo soluções de 
continuidade.6 A manutenção da arquitectura 
tridimensional trabecular intacta é importante 
para evitar fracturas compressivas, como as que 
acontecem nos corpos vertebrais. 

Esta diferença sexual de perda óssea rela­
cionada com a idade em osso trabecular parece 
dever-se às diferenças fisiopatológicas no 
processo osteoporótico. A determinação da 
espessura dá trabécula é função do osteoblas­
to.6 Já, o aparecimento de cavidades de reab­
sorção devem-se a aumento de actividade 
osteoclástica, como a que é vista na osteoporose 
da mulher pós-menopausa.6 

O facto de o homem manter uma quantidade 
maior de osso cortical que a mulher e preservar 
a sua arquitectura trabecular intacta, explica o 
facto de ele sofrer uma menor taxa de fracturas 
vertebrais por esmagamento, como já foi 
comentado anteriormente. 

Resumindo, a mulher tem uma perda óssea 
cortical relacionada com a idade que é maior 
que a do homem. Tanto as perdas corticais 
quanto as trabeculares fazem-se da maneira 
qualitativamente diferente nos sexos. Uma 
maior aposição óssea subperiosteal e uma 
menor reabsorção cortical acontecem em osso 
cortical masculino. Com a idade, as trabéculas 
masculinas tendem a tornar-se mais finas do 
que as femininas, porém não sofrem a perda de 
continuidade vistas nestas últimas. 

I.e. Sobre a perda óssea relacionada 
com a deficiência hormonal 

Embora não existam dados para explicar a 
fisiopatologia da osteoporose relacionada com a 
idade no homem, está provado que existe uma 
relação entre o nível de andrógenos e massa 
óssea masculina de uma maneira análoga ao 

que acontece com os hormónios femininos.78 

Entretanto, no homem, não existe um equiva­
lente à menopausa feminina acontecendo de 
maneira clara e perceptível. Apesar disto, sabe-
-se que, em homens idosos e saudáveis, existe 
uma diminuição de andrógenos circulantes910 

causada não só pela redução do número de 
células de Leydig funcionantes3, mas, também, 
por alterações no eixo hipotálamo-hipofisário, o 
qual demonstra uma diminuição de produção 
do hormónio luteinizante (LH) em resposta aos 
hormónios hipotalâmicos.3*9 

Num estudo de screening, feito em homens 
aparentemente saudáveis e com mais de 50 
anos, 48% dos participantes tinham níveis 
baixos de testosterona.3 Assim sendo, a defi­
ciência hormonal masculina pode ser respon­
sável, pelo menos parcialmente, pela perda 
óssea atribuída à idade. A diferença com o que 
acontece na mulher é que, no homem ela é 
menos demarcada, mais subtil e silenciosa. 

A maneira como a deficiência hormonal mas­
culina afecta a massa óssea não está bem 
esclarecida. Algumas teorias propostas são as 
seguintes: 

• a testosterona transforma-se parcialmente 
em estrógenos e estes teriam efeito sobre a 
massa óssea.11 O andrógeno, por si só, não 
parece ter efeito directo sobre a massa óssea. 

Existe uma descrição bem ilustrativa deste 
facto, de um caso clínico de osteoporose mas­
culina, onde o paciente, jovem, era portador de 
um defeito genético que levava à não formação 
de receptores celulares para estrógenos. Este 
paciente tinha osteoporose apesar de níveis 
normais de andrógenos circulantes12; 

• existe uma relação entre níveis de testos­
terona, hormónio do crescimento (GH) e factor 
de crescimento semelhante a insulina-1 ou 
insulin like growth factor-1 (ILGF-1). 13<14 

Indivíduos com níveis baixos de testosterona 
apresentam um declínio tanto de GH como de 
ILGF-1, cujos níveis aumentam com a reposição 
hormonal. ILGF-1 é uma citocina elaborada em 
resposta a vários estímulos e que, em tecido 
ósseo, tem um papel importante na regulação 
local do remodelamento. Ela aumenta o 
número e a actividade do osteoblasto.15 
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Com o balanço ósseo negativo trazido pela 
diminuição hormonal seria de se esperar que os 
níveis de paratormónio (PTH) estivessem 
diminuídos, num mecanismo compensatório. 
Entretanto, por causa da diminuição de 
absorção intestinal de cálcio que acontece com a 
idade, o PTH encontra-se paradoxalmente 
aumentado, incrementando a reabsorção e con­
tribuindo para uma diminuição ainda maior da 
massa óssea.34 

l.d. Sobre a diferença de quedas entre 
os sexos 

Os homens caem menos que as mulheres.3-4 

Um questionário feito em 2.793 indivíduos 
mostrou que o número de quedas de pessoas 
acima de 65 anos era de 19% para o homem e de 
34% para a mulher.3 Factores que contribuem 
para as quedas, tais como distúrbios de visão, 
de audição e de equilíbrio, uso de drogas psi­
cotrópicas e hipotensoras, etc., são bem co­
nhecidos e válidos para ambos os sexos. De que 
maneira eles podem actuar diferentemente nos 
dois sexos é assunto para ser estudado. 

I.e. Sobre a diferença de sobrevida 
em ambos os sexos 

As mulheres vivem mais do que os homens e, 
portanto, têm mais chance de desenvolver 
osteoporose significativa com fracturas.16 

2. CLASSIFICAÇÃO DA OSTEOPOROSE 

Na tabela I, encontra-se a classificação tradi­
cional de osteoporose. 

Tabela I - Osteoporose Masculina 

A. Osteoporose Senil 
B. Osteoporose Idiopática (ou primária) 
C. Osteoporose Secundária - Uso de Corticóides 

Hipogonadismo 
Alcoolismo 
Tabagismo 
Desordens Gastrointestinais 
Hipercalciúria 
Outras: hipertireoidismo, 
tumores, uso de heparina etc. 

Ao contrário do que acontece na mulher, a 
maioria dos homens com osteoporose (de 55 a 
78%)17'18 têm uma causa identificável para tal 
doença, Embora as causas de osteoporose 
secundária sejam comuns aos dois sexos, no 
homem existe uma maior representatividade de 
alguns factores causais, tais como uso de fumo 
e do álcool, uso de glicocorticóides, gastrecto­
mia e hipogonadismo. 

2.a. Acerca do uso de fumo e álcool 
e sua influência na massa óssea 

O uso de álcool em doses acima de 60g/dia 
têm efeitos maléficos sobre a massa óssea, os 
quais são cumulativos.17 O álcool pode agir 
directamente diminuindo a função do 
osteoblasto218 mas pode promover, também, 
uma osteomalacia associada.19 

A osteomalacia aparece por uma deficiência 
de absorção de vitamina D e cálcio associada a 
desnutrição, esteatorréia por insuficiência pan­
creática e pelo uso de antiácidos contendo 
alumínio.19 

Além disto, pacientes alcoólatras têm hipogo­
nadismo, secreção de PTH aumentada associa­
da a ingestão aguda de álcool e, também, um 
aumento de glicocorticóides circulantes sendo, 
estes últimos, responsáveis pela chamada sín­
drome de pseudo Cushing do alcoólatra.19 

SPENCER e col. (1986) notou que a ocorrên­
cia de osteoporose não está na dependência de 
uma cirrose associada embora a perda de massa 
óssea tenda a ser maior nos pacientes que te­
nham icterícia por tempo prolongado.19 

Pacientes alcoólatras caem com mais facili­
dade e têm, portanto, uma maior chance de 
desenvolver fracturas osteoporóticas. 

O tabagismo crónico também está associado 
a uma massa óssea menor20'21 embora, no 
homem, o mecanismo pelo qual isto acontece 
não está bem esclarecido. Um estudo feito em 
irmãos gémeos que diferiam nos hábitos de 
fumo mostrou uma correlação entre número de 
cigarros e rapidez de perda de massa óssea.21 

2.b. Acerca da perda de massa óssea 
pós-gastrectomia 

Como os pacientes do sexo masculino têm 
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mais úlcera péptica estão mais sujeitos a sofrer 
gastrectomia que as mulheres.2 Indivíduos gas-
trectomizados têm diminuição de massa 
óssea2223 e isto tem sido reproduzido em ani­
mais de experimentação.24-25 

Os mecanismos propostos são: 
• diminuição de acidez gástrica, a qual seria 

responsável pela extracção de cálcio que estaria 
formando complexos com outros componentes 
da alimentação;24 

• falta de gastrina, que seria responsável 
pela libertação de um hormónio hipotético 
denominado de gastrocalcina que aumentaria a 
captação óssea do cálcio diminuindo os níveis 
séricos do mesmo.24 

Além disto, indivíduos submetidos a gastrecto­
mia têm maior incidência de esteatorréia e super­
população bacteriana, os quais, por sua vez, 
prejudicam a; absorção de cálcio e vitamina D.22 

Interessantemente, um estudo com o uso 
crónico de bloqueador H2, demonstrou que ele 
não está associado a osteoporose.26 

2.c. Acerca de osteoporose e hipercalciúria 
Os homens têm uma maior incidência de 

hipercalciúria idiopática a qual pode fazer-se 
acompanhar de osteoporose e nefrolitíase.217 Pelo 
menos uma parte destes pacientes parece ser por­
tadora de um distúrbio metabólico mais generali­
zado, que afecta o metabolismo ósseo de várias 
maneiras. Têm sido descritos casos de associação 
com acidose tubular renal,2 redução no limiar de 
filtração renal de fosfatos17 e uma bomba de cál­
cio eritrocitária defeituosa.27 Estes indivíduos 
parecem ser portadores de um defeito generali­
zado no transporte iónico celular.1727 

2.d. Acerca da osteoporose relacionada 
ao uso de glicocorticóides 

O uso de glicocorticódes é uma das causas 
mais comuns de osteoporose secundária tanto 
no homem como na mulher. A causa da osteo­
porose é multifactorial e existem excelentes 
revisões sobre o assunto.2829'30 No homem, 
entretanto, o corticóide além dos efeitos já co­
nhecidos sobre o metabolismo do cálcio2930 e 
sobre osteoblastos2829 tem um efeito supressor 
sobre os níveis de testosterona circulantes,1828 

mediado tanto por uma acção na hipófise quan­
to por acção directa na função gonadal.18 

Embora tenha sido apregoado que o deflaza-
corte é um corticóide com menos efeitos sobre a 
massa óssea2, existe quem conteste tal facto.31 

2.e. Acerca da osteoporose associada 
ao hipogonadismo 

Hipogonadismo é uma das causas de osteo­
porose mais comuns no homem, sendo respon­
sável por 30% delas.18 Entretanto deve-se notar 
que, muitas vezes, outros sintomas de hipogo­
nadismo estão ausentes.18 STANLEY e col (1990), 
estudando homens idosos com hipogonadismo, 
verificou que tal deficiência hormonal não guar­
da relação com impotência sexual.32 

O hipogonadismo masculino pode estar 
associado a uma série de outras condições tais 
como hiperprolactinemia. Síndrome de Kline­
felter, hipogonadismo hipogonadotrófico idiopá­
tico, anorexia nervosa, hemocromatose, castração 
com medicamentos ou castração cirúrgica para 
tratamento de cancro da próstata, etc.218 Além 
disto, como já foi comentado anteriormente, a 
diminuição de função gonadal pode estar rela­
cionada com a perda óssea atribuída à idade.12'37'23 

Muitos anos de deficiência de testosterona 
são necessários para produzir uma perda de 
massa óssea significativa; por outro lado, a sua 
reposição também leva um longo tempo para 
melhorar a massa óssea.23 

2.f. Acerca da osteoporose idiopática 
Embora o termo idiopática pressuponha 

desconhecimento etiopatogenético da situação, 
e num subgrupo destes pacientes tem-se identi­
ficado um distúrbio nos níveis de ILGF-1.15 

Nestes pacientes não existia evidência de defi­
ciência de hormónio do crescimento. 

Outra anormalidade, notada em alguns dos 
pacientes classificados como portadores da 
doença idiopática, é um aumento de libertação 
de IL-1 dos monócitos.18 A IL-1 é um estimu­
lante potente de reabsorção óssea.18 

2.g. Acerca da osteoporose senil 
Os factores que influem no aparecimento da 

osteoporose senil são alterações no metabolis-
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mo do cálcio (diminuição de absorção),2 

diminuição dos efeitos tróficos resultantes de 
actividade física233, diminuição da massa mus­
cular233 e diminuição da função gonadal.1-2'3 

3. TRATAMENTO 
DA OSTEOPOROSE MASCULINA 

São poucos os estudos dirigidos para o trata­
mento da osteoporose masculina. É importante 
instruir o paciente a evitar o uso do álcool e do 
fumo, executar um programa de exercícios e 
obter uma dieta balanceada, com suplemento 
de cálcio e vitamina D. 

Como a maioria dos pacientes masculinos 
têm osteoporose secundária, sempre que for 
possível deve-se remover o agente causal. 
Indivíduos com níveis baixos de testosterona 
devem ser submetidos a tratamento com 
reposição. Tais pacientes devem ser submeti­
dos, por períodos regulares, a exames da prós­
tata porque existem estudos em animais que 
sugerem que o uso da testosterona pode pro­
mover o aparecimento de cancro neste local.18 

Deve-se ter em mente, também, a potencial 
hepatoxicidade deste grupo de medicamentos. 
O seu uso está associado a hepatite colestática, 
peliose hepática e hepatomas.5 

Outras estratégias que podem ser adoptadas 
são o uso de calcitonina, bisfosfonados, fluore­
tos e, nos casos com hipercalciúria, os diuréti­
cos tiazídicos.2-5 Tratamentos com GH e ILGF-1 
têm sido propostos.18 
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INTRODUÇÃO 

Uma das áreas de maior evolução no 
conhecimento reumatológico tem sido, nos últi­
mos anos, a Osteoartrose (OA). 

Novos conhecimentos fisiopatológicos têm 
emergido, abrindo a possibilidade de novas 
alternativas terapêuticas. 

Dada a sua importante prevalência e morbili­
dade, a OA é uma das doenças crónicas com 
maior impacto- nos custos sócio-económicos, 
sendo esta importância universalmente reco­
nhecida. 

METODOLOGIA 

Foi feita uma revisão dos artigos publicados ver­
sando o tema OA durante o ano de 1999, nas prin­
cipais revistas internacionais da especialidade. 

As publicações pesquisadas foram, por 
ordem alfabética: 

• Annals Rheumatic Diseases 
• Arthritis and Rheumatism 
• Clinical Experimental Rheumatology 
• Clinical Rheumatology 
• Journal of Rheumatology 
• Osteoarthritis and Cartilage 
• Revue du Rhumatisme 
• Rheumatic Disease Clinics 

of North America 
• Rheumatology 
• Seminars in Arthritis and Rheumatism 

* Assistente Hospitalar de Reumatologia 
Instituto Português de Reumatologia 
Lisboa, Portugal 

Rua da Beneficência, 7 1000 Lisboa 
e-mail: paulojccoelho@niaiI.telepac.pt 

Para melhor sistematização, os dados obtidos 
foram agrupados nas seguintes rubricas: 

• Epidemiologia e etiopatogenia 
• Clínica, avaliação e seguimento 
• Prevenção e tratamento 
Em cada parágrafo serão salientadas as 

palavras-chave de cada assunto tratado, de 
forma a auxiliar uma eventual pesquisa sobre 
um tema específico. 

EPIDEMIOLOGIA E ETIOPATOGENIA 

A história da medicina é curiosa e cheia de 
aspectos interessantes, a definição da OA como 
doença individualizada não foge a essa regra, 
no artigo referenciado, o autor faz uma revisão 
exaustiva da cronologia dos acontecimentos e 
descobertas científicas que levaram à definição 
de doença degenerativa articular e à diferen­
ciação da OA da artrite reumatóide.1 

Usando as análises demográficas no Reino 
Unido e extrapolando os índices de necessidade 
de artroplastia na Suécia (país que recentemente 
introduziu directrizes para a indicação de artro­
plastia), os autores fazem uma previsão da 
necessidade de artroplastia da anca para os 
próximos 30 anos, concluindo que a necessidade 
deste procedimento aumentará cerca de 40%.2 

A avaliação das articulações cricoarite-
nóideias em cadáveres de indivíduos com mais 
de 40 anos de idade, revelou uma prevalência 
de alterações degenerativas de cerca de 50%. 
Podendo esta localização da doença originar 
queixas vocais.3 

A importância das consequências indivi-

K!il 
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duais e sociais da OA é relevante, estas devem 
ser medidas quer ao nível populacional, quer 
ao nível de cada doente especificamente, indo 
mais além do que as clássicas medições de 
gravidade de doença e de disfunção.4 

Utilizando radiogramas realizados para clis­
ter opaco, foi avaliada a prevalência de OA 
radiológica da anca em indivíduos de ambos os 
sexos com idades superiores a 35 anos resi­
dentes na Islândia. Foi encontrada uma 
prevalência de 10,8% (12% no sexo masculino e 
10% no feminino). Esta prevalência é cerca de 
cinco vezes mais elevada do que aquela que foi 
encontrada, usando um método semelhante, na 
escandinávia.5 

Foi testada a capacidade da cartilagem per­
manecer avascular quando colocada num 
ambiente angiogénico, verificando que existe 
uma neoproliferação de vasos sanguíneos com 
alteração da matriz cartilaginosa, nomeada­
mente, com a deposição de colagénio tipo I e X.6 

No modelo ovino de O A sujeito a meniscec­
tomia, foi demonstrada uma tendência para o 
aparecimento de OA femuro-tibial, mas tam­
bém de alterações precoces na cartilagem arti­
cular da rótula.7 

Um estudo de investigadores japoneses 
demonstrou pela primeira vez a presença de 
receptores para os estrogénios alfa e beta nos 
condrócitos.8 

Investigaram-se as alterações da composição 
da matriz da cartilagem articular utilizando 
um modelo animal (coelho) de OA do joelho. 
Verificou-se que na cartilagem artrósica o 
colagénio tipo II tem tendência a acumular-se 
nas camadas mais profundas da cartilagem, 
enquanto nas camadas mais superficiais se 
verificava um aumento da concentração do 
colagénio tipo I, da fibronectina e da tenasci-
na (uma glicoproteína composta de seis 
unidades).9 

Foi verificado um aumento da concentração 
do colagénio tipo X em meniscos humanos 
degenerados, à semelhança do já descrito no 
modelo animal.10 

A análise das concentrações das metalopro­
teinases e dos seus inibidores em líquidos 
sinoviais de doentes artrósicos, correlacionadas 

com o estádio da doença determinado por 
radiografia simples e ressonância nuclear mag­
nética (RNM), verificou que existe uma ligação 
entre a degradação cartilaginosa e os níveis de 
inibidores das metaloproteinases.11 

A mutação da Arginina/Cisteína no 
colagénio tipo II provoca o aparecimento de 
O A precoce. Os autores estudaram a com­
posição da cartilagem articular em 31 porta­
dores desta mutação comparando com 16 indi­
víduos em que esta mutação não ocorria. Nos 
portadores da mutação verificou-se a existência 
de alterações macromoleculares da cartilagem, 
detectáveis por um aumento dos níveis séricos 
do queratano sulfato e da COMP (cartilage 
oligomeric matrix protein).12 

Através da avaliação da cartilagem articular 
de indivíduos com idades entre 25 e 88 anos foi 
verificado um declínio na capacidade de for­
mação de proteoglicanos com o aumento da 
idade.13 

A actividade catabólica enzimática foi medi­
da em amostras de cartilagem de doentes 
osteoartrósicos e de controles sem OA. 
Verificou-se que os condrócitos no contexto 
artrósico têm a capacidade de destruir a carti­
lagem através da expressão da MMP-13 (meta-
loproteinase) e da actividade da colagenase do 
colagénio tipo II.14 

Foi usada a Espectroscopia por Ressonância 
Magnética de alta resolução para estudar as 
características bioquímicas do l íquido 
sinovial no modelo canino de OA do joelho, em 
que uma das articulações foi desinervada. 
Tendo sido verificado que nos joelhos não iner-
vados surgiram alterações metabólicas com­
patíveis com uma aceleração do processo 
degenerativo. Esta evidência vem a favor do 
papel dos mecanismos neurogénicos na 
etiopatogenia da OA.15 

Obtiveram-se 72 amostras de cartilagem 
articular de 29 doentes sujeitos a artroplastia do 
joelho e 5 amostras de cartilagem normal em 
indivíduos falecidos sem OA submetidos a 
autópsia. Verificou-se um aumento do cola­
génio tipo VI na cartilagem artrósica, pelo que 
esta alteração poderá ter um papel na evolução 
da doença artrósica.16 
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Vários estudos versaram o papel do óxido 
nítrico na OA. 

Na apoptose de células meniscais de coelho 
com OA do joelho induzida, verificou-se que o 
óxido nítrico induzia a apoptose das células 
meniscais e favorecia a degradação do menis­
co.17 Outro estudo realizado em cultura de célu­
las sinoviais revelou o potencial do óxido nítri­
co na indução da apoptose dos sinoviócitos na 
OA. Neste estudo foi também observado um 
papel importante da proteína p53 na capaci­
dade de reparação da fragmentação do DNA no 
núcleo das células sinoviais e no controle da 
apoptose.18 

A cartilagem de doentes com OA primária 
da anca foi avaliada quanto à concentração de 
óxido nítrico, verificando-se um aumento da 
concentração deste mediador, principalmente 
nas áreas miais degradadas.19 

No modelo canino de OA foi avaliado o 
efeito da inibição da sintetase do óxido nítrico 
no metabolismo da cartilagem articular. 
Verificou-se uma diminuição significativa dos 
mediadores do catabolismo da cartilagem 
articular, nomeadamente, metaloproteinases, 
IL1, peroxinitrito e da expressão da ciclo-oxige­
nase 2.20 

Todos os conhecimentos obtidos sobre o 
papel do óxido nítrico na biologia da cartilagem 
articular e o seu papel na fisiopatologia da OA 
são analisados por M. Lotz num excelente arti­
go de revisão.21 

Além do óxido nítrico também outros media­
dores celulares têm sido alvo de investigação na 
OA. 

Utilizando condrócitos e sinoviócitos de 
doentes com OA, foi demonstrado que na OA 
existe uma actividade aumentada da enzima 
conversora da IL1, o que pode ser um dos fac­
tores auxiliadores da degradação da carti­
lagem.22 

Avaliando as concentrações plasmáticas das 
metaloproteases e do seu inibidor (TIMP), foi 
concluído que na OA generalizada existem 
níveis de metaloprotease 3 significativamente 
superiores aos encontrados nos doentes com 
OA do joelho isolada, podendo este dado ser 
utilizado possivelmente como um marcador de 

atingimento mais generalizado da doença 
artrósica.23 

Os autores investigaram a concentração 
urinária das fracções livres e dos peptídios 
derivados da piridinolina, verificando-se 
variações em relação ao ambiente hormonal 
(pré ou pós-menopausa), em relação ao tipo de 
doença (artrite reumatóide ou OA) e em relação 
ao estádio evolutivo da OA.24 

Cultivando condrócitos de doentes com OA, 
foi demonstrado que a produção da colagenase 
tipo 3 depende do estado fisiológico da célula. 
O factor de crescimento TGF beta pode estar 
associada no doente artrósico à indução de 
colagenase tipo 3, e não à colagenase tipo l.25 

Sabendo-se hoje que a OA é o resultado 
duma interacção entre, pelo menos, 3 tecidos do 
conjunto articular, cartilagem, sinovial e osso, é 
natural que uma das áreas de investigação seja 
o osso subcondral. 

Com o objectivo de avaliar a participação 
dos osteoblastos subcondrais na Artrite 
Reumatóide, na OA e na fase pós-traumática, 
foi feita cultura in vitro destas células colhidas 
do osso subcondral de doentes portadores 
destas patologias. Verificou-se que as células 
em cultura tinham potencial de libertação de 
citocinas capazes de causar directa ou 
indirectamente o catabolismo ósseo e da carti­
lagem articular.26 

Os autores investigaram o papel do IGF-l 
(insulin-like growth factor 1) e do activador da 
uricase plasminogénio (uPA) no aparecimento 
de esclerose subcondral, através da observação 
de culturas de osteoblastos colhidos de doentes 
artrósicos e de indivíduos normais. Os resulta­
dos obtidos sugerem que nos osteoblastos de 
doentes artrósicos, o sistema da uPA/plasmina 
funciona normalmente, enquanto a IGF-l inibe 
o retorno positivo da actividade deste sistema. 
Esta inibição pode contribuir para a esclerose 
subcondral encontrada na OA.27 

No modelo animal de OA, os autores 
demonstraram através da densitometria radio­
lógica de dupla energia, que surgem alterações 
precoces na densidade do osso subcondral nas 
articulações afectadas (perda inicial seguida de 
aumento).28 
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A concentração no líquido sinovial do sulfa­
to de condroitina foi avaliada em doentes com 
OA das grandes articulações, na OA nodular 
das mãos e na OA associada a cristais de piro­
fosfato de cálcio. Foram encontrados valores 
mais elevados de sulfato de condroitina na OA 
das grandes articulações e na associada a 
cristais, em relação ao encontrado na OA das 
mãos, pelo que esta última poderá ter dife­
rentes mecanismos etiopatogénicos.29 

Elevados níveis de catepsina K foram encon­
trados na sinovial de doentes com OA, levan­
tando a hipótese desta enzima ser uma das 
principais responsáveis pelas alterações encon­
tradas nestes doentes.30 

Analisando o l íquido sinovial de doentes 
artrósicos, os autores demonstraram alterações 
nas concentrações dos epitopes dos agrecanos, 
sugerindo que a OA é uma doença em que exis­
tem alterações significativas da remodelação da 
cartilagem articular.31 

Neste artigo de revisão é descrito o contribu­
to da análise bioquímica do líquido sinovial 
para a avaliação da OA, salientando a sua com­
plexidade e os seus possíveis benefícios.32 

A cartilagem articular reage a variados estí­
mulos e agressões. Neste artigo, os autores 
fazem uma revisão das potencialidades de cer­
tos marcadores serológicos de OA para a ava­
liação da gravidade e progressão da doença.33 

É feita uma revisão do papel dos cristais 
para o aparecimento e agravamento da OA. 
Fazem-se também considerações quanto aos 
mecanismos de formação e activação dos 
cristais a nível articular.34 

Os linfócitos obtidos de doentes com OA e 
de indivíduos saudáveis foram colocados em 
contacto com a Proteína de Ligação à 
Cartilagem e com o sector Gl dos proteogli­
canos. Verificou-se uma resposta proliferativa 
linfocitária nas células de doentes com OA, a 
qual era inibida pela presença de queratano 
sulfato. Assim, é sugerido que esta reactividade 
imunitária pode também estar envolvida na 
fisiopatologia da OA.35 

Foi avaliada através de RNM a espessura da 
cartilagem articular em joelhos de indivíduos 
de ambos os sexos. Os homens apresentavam 

uma cartilagem articular mais espessa indepen­
dentemente da massa corporal ou do tamanho 
ósseo.36 

Foi realizada uma análise histológica e por 
RNM em joelhos de cadáveres de indivíduos 
na sétima década de idade e sem patologia 
articular significativa. Verificou-se que as zonas 
mais profundas da cartilagem são hete­
rogéneas, apresentando locais de alta densi­
dade colagénica e de proteoglicanos, que 
poderão ter importância para a integridade e 
funcionamento da cartilagem articular.37 

O autor faz uma extensa revisão dos conheci­
mentos existentes acerca dos nódulos de 
Heberden e de Bouchard chamando a atenção 
para os seus possíveis mecanismos etiopato­
génicos.38 

Os factores de risco que auxiliam o apareci­
mento da OA têm sido investigados, sendo 
alguns dos estudos divergentes entre si e saben­
do-se que a contribuição de um determinado 
factor de risco para a OA é variável conforme a 
localização da doença. 

A obesidade é um factor de risco para OA do 
joelho, levando à artroplastia, principalmente 
no sexo feminino, conforme concluiu um estu­
do realizado num grupo de 625 doentes com 
indicação para artroplastia do joelho. Neste 
grupo de doentes a terapia hormonal de subs­
tituição após os 50 anos aumentou o risco rela­
tivo desta localização da OA, enquanto o taba­
gismo diminuía esse risco.39 

Foram avaliados 715 pares de radiografias 
dos joelhos de mulheres inglesas, os quais 
foram analisados quanto à presença de osteofi­
tos ou de diminuição da interlinha articular. A 
obesidade e a idade associaram-se a um 
aumento do risco de OA do joelho e a terapia 
hormonal de substituição revelou um papel 
protector.40 

Foi comparada a estabilidade do joelho em 
indivíduos jovens saudáveis, em idosos sem 
OA e em 164 doentes com OA do joelho. Foi 
encontrada uma maior laxidez em varu ou 
valgo nos doentes com OA, estando esta 
laxidez directamente relacionada com a intensi­
dade da perda da cartilagem articular. A insta­
bilidade e a alteração das forças exercidas sobre 
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o joelho artrósico podem contribuir para a pro­
gressão da doença.41 

O autor descreve a possível relação entre a 
disfunção muscular sensorio-motora, a lesão 
articular e a incapacidade produzida pela OA, 
concluindo que um programa de exercícios 
dirigido a uma reabilitação motora poderá ter 
efeitos benéficos na evolução da doença.42 

A propriocepção é essencial para a estabili­
dade da articulação, neste artigo são descritas 
possíveis relações entre as alterações proprio­
ceptivas e o surgimento de OA do joelho.43 

Foi avaliada, num estudo controlado, a den­
sidade óssea e a remodelação óssea em doentes 
com OA e com osteoporose. No grupo com OA 
a densidade mineral óssea era superior à do 
grupo com osteoporose e igual ou superior à do 
grupo controle. O aumento da remodelação 
óssea só foi encontrado no grupo de doentes 
com OA.44 

O autor faz uma revisão do contributo dos 
estudos em gémeos mono e dizigóticos para a 
compreensão da distribuição articular da OA. 
Estes estudos revelaram que o componente 
genético é muito importante nesta doença, 
representando uma influência de 74% na disco­
patia degenerativa e de 65% na OA das mãos e 
dos joelhos.45 

A avaliação do padrão radiográfico de radio­
gramas efectuados em 1583 indivíduos dos 
quais 257 estavam geneticamente relacionados 
verificou-se que, no que diz respeito à OA das 
mãos e da coluna, existia uma elevada suscep­
tibilidade genética.46 

Os autores fazem uma revisão exaustiva dos 
trabalhos publicados sobre a influência dos fac­
tores genéticos na OA, salientando que entre 
estes factores incluem-se as mutações genéticas 
do colagénio ou de outros componentes da car­
tilagem e factores de controle da cartilagem 
articular. A interacção entre estes factores e a 
exposição a factores de risco é essencial para o 
despoletar da OA e para as suas características 
em cada doente individualmente.47 

Compararam-se 18 doentes com OA primária 
e deficiência de desidrogenase da glicose-6-fos-
fato com 182 doentes com OA primária. 
Verificou-se que a deficiência desta enzima não 

pode ser considerada um factor genético pre­
disponente para a ocorrência ou para o agrava­
mento da OA do joelho e da anca no homem.48 

Num estudo realizado em mulheres com 
idades entre 28 anos e 48 anos verificou-se que 
as mulheres com OA do joelho apresentavam 
uma densidade mineral óssea mais elevada em 
relação às restantes e um nível inferior de 
remodelação óssea nas que apresentavam OA 
dos joelhos e /ou das mãos.49 

A pressão intermitente sobre a cartilagem de 
bovino adulto revelou um aumento da pro­
dução de proteoglicanos na fase inicial, seguin­
do-se uma libertação dos proteoglicanos 
endógenos, uma perda da viabilidade dos con­
drócitos e aparecimento de edema da carti­
lagem articular, alterações descritas na fase ini­
cial da OA.50 

Usando macrorradiografia de alta definição 
os autores concluíram que na OA das mãos 
estarão envolvidos processos mecânicos e 
alterações vasculares condicionadores da 
remodelação do osso subcondral.51 

Em doentes com OA do joelho, os autores 
verificaram, utilizando RNM, que a subluxação 
meniscal está associada à OA sintomática do 
joelho, correlacionando-se com o estreitamento 
da interlinha articular.52 

Foi avaliada a força de preensão como factor 
de risco para o aparecimento de OA das mãos. 
No sexo masculino, a força máxima de preen­
são mais elevada apresentava um risco aumen­
tado de OA das interfalângicas proximais, 
metacarpo-falângicas e de rizartrose, enquanto 
no sexo feminino, tal verificava-se para as 
metacarpo-falângicas.53 

CLÍNICA, AVALIAÇÃO E SEGUIMENTO 

Uma das áreas de grande desenvolvimento 
na abordagem da OA tem sido a aplicação de 
escalas de medição. 

Foram comparados instrumentos genéricos 
e específicos de seguimento na OA do joelho. 
O WOMAC (Western Ontario and McMaster 
Universities Osteoarthritis Index) foi mais sen­
sível nos doentes com artroplastia do joelho, o 
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SF-36 foi superior no conjunto dos vários 
doentes e o EQ-5D deve ser o instrumento de 
escolha para a avaliação económica no grupo 
operado.54 

A sensibilidade e o poder discriminativo de 
questionários para a prática desportiva e 
recreativa e para a qualidade de vida relaciona­
da com as alterações ao nível dos joelhos (Knee 
Related Quality of Life) foi avaliada, compa­
rando com o WOMAC. Os instrumentos testa­
dos mostraram-se sensíveis e discriminativos 
tanto nas idades jovens como em doentes 
idosos.55 

Em doentes com OA do joelho ou da anca 
foram comparados o WOMAC com o índice 
algo-funcional de Lequesne, tendo sido verifi­
cada uma eficácia superior do WOMAC, tanto 
em relação à dor, como em relação à função.56 

A interferência da lombalgia e da patologia 
periarticular na aplicação do WOMAC em 
doentes com OA do joelho ou da anca foi estu­
dada. O autor verificou que o WOMAC é influ­
enciado por outros factores além da disfunção e 
dor da anca e do joelho, estando entre esses fac­
tores, a fadiga, a depressão e a lombalgia. Estes 
dados sugerem que é necessário ser cauteloso 
na interpretação dos valores obtidos pelo 
WOMAC aplicado na OA da anca e do joelho.57 

É reportada a validação do WOMAC (versão 
hebraica) para os doentes com OA do joelho.58 

Os autores avaliaram através da aplicação da 
Rash Item Response Theory (IRT) a qualidade 
do WOMAC como instrumento de medição do 
estado de saúde e da qualidade de vida. Foi 
concluído que o WOMAC satisfaz, em geral, as 
exigências desta avaliação, se bem que alguns 
dos seus índices sejam menos discriminativos, 
não estando, no entanto, provado que a 
abolição desses índices melhore a qualidade do 
questionário.59 

Foram avaliadas as variáveis demográficas, 
psicológicas e físicas que influenciam o grau 
de dor em doentes com OA dos joelhos. A 
avaliação da dor usou três instrumentos: 
WOMAC, EVA, MPQ. Verificou-se que o 
WOMAC apresentava vantagem em relação 
aos outros dois instrumentos utilizados e que o 
estado emocional, a depressão, a fadiga, a 

ansiedade, o nível educacional, e o score de 
osteofitose estavam relacionados com a intensi­
dade da dor, pelo menos, em um dos instru­
mentos de medição utilizados.60 

A validade do questionário EuroQol (EQ-5D) 
na OA do joelho foi avaliada comparando-o 
com o WOMAC e com o SF-36. Apesar do 
grupo de 82 doentes estudados ser pouco dis­
criminativo, os resultados revelaram a viabili­
dade da aplicação do EQ-5D neste tipo de 
patologia.61 

Usando os dados de 3 ensaios clínicos em 
doentes com OA dos joelhos, os autores 
avaliam a importância clínica das variações 
encontradas nas escalas funcionais e de dor. 
No grupo com queixas mais importantes uma 
variação de 0.10 ± 2.83 na escala funcional e de 
dor de Lequesne e de 4.2 ± 18.04 mm na escala 
visual analógica foram consideradas clinica­
mente significativas, enquanto nos menos sin­
tomáticos essa variação era de 0.76 ± 2.90 e de 
12.56 ± 24.27 mm, respectivamente.62 

Foi avaliado o uso dos Critérios do Colégio 
Americano de Reumatologia para o diagnósti­
co de OA da anca na investigação feita ao nível 
dos cuidados primários de saúde. Verificou-se 
que o uso isolado de um dos três conjuntos de 
critérios (sintomas clínicos isoladamente ou 
dois conjuntos de sintomas clínicos e de sinais 
radiológicos) não apresenta validade cruzada 
com os restantes conjuntos de critérios.63 

Os métodos imagiológicos ganharam nos 
últimos anos uma relevância ainda maior na 
avaliação da OA, não apenas na definição do 
diagnóstico, mas também contribuindo para a 
análise da progressão da doença. 

Os autores testaram três métodos de avalia­
ção radiológica da interlinha dos joelhos, em 
pé, em extensão, em semiflexão e a incidência 
de "Schuss". O mais reprodutível dos métodos 
foi a incidência em semiflexão (incidência pos­
tero-anterior em carga com a rótula apoiada na 
placa e a l.a metatarso-falângica na vertical da 
placa). E recomendado que este método seja 
usado nos estudos que envolvam uma avalia­
ção da interlinha do joelho.64 

É feita uma revisão da avaliação radiográfi­
ca da progressão da OA no joelho e na anca. 
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apresentando como pontos principais de desen­
volvimento: o tipo de técnica radiográfica, os 
factores capazes de alterar a progressão da 
doença e o modo de apresentação dos resulta­
dos dos estudos que abordam a evolução da 
OA.65 

Os autores apresentam um score radiográfi­
co de avaliação da progressão da O A do joe­
lho, que avalia a interlinha articular, a presença 
de osteofitos, de erosão óssea e de alterações do 
eixo. Este score parece ser reprodutível, no 
entanto, não está ainda validado para a clas­
sificação e avaliação da progressão da OA.66 

Serve a anca contralateral para poder con­
trolar uma diminuição do espaço articular da 
coxo-femural? Foram observadas 171 radio­
grafias da bacia de indivíduos sem OA tendo 
sido concluído que uma variação superior a 1 
mm entre as duas interlinhas coxo-femurais 
deve levar à suspeição de patologia.67 

Os autores avaliaram a variabilidade intra e 
inter-observador da medição da interlinha 
articular na anca e no joelho. É salientada a 
maior variabilidade da medição no joelho, 
implicando uma boa execução do método e um 
treino mais apurado dos observadores.68 

Os autores fazem uma revisão sobre a poten­
cialidade da radiografia articular simples pro­
tocolada para o seguimento da doença artrósi­
ca, através da medição da interlinha articular, 
sendo este método um dos passíveis de serem 
utilizados na avaliação do potencial condro-
modificador do medicamento na OA.69 

Usando a RNM foram estudados em 10 
doentes com OA, os joelhos em fase de 
agudização sintomática, comparados com os 
contralaterals. Nos joelhos em agudização 
foram encontrados sinais capsulo-ligamentares 
de hipossinal em Tl e de hipersinal em T2.70 

O papel da RNM na OA é discutido, salien­
tando-se a sua potencialidade para detectar 
alterações precoces da cartilagem.71 

Num estudo realizado em doentes com OA 
das mãos, com e sem doença por deposição de 
cristais de pirofosfato de cálcio, verificou-se 
uma associação da OA trapezo-escafoideia 
com a doença microcristalina.72 

Os autores descrevem dois casos de OA 

grave cervical com instabilidade C1-C2, 
devendo esta patologia ser adicionada às 
causas não traumáticas de instabilidade da 
charneira occipital.73 

A utilização do "falso perfil de Lequesne" 
associado à incidência AP do radiograma da 
bacia fornece mais informação do que o uso iso­
lado desta última, conforme demonstrado em 
50 doentes com OA da anca.74 

Foi feita a avaliação da cartilagem articular 
normal e artrósica in vivo através de um méto­
do utilizando luz infravermelha (com um fun­
cionamento semelhante ao usado na ecografia) 
e denominado em língua anglo-saxónica de 
optical coherence tomography (OCT), o qual é 
aplicado através de artroscopia/condroscopia. 
Verificou-se tratar-se de um método capaz de 
avaliar a microestrutura da cartilagem e a pro­
gressão das lesões artrósicas.75 

Os autores apresentam a validação de um 
método de graduação das alterações cartilagi­
nosas da OA, designado histological-histo-
chemical grading system (HHGS). Verificou-se 
que se trata de um método capaz de discrimi­
nar entre OA grave e cartilagem normal, mas 
sem poder para distinguir entre OA moderada 
e OA ligeira.76 

Foi usada a cintigrafia óssea em 297 doentes 
com OA das mãos. As mulheres apresentaram 
uma maior prevalência de OA da primeira car­
pometacarpiana. As alterações foram simétricas 
não se verificando diferenças entre a mão dom­
inante e não dominante. As queixas clínicas 
associavam-se principalmente com o envolvi­
mento das interfalângicas distais e da primeira 
carpometacarpiana.77 

Foi avaliada a necessidade de artroplastia da 
anca como índice de seguimento da OA da 
anca. Verificou-se que os factores predispo­
nentes para a cirurgia da anca em doentes com 
OA eram: idade superior a 70 anos; sexo femi­
nino; migração superolateral da cabeça femu­
ral; diminuição superior a 2 mm da interlinha 
articular; dor com uma intensidade igual ou 
superior a 50 mm na escala visual analógica; 
grau 3 ou superior na escala de Kellgren-
Lawrence; índice de Lequesne maior ou igual a 
10. Os dados obtidos sugerem que a necessi-
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dade de artroplastia da anca pode ser consi­
derada como um parâmetro válido de segui­
mento na OA.78 

Os autores realizaram um inquérito postal 
para despiste da OA nodular das mãos na 
comunidade. Verificou-se que o método tinha 
capacidade para identificar pessoas com esta 
alteração, mas pode ser pouco sensível para 
uma determinação da prevalência da doença na 
população.79 

PREVENÇÃO E TRATAMENTO 

Duzentos e onze doentes com OA dos joelhos 
foram distribuídos aleatoriamente por dois gru­
pos, um deles com um programa individual de 
educação sobre a doença. Nos doentes sub­
metidos a este programa houve uma 
diminuição dos custos relacionados com as 
visitas médicas na avaliação feita ao fim de um 
ano. Esta poupança era superior ao gasto com o 
programa de educação em 50% dos doentes.80 

A autora reporta os efeitos benéficos dos pro­
gramas recreacionais e terapêuticos de exercí­
cios na OA, sendo fornecidas recomendações 
quanto ao seu tipo e à sua segurança.81 

Um estudo realizado em 191 doentes com 
OA do joelho mostrou que um programa de 
simples exercícios de fortalecimento do quadri­
cipite pode melhorar a dor (22,5%) e a capaci­
dade funcional (17,4%), avaliadas através do 
WOMAC e da EVA.82 

Setenta e nove doentes com OA do joelho, 
divididos em radiologicamente estáveis e 
radiologicamente progressivos, foram avalia­
dos quanto à sintomatologia e à força muscu­
lar. No grupo com progressão nos radiogramas 
existia uma diminuição da força muscular em 
9%, mas esta diferença não foi estatisticamente 
significativa. A diferença não parece atribuível 
ao nível de dor.83 

Foi testado o ácido hialurónico intra-articu­
lar no modelo animal de OA do joelho (coelho). 
Verificou-se que a extensão e gravidade das 
lesões eram de menor importância no grupo 
tratado em relação ao grupo de controle. Os 
níveis de MMP-3 e de IL-1B sinoviais estavam 

significativamente diminuídos no grupo trata­
do, mas não se verificou qualquer efeito sobre 
esses níveis na cartilagem articular. Não se veri­
ficou quaquer efeito sobre a expressão do 
TIMP-1 tanto na sinovial como na cartilagem. É 
possível que um dos mecanismos de acção 
deste produto seja a frenação da produção de 
MMP3 e de IL-1B na sinovial da articulação 
artrósica.84 

São revistos os resultados da administração 
de ácido hialurónico intra-articular, salientan­
do-se os seus resultados na diminuição da dor 
nos doentes com OA do joelho e a possibilidade 
de interferência com a biologia da cartilagem 
articular.85 

E reportado um caso de coxite séptica 
secundária a infiltrações repetidas da anca 
com ácido hialurónico e corticóides.86 

Em doentes com O A do joelho, foi avaliada a 
eficácia da lavagem articular isolada ou em 
associação com corticoterapia intra-articular, 
da corticoterapia intra-articular isolada e da 
infiltração do joelho com placebo. Verificou-se 
que ambos os tratamentos activos eram eficazes 
no alívio da dor, sendo aditivos quando realiza­
dos no mesmo doente. Os efeitos da lavagem 
articular ainda eram detectáveis aos 6 meses.87 

Neste artigo é discutida a aplicação na 
patologia reumatológica da estratégia da OMS 
quanto à analgesia na doença cancerosa. Esta 
estratégia é resumidamente a seguinte: 

1. Antiálgicos não opióides: paracetamol; 
AINE. 

2. Opióides para a dor moderada a média: 
Codeína ou em alternativa - dextro­
propoxifeno, dihidrocodeína, tramadol, 
buprenorfina em dose baixa. 

3. Opióides para a dor média a grave: morfi­
na ou em alternativa - metadona, oxi­
codona, buprenorfina em dose alta. 

4. Não associar fármacos do mesmo grupo. 
As críticas colocadas são: a associação de 

paracetamol a AINE é potencialmente potencia­
dora do efeito analgésico, nas doenças reumáti­
cas, e pode permitir a poupança do uso de 
AINE; não é levada em conta a variabilidade de 
resposta individual a cada fármaco específico; a 
corticoterapia é ignorada, no contexto em que a 
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OMS não valoriza a acção da inflamação na dor. 
Na OA, o nível 2 de tratamento será repre­

sentado quer pela associação de AINE a parac­
etamol, quer pelo uso de um antiálgico não 
morfínico com um opióide fraco (tramadol, 
dextropropoxifeno, etc). O papel da morfina 
não está ainda estabelecido no tratamento das 
doenças reumáticas.88 

Um estudo randomizado, em dupla ocul­
tação, comparando o efeito placebo com a 
administração de oxicodona, em formulação de 
absorção lenta ou de absorção rápida, em 
doentes com dor devido a OA, demonstrou que 
o produto activo tem uma eficácia antiálgica 
superior ao placebo, apresentando a formu­
lação de libertação controlada uma menor 
incidência de efeitos secundários. Todos os três 
grupos de doentes fizeram tratamento com 
anti-inflamatórios não esteróides.89 

A utilidade dos inibidores selectivos da 
ciclo-oxigenase-2 no tratamento das doenças 
reumáticas é revista pelos autores. Dentro das 
patologias músculo-esqueléticas, salienta-se o 
seu uso na OA, entidade em que estes fármacos 
mais têm sido usados.90 

Em 219 doentes com OA do joelho foi reali­
zado um ensaio clínico comparando a adminis­
tração de um inibidor específico da COX-2, o 
rofecoxib nas doses de 25mg e 125 mg diárias, 
com o placebo. O estudo teve a duração de seis 
semanas e demonstrou que a administração do 
fármaco activo é de forma significativa mais efi­
caz do que o placebo na melhoria do quadro 
clínico de OA do joelho. Não existiram dife­
renças significativas entre as duas dosagens de 
administração do rofecoxib.91 

Além da terapêutica sintomática, outro 
campo em aberto na OA é a utilização de fár­
macos com capacidade de interferirem benefi-
camente no metabolismo da cartilagem articu­
lar. 

É revisto o papel terapêutico da administração 
de certos componentes da cartilagem articular, 
nomeadamente, a glucosamina, o sulfato de con­
droitina e o colagénio. Os autores salientam a 
importância dos estudos prospectivos em curso 
durante o ano de 1999 para uma melhor opinião 
quanto à eficácia destes produtos.92 

O papel das vitaminas A, C e E como anti­
oxidantes e da vitamina D na mineralização e 
diferenciação celular no contexto da OA é dis­
cutido neste artigo.93 

O autor faz uma revisão dos dados publica­
dos quanto à eficácia do polisulfato de pen-
tosano, enquadrando a sua acção nos conheci­
mentos existentes quanto à fisiopatologia da 
OA.94 

Em culturas celulares de condrócitos de bovi­
no, a diacereína demonstrou ter capacidade de 
estimular a produção de factores anabólicos da 
cartilagem (TGF), verificando-se que essa 
estimulação persiste apesar do contacto com a 
ILL95 

Utilizando o modelo canino de OA do joelho, 
os autores verificaram que a administração de 
diacereína, numa dose sobreponível à usada 
clinicamente no ser humano, reduz significati­
vamente a gravidade das alterações estruturais 
articulares, comparando com o grupo placebo.96 

Em cultura de cartilagem e sinovial de 
doentes com OA os autores demonstraram que 
a diacereína e a reína (o metabolito activo da 
diacereína) utilizadas em concentrações tera­
pêuticas, conseguiam diminuir a produção de 
IL1 e de óxido nítrico, mediadores do catabolis­
mo da cartilagem articular.97 

Os autores verificaram que a doxiciclina 
inibe significativamente as metaloproteiases 13 
e 8 (colagenases 2 e 3), tendo uma inibição 
muito menor sobre a metaloproteiase 1 (colage­
nase l).98 

No modelo canino de OA foi testada a eficá­
cia da administração de calcitonina, verifican­
do-se uma diminuição da intensidade das 
lesões artrósicas nos animais tratados.99 

Os autores investigaram a eficácia do sal de 
hidroclorido de glucosamina na OA do joelho. 
A intenção primária do estudo foi demonstrar o 
efeito sobre a dor do produto, não tendo sido 
encontradas diferenças estatisticamente signi­
ficativas em relação ao grupo placebo 
(WOMAC). No entanto, no final do estudo (às 8 
semanas) verifica-se um padrão mais favorável, 
com significado estatístico, no grupo a fazer 
glucosamina quanto à pergunta diária sobre o 
estado da dor do doente e no exame objectivo 
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do joelho comparando a observação às 5 sema­
nas e a final.100 

A glucosamina é vendida nos EUA como 
suplemento nutricional e não como medica­
mento, representando, nas suas variadas apre­
sentações, um consumo de 1 bilião de unida­
des/ano. Os autores revêem os estudos publi­
cados tendo como tema o tratamento da OA 
com glucosamina, concluindo que os estudos 
publicados são de curta duração e com uma 
amostra pouco importante de doentes. No 
entanto, os dados disponíveis levam a concluir 
que se trata de um produto com eficácia superi­
or ao placebo e com um bom perfil de segu­
rança.101 

Os avanços na cirurgia da OA têm sido um 
dos desenvolvimentos principais no tratamento 
desta patologia. Apesar das revistas que con­
sultámos não serem revistas essencialmente 
dedicadas à cirurgia das doenças reumáticas, 
alguns artigos foram publicados acerca deste 
tema. 

Os autores fizeram uma pesquisa da literatu­
ra publicada sobre artroplastia do joelho 
quanto à sua eficácia, utilização e indicações, e 
submeteram esses resultados a um painel de 
especialistas multidisciplinar. É referido que os 
indicadores são, em geral, positivos quanto à 
utilização da artroplastia do joelho, não existin­
do, no entanto, resultados controlados publica­
dos. Falta assim uma definição clara baseada na 
evidência de critérios que possam nortear este 
tipo de intervenção e de testes simples passíveis 
de serem usados na clínica diária para colocar a 
indicação do seu uso.102 

Foram avaliados 379 doentes que foram sub­
metidos a artroplastia da anca e do joelho devi­
do a doença articular degenerativa. Os inquéri­
tos utilizados foram o SF36 e o WOMAC. 
Responderam aos inquéritos 222 doentes verifi­
cando-se que a artroplastia realizada em 
doentes que à partida já apresentavam uma sig­
nificativa incapacidade funcional não resultava 
em melhoria da função, mas sim em agrava­
mento, principalmente na cirurgia do joelho.103 

Os resultados de um estudo prospectivo apli­
cando o método de distracção de Ilizarov na 
OA da tíbio-társica, demonstraram um resulta­

do favorável na capacidade funcional e na sin­
tomatologia dolorosa.104 

Outros tratamentos tem sido experimentados 
na OA, prevendo-se que alguns deles venham a 
fazer parte do armamentário terapêutico desta 
doença. 

Setenta e três doentes com O A do joelho 
foram divididos em dois grupos (acupunctura 
versus tratamento convencional). O grupo a 
fazer acupunctura revelou uma evolução mais 
favorável, com significado estatístico, quando 
avaliados às 4,8 e 12 semanas com os índices de 
WOMAC e de Lequesne.105 

Apoiados em conceitos derivados de dados 
fornecidos por estudos experimentais, os 
autores reflectem acerca das potencialidades 
futuras do uso da terapêutica genética na OA, 
através do uso das células sinoviais ou de con­
drócitos como locais de possível colocação dos 
genes "anti-artrósicos".106 

O transplante de condrócitos de bovino 
demonstrou, in vitro, que os condrócitos ten­
dem a aderir a locais de cartilagem degenerada 
(focal ou difusamente).107 

Além dos artigos atrás referidos salientamos 
o conjunto de textos que fazem parte do 
número 4 da revista Osteoarthritis and 
Cartilage de 1999, referentes ao 2.° Workshop 
da OARSI, os temas tratados são: 

• Locais de acção de futuros tratamentos 
• OA hereditária 
• Implicações entre a ciclo-oxigenase 2 e a 

sintetase do óxido nítrico 
• Fisiopatologia da OA 
• Papel dos AINE na progressão da OA 
• O óxido nítrico na OA 
• O papel da ciclo-oxigenase 2 produzida 

pela cartilagem na artrite 
• Modelação dos efeitos da IL1 na carti­

lagem pelos inibidores da sintetase do 
óxido nítrico 

• Cultura de condrócitos humanos para 
estudo da ciclo-oxigenase e da regulação 
pelas prostaglandinas na expressão do 
gene do colagénio 

• Mecanismos da apoptose condrocitária 
• TNF e OA humana 
• Óxido nítrico e função condrocitária 
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• As células T e os mecanismos inflama­
tórios da OA 

• Papel do óxido nítrico na angiogénese dos 
tecidos avasculares 

• Ciclo-oxigenase 2 nos tecidos sinoviais 
• Modelos animais de artrite 
• Redução das alterações estruturais pela 

inibição do óxido nítrico no modelo animal 
deOA 

• Prostaglandinas e osso 
• Orientação para futuros ensaios de con-

dromodelação na OA 
• Condrometria radiológica, metodologia 

actual, comparação entre os vários méto­
dos e recomendações. 

CONCLUSÃO 
Conforme ficou expresso na revisão que efec­

tuámos dos artigos publicados em 1999 sobre a 
OA, esta doença degenerativa articular tem 
merecido uma atenção especial, quer da parte 
dos investigadores, quer da parte dos clínicos 
que abordam as doenças do aparelho locomotor. 

A semelhança do sucedido com a osteo­
porose nas últimas duas décadas, prevê-se que 
a abordagem médica da OA sofra uma 
evolução qualitativa significativa nos próximos 
anos, abrindo novas alternativas no sentido de 
combater os elevados custos que a doença acar­
reta para o doente e para a sociedade. 
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Sulfato de glucosamina 

Resumo das Características do Medicamento 
I.DENOUINAÇÃO DA ESPECIAUOADE FARMACÊUTICA: VIARTRIL'-S Saqueias 2.C0MP0SIÇÃ0 QUALITATIVA E QUANTITATIVA: Cada saqueia conlém: PRINCÍPIO ACTIVO: Sullalo de glucosamina cnstalino:1884,0 mg.equivalenle a: sulfato de glucosamina: 1500,0 mgxlwelo de sód iomO mg 3.FORHA FARMACÊUTICA: Pó para solução 

oral, em Saauelas unidose. 4.INFORMAÇÕES CLÍNICAS 4.1 .Indicações terapêuticas: Tralamento dos sintomas da osteoartrose. isto é, dor e limitação da função. 4.2.Posologia e modo de administração: O conteúdo de uma saqueia (dissolvido num copo de agua) deve ser lomado uma vez por dia, de prelerència às refeições Duração do tratamen­
to: 4 a 12 semanas ou mais. se necessário. O penodo de tralamento pode ser repetido a intervalos de 2 meses, ou ainda na recorrência dos sintomas, 4.3.Contra-indicações: Hipersensibilidade à glucosamina. O pó para so*jção oral cortem aspartame e está por isso contra-indicado em doentes com lenilcelonúria. 4.4.Advertèncias e precauções espe­

ciais de utilização: A vasta expenênaa dinea disponível nào exdui a necessidade de precauções especiais ou aiustamentos da dose. Não foram efectuados estudos especiais em doentes com insuficiência renal ou hepática. O peril toxicológico e farmacdó^co do produto não i idea limitações para estes doentes No entanto a administração a doenies 
com insuficiência renal ou hepática grave deve ser feita sob vigilância médica. 4.5.lnteracções medicamentosas e outras: A natureza do sulfato de glucosamina, as suas propriedades farmacocinéticas e o perfil farmacodinâmico sugere a ausência de interacções medicamentosas clinicamente significativas e os estudos clinicos demonstraram a ausência de 

interacções entre o sullalo de glucosamina e os fármacos para doenças concomitantes. Os analgésicos e AINEs podem ser usados concomitantemenle com o sulfato de gfucosamina tanto para analgesia de recurso durante possíveis exacertações da doença, como no periodo iniciai de tralamento, quando os efeitos sintomáticos da glucosamina podem estar 
retardados durante 1 -2 semanas. Na verdade, o tratamento com sulfato de gfucosamina pode diminuir a loma global de anaigésicos e AINEs durante as exacerbações da doença. Durante o tratamento globaf da osteoartrose pode ser associado ao suffato de glucosamina, fisioterapia e programas de fisioquinésia. W.Utífização em caso de gravidez e faclação: 
s estudos em animais não evidendam quaisquer efeitos desfavoráveis nas funções reprodutoras ou na factação. Na ausência deste tipo de estudos no Homem, o uso de sulfato de glucosamina durante a gravidez e lactação deve ser limitado a casos de reconhecida necessidade e sob controlo médico. Deve ser evitada a administração durante os primeiros três 

meses de gravidez. 4.7.Efeilos sobre a capacidade de condução e utiiizaçáo de máquinas; Não são conhecidos efeitos ao nivel do SNC ou sistema motor que possam diminuir a capacidade de conduzir ou u izar máquinas, 4.8.Efeitos indesejáveis: Os ensaios dinicos demonstraram a boa tolerabilidade do suffato de glucosamina. Foram observados efeitos 
secundános numa pequena proporção de doentes. Eles foram transitónos ou de pequena gravidade e inciuiam desconforto gástrico e dor, meteonsmo, obstipação, diarreia. Foram relatadas em alguns doenies reacções de hipersensibilidade que mcluiam "rush" cutâneo com prurido, eritema e nafguns casos hiper-reactividade brônquica. 4.9.Sobfe(losagem: Nâo 

sâo conhecidos casos de sobredosagem acidentai ou intencionaf. Os estudos toxicológicos agudos e crónicos no animal indicaram que são improváveis que ocorram sintomas e efeitos tóxicos mesmo com sobredosagens elevadas.5,PR0PRIEDADES FARMACOLÓGiCAS 5,1 .Propriedades farmacodinàmicas: O pnncipio aclivo do ViARTRIL'-S Saquetas é o sulta­
lo de glucosamina. um composto puro e quimicamente bem definido que é o sai do monossacando anwiado natural, a glucosamina a qual está fisiologicamente presente no corpo humano, A gfucosamina desempenha um papel importante na bioquimca da cartifagem fá que ela entra na composição nomal das cadeias poi ssacaroas dos gteosammog! caros essen-

dais da matrix da cartilagem e do liquido sinovial. Os estudos farmacológicos demonstraram que a glucosamina exógena e o subslrado essencial e preferido pelos condrócitos para a sintese dos glicosaminogiicanos e consequentemente dos proteoglicanos e que ele pode aumentar esle prxesso de biossinlese. In vitro, o suffato de glucosamina pode estimuiar os con-
irocilos humanos em cultura a sintetizar proteoglicanos com estrutura polimérica normal e ligações macromoleculares com ácido hialurónico. Estes efeitos anabólicos favoráveis do sulfato de glucosamina na caitiagem podem também ser observados in vivo. em modelos com lesões mortolõgicas e fundonais nos condródlos induzidas pelos corticosteróides, O sulfato 

fe gfucosamina e usado também pelos sinoviócitos para a biossinlese do áddo hialurónico no liquido sinovial, que tem propriedades lubrificantes para a articulação e efeitos t r o t o na cartifagem. Normalmente, a gfucosamina é sintetizada a partir da glucose, mas na osleoartnte ocorre uma disfunção metabólica da biossinlese da glucosamina e dos proteoglicanos. Nestas 
condições, a admmistraçãc exógena do sulfate de glucosamina substitui a defidència endógena da substância, estimula a biossinlese dos proteoglicanos, tem um efeito trafico na cartilagem articufar e promove a fixação de enxofre na sintese do áddo condratino-suffúrico. Estas actividades tèm efeitos favoráveis nos processos degenerativos da cartilagem que conduzem 

,""": :•, . . . à osteoartrose. O papel do sulfato de glucosamina na bioquímica e farmacologia da cartilagem articular é completado pela sua capacidade em inibir a actividade de enzimas destruidoras da canilagem lais como a colagenase e a fosfolipase A2, Esta actividade específica pode estar ligada a uma propriedade mais geral para inibir outras substãndas lesivas dos tecidos, já 

que o sulfato de glucosamina inibe também a geração de radicais superóxidos e a actividade de enzimas lisossomais. Estas actividades podem ser responsáveis peia capacidade de contrariar in m o processos reactivos, tais como o edema provocado na pata do rato pela carragenina ou o granuloma por pellet de algodão, ou alguns tipos de arlrite experimental Por outro 
lado, o sulfato de glucosamina, ao contrário dos AfNEs nâo inibe a sintese das proslagiandinas e isto expfica o mefhor perfil de segurança do sulfalo de gfucosamina, O perfil farmacológico do sulfato de gfucosamina apoia a sua eficáaa nos sintomas da osteoartrose, com um mecanismo e padrão diferente do da medicaçào sintomâtica comum e inespecifica (por ex. AINEs) 

e com um melhor perfil de segurança. Em relação à segurança farmacológica, o suffato de glucosamina não tem acções no sistema cardiovascular e respiratório, no SNC ou no sistema nervoso autónomo. 5.2.Propríedades farmacocinéticas: As propnedades farmacodnéticas do suffato de glucosamina foram estudadas no rato e no cão usando do mesmo modo glucosamina 
marcada no 14C. No seguimento de adminislraçào intravenosa, a gfucosamina desaparece rapidamente do sangue e é incorporada em vános tecidos. Alguns órgãos e tecidos capturam-na adivamente, tais como o figado, os rms e a cartilagem artailar. Nesta última a radioactividade da glucosamina marcada mantém-se por um período de tempo prolongado, com uma semi-vida 

biológica de cerca de 70 horas. Cerca de 50% da radoactvidade administrada é exalada como C02 durante os 6 áas que se seguem à administração 30-40% é encontrada na urina, enquanto que a excreção nas fezes é só cerca de 2%.'Após administração oraf, o sulfato de glucosamina é rápida e quase completamente absorvido, O subsequente padrão metabólico e larma-
cocinético está de acordo com aqueles após a administração intravenosa. Um estudo farmacocinético efectuado no homem com doses úricas de gfucosamina marcada por via i,v,, i.m, ou orai CMiliimou a analogia do padrão farmacocinélico da glucosamina com o encontrado em animais. A biodisponibilidade absoluta no homem, após uma dose oral única de glucosamina marcada, foi de 25%, devido ao efeito da primeira passagem no ligado, no quai mais de 70% da glucosamina é metabo­
lizada, A absorção gastro-intestinal é peito de 90%, já que só 11% da radioactividade administrada é excretada nas fezes. Foram efectuados estudos no homem também após administração iv. ou oral de glucosamina nâo marcada e o doseamento da glucosamina por cromatografia de troca «nica no sangue e na urina. Este método de doseamento tem u!h fimite de quanlficação insuticienie para estudos de farmacodnética idóneos. Apesar disso os resultados loram concordantes com os obti­
dos com a glucosamina marcada. 5,3,Dados de segurança pré-clinica: Tonada* de dose-únea; Por via oral no ratinho:DL50 > 3980 mgkg; Por via Lm, no rafinho:OL50 > 2388 mglcg; Por via i.v. no ratinho:DL50 > 1194 mgílcg: Por via oraf no rato:DL5fl > 3980 ing1<g: Por via i,m. no rato:DL50 > 2388 mglcg; Por via i,v, no ralo:DL50 ? 1194 mç^gToxodade de dose-repetóa: Não foram observadas diferenças significativas entre animais tratados e controlos, após administração, no rafo, de 
doses de 0,80,160 ou 240 mglcg, durante 4 semanas. Nâo loram obseivadas diferenças significaívas entre os animais tratados e controlos, após administração no coelho de doses i v , de 0,40 e 80 mgkg, durante 4 semanas. Após a 52' semana de admínistraçào de doses orais alé 2700 mglcg, no ralo não foram observadas diferenças significativas entre grupos tratados e grupos controlo na dose de 300 mglcg. A dose tóxica minima pode supor-se que esteia entre 300 e 900 mglcg. Nào 
foram observadas diferenças significativas entre gnipos tratados e grupos controlos após adminislraçào de doses orais de 0. '59,477 ou 2149 mglcg de sulfato de glucosamina no cão durante 26 semanas. Após a administração de doses diárias i.v. de 0,33,100 ou 300 mglcg de peso de suffato de glucosamina ac cão, durante um periodo de 13 semanas a dose toxica mais baixa poderá ser esperada entre 100 e 300 mglcg de peso da ToxiOdade da função reprodutora: Embriotoxiddade: As 
seguintes doses de suffato de glucosamina administradas durante o período critico da gravidez não ocasionaram diferenças significativas vs os controlos.- Doses orais até 2500 mgkg. ro ralo fêmea S.D - Doses orais alé 2500 mglcg, no coelho fêmea NZ. Fertilidade: No rato, doses orais de 0.239,716 e 2149 mglcg de suffato de glucosamina administradas aos machos durante 10 semanas antes do acasalamento e durante o acasalamento, ou às fêmeas durante 2 semanas antes do acasala­
mento, durante o acasalamento, gravidez e lactação rão ocasionaram diferenças significativas vs os contro(os,:Potenciaf mutagénico: Os ensaios de potenaal mutagénico in vitro, com e sem activação metabólica, foram negativos em vãnas estirpes de Salmonella (teste de Ames), nos Sacclaromyces Cerevisiae mutação genética D4, na célula pulmonar V79 do hamster chinis com mutação genética e na aberração cromossómica do Imfódto humano. Após administração in vivo de sulfato de glu­
cosamina, ao rato, de doses orais de 0,398,796 ou 1592 mglcg, ou ao ratinho de doses orais de 0.796,2390 ou 3180 mgkg ou de doses subcutâneas de 0,48 143 ou 430 mçykg, o número de eritrócitos com micronúdeos não aumentou. Também o ensaio mediado por hospedeiro efectuado após a administração ao rato de sullato de glucosamina nas doses orais de 0,796,2390 ou 7160 mgtoj, ou nas doses subcutâneas de 48,143 ou 430 mglcg conduziram a resuftados negativos. 
6.INFORMAÇÒES FARMACÊUTfCAS6,1,Lista de excipientes: Aspartame. Carbowax 4000, ácido dtnco, sorbite:. 6i.íncompalibilidades:Nào se conhecem incompatibilidades farmacêuticas. 6.3.Prazo de validade: Três anos. O prazo de vafidade aplica-se ao produto conectamente conseivado na embalagem miada. 6,4,Precauçóes particulares de conservação: Evitar a exposição ao calor excessivo, 6,5,N8tureza e conteúdo do recipiente: Embalagem de 20 Saquetas, 6.6,lnstruções 
de utilização e de manipulação: O conteúdo de uma saqueta deve ser dissolvido num copo com água e lomado uma vez por dia, de preferènda ãs refeições. 7,Nome ou firma e domicilio ou sede social do titular da autorização de introdução no mercado LABORATÓRIOS DELTA, LDA-Rua Direita de Massamá, 148-2745-751 MASSAMÁ. Medicamento sujeito a receita médica 
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REUMATOLOGIA EM MEDICINA FAMILIAR

TERMALISMO NAS DOENÇAS REUMÁTICAS: PANACEIA OU PLACEBO? - MARGARIDA

ALEXANDRE, ARMANDO MALCATAReumatologia em Medicina Familiar 

Termalismo nas Doenças Reumáticas: 
Panaceia ou Placebo? 

Margarida Alexandre*, Armando Malcata** 

RESUMO 
A utilização das águas termais com fins terapêuticos data de há vários séculos. Apesar de no século XX ter 
ocorrido uma verdadeira revolução na Medicina, pelo advento de novos meios, a terapêutica termal con­
tinua a ter um papel coadjuvante no tratamento de diversas afecções. Existe em Portugal um elevado 
número de estâncias termais, com águas de composição físico-química diferente, com indicações e contra­
indicações próprias. Apresentam-se os resultados de diversos trabalhos em várias patologias reumáticas. 

INTRODUÇÃO 

O benefício da terapêutica termal em 
Reumatologia é actualmente tema de debate, 
em face do progresso científico a que se assistiu 
nos últimos anos e do advento de novas tera­
pêuticas farmacológicas. 

Por sua vez, face a estas, a confirmação da 
eficácia e do interesse da terapêutica termal é 
de difícil demonstração, pelo facto de a exe­
cução de estudos controlados contra placebo ou 
em dupla ocultação ser em si mesma difícil de 
concretizar. Para além disto, a terapêutica ter­
mal integra um complexo programa que excede 
o simples efeito da balneoterapia, sendo por 
isso difícil de apreciar a sua eficácia específica. 

Desde a antiguidade que as águas termais 
têm sido utilizadas com objectivo terapêutico. 
Da mitologia veio-nos a descrição de que 
Minerva aconselhou Hércules a banhar-se em 
determinadas águas para se aliviar da fadiga. 
Marte, ferido, foi tratado pelas águas de uma 
fonte conhecida da deusa Hebe. 

Heródoto, pai da história, estabeleceu, 450 
anos a.C, certos princípios da cura balneária: 21 
dias de cura, selecção das águas segundo a época 
do ano, modo de administrar os banhos. Celso 

* Interna do Internato Complementar de Reumatologia 
** Assistente Hospitalar Graduado de Reumatologia, responsável pelo 
Sector de Reumatologia dos Hospitais da Universidade de Coimbra 

resumiu por escrito os conhecimentos desde 
Hipócrates, sobre o emprego higiénico e tera­
pêutico das águas. Com Hipócrates a utilização 
das águas termais tinha mais do que um objecti­
vo higiénico, sendo considerada como benéfica 
na cura de muitas doenças. Os Romanos usavam 
a balneoterapia com objectivo terapêutico na 
patologia ortopédica. D. Afonso Henriques fun­
dou um balneário na terra de Lafões (S. Pedro da 
Sul)1 e D. Leonor, no século XV, o Hospital ter­
mal das Caldas, daí "Caldas da Rainha".1 Depois 
de um período em que caiu em desuso, houve 
novo ressurgimento da utilização das águas ter­
mais a partir do século XVI. 

CONCEITOS EM TERMALISMO 

É necessário clarificar os diferentes termos 
usados em termalismo. 

A hidroterapia é a utilização de quaisquer 
águas com fins profilácticos, curativos e de 
reabilitação; 

A crenoterapia é a utilização interna ou exter­
na, não de uma água vulgar, mas sim das águas 
minero-medicinais, com fins profilácticos, cura­
tivos e de reabilitação; 

A talassoterapia é a utilização terapêutica das 
águas do mar ou de lagos salgados; 

A peloidoterapia é a utilização tópica de 
pelóides ou lamas. 
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Uma água mineral natural é uma "água bacte­
riologicamente sã, tendo por origem uma toalha 
ou jazida subterrânea, e proveniente duma fonte 
exploradora por uma ou várias emergências 
naturais ou por perfuração" (definição da CEE). 

Uma água minero-medicinal é uma "água 
mineral natural cuja composição físico-química 
mostra que é susceptível de aplicação terapêu­
tica" (legislação Portuguesa). 

CARACTERÍSTICAS DAS AGUAS 
MINERO-MEDICINAIS 

As águas minero-medicinais classificam-se 
de acordo com a temperatura, pressão osmóti­
ca, radioactividade, composição química e 
mineralização. 

CARACTERÍSTICAS 
DAS ÁGUAS MINERO-MEDICINAIS 

- Temperatura: Hipotermais (temperatura <250) 

Mesotermais (temperatura >250 e < 35°) 

Termais (temperatura >35° e <40o) 

Hipertermais (temperatura >40o) 

- Pressão osmótica: Hipertónicas 

Isotónicas 

Hipotónicas 

- Radioactividade: Não radioactivas (radão<2m|! C / L) 

Radioactivas (radão>2m|xC/ L e <5 mjiC7 L) 

Fortemente radioactivas (radão >5m|j. C / L) 

- Composição química: 

Bicarbonatadas (bicarbonatos>600 mg/L) 

Sulfatadas (sulfatos> 200 mg/L) 

Cloretadas (cloretos>200 mg/L) 

Sulfúreas (enxofre titulável> 1 mg/L) 

- Mineralização: Sódicas (sódio> 200 mg/L) 

Cálcicas (cálcio> 150 mg/L) 

Magnesianas (magnés io 50 mg/L) 

Fluoradas (flúor> 1 mg/L) 

Ferruginosas (ferro> 1 mg / L) 

A c i du l ad a s ou Ca rboga so s a s (gás c a rbón ico 

l ivre > 250 mg/L) H ipomine ra l i z adas (minera l i ­

zação total < 500 mg/L) 

As águas que mais comummente se utilizam 
na terapêutica das afecções reumatológicas são 
as sulfúreas hipertermais (sem dúvida as de 
maior destaque) e as radioactivas e também as 
cloretadas sódicas hipertermais e as cálcicas 
(sulfatadas ou bicarbonatadas) hipertermais. 

As estâncias termais com águas sulfúreas 
sódicas são: Alcafache, Aregos, Cabeço de Vide 
(Fronteira), Caldas da Saúde (S.Tirso), 
Canavezes, Carvalhal (Castro Daire), Cavaca 
(Aguiar da Beira), Eirogo (Barcelos), Unhais da 
Serra (Covilhã), Vizela, Entre-os-Rios, 
Felgueira, Marco de Canavezes, Monção, 
Manteigas, Moledo (Régua), Monchique, S. 
Gemil, S. Jorge (S. Maria da Feira), S. Pedro do 
Sul, S. Vicente e Taipas. As termas das Caldas 
da Rainha, presentemente encerradas, são ter­
mas de águas sulfúreas cálcicas. 

São exemplos de águas hipertermais 
radioactivas as das Furnas dos Açores, Chaves, 
S. Pedro do Sul, Vizela e Aregos. 

As outras águas referidas têm actualmente 
pouca utilização nos reumatismos, a não ser 
quando são simultaneamente quentes ou carbo­
gasosas. 

Com águas cloretadas sódicas existem as 
estâncias termais de Azenha, Castelo de Vide, 
Cucos, Envendos e Piedade. 

As águas bicarbonatadas cálcicas (estâncias 
de Melgaço, Moura e Vimeiro) e as águas sulfa­
tadas cálcicas (estâncias da Curia e Monte Real) 
têm, entre outros, um efeito estimulador da 
diurese, motivo pelo qual têm maior aplicação 
nas doenças metabólicas, nomeadamente gota e 
hiperuricémia. 

TRATAMENTO TERMAL 
EM REUMATOLOGIA 

Indicações da crenoterapia nas afecções 
reumatológicas: 

- Osteoartroses (águas hipertermais radioac­
tivas, especialmente as sulfúreas e as que têm 
pelóides) 

- Reumatismos abarticulares (preferir as 
estâncias onde se pratique crenocinesiterapia e 
que sejam dotadas de pelóides) 
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- Artropatias inflamatórias: artrite reuma­
tóide e as espondilartropatias seronegativas, 
em fase não agudizada (águas hipertermais 
radioactivas e, para o caso da artrite psoriática 
e fases precoces da artrite reumatóide, as estân­
cias com pelóides) 

- Artrites metabólicas (particularmente a 
gota): a crenoterapia está particularmente indi­
cada na prevenção ou tratamento da litíase 
úrica (águas bicarbonatadas sódicas, sulfatadas 
cálcicas ou hipomineralizadas) e no tratamento 
das sequelas osteo-articulares (águas sulfúreas 
e hipertermais com pelóides) 

- Sequelas de traumatismos 

- Psoríase (no contexto da artrite psoriática 
ou não) 

A duração da cura termal deve ser de 14 a 21 
dias, procedendo-se à utilização das águas 
minero-medicinais e técnicas crenoterápicas e 
de medicina física e reabilitação que se conside­
rem adequadas. 

São contra-indicações à terapêutica termal: 
- Surtos de agudização das doenças reumáticas 
- Artrites infecciosas e processos infecciosos 

crónicos 
- Conectivites (LES, Esclerodermia, Polimio­

site ou Dermatomiosite, etc.) 
- A existência de patologias cardíaca, hepáti­

ca ou renal graves, diabetes mellitus não con­
trolada, determinadas afecções neurológicas 
graves e incapacidade mental séria, doenças 
infecto-contagiosas, patologia vascular periféri­
ca importante ou outras doenças gerais graves. 

Desaconselha-se a prática de termalismo a 
mulheres grávidas e a doentes com afecções 
malignas ósseas ou outras. 

Consideram-se riscos da crenoterapia: 
- Agravamento de processos inflamatórios, 

infecciosos ou funcionais 
- "Crise termal" - mal estar geral, cefaleias, 

insónia, febre, sudorese, alterações gastroin­
testinais e, geralmente, agravamento dos sin­
tomas que motivaram a cura termal. Pode sur­
gir entre o 5.° e 8.° dias de tratamento termal, 
mais frequentemente quando este não foi cor­
rectamente adaptado às condições individuais. 

Riscos decorrentes de um erro na escolha da 
estância termal ou das técnicas aplicadas: a 
aplicação de pelóides a temperaturas de 40-45° 
C poderá agravar as lesões de psoríase. 

TÉCNICAS CRENOTERÁPICAS 

Compreendem o conjunto de técnicas, ditas 
internas e externas, pelas quais se procede à uti­
lização e aplicação das águas minero-medici­
nais.1 

As técnicas internas consistem: 
1) Ingestão das águas, com escasso valor em 

Reumatologia, pela preferência dada às águas 
sulfúreas, com sabor e odor característicos. 

2) Injecções de água, pouco utilizadas entre 
nós. 

As técnicas externas compreendem: 
1) Banho - geral (banheira ou piscina) ou 

local (manilúvio e pedilúvio, etc.) 
- simples ou associado (aerobanho, hidro­

massagem computorizada, duche subaquático 
e cinesiterapia). 

2) Duche - gerais ou regionais 
- simples ou associado a massagem 
(duche de jacto ou em leque, duche circular, 

duche massagem de Vichy ou de Aix, duche 
subaquático ou manupediduche). 

3) Vapores - gerais (aplicação integral) ou 
pardais (aplicação de vapor a nível das mãos, 
pés e coluna). 

4) Pelóides - banhos ou aplicações locais 
(directa ou envolvidos em telas). 

A sua aplicação, preferencialmente matinal, 
consiste na utilização de lamas, lodos, turfas, 
limos, fangos, etc. com efeito hiperémico mar­
cado no local da aplicação. Deverá ser seguida 
de um banho geral e /ou duche geral ou local e 
de um período de repouso. 

5) Cinesiterapia muscular: piscina de mobi­
lização, mecanoterapia, musculação e mas­
sagem. 

6) Outras: electroterapia, ultra-sons, cor­
rentes galvânicas, farádicas e interferenciais e 
ionização. 
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EFEITOS DA TERAPÊUTICA TERMAL 

Os benefícios da terapêutica termal advêm 
dos seus efeitos a vários níveis: 

Efeitos mecânicos: a flutuação na água 
diminui a acção da gravidade sobre as estru­
turas ósseas e articulares das extremidades 
inferiores, facilitando, desta forma, a mobiliza­
ção articular e reeducação musculo-esquelética 
selectiva, por neutralização do peso.3 

Efeitos térmicos: as águas hipertermais pro­
movem o relaxamento muscular e redução das 
contracturas, têm efeito analgésico e anti-flogís-
tico, contribuindo, desta forma, para uma me­
lhoria da mobilidade articular.3 

Efeitos químicos: vários dos efeitos descritos 
com a terapêutica termal são atribuídos às 
características das águas minero-medicinais e 
são a base para a indicação das diferentes estân­
cias termais para as várias patologias, sendo 
nesta área que os dados da literatura são mais 
controversos. 

Outros efeitos benéficos obtidos com a tera­
pêutica termal advêm de uma estimulação 
geral indiferenciada, decorrente de um regime 
dietético particularmente cuidado, do repouso 
físico e psíquico e de exercícios orientados. O 
ambiente envolvente da estância termal (clima, 
paisagens, diversões) e o elevado nível de 
expectativas pré-existentes, relativamente à 
obtenção de bons resultados com a terapêutica 
termal, são factores contribuintes. Existe, ainda, 
predisposição para cumprir de forma correcta 
as indicações dadas e um cuidado particular 
consigo próprio e com a sua saúde, para o qual 
o indivíduo se vocaciona durante 14 a 21 dias. 

Não negligenciável é também o efeito benéfi­
co que advém do distanciamento do doente do 
seu meio ambiente habitual. 

Assim, poderemos dizer que os benefícios da 
crenoterapia resultam das características das 
águas minero-medicinais, do tratamento físico, 
das medidas dietéticas e educação sanitária, de 
medidas sociais e estimulação psíquica. 

Considerando todos estes elementos é, de 
facto, difícil saber qual o factor realmente deter­
minante da eficácia do termalismo, sendo 

talvez este o principal motivo pelo qual estudos 
controlados contra placebo e em dupla ocul­
tação são tão escassos na literatura. Tanto mais 
que as águas termais são passíveis de distinção 
pela cor, odor e gosto. 

Apesar de relativamente escassos, existem 
trabalhos publicados acerca da eficácia da tera­
pêutica termal em doentes com lombalgia 
comum, lombalgia crónica, artrite reumatóide, 
artrite psoriática e osteoartrose, que descreve­
mos sucintamente. 

LOMBALGIA COMUM 

Viana de Queiroz e colaboradores realizaram 
um estudo prospectivo, aberto, não controlado, 
em estância termal com água sulfúrea sódica, 
mesotermal, fracamente radioactiva, durante 14 
dias. Os tratamentos efectuados foram a hidro­
massagem computorizada, duche de jacto e 
duche massagem de Vichy. Foram avaliadas a 
dor, por escala visual analógica, a rigidez mati­
nal lombar, em minutos, a mobilidade da coluna 
lombar, pelo teste de Schõber e distância dedos-
solo, a classe funcional e ainda uma avaliação 
global pelo médico e pelo doente, antes e no final 
da cura termal, aos 3 meses e aos 6 meses.4 

Houve melhoria da dor, da mobilidade da 
coluna, da avaliação pelo médico e pelo doente 
e diminuição da rigidez matinal, mantidas aos 
6 meses. Sem modificação na capacidade fun­
cional. 

LOMBALGIA CRÓNICA 

Vários trabalhos têm sido publicados sobre 
este tema, particularmente em estâncias termais 
francesas. 

1) Guillemin e colaboradores apresentam os 
dados referentes a um estudo na estância ter­
mal de Bains-les-Bains, prospectivo, randomi­
zado, cego, controlado. Os doentes foram dis­
tribuídos aleatoriamente entre o grupo de trata­
mento (50 doentes) e o grupo controlo (52 
doentes), concordando estes últimos em adiar o 
início da terapêutica termal por um período de 
9 meses. Os doentes de ambos os grupos foram 
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observados regularmente pelos seus médicos 
assistentes, que prescreveram terapêutica anal­
gésica de acordo com os sintomas referidos 
pelos doentes. 

Os tratamentos efectuados foram a hidrotera­
pia e duche subaquático. Os parâmetros avalia­
dos foram a intensidade e duração da dor, a 
mobilidade da coluna, a rigidez lombar, classe 
funcional, consumo de AINEs e analgésicos, 
procedendo-se à avaliação dos doentes antes da 
cura termal, no final do tratamento e aos 9 meses. 

Houve melhoria das variáveis clínicas, sem 
significado estatístico para a classe funcional e 
redução do consumo de analgésicos, no grupo 
de doentes em tratamento, mantida aos 9 
meses.5 

2) Um outro estudo, do mesmo grupo, foi 
realizado na estância termal de Vittel, prospec­
tivo, randomizado e controlado (128 doentes 
em tratamento e 96 no grupo controlo). 
Avaliaram-se, para além dos parâmetros clíni­
cos, a qualidade de vida (de acordo com o Duke 
Health Profile), padrões de ansiedade e 
depressão, no início e no final da cura termal e 
aos 3 meses. 

Constatou-se que, para além da melhoria dos 
parâmetros clínicos, também houve melhoria dos 
parâmetros psicológicos, mantidas aos 3 meses.6 

3) Um trabalho, realizado na estância termal 
de Saint-Nectaire, prospectivo, randomizado e 
controlado, concluiu por uma melhoria da 
globalidade dos parâmetros clínicos, verifican­
do-se redução do consumo de analgésicos e 
melhoria do Teste Schõber (de forma tardia, aos 
6 meses). Neste trabalho 59 doentes foram sub­
metidos a terapêutica termal, mantendo quan­
do necessário, o consumo de AINEs e do grupo 
controle fizeram parte 62 doentes, que man­
tiveram a terapêutica com AINEs e concor­
daram em adiar o início da terapêutica termal.7 

4) Konrad e colaboradores, realizaram um 
estudo prospectivo, randomizado, em que 158 
doentes com história de lombalgia crónica, 
foram divididos em três grupos, que 
realizaram tratamentos diferentes: balneotera­
pia, tracção subaquática e massagem sub­
aquática. A duração do tratamento foi de qua­
tro semanas e os doentes foram seguidos por 

um período de doze meses. Houve redução da 
dor e da prescrição de analgésicos nos três 
grupos. Sem alteração da mobilidade da colu­
na. Ao fim de um ano o consumo de analgési­
cos era significativamente inferior ao do grupo 
controle.8 

ARTRITE PSORIÁTICA 

Sukenik e col. descrevem um estudo com 166 
doentes com psoríase e artrite psoriática, que 
durante 3 semanas foram submetidos a 
hidroterapia no Mar Morto e exposição aos 
raios ultravioleta; 146 doentes realizaram adi­
cionalmente banhos em águas sulfúreas e 
peloidoterapia. Apesar de haver resultados 
estatisticamente significativos nos dois grupos 
em relação à maior parte das variáveis, houve 
um benefício adicional neste grupo em relação 
ao grupo controlo, constituído por 20 doentes.14 

De forma global, poder-se-à dizer, pela 
descrição que foi feita de alguns dos trabalhos 
da literatura, que a terapêutica termal pode ser 
considerada benéfica no tratamento das situa­
ções clínicas apontadas. 

Mesmo em doentes com artrite reumatóide 
em fase activa há trabalhos que descrevem 
benefícios do tratamento termal, apesar desta 
ser considerada actualmente uma contra-indi­
cação formal para a terapêutica termal. 

Alguns estudos relativos a doentes com 
artrose mostram que a hidroterapia com água 
vulgar oferece à partida benefício por si só, 
sendo este melhorado com a utilização de 
águas termais e técnicas crenoterápicas. 

O estudo do grupo de Constant e colabo­
radores, na estância termal de Vittel, corrobora 
a noção de que os parâmetros psicológicos são 
claramente melhorados com o tratamento ter­
mal, o que de certa forma poderá também con­
tribuir para a melhoria da avaliação que cada 
doente faz da sua situação clínica e da forma 
como lida com a sua doença. 

CONCLUSÃO 

Da revisão feita deste tema tão controverso 
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ARTRITE REUMATÓIDE 
Alguns estudos realizados em doentes com Artrite Reumatóide: 

Autores Desenho do estudo Tratamentos N.0 Seguimento Efeito 

Sukenik e col9 P, R, NDC Pelóides diários 
Hidroterapia diária 
em águas sulfúreas 

Os dois anteriores 
Controlo 

40 3M Melhoria 
nos 3 
grupos 
tratados 

Sukenik ecol10 P, R, NDC 

Steiner e colhia p, NR, NDC 

Landewe 
e col3 '13 

P, NR, NDC 

Banho diário (Mar Morto) 
Banho diária em águas 
sulfúreas 
Os dois anteriores 

36 

Hipnoterapia, exercícios, 
electroterapia (I) 
Hidroterapia em águas 
termais, massagem, 
exercícios (II) 

24 

Banhos em águas termais 46 
Banhos em água vulgar 

3M 

1 ano 

Não 

Melhoria 
nos 3 
grupos 
tratados 

Sukenik e col11 

Sukenik e col11 

Elkayam e col12 

Gunther e col3'13 

P, R, DC 

P, R, DC 

P, R, NDC 

P, NR, NDC 

Banhos no Mar Morto (I) 
Banhos em solução de (II) 
cloreto de sódio 

Pelóides diários (I) 
Falsos pelóides diários (II) 

Pelóides e hidroterapia 
águas minero-medicinais 
Banhos em água vulgar 

Banhos em águas 
radioactivas 
Banhos em água vulgar 

30 

28 

41 

20 

3M 

3M 

3M 

Não 

Melhoria 
grupo I 

Melhoria 
grupo I 

Melhoria 
nos 2 
grupos 

Melhoria 
nos 2 
grupos 

Melhoria 
nos 2 
grupos 

Von Svarcov 
e col3 '13 

P, NR, NDC Hidroterapia (I) 
Massagem (II) 
Pelóides (III) 

45 Não Melhoria 
grupos 
l e l l l 

Melhoria 
nos 2 
grupos 

P- prospectivo; R- randomizado; NR- não randomizado; DC- duplamente cego; NDC- não duplamente cego 

pretendemos sublinhar que "a crenoterapia não 
é uma panaceia para os reumatismos, mas antes 
uma terapêutica complementar menos tóxica e 
menos traumatizante, que não tem a pretensão 
de curar mas, pelas vantagens e resultados, de 
melhorar o doente".18 Deverá ser considerada 
adjuvante da terapêutica convencional para a 
concretização dos objectivos que desejamos 
para os doentes reumáticos: melhoria da dor, 
preservação da função, prevenção da deformi­
dade e manutenção da qualidade de vida e do 
desempenho profissional. 
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OSTEOARTROSES 
Alguns estudos realizados em doentes com osteoartrose: 

Autores 

Sukenik 

e col3 

de NaCI 

Esquema do estudo Tratamentos 

P, R, DC Banhos Mar Morto 

Banhos em solução 

Articulação 

em estudo 

Joelho 

N.0 

26 

Seguimento 

1 M 

Efeito 

Melhoria 

nos 2 

grupos 

Machtey 

e col3 

P, NR, NDC Banhos Mar Morto 

Banhos Mar Morto 

com diferentes 

concentrações de sal 

Joelhos 

Anca 

Coluna 

459 Não Melhoria 

nos 2 

grupos 

Elkayam 

e col3 

P, NR, NDC Banhos diários em 

água mineral e pelóides 

Joelhos 12 6 M Melhoria 

Wringle 

e col15 

P, R, DC Banhos água mineral 

e pelóides (I) 

Banhos água mineral 

e falsos pelóides (II) 

Banhos água vulgar 

e falsos pelóides 

Joelhos 33 20 S 

Kannan 

e col3 

Sylvester 

e col13 

P,NR, NDC 

P, R, NDC 

Compressas quentes 

com 30% água Mar 

Morto (I). 

Compressas quentes 

Com 1,25% água Mar 

Morto (II) 

Hidroterapia 

e exercícios (I) 

Electroterapia 

e exercícios (II) 

Joelhos 50 Não 

Melhoria 

nos 3 

grupos, 

maior no 

grupo I 

Szucs 

e col16 

Forestier17 

P, R, DC 

P, NDC 

Banhos água termal (I) 

Banhos água vulgar (II) 

Tratamento em função 

da patologia individual 

Joelhos 

grupo I 

Joelhos1 

Anca2 1 e 2 

62 

70 

Não 

8 M 

Melhoria 

Melhoria 

Melhoria 

nos 2 

grupos 

superior 

grupo I 

Anca 14 6 S Melhoria 

superior 

grupo I 

Green 

e col13 

P, R NDC Exercícios em casa 

Exercícios em casa 

e hidroterapia 

Anca 47 18S Melhona 

nos 2 

grupos 

P- prospectivo; R- randomizado; NR- não randomizado; DC- duplamente cego; NDC- não duplamente cego 
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EXMO. SENHOR EDITOR DA ACTA REUMATOLÓGICA PORTUGUESA - DR. JOSÉ CANAS DA

SILVACartas ao Editor 

Exmo. Senhor Editor 
da Acta Reumatológica Portuguesa 

(C.c. Presidente da Direcção da S.P.R.) 

Em devido tempo e com a concordância da 
Assembleia Geral dos Sócios da Sociedade 
Portuguesa de Reumatologia, reunidos em 
Vilamoura, em Outubro de 1999, foi à Direcção da 
Sociedade Portuguesa de Reumatologia cometida 
a tarefa de iniciar um processo tendente à revisão 
dos Estatutos da SPR, considerados pela maioria 
dos Sócios presentes, desajustados da realidade 
actual ou até com alguns erros ou imprecisões que 
interessa rever, integrando esse compromisso o 
Programa de Actividades da Direcção da SPR. 

Como é do seu conhecimento foi decidido 
encarregar o Director da SPR, Dr. Paulo Reis dessa 
tarefa, o que o nosso colega fez com a prontidão e 
eficácia que todos lhe reconhecemos. 

Em tempo devido foram-lhe enviadas su­
gestões e propostas de alteração de Estatutos. 

Estranhamente, no entanto até à data ainda que 
ocasiões não tenham faltado não foi desencadea­
da a Assembleia Geral necessária para Revisão 
dos Estatutos. 

Dado que se aproxima um novo Acto Eleitoral 
e algumas das propostas de Revisão dos Estatutos 
podem ter implicações na composição dos Corpos 
Gerentes, ou até condicionar candidaturas à SPR, 
importa que para todos os efeitos a Revisão dos 
Estatutos seja feita antes do próximo Acto 
Eleitoral cujo significado e importância não deve 
ser afectada pela presunção de que a Revisão dos 
Estatutos não é feita de uma forma justa e atem­
pada. 

Dr. José Canas da Silva 
Reumatologista 

Exmo Senhor 
Prof. José António Silva 

Editor da Acta Reumatológica Portuguesa 

Funchal, Agosto de 2000 

Exmo. colega. 

Venho por este meio solicitar-lhe a publicação 
da carta que me foi enviada pelo Dr. José Canas 
da Silva, conforme pedido do próprio, bem como 
do esclarecimento que se segue, para o qual solici­
to destaque igual ao que a supra-referida carta 
vier a merecer. 

Assim, e na qualidade de Presidente da Direcção 
da Sociedade Portuguesa de Reumatologia cum-
pre-me prestar, a todos os sócios, bem como ao Dr. 
José Canas da Silva, os seguintes esclarecimentos: 

1- O programa de actividades da actual 
Direcção da Sociedade Portuguesa de Reumato­
logia, por mim proposto e aceite, na generalidade, 
aos actuais Directores da nossa Sociedade, foi 
elaborado e apresentado em Junho de 1998, e dele 
consta a eventual revisão dos Estatutos da 
Sociedade, embora sem visar, à partida, qualquer 
alteração dos seus corpos gerentes. Dado que o 
Dr. José Canas da Silva, aparentemente, está cons­
ciente deste facto, não posso deixar de estranhar 
que queira atribuir à Assembleia Geral da 
Sociedade Portuguesa ocorrida em Vilamoura, 
em Outubro de 1999, a iniciativa de desencadear 
o respectivo processo. Ainda mais estranho é o 
facto de afirmar saber, como é verdade, que o Dr. 
Paulo Reis foi encarregue pela actual Direcção da 
Sociedade Portuguesa de Reumatologia de con­
duzir esse processo, facto aliás publicamente 
anunciado pelo próprio na aludida Assembleia 
Geral, conforme consta do último parágrafo da 
respectiva acta. Refira-se, a propósito, que da 
mesma acta não consta nenhuma orientação à 
Direcção da Sociedade Portuguesa de Reumato­
logia, no sentido de rever os Estatutos. 

2- O vertido nos 2.° e 3.° parágrafos da carta do 
Dr. José Canas da Silva é, no mínimo, insólito: 
sabe este colega - que não os Directores da 
Sociedade Portuguesa de Reumatologia, eu 
próprio incluído - que o Dr. Paulo Reis já realizou 
todas as acções de que foi encarregue, e nomeada 
e presumivelmente que eu (já que a carta me é 
dirigida) teria tomado conhecimento, "Em tempo 
devido", das sugestões e propostas de alteração 
de Estatutos. Não fora a gravidade da acusação, e 
poderia até rir-me com estas afirmações! 

3- Finalmente, apresento um resumo crono­
lógico das acções levadas a cabo pela actual 
Direcção da Sociedade Portuguesa de Reuma­
tologia, com referência às Actas das reuniões em 
que as mesmas foram discutidas ou deliberadas, e 
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Cartas ao Editor Agenda Nacional 

que estão disponíveis para consulta, acerca desta 
matéria. O número de vezes que o tema foi abor­
dado em reunião da Direcção da Sociedade 
Portuguesa de Reumatologia, é um indicador 
fiável da importância e atenção que este assunto 
tem merecido. 

a) Inclusão da Revisão dos Estatutos, como uma 
das 11 áreas de Delegação de Competências da 
actual gestão, nos diversos Directores, no âmbito 
da discussão do programa de acção definitivo da 
actual Direcção (Acta n.0 3). 

b) Delegação no Dr. Paulo Reis do mandato 
para tomar as iniciativas necessárias com vista à 
prossecução daquele objectivo (Acta n." 6). 

c) O Dr. Paulo Reis efectuou dois mailings aos 
Sócios da Sociedade Portuguesa de Reumato­
logia, em 7 de Dezembro de 1999 e 31 de Janeiro 
de 2000, nos quais foram enviados os actuais 
Estatutos e se solicitavam sugestões. Estes mai­
lings receberam fraquíssima adesão por parte dos 
Sócios, tendo sido escasso o número de sugestões 
recebidas (Actas n.0 7 e 8). 

d) Foi decidido solicitar pareceres jurídicos 
sobre a matéria, tendo sido autorizados a fazê-lo, 
o Dr. Paulo Reis e eu próprio, a expensas da 
Sociedade (Acta n.0 10). 

e) Aguarda-se o parecer solicitado pelo Dr. 
Paulo Reis, tendo eu sido portador de um parecer, 
que apresentei, na reunião convocada para o dia 
29 de Julho de 2000 (Acta n.0 11). 

4- Antes de terminar não posso deixar de mani­
festar a minha enorme perplexidade por, após se 
terem realizado vários actos eleitorais à luz dos 
actuais Estatutos, um membro de pleno direito da 
nossa Sociedade considere que a manutenção 
daqueles é um factor de injustiça e condicionamen­
to de apresentação de candidaturas ao próximo 
acto eleitoral. Não consigo perceber em que medi­
da uma candidatura do Dr. José Canas da Silva, ou 
qualquer outro Sócio, possa estar a ser prejudicada. 
Perante tal posição pública, sem qualquer dúvida 
evoco aqui o meu direito à indignação e a conside­
rar altamente ofensivo, para a Sociedade Portu­
guesa de Reumatologia e para os seus Órgãos 
Sociais, passados, presentes e certamente futuros, 
que foram ou serão eleitos à luz dos Estatutos 
legalmente em vigor o teor das afirmações pro­
duzidas pelo Dr. José Canas da Silva. 

Sem outro assunto, apresento a V. Exa. os me­
lhores cumprimentos, 

O Presidente da Sociedade Portuguesa de 
Reumatologia 

Mário Rodrigues 

NOTA DO EDITOR 

A Acta Reumatológica Portuguesa solicita e 
agradece informação atempada de eventos 
nacionais de potencial interesse para os nossos 
leitores. 

XXI CURSO DE REUMATOLOGIA 
Data: 6 e 7 de Outubro de 2000 
Local: Auditório dos Hospitais 
da Universidade. Coimbra. 
Organização: Serviço de Medicina III 
e Reumatologia. H.U.C. 
Secretariado: Tel. 239.400439. Fax: 239.400491 
e-mail: reuma@huc.min-saude.pt 

• 

3.QS JORNADAS DE MEDICINA INTERNA 
DE COIMBRA 
Data: 20 e 21 de Outubro de 2000 
Local: Centro Hospitalar de Coimbra 
Organização: Fórum de Medicina Interna 
de Coimbra 
Secretariado: Hospital Geral do C.H.C. 
- Serviço de Medicina Interna 
Tel. 239.800138; Fax: 239.800137 

• Doenças Auto-imunes e Reumatismais 
• Temas vários de Medicina Interna 
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Agenda Internacional 

2ND INTERNATIONAL CONGRESS 
ON SPONDYLARTHROPATHIES 
Data: 4 a 7 de Outubro de 2000 
Local: Gent. Bélgica. 
Secretariado: Fax: 00.32.9.3444010 
e-mail: congresses@medcongress.com 

BRITISH SOCIETY FOR RHEUMATOLOGY 
- ULTRASOUND COURSE 
Data: 23 e 24 de Novembro de 2000 
Local: Cambridge. Reino Unido. 
Secretariado: Fax: 00.44.20. 7242 3277 
e-mail: julia@rheumatology.org.uk 

5* WORLD CONGRESS 
ON OSTEOARTHRITIS 
Data: 4 a 7 de Outubro de 2000 
Local: Barcelona, Espanha. 
Organização: OARSI 
Secretariado: Fax: 00.1 202 857 1115 
e-mail: oarsi@dc.sba.com 

9* INTENSIVE APPLIED EPIDEMIOLOGY 
COURSE FOR RHEUMATOLOGISTS 
Data: 12 a 16 de Março de 2001 
Local: Manchester. Reino Unido. 
Secretariado: Fax: 00.44.161.2755043 
e-mail: lisa@fsl.ser.man.ac.uk 

DECADE OF BONE AND JOINT 
ACTIVITY WEEK 
Data: 12 a 20 de Outubro de 2000 
Local: Lund. Suécia. 
Secretariado: Fax: 00.46.46177167 
e-mail: bjd@ort.lu.se 

64TH AMERICAN COLLEGE 
OF RHEUMATOLOGY AGM 
Data: 28 de Out. a 2 de Novembro de 2000 
Local: Philadelphia. E.U.A. 
Organização: A. C. R. 
Secretariado: Fax: 00.1.404.6331870 
e-mail: www.rheumatology.org 

13ème CONGRÈS FRANÇAIS 
DE RHUMATOLOGIE 
Data: 20 a 22 de Novembro de 2000 
Local: Paris. França. 
Organização: Société Française 
de Rhumatologie 
Secretariado: Fax: 00.33.1.45863359 
e-mail: s.f.rhum@wanadoo.fr 

6th INTERNATIONAL CONFERENCE 
ON SYSTEMIC LUPUS ERYTHEMATOSUS 
Data: 24 a 28 de Março de 2001. 
Local: Barcelona. Espanha. 
Secretariado: Fax: 00.34.93.4051390 
e-mail: congresos@v-iberia.com 

ANNUAL EUROPEAN CONGRESS 
OF RHEUMATOLOGY 
Data: 13 a 16 de Junho de 2001. 
Local: Praga. República Checa. 
Secretariado: www.eular.org 

2ND INTERNATIONAL CONFERENCE ON THE 
NEUROENDOCRINE IMMUNE BASES OF THE 
RHEUMATIC DISEASES 
Data: 21 a 23 de Setembro de 2001. 
Local: Génova. Itália. 
Secretariado: Fax: 00.39.010.3537994 
e-mail: mcutolo@unige.it 
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local administrados simultaneamente ou uma hora após a 
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ibuprofeno, didofenac, fenbufeno, flurbiprofeno, naproxeno, 
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loctoçõo: Recomenda-se não administrar este produto durante a 
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derivados antraquinónicos para o leite materno. Este facto é 
demonstrado por bibliografia relevante. 
Efeitos sobre a capacidade de condução e utilização de 
máquinas: Não são conhecidos. 
Efeitos indesejáveis: Devido às propriedades químicas da 
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moles e aumento da frequência dos movimentos peristálticos. No 
entanto, estes efeitos foram bem tolerados na maioria dos casos e 
tendem a desaparecer ao fim de 2 a 3 semanas de tratamento. Os 
efeitos observados menos frequentemente foram: coloração forte 
da urina, gastralgia, meteorismo e diarreia. Num número reduzido 
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tratamento com anti-inflamatórios não esteróides (AINEs), a 
Diacereína não demonstrou qualquer potencial ulcerogénico para 
o tracto gastrintestinal. 
Sobredosagem 
Em caso de sobredosagem pode ocorrer diarreia intensa. 
Como medida de intervenção imediata, recomenda-se a reposição 
de electrólitos. 
Toxicidade aguda em animais: A administração oral de doses até 
2000 mg/kg não causou letalidade nos ratos nem nos ratinhos. 0 
principal sintoma observado foi a diarreia. 
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NORMAS DE PUBLICAÇÃO

Normas de Publicação 

A Acta Reumatológica Portuguesa publica arti­
gos originais sobre todos os temas da reumatolo­
gia ou com ela relacionados. São também publi­
cados artigos de revisão ou actualização, casos 
clínicos, cartas ao editor e outros que se incluam 
na estrutura editorial da revista (notícias de 
reuniões e das sociedades científicas, por ex.). 

Os artigos podem ser redigidos em português 
ou inglês. 

As opiniões expressas são da exclusiva respon­
sabilidade dos autores. Os artigos publicados 
ficarão propriedade da revista, não podendo ser 
reproduzidos, no todo ou em parte, sem autori­
zação dos editores. 

A aceitação dos originais enviados para publi­
cação é sempre condicionada a avaliação pelos 
consultores editoriais. Nesta avaliação os artigos 
poderão ser: 

a) aceites sem alterações; 
b) aceites após modificações propostas pelos 

consultores; 
c) recusados. 
Em todos os casos os pareceres dos consultores 

serão integralmente comunicados aos autores. 

Instruções aos Autores 
Todos os manuscritos que não estejam em con­

formidade com as instruções que se seguem 
podem ser enviados para modificações antes de 
serem revistos pelos consultores. 

Todos os trabalhos devem ser enviados para: 
Editor 
Acta Reumatológica Portuguesa 
R. D. Estefânia, 177 -1.° D. -1000 -154 Lisboa 
Os manuscritos devem ser acompanhados de 

declaração de originalidade e de cedência dos di­
reitos de propriedade do artigo, assinada por 
todos os autores, conforme minuta publicada em 
anexo. 

O texto deve ser dactilografado em folhas 
A-4, a dois espaços com margens não inferiores a 
2,5 cm. Todas as páginas devem ser numeradas. 
Os manuscritos devem ser enviados em triplica­
do, bem como os quadros e as figuras. 

O manuscrito deve ser organizado da seguinte 
forma: 

a) Página título (pág. 1) 
Título; nome dos autores; categoria pro­

fissional; serviços ou organismos onde os autores 
exerçam a sua actividade e onde o trabalho foi 
executado; subsídios ou bolsas que contri­
buiram para a realização do trabalho; morada e 
telefones do autor responsável pela correspon­
dência e contactos com os editores; título breve 
para rodapé. 

b) Resumo (pág. 2) 
Resumo em português e inglês, que para os 

artigos originais deve ser estruturado da seguinte 
forma: Objectivos, Material e Métodos, Resulta­
dos, Conclusões. O resumo dos artigos originais 
não deve exceder as 250 palavras e o dos casos 
clínicos as 150 palavras. 

c) Palavras-chave (pág. 2) 
Um máximo de 5 palavras-chave que devem ser 

apresentadas imediatamente a seguir ao resumo. 

d) Texto (pág. 3 e seguintes) 
O texto dos artigos originais deve ser apresen­

tado com os seguintes subtítulos: Introdução, Ob­
jectivos, Material e Métodos, Resultados, Dis­
cussão, Conclusões, Agradecimentos, Biblio­
grafia. 

Em se tratando de casos clínicos os subtítulos 
serão: Introdução, Caso clínico. Discussão, Biblio­
grafia. 

A partir da segunda página, inclusive, todas as 
páginas devem ter em rodapé o título breve indi­
cado na página título. 

O manuscrito não deve ultrapassar as 20 pági­
nas para os artigos originais e revisões e as 6 
páginas para os casos clínicos. 

Referências: As referências devem ser classifi­
cadas e numeradas por ordem de entrada no 
texto. As abreviaturas usadas na nomeação das 
revistas devem ser as utilizadas pelo Index 
Medicus. 

Nas referências com 6 ou menos autores todos 
devem ser nomeados. Nas referências com 7 ou 
mais autores devem ser nomeados os 6 primeiros 
seguidos de et al. 

Seguem-se alguns exemplos de como devem 
constar os vários tipos de referências: 

Revista 
Nome(s) e iniciais do(s) autor(es). Título do 

artigo. Nome da revista Ano; Volume: Páginas. 
Ex.: Hill J, Bird HA, Hopkins R, Lawton C, 

Wright V. Survey of satisfaction with care in a 
rheumatology outpatient clinic. Ann Rheum Dis 
1992; 51: 195-197. 

Capítulo de livro 
Nome(s) e iniciais do(s) autor(es) do capítulo. 

Título do capítulo. In: Nome(s) e iniciais do(s) 
editor(es) médico(s). Título do livro. Cidade: 
Nome da casa editora, ano de publicação: pri­
meira e última página do capítulo. 

Ex.: Stewart AF. Hypercalcemia resulting from 
medications. In: Favus MJ, ed. Primer on the 
Metabolic Bone Diseases and Disorder of Mineral 
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Metabolism. New York: Raven Press, 1993: 
177-178. 

Livro 
Nome(s) e iniciais do(s) autor(es). Título do 

livro. Cidade: Nome da casa editora, ano de pu­
blicação: página(s). 

Ex.: Lorig K. Patient Education. A practical 
approach. St. Louis: Mosby-Year Book, 1992: 51. 

As referências a trabalhos ainda não publica­
dos, comunicações em reuniões, não publicadas 
em livros de resumos, ou comunicações pessoais 
devem ser citadas no texto e não como referências 
formais. 

A exactidão e o rigor das referências são da 
responsabilidade do autor. 

Quadros: Os quadros a inserir devem ser 
assinalados no texto em numeração romana. 
Cada quadro deverá ser apresentado em folha 
separada, dactilografado a 2 espaços. Na parte 
superior devem apresentar um título sucinto mas 
informativo, de modo a poder ser compreendido 
sem recurso ao texto. Na parte inferior do quadro 
deve constar a explicação das abreviaturas uti­
lizadas. Nos quadros devem ser evitados os 
traços verticais e os traços horizontais devem 
servir apenas como separadores de títulos e sub­
títulos. 

Figuras: As figuras a inserir devem ser assina­
ladas no texto em numeração árabe. As legendas 
das figuras devem ser dactilografadas a dois 
espaços numa folha separada, depois da biblio­
grafia. Devem ser enviados três originais das fi­
guras, que deverão apresentar uma boa quali­
dade de desenho ou serem feitas em impressora 
de alta resolução. As fotografias devem ser em 
papel brilhante, bem contrastado, com as dimen­
sões 10x15 cm. Todas as figuras devem apresen­
tar no verso uma etiqueta autocolante com o 
número da figura, o nome do 1.° autor, o título 
breve do artigo e a indicação da parte superior da 
figura. 

O total de quadros e figuras não deve ultrapas­
sar os 8 para os artigos originais e os 4 para os 
casos clínicos. As figuras coloridas ou os quadros 
e figuras em excesso dos referidos poderão ser 
aceites para publicação, mas a expensas dos 
autores. 

Modificações e revisões: No caso da aceitação 
do artigo ser condicionada a modificações estas 
deverão ser feitas pelos autores no prazo de 
quinze dias. 

As provas tipográficas serão enviadas aos 
autores contendo a indicação do prazo para 
revisão consoante as necessidades editoriais da 
revista. 

Editoriais: A maioria dos editoriais será solicita­
da pelo Editor. Os editoriais serão comentários 
sobre tópicos actuais ou sobre artigos publicados 
na revista. O texto dos editoriais não deve exceder 
as 1200 palavras, um máximo de 15 referências e 
não deve conter quadros ou figuras. 

Artigos de revisão: Estes artigos serão habi­
tualmente encomendados pelo Editor. No entan­
to os autores interessados em apresentar um arti­
go de revisão podem contactar com o Editor para 
discussão dos tópicos a apresentar. 

Cartas ao Editor: As cartas ao editor devem 
constituir um comentário crítico a um artigo da 
revista ou uma pequena nota sobre um tema ou 
caso clínico. Não devem exceder as 600 palavras, 
uma figura ou quadro, e um máximo de 10 refe­
rências bibliográficas. 

Separatas: De cada artigo serão enviadas 20 
separatas gratuitas aos autores. Caso desejem 
mais separatas os autores podem solicitá-las, a 
suas expensas, aquando da revisão tipográfica. 

Minuta da carta a enviar ao Editor 
Enviar este documento com o manuscrito para: 
Editor 
Acta Reumatológica Portuguesa 
R. D. Estefânia, 177 -1.° D. -1000-154 Lisboa 
O(s) autor(es) certifica(m) que o manuscrito 

intitulado: 

é original, que todas as afirmações apresentadas 
como factos são baseados na investigação do(s) 
autor(es), que o manuscrito, quer em parte quer 
no todo, não infringe nenhum copyright ou não 
viola nenhum direito da privacidade, que não foi 
publicado em parte ou no todo e que não foi 
submetido para publicação, no todo ou em parte, 
noutra revista, e que os autores têm o direito ao 
copyright. 

Todos os autores declaram ainda que partici­
param no trabalho, se responsabilizam por ele e 
que não existe, da parte de qualquer dos autores 
conflito de interesses nas afirmações proferidas 
no trabalho. 

Os autores, ao submeterem o trabalho para 
publicação, transferem para a Acta Reumato­
lógica Portuguesa todos os direitos e interesses 
do copyright do artigo. 

Todos os autores devem assinar 

Data 

Nome (maiúsculas). 

Assinatura 
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1 Block DM el ol for the Fradure Intervention Trial Reseorch Group: Alendronate reduces the risk of frodures in women with existing vertebral frodures: Results it the Fradure Intervention Trial. Lancet. 348:1535-1541,1996. Estudo duplomente cego, 

controlado com placebo, em 6459 mulheres pós-menopáusicas divididas em 2 grupos. O primeiro grupo inclui 2027 mulheres com fraduras vedebrais prévias e DMO do anca <0,68g/cm' determinadas por dexo, seguidas durante 3 anos. 0 objedivo do 

estudo foi o número de fraduras vertebrois e não vertebrais ocorridas durante o período do estudo. A dosagem de Fosomox foi de 10 mg/dia (inicialmente foi de 5 mg/dia duronte os dois primeiros anos). Às mulheres com ingestão insuficiente de cálcio 

(inferior a 1000 mg/dia) foi-lhes administrado suplemento de Ca e vitamina D. 0 2.° broco do estudo (mulheres sem fraduras vertebrais prévias) encontra-se ainda em curso. 
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Instructions to Authors 

The Acta Reumatológica Portuguesa publishes 
original articles, reviews and case reports on all 
subjects related to rheumatology. 

The articles can be written in portuguese or 
in english. 

The written opinions are of the exclusive 
responsability of the author. Published articles 
will remain property of the journal and can not 
be reproduced, as a whole or as a part, without 
the authorization of the editor. 

The acceptance of the articles is subjected to 
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