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EDITORIAL

REUMATOLOGIA PORTUGUESA E COMUNLDADE ECONÓMLCA EUROPEIA

- M. VIANA QUEIROZ

1 3 3 

EDITORIAL 

Reumatologia Portuguesa e Comunidade Económica 
Europeia 

Realizou-se em Atenas, no decurso do último Congresso Europeu de Reumatologia, a 
reunião dos delegados dos países da C.E.E. da Comissão Monoespecializada de Reumatolo
gia da União Europeia dos Médicos Especialistas (U.E.M.S.). 

Com excepção dos delegados da Irlanda e do Luxemburgo estiveram presentes todos os 
representantes dos 12 países da C.E.E., tendo-se analisado o panorama da Reumatologia na 
Europa dos Doze. 

Conforme se pode comprovar pela análise do quadro em anexo, Portugal é o país euro
peu com menor número de reumatologistas (34), e com maior número de habitantes por 
reumatologista (294.000). Países com população idêntica à nossa como são os casos da 
Bélgica e da Grécia têm, respectivamente, 150 e 160 especialistas em Reumatologia, e I 
reumatologista para 67.000 habitantes (Bélgica) e I reumatologista para 116.000 habitantes 
(Grécia). A Dinamarca com metade da população portuguesa (5 milhões de habitantes) tem 
160 reumatologistas, constituindo juntamente com a Erança, que tem 1.600 especialistas em 
Reumatologia, os países em que o número de habitantes por reumatologista é menor, res
pectivamente, 1 reumatologista para 30.000 habitantes na Dinamarca e 1 reumatologista 
para 34.000 habitantes em França. 

Somos juntamente com a Grécia os únicos países da C.E.E. em que não há ensino univer
sitário de Reumatologia em "full-time", e o único país europeu em que, apenas, é necessário 
1 ano de Medicina Interna no curriculum da especialidade. 

Analisando outros parâmetros podemos facilmente verificar que estamos na cauda da 
Europa no que à Reumatologia concerne. 

Este facto levou o delegado português a elaborar uma pequena declaração para figurar na 
acta da reunião. Nesta declaração o nosso representante depois de explicitar a calamitosa 
situação da reumatologia portuguesa, delineou algumas linhas de actuação a serem, even
tualmente, executadas pela União Europeia dos Médicos Especialistas, a saber: 

1. Chamar a atenção do Ministério da Saúde, das Faculdades de Medicina e da Ordem 
dos Médicos, para as grandes lacunas da Reumatologia Portuguesa; 

2. Conceder bolsas de estudo nos países da C E E . aos médicos portugueses internos da 
especialidade de Reumatologia; 

3. Ajudar a investigação científica reumatológica em Portugal com meios financeiros 
apropriados. 

t/A<u«.< «O t ^~+ /1 -
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PANORAMA DA REUMATOLOGIA NA CEE 
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ARTIGOS ORIGINAIS

DOENÇA ÓSSEA DE PAGET - JAIME C. BRANCO, A.C, ALVES DE MATOS,

J.A. CANAS DA SILVA , M. VLANA DE QUEIROZ 

ACTA REUMA. PORT., XII (3): 135-165, 1987 

Doença Óssea de Paget* 
Revisão Clínica de 30 Casos 

J A I M E C. BRANCO 1 , A.C. ALVES DE M A T O S ', J .A. CANAS DA SILVA 2 , 

M. VIANA DE Q U E I R O Z 3 

Estudámos prospectivamente 30 doentes com Doença Óssea de Paget (D.O.P.) sob os 
pontos de vista clínico, laboratorial e radiológico. Em 15 doentes foram executados ecocar
diograma (Modo M e bidimensional), audiometria tonal simples e exame oftalmológico que 
incluiu fundoscopia. Onze doentes foram submetidos a cintigrafia óssea. 

Doze doentes eram do sexo masculino (40%) e dezoito do sexo feminino (60%) com idade 
média de 69,3 ±7,9 anos. Os 30 doentes eram de raça branca apenas um apresentava história 
familiar de D.O.P. 

A consulta inicial foi em 63,3% dos casos motivada por dores ósseas e ém 20% por dores 
articulares, sempre coxalgias. Em 10% dos doentes a D.O.P. foi um achado radiológico 
ocasional. Outras causas da primeira consulta foram a ciática (6,7%), a HTA. (6,7%), a 
deformação óssea (6,7%) e a litíase renal (3,3%). 

A D.O.P. era monostótica em 23,3% dos casos e poliostótica nos restantes 76,7%. A massa 
pagética média, diagnosticada por radiografia (e p.v. cintigrafia) e calculada pela tabela de 
Howarth foi de 13,8 ±8,5% do volume ósseo total. 

O grande número de formas poliostóticas e a elevada média da massa óssea afectada 
explicam a alta percentagem de doentes (86,7%) que recorreu à consulta de reumatologia por 
apresentar sintomas de difícil controle terapêutico. 

Embora a idade dos doentes com maior massa óssea comprometida fosse em média 6,6 
anos mais elevada do que a dós doentes com menor atingimento esquelético, não se verificou 
diferença estatisticamente significativa entre elas. 

Os ossos mais frequentemente atingidos foram ilíaco em 80% dos doentes (esquerdo — 
36,7%; direito — 13,3%; bilateral — 30%), o crânio em 53,3% dos casos, a coluna em 40% 
(lombar — 23,3%; dorsal — 13,3%; cervical — 3,3%), o fémur em 36,7% (esquerdo — 20%; 
direito — 6,7%; bilateral — 10%) e o sacro em 20% dos doentes. Dado que todos os doentes 
apresentavam lesSes pagéticas do ilíaco e/ou do crânio, o radiograma simples destes dois 
segmentos do esqueleto era suficiente para fazer 100% dos diagnósticos da nossa série. 
Constatou-se que, apesar da proximidade topográfica, o crânio estava muito mais vezes 
afectado (53,3%) do que a face (3,3%). 

No respeitante às manifestações osteoarticulares, a dor óssea ocorreu na totalidade dai 
doentes que apresentavam raquialgias ém 83,3% dos casos, artralgias em 70% e deformação 
em 50%. As artroses axiais e periféricas (predominantemente coxofemurais), as fissuras, a 
osteoporose circunscrita e as fracturas foram, as outras alterações detectadas. Não observá
mos nenhum caso de degenerescência sarcomatosa. 

Em 18 doentes ocorreram perturbações cardiovasculares, nomeadamente HTA em 36,7%, 
calcificação arteriais em 20% e insuficiência cardíaca em 13,3% dos casos. Realizados apenas 
em 15 dos 30 doentes os exames ecocardiográficos evidenciaram alterações anatómicas e 
funcionais que justificam a extensão do estudo à totalidade da série. 

(*) Trabalho premiado com o 1° Prémio ex-aequo das Jornadas de Actualização e Avan
ços em Reumatologia (Maio/1987). 

'interno do Internato Complementar de Reumatologia. Núcleo de Reumatologia (Resp.: 
Prof. M. Viana de Queiroz) do Serviço de Medicina IV (Director: Prof. Fernando de Pádua) . 
do Hospital Universitário de Sanla Maria, Lisboa Interno com o grau de Assistente 
Hospitalar de Reumatologia. Núcleo de Reumatologia (Resp.: Prof, Viana de Queiroz) do 
Serviço de Medicina IV (Director: Prof. Fernando de Pádua) do Hospilal Universitário de 
Santa Maria, Lisboa Assistente Hospitalar de Reumatologia do H.S. Maria. Professor. 
Auxiliar Convidado da Faculdade de Medicina de Lisboa 

Hospital Santa Maria. Faculdade Medicina. Lisboa 
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Os sintomas neurológicos existentes em 19 doentes distribuiram-se da seguinte forma: 
hipoacusia em 36,7%, cefaleias em 33,3% e ciática em 6,7% dos casos. A epilepsia ocorreu 
em 1 doente que destacamos dada a relativa raridade desta complicação da D.O.P. 

O estudo audiométrico de 15 doentes revelou anormalidades em 2/3 dos casos, mas a 
frequência aumentada das perturbações auditivas no grupo etário que constitui a nossa série 
não permite tirar conclusões neste número, ainda restrito, de doentes. 

Dos 15 doentes submetidos à fundoscopia, nenhum revelou estrias angeóides ou alterações 
do nervo óptico. 

A litíase renal foi detectada em 20% dos doentes. 
O protocolo laboratorial evidenciou valores médios normais para a hemoglobina, a veloci

dade de sedimentação, a uricemia, a colestrolemia e os cálcio e fósforo séricos. A fosfatase
mia alcalina (F.A.) que se encontrava elevada em 96,7% dos casos apresentou valores médios 
6 vezes superiores ao normal e a hidroxiprolinúria das 24 horas aumentada em 80% dos 
doentes revelou valores médios 5 vezes superiores ao normal. 

Comparando os valores médios dos parâmetros laboratoriais estudados, encontrados em 
dois grupos de doentes com diferente percentagem de esqueleto atingido pela D.O.P., apenas 
se verificaram diferenças estatisticamente significativas para a F.A. e o colesterol (este 
mesmo apresentando valores dentro da normalidade). 

INTRODUÇÃO 

Em 1876 Sir James Paget relatou na "Medicai and Chirurgical Society of London" as 
características essenciais (aumento de volume do crânio, encurvamento dos membros infe
riores, cifose dorsal e possibilidade de degenerescência maligna) de uma entidade clínica 
apresentada por 5 doentes. A esta afecção chamou Osteite Déformante porque as deforma
ções ósseas lhe pareceram devidas a um processo conj características inflamatórias 
(1,2,3,4,5,6 e 7). 

O substracto inflamatório desta doença é, no entanto, discutível e a deformação óssea só 
aparece em algumas das suas formas mais avançadas. Por este motivo, e a justo título, esta 
entidade é, hoje, conhecida pelo nome do autor que primeiro a descreveu — Paget (1,5 e 6). 

Sir James Paget pensava, ainda, que tinha descrito uma patologia de aparecimento 
recente, mas a doença que tem o seu nome é uma afecção tão antiga como o homem. 
Efectivamente foram encontrados ossos pagéticos no esqueleto do homem de Neanderthal 
Woódhouse também os encontrou em ossadas de anglo-saxónicos mortos há muitos milha
res de anos, e em 1889 Hutchinson descrevia assim um fragmento de parietal, encontrado 
num sarcófago egípcio, que se pensa ser de um portador de doença óssea de Paget (D.O.P.): 
..."o osso é muito espesso e composto por tecido poroso de fina textura. A superfície é 
rugosa, sulcada por finas goteiras arborescentes e marcada por minúsculos orifícios..." (8 e 
9). 

Seis anos após a primeira apresentação J. Paget descreveu 7 novos casos de D.O.P. um 
deles assintomático (10). 

Desde essa época o aparecimento da radiologia, os exames necrópsicos e os estudos labo
ratoriais (fosfatase alcalina em 1929 e hidroxiprolinúria em 1963) revelaram a alta incidência 
da D.O.P. principalmente entre os indivíduos de raça branca, no território da Grã-Bretanha 
e mais ainda na área de uma das suas cidades — Lancashire (1,2,6,11,12,13 e 14). 

A D.O.P. foi relativamente pouco estudada até 1932, data em que Schmõrl descreveu a 
estrutura em mosaico das trubeculas ósseas fixando a sua alta incidência: 3% dos 4614 
indivíduos que estudou (4,5 e 6). 

A D.O.P. parece ter uma origem multifactorial. Mais frequente nos homens e nos idosos 
parece ser determinada, entre outros, por factores genéticos e ambienciais, talvez de carácter 
infeccioso (vírus lento semelhante ao da panencefalite esclorosante subaguda), que intervêm 
de forma imprecisa (15,16,17 e 18). 

A D.O.P. tem uma definição difícil, pela multiplicidade de anomalias que engloba. Pode, 
no entanto, formular-se como: doença óssea caracterizada pelo hiperemanejamento ósseo 
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DOENÇA ÓSSEA DE PAGET 1 3 7 

que atingindo uma ou mais peças esqueléticas substitui o tecido ósseo normal por osso com 
estrutura grosseira e de arquitectura irregular (19 e 20). 

Este remanejamento excessivo e anárquico, resultante da actividade de osteoclastos anor
mais e hiperactivos que contêm inclusões intracitoplasmáticos e intranucleares de aspecto 
virai, provoca o aumento da densidade óssea (osso cortical e medular) com hipertrofia dos 
ossos atingidos (16,17,18 e 20). 

O tecido ósseo neoformado possui uma estrutura fibrosa irregularmente calcificada, com 
um metabolismo diferente do do osso normal, o que explica a coexistência, em locais próxi
mos de fenómenos de osteóiise e esteoformação (20,21 e 22). 

A D.O.P. não é, assim, ao contrário do que geralmente se considera, uma doença óssea 
metabólica no sentido estrito, mas antes uma doença óssea multifocal, e não difusa, que 
representa um modelo particular de comportamento ósseo que a transforma no protótipo 
das doenças da arquitectura do osso (21,23,24,25,26 e 27). 

Nos últimos 15 anos fizeram-se enormes progressos no domínio da compreensão da 
doença, e o tratamento da maioria dos doentes com D.O.P. tomou-se incomparavelmente 
mais fácil desde o aparecimento de meios terapêuticos realmente eficazes e capazes de travar 
a sua actividade e progressão: primeiro a Calcitonina e depois os Bifosfonatos 
(28,29,30,31,32,33 e 34). 

Com a finalidade de contribuir para um melhor conhecimento da D.O.P. no nosso País, 
realizámos este estudo em que foram avaliados, sob o ponto de vista clínico, radiológico, 
cintigráfico, ecocardiográfico, audiométrico, oftalmológico e laboratorial, 30 doentes porta
dores daquela afecção. 

MATERIAL E MÉTODOS 

1 — Doentes 

Estudaram-se 30 doentes, todos de raça branca, com D.O.P. observados na Consulta de Reumatolo
gia do Hospital Universitário de Santa Maria em Lisboa, durante os últimos 6 anos. Dezoito doentes 
(60%) eram do sexo feminino e 12 (40%) do sexo masculino, e a sua idade média era de 69,3± 7,9 anos 
com idades limites entre os 52 e os 85 anos (Quadro I). 

Quadro I. Caracteres gerais da população estudada 

Número: 30 doentes 
Idade média: 69,3 ±7 ,9 anos (Hmites: 52-85) 
Sexo: 12 homens/18 mulheres (1 : 1,5 ) 
Raça: Branca (100%) 
História familiar: 1 doente (3,3) 

A maioria dos doentes (43,3%) tinham idades entre os 71 e 80 anos e apenas 3 doentes (10%) apresen
tavam mais de 81 anos. Entre os 51 e os 60 anos só havia 5 doentes (16,7%), todos do sexo feminino. Os 
restantes 9 doentes (30%) tinham idades compreendidas entre os 61 e os 70 anos (Quadro II). 

A idade média das 18 mulheres era de 67,6±8,8 anos sendo os homens em média 4,2 anos mais 
idosos (71,8 ±5,7 anos) Quadro III. 

2 —Diagnóstico 

A D.O.P. foi confirmada através da radiologia óssea (19 casos — 63,3%) ou da radiologia e cinti
grafia associadas (11 casos — 36,7%). 
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Quadro II. Frequência de sexos e grupos etários 

Idade 
(anos) 

51-60 

61-70 

71-80 

> 8 l 

Total 

— 

4 

7 

1 

12 

5 

5 

6 

2 

18 

Total 

5 

9 

13 

3 

30 

% 

16,7 

30 

43,3 

10 

100% 

Quadro III. Relação da população geral e dos 2 sexos com as idades médiasúz DP e idades 
limite 

Doentes 

Total 

N." 

30 

18 

12 

% 

100 

60 

40 

Média 

69,3 

67,6 

71,8 

DP 

±7 ,9 

±8 ,8 

±5 ,7 

Min. 

52 

52 

62 

Máx. 

85 

85 

81 

3 —Exame Clínico 

Os 30 doentes estudados foram sujeitos a uma história clínica e a um exame objectivo cuidados, com 
a finalidade de esclarecer a presença ou ausência de sintomas e sinais que habitualmente se encontram 
na D.O.P. 

Da identificação do doente faziam parte além dos dados clássicos, as causas que levaram ao diagnós
tico e a razão da sua vinda a uma consulta da especialidade de reumatologia. 

Investigou-se, ainda, a existência de história familiar de D.O.P. de sintomatologia óssea e de envolvi
mento articular, neurológico (incluindo auditivo e ocular) e cardiovascular. 

Em metade dos doentes realizaram-se ecocardiograma, audiograma e exame oftalmológico. 

2.1. Manifestações osteo-articulares 

Os doentes foram inquiridos sobre a existência de dores ósseas (raquidianas ou periféricas) acerca dos 
quais se tentou precisar as caracteristicas (tipo, localização, irradiação, etc). Também as dores articula
res foram submetidas ao mesmo tipo de análise. Na anamnese e na observação clínica investigou-se a 
existência de deformação óssea. 

Nos dois doentes em que se suspeitou de degenerescência sarcomatosa da D.O.P. foi realizada biópsia 
óssea (do ilíaco esquerdo e da tíbia direita). 

2.2 Manifestações Neurológicas 

2.2.1 A acuidade auditiva foi estudada sob o ponto de vista clínico em 30 doentes em relação aos quais 
se averiguou a existência de diminuição progressiva da audição. Em 15 doentes foram realizados 
exames de audiometria tonal simples com a intenção de avaliar a sua função auditiva. 
2.2.2 Um exame oftalmológico incluindo fundoscopia foi executado em 15 doentes com o principal 
objectivo de determinar a existência de estrias angeóides e/ou afecção do nervo óptico. 
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2.2.3 Os 30 doentes foram estudados em relação à presença de cefaleias, lesão dos nervos cranianos, 
radiculalgias, paralisias, parésias e outras alterações do foro neurológico (epilepsia de início recente, 
perturbações psíquicas, etc). Um doente foi sujeito à realização de um electroencefalograma. 

2.3 Manifestações Cardiovasculares 

2.3.1 A investigação clinica orientada neste sentido incluiu a pesquisa da presença ou ausência de 
hipertensão arterial, sinais e sintomas de insuficiência cardíaca e história de acidente vascular cerebral e 
suas sequelas. 
2.3.2. Em 15 doentes realizaram-se exames ecocardiográficos, modo M e bidimensional, para estudo da 
função cardíaca. Estes exames foram antecedidos pela execução de ECG e radiogramas de tórax em 
PA. Os exames foram classificados em normais e anormais incluindo estes últimos as hipertrofias e/ou 
dilatações do ventrículo esquerdo. Quando existiam alterações vasculares ou das câmaras cardíacas, 
eram mencionadas. A função ventricular esquerda foi classificada em normal e ligeira ou marcadamente 
comprometida. 

2.4 Litíase Renal 

Em todos os casos os doentes foram inquiridos no sentido da existência de história de cólica renal 
e/ou eliminação urinária de cálculo. 

4 — Exame Radiológico e Cintigráfico 

Todos os doentes foram sujeitos a exame radiológico e 11 deles fizeram cintigrafia do esqueleto com 
o pirofosfato de Tecnécio 99 m. 

Além dos objectivos diagnósticos, estes exames foram realizados para avaliar o número de ossos 
atingidos em cada doente, (de que resultou a classificação da D.O.P. em formas mono e poliostótica) e, 
ainda, para conhecer a topografia das lesões pagéticas; a existência de fissuras ou fracturas completas; a 
presença de artrose (periférica ou da coluna) e a existência de deformação. 

O total da massa óssea atingida em cada doente foi também calculada utilizando uma escala de 
percentagem de cada osso em relação ao conjunto do esqueleto (Quadro IV) (35). 

Os exames radiológico e cintigráfico foram executados especificamente em dois doentes suspeitos de 
degenerescência sarcomatosa. 

Utilizaram-se as radiografias da coluna vertebral, da bacia e dos fémures para observar a existência 
de calcificações da aorta e/ou do Mõnckeberg. 

Em 2 doentes que apresentavam lesões osteolíticas do crânio foi realizada tomografia axial computa
dorizada dos ossos da abóbada craniana. 

5 — Exames Laboratoriais 

Todos os doentes foram submetidos a um protocolo laboratorial que incluiu os valores de hemoglo
bina (considerado normal entre 12 e 16 gl 100 ml), da velocidade de sedimentação globular (normal até 
20mm na 1.* hora), da creatininemia (normal até l,2mg/dl) da calcémia (normal entre 8,5 e 
10 mg/100 ml), da fosforémia (normal entre 2.1 e 4,0 mg/100 ml), da uricemia (normal entre 3 e 
7 mg/100/ml), da colesterolemia total (normal entre 150 e 260 mg/100 ml), da fosfatasemia alcalina 
nonnal entre 20 e 90U/1) e da hidroxiprolinúria das 24 horas cujos valores normais se podem apreciar 
no Quadro V pelo que se utilizou um monograma para calcular a superfície corporal (ou cutânea) 
segundo a fórmula de Dubois e Dubois. Executou-se ainda um proteinograma em todos os doentes. 

6 — Análise Estatística dos Resultados 

Para a análise estatística dos valores obtidos utilizaram-se os testes t de Student e x (qui-quadrado) 
(36). 

Como estatisticamente significativos foram considerados os valores de p menores do que 0.05 calcula
dos pela aplicação das tabelas de Fisher e Yates (36). 
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Quadro IV. Valores da percentagem de 
cada osso em relação ao conjunto do 
esqueleto 

Crânio 
Face 
Todas as vértebras 

cada vértebra 
Uma clavícula 
Todas as costelas 

cada costela 
Uma omoplata 
Sacro 
Um osso ilíaco 
Um fémur 
Uma tíbia 
Um peróneo 
Um pé 
Um húmero 
Um rádio 
Um cúbito 
Uma mão 
Esterno 
Uma rótula 

8% 
3% 

11% 
0,46% 
0,5% 
9% 
0,37% 
1,5% 
3% 
5% 
8% 
5% 
1% 
4% 
3,5% 
1% 
1% 
1,5% 
1% 
0,5% 

(adaptado de Howarth) 

Quadro V. Valores normais da hidroxiprolinúria das 24 horas segundo a tarde do doente 

Vai. Normais 
Idade (mg/24 h /m 2 ) 

1 semana — 1 ano 100 (55-220) 
1 ano — 13 anos 50 (25-80) 
12 anos — 21 anos 30 (16-50) 
22 anos — 65 anos 12 ( 6-22) 
>66 anos 12 ( 6-17) 

RESULTADOS 

1 — Características Gerais 

Os 30 doentes estudados tinham uma idade média de 69,3 ± 7,9 anos. Doze (40%) eram 
homens e dezoito (60%) eram mulheres definindo uma proporção de 1,5 mulheres para cada 
homem. 

Apenas uma doente (3,3%) apresentava história familiar de DOP. 

2 — Causas que Levaram ao Diagnósico Quadro VI 

Em 19 doentes (63,3%) a D.O.P. foi diagnosticada por queixas ósseas dolorosas. Destas a 
maioria — 11 doentes (36,7%) — eram ao nível da coluna tendo os segmentos dorsal e 
lombar a mesma frequência de 16,7% (5 doentes cada), e sendo a coluna cervical apenas 
uma vez (3,3%) sede das queixas dolorosas. 
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As dores ósseas eram polifocais em 4 doentes (13,3%), localizadas na bacia em 3 (10%) e 
no crânio em 1 (3,3%) (Quadro VII). 

Quadro VI. Sintomas e/ou sinais que motivaram a ] . ' consulta 

Motivo da 1." consulta 

Dores ósseas 

Dores articulares 

Achado radiológico ocasional 

Ciática 

HTA 

Deformação óssea 

Litíase renal 

N." doentes 

19 

6 

3 

2 

2 

2 

1 

% 

63,3 

20 

10 

6,7 

6,7 

6,7 

3,3 

Quadro VII. Ijjcalização das dores ósseas nos 19 doentes que as apresentavam aquando 
da 1.' consulta 

Dor óssea N." doentes % 

Coluna 11 36,7 
• Dorsal 5 16,7 
• Lombar 5 16,7 
• Cervical 1 3,3 

Polifocais 

Bacia 

Crânio 

4 

3 

1 

13,3 

10 

3,3 

As dores articulares (sempre coxalgias) foram a segunda causa mais frequente do diagnós
tico aparecendo em 6 doentes (20%). O diagnóstico em 3 casos (10%) ficou a dever-se a um 
achado radiológico ocasional. As outras causas do diagnóstico foram a ciática, a hiperten
são arterial e a deformação óssea (aumento de volume do crânio), cada uma em 2 doentes 
(6,7%), e em outro doente (3,3%) foi a litíase renal que desencadeou o esclarecimento da 
doença. 

Os doentes chegaram à consulta da especialidade de reumatologia por recomendação do 
médico assistente em 14 casos (46,7%), e por iniciativa própria em 12 casos (40%). Os outros 
4 doentes (13,3%) chegaram aquela consulta por motivos diversos (2 encaminhados do Ser
viço de Urgência após achado radiológico ocasional e 2 referenciados por um colega). 

3 — Envolvimento Osteo-Articular 

A D.O.P. atingia apenas uma peça óssea em 7 doentes (23,3%) sendo poliostótica nos 
restantes 23 casos (76,7%) (Quadro VIII). 
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Quadro VIII. Formas da D.O.P. 

M onostótica 

Poliostótica 13 

5 

10 

2 

23 

Total 

7 

76,7 

% 

23,3 

A massa óssea média atingida foi de 13,8±8,5% do esqueleto. 
Comparando as idades e os sexos dos 9 doentes (30%) com mais de 13,8% do esqueleto 

atingido pela D.O.P., com os 21 (70%) com menos de 13,8%, não se verificaram diferenças 
estatisticamente significativas, embora os doentes com maior massa óssea afectada tivessem 
em média mais de 5,6 anos (73,9 + 8,25 contra 67,3 ±7,02 anos) (Quadro IX). 

Quadro IX. Relação entre a massa óssea atingida e o sexo e a idade dos doentes 

Massa óssea 
atingida 

Idades 
Média ± DP 

Análise 
estatística 

>13,8 

<13,8 13 

73,9 ±8,25 

67,3 ±7,02 
N.S. 

No que diz respeito ao atingimento de cada osso na população estudada verificou-se a 
seguinte frequência: ilíaco em 24 doentes (80%) (Fig. 1), crânio em 16 doentes (53,3%) 
(Fig. 2), vértebras em 12 doentes (40%) (Fig. 3-A-B-C), fémur em 11 doentes (36,7%) 
(Fig. 4), sacro em 6 doentes (20%); omoplata em 3 doentes (10%); tíbia (Fig. 5), rádio e 
rótula em 2 doentes cada (6,7%) e face (Fig. 6), peróneo (Fig. 5) cúbito e externo num 
doente cada (3,3%) (Quadro X). 

Quadro X. Frequência do atingimento de cada peça óssea 

Peça óssea 

Ilíaco 

Crânio 

Vértebras 

Fémur 

Sacro 

Omoplata 

Clavícula, tíbia. 

Face, peróneo, 

, rádio e 

cúbito e 

rótula 

externo 

N.0 doentes 

24 

16 

12 

11 

6 

3 

2 

1 

% 

80 

53,3 

40 

36,7 

20 

10 

6,7 

3,3 
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Fig. 1 —Radiograma de bacia pagética. Áreas irregulares de reabsorção e deposição ósseas com 
aumento generalizado da densidade do osso. Aspecto fibrilhar da estrutura óssea com espessamento 
cortical. 

Fig. 2^Radiograma de perfil de crânio pagetico Aumento da espessura da abóbada craniana, achata
mento da sela turca, lesões osteolíticas e osteoblást,cas de que resulta o aspecto "algodonoso" e desdife-
renciaçao entre o d.ploe e as tábuas interna e externa. Ao contrário da bacia não se observa o aspecto 
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Fig. 3—Radiogramas de frente e perfil de coluna lombar com alterações pagéticas. 
A. Alargamento transversal das vértebras e achatamento parcial de L3 e em maior grau de L4. 
B. Transformação pagética típica de todas as vértebras. Várias vértebras com o característico aspecto 
de moldura. Estriação grosseira das trabéculas verticais. 

Fig. 4 Radiograma de frente de bacia e terço superior dos fémures. Lesão pagética do fémur 
esquerdo que se apresenta muito hiperatrofiado em relação ao contralateral, e de parte da hemibacia 
homolateral. Redução acentuada da entrelinha articular da articulação coxofemural esquerda, com 
alterações degenerativas evidentes e deformação do colo femural em varo. 
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Fig. 5 — Radiograma dos membros inferio
res (1/3 inferior dos fémures e 2/3 superio
res das tíbias). Transformação pagética da 
tíbia e peróneo esquerdos. Tíbia muito 
aumentada de volume em relação ao lado 
oposto. O osso apresenta-se hipertrofiado 
em espessura, ainda sem encurvamento e 
perdeu a delimitação entre a cortical e a 
medular (bem visível na tíbia contralateral). 

Fig. 6 — Radiograma do crânio e face de 
frente. Lesões pagéticas típicas do crânio e 
dos ossos da face. 

Dos 24 doentes com envolvimento do ilíaco, 9 (30%) t inham afecção bilateral, 20 (66,7%) 
apresentavam afecção à esquerda, 11 (36,7%) isoladamente, e 13 (43,3%) t inham lesões à 
direita, 4 (13,3%) dos quais, todas mulheres, de forma isolada. 

Dos 11 doentes com alterações pagéticas do fémur, 3 (10%) t inham atingimento bilateral. 
9 (30%) apresentavam lesões do fémur esquerdo, que em 6 doentes (20%) era isolada, e 5 
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(16,7%) evidenciavam alterações à direita, em 2 (6,7%) ambas mulheres, de forma isolada. 
Os 30 doentes apresentavam atingimento da bacia e/ou do crânio. 

Todos os doentes tinham queixas ósseas dolorosas; 25 (83,3% apresentavam raquialgias, 
21 (70%) artralgias, 15 (50%) deformação, 10 (33,3%) (Fig. 7-A, B e C) artropatias periféri
cas relacionadas com a D.O.P., e o mesmo número de doentes com espondilartros relacio
nada com a doença. As fissuras ósseas em 3 doentes (10%) a osteoporose circunscrita do 
crânio (frontal) em 2 doentes (6,7%) ambos do sexo feminino e uma fractura em outro 
(3,3%) foram as outras formas de envolvimento ósteo-articular manifestados pelos doentes 
(Quadro XI). 

Fig. 1-- Deformações devidas à D.O.P. A. Le
são pagética do crânio que se apresenta aumen
tado de volume com hipertrofia de todas as suas 
dimensões. 

Dos 10 doentes com artrose secundária à D.O.P. 9 (30%) tinham coxartrose (Fig. 4) em 3 
doentes bilateral, em 5 doentes à esquerda e em 2 à direita) e 1 doente (3,3%) apresentava 
gonartrose à esquerda. 

As duas doentes que apresentavam osteoporose circunscrita do frontal foram submetidas 
à execução de uma TAC dos ossos do crânio que confirmou o diagnóstico (Fig. 8-A, B e 
C). 

Catorze doentes (46,7%) apresentavam patologia articular sem relação com a D.O.P. — 
espondilartrose em 10 doentes (33,3%), hiperostose vertebral anquilosante em dois doentes 
(6,7%), gonartrose e espondiiartrite anquilosante em um doente cada (3,3%). 

Nos dois doentes em que foram executadas biópsias ósseas (do íliaco esquerda e da tíbia 
direita) por suspeita de degenerescência sarcomatosa, o estudo histológico evidenciou altera
ções características da D.O.P. em fase hiperactiva (Fig. 9-A e B). 

4 — Envolvimento Cardiovascular 

Valores elevados da pressão arterial foram detectados em 11 doentes (36,7%), tendo sido a 
causa do diagnóstico em dois deles. 
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Fig. 7 — Deformações devidas à D.O.P. 
B. Destaca-se no mesmo doente o aumento do 
volume do crânio entre duas fotografias com 
cerca de 20 anos de 4iferença. C. Lesão pagé
tica do crânio, da coluna e dos membros infe
riores. É notório o encurvamento dos membros 
inferiores em parêntesis. Tíbias pagéticas típicas 
com convexidade do bordo anterior. Cifoesco
liose com diminuição. 

Em 4 doentes (13,3%) havia sinais de insuficiência cardíaca, e 2 (6,7%) tinham sofrido um 
AVC que não deixara sequelas. 

Radiologicamente detectaram-se calcificações arteriais (Fig. 10) de Mõnckeberg em 4 
doentes (13,3%), e da aorta em outros dois (6,7%). 

Globalmente as manifestações cardiovasculares foram aparentes em 18 doentes (60%) 
(Quadro XII). 
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Quadro XI. Manifestações ósteo-aniculares 

Sinais e sintomas 

Dor óssea 

Raquialgias 

Artralgias 

Deformações 

Artropatias periféricas relacionadas com 

a D.O.P. 

Espondilartroses relacionadas com a D.O.P. 

Fissuras 

Osteoporose circunscrita (crânio) 

Fractura 

N.° doentes 

30 

25 

21 

15 

10 

10 

3 

2 

1 

% 

100 

83,3 

70 

50 

33,3 

33,3 

10 

6,7 

3,3 

Fig. 8 — Osteoporose circunscrita do crânio. 
A. Aspectos radiológicos típicos de osteoporose circunscrita do crânio em 2 doentes. As zonas de 
hipertransparência occipital são separadas do restante osso, com aspecto normal, por linhas de delimi
tação curvas policíclicas. A cintigrafia referente ao crânio inferior pode apreciar-se na Fig. 1. 
B. Cintigrafia do esqueleto com pirofosfato de tecnécio (Tc 99 m) de doente pagetico apresentando 
hiperfixações múltiplas do radioisótopo. Merece referência especial a área de fixação aumentada no 
crânio (região fronto-parietal) que corresponde radiologicamente (convencional e TAC) a osteoporose 
circunscrita. 
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C. Tomografia axial computadorizada do crânio 
inferior. Confirma-se que a lesão osteolítica corres
ponde a osteoporose circunscrita (manutenção do 
periósteo, estrutura homogénea da lesão, lesão não 
expansiva, e tc . ) . 

r * , V 

Fig. 9 — Biópsia óssea de doente com D.O.P. (Descalcificada; Hematoxilina — Eosina). 
A. (X 25) As trabéculas ósseas com arquitectura desorganizada são percorridas por grande número de 
linhas cimentares, originando a típica estrutura em mosaico de Sçhmorl. 
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Fig. 9 — B. (X63) Lacunas de reabsorção ou de Howship de grandes dimensões, contendo no seu 
interior grandes osteoclastos multinucleados (estrela), lado a lado com uma bordadura osteóide (fila 
contínua de osteoblastos) que representa a tentativa de reconstrução óssea (setas). (Cediaspor: Dra. 
Odete Almeida — Serviço de Anatomia Patológica do H.S.M., Lisboa). 

Fig. 10 —Radiograma da tíbia e perónio. Altera
ções pagéticas da tíbia e artéria tibial anterior com 
calcificações. 
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Quadro XII. Manifestações cardiovasculares 

Alterações cardiovasculares 

HTA 

Insuficiência cardíaca 

Calcific. Mõnckeberg 

Calcific. Aorta 

AVC 

Total 

N." doentes 

li 

4 

4 

2 

2 

18 

% 

36,7 

13,3 

13,3 

6,7 

6,7 

60 

O estudo ecocardiográfico realizado em 15 doentes era normal em 7 casos (46,7%), e 
revelou as seguintes anormalidades: hipertrofia, dilatação ou ambas do ventrículo esquerdo 
em 7 doentes (46,7%); espessamento valvular (mitral e mitro-aórtica) em 2 (13,3%) e dilata
ção da aurícula esquerda em 1 doente (6,7%) (Quadro XIII-A). 

Quadro XIII. Estudo ecocardiográfico bidimensional e modo M (15 doentes C~D.O.P.) 

A 

Parâmetros anatómicos 

Normal 

Ventrículo esquerdo anormal 

Espessamento valvular 

Dilatação auricular esquerda 

N.0 doentes 

7 

7 

2 

1 

% 

46,7 

46,7 

13,3 

6,7 

Sob o ponto de vista funcional o ecocardiograma foi normal em 10 doentes (66,7%) 
estando a função do ventrículo esquerdo ligeiramente comprometida em 4 doentes (26,7%) e 
marcadamente comprometida num doente (6,7%) (Quadro XII1-B). 

B 

Função V. esquerdo N." doentes 

Normal 10 

Ligeiramente comprometida 4 

Marcadamente comprometida 1 

% 

66,7 

6,7 

5 — Envolvimento Neurológico 

Os sintomas neurológicos foram referidos por 19 dos 30 doentes estudados (63,3%) 
(Quadro XIV). 
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Quadro XIV. Manifestações neurológicas 

Alterações neurológicas 

Hipoacusia 

Cefaleias 

Ciática 

Epilepsia 

N.0 doentes 

11 

10 

2 

1 

% 

36,7 

33,3 

6,7 

3,3 

A hipoacusia (Fig. 11) era o sintoma mais frequente existindo em 11 doentes (36,7%), 
seguida pelas cefaleias em 10 doentes (33,3%), tendo a ciática aparecido em 2 (6,7%) e a 
epilepsia em um doente (3,3%). 

Dos 15 doentes submetidos a audiometria tonal simples o exame era normal em 5 (33,3%) 
existindo hipoacusia de percepção bilateral, particularmente para as frequências^agudas, em 
8 (53,3%), e hipoacusia mista em 2 (13,3%) (Quadro XV). 

Não se detectaram estrias angeóides ou alterações do nervo óptico em nenhum dos 15 
doentes que realizaram exame oftalmológico. 

Quadro XV. Exame audiométrico (15 doentes com D.O.P.) 

Parâmetros audiométricos 

Hipoacusia de percepção 

Normal 

Hipoacusia mista 

N.c doentes 

8 

5 

2 

% 

53,3 

33,3 

13,3 

Fig. 11—Crânio patético típico com vasos 
temporais bem visíveis à esquerda (síndroma de 
desvio sanguíneo para o território da carótida 
externa). Prótese auditiva à esquerda. 
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6 —Outras Manifestações 

Em 6 (20%) dos 30 doentes detectou-se história de litíase renal. 

7 — Parâmetros Laboratoriais 

Dos parâmetros laboratoriais estudados (Quadro XVI), apenas dois apresentaram valores 
médios superiores aos considerados normais: a hiroxiprolinuria das 24 horas com 
88,02+ 122,75 mg/m 2/24 horas (V. normal para a idade média dos doentes: 6-17 mg/m2/24 
horas e a fosfatasemia alcalina com 554,32+ 537,15 U/l (v. normal: 20-90 U/l). 

Os parâmetros laboratoriais que mais vezes se apresentavam alterados (Quadro XVII) 
foram a fosfatasemia alcalina em 29 doentes (96,7%), a hidroxiprolinúria das 24 horas em 24 
doentes (80%) e a colesterolemia total em 11 doentes (36,7%). Os que menos vezes evidencia
ram valores anormais foram a hemoglobina diminuída em apenas 1 doente (3,3%), e a 
uricemia que era normal em todos os doentes. 

Quadro XVI. Valores laboratoriais 

Parâmetros laboratoriais 
(limites da normalidade) Média DP. 

Valores 

Min. Máx. 

Hemoglobina (12-16g/100 ml) 

Veloc. Sedim. (até 20 mm na 1." hora)* 

Calcémia (8,5-10,5 mg/100 ml) 

Fosforémia (2,1 -4,0 mg/100 ml) 

Fosfatasemia alcalina (20-90 U/l) 

Hidroxiprolinúria das 24 horas (6-17mg/ 
/m2/24h)* 

Colesterolemia 150-260 mg/100 ml) 

Uricemia (3-7 mg/100 ml) 

13,39 

18 

9,39 

3,93 

554,32 

88,02 

236,5 

4,42 

± 1,04 

± 15,69 

± 0,99 

± 0,74 

± 537,15 

± 122,75 

± 46,46 

± 1,22 

11,6 

2 

2,0 

2,0 

50 

5,3 

151 

U 

16 

62 

9,1 

9,1 

1990 

525,8 • 

476 

7,0 

* Valores normais para a idade média dos 30 doentes. 

Dos 29 doentes com hiperfosfatasémia alcalina, 19 (63,3%) tinham valores inferiores ao 
quíntuplo do normal, 2 (6,7%) apresentavam valores situados entre cinco e dez vezes o 
normal e em 8 (26,7%) os valores eram superiores a dez vezes o normal (Quadro XVIII). 

Em 16 dos doentes (53,3%) com hiper-hidroxiprolinuria os valores desta não ultrapassa
ram cinco vezes a normalidade, 3 doentes (10%) tinham valores entre cinco e dez vezes o 
normal e 5 doentes (16,7%) evidenciaram valores maiores que dez vezes o normal 
(Quadro XIX). 
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Quadro XVII. Doentes com alteração dos diversos parâmetros laboratoriais 

Parâmetros laboratoriais 

N." doentes 
em que estão 

alterados 

Hidroxiprolinúria 

Colesterol 

Velocidade sedim. 

Calcémia 

Fosforémia 

Hemoglobina 

Ácido úrico 

Quadro XVIII. N." de doentes por 

Fosfatasemia alcalina 

s£90 

91-450 

451-900 

^901 

Quadro XIX. N.0 de doentes por 

Hidroxiprolinúria 24 h. 

SS17 

18-85 

86-170 

3*171 

valores seriados 

N." 

24 

11 

10 

8 

8 

1 

— 

da fosfatasemia 

doentes 

1 

19 

2 

29 

80 

36,7 

33,3 

26,7 

26,7 

3,3 

— 

alcalina 

valores seriados da hidroxiprolinúria 

N.0 doentes 

6 

16 

3 

5 

% 

3,3 

63,3 

6,7 

96,7 

das 34 horas 

% 

20 

53,3 

10 

16,7 

Quando comparados os valores médios dos diferentes parâmetros laboratoriais encontra
dos para o grupo de 9 doentes com massa óssea atingida pela D.O.P. superior ou igual à 
média, isto é 13,8%, com os mesmos valores calculados no grupo de 21 doentes com massa 
óssea envolvida inferior a 13$% apenas se verificou uma diferença estatisticamente significa
tiva entre os valores de fosfatasemia alcalina (p<0,01) e da colesterolemia total (p<0,05) 
embora esta apresentasse valores médios normais nos dois grupos. Malgrado a substancial 
diferença dos valores da hidroxiprolinúria entre os dois grupos a sua análise não revelou 
significância estatística (Quadro XX). 
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Quadro XX. Comparação dos parâmetros laboratoriais entre dois grupos de doentes 
com diferentes massas ósseas atingidas pela D.O.P. 

Parâmetros 
laboratoriais 

Doentes com 
M.O.^ 13,8% 

(n = 9) Média ± DP 

Doentes com Análise 
M.O. < 13,8% 

(n=21) Média± DP estatística 

Hb 

VS 

Ca 

P 

F.A. 

Hidroxipr. 

Colest. 

A.U. 

13,4± 0,72 

18 ± 14,4 

9,6 ± 1,08 

4,3 ± 1,04 

1033,8 ±671,4 

173,9 ±174,7 

259,7± 19,9 

5,1 ± 1,37 

13,9± 1,08 

18 ± 16,6 

9,3 ± 0,97 

3,8 ± 0,66 

327,2 ±251,1 

50,4 ± 70,2 

223 ± 52,7 

4,1 ± 1,02 

NS 

NS 

NS 

NS 

0>001<p<0,01 

NS 

0 ,01<p<0,05 

NS 

DISCUSSÃO 

O diagnóstico da D.O.P. é essencialmente radiográfico, sendo raramente necessário para 
o conseguir recorrer a outros meios complementares como os exames laboratoriais, a cinti
grafia ou a biópsia óssea (1,5,6,37,38,39 e 40). 

Embora extremamente difícil de traduzir por palavras e não tendo carácter patognomó
nico, o aspecto das alterações radiológicas do osso pagetico é característico, tornando relati
vamente fácil o diagnóstico (37,38,39,40 e 41). 

A D.O.P., pode apresentar três fases evolutivas distintas — inicial ou osteolítica, activa 
ou mista e inactiva ou de osteoclerose — manifestando-se essencialmente por alterações da 
arquitectura do osso que se traduzem radiologicamente por modificações da densidade, que 
pode estar aumentada e/ou diminuida; da estrutura, com espessamento cortical, trabecula
ção medular grosseira e desdiferenciaçâo cortico-medular, e da forma representada pela 
deformação e pela hipertrofia ósseas (37,38,40,42 e 43). Este conjunto de alterações origi
nam o característico aspecto "algodonoso" ou "nebuloso" (1,5,6 e 37). 

Foram estas alterações que utilizámos na confirmação diagnostica dos 30 doentes que 
apresentamos. 

A cintigrafia óssea executada com o pirofosfato de tecnécio (Tc 99 m) evidencia uma 
hiperfixação, 5 a 15 vezes superior ao normal, nas zonas pagéticas. Este aumento de fixação 
é característico mas não específico da D.O.P. (1,6,37 e 39). 

A cintigrafia revela os focos de D.O.P. precocemente, uma vez que na fase inicial da 
doença, em 20% a 30% dos casos, só ela é positiva, sendo os radiogramas ainda normais. 
Dado que pode ser normal em aproximadamente 14% dos doentes com imagens radiológi
cas típicas (lesões antigas e esclerosadas), a cintigrafia deve ser sempre complemento e nunca 
substituto do estudo radiológico (1,6,7,37 e 39). 

O exame cintigráfico mostra-se útil na avaliação da percentagem do esqueleto atingido 
pela doença e para o estudo da sua evolução sobretudo sob o tratamento dada a facilidade 
da sua execução, interpretação e arquivo (37,39,44,45,46,47,48 e 49). 

A cintigrafia medular com colóides de tecnécio radioactivo, muito pouco utilizada, mos
tra nos doentes pagéticos uma hipofixação do traçador medular nas áreas de lesão em 
contraste com a fixação exagerada do fixador ósseo nas mesmas zonas (6 e 37). 
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A biópsia óssea é raramente necessária para afirmar o diagnóstico de D.O.P., impondo-se 
quando o aspecto radiológico não é característico, quando existe suspeita de degenerescên
cia sarcomatosa e quando não conseguimos eliminar a hipótese de metastase óssea associada 
(1,3,5 e 6). O estudo histológico (microscópio óptico) revela tipicamente uma estrutura tra
becular anárquica em mosaicb com grandes osteoclastos multinucleados localizados em 
lacunas de reabsorção e uma actividade osteogénica aumentada. Estes fenómenos, e princi
palmente a sua predominância relativa, dependem da fase em que se encontra a doença 
(6,40,42,50 e 51). 

A predominância do sexo feminino (1,5 mulheres para 1 homem) na nossa série não está 
de acordo com o referido pela grande maioria dos Autores que verificaram um predomínio 
masculino estimado em 1,3 (Altman e Collins) (10), 1,4 (Schmõrl) (5), 1,5 'Simon e col.) (52) 
e 2 (Pygott) (5) homens para cada mulher. 

A idade média (69,3 anos) da população estudada, maior para os homens do que para as 
mulheres, e a amplitude etária (71-80 anos) em que se encontravam um maior número de 
doentes coincidem com as observações de outras séries, onde se verifica a raridade da 
doença antes dos 40 anos e o aumento de sua frequência com a idade, que pode atingir mais 
de 10% dos indivíduos após os 90 anos (1,2,3,5,6,7,9 e 10). 

Embora nenhuma raça seja poupada, a D.O.P. é mais rara entre os negros, e nestes, mais 
nos africanos do que nos americanos. É igualmente rara entre os asiáticos (1 e 6). Entre os 
indivíduos de raça branca, caso de todos os nossos doentes, é mais frequente na Europa do 
que nos EUA e na Grã-Bretanha do que nos Países Escandinavos (1,2,6 e 13). Em Inglaterra 
existem importantes variações regionais, sendo a D.O.P. nitidamente mais frequente na 
região do Lancashire (14). 

Apesar da escassa solidez dos dados disponíveis, as variações geográficas e raciais da 
D.O.P. parecem poder ser explicadas por factores ambientais a que os animais domésticos 
poderiam não ser alheios (12,13 e 53). 

O factor familiar e hereditário, embora muito debatido, permanece, no entanto, impre
ciso e a agregação familiar de alguns casos tem um significado desconhecido dado que a 
D.O.P. é uma doença frequente. A ocorrência da história familiar é muito variável de 
estudo para estudo mas para Mazières e col. (54) pode considerar-se superior à percentagem 
teórica esperada para o caso de não possuir um determinante hereditário, e que seria infe
rior a 1% (52). Um dos nossos 30 doentes (3,3%) referiu história familiar de D.O.P.. percen
tagem bastante inferior aos 14,5% que Altman e Collins encontraram na sua revisão de 290 
doentes (10). 

Singer, Simon e Roux não encontraram correlação da D.O.P. com qulquer antigénio 
HLA (16,52 e 55). 

A D.O.P. é, em muitos casos, assintomática, sendo não raramente descoberta por acaso, 
aquando da realização de um radiograma do abdómen ou de uma cintigrafia esquelética 
com outra finalidade, ou ainda através da constatação de valores laboratoriais anormais, 
nomeadamente da fosfatasemia alcalina (1,3,5, e 6). 

Se em 10% dos nossos doentes o achado da D.O.P. foi ocasional, Altman e Collins ape
nas o observaram em 3% da sua série (10). 

Para Dickson (5) a proporção de D.O.P. assintomática é apenas de cerca de 20%; ela é, 
no entanto, bastante superior para Collins (1) que menciona apenas 5% como o número de 
doentes com sinais e/ou sintomas reveladores da doença. 

A D.O.P. pode manifestar-se através de qualquer um dos seus sinais clínicos e/ou compli
cações (1,3,5,6,7,10,11, e 56). 

A dor, sintoma mais frequentemente encontrado na D.O.P. (1) representou na nossa série 
83,3% das formas de apresentação. Destas, 63,3% tinham origem óssea o que aconteceu em 
56% dos 290 doentes de Altman e Collins (1); vinte por cento eram de origem articular, 
sempre coxalgias, percentagem idêntica aos 22% encontrados na série mencionada (10), o 
que está de acordo com outros estudos, que apontam as articulações de carga como sendo 
as mais frequentemente responsáveis por queixas dolorosas (1 e 6). 
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Na nossa casuística, as dores ósseas eram localizadas à coluna vertebral em 3/5 dos doen
tes, tendo os segmentos dorsal e lombar a mesma importância percentual, 16,7%, e a coluna 
cervical apenas 3,3%. Estes resultados estão de acordo com o verificado por outros Autores 
(5,6 e 10). 

A ciática, a HTA, a deformação óssea e a litíase renal foram responsáveis pelos restantes 
23,3% diagnósticos da nossa série. 

O facto de 86,7% dos doentes que constituem a nossa casuística terem recorrido à con
sulta da Especialidade de Reumatologia por recomendação do médico assistente ou por 
iniciativa própria, explica-se por estes doentes serem, na sua grande maioria, sintomáticos e 
de difícil controle terapêutico, de acordo aliás com a média da massa óssea atingida (13,8% 
do esqueleto) que consideramos elevada. 

Numa revisão de 135 casos, Rauis (57) encontrou 44% de formas monostóticas e 56% de 
formas poliostóticas, enquanto nós encontrámos, respectivamente 23,3% e 76,7%. Também 
imputamos esta discrepância à gravidade dos doentes que fazem parte do nosso estudo. 

O conhecimento do carácter evolutivo da doença (1,9,13 e 50) e a verificação de que a 
média de idades do grupo de nove doentes com massa óssea atingida superior ou igual à 
média encontrada para os 30 doentes, isto é 13,8%, era 6,6 anos superior à média de idades 
do grupo de 21 doentes com massa óssea afectada inferior a 13,8%, levou-nos a tentar 
correlacionar estes valores, sem termos, contudo, encontrado significância estatística. 

Nos nossos doentes, o osso mais frequentemente atingido foi o ilíaco, em 80% dos casos, 
percentagem só ultrapassada pela série de Wellman (39) em que o valor percentual de 90% 
engloba toda a bacia, incluindo portanto o sacro. Schmõrl em 138 doentes (6) e Rauis em 
135 casos (57) detectaram o envolvimento do íliaco em 21,7% e 58% respectivamente, 
incluindo-se também o sacro nesta última percentagem. 

O crânio foi, entre os nossos doentes, envolvido numa percentagem (53,3%) bastante 
superior às verificadas por Schmõrl (28,3%), Rauis (17%) e Wellman (32%) (6,39 e 57). 

A frequência do envolvimento da coluna vertebral que na nossa série de doentes é de 
40% constitui um valor intermédio entre o estimado para as séries de Rauis com 32% e de 
Schmõrl com 50% (6 e 57). 

Também na repartição pelos diversos segmentos da coluna a nossa série apresenta valores 
percentuais intermédios entre os Rauis e Schmõrl, evidenciando a série de Wellman resulta
dos algo discrepantes dos anteriores (6,39 e 57). 

O envolvimento do sacro e do fémur foi, na nossa casuística, percentualmente inferior ao 
notado nas séries que temos vindo a referir (6,39 e 57) Schmõrl (6) detectou alterações 
pagéticas duas vezes mais frequentes no fémur direito (31,2%) que no fémur esquerdo 
(15,2%) enquanto nós verificámos uma percentagem inversa, isto é 30% de doentes com o 
fémur esquerdo atingido e apenas 16,7% com alterações à direita. 

A tíbia foi na nossa série menos vezes atingida (6,7%) do que nos trabalhos atrás citados 
(6,39 e 57). 

Com interesse prático evidente consideramos o facto de, na nossa série, todos os 30 doen
tes apresentarem alterações pagéticas da bacia e/ou do crânio. 

As manifestações ósteo-articulares são as que mais frequentemente aparecem na D.O.P., 
quer enquanto sintoma (p. ex.: fracturas, e coxopatia) (1,6,9, e 10). 

A dor é o sintoma mais comum da D.O.P., podendo ser primária ou, mais frequente
mente, secundária às complicações ósseas, articulares ou neurológicas (1,3,5,6,10 e 58). A 
dor primitiva tem como causas prováveis o estiramento do periósteo e o aumento da pressão 
intramedular devidos ao hiperremanejamento ósseo (6 e 58). 

Aparecendo por vezes mais precocemente do que qualquer alteração radiológica, pode 
então fazer-se o diagnóstico através do estudo cintigráfico (1 e 37). 

As dores são sobretudo nocturnas e nos ossos de carga, podendo ser desencadeadas ou 
exacerbadas pela pressão sobre o osso (6,9,11 e 58). 
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As dores ósseas atingiram, em alguma fase da sua evolução, a totalidade dos doentes por 
nós revistos. A alta incidência das dores ósseas é confirmada pela maioria dos Autores 
(1,2,3,5,6,9,11,37,58 e 59). 

Quando generalizadas, as dores .ósseas podem ter origem numa osteomalacia subjacente 

(1). 
As raquialgias e artralgias encontradas respectivamente em 83,3% e 70% dos nossos doen

tes, estão apenas parcialmente relacionadas com a D.O.P. visto serem frequentes no grupo 
etário considerado (1,2,3,6 e 37). 

A deformação óssea é, na opinião de vários Autores frequente, o que confirmámos no 
nosso estudo onde atingiu metade dos doentes (1,2,3,5,6,7,8 e 11). Mais aparente no crânio e 
ossos longos, a deformação é no entanto também evidente quando a afecção da coluna 
vertebral é extensa, provocando cifoescoliose com consequente redução da estatura do 
doente (1 e 6). 

Das 10 artropatias periféricas relacionadas com a D.O.P. que encontrámos entre os nos
sos doentes, 9 eram coxopatias (30%), o que representa a mesma percentagem que outros 
Autores referem, isto é, 1/3 das D.O.P. pélvicas e/ou do terço superior do fémur (6,60,61 e 
62). 

A coxopatia pagética manifesta-se habitualmente como uma coxartrose bem tolerada e 
com pequena reacção osteofitária, que se pode complicar com necrose asséptica da cabeça 
femural (Fig. 6) (62 e 63). 

A gonartrose encontrada em 1 dos doentes da nossa série é geralmente devida ao encurva
mento do fémur e/ou da tíbia, originando genum varum (6). 

Na revisão da nossa série, encontrámos sinais radiológicos de espondilartrose, ao nível 
dos segmentos da coluna afectados pela doença, em 10 doentes (33,3%). 

As fracturas que ocorrem segundo Altman e Collins (10) em 15,9% segundo Nagant de 
Deuxchaisnes e Krane (9) em 18% e segundo Lake (5) em 24,3% dos doentes, apenas foram 
detectadas em 3,3% dos nossos doentes. As fissuras ósseas que muitas vezes antecedem as 
fracturas foram por nós observadas em 10% dos casos. 

Mais frequentes nas mulheres, as fracturas podem ocorrer sem traumatismo ou com trau
matismo mínimo, atingindo preferencialmente os ossos longos, sendo o fémur, de longe, o 
osso mais vezes lesado (5 e 9). A sua consolidação é irregular, parecendo ser mais rápida 
quando o remanejamento ósseo é mais activo (5,6,9,10 e 59). Para Barry, cerca de 18% das 
fracturas teriam uma consolidação lenta ou ausente (5). No nosso doente, a fractura da 
diáfise femural esquerda consolidou em tempo considerado normal. 

Habitualmente indolor, a osteoporose circunscrita do crânio é uma alteração típica da 
D.O.P. e que atinge preferencialmente a zona fronto-parietal ou o frontal e o occipital, onde 
possui limites bosselados (3,5,6 e 11). Desconhece-se a sua verdadeira frequência visto cor
responder à fase inicial ou osteolítica da doença, sendo depois substituída por osso neofor
mado com alterações arquitecturais (3,5,6 e 37). 

Na nossa série, 2 doentes (6,7%) apresentaram osteoporose circunscrita do crânio. O diag
nóstico diferencial com lesão osteolítica maligna foi obtido por intermédio da Tomografia 
Axial Computadorizada (37 e 64). 

A inexistência de qualquer caso de degenerescência maligna na nossa casuística está de 
acordo com o referido noutros grupos de doentes revistos por Krane, Arlet e Villiaumey, em 
que a sua incidência é inferior a 1% (59,65 e 66). 

Os tipos histológicos mais vezes observados são os sarcomas osteogénicos e destes o 
osteosarcoma (67 e 68). A degenerescência sarcomatosa atinge preferencialmente os homens, 
sendo os ossos longos, e principalmente o fémur e o húmero, a sua sede habitual (1,6,65 e 
66). 

A partir dos 40 anos, 20% dos sarcomas ósseos aparece associatjo à D.O.P., sendo o risco 
dos doentes pagéticos em contrair um sarcoma trinta vezes superior ao da população em 
geral (59 e 66). Manifestando-se por dor óssea, tumefacção e/ou fractura, a sua confirmação 
é histológica (65 e 66). Por este motivo, realizámos biópsia óssea em dois doentes com 
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clínica compatível com evolução maligna da sua D.O.P. Ambos os resultados afastaram a 
hipótese de malignização. O recurso à cirurgia com amputação alargada é a única forma, 
embora remota de cura (65). 

Também nas fracturas, e mais raramente, por ser bem tolerada na coxopatia pagética, a 
cirurgia ortopédica está indicada, embora exista o perigo de hemorragia abundante devido à 
riqueza vascular dos ossos pagéticos que a terapêutica com calcitonina no pré e post opera
tório parece minorar (63,69,70,71,72 e 73). 

Das doenças ósteo-articulares que classicamente se descrevem associadas a D.O.P. (6), 
encontrámos 2 casos (6,7%), da nossa série, com hiperostose vertebral anquilosante, percen
tagem análoga aos 5% verificados por Altman e Collins (10) e em discrepância com os 40% 
referidos por Mazières (74). 

As complicações cardiovasculares ocorrem frequentemente nos doentes pagéticos (1 e 6) e 
foram encontradas em 60% dos nossos casos. 

Algumas destas complicações podem ser imputadas à D.O.P. mas são, na sua maioria, 
relacionáveis com a idade dos doentes (5 e 6). 

Classicamente considerada, desde Howarth (1953), como complicação da D.O.P., a insu
ficiência cardíaca de alto débito é rara e regride bem como a terapêutica eficaz da doença de 
base (1 e 59). Este tipo de insuficiência cardíaca, em que o débito pode atingir três vezes o 
normal, pensa-se estar relacionado com o aumento do leito vascular, que ocorre nos doentes 
com envolvimento esquelético extenso e doença bioquimicamente activa, visto atingir prefe
rencialmente os doentes com mais de 30% de massa óssea atingida (6,59 e 75). 

Na nossa série, 13,3% dos doentes apresentavam insuficiência cardíaca, enquanto May 
(75) a encontrou em 30% dos 150 doentes que estudou, principalmente nos mais idosos e 
com doença difusa. 

As calcificações foram detectadas em 20% dos nossos doentes, percentagem baixa se tiver
mos em conta outros trabalhos que apresentam frequências entre 35% e 80%, incluindo a 
última as calcificações intracardíacas (3 e 6). 

A HTA, que alguns Autores consideram relacionada com a idade avançada destes doen
tes, manifestou-se em 36,7% da nossa casuística, enquanto May (75) a descreve apenas em 
23,3% dos seus 150 doentes. 

O estudo ecocardiográfico que realizámos em 15 dos 30 doentes estudados revelou ano
malias anatómicas em mais de metade dos doentes e funcionais em um terço dos mesmos. 
Parece-nos fundamental executar exames ecocardiográficos nos restantes doentes a fim de se 
poderem extrair ilações sólidas numa área da D.O.P. que nos parece inexplorada. 

As alterações neurológicas secundárias à D.O.P. são múltiplas e ocorreram frequente
mente (63,3%) na nossa série. 

Destas complicações, são mais frequentes as que resultam da transformação pagética do 
crânio (6 e 76). Encontrámos cefaleias em 33,3% dos doentes que, por ser um sintoma banal, 
é muito difícil relacionar com a D.O.P. (6). As cefaleias da D.O.P. são atribuídas à transfor
mação pagética do crânio e/ou à hidrocefalia que habitualmente ocorre sem hipertensão 
intracraniana (6,77 e 78). 

Das alterações dos nervos cranianos, a mais frequente é nitidamente a do nervo auditivo 
por compressão ao nível do canal auditivo interno, quando a D.O.P. atinge o rochedo 
(1,5,6,76 e 77). 

As queixas de hipoacusia foram detectadas em 36,7% dos nossos doentes, e o estudo por 
audiometria tonal simples realizado em 15 dos 30 casos da nossa série, revelou-se normal em 
um terço daqueles, encontrando-se hipoacusias de percepção, fundamentalmente para as 
tonalidades agudas, em 8 doentes hipoacusia mista em 2 doentes que tinham atingimento 
craniano. 

A hipoacusia mista progressiva é, aliás, a mais típica da D.O.P., sendo causada por com
pressão do nervo auditivo associada ao envolvimento pagetico dos ossículos do ouvido 
médio (6,60 e 76). 

O ainda reduzido número de doentes que submetemos a este exame, em conjunto com a 
frequência com que a hipoacusia de percepção aparece no grupo etário considerado, asso-
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ciados ainda ao facto de somente 4 dos 8 doentes com aquele tipo de hipoacusia apresenta
rem alterações pagéticas do crânio, faz com que não seja possível retirar ilações neste 
momento. 

Não foi observado, na nossa série qualquer caso de alteração dos nervos óptico, olfactivo, 
trigémio ou facial que, embora excepcionalmente, se pode verificar (1,5,60 e 76). 

Também não encontrámos nos nossos doentes, alterações psíquicas, nomeadamente de 
tipo demencial que, ao contrário do que pensava J. PAGET, podem ocorrer na D.O.P. (5 e 
6). As perturbações psíquicas resultam provavelmente do encarceramento cerebral, da 
hidrocefalia com pressão normal, da isquémia cerebral crónica provocada pelo desvio san
guíneo para o território da carótida externa (Fig. 12) ou por complicações devidas à impres
são basilar (5,6,76 e 78). 

Existem alguns casos descritos da epilepsia em doentes com D.O.P. do crânio sem outra 
causa aparente (79). 

A epilepsia ocorreu em um dos nossos doentes. Tratava-se de uma epilepsia de início 
recente, a D.O.P. atingia o crânio que estava aumentado de volume, a doente não apresen
tava outra causa aparente para as crises comiciais e o electro-encefalograma realizado evi
denciou ritmo rápido sem assimetrias. 

Encontrámos queixas de ciática em 6,7% da nossa série de 30 doentes. Embora as radicu
lalgias isoladas ou com irradiação ciática ou crural, sejam muitas vezes devidas a outras 
causas que não à D.O.P. vertebral, podem ser devidas a esta doença por redução das dimen
sões do canal raquidiano ou dos buracos de conjugação (5,6,59 e 76). 

Embora raramente, podem também observar-se na D.O.P. complicações medulares de 
tipo paraparésia, paraplegia e mesmo quadriplegia, que se ficam a dever a fenómenos com
pressivos, por hipertrofia dos corpos vertebrais ou, sobretudo, dos arcos posteriores (6 e 60). 
Mais frequentes no segmento dorsal, entre D2 e D9, estes fenómenos atribuídos à compres
são da medula são em aiguns doentes provocados por fenómenos de roubo vascular, devido 
ao desvio sanguíneo para os vasos nutritivos das vértebras (60,80 e 81). Este fenómeno de 
roubo vascular é facilemte reversível com o tratamento eficaz da D.O.P. com calcitonina ou 
bifosfonatos (80 e 81). 

As estrias angeóides que Krane (59) encontrou em aproximadamente 10% dos doentes 
com D.O.P. avançada não foram encontradas em nenhum dos 15 doentes em que foi reali
zada a fundoscopia. 

Em 1 389 doentes pagéticos, Nagant de Deuschaisnes e Krane (9) encontraram 5% com 
litíase renal e Altman e Collins (10) descreveram-na em 8,3% dos 290 doentes que constitui
ram a sua série. Estes valores percentuais são sensivelmente inferiores aos 20% que ocorre
ram na nossa casuística. 

A hipercalciúria, que pode acompanhar a D.O.P. em certos períodos da sua evolução, 
favorece a litiase renal cálcica (4 e 5). 

No que respeita aos parâmetros laboratoriais estudados (Quadro XVI), apenas dois se 
revelaram com interesse para o diagnóstico, dada a frequência com que se encontraram 
alterados, e tendo em conta os valores médios muito aumentados que apresentaram. Estes 
parâmetros São a fosfatase alcalina sérica e a hidroxiprolinúria das 24 horas, o que está, de 
resto, de acordo com toda a literatura (1,2,3,5,6,7,9,11 e 59). 

A fosfatasemia alcalina é a medida de vários isoenzimas, dos quais apenas 40% têm ori
gem óssea. Para Woódhouse (1), na ausência de doença hepática, a fosfatase alcalina sérica 
total é um indicador fiável da actividade da D.O.P. 

Os valores séricos da fosfatase alcalina relacionam-se intimamente com a actividade 
osteoformadora, dependente dos osteoblastos (1 e 37). 

Classicamente, a fosfatasemia alcalina (F.A.) apresenta-se muito elevada, mas não de 
forma constante, visto em 10 a 30% das formas localizadas e latentes poder apresentar 
valores normais (37 e 64), tal como na nossa série, em que a F.A. se apresentou aumentada 
em 29 doentes, sendo normal em 1 dos 7 com forma monostótica. 
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Os valores da F.A. podem diminuir quando os doentes pagéticos estão imobilizados, 
aumentando significativamente durante a consolidação de fracturas e podendo variar espon
taneamente de um dia para o outro (42 e 82). 

De acordo com o referido por Altman e Collins (10), verificámos que na nossa série a 
F.A. apresentava valores até cinco vezes o normal em cerca de 2/3 dos doentes (63,3%), 
atingindo em 8 casos valores superiores a 10 vezes a normalidade. Em 1 caso a F.A. foi 22 
vezes superior ao normal, o que está de acordo com KAY que reportou valores superiores a 
20 vezes o normal (Quadro XVIII) (2). 

Ainda de acordo com diversos Autores (6 e 37) encontrámos uma relação significativa 
entre os valores de F.A. e a extensão do envolvimento esquelético da D.O.P. (Quadro XX). 

A excreção urinária de hidroxiprolina é o indicador bioquímico mais sensível e fiável de 
"turn over" da matriz óssea (83). 

Libertada pelo osso durante a reabsorção osteoclástica, a hidroxiprolina não é reutilizada 
durante a síntese do novo colagénio, sendo parcialmente excretada, intacta, pelo rim (83 e 
84). 

O doseamento da hidroxiprolinúria efectua-se habitualmente na urina das 24 horas, o que 
levanta problemas práticos relacionados com a sua colheita durante todo o período conside
rado. Acresce ainda que o doente deve cumprir uma dieta rigorosa (83). Estes problemas 
podem ser ultrapassados colhendo amostras de urina durante a noite, com o doente em 
jejum desde o jantar, calculando a relação hidroxiprolinúria/creatininúria nessas amostras 
(83). 

Classicamente aumentada na D.O.P., muito embora dela não seja específica, a hidroxi
prolinúria mantém-se normal em cerca de 25% dos doentes pagéticos (6 e 42), tal como na 
nossa série em que os seus valores estavam inalterados em 20% dos casos (Quadro XVII). 

Dos nossos 24 doentes com excreção urinária aumentada de hidroxiprolina, 16 apresenta
vam valores moderadamente elevados (até 5 vezes o normal) (Quadro XIX). O valor mais 
elevado que encontrámos foi de 920 mg nas 24 horas, que está de acordo com o referido em 
outros grupos de doentes (6 e 10) que reportam valores máximos entre 1 e 2g/dia. 

Ao contrário do que aconteceu com a F.A. não encontrámos qualquer correlação estatis
ticamente significativa entre os valores da hidroxiprolinúria e a extensão do atingimento 
pagetico do esqueleto. A diminuição da F.A. e da hidroxiprolinúria tem valor no controle 
do efeito da terapêutica; todavia, e dada a possibilidade de se verificarem variações diárias 
fisiológicas, para serem interpretáveis e fiáveis, aquelas devem ser de pelo menos 25% (6 e 
85). 

O colesterol foi na nossa casuística o terceiro parâmetro que mais vezes se apresentou 
aumentado (36,7% dos casos) mas sempre de forma moderada. Embora existam referências 
em contrário (86), o valor médio do colesterol dos nossos doentes situou-se dentro dos 
limites normais. 

Inesperadamente, encontrámos uma relação significativa entre os valores do colesterol e 
aqueles que exprimem a percentagem de envolvimento ósseo da D.O.P. O colesterol, 
embora dentro dos limites da inormalidade apresenta valores mais elevados nos doentes 
com maior atingimento ósseo (Quadro XX). 

A média das calcemias na série que apresentamos encontra-se dentro dos valores normais; 
encontrámos uma taxa elevada da calcémia, quase sempre moderadamente, em 26,7% dos 
doentes de acordo com o verifica por Autores (5,6,9,42,85 e 86). 

Nos doentes com D.O.P. também as calciúrias são habitualmente normais, existindo alte
rações do balanço e da cinética do cálcio, principalmente nas formas generalizadas 
(1,5,6,9,42,85 e 86). 

O teste da hipocalcémia provocada por calcitonina, consiste na injecção daquela hormona 
polipeptídica de origem tiroideia, o que origina uma hipocalcémia franca, máxima à 6." hora 
reversível bas 12 a 24 horas seguintes. Esta hipocalcémia é mais nítida na D.O.P. do que 
noutras osteopatias, naquela, mais importante nas formas mais extensas da doença, 
correlacionando-se com os valores da F.A. e da hidroxiprolinúria. Esta prova tem especial 
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valor na apreciação da evolução da doença e na verificação periódica da sua sensibilidade à 
calcitonina, quando é este o meio escolhido para a tratar (42,87,88 e 89). 

Tendo em conta a sua relativa instabilidade fisiológica, os valores séricos e urinários do 
fósforo são habitualmente normais na D.O.P. (3 e 6). De acordo com estas referências, o 
valor médio da fosforémia dos nossos doentes foi normal. Esta encontrava-se elevada, a 
maioria das vezes ligeiramente, em apenas cerca de 25% dos casos. 

Como outros Autores, referidos por Recordier (86), que encontraram velocidade de sedi
mentação (V.S.) elevadas em 1/3 dos doentes com D.O.P., sem outra explicação que não 
fosse aquela doença, detectámos, entre os 30 doentes estudados, 10 com aumento da V.S. 
cujo valor médio para toda a série é de 18 mm na 1.* hora. 

Se para alguns Autores (86) o aumento da V.S. seria um bom índice da actividade da 
doença, já para outros (5 e 6) a relação da V.S. com o grau evolutivo da D.O.P. é pouco 
significativa. 

Têm sido descritas hiperuricemias na D.O.P., chegando alguns Autores (25) a referi-la em 
40% dos doentes, principalmente do sexo masculino e nas formas mais extensas da doença 
(1,86 e 90). 

Relacionada provavelmente com o aumento do "turn over" das purinas nas numerosas e 
hiperactivas células ósseas, esta hiperuricémia associar-se-ía mesmo, algumas vezes a crises 
agudas de gota úrica (1,25,86 e 90). 

Contrariamente a estes resultados, não só a média das uricemias dos nossos doentes apre
sentou um valor normal, como não encontrámos hiperuricémia em nenhum deles. 

A anemia é pouco frequente na D.O.P. apesar da idade média dos doentes (6 e 86). 
Nos 30 doentes da nossa série, a média das taxas de hemoglobina foi normal e apenas 1 

doente apresentava um valor de hemoglobina (1 l,6g/100ml) ligeiramente inferior ao consi
derado normal. 
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TRATAMENTO DA COXARTROSE COM CALCITONINA DE SALMÃO -

RIBEIRO DA SILVA J., RAMALHO RAMOS J., MOREIRA NETO A.

ACTA REUMA, PORT. XII (3): 167-171, 1987 

Tratamento da coxartrose com calcitonina 
de salmão (1) 
Salmon calcitonin in the treatment of coxarthrosis 

RIBEIRO DA SILVA J.(2), RAMALHO RAMOS J.(2), MOREIRA NETO A.(2) 

O efeito ca Calcitonina no tratamento da Coxartrose inicial foi avaliado em 30 doentes. 
77% dos doentes apresentavam melhoria significativa, quer das dores, quer da amplitude de 
movimentos, ao fim da 4.* semana de tratamento. 

Doze semanas após a conclusão do ensaio, 40% dos doentes estavam assintomáticos. 

Ao estudarmos o efeito terapêutico da 
Calcitonina Sintética de Salmão no trata
mento da Osteoporose involutiva, verificá
mos, do mesmo modo que outros Autores, 
uma melhoria significativa dos doentes que 
apresentavam simultaneamente um pro
cesso degenerativo da anca. 

Assim, e fora das suas indicações electi
vas, iniciámos um estudo dos efeitos da 
Calcitonina na Coxartrose. 

DOENTES E MÉTODOS 

Doentes — Foram admitidos ao estudo 30 
doentes de idades compreendidas entre os 40-65 
anos, sendo 9 do sexo masculino e 21 do sexo 
feminino. Todos os doentes referiam dor de 
ritmo mecânico e impotência funcional de uma 
ou ambas as ancas e apresentavam uma coxar
trose inicial documentada por um estudo radioló
gico da bacia. 

Onze doentes tinham coxartrose unilateral. 
Foram excluídos do estudo os doentes com 

Osteopatia Maligna, Doença de Pajet do osso, 
Hiperparatiroidismo, Coxartrose avançada. 

No início do estudo foi suspensa toda a medi
cação analgésica e/ou anti-inflamatória que 
eventualmente estivesse a ser feita. 

PLANO DO ESTUDO (Quadro I) 

Duração: 34 semanas. 
Esquema Terapêutico: Cada doente recebeu 

100 unidades MCR de Calcitonina Sintética de 
Salmão, Intramuscular, diárias, durante 4 sema-

(1) Resultados preliminares apresentados nas VI 
Jornadas de Actualização e Avanços em Reuma
tologia, 1986, Lisboa. 
(2) Especialistas de Reumatologia, do Instituto 
Português de Reumatologia. 

While studying the effect of synthetic sal
mon calcitonin (SCT) in treating involutio
nal Osteoporosis, we observed a significant 
improvement in patients also suffering from 
Coxarthrosis. This confirmed previous 
findings. 

No taking into account its elective indica
tions, we therefore started studying the 
effects of Calcitonin on Coxarthrosis. 

PATIENTS AND METHODS 

Patients — Thirty patients, 9 males.and 21 
females aged between 40 and 65 were studied. 

All subjects registered mechanical rhythm 
pains, functional disability in one or both hips 
and early coxarthrosis confirmed by pelvic X-
rays. 

11 patients had unilateral Coxarthrosis. 
Patients suffering from Malignant Osteopathy, 

Paget's bone disease, Hiperparathyroidism and 
late Coxarthrosis were excluded from the 
programme. 

All analgesic and/or anti-inflammatory treat
ment was suspended at the beginning of the 
programme. 

STUDY DESIGN (Table I> 

Duration: 34 weeks 
Procedure: Each patient received a daily intra

muscular injection of 100 MRC units of synthetic 
salmon calcitonin for the first 4 weeks, followed 
by a wash-out period of 2 weeks. This treatment 

(1) Preliminary results presented at the "6th 
Meeting on Rheumatological Treatment and 
Progress", 1986, Lisbon. 
(2) Rheumatologists of the Portuguese Institute 
of Rheumatology. 
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nas e às quais se seguiu um período de repouso 
de 2 semanas. Fizeram-se 4 ciclos terapêuticos 
aos quais se seguiu um periodo livre de 12 
semanas. 

Exames Laboratoriais: No início,» às 10 sema
nas e às 22 semanas, foram executados os seguin
tes exames: Hemograma, Velocidade de 
Sedimentação, Calcémia, Fosforémia, Fosfatase 
Alcalina, Depuração da Creatinina, Electroforese 
das proteínas séricas, Calciúria, Hidroxiprolinú
ria, Urina tipo II. 

Exames Radiológicos: No início e às 22 sema
nas foi feito um radiograma da bacia, antero-
posterior, de pé. 

AVALIAÇÃO DA EFICÁCIA 

Pelo Doente: Avaliação da dor por meio da 
escala visual de Scott-Huskísson. Avaliação da 
capacidade funcional para subir e descer escadas 
e para a marcha. 

Pelo Investigador: Avaliação da dor e da 
amplitude dos movimentos das coxo-femorais. 

RESULTADOS 

Os efeitos das injecções de Calcitonina 
foram avaliados às 1,2, 4, 10, 16 e 22 sema
nas. Fez-se uma avaliação tardia 12 sema
nas após a conclusão dos ciclos-terapêuticos. 

Em 50% dos casos começou a verificar-se 
ao fim da 1 .* semana uma redução da dor. 
Na 2.' semana, 77% dos doentes apresenta
vam resultados favoráveis, e à 4." semana, 
49% não referiam dor. Estes números não 
sofreram alterações significativas até ao 
final do ensaio. Abandonaram o estudo 
20% dos doentes devido a efeitos acessórios 

cycle was repeated 4 times, with a 12 week final 
wash-out period. 

Laboratory Tests: The following were carried 
out prior to and then 10 weeks and 22 weeks 
after starting research: complete blood count, 
sedimentation rate, serum calcium, serum phosp
horus, serum alkaline phosphatase, creatinin 
clearance, serum protein electrophoresis, urinary 
calcium, hidroxyprolinuria and Type II Urine. 

Radiographic Tests: A supine antero-posterior 
pelvic X-ray was performed prior to and 22 
weeks after starting research. 

EFFICACY 

Patient Evaluation: Scott-Huskisson visual 
scale pain evaluation. Walking and climbing 
stairs for functional ability assessment. 

Researcher Evaluation: Assessment of range of 
movements and pain. 

RESULTS 

The effects of the injections were assessed 
in the 1st, 2nd, 4th, 10th 16th and 22nd 
week. A final test was male 12 weeks after 
the conclusion of the treatment cycles. 

50% of the subjects showed a decrease in 
pain at the end of 1st week. 77% positive 
results were obtained in the 2nd week. 
There were no complaints of pain from 
49% of the patients in the 4th week. These 
findings showed no significant change up to 
the end of the study. 20% of the subjects 
abandoned the study because of adverse 
side effects — nausea, vomiting, diaorrhea, 
rashes and headaches (Table II). 40% of 
the subjects showed temporary facial flus-

Quadro I — PLANO DO ESTUDO 
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Quadro IK Características dos doentes e avaliação terapêutica 
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— náuseas, vómitos, diarreia, prurido cutâ
neo, cefaleias (Quadro II). Quarenta por 
cento apresentaram rubor facial transitório 
e náuseas fugazes, que não levaram à inter
rupção do ensaio. Esta sintomatologia era 
coincidente com os 3 primeiros dias de cada 
ciclo, desaparecendo espontaneamente. Em 
3% dos resultados foram nulos (Quadro III). 

Na avaliação tardia, 40% dos doentes 
estavam assintomáticos, sendo de realçar 
que, destes, apenas 3 (10%) a coxartrose era 
bilateral. O caso n.0 27 só entrou em remis
são depois de t e rminados os ciclos 
terapêuticos. 

Nos exames bioquímicos não foram 
encontrados quaisquer alterações, a não ser 
as que eram de esperar devido à própria 
Calcitonina (diminuição dos valores da Cal
cémia e aumento da Calciúria). 

Os exames radiológicos iniciais e finais 
não mostraram evolução da coxartrose. 

DISCUSSÃO 

Este estudo descreve os efeitos da Calci
tonina Sintética de Salmão nos doentes 
com Coxartrose, radiologicamente classifi
cada como graus I e II. A incidência dos 
efeitos colaterais foi moderada e de carácter 
transitório, na maioria dos casos. 

Embora o nosso estudo não tenha 
incluído um grupo comparativo, sem tera
p êu t i c a ou sob o e fe i to de A n t i 
inflamatórios não esteróides, a eficácia do 
tratamento foi demonstrada quando a evo
lução da dor foi comparada com a evolução 
pré-tratamento. Podemos assim concluir 
que a Calcitonina tem valor terapêutico nas 
formas iniciais de Coxartrose e sobretudo 
se esta for unilateral, como foi observado 
na avaliação tardia. Nalguns casos foi pos
sível obter remissão das queixas dolorosas 
durante as 12 semanas seguintes após terem 
terminado os ciclos terapêuticos, não tendo 
s ido n e c e s s á r i o r e c o r r e r a o u t r o s 
medicamentos. 

hes and temporary nausea. However, they 
did not i n t e r r up t t r e a tmen t . These 
symptoms appeared in the first 3 days of 
each cycle, disappearing spontaneously. 
The treatment had no effect on 3% of the 
cases (Table III). 

In the late test, 40% of the patients 
showed no symptoms, although only 3 
(10%) of these subjects had bilateral 
Coxarthrosis. Subject n.0 27 did not show 
any improvement until the end of the treat
ment cycles. 

There were no significant changes obser
ved on the biochemical tests, apart from 
those expected from administrating Calcito
nin (a decrease in serum calcium and 
increase in urinary calcium). 

The X-rays taken prior to and after the 
study showed no progress in Coxarthrosis. 

DISCUSSION 

This study describes the effects of 
Synthetic Salmon Calcitonin on Coxarthro
sis patients with a Grade I and II on the 
X-ray scale. 

In most cases, the incidence of adverse 
effects was moderate and temporary. 

Although a control group with placebo 
or non-steroid anti-inflamatory therapy was 
not included in the programme, the efficacy 
of the treatment was confirmed when com
paring the degree of pain felt prior to and 
after treatment. These observations indicate 
that Calcitonin has a therapeutic value in 
early Coxarthrosis, particularly when unila
teral, as confirmed by the late test. In some 
cases pain was relieved in the 12 weeks fol
lowing the treatment cycles, and no further 
treatment was needed. 

The analgesic effect of Calcitonin derives 
from multiple mechanisms (selective distri
bution of Calcium, beta-endorfine release, 
etc.) 

All non-steroid anti-inflamatory drugs 
induce Prostaglandin synthetase inhibition 

Quadro III. Avaliação da resposta de 30 doenies com coxartrose tratados com calcitonina 

REMISSÃO COM
PLETA DA DOR 

ALÍVIO 
DA DOR 

RESULTADOS 
NULOS 

ABANDONO 
DO ENSAIO 

N.0 (%) 11 (49%) 
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O efeito antalgico da Calcitonina deriva 
de mecanismos múltiplos (distribuição 
selectiva do Cálcio, libertação de beta-
endorfinas, etc.). 

Todos os fármacos Anti-inflamatórios 
não esteróides inibem a Prostaglandina sin
tetase, estando assim relativamente contra-
indicados nos doentes que tenham uma 
úlcera péptica activa, uma história pre
gressa de doença ulcerosa ou uma discrasia 
hemorrágica. Nestas situações as alternati
vas terapêuticas são limitadas. A terapêu
tica com Calcitonina parece oferecer uma 
alternativa que é rápida e duradoura no seu 
efeito, particularmente nas formas iniciais 
da Coxartrose. 

and should not, therefore, be prescribed to 
patients with active peptic ulcers or with a 
history of ulcers or hemorrhagic disorders. 
Therapeutic alternatives in these situations 
are limited. Treatment with Calcitonin may 
offer a rapid and long-lasting alternative, 
specially in the early Coxarthrosis. 

RESUME 

L'effet de la Calcitonine dans le traitement de la Coxarthrose iniciale a été évalué en 30 malades. A la 
fin de la quátrième semaine de traitement, 77% des malades ont presente uma amelioration significative 
des douleurs, ainsi comme de I'amplitude des mouvements. 

Douze semaines après la conclusion de I'essaie, 40% des malades étaient assymptomatiques. 

SUMMARY 

The effect of Calcitonin in the treatment of early Coxarthrosis was assessed in thirty patients. There 
was a marked increase of mobility and a lessening of pain in 77% of the patients after only 4 weeks 
treatment. 

12 weeks after terminating treatment, 40% of the patients showed no symptoms. 
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Artrites Infecciosas (Algumas lembranças) 

MANUEL ASSUNÇÃO TEIXEIRA1, ANTÓNIO SANTOS CASTRO2, 
ADRIANO MOREIRA NETO3, ANA ASSUNÇÃO TEIXEIRA4 

Os autores recordam, em primeiro lugar, alguns passos da classificação dalgumas artrites. 
Das artrites infecciosas, relacionáveis com a presença, local ou distante, de um agente infec
cioso microbiano (bactéria, vírus, espiroqueta, fungo ou verme); e das artrites reumatismais 
atribuídas a processos e distúrbios imunológicos. 

Lembram e comentam, brevemente, a classificação primeira (primeira em nossos dias), em 
artrites sépticas e reumatismos infecciosos; a introdução do termo "reactive arthritis" por 
AHO, em 1973; a classificação de Dumonde, de quatro subgrupos, considerando já os facto
res e mecanismos imunológicos; e a mais recente classificação, de Hilton Seda, que reduz os 
quatro subgrupos de Dumonde a três, juntando o segundo e o terceiro. E finalmente, os 
Autores apresentam a sua proposta, relativa à designação de "artrites inflamatórias", atri
buída ao último grupo das classificações de Dumonde e de Seda. Este grupo deve chamar-se, 
segundo a nossa opinião, de "artrites reumatismais", pois, inflamatórias são todas as artro
patias mencionadas, e por isso se chamam "artrites". 

Em segundo lugar, os autores recordam alguns dos factores etiológicos (predisponentes, 
determinantes, microbianos) das artrites infecciosas, mais comuns ou mais importantes entre 
nós. 

Recordam, em terceiro lugar, os sintomas comuns, mais ou menos acentuados, que podem 
levar-nos à certeza ou suspeita, de que o processo inflamatório infeccioso, a confirmar e a 
precisar, sem demora, para o tratar com prontidão e acerto, a fim de evitar as consequências 
graves dalgumas infecções articulares. 

Finalmente, fazem-se algumas considerações sobre o tratamento, que não deve ser exclusi
vamente medicamentoso. Lembra-se o repouso articular: a imobilização, contínua ou inter
mitente; a mobilização passiva, activa, em descarga ou em carga; a tracção: outros agentes 
físicos; a cirurgia articular; e os meios recuperadores. E antes de todos, os meios preventivos. 

1. INTRODUÇÃO 
Os nossos antecessores, e até alguns Mestres contemporâneos, dividiam, ou dividem ainda, 
as artrites relacionáveis com a presença de um agente infeccioso, local ou distante, em dois 
grupos mais ou menos distintos: a) Em artrites infecciosas ou sépticas, quando o agente 
microbiano se encontrava presente e a proliferar na própria articulação; b) E em reumatis
mos infecciosos, quando a articulação ou as articulações eram, ou pareciam, estéreis, mas 
cujo processo inflamatório articular se podia relacionar com uma infecção distante, actual 
ou anterior. 

Em 1973, AHO, médico reumatologista britânico, introduziu a nova designação de "reac
tive arthritis" (artrite reactiva) para designar as artrites do segundo grupo (os reumatismos 
infecciosos), deixando transparecer, que além do agente infeccioso, estavam envolvidos na 
etiologia e etiopatogenia destes reumatismos, outros processos, nomeadamente 
imunológicos. 

Anos depois, Dumonde, tenta distinguir quatro subgrupos de artrites, neste grupo de 
artrites directa ou indirectamente relacionáveis com um processo infeccioso ou imunológico; 
e propõe a classificação do Quadro I, hoje geralmente aceite. 

Recentemente, Hilton Seda, o Mestre brasileiro, junta dois dos subgrupos do quadro de 
Dumonde (o segundo e o terceiro), como indica o Quadro 2. E nós propomos que o último 
subgrupo, dos referidos quadros 1 e 2, passe a chamar-se "reumatismal", e não "inflamató
rio", pois inflamatórias são todas as artropatias dos dois quadros, e por isso se chamam 
artrites. 

' Director Clinico do Instituto Português de Reumatologia, Consultor de Medicina Interna do Insti
tuto Português de Reumatologia. Director do Serviço de Medicina 2 do Hospital de S. António dos 
Capuchos, - Reumatologista do Instituto Português de Reumatologia, Estagiária do Instituto Portu
guês de Reumatologia 
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Quadro I. Classificação da associação infecção-artrite 

Tipo 

I 
II 
III 
IV 

Infecção 
conhecida 

+ 
+ 
+ 
— 

DUMONDE 

Presença ou 
multiplicação do 
microrganismo 
na articulação 

+ 
— 
— 
— 

Presença de 
antigéno 

microbiano 
na articulação 

+ 
+ 
— 
— 

Síndrome 

Infecciosa 
Pós-infecciosa 

Reactiva 
Inflamatória 

1987-IPR 

Quadro 2. Classificação da associação infecção-artrite 

Infecção 
conhecida 

Presença ou 
multiplicação do 
microrganismo 
na articulação 

Presença de 
antigéno 

microbiano 
na articulação 

Síndrome 

+ 

+ 

+ 

+/-

Artrite 
infecciosa 

Artrite 
imuno-microbiana 

Artropatia 
inflamatória 

Arq Reumatol Novembro 1985 Vol. 7 H. SEDA 1987-IPR 

Recordemos que o termo "reumatismal" tem de considerar-se, por enquanto e até certo 
ponto, como provisório, pois a etiologia infecciosa pode ser mais larga do que actualmente 
pensamos, a guiar-nos pelos resultados dalgumas recentes investigações. 

Há que lembrar igualmente que muitas das artrites, pelo menos inicialmente, nada têm a 
ver com os agentes infecciosos (bactérias, vírus, fungos, protozoários ou vermes), mas sim 
com outros factores etiológicos, como por exemplo as artrites pós-traumáticas, pós-
hemartrose, micro-cristalinas, ou até as devidas a algumas toxinas artritogénicas. 

Aliás, todas estas artrites estão fora do âmbito da presente exposição, que pretendemos se 
refira exclusivamente a algumas artrites infecciosas, sépticas, mais frequentemente encontra
das entre nós. Deixaremos as artrites reactivas, as artrites reumatismais e outras para mais 
tarde. Este tema das artrites é demasiado longo e complexo para ser analisado em uma só 
exposição. 

É necessário, também, recordar que a maior parte dos limites de qualquer destes grupos 
nosológicos estão longe de ser precisos, como aliás os limites de muitos outros grupos 
nosológicos. 

2. ETIOLOGIA 

Os factores predisponentes das artrites infecciosas devem recordar-se, sempre que sejamos 
postos em presença de um processo inflamatório articular. No Quadro 4 enumeram-se 
alguns destes factores etiológicos. Os factores predisponentes preparam o terreno para os 
agentes infecciosos microbianos se fixarem e proliferarem na sinovial articular. A sinovial é 
ACTA REUMATOLÓGICA PORTUGUESA 
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Quadro 3. Artropatias determinadas por agentes infecciosos 

I. Infecções articulares B. Artrites que se iniciam depois que a 
A. Infecções por bactérias, incluindo infecção desencadeante desapareceu 

espiroquetas e micobactérias 1. Diarreia bacteriana (Salmonela, 
B. Infecções por vírus Yersinia) 
C. Infecções por fungos 2. Síndrome de Reiter (pós-shigellose) 
D. Infecções por protozoários e 3. Febre reumática 

vermes 4. Síndrome de Jaccoud (pós-febre 
reumática) 

II. Artrites estéreis ligadas a infecções 
não articulares 
1. Endocardite bacteriana subaguda 
2. Doença de Whipple 
3. Hepatite B a vírus 

H. SEDA 1987-IPR 

Quadro 4. Etiologia das art. inf. (c. predisponentes) 

Doenças debilitantes 
Doenças infecciosas 
Aplasias medulares, etc. 
Diabetes 
Alcoolismo 
Trat. com corticóides 
Trat. com imunodepressores 
Osteomielites epifisárias 
Feridas infectadas (furúnculos, abcessos, etc.) 
Feridas articulares 
Etc. 

1987-IPR 

propícia 'à fixação de microrganismos, pela riqueza dos seus vasos e recessos, sobretudo 
quando previamente alterada por um traumatismo, ou por um processo inflamatório ou 
degenerativo. 

Uma simples contusão articular, uma ferida perfurante, a existência duma infecção, pró
xima ou distante, o mau estado geral, as aplasias medulares, as imunodeficiências, a admi
nistração prolongada de corticosteróides, a diabetes, o alcoolismo, as intervenções 
cirúrgicas, nomeadamente intestinais e articulares, etc., são predisposições possíveis e até 
frequentes, actuando umas vezes lesando localmente os tecidos, outras diminuindo as suas 
defesas, ou dando origem à infecção e sua disseminação. 

As artrites infecciosas pós-traumáticas, pós-hemartrose, pós-infiltração (de corticosterói
des principalmente), ou dos diabéticos, das infecções gerais e locais, dos portadores de artri
tes crónicas e de artroses, e doutras artropatias — não são raras. Pensar nelas é um dos 
primeiros cuidados do clínico, ao encontrar uma artrite, sobretudo monoarticular, pois as 
consequências osteo-cartilagíneas e outras das artrites sépticas podem ser graves. 

As causas determinantes das artrites infecciosas, sépticas, são ainda mais numerosas (bac
térias, vírus, espiroquetas, fungos, protozoários, vermes), como se lembra no Quadro 3. As 
causas microbianas são inúmeras e variadas. Cerca de 90% das causas determinantes das 
artrites infecciosas são devidas aos primeiros agentes microbianos enumerados no Qua
dro 6. E pode dizer-se que a frequência das artrites infecciosas varia também com a idade 
do doente e com o local de residência onde aparecem. O estafilococos, o estreptococos, o 
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bacilo de Koch, o gonococos, a brucela, continuam a aparecer entre nós. O gonococos, 
agora com mais frequência que há anos; o bacilo de Koch, hoje menos que anteriormente, 
assim como a brucela. Mas todos exigem a nossa atenção, até porque alguns não é fácil 
encontrá-los, na articulação, no sangue ou noutro local. 

As infecções a vírus, a espiroquetas, a fungos, a vermes, são menos frequentes, mas é 
preciso também contar com elas. 

Quando os agentes comuns não se encontram, é preciso pensar e procurar os raros, sobre
tudo quando os doentes vêm doutros países, onde certas doenças infecciosas são frequentes, 
como por exemplo a toxoplasmose e a lepra, a que adiante voltaremos a referir-nos. 

A pouca idade das crianças, que não tiveram ainda tempo de sofrer, nem de vacinar-se, 
para certas doenças, como a gripe e a tuberculose, por exemplo, torna-as atreitas a estas e 
outras doenças infecciosas. 

As artrites crónicas dos adultos, particularmente reumatóides, também acabam algumas 
vezes por se infectar secundariamente. E a hipótese da etiologia infecciosa dalgumas artrites 
reumatóides volta a merecer a atenção dos investigadores, como dissemos. 

De qualquer maneira, quando sejamos postos em face de um processo inflamatório arti
cular, devemos deixar o diagnóstico de artrite reumatóide para último lugar. Façamos como 
o grande Verztman nos aconselha no seu excelente livro sobre conectivites (39): "O papel do 
reumatologista é diagnosticar cada vez menos a artrite reumatóide e cada vez mais as doen
ças que a simulam. Neste sentido, há um factor da maior importância, que é a possibilidade 
do síndroma reumatóide constituir manifestação paraneoplásica. A literatura regista este 
aspecto, que não tem sido excepcional na nossa experiência, principalmente em casos de 
artrite de início tardio. Acentue-se a possibilidade de evolução de algumas doenças reuma
tóides para gamapatias, doenças de cadeia pesada, mieloma múltiplo". 

"Há uma lista enorme de entidades que podem ser confundidas com a artrite reumatóide, 
incluindo-se nela as artrites sépticas. As artrites micro-cristalinas, a espondiiite anquilosante, 
o síndroma de Reiter, a artrite psoriasica, as artrites das enterocolopatias, as artrites pós-
infecciosas e reactivas, o síndroma de Behcet, a doença mista do tecido conjuntivo e outros 
síndromas de associação, o lupus eritematoso sistémico, a esclerose sistémica progressiva, a 
dermatopolimiosite, as angeites nécrosantes, a crioglobulinemia essencial, as artrites da 
hepatite e da rubéola, as artrites virais e a artrite da sarcoidose, as artrites das leucemias, da 
amiloidose, do hipertiroidismo e do hiperparatiroidismo, a artrite da hemocromatose, a 
artrite da endocardite bacteriana subaguda, da polimialgia reumática, da anemia falciforme, 
etc.". 

Vertzman exagera? Certamente que não. As suas palavras são um necessário e prestante 
aviso. 

3. SINTOMAS E DIAGNÓSTICO 

A sintomatologia das artrites infecciosas, sépticas, é variável, com a agressividade, a viru
lência, do agente; e consoante as qualidades e defesas, locais e gerais, do organismo infec
tado. Umas vezes a sintomatologia é viva, intensa e aguda, como sucede com a maior parte 
das infecções estafilocócicas. Outras vezes, a despeito da sua gravidade, a artrite ou osteo
artrite instala-se insidiosamente, como sucede, por exemplo, com as osteo-artrites 
tuberculosas. 

Quando o início é agudo e vivo, a sintomatologia clínica é exuberante. Localmente há 
dor, calor, rubor e acentuada tumefacção. Geralmente: arrepios de frio, febre e mal-estar. 
No sangue: leucocitose com neutrófilia, velocidade de sedimentação elevada, e por vezes 
serologia e hemocultura positivas. No líquido sinovial: Exsudado abundante, turvo espesso, 
cremoso, muito rico em células (50 a 100.000 por c.c, ou mais), em sua maioria polinuclea
res; proteínas e ácido láctico aumentados, glicose diminuída, em relação à glicemia; esfre
gaço, gram-positivo ou gram-negativo, revelando ou não o agente microbiano. Culturas, do 
líquido sinovial, do sangue e da biópsia, provavelmente positivas, mas de resultados tardios. 
Radiografia a confirmar ou a revelar a tumefacção, o estreitamento da interlinha, a destrui-
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ção e a produção óssea, etc., igualmente sintomas de aparecimento tardio, salvo a tumefac
ção, o calor, o rubor e a dor, que se observam clinicamente. 

A agudeza da sintomatologia clínica e laboratorial, nalguns casos faltam, atenuando-se 
mais ou menos e enganando o observador. Todavia, a simples suspeita de infecção, a exis
tência de uma porta de entrada, de lesões infecciosas, próximas ou distantes (furúnculos, 
contusões, infiltrações, de corticosteróides, intervenções cirúrgicas recentes, lesões tubercu
losas recentes ou antigas) e a existência doutras causas, predisponentes, determinantes ou 
adjuvantes, devem alertar o clínico. Nos Quadros 3 e 4 recordam-se algumas, como 
dissemos. 

O exame clínico atento e alguns exames imediatos do exsudado sinovial e do sangue 
podem obter-se sem demora, e permitir uma terapêutica precoce e útil. É preciso, porém, 
lembrar que inicialmente certas alterações sinoviais são ligeiras e não se revelam nos primei
ros dias. Há, por isso, que repetir, por vezes as punções e as análises. E é preciso lembrar 
também, que as medidas cruentas de diagnóstico não devem precipitar-se. A punção e a 
biópsia por exemplo podem não ser inócuas.' 

Como as artrites infecciosas (A.L) são muitas, recordemos apenas os pormenores de algu
mas das mais importantes, para nós, umas pela sua frequência e outras pela sua gravidade. 
Comecemos pelas Artrites Infecciosas (A.L) devidas a bactérias Gram-positivas. 

a) As A.L a COCOS GRAM-POSITIVOS são frequentes, principalmente as devidas ao 
"stafilococus aureus", menos frequentes as causadas pelo "streptococus pyogenes" e pelo 
"streptococus pneumoniae", etc. Estas ocorrem principalmente nas crianças e nos adultos 
com cerca de 40 anos. Algumas têm início agudo e sintomatologia viva. Outras, sintomas 
locais e gerais atenuados, sobretudo aquelas que ocorrem em pacientes já com artrites reu
matóides. Em qualquer dos casos a punção mostra-nos um líquido sinovial turvo, espesso, 
cremoso, rico em células (mais de 50.000 p.ml), em sua maioria polinucleares. O líquido 
sinovial pode mostrar-nos também o agente microbiano e a glucose diminuída, em relação à 
glicemia. E o sangue, com velocidade de sedimentação alta, leucocitose com neutrófilia, 
serologia positiva e mais tarde culturas positivas. A radiografia e os resultados da biópsia 
poderão vir mais tarde a precisar o diagnóstico. 

b) Entre as A.L a COCOS GRAM-NEGATIVOS, a A.L por "Neisseria gonorrhea" é 
uma das mais frequentes, em adultos jovens. Apresenta-se como uma mono ou oligo-artrite, 
acompanhada de febre, alteração do estado geral, lesões cutâneas (vesículas, teno-sinovite, 
etc.). O agente microbiano encontra-se raramente na articulação. É fora dela que o encon
tramos, frequentemente na uretra, vagina, colo do útero, etc. Também pode encontrar-se 
nas culturas, em meio de agar-chocolate (meio de Tayer-Martin). Mas não é preciso estar à 
espera desta prova. A acção terapêutica é útil e pronta, com a penicilina, ampicilina e a 
tetraciclina. A "Neisseria meningitidis" dá sintomas meningeos e articulares ao mesmo 
tempo. Mas a sintomatologia meníngea pode preceder a artrite ou não aparecer. E assim a 
artrite surge isolada, dificultando o diagnóstico. Mas aqui também a prova terapêutica é útil 
e esclarecedora. A penicilina G, sódica i.v., actua prontamente. 

c) A.L por BACILOS GRAM-NEGATIVOS (E. colli, Pseudomonas, Serratia, Salmo
nela, Haemophilus influenzae, Brucela, etc.). Os mais frequentes são a Escherichia colli", de 
origem urinária (50%). E o "Haemophilus influenzae" é frequente causa de artrites nas 
crianças, com menos de 2 anos, e a artrite também pode vir acompanhada de sintomas 
meningeos e de teno-sinovite. A "Brucela melitensis" merece uma referência especial, pela 
importância que ainda tem entre nós, como causa de espondiiite, sacro-ileite e de poliartrite 
migratória. Recordam-se para o seu diagnóstico a febre ondulante, os antecedentes alimen
tares, assim como a hemocultura, a reacção de Coombs, a reacção de Hudlesson, a reacção 
de Wrigth e a prova do Rosa de Bengala. Acção pronta da tetraciclina e da estreptomicina. 
Recidivas por vezes. 

d) A.L SIFILÍTICAS (ocasionadas pelo "Treponema pallidum"). Tanto a lues congénita 
como a lues adquirida podem ter localizações ósseas e articulares múltiplas. Entre as congé
nitas recorda-se a "Pseudo-Paralisia de Parrot" (osteocondrite), a simular uma paralisia dos 
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membros, na criança. O "Síndroma de Clutton" (hidrartrose bilateral dos joelhos, etc.). A 
sífilis adquirida também toma várias formas de poliartrite ou oligoartrite, com teno-sinovite 
na fase secundária, etc. Na fase terciária, goma das epífises e das cartilagens articulares, e 
periostites, etc. Na lues quaternária, as conhecidas artropatias neuropáticas da tabes, etc. O 
espiroqueta pode encontrar-se nas* lesões. É preciso recordar também as falsas reacções que 
podem aparecer noutras artrites, que nada têm a ver com a lues. 

e) A.L TUBERCULOSAS. O bacilo de Koch, ácido-resistente, atinge geralmente a arti
culação, as epífises e as metáfises, principalmente por via hematogénea, a partir de uma 
lesão primitiva visceral, actual ou antiga, sobretudo pulmonar ou renal. A infecção propaga-
-se da articulação ao osso vizinho, ou vice-versa. A diáfise é geralmente poupada porque é 
menos vascularizada. Só em 20% dos casos se encontra o bacilo na articulação, quando 
directamente procurado. Esta escassa percentagem sobe para cerca de 80%, quando o pro
curamos nas culturas (meio de Lowenstein) e atinge os 90-94%, quando recorremos à cul
tura da biópsia sinovial. 

É quase sempre uma monoartrite. Além de outras lesões, encontram-se nelas granulomas 
com caseose; um líquido sinovial menos rico em células (10.000 a 20.000 p.ml); a mesma 
baixa de açúcar, em relação à glicemia; frequentemente um abcesso ossifluente, seguindo 
trajectos variáveis. E como dissemos, sintomas clínicos atenuados, menos vivos. As altera
ções radiográficas são tardias, sobretudo as lesões epifisárias e metafisárias, que acompa
nham as articulares: Lesões destrutivas, pouco produtivas, além da osteoporose inicial. 

Como veremos, a chamada "tríade de ouro" (Rifampicina, Hidrazida e Etambutol) 
actuam bem, associada à imobilização prolongada e doutras medidas (v. Quadro 6). 

0 A.L por FUNGOS (Candidiase, Coccidiomicose, Blastomicoses, Esporotricose, Acti-
nomicoses, etc.). Associada à micose articular encontra-se quasi sempre uma doença subja
cente, grave, debilitante como por exemplo uma osteomielite. É uma artrite pouco ou nada 
dolorosa, que atinge uma ou mais articulações, e que se assemelha pela sua sintomatologia e 
anatomopatologia à artrite tuberculosa, excepto pela multiplicidade das articulações atingi
das. Ela é igualmente uma doença granulomatosa. 

O exame do líquido sinovial, a biópsia e a radiografia levam ao diagnóstico. A anfoteri-
cina B e a 5-Fluoricitina e a drenagem ajudam o tratamento (v. Quadro 6). 

g) A.L a VÍRUS (da hepatite B, da varicela, da mononucleose infecciosa, da parotidite 
epidémica, da rubéola, do adeno-vírus e arbo-vírus, etc.). Poucas vezes se consegue isolar o 
agente. Nalguns casos julga-se que as artrites sejam causas por imunocomplexos. São geral
mente poliartrites, não destrutivas e doenças auto-limitadas. Em semanas ou meses curam. 
As da varíola fazem excepção pelas suas lesões destrutivas. 

h) A.L por MICOBACTÉRIAS, também se assemelham às da tuberculose. Mas, como 
sucede com as A.L a fungos, podem ser poliarticulares, ao contrário das A.L tuberculosas, 
que geralmente são monoartrites. Mas tendem como estas a fistulizar. 

i) .A.L da LEPRA (Osteopatia da hanseniase) causadas pelo bacilo álcool-ácido-
resistente "Mycobacterium leprae". A "hanseniase" é uma doença sistémica, com aspectos 
clínicos proteiformes e com alterações laboratoriais e imunológicos semelhantes às das 
doenças difusas do tecido conjuntivo. Inicia-se muitas vezes por uma mácula cutânea hipo
crómica, ou eritemato-hipocrómica — anestésica, e pode evoluir para formas tuberculóides. 
Além destas alterações cutâneas iniciais podem aparecer artrites, irites, periostites e osteítes, 
e orquite, e outras manifestações osteo-articulares e viscerais. O eritema nodoso é frequente, 
assim como o eritema polimorfo, e a amiloidose. 

O agente encontra-se presente em muitas lesões; e a reacção de Mitsuda é algumas vezes 
positiva. 

Há milhares de leprosos em Portugal, mas no Brasil, segundo inquérito recentemente feito 
pela O.M.S., a doença é frequente e endémica. Encontraram cerca de 500.000 hansenianos 
neste país. Este facto, a semelhança da lepra com algumas doenças difusas do tecido conjun
tivo, e as nossas estreitas relações com a Nação Irmã, obrigam-nos a recordar também a 
lepra. 
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Quadro 5. Escolha de antibióticos baseada na coloração pelo Gram 

Coloração pelo Gram Droga de Escolha Dosagem Alternativa Comentários 

Gram-positivo 

Cocos gram-negativos 

Penicilina penicilinase-
-resistente (e.g., 
meticilina, nafcilina) 

8-12 g diariamente, IV, 
em 4-6 doses 

Cefalosporinas Presumir a presença de 
estafilococos produtores 
de penicilinase 

m 
C 2 

O 
r-
O 

2 
S 

o 
c 
m 

Adultos ou adolescentes 

Crianças pequenas 

Bacilos gram-negativos 

Nenhum microrganismo 
observado 
Paciente jovem, saudável 

Paciente com factores 
predisponentes (v. texto) 

Crianças 

H. SEDA 

Penicilina G 

Ampicilina 

Gentamicina 
e 
Carbenicilina 

Penicilina G 

Penicilina penicilinase-
resistente e gentamicina) 

Ampicilina e penicilina 
penicilinase-resistente 

10.000.000 de 
diárias, IV - 4 

50 mg/kg, IV 

Unid. 
1 doses 

- cada 6h 

3-5mg/kg/dia, IM, em 
3 doses 
30 g IV, diariamente, 
em 6 doses 

Como acima 

Como acima 

Como acima 

Tetraciclinas 
Eritromicina 

Cloranfenicol 

Cefalosporinas 

Cefalosporinas 

Cefalosporinas e 
Carbenicilina 

Cloranfenicol 
Cefalosporinas 

Quase sempre 
N. gonorrhoeae 

Tratar contra H. influenzae 

Tratar contra Pseudomonas 
resistentes 

Doença provavelmente 
gonococica 

Tratar contra estafilococos 
e bacilos gram-negativos 

Tratar contra Haemophilus 
e estafilococos 

1 
o 
o 
2 
g 

to 

1 
1 

• A 

• 
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Quadro 6. Terapêutica antibiótica de algumas artrites infecciosas (Cont.) 

1 — Staphylococcus Nafcilina, Oxacilina, Vancomicina 
2 — Streptococcus Penicilina, Eritromicina, Vancomicina 
3 — Neisseria gonorrheae Penicilina ou Ampicilina (7 dias), Espectinomicina, 

Cefoxidina 
4 — Brucella melitensis Tetraciclina, Estreptomicina (4 semanas), Rifampicina 
5 — Mycobacterium tuberculosis Rifampicina, Etambutol, Isoniazida, Pirazinamida 

(12-18 meses) 
6 — Neisseria meningitidis Penicilina, Cloranfenicol 
7 — Mycobacterium leprae Penicilina ou Cloranfenicol ou Cefalosporinas da 1." 

geração (Cefalotina) e da 3." geração (cefuroxima) 
8 — Enterococcus Penicilina mais Gentamicina ou Vancomicina 
9—Pseudomonas aeroginosa Tobramicina ou Ticarcilina ou Amicacina mais 

Piperacilina ou Mezlocilina 
10 — Salmonelas Cloranfenicol, Amoxacilina, Trimetoprim + Sulfametoxazol 
11 — Fungos Ampicilina, Anfotericina B 
12 — Treponema palidum Penicilina, Tetraciclina, Eritromicina 
13 — Borrelia burgdoferi Tetraciclina, Penicilina, Eritromicina 
14 — Toxoplasma gondii Sulfadiazina mais Primetamina 

Etc. 

(Adaptado de A. W. Karchmer e M. H. Weisman, por A. S. Castro e M. A. Teixeira) 

j) A.L do TOXOPLASMA. O "Toxoplama gondii" é um protozoário de 6-7mm de com
primento, em forma de crescente, e animado de movimento de rotação, o que lhe permite 
perfurar a membrana celular e alojar-se dentro das células, as mais diversas, incluindo talvez 
os eritrócitos. Ao proliferar, dá origem a pequenos quistos. O microscópio electrónico per
mite encontrá-lo, depois de corado pelo Giemsa e Wright. No soro do homem e dos bovi
nos, carneiros, porcos e outros animais, encontram-se anticorpos, com e sem doença, pelo 
menos aparente, como se verificou nos matadouros de Paris, da Suíça e doutros países 
europeus. Com mais frequência ainda em S. Paulo. O parasita pode transmitir-se do animal 
ao homem, e do homem ao homem, pela saliva, do beijo por exemplo. É considerado hoje 
agente de contaminação frequente, nomeadamente no Brasil, embora possa haver infecção 
sem doença, como dissemos. 

A reacção de Sabin-Feldman permite separar a toxoplasmose doença, da toxoplasmose 
infecção. O teste de floculação e de Siim, o teste de hemoaglutinação, ajudam também o 
diagnóstico; e são testes necessários para o confirmar. 

Na forma congénita existe comprometimento preferencial pelo sistema nervoso. Além da 
forma meningo-encefalítica estão descritas muitas outras formas, congénitas e adquiridas. A 
forma articular apresenta-se como uma poliartrite ou monoartrite. As formas oculares, de 
corio-retinite, de uveíte, quasi sempre com carácter exsudativo, são por vezes graves. Assim 
como as formas pulmonares, miocárdicas linfoglandular e exantemática. 

O conhecimento da toxoplasmose interessa hoje a vários especialistas, sem esquecer o 
reumatologista, nomeadamente os portugueses, dadas também as relações estreitas que 
temos com o Brasil e com os Países Africanos de expressão portuguesa. 

4. TERAPÊUTICA 

Já mencionamos algumas terapêuticas ao falar dos sintomas e doutras generalidades. A 
frequente multiplicidade dos factores etiológicos de muitas artrites, a possível associação 
destes factores e dos mecanismos etiopatogénicos, e a variabilidade das formas clínicas, já 
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nos fazem esperar e compreender as dificuldades e a complexidade da terapêutica, dificulda
des que frequentemente encontramos, ao pretender tratar as artrites infecciosas. 

Há exigências e recursos terapêuticos que são comuns à maioria das artrites infecciosas, 
uns mais necessários, eficientes e prolongados que outros, como era de esperar. 

A articulação inflamada, antes de tudo, carece de repouso (de imobilização e descarga). 
Mas este repouso, absoluto ou relativo, contínuo ou intermitente, há que o interromper 
alguns minutos, diariamente, logo que seja possível. Todos sabem que a imobilização pro
longada pode ter grandes inconvenientes vasculares, articulares, musculares e ósseos. Por 
isso, o repouso carece de ser doseado, como os medicamentos, combinando-o, alternando-o, 
habilmente com uma mobilização, passiva, activa, em descarga ou em carga, progressiva
mente. E a descarga pode ter de ir até à tracção contínua, na ocasião própria. 

Nas formas severas, altamente inflamadas, muito dolorosas, o repouso articular, inicial, 
terá de ser total, obtido com a ajuda de talas ou goteiras, espécie de esqueleto externo. Mas 
logo que seja possível, temos que iniciar a mobilização, para evitar tromboses vasculares, 
aderências articulares, atrofias musculares e até osteoporoses. Quando o repouso tiver de ser 
prolongado, poderá ser necessário recorrer à heparinização ou ao uso doutros 
anticoagulantes. 

Ao mesmo tempo, e "ab initio", é necessário, reduzir a tensão do líquido sinovial, puncio-
nando a articulação, uma ou mais vezes por dia, ou drená-lo cirurgicamente. Os vasos 
comprimidos ou distendidos ou trombosados impedem a entrada e a difusão dos antibióti
cos e doutros medicamentos. E os enzimas proteolíticos acumulam-se no exsudado sinovial 
ajudando a destruir a cartilagem e outras estruturas. 

As punções evacuadoras podem acompanhar-se algumas vezes da sinovioclise, queremos 
dizer da lavagem articular com soro fisiológico. Sinovioclise é a lavagem articular usada por 
M. A. Teixeira e J. Milheiro, e lembrada ao Congresso de Praga, há anos, com boa aceita
ção. A sinovioclise é útil; e o novo termo assinala a sua distinção com a sinoviortese de 
Delbarre, com a sinoviolise química e a sinovectomia cirúrgica. Mas a sinovioclise tem 
outras vantagens, além das terapêuticas, tanto para efeitos de diagnóstico como de 
investigação. 

Instituídos e combinados o repouso, absoluto ou relativo, a mobilização (passiva, activa, 
sem carga ou em carga) e as tracções, as punções repetidas, ou a drenagem cirúrgica, ficam-
nos os medicamentos anti-infecciosos, os analgésicos e os descontracturantes, de que damos 
em breve resumo nos Quadros 5 e 6. Os medicamentos são muitos e em constante pro
gresso. Nos Quadros lembram-se, apenas, alguns antibióticos, da primeira, da terceira e da 
quarta gerações. 

Finalmente, uma lembrança geral e breve para os agentes físicos, frequentemente associa
dos aos outros e ainda os recursos cirúrgicos, desde a limpeza mecânica às artrodeses e 
artroplastias. 

CASOS CLÍNICOS 

N.° 1 — Mulher de 38 anos, empregada de limpeza, internada no Serviço de Cirurgia Geral, em 13 de 
Janeiro de 1986, para drenar um abcesso de região glútea direita. 

Referia desde há 3 anos lombalgias insidiosas, que há dois anos se acentuaram e há um ano passaram 
a irradiar para as coxas. Há 5 meses e após uma injecção intramuscular, no quadrante súpero-extemo 
da nádega direita, forma-se um novo abcesso, que é drenado e que continua a supurar durante mês e 
meio, acabando por fechar e cicatrizar. 

Recentemente, há semanas, começa a ter febre, o abcesso reaparece na mesma região glútea, é dre
nado e sai pela incisão pús esverdeado e espesso. 

Nos antecedentes pessoais não referia TP, nem contacto com familiares ou pessoas que padecessem 
de tuberculose. 

Doente com razoável estado de nutrição, mas com acessos febris diários de 38-39,5 "C. 
Na região glútea direita observavá-se uma tumefacção eritematosa, quente, dura e muito dolorosa à 

palpação superficial, e viam-se três incisões cirúrgicas, pelas quais saía pús espesso e esverdeado. A 
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palpação das apófises espinhosas de L4 e L5 era muito dolorosa, bem como a palpação da articulação 
sacro-illaca direita, estando presentes os sinais de Coste, Fabere e Erickson. 

A doente permanecia em decúbito lateral esquerdo, sendo muito dolorosa qualquer tentativa de 
jnobilização. 

Dos exames complementares há a referir uma VS de 40 mm na 1.* hora, leucocitose de 18.000, com 
80% de neutrófilos. A reacção de Mantoux, a 1 /10.000, foi positiva e a telerradiografia do tórax nor
mal. A TAC da coluna lombar mostrou espondilodiscite de L4-L5 e L5-S1 e um volumoso abcesso na 
região sagrada e glútea direitas. O exame cultural do exsudado, mediante raspagem da parede do 
abcesso, mostrou a presença do bacilo de Koch. 

Feito o diagnóstico de mal de Pott lombar foi instituída terapêutica anti-bacilar com Isoniazida, 
Rifampicina e Pirazinamida. A doente ficou apirética ao sexto dia, tendo o abcesso encerrado em duas 
semanas. Assistiu-se a melhoria clínica franca, com diminuição e depois desaparecimento das lombal
gias e da impotência funcional. 

(Serviço 2 de Medicina do Hospital de S. António dos Capuchos — A. S. Castro e A. A. Teixeira). 

N.° 2 — Homem de 58 anos, bandarilheiro reformado, com passado de múltiplas quedas, hospitali
zado em Maio de 1986, por queixas desde há nove meses; lombalgias, gradualmente agravadas e que 
por vezes irradiavam ao membro inferior direito, acompanhadas de anorexia, adinamia e emagreci
mento de 7 Kg. Foi obrigado a permanecer acamado algumas semanas. 

O pai faleceu com TP e uma filha teve TP aos 15 anos. 
Doente emagrecido, apirético. Abdómen assimétrico, com procidência moderada do hipocôndrio à 

fossa ilíaca direita. Palpava-se nesta região um tumor mole, indolor, com pouca mobilidade e de limites 
mal definidos. A palpação das apófises espinhosas de L3, L4 e L5 era muito dolorosa. Havia rigidez 
segmentar. Marcha dificil e muito dolorosa, embora a força muscular nos membros inferiores estivesse 
mantida e se encontrasse apenas diminuição do reflexo aquiliano esquerdo. 

Dos exames complementares há a destacar uma VS de 64 mm na I .* hora, um hemograma normal. A 
reacção de Mantoux, a 1/10.000, positiva. A radiografia da coluna mostrou espondilodiscite de L4-L5 e 
L5-S1 e a mielografia revelou retrolistesis de L5, com estreitamento do canal a esse nível. A TAC 
mostrou um tumor retroperitoneal de conteúdo líquido, que se estendia de um e outro lado da coluna e 
de L3 até à bacia. A punção-aspiração dirigida foi inconclusiva. 

Feito o diagnóstico de mal de Pott, iniciou-se a terapêutica com Isoniazida, Rifampicina e Pirazina
mida, tendo melhorado sensivelmente ao fim de uma semana. Teve alta um mês depois, quase sem 
lombalgias e com marcha normal. A TAC de controle, feita dez meses depois, mostrou apenas um 
processo de reparação da espondilodiscite e o desaparecimento do abcesso retroperitoneal. 

(Serviço 2 de Medicina do Hospital de S. António dos Capuchos — A. S. Castro e A. M. Neto). 

N.° 3 — Mulher de 55 anos, doméstica, casada, residente em Lisboa. Teve três filhos com gravidezes e 
partos normais. 

Entra a queixar-se de lombalgias, sem irradiação, que lhe dificultam a marcha e o repouso nocturno 
desde há cerca de um mês. Temperaturas de 37,5-38 "C. 

A doente e os seus médicos assistentes tinham atribuído estas dores e a febre ao rim esquerdo, onde 
sabiam que tinha um quisto, puncionado quatro meses antes. Actualmente, as dores, segundo a doente, 
são de localização mais baixa e diferentes e dificultam-lhe os movimentos e a marcha e acompanham-se 
de temperaturas. Urina e dejecções normais. 

Nega traumatismos ou infecções conhecidas nos últimos anos e doenças viscerais na bacia, nomeada
mente ginecológicas ou injecções recentes. Come frequentemente queijo de cabra. Esteve recentemente 
na Beira. 

Doente com regular estado geral, ligeira tumefacção na região sagrada esquerda, de limites difusos, 
com discreto aumento da temperatura, dolorosa à palpação, sem flutuação. Ao procurar mobilizar a 
articulação sacro-ilíaca esquerda a dor exacerba-se, assim como ao apoiar o membro inferior do mesmo 
lado. 

Leucócitos e neutrófilos moderadamente aumentados. Reacção da Hudlesson e Wright positivas, 
assim como a reacção de Rosa de Bengala. A radiografia mostrou franca irregularidade da interlinha 
sacro-ilíaca esquerda. A coluna lombar alta e um novo exame do rim nada revelaram de importante, 
assim como o exame ginecológico. 
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Diagnóstico de artrite brucélica confirmado pela terapêutica (tetraciclina e estreptomicina). 
Comentário: Duas doenças diferentes ao mesmo tempo, em locais próximos, o renal bem observado e 

tratado, o segundo, mais baixo e a enganar os urologistas que a observaram dentro e fora do país. 
(Instituto Português de Reumatologia — A. M. Neto e A. A. Teixeira). 

N.0 4 — Homem jovem, de 24 anos, solteiro, que vem à consulta por dores e tumefacção dojoelho 
direito e tibio-társica esquerda, desde há três semanas. 

Grande dificuldade em andar. Articulações referidas tumefactas, e dolorosas à palpação e à tentativa 
de mobilização. Temperatura local aumentada, sobretudo no joelho direito, cuja tumefacção é acen
tuada com choque da rótula. Quisto de Baker no mesmo joelho. Temperatura de 37,8 °C, à tarde. 
Leucocitose moderada, com neutrófilia. 

Líquido sinovial turvo e espesso, com franco aumento de células e polinucleares e baixa da glicose, 
em relação à glicemia. Não se encontra qualquer agente microbiano. Idem nas culturas. 

Corrimento uretral, desde há semanas, amarelo, turvo, com "Neisseria gonorrhea". 
Melhoras francas, e após 1-2 semanas, com penicilina injectável. 
(Instituto Português de Reumatologia — M. A. Teixeira). 

RÉSUMÉ 

Les auteurs commencent par faire un rappel dans la classification de certaines arthrites. Les arthrites 
infectieuses, en rapport avec la presence, locale ou éloignée, d'un agent microbien infectieux (bactérie, 
virus, spiroquette, fongus ou ver); et les arthrites rhumatismales, attribuées à des processus et derange
ments immunologiques. 

Ils rappellens et commentent briévement la premiere classification (premiere à notre époque) en arth
rites septiques et rhumatismes infectieux; I'introduction de la terminologie de "reactive arthritis" par 
AHO, en 1973; la classification par Dumonde de quatre sous-groupes, consideram déjà ls facteurs et 
mecanismes immunologiques; et la classification plus recente, celle de Hilton Seda, qui réduit les quatre 
sous-groupes de Dumonde à trois, rassemblant le second et le troisième. Et pour finir, nous présentons 
notre proposition, relative à la designation d"'arthrites inflamatoires", attribué au dernier groupes des 
classifications de Dumonde et Seda. Selon notre opinion, ce groupe doit être appelé de preference 
"arthites rhumatismales", du moins, jusqu'a nouvelle invesigation. En effet toutes les arthropaties sont 
inflamatoires, et pour cela sont appelées "arthrites". 

En second lieu, les auteurs rappellent quelques uns des facteurs étiologiques (prédisposants, determi
nants, microbiens) des arthrites infectieuses, les plus courantes ou les plus importantes, selon nous. 

En troisième lieu, ils rappelent les symptômes courants, plus ou moins accentués qui peuvent nous 
conduire à la certitude sinon lliypothèse, que le processus d'inflamation articulaire, que nous avons 
racontré, entre en relation, de prés ou de loin, avec un processus infectieux, à confirmer et à préciser au 
plus tôt, de façon à le traiter rapidement et avec succès, afin d'eviter les consequences graves de certai
nes infections articulaires. 

En conclusion, quelques considerations sont émises, sortant du registre des medications. On donne 
pour mémoire le répos articulaire; rimobilisation, continue ou intermitente; la mobilisation passive, 
active, avec charge ou sans charge; la traction: la physiothérapie; la chirurgie articulaire; et les moyens 
de reeducation. Enfin, plus que tout autre, les moyens de prevention. 

SUMMARY 

The authors begin by reminding some steps of the classification of some arthritis: the infectious arthri
tis, connected with the presence, local or distant, of an infectious and microbian agent (bacterium, virus, 
spirochaetes, fungus or worm); and the rheumatismal arthritis imputed to immunological processes and 
troubles. 

They remind and comment, briefly, the first classification (the first in our days): the septic arthritis 
and the infectious rheumatisms; the introduction of the term "reactive arthritis" by AHO, in 1973; the 
classification by Dumonde, of four subgroups taking already into account the immunological factors 
and mechanisms; and the more up-to-date classification, from Hilton Seda, that reduces to three the 
four subgroups, adding the second to the third. And finally we present our proposal, relative to the 
designation of "inflammatory arthritis", imputed to the last group of the classifications from Dumonde 
and Seda. This group should, preferably, in our opinion, be named "rheumatismal arthritis", at least, 
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until new and later investigations, since all the arthropaties are inflammatory and this fs because they 
are called "arthritis". 

Secondly, the authors remind some of the etiological factors (predisposing, determinative, microbian) 
of the infectious arthritis more usual or more important, among us. 

They remind, thirdly, the usual symptbms, more or less marked, which may lead us to the assurance 
or suspicion that the inflammatory and articular process which we find, is related with an infectious 
;>rocess, to be confirmed and accurated, without delay, so that we can treat it promptly and properly in 
order to avoid the serious effects of some articular infections. 

f inally, some considerations are made about the treatment, which must not be exclusively medicinal, 
"i o remind: the articular rest: the immobilization, continuous or intermittent; the mobilization, passive, 
active, in discharge or in charge; the traction: The other physical agents; the articular surgery: and the 
recovering means. And, preferably, the preventive means. 
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Efeitos Adversos dos Fármacos mais Usados 
em Reumatologia 
I — Analgésicos, Relaxantes Musculares e Anti-inflamatórios 
não Esteróides 

ARMANDO MALCATA' 

Faz-se uma revisão dos efeitos acessórios determinados pelos fármacos, (de diversos grupos) 
habitualmente usados, na prática reumatológica. 

Na 1. parte, abordam-se os: analgésicos, miorrelaxantes, e anti-inflamatórios não esterói
des (AINE). 

Analisam-se, mais detalhadamente, os efeitos adversos dos AINE, e os factores, que con
vém analisar, na escolha dum fármaco deste grupo. 

1—ANALGÉSICOS 

A dor é um sintoma frequente nas afecções do sistema músculo-esquelético. 
Os analgésicos, promovendo um alívio sintomático, fazem parte de um esquema global e 

compreensivo do tratamento da afecção de que a dor é um epifenómeno. 
A obtenção do efeito analgésico depende não só da medicação sintomática mas, também, 

do controlo da doença de base e da ponderação de factores ligados ao próprio doente, e ao 
ambiente em que vive (personalidade, ambiente socio-cultural, familiar, etc.). 

Importa, então, equacionar muitas vezes numa perspectiva multidisciplinar a experiência 
vivida pelo doente — analisar os comportamentos adquiridos, o significado que atribui a 
dor, as eventuais vantagens ou desvantagens que o estatuto de doente lhe dá, e ansiedade 
que a sua vivência determina, a perturbação da vida familiar e profissional, etc. 

Atendendo à globalidade destas variáveis, mais fácil será obter os efeitos desejados por 
forma a que o doente, sobretudo aquele que padece de doença crónica, possa viver com a 
melhor qualidade, e o menor sofrimento possíveis. 

Do exposto se infere que a acção terapêutica dos analgésicos, complementa um esquema 
global de tratamento do doente reumático de que fazem parte outras medidas, de fundo, de 
apoio psicoterapêutico, psicofármacos, reabilitação, etc. 

Dentro desta perspectiva global, analisam-se alguns analgésicos de uso mais comum, na 
prática diária (Quadro I). 

Tendo todos o mesmo efeito, a potência e efeitos adversos variam. Assim, dever-se-ão 
usar os analgésicos mais potentes, nas situações em que a intensidade da dor o justifique 
(conflitos radiculares, A.R. em fase aguda, neoplasias ósseas). Noutras situações menos álgi
cas, preferir-se-ão os de menor potência, geralmente suficientes e que, em regra, não deter
minam riscos de tolerância ou habituação, as quais, no contexto de doenças crónicas, 
poderiam criar problemas muito gravosos. 

Os mais usados (excluindo AINE, usados pelo seu efeito analgésico-ver adiante) são: 

— Paracetamol 

Fármaco com propriedades analgésicas e antipiréticas, com pouca ou nenhuma acção 
anti-inflamatória, é dum modo geral, bem tolerado. 

Estão descritos raros casos de erupções cutâneas e reacções alérgicas. 

Interno do Internato Complementar do Núcleo de Reumatologia (Prof. Viana de Queiroz) do Serviço 
de Medicina IV (Prof. Fernando de Pádua) dos H.S. Maria. 

Instituto Português de Reumatologia. Centro de Lisboa. Lisboa — Portugal 

ACTA REUMATOLÓGICA PORTUGUESA 



ARMANDO MALCATA 

Quadro I. Analgésicos, frequentemente 
usados em reumatologia 

— AINE 
ácido acetilsalicílico 
diflunisal 

— Paracetamol 
— Glafenina 
— Dextropropoxifeno 
— Nefopam 
— Pentazocina 
— Dihidrocodeína 
— Brupenorfina 

— Glafenina 

Analgésico de síntese, não narcótico, sem efeito antipirético nem anti-inflamatório. 
Regra geral, bem tolerado, podendo ser nefrotóxico em doses elevadas, mas a lesão renal 

é transitória e reversível. 

— Dextropropoxifeno 

Analgésico central, sem acção anti-inflamatória nem antipirética. 
Em doses terapêuticas a toxicidade é mínima. No entanto, em doses excessivas podem 

ocorrer depressão do SNC, cardíaca e respiratória, e por vezes, convulsões. 
Só raramente causa euforia ou dependência. 
O seu efeito depressor pode ser aditivo, se forem usados, conjuntamente outros depresso

res do SNC. 

— Nefopam 

Analgésico não narcótico, cujos efeitos adversos mais frequentes são: anorexia, náuseas, 
xerostomia, insónia, sudação, por vezes hipotermia. 

Não causa tolerância nem habituação. 
Está contra-indicado no enfarte do miocárdio e se houver história de convulsões. 

— Pentazocina 

Analgésico sem actividade anti-inflamatória, mais potente se administrado por via i.m. ou 
s.c. 

Os efeitos adversos, pouco frequentes, incluem: náuseas, sedação, sudação, raramente 
alucinações. Doses elevadas podem produzir depressão respiratória (reversível pela nalo
xona, mas não pela nalorfina), taquicardia e hipertensão arterial. 

A administração parentérica pode ocasionar dor local e induração. 
Na grávida, em doentes com insuficiência renal, hepática ou respiratória, terá que ser 

usado com precaução. Os seus efeitos são potenciados pelo álcool. Em certo indivíduos 
pode ocorrer dependência. 

Está contra-indicada nos toxicodependentes, em doentes com depressão respiratória, 
hipertensão intracraniana e após oclusão coronária. 
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— Dihidrocodeína 

Muito usada pelos anglo-saxónicos, é um analgésico, potente, superior à codeína, mas 
menos potente do que a morfina, podendo ser administrado por via oral ou i.m. Nesta 
última forma é potencialmente aditivo. 

Deve usar-se com cuidado, nos doentes obstipados, asmáticos e com hepatopatias. 

— Buprenorfina 

Derivado da tebaína, um alcalóide da morfina. É um potente analgésico narcótico, com 
marcada actividade antagonista. Pode ser dado por via i.m., i.v. (lenta) e oral. 

Pode originar sonolência, náuseas, vómitos, vertigens, sudação, por vezes euforia, rara
mente depressão respiratória. Estudos no homem, sugerem que o risco de dependência é 
diminuto. 

Deve ser reservado a situações com dores intensas, crises agudas e aquando de dores 
intensas interferindo com o sono. 

Precaução nos doentes com alteração da função hepática e/ou respiratória. Deve ser 
evitado na gravidez. 

Pela sua actividade antagonista, pode precipitar sintomas de abstinência em toxicómanos, 
e em doentes previamente medicados com analgésicos narcóticos. 

Refira-se, ainda, o uso de anestésicos locais, em terapêutica locais, conjuntamente ou não 
com corticoesteróides, em pontos dolorosos, na vizinhança dos ligamentos e das suas 
inserções. 

Os mais usados são a lidocaina e bupivocaína. A hipersensibilidade com estas drogas é 
rara, e nas doses usualmente praticadas não ocorre depressão do sistema cardiovascular, 
nem excitação do S.N.C. 

2 — MIORRELAXANTES 

São usados, em Reumatologia, os miorrelaxantes que actuam a nível central, com a finali
dade de combater a contractura muscular quando esta é a causa ou factor de agravamento 
da dor surgida em diversas afecções (lombalgia, citalgia, osteoartrose, etc). 

Embora ainda não esteja completamente esclarecido o seu modo de acção, dada a com
plexidade das estruturas envolvidas; sabe-se todavia que, em geral, o efeito miorrelaxante, 
resulta duma acção depressora ao nível dos interneurónios medulares, sendo possivel, pelo 
menos para alguns destes fármacos, uma acção a nível supra-espinal. 

Os relaxantes centrais da musculatura estriada possuem, em comum, a propriedade de 
abolir as contracções polissinápticas reflexas em doses que não teriam efeito sobre as con
tracções reflexas monossinápticas, o que os distinguiria dos depressores nervosos centrais, 
como os barbitúricos que podem ser miorrelaxantes, mas somente em doses hipnóticas. 

Para além do efeito miorrelaxante, alguns destes fármacos, determinam também, um 
efeito ansiolítico e sedante, que pode favorecer o controlo de situação patológica, potencial
mente ansiogenea. 

As benzodiazepinas, em particular, o diazepam, são as drogas mais usadas. Todas elas 
têm efeitos ansiolítico, sedativo, anticonvulsivante e miorrelaxante. O diazepam, tetrazepam 
e clonazepam teriam uma acção anti-espástica mais marcada, do que os outros fármacos da 
mesma família. 

Actuam a nível do tronco, estruturas rinencefálicas e, também, a nível medular (como se 
insere, da eficácia revelada pelo diazepam, em certos casos de espasticidade consecutivas a 
secção medular completa). 

Os efeitos indesejáveis são, dum modo geral, dosedependentes e em relação com grande 
susceptibilidade individual. Os mais frequentes consistem em náuseas, sudação, sensação de 
fadiga, vertigens, erupções cutâneas, amnésia anterógrada. São possíveis reacções parado
xais e "dependência" psíquica. 
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Deve ser evitada a associação com depressores centrais. 
A mefenesina, é um dos fármacos miorrelaxantes, mais antigos, tendo a sua utilização 

decrescido muito, porquanto, apesar de eficaz, tem uma curta duração de acção, se dada por 
via i.v. (e expõe a hemólise e trpmboflebite). Se dada por via oral, são necessárias doses 
elevadas, sendo a absorção muito variável. Desencadeia reacções alérgicas. 

O meprobamato, um carbamato alifático do propanediol, (tal como o carisoprodol) 
actualmente usado pelas suas propriedades ansiolíticas e sedativas, foi originalmente sinteti
zado com o intuito de ser utilizado como miorrelaxante. Pelas suas propriedades psicotrópi
cas, pode ser usado, em casos de contracturas relacionadas com ansiedade e tensão 
emocional. 

A clormezanona actua por depressão do arco reflexo polissináptico, e, tem igualmente, 
um efeito amiolítico. Pode provocar alterações digestivas, sonolência, fraqueza, "nervo
sismo". O seu uso é limitado pela toxicidade hepática. 

O tiocolquicosido, um produto de síntese, é um agonista dos receptores do GABA e da 
glicina. A sua acção miorrelaxante tem, provavelmente, uma dupla origem medular e supra
medular. A tolerância é. em geral, boa, sendo no entanto frequente os episódios diarreicos. 

O baclofeno é usado na hipertonia medular espástica das medulopatias, de etiologia 
diversa, incluindo casos de compressão medular. Inibe a transmissão quer monossináptica 
(talvez mais) quer polissináptica dos reflexos, e produz diminuição da tonicidade dos fusos 
musculares. Reduz a espasticidade e os espasmos em flexão. Facilita, assim, um programa 
de fisioterapia, e, permite em geral, uma melhoria de marcha. Os efeitos secundários são 
essencialmente: sonolência, fraqueza muscular, alterações digestivas, hipertensão, vertigens. 
Em doentes predispostos, pode favorecer o desencadeamento de crises comiciais. 

3 —ANTI-INFLAMATÓRIOS NÃO ESTERÓIDES (AINE) 

A utilização dos AINE, tem como finalidade a realização duma terapêutica sintomática 
(já que não modificarão a história natural da doença) proporcionado alívio da dor, redu
zindo o processo inflamatório e permitindo uma reabilitação eficaz. 

Apesar da dissemelhança química, todos os grupos (Quadro II) possuem algumas carac
terísticas comuns, nomeadamente as mesmas acções farmacológicas-analgésicas, antipiré
tica, anti-inflamatória, e o mesmo mecanismo de acção-inibição da prostaglandina-sintetase, 
que está na base das suas indicações terapêuticas e explica, seguramente, a maioria dos seus 
efeitos adversos. 

Dada a grande gama de AINE disponíveis em Portugal, impõe-se a necessidade de proce
der a uma escolha criteriosa do fármaco a utilizar, em cada caso, por forma a poder obter o 
máximo benefício para o doente, sabendo no entanto que a eficácia é comparável entre eles, 
mas que existem diferenças, nomeadamente no que diz respeito a complicações, toxicidade, 
etc, que podem influenciar essa mesma escolha. 

Será útil, então, atender a alguns factores, que condicionem a escolha (Quadro II). 

Em relação à eficácia, sabe-se não haver diferenças importantes entre os diversos AINE, 
sendo a variação individual o factor que mais influencia a escolha. Verifica-se que não há 
correlação clara entre a capacidade de inibição da ciclo-oxigenase e a actividade anti-
inflamatória, bem como entre os níveis plasmáticos e eficácia. 

Sabe-se, também, que a evolução temporal dos niveis séricos não decorre paralelamente 
aos efeitos clínicos obtidos. 

Porém, parece haver alguma correlação entre semivida plasmática e duração de acção, 
mas o tempo da semivida plasmática não determina, necessariamente, o intervalo óptimo 
entre as tomas. Por estas razões, o clínico terá de ser cuidadoso na interpretação dos dados 
farmacocinéticos que lhe são apresentados por laboratórios concorrentes. 

A tolerância é variável de doente para doente. Num dado doente pode-se, em regra, tentar 
outro AINE se tiver havido reacções secundárias aquando da administração do anterior. 
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Quadro II. AINE 

1. SALICILATOS 
ácidoacetilsalicílico 
acetilsalicilato de sódio 
benorilato 
diflunisal 

2. PIRAZOLÓNICOS 
fenilbutazona 
oxifenilbutazona 
azapropazona 

3. INDÓLICOS 
indometacina 
acemetacina 
sulindac 

4. FENILPROPIONATOS 
ibuprofeno 
fenoprofeno 
ketoprofeno 
flurbiprofeno 
naproxeno 
fenbufeno 
oxaprosin 

5. FENAMATOS 
ac. mefenâmico 
ac. flufenâmico 
etofenamato 
ac. niflúmico 

6. DERIVADOS DO AC. FENILACÉTICO 
didofenac 
alclofenac 
fentiazac 

7. DERIVADOS DO AC. PIRROLACÉTICO 
tolmetina 
zomepirac 

8. OXICAMS 
piroxicam 

Quadro II. Factores condicionando a escolha de um AINE 

Propriedades da droga Propriedades do doente 

eficácia 
tolerância 
segurança 
dosagem, aderência à terapêutica 
formulação 
preço 

— variação individual 
— doença 
— padrão dos sintomas 
— idade 
— outras doenças 
— outras drogas 
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A segurança é também variável, havendo produtos anteriormente muito difundidos que já 
foram retirados do mercado (caso da fenilbutazona, com efeitos hematológicos graves, 
zomepirac, etc). Como regra geral será prudente não prescrever AINE senão quando neces
sário, e não continuar a terapêutica mais do que o tempo indicado. O médico deve 
acautelar-se em relação às drogas, e aos doentes de alto risco, mantendo-se informado e 
vigilante. 

A dose a utilizar deverá ser a mínima susceptível de obter o efeito a que se destina. A 
aderência do doente à terapêutica, sobretudo em doenças crónicas é, de facto, melhor 
quando se utilizam drogas que apenas necessitam de uma ou duas administrações diárias. 

A formulação e a apresentação também são relevantes, quer por que se trate de formas 
que, de algum modo, minimizem a possibilidade de aparecimento de efeitos secundários, 
quer por facilitarem o uso em determinados grupos de doentes (ex: suspensões nas crianças; 
embalagens grandes e facetadas, para doentes com deformações severas das mãos, etc). 

O factor preço deverá ser ponderado e presentemente, assume uma importância enorme 
quer em termos individuais, quer em termos nacionais. Independentemente do preço de cada 
especialidade dir-se-á que fica mais barato se o AINE for usado apenas quando é realmente 
preciso, for interrompido quando já não necessário, e se a dose de manutenção for reduzida 
ao nível mais baixo possível. 

Quer a resposta, quer os efeitos adversos, resultam, sobretudo, da resposta individual 
variável, o que pode implicar a utilização seriada de diversos AINE afim de encontrar o 
tratamento óptimo para um dado doente. 

Em relação à doença parece haver diferença, ainda que menores, na eficácia dos diversos 
AINE (ex: a indometacina é mais eficaz do que a aspirina na espondiiartrite anquilosante e 
gota, sendo as duas de eficácia comparável na AR). 

A avaliação do ritmo dos sintomas também pode influenciar a escolha; se houver rigidez 
matinal importante, poderá optar-se pela indometacina, à noite; se os sintoma forem inter
mitentes, uma das opções seria o naproxeno, em SOS, etc. 

Em relação à idade, convém ajustar a dose já porque há alterações metabólicas hepáticas 
renais e outras, já porque há associação frequente de outras patologias, e eventual adminis
tração de outros fármacos susceptíveis de originarem interacções medicamentosas, com os 
AINE. 

COMPLICAÇÕES DA TERAPÊUTICA COM AINE 

Analisam-se os efeitos secundários mais frequentemente determinados pelos AINE. 

DIGESTIVOS 

São os mais frequentes, estão relacionados com a supressão da síntese das 
prostaglandinas. 

Observam-se principalmente nas primeiras semanas de tratamento, embora em 20% dos 
casos sejam tardios, depois dos 6 meses a um ano. 

O uso de pró-drogas, administradas em forma inactiva necessitando de metabolização 
hepática para actuarem, tem-se revelado menos tóxico. 

A expressão clínica é variável, não havendo uma correlação directa entre lesões gástricas e 
quadro sintomático. Nos estudos de Caruso e col. cerca de um terço dos doentes, com lesão 
gástrica, não tinham queixas, e 21% dos doentes com sintomas dispépticos não apresenta
vam lesões endoscópicas. 

Os sintomas mais frequentes são: desconforto ou dor epigástrica, náuseas e vómitos. 
A presença de sangue oculto nas fezes é um achado quase universal embora, variando 

com o AINE usado, sendo maior com o ácido acetilsalicílico. 
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As hemorragias digestivas (hematemeses e melenas) são acontecimentos raros mais fre
quentemente devidos a erosões gástricas, ou a lesão pré-existente (potenciação da hemorra
gia, atribuível ao efeito antiplaquetar). 

Aliás, as lesões resultantes da agressão medicamentosa, podem surgir "de novo", ou cons
tituirem recidiva ou complicação de lesões pré-existentes. 

O espectro endoscópico das lesões vai desde eritema, erosões, micro hemorragias a cratera 
ulcerosa, justificando no seu conjunto o termo de gastropatia. 

A úlcera péptica ocorre em 1 a 3% dos doentes com algumas características distintas da 
úlcera péptica não provocada pelos AINE: tem localização pré-pilórica ou no antro, ou 
mesmo fundo, é mais frequente no sexo feminino e nos idosos (acompanhando a maior 
prevalência de artrite nestes grupos). 

Diarreia, por vezes obstipação, cólicas abdominais e, eventualmente rectorragias podem 
ocorrer, sobretudo nas drogas com circulação entero-hepática, que condiciona o aumento 
da concentração local, a nível do tracto digestivo. 

São factores favorecedores do aparecimento das complicações digestivas: estado alterado 
da mucosa gástrica, ingestão de álcool, associação de AINE, presença de patologia favorece
dora de ocorrência de úlcera (insuficiência respiratória aguda, insuficiência renal), o uso de 
AINE com semivida plasmática longa em idosos com função renal alterada. 

RENAIS 

São frequentes e resultam na sua maioria, da inibição local da prostaglandina sintetase, 
perturbando a síntese dos endoperóxidos. 

A prostaciclina (PGI2) e a PGE2, têm acção vaso dilatadora e natriurética, sem papel no 
estado normal, mas com importância nas situações clínicas em que haja compromisso do 
fluxo sanguíneo renal — onde existe um hiperangiotensinismo ou hiperactividade adrenos-
simpática, assegurando as PG uma autorregulação do fluxo sanguíneo renal. 

Quadro III 

Deplecção sódica Hipotensão Cirrose, ICC 

Aumento da angiotensina II, ou actividade adrenérgica 

estimulação da PG 
vasodilatadoras 

Modulação da vasoconstrição 

Vasoconstrição renal 

> Fluxo sanguíneo renal 
> Filtração glomerular 

A PGE2 inibe a reabsorção de cloreto de sódio, a nível do ramo ascendente da ansa de 
Henle e do tubo colector, diminuindo o gradiente osmótico córtico-medular. Sob efeito da 
vasopressina, reduz a permeabilidade do tubo colector à água. 
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PGEl, PGE2 e PGI2, são capazes de estimular a libertação de renina, realizando um 
circuito feed-back positivo, já que a renina por intermédio da angiotensina II, estimularia a 
síntese das PG, (a regulação do sistema seria assegurada pela inibição da renina, em caso de 
aumento da angiotensina). 

Resultante das alterações dos mecanismos fisiológicos expostos, surgem os efeitos renais 
que se analisam: 

Quadro IV. AINE — principais efeitos adversos nefrológicos 

A) Insuficiência renal aguda hemodinâmica ou vasomotora. 
B) Necrose papilar. 
C) Síndromas de retenção hidro-sódica. 
D) Hipercaliemia. 
E) Nefropatias de medicação imunológica (nefrite intersticial aguda com ou sem 

S. nefrótico). 
F) Nefropatias glomerulares diversas. 
G) Diminuição do efeito de diuréticos e anti-hipertensores. 
H) Deterioração crónica da filtração glomerular? 

A) Insuficiência Renal Aguda Hemodinâmica ou Vasomotora 

A possibilidade de IRA no início do tratamento, é clássica e observa-se mais frequente
mente nas circunstâncias em que a perfusão renal está comprometida. 

Quadro V. Condições favorecedoras do aparecimento de I.R.A., no decurso da terapêutica 
com AINE 

1) Hipovolémia eficaz 
— síndrome nefrótico 
— insuficiência cardíaca 
— cirrose 
— dieta sem sal e diuréticos 
— choque 

2) Lesões vasculares da medular renal 
— LES 
— Drepanocitose 
— Diabetes mellitus 
— Nefropatias intersticiais 
— Idosos 

3) Insuficiência renal crónica 

Surge, em regra, alguns dias após o início do tratamento, com oligo-anúria, por vezes 
acompanhada de hipercaliemia desporporcionada em relação ao grau de redução da filtra
ção glomerular. As urinas não têm proteinuria, nem anomalia citológica. A relação ureia 
urinária/ureia sérica está diminuída tal como nas IRA orgânicas, mas a histologia renal é 
normal. 
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Regride alguns dias após a suspensão do AINE. 
Os doentes submetidos a regime de deplecção sódica, sob terapêutica diurética, cirróticos 

edematosos, cardíacos, nefróticos, ou com outra nefropatia, estão particularmente sujeitos 
ao desenvolvimento de IRA. 

O risco é muito importante nos cirróticos com edemas e ascite, e nos doentes que tomem 
indometacina e triamtereno (contra-indicação formal desta associação). 

B) Necrose Papilar 

Trata-se duma complicação hemodinâmica, e é consequente à diminuição do fluxo san
guíneo medular renal. 

Observa-se, menos, com o acidocetisalicílico em doses elevadas e com a indometacina. 

C) Síndromas de Retenção Hidro-Sódica 

A retenção sódica resulta da supressão do efeito natriurético das PG. 

D) Hipercaliemia 

Resulta, aparentemente, dum síndroma de hiporenimismo-hipoaldosteronismo, sobretudo 
em doentes com função renal alterada. Esta eventualidade, impõe que se proceda a um 
controlo apertado da caliemia, e creatininemia, em doentes com função renal alterada, 
mesmo que ligeiramente. 

E) Nefropatias de Mediação Imunológica 

São nefrites intersticiais agudas com ou sem síndroma nefrótico, sendo bastante menos 
frequentes do que as IRA vasomotoras. O quadro mais usual é o de uma IRA associada a 
síndroma nefrótico, HTA, e anomalias urinárias (hematúria, leucocitúria e cilindrúria). 
Surge, em regra, 2 a 8 meses após o início da terapêutica, e a cura dá-se, em regra, entre 2 
semanas a 1 ano após a interrupção do medicamento. 

Estas nefropatias distinguem-se das nefropatias imuno-alérgicas medicamentosas habi
tuais porque: são raros os sinais de hipersensibilidade (febre, rash, eosinofilia) — a proteinu
ria, é, frequentemente abundante, — e surge preferencialmente no idoso. 

O AINE mais incriminado é o fenoprofeno. 
O mecanismo provável será a activação de linfócitos T, e a produção por estes, de subs

tâncias susceptíveis de aumentar a permeabilidade glomerular, bem como o desvio do meta
bolismo do ácido araquidónico, para a via da lipo-oxigenase, com produção, em particular, 
de leucotrienos, que aumentam, também, a permeabilidade glomerular, e tem propriedades 
quimiotáticas para os linfócitos T e PMN. 

F) Nefrotoxicidade Crónica 

Não existe nenhuma observação clínica permitindo supor um eventual efeito de nefrotoxi
cidade crónica, no homem com função renal normal, aquando da administração prolongada 
dos AINE. 

HEPATOTOXICIDADE 

Podem surgir quadros clínicos de hepatite aguda, subaguda e crónica, de tipo citolítico, 
colestático ou misto. 

São determinadas por toxicidade directa e/ou por fenómenos imuno-alérgicos. 
De aparecimento imprevisível, surgindo algumas semanas após o início da terapêutica, 

independentemente da dose administrada, evoluindo favoravelmente na maior parte dos 
casos, e recidivando, no caso de reintrodução do AINE. 
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A hepatite dos salicilatos é previsível, porque dependente da dose (3 a 5 gr por dia com 
salicilemias de 250mg a lg. Do tipo citolítico, por toxicidade directa, evoluindo rapida
mente para a cura, quando se reduz ou interrompe a medicação. 

Anomalias discretas das transaminases, são mais frequentes. 

CUTÂNEO-MUCOSAS 

Podem observar-se, não constituindo, em geral, um problema grave, as complicações 
deste tipo, que se manifestam por uma gama variada de reacções cutâneas. 

O prurido é a manifestação mais comum e é seguido de uma erupção máculo-papular, ou 
de outra manifestação alérgica: estomatite ulcerativa, púrpura. 

O eritema multiforme é raro, tal como outras toxidermias: síndroma de Stevens-Johnson, 
S. de Lyell, eritrodermia exfoliativa, hipodermite nodular, etc. 

Podem ocorrer lesões de fotossensibilização (piroxican, sulindac, indometacina) 

REACÇÕES ALÉRGICAS OU PSEUDO-ALÉRGICAS 

Os AINEs pode desencadear reacções alérgicas ou pseudo-alérgicas com a tradução clí
nica usual: anafilaxia, asma, febre, prurido, urticária, etc. 

Os efeitos alérgicos sâo raros, descritos para fármacos dos diversos grupos. 
Após a ingestão de aspirina alguns doentes desenvolvem crises asmáticas, rinite e polipose 

nasal, podendo, também, ocorrer urticária e angioedema. Esta reacção é mais frequente em 
doentes asmáticos e com urticária crónica, sendo rara na população normal (0,3% dos 
casos). A readministração, geralmente, causa a mesma reacção, no doente sensível. Os doen
tes sensíveis podem usar análogos da aspirina, ou do paracetamol. 

HEMATOLÓGICOS 

São raros, mas potencialmente fatais. 
O efeito anti-agregante plaquetar pode favorecer as hemorragias nos doentes anticoagula-

dos, bem como nos doentes com discrasias sanguíneas, no cirrótico, na criança e no idoso. 
Os salicilatos, inibem, ainda a síntese de factores da coagulação. A indometacina não favo
rece as perturbações da hemostase, tal como o sulindac. 

A fenilbutazona pode provocar anemia aplâstica, leucopénia, trombocitopénia, 
pancitopênia. 

EFEITOS NEURO-SENSORIAIS 

Zumbidos e surdez ocorrem com os salicilatos, à excepção do diflunisal, mas são pouco 
comuns com outros AINE. Sonolência, vertigens, cefaleias e estados confusionais, relaciona
dos com a dose administrada, sucedem mais frequentemente com a indometacina, embora 
possam ser provocados por outros AINE. 

GRAVIDEZ 

Nenhum dos AINE está aprovado para uso durante a gravidez, já que a informação 
disponível é escassa, e não são exequíveis estudos de segurança dos medicamentos na gravi
dez. O uso de AINE durante a gravidez só deve ser realizado perante uma indicação formal, 
e com o consentimento da doente. Se possível, deve ser limitado ao terceiro trimestre, e 
suspenso alguns dias a semanas antes do termo, já que os AINE, podem diminuir as con
tracções e prolongar o trabalho de parto, e aumentar as perdas hemáticas. 
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Tem sido descrito o aumento do número dos nados-mortos, casos de redução da função 
renal e encerramento prematuro do canal arterial com consequente hipertensão pulmonar. 

A indometacina tem sido responsabilizada por convulsões no recém-nascido, e não deve 
ser dada às mães que amamentam. 

INTERACÇÕES MEDICAMENTOSAS 

São numerosas, colocando problemas diversos, sobretudo nos doentes polimedicados, 
como acontece frequentemente nos idosos, a que acresce neste grupo etário, as consequên
cias do normal envelhecimento, e a ocorrência de diversas patologias, que os tornam mais 
susceptíveis à toxicidade dos AINE. A ingestão de álcool aumenta as perdas de sangue 
oculto nas fezes, induzida pelos AINE. 

A administração simultânea de antiácidos, pode alterar a velocidade de absorção, e, oca
sionalmente, o grau de absorção digestiva dos AINE, sendo este efeito função das caracterís
ticas particulares de cada fármaco. 

Os salicilatos, e, em grau menor a indometacina, piroxicam, sulindac, potenciam o efeito 
dos anticoagulantes orais, a que acresce o risco da propensão dos AINE em produzirem 
hemorragias gástricas. 

Doses altas, ou mesmo moderadas, de salicilatos podem potenciar os efeitos hipoglice-
miantes das sulfonilureias. 

O probenecid aumenta a concentração plasmática de indometacina, e naproxeno, não 
bloqueando estes o efeito uricosúrico do primeiro. 

O efeito anti-hipertensor dos ^-bloqueantes é atenuado pela indometacina. Esta inibe 
também o efeito hipotensivo da prazoxina, hidralazina, captopril e tiazídicos. Estes últimos 
parecem ser potenciados pelo sulindac. Os salicilatos, ao inibirem a clearance renal do meto
trexato, e ao deslocarem-no da proteína de transporte, aumentam a sua concentração sérica, 
podendo ocorrer pancitopênia fatal. 

A associação de AINE é pouco defensável pois a eficácia não é potenciada, mas a toxici
dade é acrescida. É preferível optimisar o tratamento, apenas com um AINE, ou associar 
fármacos de outros grupos. 
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Exmo.(s) Colegafs) / Senhorfes) 

A Sociedade Portuguesa de Reumatologia tem o prazer de vos enviar as suas publicações: 
"ACTA REUMATOLÓGICA PORTUGUESA* (revista de documentação médica reumatológica) e 
*BOLETIM INFORMATIVO* (noticiário de informação reumatológica, do Pals e do Estrangeiro). 

São ambas publicadas trimestralmente (Março, Junho, Setembro e Dezembro) e distribuí
das aos Membros da Sociedade e, tanto quanto possível, a Instituições médicas e científicas, 
nacionais e estrangeiras (Ligas e Centros de Reumatologia e afins; Faculdades de Medicina; 
Universidades e Centros de Investigação; Sociedades Médicas e Cientificas; Hospitais e Serviços 
Clínicos; Revistas e Jornais Médicos), com permuta de publicações e de planos de investigação e 
de actividade cientifica, clínica e social. 

A Sociedade agradece os nomes e endereços de Instituições deste tipo existentes no Pais. 
Cônscia de que os problemas criados pelas doenças reumatismais transcendem o âmbito 

médico e devem interessar toda a comunidade, a Sociedade distribui o seu "Boletim Informativo» 
também a Entidades oficiais e particulares, a Meios de Informação (Imprensa, TV e Rádio) e a 
Laboratórios de produtos químicos-farmacêuticos, em Portugal. 

Gratos pela vossa cooperação, subscrevemo-nos com as mais cordiais saudações. 

Cherfs). Collèguefs) / Monsieur fMessieurs). 

La Société Portugaise Rhumatologie est três heureuse de vous remettre ses publications: 
"ACTA REUMATOLÓGICA PORTUGUESA* (revue de docummentation medicale rhumatologique) 
et le "BOLETIM INFORMA TIVO* (bulletin d'information rhumatologique du Pays ey de 1Étranger). 

Ces deux publications trimestrielles (mars, juin, septembre et décembre) sont distribuées 
aux Membres de la Société et, tant que possible, à quelques Institutions médicales et scientifi
ques. du Pays et 1'Êtranger (Ligues et Centres de Rhumatologie ou allies; êcoles de Médecine; 
Universités et Centres de Recherche Scientifique; Sociétés Médicales et Scientifiques; Hôpitaux 
et Services Cliniques; Revues et Joumaux Médiçaux), avec 1'échange de publications et de plans 
de recherche et d'activite scientifique. medicale et sociale. 

Nous serions três reconnaissants de nous faire parvenir les noms et les adresses de ces 
Institutions chez vous. 

En vous remerciant d'avance votre cooperation, nous vous prions d'agreer /'assurance de 
nos sentiments les plus dinstingués. 

Dear Colleaguefs) / Sirfs) 

The Portuguese Society of Rheumatology is very good to send you the publications: The 
"ACTA REUMATOLÓGICA PORTUGUESA* (review of medical documentation) and the "BOLETIM 
INFORMATIVO* (bulletin on rheumatological information). 

Both publications, appearing every three months (March, June, September and December) 
are distributed to the Members of the Society and, as much as possible, to the medical and 
scientific institutions from our own country or foreign ones — Leagues and Centres of Rheuma
tology or allied ones; Medical Schools; Universities and Centres of Scientific Research; Medical 
and Scientific Societies; Hospitals and Clinical Units; Medical Reviews and Newspapers. 

We 'intend to exchange publications and information about the plans of research and of 
scientific, medical and social activity or connected subjects. We 'will thank very much to your 
giving us the names and addresses of those institutions in your Country. 

Thanking you for your cooperation, with kind regards. 
ACTA REUMATOLÓGICA PORTUGUESA 
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