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EDITORIAL

A PROPÓSITO DA COMEMORAÇÃO DOS 20 ANOS DA SOCIEDADE

PORTUGUESA DE REUMATOLOGIAACTA REUMA. PORT, XVII (2):41.43, 1992 

EDITORIAL 

A PROPÓSITO DA COMEMORAÇÃO 
DOS 20 ANOS DA SOCIEDADE PORTUGUESA 
DE REUMATOLOGIA 

Faz 20 anos que foi fundada a S. P. R., e com ela podemos afirmar, sem 
exagero, que a reumatologia portuguesa deixou de ser um projecto para 
gradual e progressivamente se vir firmando como uma especialidade com 
autonomia. Em ocasiões anteriores, e em artigos de divulgação publicados 
quer na Acta Reumatológica Portuguesa, quer no Boletim Informativo da 
Sociedade Portuguesa de Reumatologia, tive já ocasião de, numa visão pes­
soal, relatar alguns dos aspectos mais importantes destes últimos 20 anos e, 
por isso, não vou aqui repetir a sucessão de factos que os reumatologistas 
portugueses fizeram acontecer nas últimas duas décadas. 

Não podemos esperar que o futuro aconteça, temos de ser capazes de o 
inventar com imaginação, persistência, abnegação e, sobretudo, com muito 
trabalho. 

Por isso, é para o futuro que me desejo voltar, é para ele que quero chamar 
a atenção de todos os reumatologistas, nomeadamente dos mais jovens, pois o 
futuro são eles, e deles irá depender o êxito ou o fracasso da implantação 
definitiva da especialidade. 

Digo implantação definitiva porque são muitos os obstáculos que temos, 
ainda, de vencer, um dos quais, e não dos menos importantes, é o exercício 
ilegal da reumatologia por licenciados em medicina que não têm qualquer 
pudor em lograr os doentes e as suas naturais expectativas fazendo-se passar 
pelo que não são. Para além disso esses mesmos licenciados em medicina não 
têm também, qualquer relutância em subtrair aos nossos especialistas mais 
jovens vagas de reumatologia na carreira hospitalar como recentemente acon­
teceu, com o concurso para asssistente hospitalar de medicina interna com 
perfil em reumatologia. 

Por este caminho não ficaremos surpreendidos se num futuro mais ou 
menos próximo houver um concurso para assistente hospitalar de reuipatolo-
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intensa actividade da S.P.R. e de algumas unidades hospitalares no que con­
cerne ao ensino pós-graduado e à educação médica contínua, mas é igualmente 
muito importante não perder de vista o ensino pré-graduado. 

Existem dois professores de reumatologia, um no Porto, outro em Lisboa, e 
a curto/médio prazo tudo de conjuga para que haja, também, um reumatolo­
gistas doutorado em Coimbra, visto a sua tese a ser realizada em Londres estar 
já muito, adiantada. É necessário que no Porto e em Lisboa, e mais tarde em 
Coimbra, e o mais depressa possível na Faculdade de Ciências Médicas e no 
Instituto de Ciências Biomédicas Abel Salazar, novos reumatologistas se dou­
torem com vista a assegurar a continuidade dos professores de reumatologia 
existentes, bem assim alargar a novas Faculdades o ensino da reumatologia 
aos alunos do curso de Medicina. 

Este é, aliás, um ponto que julgo da maior relevância: os reumatologistas 
tem de ascender aos topos das carreiras hospitalar e académica afim de esta­
rem presentes nos órgãos de decisão e, assim, poderem defender melhor a sua 
especialidade e os seus doentes. 

Vou terminar estas reflexões repetindo que criar e desenvolver simultanea­
mente é impossível. 

Neste momento estão criados os alicerces da nossa especialidade, é preciso 
agora desenvolvê-la. Estou convencido que alcançaremos este segundo deside­
rato pois possuímos especialistas e internos da especialidade jovens e de grande 
qualidade científica. 

Sy^foAji. ?L( ó ^ -oS^o 
$ 
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gia com perfil em medicina interna, uma vez que sendo as doenças reumáticas, 
especialmente as doenças difusas do tecido conjuntivo, sistémicas por excelên­
cia, os reumatologistas têm, naturalmente, a maior competência em medicina 
interna. 

Em relação ao exercício ilegal da reumatologia estamos cansados da impo­
tência da Ordem dos Médicos e, assim, e pelo menos durante o mandato desta 
direcção, a S. P. R. para além de protestar, com veemência, por todos os 
meios ao seu alcance, vai recorrer aos tribunais sempre que a reumatologia e 
os reumatologistas sejam claramente lesados. 

Uma das razões porque a reumatologia é periódica e ciclicamente objecto 
do interesse de outros especialistas prende-se com o facto de ser uma especiali­
dade essencialmente clínica; com o facto das asneiras cometidas não se traduzi­
rem, em geral, em morte ou lesão irreversível de órgão major e, ainda, por 
sermos, aparentemente, uma especialidade com poucas técnicas. Nessa pers­
pectiva defendemos desde ha mais de 15 anos que os reumatologistas, sem 
nunca ultrapassarem a ética e o bem estar dos doentes, nossa razão fundamen­
tal de existir, devem usar mais frequentemente as numerosas técnicas da sua 
especialidade, e procurar trazer para a reumatologia outros exames comple­
mentares de diagnóstico e de tratamento do aparelho locomotor. 

Somos já algumas dezenas, mas estamos, ainda, longe do número de reuma­
tologistas recomendado pela União Europeia dos Médicos Especialistas para o 
nosso País. Torna-se, pois,indispensável formar mais especialistas e, nessa 
perspectiva, faço um apelo a todas as unidades de reumatologia portuguesas 
para anualmente abrirem, pelo menos, uma vaga no internato complementar 
da especialidade. Desse modo cobriremos melhor as necessidades do país e, 
por outro lado, tornando-nos mais numerosos fortaleceremos e multiplicare­
mos as possibilidades de sermos menos vulneráveis, e mais ouvidos e sentidos. 

A Medicina moderna é extremamente cara, e mesmo países como E.U.A., a 
R.F.A. e o Japão começam a ter sérias dificuldades em responder às despesas 
crescentes que ela acarreta. Nesses países têm-se recorrido a diversas soluções 
indo desde os seguros da doença até internamentos mais selectivos e mais 
curtos. Penso que deveremos seguir caminho idêntico em Portugal, fazendo 
um esforço para reduzir a duração dos internamentos dos doentes reumáticos. 
É importante provar às administrações dos nossos hospitais, e à tutela em 
geral, que o internamento em reumatologia não é mais longo do que o dos 
outros ramos da medicina interna. 

É, igualmente importante demonstrar-lhes que os reumatologistas são capa­
zes de tratar os doentes reumáticos internados em curto espaço de tempo e, 
por isso, longe de constituirem uma despesa adicional são, pelo contrário, um 
factor de contenção das despesas hospitalares, pois quer se queira, quer se não 
queira, os doentes reumáticos graves têm sempre de ser internados. 

Uma outra vertente sobre a qual teremos de prosseguir o esforço muito 
grande que vimos desenvolvendo é a do ensino. É importante continuar a 
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O TRATAMENTO CIRÚRGICO 
DA ARTRITE REUMATÓIDE 
Revisão da literatura 

II PARTE 

FERNANDO SARAIVA*, ARMANDO MALCATA**, J. DE SALIS AMARAL**** 
e M. VIANA DE QUEIROZ**** 

CIRURGIA DA TÍBIO-TÁRSICA E DO PÉ 

Ao nível da tíbio-társica e pé, no doente com AR, efectuam-se essencial­
mente artroplastias, artrodeses, osteotomias e sinovectomias. Estas últimas, 
realizam-se ao nível da tíbio-társica, sub-astragalina e articulação de Chopart. 
No entanto, é nossa convicção existirem razões para serem preteridas em favor 
das sinoviorteses médicas (17). 

Antes de se intervir cirurgicamente na tíbio-társica e retro-pé, designada­
mente através de uma artrodese, todo o alinhamento do membro inferior deve 
ser verificado, dado que deformações da anca òu joelho uma vez corrigidas, 
podem comprometer o que antes era uma artodese da tíbio-társica ou retro-pé 
em posição correcta, funcional. Também a presença de limitações ou deforma­
ções, ao nivel do retro-pé e médio pé, deverão influenciar a escolha da técnica 
a eleger para o tratamento cirúrgico da tíbio-társica. Se apesar do tratamento 

* Interno do Complementar de Reumatologia do H. S. M. 
** Especialista de Reumatologia 

**** Prof. Associado de Ortopedia da Faculdade de Ciências Médicas da Universidade Nova de 
Lisboa. Director do Serviço de Ortopedia do Hospital Ortopédico de Sant' Ana - Parede , 

***** Prof. Associado de Reumatologia da Faculdade de Medicina de Lisboa. Chefe de Serviço 
de Reumatologia do H. S. M. 
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conservador, persiste a dor e a incapacidade a este nível, então está indicado o 
tratamento ortopédico. > 

Até há poucos anos, a única opção do tratamento cirúrgico da tíbio-társica 
reumatóide (se exceptuarmos a sinovectomia, nos casos menos graves), era a 
artrodese. A maioria dos estudos comprovou uma função quase normal, após 
fusão da articulação em posição adequada, desde que as outras articulações do 
médio e pós-pé não estivessem comprometidas (pois que nestas se deve desen­
volver um aumento compensador da mobilidade), por forma a assegurar-se o 
arco de 25° indispensável à marcha normal. Todavia, ao fim de 100 anos de 
experiência com a artrodese da tíbio-társica e de terem sido descritos mais de 
30 métodos para a sua realização, nenhum assegura um sucesso garantido. 
Ainda assim, a artrodese de compressão, parece oferecer uma % mais elevada 
de uniões satisfatórias (167,168), mas não existem séries com mais de 25 casos 
com 100% de uniões. Após a intervenção, em 8 a 33% dos doentes, persiste 
uma dor residual (169), 15 a 23% dos casos desenvolvem pseudartrose e 1.6% 
necessitam de amputação para controlo de alguma complicação (168,170,171,172). 

No início da década de 70, começaram a desenvolver-se vários modelos de 
prótese total do tornozelo, não existindo ainda estudos suficientes para que se 
possa afirmar a superioridade de um determinado modelo ou até desta técnica 
em relação à artrodese. De um modo geral, os que restringem a mobilidade 
rotatória e a inversão-eversão, são mais propensos ao descolamento e os que 
não fazem, à instabilidade. 

São usados dois tipos principais de prótese: modelo multiaxial — próteses 
de Waugh e Smith — permite rotação do componente tibial em qualquer um 
dos 3 eixos major e rotação irrestricta; modelo de eixo único — próteses de 
Mayo, TPR, Bucholz e Oregon — permite apenas flexão-extensão. Também 
têm sido desenvolvidos modelos não cimentados, a partir dos anteriores. 

Uma revisão de 250 artroplastias totais do tornozelo, revelou 75% de resul­
tados satisfatórios, sendo os restantes devidos a infecção (3.5%) e descola­
mento (6.7%), requerendo 15% revisão da cirurgia com outra prótese, ou 
artrodese (173,174,175,176). Além das ja referidas, constituem outras possíveis 
complicações desta artroplastia, as seguintes (177): "impingment" entre o astrá-
galo e o maléolo externo; colapso do astrágalo; fractura do maléolo interno; 
instabilidade. 

Em resumo, a artroplastia total do tornozelo não é uma técnica que se 
utilize com frequência, os seus resultados são duvidosos e os benefícios em 
relação à artrodese também, pese embora o facto de que teoricamente será a 
melhor opção quando as outras articulações do retro-pé também necessitem de 
cirurgia. A artrodese é sem dúvida a técnica cirúrgica mais utilizada nestes 
doentes, apesar das limitações referidas, exigindo o uso de dispositivos ortopé­
dicos vários nos casos com restrição da mobilidade das outras articulações do 
pé. 

Quanto ao retro-pé reumatóide: se a sua deformação não é corrigível passi-
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vãmente, será necessária uma dupla ou tripla artrodese, removendo-se simul­
taneamente quantidades apropriadas de osso justa-articular (178). Este, tam­
bém é o procedimemto indicado para o retro-pé corrigível, quando associado a 
rigidez do médio-pé. De um modo geral, quando a deformação do retro-pé é 
corrigível passivamente, a artrodese da articulação envolvida proprociona alí­
vio sintomático e previne deformações futuras. Numa série interessando 105 
cirurgias, mais de 90% dos casos registaram melhoria sintomática e funcional, 
após artrodese da astrágalo-escafoideia (179). 

Quanto ao antepé, não deve recomendar-se cirurgia quando a doença está a 
progredir rapidamente, devido à grande probabilidade das deformações se 
intalarem também nos dedos adjacentes, obrigando a nova cirurgia alguns 
meses depois. 

Quando existe uma calosidade dolorosa sob um metatársico proeminente, 
não fixo em sub-luxação, está indicado realizar-se uma osteotomia metatár-
sica, a qual é eficaz em mais de 80% dos casos e produz morbilidade mínima 
(180,181,182). A osteotomia adicional de 1 ou 2 metatársicos adjacentes, não 
piora o resultado da intervenção anterior. Quando a sub-luxação da metatarso-
-falângica se tornou fixa então está indicado fazer-se a excisão da cabeça meta-
társica ou do seu côndilo (183). A condilectomia., em que só a parte plantar da 
cabeça metatársica é excisada, é reservada para as deformações mais ligeiras. 
Quando há indicação para excisão de mais 2 cabeças metatársicas, a interven­
ção deverá interessar, em qualquer dos casos, os 4 últimos dígitos, sendo tam­
bém preferível operar os dois pés no mesmo acto, se ambos estiverem atingidos 
(46). Apesar da sua eficácia na correcção da deformação e no alívio da dor, 
nalguns doentes aquela recidiva, noutros é necessária uma revisão cirúrgica 
"minor" (10 a 20% dos casos), cerca de 25% dos doentes continuam a precisar 
de modificações minor no calçado e em todos a intervenção produz um encur­
tamento do pé, o que aliás não acarreta desvantagens funcionais significativas 
(184,185,186, 187,188). Várias técnicas cirúrgicas têm sido propostas para ex cisões 
metatársicas múltiplas: Hoffmam (189), Kates (190), Larmon (191), Fowler (192), 
Aufranc (193), Clayton (194), variando com elas as incisões, na dependência do 
grau de deformação, da existência ou não de cicatrizes prévias e da familiari­
dade do cirurgião com a técnica. 

A inserção duma prótese intra-medular de silicone, ao nível da l.a meta­
tarso-falângica, é uma alternativa a considerar na correção do hallux-valgus na 
AR (177,195,196). A esta intervenção, associa-se frequentemente a ressecção das 
cabeças de outros metatársicos, conseguindo-se resultados gratificantes. Exis-
tem; no entanto, múltiplas técnicas para a correcção do hallux-valgus. De 
entre estas, a mais popular é a de Keller, que consiste na ressecção do terço 
proximal da l.a falange e da proeminência interna do 1.° metatársico. Associa-
-se, todavia, a uma diminuição da capacidade de suporte de peso no 1.° dedo, 
o que está na origem de metatarsalgias dos dedos adjacentes. Este problema, 
que ocorre em cerca de 40% dos casos (197), pode ser ultrapassado com a fusão 

ACTA REUMATOLÓGICA PORTUGUESA 



4fc FERNANDO SARAIVA. ARMANDO MALCATA. J. DE SALIS AMARAL, M. VIANA DE QUEIROZ 

do 1.° dedo em ligeira dorsiflexão e discreto valgus, solução a encarar ab initio 
quando o hallux-valgus excede 90°, ou se existem infecções na vizinhança 
(183,195,198). 

Quando a inter-falângia do 1.° dedo é instável, deve ser fundida. Posterior­
mente, se se quiser intervir neste dedo ao nível da l.a metatarso-falângica, o 
procedimento de l.a escolha deverá ser a prótese intra-medular de silicone. 
Esta também poderá estar indicada na correcção do hallux-rigidus da AR. No 
entanto, se a deformação é o dedo em martelo, a cirurgia consiste na excisão 
do 1 /3 distai da l.a falange segundo a técnica de Key (199), ou Duvries (200). 

CIRURGIA DO JOELHO 

No tratamento cirúrgico do joelho reumatóide, utilizam-se preferencialmente 
as artroplastias e, menos frequentemente, sinovectomias e artrodeses. 

A sinovectomia do joelho poderá ser considerada perante uma sinovite 
volumosa persistente, nos casos em que as superfícies articulares estejam relati­
vamente poupadas (estádios I ou II de Steinbroker). Embora existam relatos 
de bons resultados quanto à eliminação da dor e da tumefacção, eles são tem­
porários e não se acompanham de benefício equivalente no que diz respeito à 
melhoria funcional (201,202). Pensamos que, também nesta localização, ela é 
substituída vantajosamente pela sinoviortese (17). 

A artrodese do joelho pode ser encarada, em alternativa às próteses restric-
tivas, nas grandes destruições articulares com instabilidade e nas revisões de 
artroplastias infectadas. Dá bons resultados em 25 a 100% dos casos, con­
soante as séries (203). Geralmente é feita pela técnica de compressão de 
Charnley (204) e é uma intervenção muito segura, embora requeira uma imobi­
lização prolongada e imponha um stress considerável sobre a anca homolate­
ral, particularmente se o tornozelo do mesmo lado também estiver rígido. 

Na evolução da AR ocorrem deformações em varus, valgus, ou flexus, 
como resultado de erosões assimétricas ou colapsos. Estas deformações são 
vantajosamente corrigidas intra-operatoriamente, quando da realização da 
artroplastia. 

As principais próteses utilizadas no joelho, são as seguintes: 
1) próteses de revestimento das superfícies articulares: a) unicompartimental 

(modelos policêntricos, unicondilares, de St. Georg, de Manchester e de Free­
man) (205,206,207); b) de substituição bicondilar (modelo duopatelar ou joelho 
de Brigham, prótese condilar total de Insall-Burnstien e a modular "press-fit" 
P.F.C.) (208,209,210). 

2) próteses restrictivas: a) charneiras de metal em metal (modelos de Wall-
dius, Shiers, Guepar) (211,212,213); b) modelos de metal em polietileno (próteses 
de Attenborough, Sheehan, condilar total III, estabilizada posterior ou "custom-
-shaped" e esferocêntrica) (214,215.216,217). 
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3) hemiartroplastias modelos de McKeever e Macintosh (218). Existem 
ainda alguns modelos "biológicos". 

As próteses do grupo 1 e 3 requerem a manutenção, pelo menos parcial, do 
suporte ligamentoso do joelho, a fim de se conseguir a estabilidade necessária. 
As próteses do grupo 2, proporcionam estabilidade total, pelo que tanto os 
ligamentos cruzados como os laterais podem estar ausentes ou ser excisiona-
dos, mas a elevada percentagem de complicações a curto prazo faz com que a 
sua utilização seja excepcional na actualidade. 

As próteses de substituição unicompartimental só podem ser utilizadas em 
joelhos com lesão de apenas um dos compartimentos femuro-tibiais e exigem 
uma articulação patelo-femural sã, pelo que não se aplicam em joelhos reuma­
tóides. Ficam as próteses de revestimento metal-plástico que, além da ílexão-
-extensão, permitem alguma rotação e movimentos de deslizamento. Com este 
tipo de prótese e comparativamente com os modelos de charneira, o encerra­
mento cutâneo é mais fácil, utiliza-se menos metal e cimento, remove-se menos 
osso (o que simplifica a sua tranformação em artrodese) e as complicações são 
menos frequentes, particularmente a infecção e o descolamento (46). 

Oitenta por cento dos doentes obtêm bons resultados com as próteses de 
revestimento articular e a revisão destas artroplastias acompanha-se dos 
mesmo 80% de bons resultados, apesar dos problemas de infecção, cobertura 
cutânea e tecido cicatricial, inerentes à cirurgia duma articulação tão superfi­
cial como o joelho (219). Além disso, hoje em dia existem próteses deste tipo 
com componentes diversos, modulares, que permitem a sua utilização nas 
cirurgias de revisão em que há compromisso do aparelho ligamentar, sem 
necessidade de se recorrer às próteses de charneira. 

As hemiartroplastias tiveram de início a sua aplicação em joelhos reumatói­
des, havendo referências de 60 a 80% de resultados satisfatórios (220), mas 
foram vantajosamente substitídas pelas artroplastias totais de revestimento, 
estando o seu uso já abandonado nesta patologia. 

Constituem indicações para artroplastia total do joelho, sintomatologia e 
incapacidade graves, rebeldes à terapêutica conservadora, independentemente 
da idade do doente. São contra-indicações para esta cirurgia: a artrodese do 
joelho, sólida, indolor e em posição correcta; genu recurvatum associado a 
fraqueza muscular ou paralisia; atrofia significativa do quadricípete; sépsis. 

O sucesso de qualquer artroplastia do joelho, depende da selecção do 
doente, da forma e material da prótese e da técnica cirúrgica. A artroplastia 
total do joelho é mais exigente do ponto de vista técnico, que a artroplastia 
total da anca: a colocação da prótese e o alinhamento devem ser correctos, 
dentro de estreitos limites. 

Constituem complicações da artroplastia do joelho: 
1) as gerais, inerentes a qualquer cirurgia "major"; 
2) lesão do ciático popliteu externo (221); 
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3) alterações patelares — sub-luxação, fractura, lesão da superfície articular 
e do osso sub-condral, bloqueio da rótula pelo componente femural (222,223); 

4) mobilidade insuficiente — depende do hábitus corporal, da motivação do 
doente, da adequação da fisioterapia, da forma da prótese e da mobilidade 
prévia à cirurgia (alguns autores recomendam uma manipulação pós-operatória 
sob anestesia geral, pelo fim da 2.a semana, se então a flexão não for de pelo 
menos 75°) (224); 

5) instabilidade, subluxação da prótese — deve-se geralmente a erro técnico 
no balaceamento das tensões dos tecidos moles, ou a mau alinhamento do 
membro, requerendo habitualmente revisão cirúrgica; 

6) descolamento — tem sido apontado como a principal causa de falência 
da artroplastia total do joelho e com as próteses de substituição de superfícies, 
a maioria dos casos ocorre nos dois primeiros anos, estando a sua taxa muito 
diminuída nos modelos mais recentes (afecta geralmente o componente tibial e, 
numa série, afectuou 1.8% de próteses condilares totais e 0.18% de próteses 
estabilizadas posteriores) (225); 

7) infecção — sintomas persistentes na área da prótese, na ausência duma 
explicação mecânica óbvia, devem alertar para a possibilidade de infecção, a 
qual é claramente sugerida pela presença de tumefacção das partes moles e de 
sinais radiológicos de descolamento (a infecção é a 2.a causa mais frequente de 
falência da artroplastia do joelho; ocorre em cerca de 1% das próteses bicondi-
lares, o que pode acontecer, por vezes, anos após a implantação) (226,227); 

8) deslocamento posterior do marcador de arame duma prótese geométrica 
(228); 

9) fracturas ósseas — por localização anormal do stress aplicado, osteopo­
rose e traumatismo; 

10) fractura ou deformação dos componentes da prótese; 
11) sinovite metálica — mais frequente nas charneiras metálicas; 
12) ruptura do tendão do quadricípete. 
Os resultados após uma cirurgia de revisão não são, geralmente, tão bons 

quanto os da cirurgia primária, nomeadamente no que respeita ao alívio da 
dor. Já no que concerne à mobilidade, esta é praticamente sobreponível. 
Salienta-se que a existência de linhas radiolucentes na radiografia, após uma 
cirurgia de revisão, não reflecte necessariamente a presença de descolamento, 
antes se relaciona com a dificuldade na limpeza das extremidades ósseas, após 
a remoção do componente prévio. 

CIRURGIA DA ANCA 

O tratamento cirúrgico da anca reumatóide faz-se essencialmente através da 
artroplastia e só excepcionalmente contempla a ressecção artroplástica e a 
sinovectomia. 
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Quanto à sinovectomia cirúrgica, além das limitações gerais do método, já 
referidas, acresce, na anca, a existência de dificuldades técnicas de acesso às 
áreas sinoviais e o risco potencial de perturbação do suprimento sanguíneo 
com osteonecrose secundária da cabeça femural. Alguns autores pretendem 
contornar estes obstáculos, associando à sinovectomia uma osteotomia inter-
trocantérica (9), com resultados duvidosos, na nossa opinião. 

A ressecção artroplástica, conhecida como operação de Girdlestone, embora 
não constitua indicação primária na AR, designadamente pela sobrecarga que 
impõe nas articulações vizinhas, pode ser considerada como último recurso 
numa cirurgia de revisão de artroplastia total. 

A presente era da artroplastia total da anca começou em 1960, quanto 
Charnley relatou a implantação bem sucedida de próteses, utilizando cimento 
acrílico para conseguir uma fixação firme (229). 

As próteses para artroplastia total da anca podem ser classificadas segundo 
a sua composição, em próteses de: metal em plástico, metal em metal e mode­
los combinados. As que se utilizam hoje em dia são do tipo metal em plástico, 
em que o componente acetabular é feito de polietileno de alta densidade ou de 
ultra-alta densidade, habitualmente incluído numa cúpula metálica que se fixa 
ao ilíaco de diversas formas: sob pressão, com parafusos, ou com cimento; o 
componente femural é constituído por uma haste em metal ou liga de metais e 
uma cabeça de cerâmica ou metal, com um diâmetro que oscila entre 22 e 23 
mm, conferindo um índice de atrito e estabilidade variáveis, adaptados a cada 
caso (230,231). 

Os modelos de metal em metal, deixaram de ser utilizados ja há alguns anos 
pelo elevado número de complicações que provocavam, usando-se presente­
mente uma sua variante que denominamos modelos combinados ou próteses 
biopolares. Nestas, o componente metálico femural, fixo, articula com uma 
cúpula acetabular também metálica, revestida a plástico, que não é fixa ao 
ilíaco (239). Estas próteses permitem, teoricamente, mobilidade a dois níveis: 
ilíaco-cúpula metálica e revestimento plástico-cabeça do componente femural, 
pretendendo-se assim diminuir o desgaste provocado pelo metal no osso ace­
tabular. Todavia a sua utilização é muito limitada e nunca se usa na AR, dada 
a habitual má qualidade da massa óssea (240,241). 

Em qualquer uma das próteses referidas, o componente acetabular é colo­
cado num ângulo particular em relação à horizontal, próprio de cada modelo, 
por forma a assegurar a maior mobilidade possível e a minorar o risco de 
deslocamento. O componente femural, deve ficar colocado no centro da cavi­
dade medular, ou em ligeiro valgus (pequena angulação em relação ao fémur, 
com a ponta da haste mais perto do córtex do lado interno) (232). 

As artroplastias totais de revestimento, em que se ressecam e substituem 
apenas as superfícies articulares, utilizam-se em doentes com boa reserva óssea 
e lesão limitada às superfícies articulares, estando por isso contra-indicadas na 
AR e, verdade seja dita, em qualquer outra situação, pelo elevado número de 
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complicações a curto prazo, nomeadamente a osteonecrose do coto cervical do 
fémur, com migraçãoe bloqueio da prótese (233). 

As próteses "biológicas" possuem superfícies porosas, onde se instala o 
tecido fibroso ou ósseo, permitindo assim a fixação (234, 235,236). Para serem 
bem sucedidas, é necessária uma boa imobilidade e um contacto íntimo entre a 
prótese e o osso (235,236). Dado não estarem rodeadas por cimento, as próteses 
"biológicas" estão em situação de maior exposição e contacto, o que encerra 
teoricamente alguns riscos, como a transmissão de iões metálicos e a carcino-
génese (235,237,238). Por outro lado, as próteses "biológicas" são mais dispen­
diosas e a sua colocação é mais exigente do ponto de vista técnico. Além disso, 
numa cirurgia de revisão, quando é necessário retirar a prótese, dado poderem 
existir extensas áreas de crescimento tecidual para dentro da camada porosa, 
poderá ser necessário remover maior quantidade de osso. 

A presença de dor rebelde à terapêutica conservadora, geralmente acompa­
nhada de limitação funcional importante, é a indicação mais frequente para a 
artroplastia, conseguindo-se em doentes reumatóides, em séries com mais de 2 
centenas de doentes e período de acompanhamento superior, em media, a dois 
anos e meio, resulatados que oscilaram entre 95 e 96% de sucessos (242,243,244). 

São complicações da artroplastia total da anca: 
1) luxação — mais frequente no pós-operatório imediato e estimado como 

afectando 0.4% dos casos (245), deve-se a laxidão das partes moles peri­
articulares, hipermobilidade do doente, mau posicionamento do membro e a 
deficiente colocação ou selecção da prótese: 

2) descolamento — é mais frequente em doentes jovens, activos e obesos, 
pode envolver 1 ou 2 componentes, é devida a deficiente fixação ou a infecção 
e, juntamente com esta, constitui a causa mais frequente de falência da artro­
plastia total da anca, respondendo, isoladamente, por 6% de revisões cirúrgicas 
(246); 

3) infecção — afecta cerca de 1% de todas as artroplastias totais da anca 
nos E.U.A. (a infecção superficial da ferida operatória ronda os 4-5%), 
manifestando-se radiologicamente por descolamento, destruição óssea, osteos-
clerose e espessamento irregular da cortical (246); 

4) miosite ossificante — afecta até 40% dos casos, mas só pouco mais de 2% 
sofrem limitações funcionais por isso, estando em maior risco os doentes que 
desenvolveram osso heteorotópico em relação com cirurgia ou traumatismo 
prévios, na mesma anca ou na contralateral (246); 

5) fractura do componente femural da prótese — mais frequente nos mode­
los antigos quando aquele não se encontra em posição valgus, em doentes altos 
ou obesos, em próteses de superfície porosa, ou quando ocorre suporte inade­
quado de cimento ou imperfeição metalúrgica (234,247.248); 

6) fractura do osso femural — pode ocorrer intra-operatoriamente, nomea­
damente no decurso de "press-fitting", ou no pós-operatório, no contexto de 
stress local, osteoporose ou traumatismo; 
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7) angulação em varus ou exagero da angulação em valgus do componente 
femural; 
8) migração da prótese — é mais frequente nos modelos "biológicos", mas 

também ocorre nos cimentados, geralmente ocorre precocemente após a cirur­
gia e raramente é progressiva; 

9) reacção periosteal e espessamento cortical — ocorrem junto à ponta da 
prótese, em resposta a um stress local aumentado; 

10) rarefacção óssea regional progressiva ("stress shielding" dos autores 
anglo-saxónicos) — ocorre em áreas do córtex femural subtraídas ao stress 
habitual pela presença da prótese, que passa a transmitir as cargas a outras 
zonas (surge com mais frequência ao nível do córtex femural interno e no 
remanescente do esporão de Meckel, estando relacionada com o desenho e 
constituição material da prótese e com pormenores técnicos da sua aplicação); 

11) protusão do componente acetabular para a pélvis — evita-se nos novos 
modelos com o uso de cúpulas acetabulares, associadas ou não a enxertos 
ósseos e com a utilização de anéis acetabulares nas próteses cimentadas 
(249,250,251,252); 

12) desgaste da prótese — processa-se a um ritmo de 0.15 mm/ano e pode 
originar perda de fixação (240,253); 

13) hematoma da ferida operatória — ocorre de 1 a 10% dos casos, con­
soante as séries e reflecte a qualidade da técnica cirúrgica e a agressividade da 
prevenção anti-trombótica (46). 

Em séries já antigas, a taxa global de complicações após artroplastia total da 
anca, devida a problemas técnicos, foi estimada em 7 a 8%, ocorrendo 20% de 
complicações na dependência de problemas médicos (254,255). No entanto estes 
números têm vindo a ser substancialmente reduzidos, na medida em que se 
melhoraram os pormenores da técnica cirúrgica, o desenho e constituição das 
próteses, as soluções adequadas a cada caso e a selecção e preparação dos 
doentes submetidos a cirurgia. 

A artroplastia total da anca, como cirurgia de revisão, acarreta uma maior 
incidência de complicações: infecção, em 3.8% dos casos, falha da união tro-
cantérica, em 14% e descolamento, em 26%. Ainda assim, esta cirurgia propor­
ciona 60% de resultados bons ou excelentes, após acompanhamento de 3 a 4 
anos (256). 

Em resumo, é absolutamente correcto afirmar-se, que a artroplastia total da 
anca revolucionou o tratamento da coxopatia avançada. O seguimento, a 
longo prazo, desta técnica, demonstrou excelentes resultados no que diz res­
peito à diminuição da dor e à recuperação funcional, na vasta maioria dos 
doentes (cerca de 90%) (246). Os problemas iniciais, como descolamento do 
componente femural, infecção e fractura da prótese, são agora menos frequen­
tes. Todavia, a sua longevidade a longo prazo ainda é desafiada pelo descola­
mento tardio do componente acetabular (principalmente nas próteses cimenta­
das), pela reacção biológica às partículas de desgaste, pela osteoporose, pelas 
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alterações da geometria do osso relacionadas com o envelhecimento e pela 
modificação dos padrões de distribuição de cargas, consequente à presença dos 
implantes. 

De um modo geral, uma artroplastia total deverá, idealmente, corresponder 
aos seguintes requisitos, independemente da articulação em causa (6): 1) clíni­
cos — aliviar a dor; restaurar o movimento e a estabilidade; corrigir a defor­
mação; 2) técnicos — ser bioquímica e fisicamente inerte, no ambiente bioló­
gico; não deverá gerar correntes electrolíticas entre os componentes; produzir 
um mínimo de partículas de desgaste, as quais serão delimitadas pelo próprio 
dispositivo e não deverão causar lesão celular; possuir características de baixa 
fricção; poder ser firmemente fixada ao osso; possuir estabilidade intrínseca e 
mimetizar a normal função articular. 

Dor numa prótese articular, deve-se mais frequentemente a (6): infecção, 
descolamento, instabilidade ligamentar, fractura do osso ou da prótese, pre­
sença de corpos livres de cimento. Quanto à infecção, salienta-se que ela é mais 
frequente na AR do que na osteoartrose e nas articulações que foram sede de 
cirurgia prévia, quer se tenha ou não utilizado prótese (257,258). No que res­
peita à artroplastia total da anca,, cerca de 40% dos casos de infecção tornam-
-se evidentes no pós-operatório precoce (até 2 meses), 45% têm início tardio (2 
a 24 meses) e 15% resultam provavelmente de disseminação hematogénica e 
podem ocorrer em qualquer altura após a cirurgia (245). Sublinha-se que, 
numa série, em 135 doentes com próteses infectadas, 23 vieram a falecer (259). 
Assim, recomenda-se vivamente o uso profilático de antibióticos no pré-
-operatório e nas primeiras 48 horas do pós-operatório e sempre que se realizar 
uma qualquer cirurgia major ou manipulação dentária ou génito-urinária. Nos 
casos em que o diagnóstico de infecção da prótese for duvidoso, além dos 
exames bacteriológicos, o recurso à artrografia e/ou cintigrafia, poderá revelar-
-se proveitoso (260,261). 

O descolamento dos componentes protésicos, segundo Mowat (46), resulta 
de: osso deficiente, cimentação incorrecta (sugerida pela presença de zonas 
radiolucentes nas junções cimento-osso ou cimento-metal, ou pela existência 
de vazios e laminações dentro do cimento), sobreuso ou abuso, desequilíbrio 
ao nível das partes moles, mau alinhamento, fractura do osso ou da prótese, 
infecção e, hipoteticamente, de sensibilização ao metal. Constituem sinais de 
descolamento e/ou infecção, os seguintes (112): 1) no Rx simples — radiolu-
cência cimento-osso maior ou igual a 2 mm (quando está presente no pós-
-operatório imediato e é de' menor espessura, geralmente deve-se a cartilagem 
residual, tecidos moles ou sangue e quando surge mais tardiamente, poderá 
corresponder a tecido fibroso, demonstrável histologicamente); alargamento da 
radíolucência cimento-osso; migração dos componentes protésicos; desenvol­
vimento ou alargamento da radíolucência metal-cimento; fractura do cimento 
ou colapso do osso trabecular; reacção periosteal; mobilidade dos componen­
tes, demonstrável na fluoroscopia ou em Rx dinâmicos; mudança na angula-
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ção da haste protésica em varus ou valgus; destruição óssea; 2) na artrografia 
— extensão do contraste entre o cimento e o osso ou entre este e a prótese; 
preenchimento de cavidades para-articulares irregulares ou de trajectos fistulo-
sos; 3) na cintigrafia — aumento de actividade na área do implante, após 6 a 
10 meses de pós-operatório; aumento da fixação do gallium, comparativa­
mente com outros radionuclides. 

Por vezes, surgem áreas loculadas, de contornos lobulados, à volta de próte­
ses cimentadas descoladas, as quais são o resultado de uma reacção histiocitá-
ria local e não se devem a infecção (262). Nesta, a destruição óssea é mais 
irregular e, segundo Dussault (263), a reacção periosteal acompanhante tende a 
ser mais lamelar, comparativamente com a que acompanha o descolamento 
isolado, que tende a ser mais espessa e uniforme. 

Perante um descolamento assintomático, mas óbvio radiologicamente, recomenda-
-se um acompanhamento cuidadoso, uma vez que as alterações radiográficas 
podem preceder outras manifestações próprias da infecção (263). 

CONCLUSÃO 

A cirurgia na AR constitui uma forma de tratamento que, conhecidas e 
equacionadas as suas limitações nos diversos níveis articulares, pode beneficiar 
de forma radical a capacidade funcional e o bem estar dos doentes, exigindo 
sempre um trabalho de equipa multidisciplinar que seleccione, prepare, pro­
grame e execute, o plano adequado a cada caso. 
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ESPONDILARTRIRTE ANQUILOSANTE 
— Início juvenil e início adulto 

LUÍS GAIÃO *, C. ROSA **, J. SILVA **, TEIXEIRA DA COSTA ** 
M. VIANA DE QUEIROZ *** 

INTRODUÇÃO 

A espondiiartrite anquilosante é uma entidade nosológica que pertence ao 
grupo das espondiloartropatias seronegativas, grupo de afecções caracterizadas 
por envolvimento frequente do esqueleto axial (raquis e sacroiliacas), artrites 
periféricas quase sempre assimétricas, ausência de factores reumatóides Ig M 
no soro marcada tendência para a agregação familiar e associação com o ag. 
HLA B27. 

A espondiiartrite anquilosante surge classicamente no adulto jovem do sexo 
masculino; menos frequentemente pode ocorrer na 2.a infância ou na adoles­
cência estimando-se que 10 a 15% dos doentes iniciam a doença nesse período 
da vida (1,2,17). 

As formas juvenis da doença têm merecido um interesse crescente pela difi­
culdade diagnostica que colocam assente numa expressão clínica peculiar dis­
tinta da observada no adulto. 

Na verdade o padrão clínico da EA juvenil compreende um envolvimento 
inicial das articulações periféricas e das entesis com desenvolvimento posterior 
do compromisso axial (6,11). 

Desta forma a doença nas suas formas precoces é difícil de diferenciar da 
artrite crónica juvenil (14,15,18); o facto do envolvimento periférico preceder o 
axial de vários anos dificulta o diagnóstico precoce numa doença cujos crité-
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** Especialista de Reumatologia 

*** Chefe de Serviço de Reumatologia do H.S.M. 
Professor Associado com agregação convidado de Reumatologia da Faculdade de Medi­
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rios de diagnóstico assentam em dores e limitação da mobilidade a nível do 
raquis e dados radiográficos de sacroiléite (39). 

Aliás outra situação que dificulta o diagnóstico é a que resulta do facto de 
ser difícil afirmar, no adolescente, se as radiografias das sacroiliacas são nor­
mais ou patológicas (48,50,51,52). 

O presente trabalho teve como objectivo a análise dos padrões clínicos de 
espondiiartrite anquilosante tendo em conta as idades de início da doença 
comparando 2 grupos um de início juvenil (16 anos) e outro de início adulto 
(16 anos). 

MATERIAL E MÉTODOS 

Foram identificados 204 doentes com o diagnóstico de espondilatrite anqui­
losante de acordo com os critérios de Nova Iorque (1966), seguidos na C. 
Reumatologia do Hospital de Santa Maria no período compreendido entre 
1978 e 1989, correspondendo a 4.07% do total dos doentes inscritos nessa 
consulta. 

135 doentes foram incluídos neste estudo, e 69 doentes foram excluídos por 
informações insuficientes nos processos clínicos. 

1 — População 

Foram seleccionados os processos clínicos de 135 doentes com o diagnóstico 
de Espondiiartrite Anquilosante, de acordo com os critérios de Nova Iorque 
(1966), observados na consulta de Reumatologia do Hospital de Santa Maria 
no período compreendido entre 1978 e 1989. 

28 doentes (20.7%) tiveram um início de doença antes dos 16 anos de idade 
(EA juvenil). Este grupo foi estudado comparativamente com o grupo de 107 
doentes cuja doença se tinha iniciado depois dos 16 anos de idade (EA de 
início adulto). A duração média da doença foi similar nos 2 grupos (15.4 + 
8.9) vs( 14.3 ±9.3) anos. 

2 — Parâmetros estudados 

O estudo destes doentes incluiu a anamnese, o exame objectivo, a avaliação 
laboratorial e radiológica. 

Além dos dados referentes à idade, sexo, idade de início e duração da 
doença foram também estudadas as formas de início e os padrões de compro­
misso articular, as articulações envolvidas bem como outros parâmetros como 
os antecedentes familiares de espondiiartrite anquilosante ou de outras espon­
dilartropatias seronegativas e a presença de uveite. 

A forma de início da doença permitiu considerar 3 subgrupos: um subgrupo 
de início axial e outro de início periférico e ainda um subgrupo cuja manifesta­
ção inicial foi extra-articular (uveíte). 
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Considera-se o início axial quando as queixas iniciais são as de dores, rigi­
dez ou limitação da mobilidade do raquis; o início periférico baseia-se na pre­
sença de artrite periférica ou de entesopatia. 

De referir que as entesopatias se manifestam por dores ou sinais inflamató­
rios a nível das entesis (entesites) podendo originar como sequelas neoforma-
ções do periósteo traduzidas radiologicamente por esporões ósseos. 

Quanto aos padrões de envolvimento articular foram considerados dois sub­
tipos um com envolvimento axial e outro com envolvimento misto (axial e 
periférico). 

O envolvimento axial foi considerado em doentes com raquialgias inflama­
tórias e a alterações radiológicas do esqueleto axial (sacroiléite e/ou 
sindesmófitos). 

O envolvimento periférico foi considerado em doentes com artrites, defor­
mações, limitação funcional e alterações radiológicas das articulações 
periféricas. 

A avaliação laboratorial inclui a pesquisa do antigéno HLA B27 pelo 
método de microlinfocitotoxicidade, que foi efectuada em todos os doentes. 

A avaliação radiológica inclui a realização de radiografias das mãos, pés , 
coluna cervical, dorsal e lombar bem como da bacia, tendo sido usados os 
critérios de Nova Iorque (1966) para avaliação do compromisso radiológico 
das sacroiliacas; para além da sacroileíte foram analisadas outros dados radio­
lógicos como a presença de erosões ósseas, sindesmófitos e esporões ósseos. 

ANÁLISE ESTATÍSTICA 

A análise estatística foi feita utilizando os testes de X2 para variáveis depen­
dentes e t de Student para grupos independetes. 

Como estatisticamente significativos foram considerados os valores de p < 0.05. 

RESULTADOS 

Foram estudados 135 doentes com o diagnóstico de espondiiartrite anquilo­
sante de acordo com os critérios de Nova Iorque (1966). 

28 d. (20.7%) iniciaram a sua doença antes dos 16 anos de idade (EA juve­
nil) e 107 d. iniciaram a doença depois dos 16 anos de idade (EA do adulto). 

No grupo de início juvenil 26 d. (92.9%) pertenciam ao sexo masculino e 2 
d. (7.1%) ao sexo feminino. No grupo de início adulto 74 d. eram homens 
(69.2%) e 33 d. (30.8%) mulheres. 

A preponderância do sexo masculino no grupo da EA juvenil assumiu signi­
ficado estatístico (92.9% vs 69.2%); p < 0.02). 

No grupo juvenil a idade média dos doentes era de 29.1+8.3 anos e a idade 
média de início era de 13.1 ±2.3 anos. 

No grupo de o início adulto a idade média dos doente era era de 42.3 ± 10.6 
anos e a idade média de início de 20.8 ±7.5 anos. 
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Ambos os grupos tiveram uma duração da doença idêntica (15.4 anos no 
grupo juvenil e 14.3 anos no grupo adulto) (Quadro I). 

01008 
Dados clínicos 

N 

M/F 

Idade 
(anos) 

Idade início 
(anos) 

Duração 
(anos) 

QUADRO I 

EA juvenil 
< 16 anos 

28 (20.7%) 

26 2 
92.9% 7.1% 

29.1 ±8.3 

13.1 ±2.3 

15.4 ±8.9 

EA adulto P 
> 16 anos 

107 (79.3%) — 

74 33 p<0.02 
69.2% 30.8% 

42.3 ± 10.6 

28.0 ± 7.5 

14.3 ± 9.3 

A história familiar de espondiiartrite anquilosante ou de outras espondilar­
tropatias seronegativas esteve presente em 7 d. (25%) no grupo juvenil e em 17 
d. (15.9%) no grupo de início adulto. 

A uveite foi detectada em 7 d. (25% no grupo juvenil e em 20 d. (18.7% no 
grupo de início adulto. Não houve diferenças com significado estatístico entre 
os dois grupos (Quadro II). 

Dados clínicos 

História 
familiar 

Uveite 

EA juvenil 
< 16 anos 

7 (25%) 

7 (25%) 

QUADRO II 

EA adulto 
> 16 anos 

17(15.9%) 

20(18.7%) 

P 

NS 

NS 

Foram analisadas as formas de início da doença. 
O início axial esteve significativamente associado com a EA do adulto 

(74.8% vs 50%;p0.05) e o início periférico esteve associado de uma forma signi­
ficativa com a EA juvenil (46.4% vs 25.2%;p < 0.05). 

De referir que a uveite foi o dado inicial em 1 doente do grupo juvenil 
(3.6%). 

ACTA REUMATOLÓGICA PORTUGUESA 



ESPONDILARTRITE ANQUILOSANTE - INICIO JUVENIL E INICIO ADULTO 73 

No grupo juvenil, dos 13 doentes com envolvimento periférico inicial, 2 
tinham iniciado a doença por talalgias e 11 doentes pelas articulações periféri­
cas dos membros inferiores (joelhos-4; tíbio-társicas-3; ancas-3; 
metatarso-falangicas-1). 

Formas 
de início 

Axial 

Periférica 
Articular 
Entesopatia 

Uveite 

EA juvenil 
< 16 anos 

14(50.0%) 

13(46.4%) 
11 
2 

1 (3.6%) , 

QUADRO III 

EA adulto 
> 16 anos 

80 (74.8%) 

27 (25.2%) 
26 

1 

-

P 

p< 0.05 

p< 0.05 

— | 

Em relação aos padrões de envolvimento articular, o envolvimento axial 
exclusivo foi mais frequente no grupo de início adulto (31.8% vs 10.7;p< 0.05) 
e o envolvimento misto (axial + periférico) esteve significativamente associado 
com a EA juvenil (89.3% vs 68.2%;p<0.05). (Quadro IV). 

Padrões 
• envolvimento 

articular 

Axial 

Misto 
(axial + 
periférico) 

EA juvenil 
n=28 

3(10.7%) 

25 (89.3% 

QUADRO IV 

EA adulto 
n=107 

34(31.8%) 
73 (68.2%) 

P 

p< 0.05 

p<0.05 

Os ombros (32%), as ancas (40%) e as tíbio-társicas "64%) foram as articula­
ções mais frequentemente afectadas no grupo juvenil; somente a prevalência 
do envolvimento das tibio-társicas assumiu significado estatístico (64% vs 
38.4%;p0.05) (Quadro V). 

Do ponto de vista radiológico a sacroiléite grau 11/III esteve associada com 
a EA de início adulto (92.5% vs 50%;pt 0.01) e a sacroiléite grau IV esteve 
associada com a EA juvenil (50% vs 7.5%;p< 0.01). Não houve diferenças na 
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Artropatia 
periférica 

M. Superiores 
Ombros 
Cotovelos 
Punhos 
MCFs/IFP's 
M. Inferiores 
Ancas 
Joelhos 
Tibio-társicas 
MTFs/IFP's 

i QUADRO V 

EA juvenil 
n=25 

8 (32%) 
1 ( 4%) 
3(12%) 
3 (12%) 

10 (40%) 
14(56%) 
16(64%) 
3(12%) 

EA adulto 
n=73 

13(17.8%) 
6 ( 8.2%) 

19 (26.0%) 
13(17.8%) 

16(21.9%) 
44 (60.3%) 
28 (38.4%) 
14(19.2%) 

P 

NS 
NS 
NS 
NS 

NS 
NS 
p< 0.05 
NS 

prevalência de outros achados radiográficos como os sindesmófitos, os espo­
rões calcaneanos e as erosões (Quadro VI). 

Dados 
radiográficos 

Sacroileíte 
grau II/1II 
grau IV 

Sindesmófitos 
Esporões 
calcaneanos 
Erosões 

EA juvenil 
n=28 

14(50.0%) 
14(50.0%) 

13(46.4%) 
10(35.7%) 

4(14.3%) 

QUADRO VI 

EA adulto 
n=107 

99 (92.5%) 
8( 7.5%) 

59(55.1%) 
23(21.5%) 

2( 1.9%) 

P 

p<0.0l 
p<0.01 

- NS 
NS 

NS 

O antigéno HLA B27 ocorreu em 25 doentes (82.1%) do grupo juvenil e em 
70 doentes (65.4%) do grupo adulto, não tendo havido diferenças estatistica­
mente significativas (Quadro VIII). 

B27 

QUADRO VH 

EA juvenil 
n=28 

23(82.1%) 

EA adulto 
n=l07 

70 (67.4%) 

P 

NS 
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DISCUSSÃO 

A expressão clínica da espondiiartrite anquilosante parece ser influenciada 
pela idade de início da doença. 
Burgos-Vargas num estudo em 87 doentes mexicanos mestiços com espondiiar­
trite anquilosante colocou ênfase especial na diferença entre os grupos juvenil e 
adulto (16). 54% dos doentes tiveram o início da doença antes dos 16 anos 
de idade e 46% após os 16 anos de idade. Esta percentagem significativa de EA 
juvenil também se encontra noutros estudos em população não caucásica 
como na África (21), Tailândia (22) e índia (23) o que contrasta com os estudos 
em população caucásica (24,25,26) que revelam percentagens de EA juvenil da 
ordem dos 10 a 21%. (4,5). 

A frequência da EA de início juvenil poderá ser importante do ponto de 
vista epidemiológico na medida em que a incidência elevada de início precoce 
da doença neste estudo mexicano poderá reflectir a existência de infecções 
recorrentes (tracto digestivo e tracto urinário) na infância, nos países subde­
senvolvidos, e a consequente possibilidade de protelar o início da doença atra­
vés da erradicação das infecções desencandeantes. 

Calin e cols. (19) reafirmam a modificação do espectro da doença nos países 
desenvolvidos (Estados Unidos da América e Grã-Bretanha) com o início mais 
tardio da doença; este novo padrão de doença resultaria em menor morbili­
dade pois conforme salientam o início precoce da doença predisporia para o 
envolvimento das ancas (12) com consequente repercussão funcional, maior 

, gravidade e pior prognóstico. 
Neste nosso trabalho a percentagem de 21% de casos de AE de início juve­

nil, é concordante com a maior parte dos estudos europeus e norte-americanos 
(17,39,32,35). 

Tal como o nosso trabalho outros estudos apontam para uma predominân­
cia masculina significativa na EA juvenil (3,4,5,6,77,32). 

Segundo vários estudos a espondiiartrite anquilosante juvenil é mais preva­
lente no sexo masculino (6.9:1) (4,5,7,40); esse dado contrasta com os trabalhos 
na EA do adulto que apontam para uma relação de 2 a 3 para 1 a favor do 
sexo masculino (46,47). 

Já no trabalho de Garcia-Morteo após estudo comparativo com indivíduos 
cuja doença se tinha iniciado após os 16 anos, não foi evidente a preferência 
por qualquer sexo o mesmo ocorrendo no estudo de Calin e cols. (37). 

A idade média de início da doença foi no nosso estudo de 13.1 anos ligei­
ramente superior às referidas noutros estudos que apresentam valores entre os 
11 eos 12 anos (4,6,7). 

Calabro e cols. encontraram no seu trabalho uma história familiar de 
espondiiartrite anquilosante ou outras espondilartropatias em 45% dos doentes 
com EA juvenil que contrasta com os nossos dados (25%). 

No estudo de Calin já referido não houve diferenças na incidência de histó­
ria familiar de espondiiartrite anquilosante ou de outras espondialartropatias 
seronegativas quando se compararam os grupos de início juvenil e de início 
adulto da doença o mesmo ocorrendo no nosso trabalho. 

A uveite, a principal manifestação extra-articular da doença surgiu em 25% 
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dos nossos doentes com EA de início juvenil; percentagem similar foi encon­
trada por Ansell (45) com 27% de casos e por Calabro com 23%. Ladd (4) e 
Schaller (5) encontram valores bem mais inferiores reflectindo talvez uma 
menor duração de follow-up. 

Não houve também diferenças na incidência de uveite quando comparámos 
os 2 grupos de início precoce e de início tardio. 

A forma de início da doença assume particular importância tendo em conta 
os problemas de diagnóstico que suscita e a necessidade de diagnóstico dife­
rencial com a artrite crónica juvenil. 

Na verdade o padrão clínico da EA juvenil compreende um envolvimento 
inicial das articulações periféricas e das entesis com desenvolvimento posterior 
da repercussão no raquis e sacroiliacas características da doença. 

A este propósito Rosenberg e cols. definiram nas crianças um sindrome 
caracterizado por entesopatia e artropatia seronegativas (7,8) cujo reconheci­
mento pode identificar um subgrupo distinto em relação a ACJ e cujas mani­
festações clínicas são verdadeiros prodromes das espondiolartropatias serone­
gativas (29,30). 

Segundo Burgos-Vargas cerca de 75% dos doentes com este sindrome evo­
luem ao fim de 5 anos para a espondiiartrite anquilosante definida (31). 

Dados coligidos de vários estudos permitem considerar no início da doença 
24% dos casos com envolvimento axial e 79% com envolvimento periférico 
(4,6,26,40). 

No nosso trabalho foi encontrada uma menor incidência de envolvimento 
periférico inicial (46%) no grupo de EA juvenil; contudo quando se compara­
ram estatisticamente os 2 grupos verificamos que a forma de início periférica 
foi mais frequente no grupo de início precoce e a forma de início axial foi mais 
frequente no grupo de início mais tardio da doença. 

Outros estudos comparativos entre a EA juvenil e a EA do adulto revelaram 
que os doentes juvenis têm geralmente artrite periférica e entesopatia no início 
da doença enquanto que também no início os doentes adultos têm lombalgias 
e sinais objectivos de envolvimento do raquis e das sacroiliacas (12,13,16,32). 

É também característico da EA juvenil o envolvimento inicial predominante 
das articulações dos membros inferiores em especial os joelhos e as ancas (35) 
facto que também ocorreu no nosso trabalho onde estas articulações foram 
afectadas inicialmente em mais de metade dos casos. 

Doury salienta que o início por coxite é cerca de 10% mais frequente na EA 
juvenil em relação à do adulto (48). 

Parece ser claro que mesmo os doentes com formas axiais no início vêm a 
desenvolver artropatia periférica no decurso da evolução da doença; esse dado 
é corroborado pelo nosso trabalho que realça a associação significativa das 
formas mistas da doença (axial + periférica) no grupo juvenil que contrasta 
com o envolvimento axial exclusivo associado também significativamente à 
EA de início adulto. 

Quanto às articulações envolvidas realçamos o predomínio do envolvimento 
das articulações dos membros inferiores nos 2 grupos; as articulações tibio­
társicas foram significativamente mais afectadas no grupo de início juvenil; o 
envolvimento das ancas apesar de mais frequente no grupo juvenil não o foi de 
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uma forma significativa, contrastando com os dados de Calin e cols. que 
salientam o início precoce da doença estar associado com o compromisso das 
coxo-femurais (19). 

De referir que no estudo de Burgos-Vargas o tarso, as MTF's e as IFP's 
foram as articulações mais afectadas no grupo juvenil (16). 

Contrastando com a ausência de relação entre o início precoce da doença e 
o envolvimento das ancas verificamos um predomínio de sacroiléite de grau 4 
no grupo de início juvenil aspecto que nos parece nunca foi realçado. 

As erosões calcaneanas posteriores e inferiores estiveram presentes em 4 
doentes (14.3%) do grupo juvenil; alguns autores salientam que elas podem 
surgir em cerca de 1/3 dos casos assumindo um grande interesse diagnóstico 
(49). 

Houve cerca de 80% de casos com positividade para o ag. HLA B27 no 
grupo de inicio precoce da doença, dados similares aos referidos noutras séries 
(41,42,43), não tendo também havido difernças significativas na comparação 
entre os 2 grupos. 

CONCLUSÕES 

A espondiiartrite anquilosante de início juvenil parece ter uma mais nítida 
preferência pelo sexo masculino; predomina o envolvimento periférico quer no 
início quer durante a evolução da doença, principalmente sob a forma de oli-
goartrite dos membros inferiores; as articulações tibio-társicas foram as mais 
frequentemente afectadas não tendo havido diferenças relacionadas com o 
compromisso das ancas. 

O início precoce da doença parece predispor à fusão das sacroiliacas (sacroi­
léite grau IV). 

A prevalência do antigénio HLA B27 é similar à da EA do adulto. 

RESUMO 

Estudámos 135 doentes com o diagnóstico de espondiiartrite anquilosante 
(EA) sendo 28 doentes (20.7%) com início juvenil da doença (< 16 anos) e 107 
(79.3%) com um início na idade adulta (>16 anos). 

Comparámos os aspectos de natureza clínica, laboratorial e radiológica em 
ambos os grupos que apresentavam uma duração idêntica da doença (15.4 ± 
8.9) vs( 14.3 ±9.3) anos. 

No grupo juvenil encontrámos uma predominância masculina mais marcada 
(92.9% vs 69.2%;p< 0.02). 

O início da doença sob a forma de artrite periférica foi mais frequente no 
grupo juvenil (46.4% vs 25.2%;p< 0.05). 

Com a evolução da doença e também no grupo juvenil as formas mistas 
(envolvimento periférico + axial) prevaleceram em relação às formas de envol­
vimento axial exclusivo (89.3% vs 68.2%;p< 0.05). 

As articulações tibio-társicas foram mais frequentemente afectadas no grupo 
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juvenil (64% vs 38.4%;p< 0.05), não tendo havido diferenças relacionadas com 
o compromisso das ancas. 

A sacroiléite de grau 4 foi mais comum no grupo de início juvenil. 
Não houve outras diferenças no espectro da doença quer no ponto de vista 

clínico (história familiar, uveite), quer radiológico (sindesmófitos, esporões, 
erosões) bem como ligadas à prevalência do antigénio HLA B27. 

SUMMARY 

A retrospective study of clinical aspects of juvenile and adult ankylosing 
spondylitis (AS) was made.28 patients with juvenile onset (JAS) (mean age at 
onset=13.1 years and at review=29.1 years) were compared with 107 control 
adult onset patients (mean age at onset=28 years and at review=42.3 years) 
matched for disease duration (15.4 and 14.3 years respectively). 

In juvenile onset AS there was a male predominance (92.95 vs 69.2%;p< 
0.02). Peripheral articular manifestations occured significantly more often as 
the first symptom in patients with juvenile onset (46.45 vs 25.2;p< 0.02). 

We found peripheral arthritis to be more frequent during the course of 
disease in the JAS group (89.3% vs 68.2%;p< 0.05). 

Ankle involvement was also more frequent in the juvenile group (37.5% vs 
15.9%;p<0.02). 

There were no differences in other clinical variables (family history, uveitis, 
prevalence of B27). 

Sacroiliitis grade 4 was more frequently detected in JAS group (50% vs 
7.5;p<0.01). 

We found no differences in other radiographic findings such as syndes­
mophytes, calcaneal spurs and bone erosions. 
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CASO CLÍNICO 

SÍNDROMA DE PARRY - ROMBERG 
— Caso clínico e revisão do tema 

PAULO CLEMENTE COELHO (I). ARMANDO MALCATA (2). 
RUI ANDRÉ SANTOS (1). J. CARLOS ROMEU (2), M. VIANA DE QUEIROZ (3) 

Unidade de Reumatologia (Prof. Viana de Queiroz) do Serviço de Medicina IV (Prof. Fernando 
de Pádua) Hospital de Santa Maria, de Lisboa. 

RESUMO 

A Síndroma de Parry — Romberg é uma entidade rara e pouco esclarecida, 
que se manifesta por atrofia hemifacial progressiva dos tecidos moles e, por 
vezes, também com envolvimento da pele e das estruturas ósseas. 

Neste artigo os autores descrevem o caso de uma doente com atrofia inicial 
da hemiface direita e posterior atingimento da outra hemiface, sem associação 
com doença sistémica, traumatismo local ou infecção. 

No final é feita uma breve revisão do tema. 

SUMMARY 

Parry — Romberg Syndrome (PRS) is an uncommon and poorly undeerstood 
condition manifested by progressive hemifacial atrophy of soft tissue with pos­
sible involvement of skin and bone. 

(1) Interno do Internato Complementar de Reumatologia. 
(2) Interno com o Grau de Assistente Hospitalar de Reumatologia. 
(.1) Professor Associado Agregado da Faculdade de Medicina de Lisboa. 

Chefe de Clínica em Reumatologia. 
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We describe a patient with initial hemiatrophy of right face side and poste­
rior envelopment of left sid, who had not any association with scleroderma, 
systemic disease, local trauma or infection. 

A brief review of PRS is also made. 

I - INTRODUÇÃO 

A Síndroma de Parry — Romberg (Hemiatrofia Facial Progressiva) tem 
alimentado, nos meios médicos, alguma polémica quanto à sua individualidade 
nosológica e à profundidade da sua relação com outras entidades clínicas bem 
estabelecidas, principalmente a Esclerodermia Linear. 

Neste artigo os autores apresentam um caso clínico de Síndroma de Parry 
— Romberg e fazem uma breve revisão acerca do tema. 

II - CASO CLÍNICO 

Identificação: MCS, do sexo feminino, de 55 anos de idade, de raça caucá­
sica, reformada (vendedora de pão), natural de Nelas e residente em Canas de 
Senhorim. 

História actuai: referindo desde "jovem" episódios de cefaleia intensa de 
predomínio frontal e o aparecimento de uma zona de hipostesia do couro 
cabeludo (região frontal) limitada e não progressiva. 

Aos 37 anos de idade inicia um quadro de dor na zona da apófise zigomá-
tica à direita, com carácter intermitente e de intensidade ligeira a moderada. 
Desde essa altura começa a notar um "emagrecimento progressivo da hemiface 
direita, por vezes com sensação de "desvio da boca" para o lado oposto. 

A deformação facial progrediu lentamente e principalmente nos primeiros 
cinco anos, com atrofia da hemiface direita e afundamento do globo ocular 
homolateral. 

As alterações estéticas motivaram problemas psíquicos com surgimento de 
um quadro depressivo. 

Recorreu a vários médicos, tendo sido medicada com antidepressivos, igno­
rando a doente qual a origem das alterações faciais. 

Aos 50 anos de idade começa a referir queixas de ardor ocular à direita. 
Aos 54 anos inicia queixas de dor e atrofia progressiva da hemiface 

esquerda com consequente agravamento do quadro depressivo. 
Em Setembro de 1991 é observada por um de nós, sendo internada para 

avaliação psiquiátrica e esclarecimento do diagnóstico. 
A doente negava a existência de: perda de peso, antecedentes familiares de 

doenças neuromusculares, fenómeno de Raynaud, disfagia, edema das extre­
midades, artralgias, aftose oral, mialgias, deficite de foiça muscular e antece­
dentes de traumatismo facial ou infecções frequentes do foro ORL. 
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Antecedentes pessoais: 

Menarca aos 16 anos, cataménios pouco abundantes; menopausa espontâ­
nea aos 52 anos. Gesta IV. Para II. Dois partos de termo sem assistência 
médica, 2 abortos provocados sem complicações. 

Apendicectomia aos 16 anos e coledstectomia aos 35 anos. 
HTA ligeira que a doente diz controlar apenas com dieta hipossalina. 
Contacto com cães, gatos, coelhos e aves. 
Negava diabetes mellitus, tuberculose, alergias, hábitos tabágicos ou alcoólicos. 

Antecedentes familiares: 

Mãe com 80 anos e antecedente de AVC. Pai falecido por "cancro do estô­
mago". Um irmão falecido por "cancro do pâncreas". Uma irmã com tumor 
da pele. 

Negava outras doenças de carácter heredofamiliar. 

Exame objectivo: 

Doente vigil, orientada e colaborante. Com humor depressivo e idade apa­
rente superior à idade real. 

Sem adenopatias ou edemas generalizados. 
Pulso: 78 ppm rar Tensão arterial: 160-90 mmHg 

Frequência respiratória: 13 pm, regular 
Temperatura axilar: 36,4 C 
Atrofia das partes moles a nível temporo-facial, bilateralmente, mas mais 

acentuada à direita. Algumas manchas hiperpigmentadas na região pré-auricular 
direita e afundamento do globo ocular do mesmo lado. Mobilidade facial con­
servada e restantes pares craneanos sem alterações. Pele sem sinais de escle­
rose, não se evidenciando atrofias a nível de outras regiões. Figuras 1 A e 1 B) 

As observações cardio-pulmonar, abdominal, neurológica e osteoarticular 
não revelaram alterações significativas. 

Exames complementares: 

Hg — 13,2 gr/dl; leucócitos — 5900/mm3 (fórmula sem alterações); plaque­
tas — 23700/mm2; VS — 8 mm na l.a hora; glicemia ^ 1 1 0 mg/dl; provas de 
função hepática e renal sem alterações; P.C.R., factores reumatóides e anticor­
pos antínucleares negativos; serologia para Borrelia Burdorferi negativa; urina 
11 sem alterações. 

Capilaroscopia sem alterações. 
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Fig. 1 (A e B) — Aspecto da face da doente evidenciando-se a acentuada atrofia hemifacial à direita, 
acompanhada de endoftalmia homolateral. A hemiface esquerda apresenta também sinais de atrotia 
mas de menor intensidade. São ainda visíveis algumas manchas hiperpigmentadas na região pré-

-auricular direita 

Radiogramas dos ossos da face sem alterações. 
Electromiografia para estudo dos músculos da face sem alterações significativa 

CONCLUSÃO: 

Hemiatrofia Facial Progressiva (Síndroma de Parry 
dência de assoaciação a doença auto-imune. 

Romberg) sem e\ i-

III - DISCUSSÃO 

Em 1825 Parry fez a primeira descrição conhecida de uma doente com um 
quadro clínico compatível com a Síndroma de Parry — Romberg (SPR). No 
entanto, só em 1846 esta síndroma doi formalmente escrita por Romberg com 
o nome de "Trofonevrose" (1.2.3.4.5). Em 1817, Elenberg adopta o nome de 
"Hemiatrofia Facial Progressiva" (HFP), mais largamente usado pela maioria 
dos autores (1.2,3.4,5). 

Esta entidade caracteriza-se por uma atrofia lentamente progressiva de uma 
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hemiface ou, mais raramente, de ambas. O processo envolve inicialmente o 
tecido celular subcutâneo, com possível extensão à pele e às estruturas muscu­
lares e ósseas (1,2,5,6,7). 

A grande semelhança entre a SPR/HFP e a esclerodermia linear com 
envolvimento da face, tem alimentado debates e comentários na literatura 
médica mundial sobre a independência ou interligação de ambos os processos 
(1,2.3,4,5.6.7,8). 

A doença é mais rara na raça negra, sendo a sua prevalência desconhecida. 
Existe um predomínio do sexo feminino em relação ao masculino que, con­
soante os autores, poderá ir de ligeiro a um valor de 3 para 1 (2,3,7,8). 

A maioria dos casos iniciam-se na l.a ou 2.a décadas de vida, mas a doença 
pode surgir em qualquer idade (1,2,5.7), 

Como no caso da doente por nós descrita, a atrofia pode ser precedida por 
algia, hipostesia ou parestesia a nível de regiões limitadas da face e/ou crâneo 
(2.5). Espasmos da musculatura facial também podem surgir precocemente (2). 
Frequentemente, na fase inicial do processo, surgem manchas acrómicas ou 
hiperpigmentadas na zona lesada, podendo também ocorrer alopecia ou desco­
loração capilar circunscritas à região afectada (1,2,5,7). 

A atrofia, característica da SPR/HFP, envolve inicialmente o tecido adi­
poso subcutâneo, podendo posteriormente envolver os músculos, ossos e glân­
dulas salivares (2,7). Estas alterações evoluem durante 3 a 4 anos tendo depois 
tendência a estabilizar (2). O desaparecimento da "bola adiposa de Bichat" é, 
por alguns autores, considerado patognomónico de SPR/HFP (3). Raramente, 
como acontecia no caso que relatamos, a atrofia pode ser bilateral, mas com 
evolução assimétrica entre duas hemifaces (3). 

Após estabelecida a atrofia, a pele torna-se seca, delgada e enrrugada, 
ficando a face assimétrica "descarnada" (2,7). Esta assimetria é mais evidente 
quando a doença se inicia na l.a década de vida pois, neste caso, existe fre­
quente atingimento das estruturas ósseas e musculares, provocando desvio da 
pirâmide nasal, deformação da mandíbula e do maxilar superior, e atrofia das 
estruturas cartilagineas do pavilhão auricular (2,3,6). Autores franceses descre­
vem a aparência da maioria destes doentes como tendo "uma hemiface de 
jovem e uma hemiface de velho (2). 

Mesmo casos com atrofia muscular associada, como acontecia na nossa 
doente, o electromiograma geralmente não revela alterações (2,5,10). 

Observada no caso què descrevemos, a endoftalmia, que é devida à atrofia 
da gordura periorbitária, é a alteração ocular mais frequente, occorrendo em 
10 a 35% dos casos (2,5,6,11). Mais raramente, poderão existir paralisias dos 
músculos motores do globo ocular (2). 

A etiologia da SPR/HFP permanece obscura (7,8), 
Vários factores desencadeantes têm sido apontados. Entre eles salientam-se: 

os traumatismos da face; à t infecções locais e gerais, a irradiação local e as 
seq uelas de poliomielite 12,5,8,13). 
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Hoje em dia é bem aceite de que o nome de SPR/HFP incluí situações de 
causa heterogénea (4,5,8,12). 

Num grupo significativo de doentes a HFP associa-se a Esclerodermia 
Linear, não só hemifacial, mas também com envolvimento de outras regiões 
do corpo (2,4,6,8,14). Numa percentagem elevada de casos este tipo de HFP 
associa-se a positividade dos anticorpos antínucleares (4,6,14), mas raramente 
há progressão para a forma sistémica de Esclerodermia (13,14). 

A similitude e associação frequente entre HFP e Esclerodermia Linear faz 
com que alguns autores conceituados os integrem numa única entidade pato­
lógica (6,14). Um estudo realizado recentemente por Pensler e col. (3) demons­
trou a existência, em biópsias de pele lesada de doentes com SPR/ HFP, de 
um infiltrado mononuclear com características semelhantes às encontradas em 
doentes com Esclerodermia Linear, Morfeia e Esclerose Sistémica Progressiva 
(3). 

Muito raramente a SPR/HFP tem sido associada a uma transmissão autos-
sómica dominante de penetrância incompleta (4). 

Nos últimos tempos tem sido descrita a associação entre alguns casos de 
SPR/HFP e a infecção por Borrelia Burgdorferi (Doença de Lyme), devendo 
a serologia para este microrganismo fazer parte do protocolo de investigação 
nestes doentes (1,5). 

Não tem passado despercebido o preferencial atingimento dos dermatomas 
dependentes do nervo trigémio na SPR/HFP (2,3,7,8). Já Romberg tinha dado 
o nome de "Trofonevrose" a esta entidade (2,3,4,5). Um possível mecanismo 
neurológico é também sugerido pela associação da SPR/HFP com a Epilepsia 
Jacksoniana, a Síndroma de Claude Bernard — Horner, a Paralisia Facial 
Periférica e a existência de calcificações intracraneanas (2,3,4,6,7,8). A Esclero­
dermia Linear também parece ter uma associação positiva com anomalias do 
sistema neurológico, como sejam, a Espinha Bífida e o pós-operatório de Hér­
nias Discais (13). No entanto, os mecanismos e a importância etiopatogénica 
do envolvimento neurológico estão ainda por esclarecer (7). 

Na nossa doente a serologia para Borrelia Burgdorferi foi negativa, a clínica 
e os exames complementares não revelaram qualquer evidência de associação a 
Esclerodermia, e os antecedentes familiares não demonstravam qualquer situa­
ção suspeita de transmissão hereditária. Podemos assim enquadrar este caso 
no grupo de SPR/HFP idiopática (8). 

Além de um caso descrito associado a infecção por Borrelia Burgdorferi, em 
que o tratamento com penicilina foi eficaz (15), a cirurgia plástica é, até à data, 
a terapêutica mais acessível (2,5,7,16,17). 

Em casos de atrofia ligeira a moderada têm sido usadas próteses de silicone 
ou injecções locais do mesmo produto (5, 17), outros autores têm usado infli-
trações de tecido adiposo aspirado de outros locais do organismo, tendo esta 
última técnica a vantagem de não deixar cicatriz residual (5,16). 

Em casos de atrofia mais intensa têm sido usadas técnicas de autotrans-
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plante de retalhos dérmicos e musculares 2,5,17). Mais raramente, tem sido 
realizado o bloqueio do gânglio estrelado com lidocaina (18) ou a administra­
ção de D-penicilamina, corticóides ou hidroxicloroquina (14), mas os seus 
resultados têm sido pouco animadores. 
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Exmo.(S) Colega(s) I Senhor(es): 

A Sociedade Portuguesa dé Reumatologia tem o prazer de vos enviar as suas publicações: 
«ACTA REUMATOLÓGICA PORTUGUESA" (revista de documentação médica reumatológica) e 
«BOLETIM INFORMA TIVO» (noticiário de informação reumatológica, do Pais e do Estrangeiro). 

São ambas publicadas trimestralmente (Março, Junho, Setembro a Dezembro) e distribuídas 
aos Membros da Sociedade a, tanto quanto possível, a Instituições médicas e cientificas, 
nacionais e estrangeiras (Ligas e Centros de Reumatologia a afins; Faculdades de Medicina; 
Universidades e Centros de Investigação; Sociedades Médicas a Científicas; Hospitais e Serviços 
Clinicos; 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 País. 
Cônscia de que os problemas criados pelas doenças reumatismais transcendem o âmbito 

médico e devem também 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. 

Cher(s). Collègue(s) I Monsieur (Messieurs). 

La Société Portugaise de Rhumatologie est três heureuse de vous remettre ses publications 
ACTA REUMATOLÓGICA PORTUGUESA» (revue de docummentation medicale rhumatologique) 

et le «BOLETIM INFORMATIVO» (bulletin d'information rhumatologique du Pays et de I'Etranger). 
Ces deux publications trimestrielles (mars, juin, septembre, décembre) sont distribuées aux 

Membres de la Société et, tant que possible, à quelques Instituitions médicales et scientifiques du 
Pays et I'Etranger (Ligues et Centres de Rhumatologie ou allies; Êcole 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 reconnaisants de nous faire parvenir les noms et les adresses de ces 
Instituitions chez vous. 

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

Dear Colleague(s) I Sir(s) 

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 publciations and information about the plans of research and of scien­
tific, medical and social activity or connected subiects. We will thank you very much to your giving 
us the names and adresses of those institutions in your Country. 

Thanking you for your cooperation, with kind regards. 
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