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ARTIGO ORIGINAL

ECOGRAFIA DO APARELHO LOCOMOTOR: EXPERIÊNCIA DUMA UNIDADE DE

REUMATOLOGIA - FERNANDO SARAIVAL, ÁLVARO ROSA, HELENA CANHÃO, J. BRAVO

PIMENTÃO E M.VIANA QUEIROZ

Artigo Original 

Ecografia do Aparelho Locomotor: 
Experiência duma Unidade de Reumatologia 

Fernando Saraiva1, Álvaro Rosa2, Helena Canhão3, J. Bravo Pimentão4 e M.Viana Queiroz5 

RESUMO 
Objectivos: caracterizar uma população de doentes a quem foi pedida pelo menos uma ecografia do 
aparelho locomotor e estudá-la no que respeita às regiões corporais interessadas, ao diagnóstico clínico e 
ecográfico e apreciar o contributo deste meio imagiológico para o diagnóstico final. 
Material e Métodos: foram analisadas 429 ecografias; 342 (79.7%) foram efectuadas em doentes do sexo femi
nino e 87 (20.3%) em doentes do sexo masculino. A idade média dos doentes era de 53.53+14.17 (12-85) anos. 
Resultados: os diagnósticos clínicos mais frequentes foram: tendinite do supra-espinhoso (93 casos), ten
dinite bicipital (43 casos) e síndroma de encarceração da coifa (31 casos), ao nível do ombro; quisto de 
Baker (50 casos), hidrartrose/sinovite (17 casos) e bursite (14 casos), ao nível do joelho; tendinite/tenossi
novite (15 casos), ao nível do tornozelo. Os diagnósticos ecograficos mais frequentes foram: ruptura 
tendinosa (90 casos), síndroma de encarceração da coifa (89 casos), tendinite do supra-espinhoso (84 
casos), tendinite bicipital (37 casos) e bursite sub-acrómio-deltoideia (36 casos), ao nível do ombro; 
hidrartrose/sinovite (45 casos), bursite (30 casos) e quisto de Baker (27 casos), ao nível do joelho; bursite 
(15 casos) e tendinite/tenossinovite (13 casos), ao nível do tornozelo. 
Conclusões: os diagnósticos clínicos de ruptura tendinosa, síndroma de encarceração da coifa, bursite 
sub-acrómio-deltoideia e hidrartrose/sinovite ao nível do ombro, os diagnósticos clínicos de bursite e 
de hidrartrose/sinovite ao nível do joelho e os diagnósticos clínicos de tendinite/tenossinovite ao nível 
do tornozelo, foram efectuados por defeito. O diagnóstico clínico de quisto de Baker foi efectuado em 
excesso. Considerados os resultados na globalidade, salienta-se a grande dissociação entre os diagnós
ticos clínico e ecográfico ao nível do ombro e, mesmo quando coincidentes, a ecografia frequentemente 
adicionou outros dados diagnósticos relevantes. 

PALAVRAS-CHAVE: ecografia em Reumatologia; ecografia do aparelho locomotor; ecografia musculo
esquelética 

Introdução 

A ecografia do aparelho locomotor (EAL) é um 
meio imagiológico incruento, destituído de efeitos 
adversos ou de contra-indicações, acessível e de 
baixo custo e que, se necessário, pode ser levado à 
cabeceira do doente. 

A EAL é útil no estudo da patologia tendinosa, 
muscular e das bolsas serosas, na identificação e ca
racterização de quistos sinoviais, no estudo da 
patologia articular e também em determinadas pato

logias dos ossos, nervos e da pele e tecido celular 
sub-cutâneo. Tem ainda interesse na identificação e 
caracterização de lesões ocupando espaço e na reali
zação de infiltrações, punções e biópsias guiadas1-2. 

O objectivo do presente trabalho foi o de caracte
rizar uma população de doentes a quem foi pedida 
pelo menos uma EAL e estudá-la no que respeita às 
regiões corporais interessadas, ao diagnóstico clíni
co e ecográfico e apreciar o contributo deste meio 
imagiológico para o diagnóstico final das patologias 
avaliadas. 

i - Assistente Hospitalar de Reumatologia 
2 - Assistente Eventual de Reumatologia 
3 - Interno do Complementar de Reumatologia 
4 - Assistente Hospitalar Graduado de Reumatologia 
5 - Chefe de Serviço de Reumatologia. Professor Agregado de Reumatologia da Faculdade de Medicina de Lisboa 
Unidade de Reumatologia e Doenças Ósseas Metabólicas do Serviço de Medicina IV do Hospital de Santa Maria 

Acta Reuma Fort 1999;94:7-13 



Fernando Saraiva e col. A Ecografia em Reumatologia 

Material e Métodos 

Entre Novembro de 1994 e Dezembro de 1997 
efectuaram-se 451 EAL, em tempo real, na Consulta 
Externa da Unidade de Reumatologia e Doenças 
Ósseas Metabólicas do Hospital Universitário de 
Santa Maria. Utilizou-se um ecógrafo de marca 
Sigma, equipado com uma sonda linear electrónica 
de 7.5 MHz. 

As ecografias foram solicitadas pelos reumatolo
gistas da referida consulta para confirmação de 
determinada suspeita diagnostica (explicitada como 
tal, no formulário de requisição do exame comple
mentar), ou para enquadramento de determinado 
síndroma doloroso regional (explicitado como 
"omalgia", por exemplo). 

Foram revistos os registos das ecografias efectua
das. Para cada ecografia realizada registou-se a 
idade e o sexo do doente, a região coiporal interes
sada, o diagnóstico clínico suspeitado ou a confir
mar, o diagnóstico ecográfico e o contributo da 
ecografia para o diagnóstico: infirmação, confirma
ção ou complementação do diagnóstico clínico. 

Foi efectuado o diagnóstico ecográfico de tendi
nite/tenossinovite, na presença das seguintes altera
ções: aumento da espessura e diminuição da eco-
genicidade tendinosa; área anecogénica ou hipo
ecogénica circundando o tendão, no caso das tenos-
sinovites1-2-3-4-5'6. Critérios como heterogeneidades 
focais intra-tendinosas, hesitação na contracção ou 
hiperecogenicidade da gordura péri-tendinosa não 
foram admitidos por terem sido considerados pouco 
sensíveis ou pouco específicos pelos autores. 

Foi efectuado o diagnóstico ecográfico de ruptura 
tendinosa, na presença das seguintes altera-
ções1'2.7-8'9-10: atrofia focal, atrofia difusa ou ausência 
completa do tendão; bolsa sub-acrómio-deltoideia 
distendida comunicando com a articulação; irregula
ridade do contorno tendinoso. Critérios como 
aumento focal da ecogenicidade, ou zona hipoeco
génica associada a diminuição da contracção não 
foram admitidos por terem sido considerados pouco 
sensíveis ou pouco específicos pelos autores. 

Foi efectuado o diagnóstico ecográfico de confli
to coraco-acromial (síndroma de encarceração) da 
coifa, na presença da seguinte alteração:111 redução 
da distância troquíter-Iigamento coraco-acromial ao 
passar-se da abdução neutra para a abdução activa a 
90°. Critérios como "hesitação ou prisão" da coifa 
sob o arco coraco-acromial durante a abdução acti
va, ou acumulação progressiva de líquido na bolsa 
sub-acromio-deltoideia no decurso do mesmo movi
mento não foram admitidos por terem sido 
considerados pouco sensíveis ou pouco específicos 
pelos autores. 

Foi efectuado o diagnóstico ecográfico de bursite 

na presença da seguinte alteração:1-2 cavidade 
hipoecogénica achatada ou saculiforme, de espes
sura superior a 2mm. 

Foi efectuado o diagnóstico ecográfico de quisto 
sinovial (inclui quisto de Baker), na presença das 
seguintes alterações:1-2-121314 estrutura de lúmen 
anecogénico, com boa delimitação da parede e 
comunicando com a cavidade articular por pequeno 
dueto. 

Foi efectuado o diagnóstico ecográfico de hidrar
trose/sinovite, na presença das seguintes altera
ções:1-2-15-16-17 distenção da cápsula articular por área 
anecogénica contígua (líquido intra-articular); dis
tenção e preenchimento da bolsa supra-patelar por 
formação hipoecogénica ou anecogénica (joelho). 

Foi efectuado o diagnóstico ecográfico de neuri
noma de Morton na presença da seguinte alteração:l8 

formação hipoecogénica, ovóide, localizada no 
espaço intermetatársico, imediatamente próxima! às 
cabeças metatársicas. 

Das 451 ecografias registadas excluíram-se do 
estudo 22, por insuficiência de dados. Das 429 
ecografias analisadas, 342 (79.7%), foram efectua
das em doentes do sexo feminino e 87 (20.3%), em 
doentes do sexo masculino. A idade média dos 
doentes era de 53.53 ±14.17 (12-85) anos. 

Para a análise estatística dos dados, calculou-se a 
sensibilidade através da razão verdadeiros positivos 
(VP)/VP + falsos negativos (FN), a especificidade 
através da razão verdadeiros negativos (VN)/falsos 
positivos (FP) + VN e o odds ratio através da razão 
VPxVN/FPxFN. Ao diagnóstico ecográfico atri
buiu-se o valor de "condição patológica efectiva" e 
ao diagnóstico clínico o valor de "teste". O odds 
ratio avalia a probabilidade de uma condição 
patológica efectiva ter um teste positivo, compara
tivamente com a probabilidade da ausência daquela 
patologia também ter o teste positivo. 

Resultados 

As regiões corporais ecografadas constam do 
Quadro I. A região mais vezes interessada foi o 
ombro, com 210 ecografias (49% do total), seguida 

1 QUADRO 1 
Regiões Ecografadas 

região 

ombro 
joelho 
tornozelo 
anca 
cotovelo 
pé 
punho 
outra 

n (%) 

210(49.0) 
103(24.0) 
28 (6.5) 
21 (4.9) 
17(4.0) 
15 (3.5) 
10 (2.3) 
25 (5.8) 
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QUADRO II 
Diagnósticos Clínicos 

ombro 

tse - 93 

t b - 43 

sec - 31 

rt - 20 

bsad - 6 

h / s - 2 

joelho 

qb - 50 

h / s - 17 

bur -14 

tend -11 

— 
— 

tornozelo 

t /ts -15 

h / s - 9 

bur - 6 

— 
— 
— 

anca 

g t -11 

b i p - 8 

h / s - 6 

_ 
_ 

— 

cotovelo 

tend - 8 

h / s - 5 

bur - 1 

— 
— 
— 

pé 

nm - 8 

t s - 5 

— 

— 

punho 

t s - 8 

q s - 2 

bur - 1 

— 
— 
— 

outros 

25 

— 
— 
— 
— 
— 

legenda: tse - tendinite do supra-espinhoso; tb - tenossinovite da longa porção do bidpite;sec - síndroma de encarceração da coifa; rt -
ruptura tendinosa; bsad - bursite sub-acrómio-deltoideia; h / s - hidrartrose/sinovite; qb - quisto de Baker; bur - bursite; tend - tendinite; 
t / ts - tendinite/tenossinovite; gt - grande trocanterite; bip - bursite íleo-pectínea; nm - neurinoma de Morton; ts - tenossinovite; qs - quis
to sinovia] 

QUADRO III 
Diagnósticos Ecograficos 

ombro 

rt - 90 

sec - 89 

tse - 84 

t b - 37 

bsad - 36 

joelho 

h / s - 4 5 

bur - 30 

q b - 27 

tend - 5 

tornozelo 

bur -15 

t / ts -13 

h / s - 8 

— 

— 

anca 

g t - 9 

bip - 4 

h / s - 3 

— 

— 

cotovelo 

tend - 9 

h / s - 5 

— 
— 

pé 

nm - 3 

t s - 2 

— 
— 

— 

punho 

t s - 5 

— 
— 
— 

— 

outros 

25 

— 
— 
— 

— 

legenda: tse - tendinite do supra-espinhoso; tb - tenossinovite da longa porção do bicípite;sec - síndroma de encarceração da coifa; rt -
ruptura tendinosa; bsad - bursite sub-acrómio-deltoideia; h / s - hidrartrose/sinovite; qb - quisto de Baker; bur - bursite; tend - tendinite; 
t / ts - tendinite/tenossinovite; gt - grande trocanterite; bip - bursite íleo-pectínea; nm - neurinoma de Morton; ts - tenossinovite; qs - quis
to sinovial 

do joelho com 103 ecografias (24% do total). 
Somadas as ecografias do ombro e do joelho tota
lizam 313 ecografias, o que corresponde a 73% do 
total de ecografias efectuadas. 

Os diagnósticos clínicos e ecograficos, por região, 
constam dos quadros II e III, respectivamente. 

Ombro 
As patologias mais frequentemente diagnosti

cadas ecograficamente foram a ruptura (parcial ou 
completa), da coifa dos rotadores (90 casos), o con
flito coraco-acromial (89 casos), a tendinite do 
supra-espinhoso (84 casos), a tenossinovite da longa 
porção do bicípite (37 casos) e a bursite sub-acro
mio-deltoideia (36 casos). 

Foi colocada, clinicamente, a hipótese diagnosti
ca de ruptura tendinosa em 20 doentes. A ecografia 
efectuou este diagnóstico 90 vezes, confirmando o 
diagnóstico clínico em 16 casos (todavia adicionan
do outros dados diagnósticos em 10 destes) e infir-
mando-o em quatro (Quadro IV). 

Foi colocada, clinicamente, a hipótese diagnosti
ca de conflito coraco-acromial (ou síndroma de 
encarceração) da coifa em 31 doentes. A ecografia 
efectuou este diagnóstico 89 vezes, confirmando o 
diagnóstico clínico em 16 casos (todavia adicionan-

QUADRO IV 
Resultados - Ombro 

diagnósticos 
ecograficos 
suspeitados 

clinicamente 

diagnósticos 
clínicos 

confirmados 
ecograficamente 

diagnósticos 
clínicos 

complementados 
ecograficamente 

RT 

16/90 
(17.8%) 

16/20 
(80"/,) 

10/16 
(62.5%) 

SEC 

16/89 
(18%) 

16/31 
(51.6%) 

7/16 
(43.8%) 

TSE 

43/84 
(51.2%) 

43/93 
(46.2%) 

26/43 
(60.5%) 

TB 

31/37 
(83.8%) 

31/43 
(72%) 

16/31 
(51.6%) 

BSAD 

4/36 
(11.1%) 

4 /6 
(66.6°/,) 

3/4 
(75%) 

legenda: RT - ruptura tendinosa; SEC - síndroma de encarceração da 
coifa; TSE - tendinite do supra-espinhoso; TB - tenossinovite da longa 
porção do bicípite; BSAD - bursite sub-acromio-deltoideia 

do outros dados diagnósticos em 7 destes) e infir-
mando-o em quinze (Quadro IV). 

Foi colocada, clinicamente, a hipótese diagnosti
ca de tendinite do supra-espinhoso em 93 doentes. A 
ecografia efectuou este diagnóstico 84 vezes, confir
mando o diagnóstico clínico em 43 casos (todavia 
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adicionando outros dados diagnósticos em 26 
destes) e infirmando-o em cinquenta (Quadro IV). 

Foi colocada, clinicamente, a hipótese diagnosti
ca de tenossinovite da longa porção do bicípite em 
43 doentes. A ecografia efectuou este diagnóstico 37 
vezes, confirmando o diagnóstico clínico em 31 
casos (todavia adicionando outros dados diagnósti
cos em 16 destes) e infirmando-o em doze (Quadro 
IV). 

Foi colocada, clinicamente, a hipótese diagnosti
ca de bursite sub-acrómio-deltoideia em 6 doentes. 
A ecografia efectuou este diagnóstico 36 vezes, con
firmando o diagnóstico clínico em 4 casos (todavia 
adicionando outros dados diagnósticos em 3 destes) 
e infirmando-o em dois (Quadro IV). 

Foi colocada, clinicamente, a hipótese diagnostica 
de hidrartrose/sinovite em 2 doentes. A ecografia 
efectuou este diagnóstico 5 vezes, não confirmando o 
diagnóstico clínico em nenhum caso e infirmando-o 
em dois. 

Joelho 
As patologias mais frequentemente diagnosti

cadas ecograficamente foram a hidrartrose/sinovite 
(45 casos), a bursite (outra que não a bursite supra
patelar, em 30 casos) e o quisto de Baker (27 casos). 

Foi colocada, clinicamente, a hipótese diagnosti
ca de hidrartrose/sinovite em 17 doentes. A ecogra
fia efectuou este diagnóstico 45 vezes, confirmando 
o diagnóstico clínico em 11 casos (todavia adicio
nando outros dados diagnósticos em 4 destes) e 
infirmando-o em seis (Quadro V). 

Foi colocada, clinicamente, a hipótese diagnosti
ca de bursite em 14 doentes. A ecografia efectuou 
este diagnóstico 30 vezes, confirmando o diagnós
tico clínico em 7 casos (todavia adicionando outros 
dados diagnósticos em 2 destes) e infirmando-o em 
sete (Quadro V). 

Foi colocada, clinicamente, a hipótese diagnostica 
de quisto de Baker em 50 doentes. A ecografia efec
tuou este diagnóstico 27 vezes, confirmando o dia
gnóstico clínico em 25 casos (todavia adicionando 
outros dados diagnósticos em 13 destes) e infirman
do-o em vinte e cinco (Quadro V). 

Foi colocada clinicamente a hipótese diagnostica 
de tendinite (em causa geralmente o diagnóstico de 
tendinite rotuliana, raramente o de tendinite quadri
cipital ou de tendinite da região popliteia) em 11 
doentes. A ecografia efectuou este diagnóstico 5 
vezes, confirmando o diagnóstico clínico em 4 casos 
(todavia adicionando outros dados diagnósticos num 
destes) e infirmando-o em sete (Quadro V). 

Tornozelo 
As patologias mais frequentemente diagnosti

cadas ecograficamente foram a bursite (15 casos), a 
tendinite/tenossinovite (13 casos) e a hidrartrose/si
novite (8 casos). 

Foi colocada, clinicamente, a hipótese diagnosti
ca de bursite em 6 doentes (geralmente bursite pero
neal). A ecografia efectuou este diagnóstico 15 
vezes, confirmando o diagnóstico clínico em 5 casos 
(todavia adicionando outros dados diagnósticos em 
3 destes) e infirmando-o em um (Quadro VI). 

Foi colocada, clinicamente, a hipótese diagnosti
ca de tendinite/tenossinovite em 15 doentes. A 
ecografia efectuou este diagnóstico 13 vezes, confir
mando o diagnóstico clínico em 7 casos (todavia 
adicionando outros dados diagnósticos num destes) 
e infirmando-o em oito (Quadro VI). 

Foi colocada, clinicamente, a hipótese diagnosti
ca de hidrartrose/sinovite em 9 doentes. A ecografia 
efectuou este diagnóstico 8 vezes, confirmando o 
diagnóstico clínico em 7 casos (todavia adicionando 
outros dados diagnósticos em 4 destes) e infirman
do-o em dois (Quadro VI). 

QUADRO V 
Resultados - Joelho 

diagnósticos 
ecograficos 
suspeitados 

clinicamente 

diagnósticos 
clínicos 

confirmados 
ecograficamente 

diagnósticos 
clínicos 

complementados 
ecograficamente 

H/S 

11/45 
(24.4%) 

11/17 
(64.7%) 

4/11 
(36.4%) 

BUR 

7/30 
(23.3%) 

7/14 
(50%) 

2 /7 
(28.6%) 

QB 

25/27 
(92.6%) 

25/50 
(50%) 

13/25 
(56%) 

TEND 

4 /5 
(80%) 

4/11 
(36.4%) 

1/4 
(25%) 

legenda: H /S - hidrartrose/sinovite; BUR - bursite; QB - quisto de 
Baker; TEND - tendinite 

QUADRO VI 
Resultados -Tornozelo 

diagnósticos 
ecograficos 
suspeitados 
clinicamente 

diagnósticos 
clínicos 

confirmados 
ecograficamente 

diagnósticos 
clínicos 

complementados 
ecograficamente 

BUR 

5/15 
(33.3%) 

5/6 
(83.6%.) 

3/5 
(60%) 

T/TS 

7/13 
(53.8%) 

7/15 
(46.7%) 

1/7 
(14.3%) 

H/S 

7/8 
(87.5')!,) 

7/9 
(77.8%) 

4 /7 
(57.1%) 

legenda: BUR - bursite; T/TS - tendinite/tenossinovite; H /S 
hidrartrose/sinovite 
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Anca 
As patologias mais frequentemente diagnosti

cadas ecograficamente foram a grande trocanterite 
(9 casos), a bursite íleo-pectínea (4 casos) e a 
hidrartrose/sinovite (3 casos). 

Foi colocada, clinicamente, a hipótese diagnosti
ca de grande trocanterite em 11 doentes. A ecografia 
efectuou este diagnóstico 9 vezes, confirmando o 
diagnóstico clínico em igual número de casos 
(todavia adicionando outros dados diagnósticos em 
4 destes) e infirmando-o em dois (Quadro VII). 

Foi colocada, clinicamente, a hipótese diagnosti
ca de bursite íleo-pectínea em 8 doentes. A ecografia 
efectuou este diagnóstico 4 vezes, confirmando o 
diagnóstico clínico em igual número de casos 
(todavia adicionando outros dados diagnósticos em 
1 destes) e infirmando-o em quatro (Quadro VII). 

Foi colocada, clinicamente, a hipótese diagnosti
ca de hidrartrose/sinovite em 6 doentes. A ecografia 
efectuou este diagnóstico 3 vezes, confirmando o 
diagnóstico clínico em igual número de casos e infir
mando-o em três (Quadro VII). 

firmando o diagnóstico clínico em 4 casos e infir
mando-o em um (Quadro VIII). 

QUADRO VII 
Resultados - Anca 

diagnósticos 
ecograficos 
suspeitados 
clinicamente 

diagnósticos 
clínicos 

confirmados 
ecograficamente 

diagnósticos 
clínicos 

complementados 
ecograficamente 

GT 

9/9 
(100%) 

9/11 
(81.8%) 

4 /9 
(44.4%) 

BIP 

4/4 
(100%) 

4 /8 
(50%) 

1/4 
(25%) 

H/S 

3/3 
(100%) 

3/6 
(50%) 

0 

legenda: GT - grande trocanterite; BIP - bursite íleo-pectínea; H / S 
- hidrartrose/sinovite 

Cotovelo 
As patologias mais frequentemente diagnosti

cadas ecograficamente foram a tendinite (9 casos) e 
a hidrartrose/sinovite (5 casos). 

Foi colocada, clinicamente, a hipótese diagnosti
ca de tendinite em 8 doentes, correspondendo aque
la na totalidade a situações de epicondilite ou de 
epitrocleíte. A ecografia efectuou o diagnóstico de 
tendinite 9 vezes, confirmando o diagnóstico clínico 
na totalidade dos casos e não contribuindo adi
cionalmente para o diagnóstico final (Quadro VIII). 

Foi colocada, clinicamente, a hipótese diagnostica 
de hidrartrose/sinovite em 5 doentes. A ecografia 
efectuou este diagnóstico num número idêntico, con-

QUADRO VIII 
Resultados - Cotovelo 

diagnósticos ecograficos 
suspeitados clinicamente 

diagnósticos clínicos 
confirmados 

ecograficamente 

diagnósticos clínicos 
complementados 
ecograficamente 

TEND 

8/9 
(88.9%) 

8/8 
(100%) 

0 

H/S 

4 /5 
(80'/,) 

4 /5 
(80'/,) 

0 

legenda: TEND - tendinite; h / s - hidrartrose/sinovite 

Pé 
As patologias mais frequentemente diagnosticadas 

ecograficamente foram o neurinoma de Morton (3 
casos) e a tenossinovite (2 casos). 

Foi colocada, clinicamente, a hipótese diagnostica 
de metatarsalgia de Morton em 8 doentes. A 
ecografia efectuou este diagnóstico 3 vezes, confir
mando o diagnóstico clínico em igual número de 
casos e infirmando-o em cinco (Quadro IX). 

Foi colocada, clinicamente, a hipótese diagnostica 
de tenossinovite em 5 doentes. A ecografia efectuou 
este diagnóstico 2 vezes, confirmando o diagnóstico 
clínico em 2 casos (todavia adicionando outros dados 
diagnósticos num caso) e infirmando-o em três 
(Quadro IX). 

QUADRO IX 
Resultados - Pé 

diagnósticos ecograficos 
suspeitados clinicamente 

diagnósticos clínicos 
confirmados 

ecograficamente 

diagnósticos clínicos 
complementados 
ecograficamente 

NM 

3/3 
(100%) 

3/8 
(37.5%) 

0 

TS 

2/2 
(100%) 

2 /5 
(40%) 

12 
(50%) 

legenda: NM - neurinoma de Morton; TS tenossinovite 

Punho 
Foi colocada, clinicamente, a hipótese diagnosti

ca de tenossinovite em 8 doentes. A ecografia efec
tuou este diagnóstico 5 vezes, confirmando o dia
gnóstico clínico em igual número de casos e infir
mando-o em três. Verificou-se assim que 100% 
(5/5), dos diagnósticos ecograficos de tenossinovite 
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foram suspeitados clinicamente, que 62.5% (5/8) 
dos diagnósticos clínicos foram confirmados 
ecograficamente e que em nenhum caso a ecografia 
adicionou outros dados diagnósticos relevantes. 

Discussão 

Não encontrámos na literatura nenhum estudo 
com um desenho idêntico ao nosso, pelo que não 
podemos estabelecer comparações. 

Os valores da sensibilidade, da especificidade e 
do odds ratio apresentados para as várias patologias 
consideradas, deverão ser entendidos como tendên
cias e não como valores exactos, atendendo a que o 
estudo não foi prospectivo e, por conseguinte, pos
sivelmente nalguns casos, as manobras de semiolo
gia clínica não foram efectuadas duma forma sis
temática. Assim, aqueles valores deverão ser aceites 
com reserva. 

No que respeita ao ombro e à tendinite do supra-
espinhoso os resultados deste estudo sugerem que, 
globalmente, as manobras semiológicas para esta 
entidade carecem de sensibilidade (51.2%) e de 
especificidade (60.3%), sendo o odds ratio = 1.59. 

Quanto à tenossinovite da longa porção do bicípite 
os resultados do presente estudo sugerem que as 
manobras semiológicas para esta patologia possuem 
uma boa sensibilidade (83.8%) e uma elevada 
especificidade (93.1 %), sendo o odds ratio = 69.3. 

No que respeita à ruptura da coifa dos rotadores 
os resultados deste estudo sugerem que as manobras 
semiológicas para esta entidade carecem de sensi
bilidade (17.8%), mas possuem uma excelente 
especificidade (96.7%) e um odds ratio = 6.27. 

Quanto ao conflito coraco-acromial da coifa dos 
rotadores (síndroma de encarceração da coifa), os 
nossos resultados sugerem que as manobras semio
lógicas para esta entidade carecem de sensibilidade 
(18%), mas possuem uma boa especificidade 
(87.6%) e um odds ratio = 1.55. 

No que respeita à bursite sub-acromio-deltoideia, 
os resultados deste estudo sugerem que as manobras 
semiológicas para esta entidade possuem uma muito 
baixa sensibilidade (11.1%), mas uma elevada 
especificidade (98.9%) e um odds ratio = 10.75. 

Quanto à hidrartrose/sinovite do ombro, os resul
tados do nosso estudo sugerem que o seu diagnós
tico clínico é destituído de sensibilidade (0%), mas 
possui uma excelente especificidade (99%) e um 
odds ratio = 8. 

No que respeita ao joelho, os resultados do pre
sente estudo revelaram que o diagnóstico clínico de 
quisto de Baker possui uma elevada sensibilidade 
(92.6%), mas uma relativamente baixa especifici
dade (67.1%), sendo o odds ratio = 25.5. 

Quanto à hidrartrose/sinovite do joelho os resulta
dos do nosso estudo sugerem que o diagnóstico 
clínico desta patologia possui uma baixa sensibili
dade (24.4%), mas uma boa especificidade (89.7%) 
e um odds ratio = 2.8. 

Quanto à bursite do joelho (pré-patelar ou infra
patelar), os resultados deste estudo sugerem que o 
diagnóstico desta entidade possui uma baixa sensi
bilidade (23.3%), uma boa especificidade (90.4%) e 
um odds ratio = 2.87. 

No que respeita à tendinite do joelho os resultados 
deste estudo sugerem que o diagnóstico clínico desta 
entidade possui uma boa sensibilidade (80%), uma 
elevada especificidade (92.9%) e um odds ratio = 52. 

No que respeita ao tornozelo os resultados do pre
sente estudo sugerem que o diagnóstico clínico de 
bursite peroneal possui uma baixa sensibilidade 
(33.3%), uma elevada especificidade (92.3%) e um 
odds ratio = 6. 

Quanto à tendinite/tenossinovite do tornozelo os 
nossos resultados sugerem que o diagnóstico clmico 
de tendinite/tenossinovite do tornozelo possui uma 
baixa sensibilidade (53.8%) e uma baixa especifici
dade (46.7%), sendo o odds ratio = 1.02. 

Quanto à hidrartrose/sinovite da tíbio-társica os 
resultados deste estudo sugerem que o diagnóstico 
clínico de hidrartrose/sinovite da tíbio-társica possui 
uma boa sensibilidade (87.5%) e especificidade 
(907o) e um odds ratio = 63. 

No que respeita à anca os resultados deste estu
do sugerem que o diagnóstico clínico de grande 
trocanterite possui uma excelente sensibilidade 
(1007o) e uma boa especificidade (83.3%), sendo o 
odds ratio = 8. 

Quanto à bursite íleo-pectínea os resultados do 
presente estudo sugerem que o diagnóstico clínico 
desta entidade possui uma excelente sensibilidade 
(1007o), uma razoável especificidade (76.57c) e um 
odds ratio = 8. 

Quanto à hidrartrose/sinovite da anca estes resul
tados sugerem que o diagnóstico clínico desta enti
dade possui uma excelente sensibilidade (100%), 
uma boa especificidade (83.37o) e um odds ratio = 8. 

No que respeita ao cotovelo os resultados deste 
estudo sugerem que o diagnóstico de tendinite pos
sui uma boa sensibilidade (88.97c), uma excelente 
especificidade (100%) e um odds ratio = 8. 

Quanto à hidrartrose/sinovite do cotovelo os nossos 
resultados sugerem que o diagnóstico clínico desta 
entidade possui uma boa sensibilidade (80%), uma 
elevada especificidade (91.7%) e um odds ratio = 44. 

No que respeita ao pé, os resultados deste estudo 
sugerem que o diagnóstico clínico de neurinoma de 
Morton possui uma excelente sensibilidade (1007c), 
mas uma baixa especificidade (58.37c) e um odds 
ratio = 8. 
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Quanto à tenossinovite do pé os nossos resultados 
sugerem que o diagnóstico clínico desta entidade 
possui uma excelente sensibilidade (1007o), uma 
razoável especificidade 76.9%) e um odds ratio = 8. 

No que respeita ao punho, os resultados deste 
estudo sugerem que o diagnóstico clínico de tenossi
novite do punho possui uma excelente sensibilidade 
(1007o), mas uma baixa especificidade (407o), sendo 
o odds ratio = 8. 

As principais conclusões deste trabalho são as 
seguintes: 

1 - Os síndromas dolorosos regionais que mais 
vezes levam ao pedido de EAL são os do ombro, cer
tamente porque são frequentes em clínica reuma
tológica, mas provavelmente também porque susci
tam muitas dúvidas em termos de diagnóstico. 

2 - Perante um ombro doloroso, a probabilidade 
de se efectuar um diagnóstico clínico incorrecto é 
elevada. O referido é particularmente verdadeiro 
para a ruptura tendinosa, para o síndroma de encar
ceração da coifa, para a bursite sub-acromio-del
toideia e para a hidrartrose/sinovite, que são clara
mente sub-diagnosticados. A tendinite do supra-
espinhoso e particularmente a tenossinovite da longa 
porção do bicípite já são mais facilmente diagnosti
cadas pela clínica, mas a probabilidade de não sur
girem isoladamente também é significativa e fre
quentemente o segundo ou o terceiro diagnósticos 
concomitantes não são suspeitados pela semiologia 
reumatológica. 

3 - 0 quisto de Baker é diagnosticado em excesso 
clinicamente. Curiosamente, a bursite (infra-patelar 
ou pré-patelar) e particularmente a hidrartro
se/sinovite do joelho (presume-se que sejam os 
casos menos exuberantes), são sub-diagnosticadas 
semiologicamente. A probabilidade de haver patolo
gia associada ao quisto de Baker, não diagnosticada 
clinicamente, é significativa. 

4 - A probabilidade de não se detectar clinica
mente uma tendinite/tenossinovite e particularmente 
uma bursite (geralmente bursite peroneal), ao nível 
do tornozelo é elevada, o que se presume correspon
da a casos menos exuberantes. O diagnóstico clínico 
de hidrartrose/sinovite daquela articulação é fiável, 
mas frequentemente ignora patologia regional con
comitante. 

É possível que alguns dos resultados deste estudo 
tenham sido influenciados por certos factores, 
designadamente: os casos enviados para ecografia 

foram os mais difíceis ou duvidosos clinicamente; a 
patologia existente quando do exame clínico, já não 
correspondia exactamente à existente quando do 
exame ecográfico; o diagnóstico ecográfico não é 
completamente isento de erros (para tal seria 
necessário aferi-lo integralmente por um método de 
visão directa - cirurgia ou artroscopia - o que nâo foi 
efectuado nem é realizável). 

São necessários estudos prospectivos para confir
mação de alguns dos resultados deste trabalho. 
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CASO CLÍNICO

MACRODISTROFIA LIPOMATOSA: UMA DOENÇA RARA COM MANIFESTAÇÕES

REUMATOLÓGICAS - PAULO CLEMENTE COELHO

Caso Clínico 

Macrodistrofia Lipomatosa: Uma Doença 
Rara com Manifestações Reumatológicas 

Paulo Clemente Coelho* 

RESUMO 
O autor apresenta um caso de Macrodistrofia Lipomatosa complicado por um Síndrome do Canal 
Cárpico. A Macrodistrofia Lipomatosa é uma forma rara de gigantismo localizado, que se manifesta pelo 
crescimento exagerado dos elementos mesênquimatosos de um ou mais dedos. O seu interesse para os 
Reumatologistas tem a ver com a possibilidade desta doença associar-se a síndromes de compressão ou 
a alterações degenerativas articulares locais. 

INTRODUÇÃO 

A Macrodistrofia Lipomatosa (ML) é uma forma 
muito rara de gigantismo localizado, que se apresen
ta como um crescimento exagerado dos elementos 
mesênquimatosos de um ou mais dedos, evidente 
desde o nascimento, mas sem carácter hereditário. A 
raridade desta situação está bem demonstrada pelo 
número de casos descritos na literatura, pouco mais 
de uma centena.123 

A ML pode ser causa de manifestações reuma
tológicas locais, nomeadamente sindromes de com
pressão. O autor apresenta um caso de ML que recor
reu à Consulta de Reumatologia devido a queixas 
relacionadas com um Síndrome do Canal Cárpico na 
mão envolvida pelo gigantismo localizado. 

CASO CLINICO 

APL, 32 anos de idade, sexo feminino, professo
ra, natural e residente em Torres Vedras. Recorreu a 
uma consulta de Reumatologia por queixas de 
"dores" e "adormecimento" da mão direita, as quais 
duravam há cerca de 1 ano e se acentuavam com o 
repouso nocturno. A doente referia que desde o 
nascimento detectara-se um crescimento anormal do 
3.° dedo da mão direita, o qual tinha parado cerca 
dos 22 anos. Eram negados antecedentes familiares 

da doença. Ao exame objectivo existia uma 
macrossomia do 3.° dedo da mão direita com espes
samento da pele e hipertrofia das estruturas ósseas 
verificados à palpação. O sinal de Tinel e a manobra 
de Phalen eram positivos à direita. Os radiogramas 
das mãos mostravam hipercrescimento e hipertrofia 
das partes moles e das falanges do 3.° dedo da mão 
direita (figura 1). O electromiograma efectuado foi 
compatível com Síndrome do Canal Cárpico à direi
ta. A doente foi medicada com anti-inflamatórios e 
foi feita infiltração com corticóide no canal cárpico, 
com melhoria clínica significativa na observação 
realizada 2 meses após a terapêutica. 

* Assistente Hospitalar de Reumatologia do Instituto Português de Reumatologia. 

Fig. 1 - Radiograma simples das mãos em incidência dorso-pal-
mar. É visível um crescimento anormal de todas as estruturas 
ósseas em relação com o terceiro dedo da mão direita (metacar
po e falanges). 
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DISCUSSÃO 

A Macrodistrofia Lipomatosa (ML) é uma situa
ção rara caracterizada por um quadro de gigantismo 
localizado, devido a um sobrecrescimento de todas 
as estruturas mesenquimatosas de um ou mais dígi
tos, condicionando um aumento desproporcionado 
do tecido fibroadiposo. Apesar de ser uma situação 
congénita, a ML não é hereditária.12 

No passado esta situação recebeu várias designa
ções, nomeadamente, megalodactilia, acromegalia 
parcial, macrossomia, elefantíase, paquidermope-
riostose, etc. Em 1925, Feriz, usou pela primeira vez 
o termo actualmente utilizado de Macrodistrofia 
Lipomatosa. Inicialmente, a doença foi só considera
da em relação ao envolvimento das extremidades 
inferiores, mas, após 1996, foi aceite esta desig
nação para as alterações das mãos.4 

A causa da doença é desconhecida. Entre as teo
rias patogénicas para a sua origem, encontram-se as 
seguintes hipóteses: degenerescência lipomatosa, 
distúrbios da circulação fetal, erros na segmentação 
durante o desenvolvimento intra-uterino, hipertrofia 
do ramo nervoso responsável pela zona atingida, 
outras alterações intra-uterinas.1'24 

Alguns autores consideram a doença como uma 
expressão da Neurofibromatose de Recklingausen. 
A favor desta hipótese encontramos: o envolvimen
to frequente do território do nervo mediano, a 
existência de alterações histopatológicas de 
hipertrofia neural, o predomínio de estruturas 
mesenquimatosas, as quais são controladas pelo sis
tema nervoso, e a constatação da existência de 
quadros de ML associados a Neurofibromatose de 
Recklingausen. No entanto, alguns aspectos con-
trariam-na, a saber: a ausência duma anomalia 
sistémica (por exemplo neurocutânea), a ausência de 
transmissão hereditária, as características da hiper
trofia neural (por fibrose da bainha e não por ver
dadeira hipertrofia do nervo), o aumento do tecido 
adiposo e as características radiológicas não sobre
poníveis entre as duas entidades.1 •5'6-1 

A doença diagnostica-se facilmente à nascença 
devido à evidência dum gigantismo localizado. O 
envolvimento é geralmente unilateral, sendo a 
extremidade inferior mais atingida, principalmente 
envolvendo o 2.° e/ou o 3.° dedos. A pele tem um 
aspecto espessado e o crescimento local geralmente 
cessa na puberdade. Após a segunda década de vida 
podem iniciar-se queixas dolorosas locais, devido ao 
aparecimento de alterações degenerativas secun

dárias aos problemas mecânicos levantados pelas 
alterações estruturais. Mais raramente, podem exis
tir síndromes de compressão (Síndrome do Canal 
Cárpico ou do Túnel Cubital) como sucedia com a 
nossa doente.4-89 

As características radiológicas da ML são: 
hipertrofia de todos os elementos da mesoderme nos 
dedos afectados, com aumento essencialmente da 
gordura (tecidos moles), falanges aumentadas em 
largura e comprimento, geralmente com o padrão 
trabecular mantido. Também pode existir um aplana-
mento da superfície articular e um encerramento 
precoce dos centros de crescimento epifisario.210 

A Ressonância Magnética Nuclear pode ter 
importância no diagnóstico diferencial com outras 
situações causadoras de gigantismo localizado, 
nomeadamente, a angiolipomatose, o síndrome de 
Klippel-Trenaunay-Weber e a hipertrofia segmentar 
localizada. Na ML este exame mostra uma acentua
ção do tecido adiposo, uma infiltração adiposa mus
cular e uma diminuição da estrutura cortical do 
osso.3-" 

Apesar de ser uma entidade rara e de fácil diag
nóstico, o conhecimento da Macrodistrofia Lipoma
tosa parece-nos importante para o Reumatologista 
dada a possibilidade de surgirem complicações mús
culo-esqueléticas com ela relacionadas. 

BIBLIOGRAFIA 

1 - Barsky A. Macrodaciyly. J Bone Joint Surg (Am), 49:1255.1967 
2 - Moran B, Butler F, Colville J. X-ray diagnosis ol" macrodys

trophia lipomatosa. Br J Radiol. 57:523.1984 
3 - Soler R, Rodriguez E, Bargiela A. Martinez C. MR findings of 

macrodystrophia lipomatosa. Clin Imaging, 21: 135-7, 1997 
4 - Ranawat C, Arora M, Singh R. Macrodystrophia lipomatosa with 

carpal tunnel syndrome. A case report. J Bone Joint Surg (Am), 50:1242, 
1968 

5 - Tuli S, Khanna N, Sinha G. Megalodactyly. Br J Plast Surg, 
22:237, 1969 

6 - Thome F, Posch J, Mladick R. Megalodactyly. Plast Reconstr 
Surg, 41.232, 1968 

7 - Minkowitz S, Minkowitz F. A morphological study oi macro-
dactylism. A case report. J Pathol Bacteriol, 90: 323, 1965. 

8 - Stern P, Nyquist S. Macrodactyly in ulnar nerve distribution asso
ciated with cubital tunnel syndrome. J Hand Surg, 7:569, 1982. 

9 - Meyer B, Roricht S. Fibrolipomatous hamartoma of the proximal 
ulnar nerve associated with macrodactyly and macrodystrophia lipo
matosa as an unusual cause of cubital tunnel syndrome [Idler]. J Neurol 
Neurosurg Psychiatry, 63(6):808-10. 1997 

10 - Gupta S, Sharma O. Sharma S. Sood B. Gupla S. Macrodys
trophia lipomatosa: radiographic observations. Br J Radiol 65:769-73. 
1992 

11 - D'Costa H, Hunter J, O'SulIivan G, O'Keefe D, Jenkins J, 
Hughes P. Magnetic resonance imaging in macromelia and macrodacty
ly. Br J Radiol 69:502-7, 1996 

Acta Reuma. Port. 1999;94:15-16 



NOVA EVIDENCIA CLINICA 

O poder de 
EVITAR F R A C T U R A S 

(p=0,047) 

• • • B E S r 

(>2)(p<0,C 

N O TRATAMENTO DA 

OSTEOPOROSE PÓS-MENOPÁUSICA 

l 
m 

S 
O 

1 Block DM ef al for the Fracture Intervention Trial Research Group: Alendronate reduces the risk of fractures in women with existing vertebral fractures: Results i t the Fracture Intervention Trial, lancet. 3 4 8 : 1 5 3 5 - 1 5 4 1 , 1 9 9 6 . Estudo duplomente cego, controlodo 
com placebo, em 6459 mulheres pós-menopóusicas divididas em 2 grupos. 0 primeira grupo inclui 2027 mulhetes com fracturas vertebrais prévias e DMO da onco <0 ,68 g / c m ! determinadas por dexa, seguidas durante 3 anos. 0 objectivo do esludo foi o 
número de fracturas vertebrais e nõo vertebrais ocorridas durante o período do esludo. A dosagem de Fosomox foi de 10 mg/d ia (inicialmente foi de 5 mg/d ia durante os dois primeiros onos). Às mulheres com ingestõo insuficiente de cólcio (inferior o 
1000 mg/dio) foMhes administrado suplemento de Ca e vitamina 0 . 0 2 . ' braço do estudo (mulheres sem fracturas vertebrais prévias) encontrase ainda em cuno. 

A MERCK SHARP& DOHME 

alendronato 
de sódio 



ARTIGO DE REVISÃO

TERAPÊUTICA DAS ARTRITES IDIOPÁTICAS JUVENIS: O PRESENTE E O FUTURO - MARIA

ODETE E. HIIÁRIO
Artigo de Revisão 

Terapêutica das Artrites Idiopáticas Juvenis: 
O Presente e o Futuro* 

Maria Odete E. Hilário** 

Embora o tratamento das artrites idiopáticas juve
nis (AU) tenha sofrido sensíveis modificações ao 
longo dos últimos anos, ainda estamos aquém de 
poder controlar e mesmo modificar o curso da 
doença, em muitos pacientes. O pouco conhecimen
to sobre a sua etiopatogenia, o curso próprio da 
doença e a grande variabilidade de manifestações 
dos seus diferentes subtipos, são algumas das difi
culdades que encontramos e determinantes da falta 
de uma terapêutica mais efectiva e com menores 
riscos. 

A busca por uma melhor qualidade de vida para as 
crianças e adolescentes com AU, têm levado à 
reavaliação e às importantes mudanças no tratamen
to desta doença. 

O prognóstico da AU é determinado basicamente 
pela persistência da actividade inflamatória articular 
e pelo agravamento da capacidade funcional durante 
o curso da doença. 

A identificação precoce de pacientes com factores 
de risco para mau prognóstico e a utilização de tera
pêutica mais agressiva, têm sido as metas principais 
no tratamento de crianças com artrite crónica. No 
quadro I encontram-se os principais factores de ri.sco 
na AU. 

** Professora adjunto, Responsável pela Disciplina de Alergia, 
Imunologia Clínica e Reumatologia do Departamento de Pediatna da 
Universidade Federal de São Paulo (UNIFESP) - Escola Paulista dc 
Medicina. 
* Prelecção apresentada ao X Congresso Português de Reumatologia. 
Maio de 1999. 

QUADRO I 
Factores de risco na AU 

(indicadores de mau prognóstico) 

1. Tipo de início sistémico com evolução 
poliarticular. 

2. Tipo de início poliarticular com factor 
reumatóide positivo. 

3. Comprometimento de articulações coxofe
murais e punhos. 

4. Trombocitose e anemia persistentes. 
5. Aparecimento precoce de erosões ósseas. 
6. Má resposta ao tratamento convencional. 

O tratamento da AU é classicamente baseado em 
uma pirâmide, com a base formada pelos anti-infla
matórios não esteróides, educação dos pacientes e 
seus familiares, fisioterapia e terapêutica ocupa
cional. Com o passar do tempo, outras drogas 
poderão ser acrescidas a esta base, tais como a 
hidroxicloroquina, a sulfasalazina, o methotrexate e 
outros imunossupressores, conforme a persistência 
da actividade inflamatória e a presença dos factores 
de risco. No topo da pirâmide encontram-se os cor
ticosteróides, de uso restrito, principalmente devido 
aos efeitos adversos. Embora tenha sido sugerida, há 
alguns anos, a inversão desta pirâmide, com a 
administração precoce das "drogas de segunda 
linha", para que se minimizassem os possíveis danos 
articulares, especialmente nos casos onde o ri.sco 
seja elevado, não existem normas estabelecidas para 
que se use esta ou aquela droga, devendo ser anali
sado cada caso individualmente. O clínico deve estar 
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atento para a falta de aderência ao tratamento, espe
cialmente entre os adolescentes, pois esta é uma das 
causas mais frequentes de má resposta terapêutica. A 
farmacopeia para o tratamento da AU ainda é limita
da, sendo necessárias novas drogas, mais eficazes e 
seguras. 

Os principais objectivos do tratamento da AU 
encontram-se no quadro II. 

QUADRO II 
Objectivos do tratamento da artrite 

idiopática juvenil 

1. Controlar a dor. 
2. Suprimir os sinais inflamatórios. 
3. Possibilitar a movimentação. 
4. Diminuir deformidades e incapacidades. 
5. Melhorar a qualidade de vida. 

ANTI-INFLAMATORIOS 
NÃO-ESTERÓIDES 

Embora não alterem o curso da doença, estas dro
gas diminuem a dor e a rigidez, permitindo a mobili
dade da criança e a sua participação nos programas 
de fisioterapia e terapia ocupacional. O tempo médio 
para a resposta é de 1 mês e quase todos os pacientes 
que respondem favoravelmente, fazem-no em até 3 
meses. Apesar da tolerabilidade da criança ser boa 
poderão ocorrer epigastralgias e anorexia, o que jus
tifica a utilização destas medicações sempre durante 
as refeições. Protectores gastrointestinais são fre
quentemente necessários. 

A escolha do AINE irá depender mais da experiên
cia de cada profissional do que de bases científicas. 
Estudos multicêntricos demonstraram que a eficácia 
da maioria destas drogas é similar, só variando a toxi
cidade. São poucas as situações específicas nas quais 
um determinado AINE poderá ser mais eficaz do que 
os outros. A indometacina em pacientes com o tipo 
sistémico ou artropatia seronegativa é um destes 
exemplos. 

A associação de AINE deverá ser evitada. 
Entretanto, quando necessária, deverá ser utilizada 
com cautela em virtude do risco de sinergismo de 
toxicidade. 

DROGAS DE SEGUNDA UNHA 

Aproximadamente dois terços das crianças com 
AU não respondem adequadamente aos AINE, 
devendo, nestes casos ser considerada a utilização de 
uma droga de segunda linha. A D-penicilamina e os 
sais de ouro, são hoje raramente utilizados, em vir
tude de seus efeitos colaterais, eficácia duvidosa ou 
dificuldade na aquisição e administração. Os anti
maláricos utilizados nas doses recomendadas (até 5 
mg/kg/dia), são drogas seguras mas apresentam 
eficácia limitada no tratamento de crianças com AU. 
No nosso serviço, a sua indicação está restrita a 
pacientes com comprometimento não agressivo, de 
poucas articulações (exclusão para coxofemurais), 
que não respondem adequadamente aos AINE e cor
ticosteróides intra-articulares. 

A sulfasalazina, na dose de 20 a 40 mg/kg/dia, 
encontra sua grande indicação nas artropatias 
seronegativas e também nos meninos pré-adoles-
centes e adolescentes com quadro de artrite periféri
ca dos membros inferiores. Em alguns serviços ela 
vem sendo empregue, isolada ou associada a outras 
drogas de segunda linha, nos pacientes com AU 
independentemente da forma de apresentação. No 
entanto, não existem estudos controlados em crian
ças, que comprovem a sua eficácia. 

IMUNOSSUPRESSORES 
E GAMAGLOBULINA 

O papel do methotrexate (Mtx) já está bem esta
belecido no tratamento tanto de crianças como de 
adultos com artrite crónica, sendo hoje a segunda 
opção (a primeira após os AINE) no tratamento da 
AU, em muitos centros. A dose preconizada de 10 a 
20 mg/m2 /semana tem se mostrado segura e eficaz 
para a maioria dos casos. A utilização precoce e de 
doses mais elevadas (0,6 a 1,0 mg/kg/semana) é 
preconizada para os pacientes com factores de risco 
para má evolução e poderá determinar uma melhor 
resposta ao tratamento. A via oral é a mais utilizada. 
Contudo, para a administração de doses maiores, 
geralmente superiores a 15 ou 20 mg/semana, dá-sé 
preferência para a via sub-cutânea ou intramuscular. 

A azatioprina tem sido utilizada em pacientes com 
o tipo poliarticular ou sistémico graves, corticode-
pendentes e refractários ao Mtx e outras drogas de 
segunda linha. A ciclosporina, indicada também nos 
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tipos poliarticular e especialmente no sistémico, tem 
se mostrado eficaz nos poucos estudos não controla
dos da literatura, especialmente no controle das 
manifestações sistémicas. A ciclofosfamida, rara
mente utilizada no tratamento da AU, pode ter 
aplicação no paciente sistémico grave sem resposta 
às medicações anteriormente citadas. 

Quanto à gamaglobulina endovenosa, é uma tera
pêutica cara e indicada somente em crianças com o 
tipo sistémico grave, refractário à terapêutica usual. 
A dose habitualmente utilizada é de 2 gr/kg adminis
trada em 2 dias. A nossa experiência com a gama
globulina, apesar de pequena, é bastante favorável. 
De 5 pacientes, 2 entraram em remissão e 3 apresen
taram importante melhora, incluindo o quadro 
articular. 

CORTICOSTERÓIDES 

Este grupo de medicamentos continua tendo indi
cações bastante restritas no tratamento de crianças 
com artrite crónica, em virtude de seus potentes 
efeitos colaterais e da corticodependência. A pulso
terapia com metilprednisolona (30 mg/kg/dose - 3 
dias - máximo 1 gr.) pode ser de grande ajuda para 
o controle da actividade sistémica em pacientes que 
necessitam de altas doses de corticosteroide, e como 
poupador da droga, permitindo a redução das doses 
diárias. A utilização do corticosteroide intra-articular 
(hexacetonido de triancinolona), especialmente em 
crianças com comprometimento de poucas articula
ções e pouca ou nenhuma resposta aos AINE, tem 
crescido nos últimos anos e vem se firmando como 
uma opção segura e eficaz no tratamento da AU. Na 
nossa experiência com 20 pacientes e 33 infiltra
ções, observamos desaparecimento dos sinais infla
matórios por 6 meses em 65% dos pacientes e por 
pelo menos um ano em 45%. Em 3 pacientes, a 
infiltração constituiu-se no único tratamento utiliza
do, com remissão da doença por dois anos e meio 
(em média) de evolução. 

NOVAS PERSPECTIVAS 

O futuro da terapêutica farmacológica para a AU 
poderá incluir velhas medicações utilizadas em 

novas combinações ou em diferentes esquemas de 
administração, o desenvolvimento de novas drogas 
com o mecanismo de acção dirigido para modificar 
os fenómenos que levam à inflamação, e a terapia 
génica. 

Anticorpos monoclonais, citocinas recombi-
nantes, proteínas de fusão de receptor de citocinas e 
outros agentes biológicos ultrapassaram já a fase ini
cial dos estudos terapêuticos e poderão dentro de 
algum tempo fazer parte do arsenal terapêutico de 
pacientes com doenças difusas do colagénio. 

Dentre estes agentes, o antagonista do factor de 
necrose tumoral (anti-TNF) é o que tem sido melhor 
estudado, em trabalhos multicêntricos randomiza
dos, controlados, envolvendo pacientes com AR 
refractária. Os resultados mostram eficácia clínica 
num período de 3 a 6 meses. Contudo, ainda não 
sabemos se esta medicação é capaz de modificar o 
componente destrutivo da doença e se poderá ser uti
lizada por períodos prolongados. 

Até ao momento, a experiência que se encontra na 
literatura, relativa ao uso do anti-TNF em crianças 
com artrite crónica, limita-se a relatos de casos, 
sendo portanto necessários estudos prospectivos, 
controlados e com casuísticas adequadas. Actual
mente está sendo realizado um estudo multicêntrico 
com crianças com artrite crónica, coordenado pelo 
NIH, porém sem resultados até o momento. A 
impressão dos que têm utilizado esta medicação em 
pacientes que não responderam a terapêutica usual é 
bastante optimista. A dose preconizada em crianças 
é de 0,4 mg/kg (máximo de 25 mg), 2 vezes por se
mana, com a orientação de desprezar o excedente. 
Infelizmente o custo deste tratamento ainda é bas
tante elevado, tornando-o inviável para muitos dos 
nossos pacientes. 

Embora ainda não tenhamos disponível nenhum 
estudo controlado, com a Leflunomida, inibidor da 
síntese de pirimidina, em crianças com AU, ela vem 
sendo utilizada em poucos pacientes que não respon
deram ao Mtx. Entretanto, existe o receio de maior 
risco de malignidade e teratogenia, especialmente 
em meninas adolescentes. 

Um esquema sobre a nossa conduta nos tipos 
mais frequentes de AU é apresentado nos quadros 
III, IV, e V. 
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AU TRATAMENTO 

QUADRO 111 
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AU - TRATAMENTO 

QUADRO IV 
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AU -TRATAMENTO 

QUADRO V 

SISTÉMICO 
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INÊS
Reumatologia em Medicina Familiar 

Exames Laboratoriais Comuns 
em Reumatologia: Modo de Usar 

Luís Sousa Inês* 

RESUMO 
A avaliação dos doentes com doenças reumáticas tem na clínica a base fundamental. Contudo, os exames 
laboratoriais desempenham um papel auxiliar importante, tanto no estabelecimento do diagnóstico 
como na monitorização da actividade da doença e resposta à terapêutica. Infelizmente, os exames labo
ratoriais em Reumatologia são por vezes utilizados e interpretados de forma incorrecta, em geral por 
sobrevalorização de resultados fora dos valores de referência. 
Realizamos uma revisão de índole prática sobre os exames laboratoriais mais frequentemente utilizados 
em Reumatologia, discutindo os aspectos fundamentais ao seu uso e interpretação correctos na prática 
clínica diária. 

PALAVRAS-CHAVE: exames laboratoriais 

INTRODUÇÃO 

Os exames laboratoriais são importantes na 
avaliação dos doentes reumáticos; no entanto, serão 
inúteis ou mesmo contraproducentes se não forem 
interpretados à luz dos dados obtidos de uma 
história e exame clínicos adequados. Com raríssi
mas excepções, nenhum exame laboratorial estabe
lece, só por si, um diagnóstico em Reumatologia. A 
clínica tem sempre o papel fundamental e os exames 
laboratoriais um carácter auxiliar, só devendo ser 
pedidos no contexto clínico adequado. 

Os exames laboratoriais são úteis em Reuma
tologia para confirmar ou excluir um diagnóstico. A 
positividade de alguns testes inclui-se mesmo entre 
os critérios de diagnóstico e classificação de certas 
doenças reumáticas, como é o caso dos factores 
reumatóides para a artrite reumatóide e dos anticor
pos antinucleares para o lúpus eritematoso sistémi
co. Contudo, nenhum destes testes apresenta uma 
sensibilidade ou especificidade suficiente para que 

* Interno de Reumatologia. Serviço de Medicina 111 e Reumatologia dos Hospitais 
da Universidade de Coimbra. 

possa ser usado isoladamente para afirmar ou infir
mar a existência de doença. De facto, um teste com 
sensibilidade de 80% para determinada doença, é 
normal em 20% dos casos em que a doença está pre
sente; do mesmo modo, um teste com especificidade 
de 80% é positivo em 20% dos casos em que a 
doença está ausente. 

Os exames laboratoriais são também úteis para 
avaliar e monitorizar a actividade de doenças 
reumáticas e da sua resposta à terapêutica. É o caso 
dos reagentes de fase aguda, particularmente úteis 
na avaliação da actividade clínica da artrite 
reumatóide e dos níveis séricos de ácido úrico na 
monitorização da terapêutica com alopurinol em 
doentes com gota. 

As doenças reumáticas sistémicas, como o lúpus 
eritematoso sistémico, a artrite reumatóide ou ainda 
as vasculites, podem envolver qualquer órgão ou sis
tema. Os exames laboratoriais são muito úteis, em 
conjunto com a clínica, para detecção e avaliação do 
envolvimento dos diversos órgãos. Além das compli
cações da própria doença, os exames laboratoriais são 
igualmente importantes para a vigilância de possíveis 
efeitos secundários das terapêuticas administradas. 
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Uma vez que as doenças reumáticas podem 
envolver qualquer órgão ou sistema, todos os exa
mes laboratoriais utilizados em Medicina Interna 
podem ser necessários em Reumatologia. No entan
to, alguns exames são mais especificamente dirigi
dos a um ou outro tipo de doenças reumáticas. 
Pretendemos delinear aqui uma estratégia de utiliza
ção dos exames laboratoriais mais comuns no diag
nóstico e monitorização das doenças reumáticas. 

Os reagentes de fase aguda 

Os reagentes de fase aguda são um conjunto de 
proteínas, cuja síntese hepática é rapidamente 
induzida em resposta a um processo inflamatório, 
através das citocinas libertadas pelas células imuno
competentes presentes no local da inflamação. 
Desempenham uma grande diversidade de funções, 
integradas na resposta inflamatória sistémica. 
Enquanto persiste o estímulo inflamatório, mantêm-
se os níveis séricos elevados destas proteínas, pro
porcionalmente à actividade inflamatória. No entan
to, em alguns processos inflamatórios crónicos, os 
reagentes de fase aguda podem encontrar-se global
mente mais baixos do que o esperado para o grau de 
actividade inflamatória. Além disso, em algumas 
doenças, a reacção de fase aguda pode ser discreta 
ou inexistente, mesmo quando é clinicamente evi
dente a inflamação aguda. Os testes mais usados na 
avaliação da actividade inflamatória são a veloci
dade de sedimentação eritrocitária (VS) e a proteína 
C-reactiva (PCR). 

A VS é o parâmetro mais simples e barato. Está 
aumentada nos processos inflamatórios em função 
da concentração plasmática de diversas proteínas de 
fase aguda de elevado peso molecular, entre as quais 
a mais determinante é o fibrinogénio. A concen
tração plasmática de fibrinogénio eleva-se muito 
lentamente em resposta ao estímulo inflamatório e 
tem uma longa semi-vida em circulação, persistindo 
em níveis elevados vários dias após resolução do 
processo. Além disso, diversos factores não rela
cionados com a inflamação influenciam significati
vamente a VS; entre outros, aumenta com a idade, a 
presença de anemia e é mais elevada na mulher do 
que no homem. Estes factos não são tidos em con
sideração pela generalidade dos laboratórios, que, 
erradamente, apresentam limites fixos de normali
dade para a VS. Segundo uma útil regra empírica, o 
limite máximo da normalidade para a VS, corres

ponde no homem a metade da idade e, na mulher, à 
idade mais 10 dividida por 2. Clinicamente, valo-
riza-se apenas a VS na 1 .a hora, não tendo interesse 
prático a determinação na 2.a hora nem o índice de 
Katz, frequentemente determinados pelos labo
ratórios. A VS é portanto um indicador indirecto da 
reacção de fase aguda, com uma sensibilidade e 
especificidade limitadas e mais útil na avaliação da 
actividade inflamatória média das semanas anterio
res, do que de um processo agudo com horas ou 
poucos dias de evolução. 

A PCR é uma proteína de fase aguda, cuja concen
tração sérica se eleva rapidamente, em 6 a 10 horas 
após o início do estímulo, atingindo o pico às 48 horas, 
que pode ser centenas de vezes superior ao nível basal. 
Tem uma semivida de apenas 19 horas, pelo que a 
concentração sérica decresce rapidamente após cessar 
o estímulo inflamatório. Os níveis circulantes são 
determinados unicamente pela velocidade de síntese 
hepática. A PCR é portanto um indicador directo da 
reacção de fase aguda, sensível e específico, muito 
útil na avaliação de um processo inflamatório agudo, 
mesmo com poucas horas de evolução. Deve ser 
exigida a sua quantificação, sendo pouco útil um 
resultado semi-quantitativo, em "cruzes". 

A determinação da VS e PCR é útil em 
Reumatologia para a detecção de um processo infla
matório, monitorização da actividade desse proces
so, da resposta à terapêutica e detecção de uma 
infecção intercorrente. 

A elevação destes parâmetros documenta a pre
sença de um processo inflamatório. No caso da 
arterite de células gigantes, uma VS na 1." hora supe
rior a 50 é, inclusivamente, um dos cinco critérios de 
diagnóstico. Contudo, valores normais não excluem 
a presença de inflamação, particularmente em 
processos crónicos e em determinadas doenças. É o 
caso das doenças difusas do tecido conjuntivo, em 
que a reacção de fase aguda é geralmente moderada 
ou ausente. No caso do lúpus eritematoso sistémico, 
a VS está geralmente elevada de forma moderada, 
mas a PCR é frequentemente normal. Do mesmo 
modo, nas espondilartropatias seronegativas, parti
cularmente na espondiiite anquilosante, a VS e a 
PCR são frequentemente normais. 

A VS e a PCR são especialmente úteis na moni
torização da actividade inflamatória na artrite 
reumatóide, onde em geral reflectem de forma fiel a 
actividade da doença. Pelo menos um destes 
parâmetros deve ser utilizado na monitorização da 
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resposta à terapêutica, juntamente com a avaliação 
clínica. A resposta aos fármacos modificadores da 
doença e aos corticosteróides acompanha-se geral
mente de uma redução da VS e da PCR. 

Uma elevação súbita e importante da reacção de 
fase aguda, particularmente da PCR, deve alertar 
para a possibilidade de uma infecção intercorrente. 
Tal tem sido proposto como especialmente útil em 
doentes com lúpus eritematoso sistémico, onde a 
PCR pouco se eleva com a actividade da doença. 
Contudo, a normalidade destes parâmetros não 
exclui infecção, particularmente em doentes sob 
terapêutica imunossupressora. 

Diversas outras proteínas de fase aguda podem 
ser doseadas no sangue, entre as quais se incluem as 
mucoproteínas (orosomucóide ou a 1-glicoproteína 
ácida), a 1-antitripsina, fibrinogénio, haptoglobina, 
entre outras. Todas elas apresentam uma sensibili
dade e especificidade para as reacções inflamatórias 
significativamente inferiores às da VS e PCR. Não 
apresentam portanto interesse clínico neste contexto. 

Destaques: 
• A VS e PCR são úteis em Reumatologia para a 

detecção de um processo inflamatório, monito
rização da actividade desse processo e da 
resposta à terapêutica e detecção de uma 
infecção intercorrente 

• A VS é um indicador indirecto da reacção de 
fase aguda, com uma sensibilidade e especifici
dade limitadas e avalia a actividade infla
matória média das semanas anteriores 

• A PCR é um indicador directo da reacção de 
fase aguda, sensível e específico e avalia a 
actividade inflamatória existente nas horas ou 
poucos dias anteriores 

Os anticorpos antinucleares 

Os autoanticorpos são imunoglobulinas dirigidas 
contra antigénios do próprio organismo que os pro
duz. Podem ser dirigidos contra componentes da 
superfície celular, extracelulares, citoplasmáticos ou 
nucleares. A produção de autoanticorpos é uma 
característica fundamental das doenças reumáticas 
autoimunes e constitui um testemunho do processo 
patogénico subjacente. Neste contexto, os autoanti
corpos são dirigidos selectivamente contra alvos 
antigénicos específicos e não resultam, portanto, de 

uma activação policlonal inespecífica de linfócitos 
B. Além disso, o perfil de autoanticorpos produzido 
é característico de cada doença reumática autoimune 
e, dentro da gama de autoanticorpos possível em 
cada patologia, o doente individual expressa apenas 
alguns, em geral de forma conservada ao longo da 
evolução da doença. Sabe-se também que determi
nados perfis de autoanticorpos estão associados não 
só com um diagnóstico, mas também com determi
nadas manifestações clínicas. 

Actualmente é possível detectar uma grande 
diversidade de autoanticorpos, muitos dos quais têm 
interesse no diagnóstico, valor preditivo da 
expressão da doença e do prognóstico e mesmo na 
monitorização da actividade da doença. Destes, os 
anticorpos antinucleares são dos mais frequente
mente pedidos em Reumatologia, perante a suspeita 
clínica de uma doença difusa do tecido conjuntivo. 

Os anticorpos antinucleares podem ser detectados 
no soro dos doentes por uma diversidade de técnicas, 
que incluem a imunofluorescência, imunodifusâo, 
ELISA, imunoprecipitação e Western blotting. A 
sensibilidade e especificidade variam consideravel
mente entre as diversas técnicas, e mesmo entre 
diferentes marcas comerciais do mesmo método, 
além de que não existe ainda estandardização de 
resultados entre as várias técnicas. A comparação de 
resultados obtidos em diferentes laboratórios é por
tanto problemática. Além disso, são testes não 
automatizados, de execução e interpretação com
plexas, que dependem muito da experiência técnica 
de quem os realiza. Assim, os doentes devem ser 
preferencialmente enviados a laboratórios com larga 
experiência nesta área e inseridos em programas de 
controlo de qualidade técnica. 

Perante uma situação clínica adequada, a primeira 
técnica a ser realizada para detecção de anticorpos 
antinucleares (ANA) é a imunofluorescência indirec
ta, capaz de detectar uma grande diversidade de 
autoanticorpos e de mais baixo custo, razões pelas 
quais é utilizada como teste de rastreio de ANA. Esta 
técnica utiliza uma lâmina de vidro coberta com uma 
camada única de células humanas, que se incuba com 
o soro do doente; os ANA existentes neste soro 
fixam-se aos antigénios nucleares e, numa segunda 
fase, adicionam-se anticorpos anti-imunoglobulina 
humana marcados com fluoresceína, que se fixam 
aos ANA, após o que se examina a lâmina sob 
microscopia de fluorescência. A intensidade de fluo
rescência é proporcional à concentração de ANA no 
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soro do doente. O significado de um teste de ANA 
positivo depende do contexto clínico. De facto, se a 
sensibilidade do teste para o lúpus eritematoso 
sistémico (LES) é muito elevada, esta é inferior para 
outras doenças do tecido conjuntivo (quadro I). Por 
outro lado, a maior limitação deste teste é a falta de 
especificidade. Um teste de imunofluorescência posi
tivo não permite distinguir, só por si, entre diversas 
doenças difusas do tecido conjuntivo, nem de indiví
duos sem doença reumática, que também podem pos
suir ANA no soro. A presença de ANA sem doença 
reumática autoimune está mais comumente associada 
a doenças infecciosas diversas, diabetes, medicação 
com certos fármacos (procainamida, hidralazina, 
fenitoína, sulfasalazina) e mesmo em indivíduos 
saudáveis, particularmente idosos (quadro I). Se 
fosse pedida a pesquisa de ANA por rotina a idosos 
com síndrome febril de causa indeterminada, a maio
ria dos testes positivos não estaria associada a doença 
difusa do tecido conjuntivo. O pedido de ANA só 
deve ser feito no contexto clínico adequado. 

QUADRO 1 
ANA positivo por imunofluorescência 

em 

Hepatite Crónica Activa 
LES 
Esclerose Sistémica 

Síndrome de Sjogren 

diversas situações 

100% Artrite Reumatóide 

indirecta 

95% Polimiosite/Dermatomiosite 
90% Diabetes 

80% População normal 

60% 
400%' 

25%: 

8%: 

No teste de ANA por imunofluorescência indirec
ta, diversos padrões de fluorescência podem ser 
observados, conforme a localização dentro do núcleo 
dos alvos antigénicos dos ANA predominantes no 
soro. O padrão pode ser homogéneo, mosqueado, 
periférico ou nucleolar. É difícil atribuir o padrão a 
determinada especificidade antigénica, com algumas 
excepções. O padrão nuclear periférico corresponde 
geralmente ao anti-dsDNA (DNA nativo, de cadeia 
dupla), muito específico de LES; contudo este padrão 
surge apenas numa pequena proporção dos casos de 
LES, o que limita a sua utilidade clínica. O padrão 
nucleolar corresponde a diversos alvos antigénicos 
do nucléolo e está presente em cerca de 40% dos 
doentes com esclerose sistémica. 

Deste modo, numa situação clínica sugestiva de 
uma doença difusa do tecido conjuntivo, a detecção 
de ANA por imunofluorescência indirecta demonstra 
a presença destes, mas não permite afirmar qual ou 
quais estão presentes, de entre uma diversidade de 

ANA diferentes. Devem então realizar-se testes por 
ELISA ou outra das técnicas referidas, que detectam 
quais os tipos específicos de ANA presentes. Esta 
determinação não só contribui para o diagnóstico, 
como pode ter valor prognóstico, dadas as associa
ções clínicas potenciais de diversos autoanticorpos 
(quadro II). 

Nos doentes com LES são frequentemente detec
táveis ANA com especificidades antigénicas diver
sas. Dentre estes, os anticorpos anti-DNA têm um 
papel central, podendo ser de dois tipos: anti-ssDN A 
(single stranded DNA), ou seja, DNA desnaturado, 
de cadeia simples e anti-dsDNA (double stranded 
DNA), o DNA nativo de cadeia dupla. O anti-
ssDNA está presente em quase todos os doentes, 
contudo apresenta baixa especificidade para LES, 
sendo detectável em 25% dos doentes com artrite 
reumatóide, 60% dos doentes com hepatite crónica 
activa e 15% dos doentes com cirrose biliar 
primária. O anti-dsDNA, apesar de menos frequente, 
é muito mais específico, sendo detectável em apenas 
5% dos doentes com artrite reumatóide ou hepatite 
crónica activa. A presença de anti-dsDNA associa-se 

Frequência de 
QUADRO II 
autoanticorpos detectados 

em doenças difusas do tecido conjuntivo 

Doença 

LES 

S.S. 

E.S. 

DMTC 

PM/DM 

e associações clínicas potenciais 

Autoanticorpo 

anti-ssDNA 
anti-dsDNA 

anti-histonas 

anti-SSA (Ro) 

anti-Ul RNP 

anti-SSB (La) 

anti-Sm 

anti-SSA (Ro) 

anti-SSB (La) 

anti-centrómero 

anti-Scl 70 

anti-PM-Scl 

anti-Ul RNP 

anti-Jol 

anti-Ul RNP 

anti-PM-Scl 

anti-SSA (Ro) 

frequência 

90% 

70% 

60% 
50% 

35% 

28% 

25% 

60% 

25% 

30%: 

25% 

5% 

100% 

20%: 

15% 

<10% 

<l()%: 

LES: lúpus eritematoso sistémico; S.S. 

E.S.: esc 

PM/DM: 

Associações clínicas 

glome rui one frile lúpica 

fotossensibilidade. lúpus 

eritematoso cutâneo subagudo. 

síndrome de Sjogren, fibrose 

pulmonar, lúpus neonatal, 

bloqueio cardíaco congénito 

fenómeno de Raynaud, arlrite 

déformante 

vasculite 

esclerose sistémica 

limitada (CREST) 

esclerose sistémica difusa, 

doença cardiopulmonar 

miosite 

doença pulmonar intersticial 

síndrome de Sjogren; 

erose sistémica; DMTC: doença mista do tecido conjuntivo; 

polimiosite/dermatomiosite 

ETil 
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a um risco acrescido de glumerulonefrite lúpica; em 
geral os seus níveis séricos reflectem a actividade do 
LES, no entanto as excepções são muitas, limitando 
a sua utilidade a este respeito. 

Estão também frequentemente presentes, nos 
doentes com LES, anticorpos dirigidos contra diver
sas especificidades antigénicas das ribonucleopro-
teinas: anti-Sm, anti-Ul RNP, anti-Ro e anti-La. 
Destes, o anti-Sm é muito específico de LES, embo
ra pouco frequente (quadro II). 

Os anti-histonas têm particular interesse quando 
constituem a resposta auto-imune primária em 
doentes medicados com fármacos capazes de induzir 
o LES; tal contexto sugere fortemente um síndrome 
induzido por drogas. Os anti-histonas são detectáveis 
em mais de 90% dos LES induzidos por fármacos. 

Os anticorpos anti-centrómero e anti-Scl 70 são 
característicos da esclerose sistémica e identificam sub
grupos distintos dentro do espectro clínico da doença, 
tendo portanto valor prognóstico. Os anti-centrómero 
estão presentes sobretudo na forma limitada da doença 
(CREST) e em apenas 5% das formas difusas; os anti-
Scl 70 identificam a forma difusa, estando presentes 
em apenas 10% das formas limitadas. 

A doença mista do tecido conjuntivo é caracteriza
da clinicamente pela presença no mesmo doente de 
manifestações de LES, esclerose sistémica e polimio
site. Em contraste, a resposta autoimune dirige-se em 
geral contra uma única especificidade antigénica: a 
U1RNP, sendo os anti-Ul RNP detectáveis em níveis 
altos, em 100% dos doentes, uma vez que a sua pre
sença é um critério diagnóstico obrigatório. 

Os ANA são negativos em 60% dos casos de 
polimiosite e dermatomiosite. De entre os autoanti
corpos detectáveis, o anti-Jo-1 é característico das 
miosites e o mais frequentemente presente. 

Destaques: 
• Os ANA são positivos em 8% da população 

saudável e em proporção variável de doentes 
com patologias distintas das doenças difusas do 
tecido conjuntivo 

• Os ANA devem apenas ser pesquisados em con
texto clínico compatível com doença difusa do 
tecido conjuntivo 

• Quando os ANA são negativos, o diagnóstico de 
LES é improvável 

• Nenhum autoanticorpo pode ser usado isolada
mente para o diagnóstico de doença difusa do 
tecido conjuntivo 

• A identificação do perfil de autoanticorpos em 
determinado doente, contribui para o diagnós
tico e, por vezes, para o prognóstico 

Os factores reumatóides 

Os factores reumatóides (FR) são autoanticorpos 
dirigidos contra a fracção Fc da imunoglobulina G. 
Os FR podem ser de qualquer classe de imunoglobu
lina, mas as técnicas laboratoriais geralmente uti
lizadas apenas detectam os IgM. Podem ser detecta
dos no soro em associação a doenças muito diversas 
(quadro III) e mesmo em indivíduos normais, com 
frequência crescente com a idade, atingindo os 15% 
na população acima dos 65 anos. Desta forma, a pre
sença de FR só por si não afirma o diagnóstico de 
artrite reumatóide (AR): na ausência de clínica com
patível, a pesquisa de FR não tem significado clínico. 

A presença de factores reumatóides IgM é um dos 
critérios diagnósticos incluídos na lista de critérios 
de classificação da AR. Contudo, o diagnóstico de 
AR tem como base fundamental a clínica, não sendo 
necessária a presença de FR para estabelecer o diag
nóstico: na realidade, os FR só são detectáveis em 
cerca de 75% dos doentes com AR durante a 
evolução da doença. A sensibilidade do FR para a 
AR poderá ser ainda menor nos primeiros meses de 
doença e varia também consoante o teste laboratorial 
utilizado e o título de FR considerado como positi
vo: o teste do latex (RA teste) é mais sensível mas 
menos específico que o teste de Waaler Rose. 

A falta de especificidade dos FR para a AR limita 
também a sua utilidade clínica. A pesquisa de FR 
apenas deve ser pedida em doentes com clínica 
sugestiva. Se for pedida indiscriminadamente em 
idosos com artralgias, certamente a maioria dos 
testes positivos será de doentes sem AR. 

Em doentes com AR, a presença de FR em níveis 
elevados parece estar associada a maior gravidade 

QUADRO III 
Doenças frequentemente 

Doenças reumáticas autoimunes 

Infecções virais agudas 

Infecções por parasitas 

Doenças inflamatórias crónicas 

Neoplasias 

associadas a FR positivo 
Artrite reumaióide. LES. 
S. Sjogren, esclerose sistémica. 
doença mista do tecido conjuntivo 
Mononucleose, hepalite, gripe. 
vacinações, ele. 
Tripanosomíase. malária. 
schistosomíase, ele. 
Tuberculose, lepra, sífilis. 
endocardite bacteriana 
subaguda, etc. 
Após quimioterapia 
ou radioterapia 

listados hipcrgamaglobulinémicos Sarcoidose, doença hepática 
crónica, crioglobulinemia 
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da doença articular e risco de manifestações extra
articulares, incluindo os nódulos reumatóides e vas
culite reumatóide; contudo o valor preditivo é 
modesto, de modo que este dado não modifica signi
ficativamente a decisão terapêutica. Deve, contudo, 
insistir-se na necessidade de obter um valor quanti
tativo dos FR e não apenas semiquantitativo (em 
"cruzes"), uma vez que tem implicações quanto à 
especificidade e prognóstico. Perante clínica com
patível, quanto mais elevado for o título de FR, mais 
provavelmente se trata de AR. 

Destaques: 
• Os FR são positivos em 15% dos idosos e em 

muitas situações clínicas independentes da AR, 
o que limita a sua especificidade 

• Os FR são positivos em apenas 75% dos doentes 
com AR, o que limita a sua sensibilidade 

• A pesquisa de FR deve apenas ser pedida em 
situações clínicas sugestivas de AR 

O HLA-B27 
As moléculas, do complexo major de histocompati

bilidade (HLA) são receptores, expressos nas mem
branas celulares das células apresentadoras de 
antigénio, responsáveis pela ligação a antigénios e sua 
apresentação aos linfócitos T. Este é um fenómeno-
chave para o desencadeamento de reacções imunes 
específicas. As moléculas HLA humanas e os genes 
que as codificam são dotados de enorme polimorfis
mo interindividual. Este polimorfismo tem impli
cações funcionais importantes, porque daí resultam 
diferenças no repertório de antigénios a que o recep
tor se pode ligar e aos quais se vai desencadear uma 
resposta imune. A susceptibilidade a muitas doenças, 
incluindo doenças reumáticas, associa-se a determi
nadas variedades das moléculas HLA. 

A mais forte associação conhecida entre o HLA e 
doenças reumáticas, é a existente entre a molécula 
HLA-B27 e as espondilartropatias seronegativas 
(quadro IV), e sugere fortemente uma intervenção 
directa no mecanismo patogénico da doença. 

O HLA-B27 é o único marcador HLA que tem, 
actualmente, um lugar estabelecido como auxiliar ao 
diagnóstico clínico em Reumatologia. Foi recente
mente proposta a inclusão da positividade do HLA-
B27 entre os critérios de diagnóstico das espondi
lartropatias seronegativas. Contudo, a utilidade 
clínica deste marcador depende da sua correcta uti
lização e interpretação. 

QUADRO IV 

Frequência do HLA-B27 

(população caucasiana europeia) 

Espondiiite anquilosanle 
Arlrite reactiva 
Artropatia associada às doenças inflamatórias intestinais 
Artrite psoriática 

População geral 

90% 
75% 
50%-
20%: 

6-10% 

Na maioria dos doentes com espondiiite anqui
losante (EA), não é necessária a tipagem HLA-B 
para estabelecer o diagnóstico, porque este não apre
senta dúvidas perante os dados da história clínica, 
exame físico e radiologia. Porém, nos doentes com 
início recente de queixas e exame físico compatível 
com EA, cujo exame radiológico deixa dúvidas, a 
positividade do HLA-B27 permite atribuir maior 
probabilidade ao diagnóstico de EA. Contudo, o 
HLA-B27 não será útil se usado como teste de ras
treio de EA em todos os doentes com lombalgia, 
porque nestas condições a maioria dos HLA-B27 
positivos não serão portadores de EA. De facto, entre 
a população branca, mais de 90% dos indivíduos 
HLA-B27 positivos nunca virão a desenvolver EA. 

A determinação do HLA-B27 não é útil para o 
diagnóstico diferencial entre as diversas patologias 
do grupo das espondilartropatias seronegativas, 
porque todas se associam ao HLA-B27 (quadro IV). 
É desprovida de sentido a determinação seriada do 
HLA, uma vez que faz parte da estrutura fenotípica 
imutável de cada indivíduo. Também não é útil 
como indicador de prognóstico nas espondilartropa
tias seronegativas, nem como indicador de ri.sco de 
doença nos familiares saudáveis de doentes com EA, 
apesar de existir uma agregação familiar de casos. 
Mais de 80% dos familiares HLA-B27 positivos de 
doentes com EA nunca desenvolverão a doença. 

Destaques: 
• O HLA-B27 é útil como auxiliar ao diagnóstico 

em doentes com início recente de história e 
exame físico compatível com EA, cujo exame 
radiológico deixa dúvidas 

• O HLA-B27 não é necessário para estabelecer o 
diagnóstico de EA quando este não apresenta 
dúvidas perante os dados da história clínica, 
exame físico e radiologia 

• Em doentes não seleccionados com lombalgia, 
a maioria dos HLA-B27 positivos não serão 
portadores de EA 
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• A presença de HLA B27 não afirma qualquer 
diagnóstico nem significa por si a presença de 
doença 

O ácido úrico 

A concentração plasmática de ácido úrico é o indi
cador mais importante do risco de desenvolver gota. 
O limite superior da normalidade para a uricemia é 
7,0 mg/dl. Acima desta concentração, o plasma está 
supersaturado com urato, pelo que, nas condições 
apropriadas, poderão formar-se cristais de monoura
to de sódio. Esta ocorre preferencialmente em locais 
ricos em tecido conjuntivo, como as articulações, 
cartilagens, tendões, pele e interstício renal. Diversos 
factores influenciam esta formação e podem ser deci
sivos: baixa temperatura local (reduz a solubilidade 
do ácido úrico), proteínas plasmáticas, dano articular 
e outros factores ainda desconhecidos. 

A uricemia média normal é dependente do sexo e 
da idade. No sexo masculino, esta eleva-se substan
cialmente na puberdade, para uma média de 5,2mg/dl, 
mas não há uma posterior elevação consistente com a 
idade. No sexo feminino, a subida verificada na 
puberdade é reduzida, mas a uricemia eleva-se depois 
da menopausa, de concentrações médias pré-meno
páusicas de 4,0 mg/dl para 4,7 mg/dl após a meno
pausa. 

O risco de artrite gotosa é igual entre os sexos, 
para o mesmo valor de uricemia. Contudo, dado que 
estes valores só se elevam, na mulher, após a 
menopausa, a gota surge em idade mais avançada no 
sexo feminino: o pico de incidência de gota é, nos 
homens, entre a quarta e sexta década de vida, 
enquanto que na mulher se verifica entre a sexta e 
sétima década. Pelo mesmo motivo, a gota é muito 
menos frequente no sexo feminino: globalmente, 
apenas 5% dos doentes com gota são mulheres. 

A hiperuricémia é um factor indispensável, mas 
não suficiente por si, para o desenvolvimento de 
gota. De facto, apesar de o risco de gota aumentar 
em relação directa com a uricemia, a vasta maioria 
dos indivíduos com hiperuricémia nunca desen
volverá gota (quadro V). Dada a relação irregular 
entre hiperuricémia e gota, não está indicada a tera
pêutica hipouricemiante em indivíduos com hipe
ruricémia assintomática. 

A determinação da uricemia tem um valor limitado 
no diagnóstico da artrite gotosa aguda, porque esta 

QUADRO V 
Incidência anual de gota 

Uricemia (mg/dl) 

<7,0 
7.0-7.9 
8,0-8,9 

>9,() 

em relação com a uricemia 

Incidência (por 1000) 

o.s 
0.9 

4,1 

49 

pode ser normal durante a crise. Este facto pode justi
ficar que doentes com gota apresentem uricemias 
repetidamente normais, mesmo que determinadas 
quando o doente visita em crise. O essencial é a clíni
ca: na ausência de história sugestiva (monoartrite 
aguda recorrente com intervalos livres assintomáti
cos) o diagnóstico de gota é muito improvável, qual
quer que seja o valor da uricemia. Para estabelecer 
formalmente o diagnóstico de artrite gotosa aguda, é 
indispensável a demonstração de cristais de monoura
to de sódio no líquido articular. Basta a colheita de 
uma gota de líquido para identificação dos cristais, 
sob microscopia de luz polarizada. 

A hiperuricémia pode resultar de uma produção 
aumentada de ácido úrico ou de uma redução da sua 
eliminação renal. Em muitos doentes com gota, 
ambos os mecanismos estão presentes, sendo o con
sumo excessivo de alimentos ricos em purinas 
responsável pelo aumento da produção. 

A determinação da excreção de ácido úrico na 
urina de 24 horas é útil. Permite avaliar nos doentes 
com gota, qual o mecanismo subjacente à hipe
ruricémia, ao diferenciar entre hipo-excretores e 
hiper-excretores. Definem-se como hiper-excre-
tores, aqueles que eliminam pela urina mais de 1000 
mg/dia de ácido úrico, sem restrições dietéticas. 
Naqueles com hiper-excreção de ácido úrico, a hipe
ruricémia deve-se a aumento de produção. Este últi
mo grupo está em risco de desenvolver cálculos 
renais. Os hipo-excretores de ácido úrico na urina 
podem beneficiar de terapêutica com uricosúricos. 

Destaques: 
• A hiperuricémia não implica necessariamente o 

desenvolvimento de gota 
• A uricemia pode ser normal durante um episó

dio de artrite gotosa aguda 
• Para o diagnóstico definitivo de artrite gotosa 

aguda, é indispensável a demonstração de cristais 
de monourato de sódio no líquido articular 

• A determinação da uricúria das 24 horas é útil 
para avaliar o mecanismo da hiperuricémia, o 
risco de cálculos renais e a orientação terapêutica 
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O título de antiestreptolisina O 
A estreptolisina O é uma exotoxina citolítica, pro

duzida pelos estreptococos beta-hemolíticos dos gru
pos A, C e G e que se comporta como antigénio, de
sencadeando a produção pelo organismo humano de 
anticorpos: a antiestreptolisina O. Destes estreptoco
cos, apenas os do grupo A se associam a risco de febre 
reumática. A elevação dos níveis séricos de anties
treptolisina O ocorre em resposta à infecção faringo-
amigdalina pelo estreptococo beta-hemolítico e é 
detectável 7 a 10 dias após a infecção. A concentração 
sérica máxima é atingida entre a 2.a e 6.a semana após 
a infecção; mantém-se elevada por vários meses e 
volta finalmente a níveis normais 4 a 12 meses após o 
episódio infeccioso. Consideram-se elevados os títu
los de antiestreptolisina O (TASO) superiores a 333 U 
Todd (ou 200 Ul/ml). O TASO eleva-se a cada novo 
contacto com estreptococos de qualquer dos serotipos 
produtores de estreptolisina O. 

As crianças em idade escolar têm elevada incidên
cia de infecções faringo-amigdalinas pelos estrepto
cocos beta-hemolíticos, além de que muitas são por
tadoras assintomáticas do agente na orofaringe. Daí 
que até 20% das crianças saudáveis em idade escolar 
tenham títulos elevados de TASO. Por outro lado, em 
cerca de 15% dos doentes com infecção faringo-
amigdalina pelo estreptococo beta-hemolítico do 
grupo A, não se verifica elevação de TASO. 

Para evidenciar uma infecção estreptocócica 
recente através da TASO são necessárias 2 determi
nações, realizadas com 2 a 4 semanas de intervalo, 
que demonstrem a elevação significativa do título 
(duas ou mais vezes) durante esse período. Um 
único valor elevado de TASO, ou duas determina
ções com títulos idênticos, não tem valor clínico, 
significa apenas contacto com um estreptococo beta-
hemolítico do grupo A, C ou G, que pode ter ocorri
do até 12 meses antes. Importa reter que a elevação 
da TASO apenas significa a existência de reacção 
imunológica contra o estreptococo e não necessaria
mente doença infecciosa e muito menos febre 
reumática, que só ocorre após uma ínfima percenta
gem de infecções estreptocócicas. 

A febre reumática é uma complicação tardia da 
infecção da orofaringe pelo estreptococo beta-hemo
lítico do grupo A, surgindo 2 a 5 semanas após a 
infecção. É, actualmente, uma doença rara nos paí
ses desenvolvidos, com uma incidência anual média 
inferior a 5/100.000 habitantes. A determinação da 
TASO não é, actualmente em Portugal, um teste fre-

QUADRO VI 
Critérios de Jones (modificados) para diagnóstico 

da febre reumática 

Critérios major 
cardite 
poliartrite migratória 
coreia 

eritema marginado 
nódulos subcutâneos 

Critérios minor 
febre 
artralgias 
FR previa/doença 
reumática cardíaca 
VS elevada/ PCR elevada 
ECG: intervalo PR prolongado 

Evidência de infecção estreptocócica recente: 
a) história recente de escarlatina 
b) cultura ou teste rápido de identificação do estreptococo 

b-hemolítico A positivo na orofaringe 
c) elevação significativa do TASO ou dc outros 

anticorpos anti-cstrcptocócicos 

Diagnóstico: 
a) 2 critérios major+evidência de infecção 

estreptocócica recente 
b) 1 critério major+ 2 critérios minor+ evidência 

de infecção estreptocócica recente 

quentemente pedido em Reumatologia. O diagnós
tico de febre reumática é clínico, com base nos 
critérios de Jones modificados (quadro VI). Perante 
uma clínica compatível, é necessário documentar a 
existência de uma infecção estreptocócica faringo-
amigdalina recente para se estabelecer o diagnóstico 
de certeza de febre reumática. A infecção estrepto
cócica pode ser evidenciada por cultura do exudato 
faríngeo ou teste rápido para o estreptococo do 
grupo A, que, contudo, apenas são positivos em 
aproximadamente 25% dos casos de febre reumáti
ca. Estes testes não permitem distinguir entre 
infecção aguda e portador crónico de estreptococo. 
O outro método possível de evidenciação de 
infecção pelo estreptococo beta-hemolítico é a deter
minação do TASO, que também pode ser normal em 
20 a 40% dos casos de febre reumática. Em resumo, 
a febre reumática é uma doença rara, que pode 
acompanhar-se de TASO normal. Mais uma vez, a 
clínica é a base do diagnóstico. Só excepcional
mente um TASO elevado corresponde efectivamente 
a febre reumática. 

Destaques: 
• Utilidade da determinação de TASO: contributo 

ao diagnóstico de febre reumática em doentes 
com clínica compatível 

• Interesse clínico de TASO elevado sem clínica 
de febre reumática: nenhum 

• Para evidenciar infecção estreptocócica recente 
através da TASO são necessárias 2 determina-

WL 
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ções com 2 a 4 semanas de intervalo, em eleva
ção significativa 

• O TASO é normal em 20 a 40% dos casos de 
febre reumática 

A análise do líquido sinovial 

A análise do líquido sinovial é um teste muito útil 
em Reumatologia, capaz de fornecer informação 
inigualada por qualquer outro exame acerca do que 
se passa no interior da articulação. Contribui de 
forma importante para o diagnóstico, pode nalguns 
casos ser a única fonte de diagnóstico conclusivo e 
afecta significativamente a decisão terapêutica. 

Qualquer articulação sinovial ou bursa pode even
tualmente ser puncionada e fornecer líquido para 
análise, apesar de que diversas localizações rara
mente o são. A colheita deve ser realizada por clíni
co com experiência técnica. 

A análise do líquido sinovial inicia-se por uma 
avaliação macroscópica, imediatamente a seguir à 
colheita, incluindo a quantificação do líquido drena
do, apreciação da transparência e coloração do líqui
do, presença de corpos em suspensão e viscosidade. 
Segue-se o exame microscópico a fresco, com ava
liação das células e material particulado existente no 
líquido. O exame sob microscópio de luz polarizada 
permite a identificação de cristais eventualmente 
presentes. Os exames laboratoriais no líquido 
sinovial com valor clínico demonstrado são a con
tagem de leucócitos, total e diferencial, coloração 
Gram e cultura. 

A análise do líquido sinovial oferece um contribu
to importante para diferenciar uma artropatia infla
matória de outra não inflamatória (quadro VII), o que 
nem sempre é fácil clinicamente. Contribui também 
para identificar a causa de uma artrite, em particular 
nos casos de artrite microcristalina e artrite séptica, 
situações em que é o único meio de confirmar o diag
nóstico. No caso da artrite séptica, estabelece ainda 
quais os antibióticos adequados. O seu contributo é 

QUADRO VII 
Características do líquido sinovial 

Característica 
Cor 
Transparência 
Viscosidade 
Leucócitos/mm-1 

Polimorfonucleares 

não 
inflamatório 
palha 
transparente 
alta 
<2000 
25% 

inflamatório 
palha a opalescente 
translúcido a opaco 
baixa 
>2()00 
frequenlcmente >50% 

séptico 
variável 
opaco 
variável 
>50.()00 
>75% 

também decisivo nos casos em que coexistem, no 
mesmo paciente ou mesma articulação, dois tipos 
distintos de artropatia, por exemplo, artrite 
reumatóide e artrite microcristalina ou artrite séptica. 

Em termos genéricos, a análise de líquido sinovial 
deve ser realizada em todos os casos de artrite signi
ficativa sem diagnóstico definitivo, particularmente 
nos casos de monoartrite e oligoartrite. É imper
doável o desperdício, sem análise, do líquido 
sinovial colhido, particularmente quando o diagnós
tico é incerto. 

É obrigatória a realização imediata de exame do 
líquido sinovial, com Gram e cultura, em todos os 
casos de artrite compatível com etiologia infecciosa. 
As articulações afectadas por artrite reumatóide ou 
outra artropatia têm um risco aumentado de artrite 
séptica. Por isso, nestas situações, qualquer articu
lação que se apresente significativamente mais infla
mada que as restantes, deve ser imediatamente sub
metida a colheita e análise do líquido. 

0 atraso na análise do líquido dificulta a interpre
tação dos resultados, porque se reduz progressiva
mente o número de células em suspensão (cerca de 
25% menos células 24 horas após a colheita), assim 
como podem desaparecer os cristais presentes, ou, 
pelo contrário, formarem-se novos cristais inexis
tentes /'/; vivo. 

Destaques: 
• a análise de líquido sinovial deve ser realizada 

em todos os casos de derrame articular signi
ficativo sem diagnóstico definitivo e obrigato
riamente na suspeita de artrite séptica 

• a análise do líquido sinovial é importante para o 
diagnóstico diferencial entre artropatia infla
matória e não inflamatória 

• a análise do líquido sinovial permite o diagnós
tico definitivo nos casos de artrite microcristali
na e artrite séptica 
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REUMATOLOGIA EM MEDICINA FAMILIAR

USO DE VITAMINA B12 EM ALTA DOSE NO TRATAMENTO DA LOMBALGIA: QUE

DEMONSTRAÇÃO DE EFICÁIA? - HELENA CANHÃO
Reumatologia em Medicina Familiar 

Uso de Vitamina B12 em Alta Dose no Tratamento 
da Lombalgia: Que Demonstração de Eficácia? 

Helena Canhão* 

INTRODUÇÃO 

A vitamina Bl2 administrada em altas doses por 
via intramuscular, é uma opção terapêutica utilizada 
com alguma frequência no tratamento de patologias 
reumáticas. Na nossa Unidade esta terapêutica não é 
habitualmente prescrita, embora há alguns anos atrás 
tenha sido utilizada em doentes com radiculalgias. 
Porém, na consulta e no serviço de urgência obser
vamos com alguma frequência doentes medicados 
com vitamina Bl2, o que revela que continua a ser 
prescrita por muitos. Interessa pois conhecer as 
potencialidades terapêuticas desta substância e qual 
a demonstração da sua eficácia. 

Quando utilizamos um fármaco com objectivo 
terapêutico, interessa-nos definir e conhecer: as 
indicações para a sua utilização, mecanismo de 
acção, dose eficaz, posologia e via de administração, 
duração da terapêutica, eficácia, precauções na 
aplicação e monitorização, efeitos secundários e 
contra-indicações. 

O organismo humano obtém a vitamina Bl2 ou 
cobalamina através da alimentação. A vitamina Bl2 
liga-se ao factor intrínseco produzido no estômago e 
é absorvida ao nível do íleon terminal. E uma co-
enzima que intervém em diversas reacções quími
cas, nomeadamente a nível neuronal, na síntese de 
ácidos nucleicos e nucleoproteínas. A sua deficiên
cia repercute-se essencialmente a nível da 
eritropoiese, causando anemia megaloblástica e da 
célula nervosa, provocando neuropatia e outras 
alterações neurológicas. 

* Unidade de Reumatologia e Doenças Ósseas Metabólicas, Hospital de Sanla 
Maria. Lisboa, Portugal 
Resjionsavel: Prof. Dr. M. Viana Queiroz 

A utilização terapêutica da vitamina B 12 baseou-
se inicialmente na observação dos distúrbios causa
dos pela sua carência. Em países como a Inglaterra, 
a hidroxicobalamina substituiu completamente a 
cianocobalamina como forma terapêutica da vitami
na B121. O primeiro é um composto mais estável, a 
sua excreção urinária é mais lenta, possui uma maior 
biodisponibilidade, o que permite uma menor fre
quência na administração nos casos em que é 
necessário efectuar terapêutica crónica. As indi
cações clínicas aceites em Inglaterra para a terapêu
tica com hidroxicobalamina1 são a anemia perni
ciosa, outras deficiências de vitamina B12 e a 
degenerescência da medula espinal subaguda combi
nada. Em Portugal estão disponíveis no mercado2 a 
cianocobalamina, hidroxicobalamina, mecobalami-
na e cobamamida (ou adenosilcobalamina). que são 
formas químicas derivadas da vitamina B12. No 
índice Terapêutico Nacional2 são descritas como 
indicações terapêuticas, para além dos défices de 
vitamina B12, a terapêutica analgésica em radicu
lalgias como a ciatalgia e as cervicobraquialgias e a 
terapêutica de algumas nevrites ópticas retro-bul-
bares, tóxicas e medicamentosas. As contra-indi
cações para a sua utilização são a alergia prévia à 
vitamina B12 e a existência de um tumor maligno. 
Os efeitos secundários descritos são o prurido, 
urticária e choque anafiláctico, acne e alteração da 
cor da urina (vermelha). A sua concentração sérica 
pode diminuir com a administração concomitante de 
contraceptivos orais. Habitualmente tem uma boa 
tolerância sistémica e local e a injecção é indolor. A 
posologia habitual consiste em I ampola administra
da por via intra-muscular (IM) por dia ou em dias 
alternados; a duração da terapêutica deverá depender 
da evolução clínica e do critério do médico. 
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Habitualmente o efeito é constatado a partir da 2.a ou 
3.a injecção. 

RESULTADOS DOS ESTUDOS 
PUBLICADOS 

Para avaliar a eficácia e a segurança da terapêuti
ca com vitamina B12, procurámos obter os resulta
dos publicados dos estudos ou ensaios clínicos reali
zados com este fármaco. A revisão bibliográfica foi 
efectuada utilizando os artigos citados no Medline 
da National Library of Medicine com pesquisa efec
tuada via Internet (http://www.ncbi.nlm.nih.gov/). 
Utilizámos combinações de diversas palavras-chave 
(vitamina B12, hidroxicobalamina, cobalamina, 
terapêutica analgésica, lombalgia, radiculopatia, 
alterações neurológicas) e obtivemos cerca de 15 
referências bibliográficas de artigos publicados entre 
1966 e 1999. Os estudos mais interessantes foram 
publicados na década de 70-V9 e na década de 80.1011 

Roimicher et al3 realizaram um estudo duplamente 
cego comparando a eficácia clínica da cianocoba
lamina e da hidroxicobalamina, ambas formas acti
vas da vitamina B12, na analgesia de nevralgias 
associadas a patologia reumática. Foram incluídos 
65 doentes (37 com lombociatalgia, 15 com cervico-
braquialgia, 11 com discartrose e 2 com hérnia dis
cai) e administradas 10 ampolas de 5000 mcg por 
via IM. Nos doentes que registavam melhoria era 
administrada uma 2.a série de 10 ampolas com o 
mesmo fármaco. Os autores concluíram que na lom
bociatalgia e na cervicobraquialgia, a hidroxicobala
mina mostrou 85.3% de resultados bons ou exce
lentes, enquanto a cianocobalamina só revelou 
29.1% e portanto que a hidroxicobalamina teve um 
benefício indiscutivelmente superior; a adminis
tração de mais 50000 mcg de hidroxicobalamina 
permitiu aumentar a boa ou excelente resposta para 
95.8%. Nos processos mecânicos compressivos 
como a hérnia discai, nenhum dos compostos se 
revelou eficaz. As drogas causaram apenas pairido 
em 2 casos, que remitiu com a suspensão do fárma
co. Os autores defendem que eventualmente doses 
diárias de 10000 mcg poderiam ainda mostrar 
efeitos mais significativos. Outros autores6 adminis
traram 5000 mcg diárias de hidroxicobalamina 
durante 5 dia.s, em 52 doentes com nevralgias, que 

foram classificados em 2 grupos. No grupo de 
doentes com nevralgias consideradas primárias a 
resposta foi boa ou excelente em 82% dos casos e no 
grupo de doentes com dor secundária obtiveram ape
nas resposta equivalente em 64% dos doentes. Não 
registaram efeitos adversos. Laredo Filho et al.7 

avaliaram 70 doentes com lombalgia ou lombocia
talgia que foram classificados em 3 grupos com base 
na duração e características da sintomatologia 
(aguda com menos de 30 dias, recidivante com 
menos de 30 dias e crónica com mais de 30 dias). 
Obtiveram resultados bons ou excelentes em 92.3% 
das lombalgias agudas, 78.6% nas lombalgias recidi
vantes e 47% das lombalgias crónicas. Os resultados 
foram superiores nos doentes com pequena reper
cussão funcional e sem sequelas neurológicas. Não 
registaram efeitos secundários. Concluíram que a 
terapêutica é segura e deve ser instituída de forma 
precoce. Ferreira et al4, apresentaram a sua experiên
cia com um estudo não controlado em que utilizaram 
a hidroxicobalamina como analgésico em diversas 
patologias (reumáticas e não reumáticas) e em 67% 
dos 45 doentes obtiveram uma boa resposta. Não 
registaram efeitos secundários. Defendem que a 
vitamina B12 deverá ser considerada como adju
vante da terapêutica antiálgica clássica. Rachid5 

testou a hidroxicobalamina como analgésico em 52 
doentes com patologia reumática (artrite reuma
tóide, espondiiite anquilosante, artrite psoriática, 
coxartrose, gonartrose, ombro doloroso, cervico
braquialgia e ciatalgia) e obteve boa resposta apenas 
em 14% dos casos. Não registou efeitos secundários, 
mas defende que o efeito analgésico foi equivalente 
ao do placebo. Num estudo com modelos experi
mentais de dor efectuado em ratos1' foram testadas a 
actividade antinociceptiva da cianocobalamina e da 
hidroxicobalamina e comparadas com a da aspirina. 
Os autores obtiveram resultados nulos para as 2 pri
meiras substâncias e concluem que a vitamina B12 
não deverá ser utilizada como analgésico. Em 1984, 
o.s mesmos autores10 escreveram um artigo em que 
reviram de forma crítica os estudos efectuados desde 
1950 sobre a aplicação terapêutica da vitamina B12 
como droga analgésica. Consideram que a maioria 
dos ensaios não cumpre as regras metodológicas 
para avaliação de fármacos analgésicos de forma a 
que se possam aceitar como válidos os seus resulta
dos. Realçam que os modelos experimentais tam-

m 
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Helena Canhão 
Uso de Vitamina 1312 em Alta Dose no Tratamento 

da Lombalgia: Que Demonstração de Eficácia? 

bém não evidenciaram eficácia e concluem que a 
aplicação do fármaco como antiálgico deve ser ques
tionada. 

Recentemente foi descrita a eficácia da vitamina 
B12 administrada por via endovenosa na terapêutica 
da neuropatia diabética e urémica em doentes hemo-
lisados crónicos.12 Na avaliação dos resultados, os 
autores utilizaram escalas de dor e estudos electrofi
siológicos. Apesar do pequeno número de doentes 
(nove), os resultados revelaram-se promissores com 
melhoria significativa dos parâmetros de dor e 
parestesias e das velocidades de condução nervosa. 
Não foram registados efeitos secundários. Outro 
estudo controlado13 mostrou que a terapêutica oral 
combinada com cianocobalamina e tiamina é eficaz 
no tratamento da polineuropatia diabética, sobretudo 
quando administrada num estádio precoce. O grupo 
de 30 doentes tratados apresentou resultados estatis
ticamente significativos em relação ao grupo contro
lo, registando alívio marcado da dor e melhoria da 
sensibilidade. Não se observaram efeitos secun
dários. 

DISCUSSÃO 

A investigação recente tem sido profícua no 
desenvolvimento de inúmeras substâncias com pro
priedades analgésicas e anti-inflamatórias potentes, 
com rápido início de actividade, prolongada duração 
de acção e menor número de efeitos secundários. 
Este facto, associado ao pequeno número e incor
recção metodológica dos estudos sobre eficácia da 
vitamina B12 como antiálgico, a escassa informação 
sobre a escolha adequada dos doentes e patologias a 
tratar e a incerteza quanto à posologia e duração da 
administração, têm acarretado a diminuição da sua 
utilização. Apesar da controvérsia, a hidroxicoba
lamina e provavelmente novas preparações como a 
cobamamida parecem ser úteis na terapêutica de 
radiculopatias (como ciatalgias e cervicobraquial
gias) agudas, de curta evolução e sem défices neuro
lógicos associados. Não condicionam provavel
mente um efeito analgésico ou anti-inflamatório 
clássicos, pelo que a terapêutica com vitamina B12 é 
ineficaz ou pouco eficaz nas lombalgias comuns e na 

dor causada por patologia reumática degenerativa ou 
inflamatória (quando não associada a radiculopatia). 
Apesar de casos excepcionais descritos com efeitos 
secundários graves14, a droga parece ser segura. Este 
facto torna a utilização deste fármaco potencial
mente interessante em doentes de risco como idosos, 
doentes com patologias associadas graves (cardio
vasculares, renais e hepáticas) ou em doentes sub
metidos a múltiplas terapêuticas. Nestes doentes, em 
que o uso de substâncias como os anti-inflamatórios 
não esteróides se associa potencialmente a maior 
número de efeitos secundários, a terapêutica com 
vitamina B12 poderá ser testada por via IM nas 
doses de 5000 ou 10000 mcg diários durante 5 dias 
e, de acordo com a situação clínica, eventualmente 
prolongada por mais 5 dias. 
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NORMAS DE PUBLICAÇÃO

Normas de Publicação 

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

Os artigos podem ser redigidos em português 
ou inglês. 

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

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

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

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

serão integralmente comunicados aos autores. 

Instruções aos Autores 
Todos os manuscritos que não estejam em con

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

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

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

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

O manuscrito deve ser organizado da seguinte 
forma: 

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

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

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

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

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

apresentadas imediatamente a seguir ao resumo. 

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

Ex.: Stewart AF. Hypercalcemia resulting from 
medications. In: Favus MJ, ed. Primer on the 
Metabolic Bone Diseases and Disorder of Mineral 



Normas de publicação 

Metabolism. New York: Raven Press, 1993: 
177-178. 

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

intitulado: 

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

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

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

Todos os autores devem assinar 

Data 

Nome (maiúsculas). 

Assinatura 



Instructions to Authors 

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

The articles can be written in portuguese or 
in english. 

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

The acceptance of the articles is subjected to 
the evaluation of the editorial board. Articles 
may be: a) accepted without changes; b) 
Accepted after modifications suggested by the 
board; c) refused. 

Manuscripts not in accordance with the 
instructions may be sent for modification 
before review by the editorial board. 

All manuscripts must be sent to: 

Editor 
Acta Reumatológica Portuguesa 
R. D. Estefânia, 177 - Io D 
1000-154 Lisboa - Portugal 

Manuscripts must be accompanied by a sub
mittal letter, signed by all authors, stating the 
name of the article, that it is an original work, 
that the authors held the copyright of the man
uscript, that it does not represent any conflit of 
interest, and that they transfer the copyright to 
the journal. 

Text should be typed double-spaced on only 
one side of A4 size paper sheets with 1-inch 
margins. All pages must be sequentially num
bered. Manuscripts, tables and figures must be 
submitted in triplicate. 

Manuscripts should be organized as 
explained below: 

a) Title page (page 1) 

Title; authorsi names and degrees; institu
tions represented; source of grants support; 
address and telephone number of the author 
responsible for communications with the editor 
and reprints; sort title for footnote. 

b) Abstract (page 2) 

Abstract in portuguese and in english struc
tured as follows for the original articles: 
Objectives; Patients and Methods; Results; 
Conclusions. The abstract should not exceed 
250 words for original articles and 150 words 
for case reports. 

c) Keywords (page 2) 

A maximum of 5 keywords should be pre
sented after the abstract. 

d) Text (page 3 and following pages) 

The text of the original works should be pre
sented with the following subtitles: Intro
duction, Objectives, Patients and methods. 
Results, Conclusions, Aknowledgments, Refe
rences. Subtitles for case reports should be: 
Introduction, Case report. Discussion, Refe
rences. 

From the second page on all pages should 
have a sort title on footnote. 

Manuscripts should not exceed 20 pages for 
original articles and reviews and 6 pages for 
case reports. 

References: References should be cited by the 
numerical system and listed in the order cited 
in the text. Journal titles are abbreviated in 
accordance with the style of Index Medicus. 

List all authors when 6 or less; when 7 or 
more list only first 6 and add et al. 

References of unpublished work or presenta
tions or personal observations should be inser
ted in the text (in parêntesis). 



Instructions to Authors 

Authors are responsible for the accuracy of 
the references. 

Examples: 

Journal article 

Name(s) and initials of author(s). Article title. 
Journal name Year; Volume or number: Page(s). 

Ex: Hill J, Bird HA, Hopkins R, Lawton C, 
Wright V. Survey of satisfaction with care in a 
rheumatology outpatient clinic: Ann Rheum 
Dis 1992; 51: 195-197. 

Chapter in Book 

Name(s) and initials of author(s) of chapter. 
Chapter title. In: Name(s) and initials of edi-
tor(s). Book title. City: Name of publisher, year 
of publication: pages. 

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

Book 

Name(s) and initials of author(s). Book title. 
City: Name of publisher, year of publication: 
page(s). 

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

Tables: Tables should be cited in the text with 
Roman numerals. Each table should be double-
typed on a separate sheet, have a title and con
tain no vertical rulers. Horizontal lines should 
be used only as separators between titles and 
subtitles. Explain all abbreviations at the bot
tom. 

Figures: Cite each figure in the text in consec
utive order using Arabic numerals. Legends 
should be listed on a separate sheet, double-
typed. Send three copies of each figure. Figures 
should be professional drawn and pho
tographed. Photographs should be 10x15 cm 
and on the back should be labelled with the 
number, article title, first author name, and 
have top indicated. 

The total of figures should not exceed 8 for 
original articles and 4 for case reports. 
Coloured illustrations or excess figures may be 
published with costs charged to the aLithor. 

Modifications and proofreading: Articles accept
ed subject to modifications will be sent to 
authors that will have 15 days to modify them 
according to suggestions. Contributors will 
receive page proofs and are asked to proofread 
them for printers' errors. 

Editorials: Editorials will be requested by the 
editor and will be comments on important and 
actual issues or comments on articles pLiblished 
in the journal. Editorials should not exceed 1200 
words, with a maximum of 15 references and 
no tables or figures. 

Review articles: Review articles will be com
missioned by the editor. However, authors 
interested in presenting a review article are 
welcomed to contact the editor. 

Letters: Letters to the editor must be a com
ment on a journal article or a short clinical 
study or case report. It can not exceed 600 
words, a maximum of 10 references and a table 
or figure. 

Offprints: Authors will be sent 20 offprints 
free of charge. Aditional offprints may be 
charged to the authors upon request during the 
proofreading. 
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Movalis ® 

me oxicam 

O NOVO ANTI-INFLAMATÓRIO QUE TANTO FAZ EFEITO 

NO DOENTE COMO NO MÉDICO. 

Porque é muito eficaz no 
tratamento da dor e inflamação. 

Porque tem significativamente 

menos efeitos indesejáveis 

gastrointestinais devido à sua 

selectividade à COX-2. 

Porque a sua eficácia e superior 
segurança foram comprovadas 
em ensaios clínicos que envolveram 
mais de 20.000 doentes. 

Porque só é necessário tomar 
um comprimido por dia. 

Porque é comercializado 
em mais de 50 países. 

E porque tem uma relação 
custo/benefício muito competitiva. 

Porque quando vê bons resultados 

nos doentes, a satisfação de 

um médico nunca mais acaba. 

/SN Boehringer 
M| 11/ Ingelheim 

-'.•1 í-f.- |W| 1 

Movalis* 
meloxicam 

O anti-inflamatório 
que actua no sítio certo. 
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