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RESUMO

De2351avagens broncoalveolares (LBA) realizadas
por suspeita de patologia pulmonar intersticial os au-
tores reveém os 17 casos (7,2%) com eosinofilia da
LBA (variacdo 4,2 a 86,9%). A fibrose pulmonar
idiopatica foi a patologia mais frequente (7/17) e os dois
casos de Sindrome Pulmonar Eosinofilico apresenta-
ram as eosinofilias mais significativas (76,2 % e 86,9 %).
Nosubgrupode doentes com patologia pulmonar inters-
ticial encontramos uma correlacao directa, signi-
ficativa, entre o tempo de evolucio e a deterioracdo
funcional (CVF r-0,65; VEMS r-0,69; DLLCO r-0,52) e
entre o nimero relativo de eosinéfilos na LBA e a
hipoxemia em repouso (r-0,60). Estes dados sugerem a
participacio do eosindfilo na patogenia de algumas
doencas pulmonares intersticiais.

PALAVRAS CHAVE: eosinéfilo, lavagem bronco-
alveolar, doencas pulmonares intersticiais, sindrome
pulmonar eosinofilico.

SUMMARY

From235 bronchoalveolar lavages (BAL) performed
forsuspectedinterstitial lung disease we found increased
eosinophil counts (range 4,2% to 86,9%) in 17 cases
(7,2%). Idiopathic pulmonary fibrosis was the most
common cause of increased BAL eosinophils(7/17),and
the highest counts were found in two pulmonary
eosinophilic syndromes (76,2 and 86,9%). In patients
with interstitial lung diseases the duration of disease was
- significantly correlated with lung function impairement
(FVC r-0,65; VEMS r-0,69; DLCO r-0,52), and BAL
eosinophil counts (%) with decreased resting arterial
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oxygen tension (r-0,60). We conclude that eosinophils
may play a pathophysiologic role in some interstitial
lung disease.

KEY WORDS: eosinophil, bronchoalveolar lavage,
interstitial lung disease, pulmonary eosinophilic
syndromes.

INTRODUCAO

O eosinéfilo € uma célula inflamatéria cuja actividade
bioldgica estdessencialmente dependente do seu contexido
em mediadores especificos (1) - a proteina basica major
(MBP),aproteinacatiénica (ECP),aneurotoxinaderivada
do eosindfilo (EDN) ¢ uma peroxidase (EPO) - todos eles
potencialmente lesivos para o tecido pulmonar (2,3).
Varias patologias se podem acompanhar de recrutamento
pulmonar de eosinéfilos, nomeadamente a asma bron-
quica (3.4), os Sindromes Pulmonares Eosinofilicos (2,5)
e algumas doengas do intersticio pulmonar (6-8).

ALavagem Broncoalveolar (LBA) tem sido largamente
usada naavaliagdo da infiltrag4o inflamatéria dointersticio
pulmonar onde, habitualmente, estas células ndo consti-
tuiem, em média, mais de 1% do total (8-11). No sentido
deavaliar as causas e o significado diagnéstico da eosinofi-
liadaLBA, foramrevistos retrospectivamente 235 doentes
estudados por suspeita de doenga pulmonar intersticial e
analisados os casos com valores de eosinéfilos superiores
ou iguais a 4%.

Nesta série a Fibrose Pulmonar Idiopética e os Sin-
dromes Pulmonares Eosinofilicos foram as patologias que
seassociaram aeosinofilias mais significativasnalavagem
broncoalveolar.

MATERIAL E METODOS

De 235 LBA realizadas por suspeita de patologia pul-
monar intersticial, foram estudados 17 doentes que apre-
sentavam eosinofilia superior a 4%. Todos os doentes
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foram enviados ao Sector de Broncologia do Departamento
de Pneumologia do Centro Hospitalar de Vila Nova de
Gaia ou ao Laboratério de Endoscopia do Servico de
Pneumologia do Hospital de S. Jodo, ap6s realizagao de
historia clinica, exame fisico, exploragdo funcional respira-
toria, telerradiografia pulmonar e exames complementares
de diagndsticorelevantes. Aquando darealizagio daLBA
nenhum doente estava sob efeito de terapéutica imunomo-
duladora.

Diagnésticos: Neste estudo, o diagndstico de Fibrose
Pulmonar Idiopética (FPI) recaiu num quadro clinico
caracterizado por um sindrome restrictivo, infiltrados in-
tersticiais difusos e histéria clinicacompativel, naauséncia
derisco ocupacional, com uma bidpsia pulmonar demons-
trando fibrose ¢/ou LB A traduzindoalveolite inflamatdria.
Se 0 quadro anterior estivesse associado a algum risco
ocupacional era considerado, para efeitos de diagndstico,
como Fibrose Pulmonar Difusa, dada aimpossibilidade de
uma caracterizagdo etiopatogénica mais precisa pelos
dadosdisponiveis. Os diagndsticos de Sarcoidose, Pneumo-
nite de Hipersensibilidade, Sindrome Pulmonar Eosino-
filico e Asma foram baseados nos critérios habituais (12).

Lavagem Broncoalveolar: A LBA, bem como o seu
processamento, foi realizada segundo as recomendagdes
do European Society of Pneumology Task Group on BAL
(11). Os exames broncofibroscépicos foram realizados
com os doentes em jejum, com pré-medicagao atropinica
(0,5 mg IV) e apds anestesia local com lidocaina a 2%.
Todos receberam durante o exame, oxigénio por cateter
nasal (2L/min.) e lidocaina a 2% por via endoscépica
numa dose total sempre inferior a 400 mg. A LBA foi
realizada a nivel de um dos subsegmentos do lobo médio
ou lingula, utilizando 4X50 ml de soro fisiolégico tampo-
nado a 37°C, aspirando suavemente o liquido apés cada
instila¢do. O liquido recuperado foi mantido a4°C e trans-
portado de imediato ao laboratdrio. As 3 tltimas amostras
recuperadas foram misturadas e avaliada a celularidade
total (cAmara de Neubauer), viabilidade (exclusfo do azul
de tripano) e contagem diferencial em preparagbes de
citocentrifuga (Wright-Giemsa).

RESULTADOS

Os dados da avalia¢do clinica dos doentes estfio
resumidos no Quadro 1. De acordo com os critérios

Lavagem
N.* Risco Apresentagio Clinica Espirometria DLCO Bronco- Diagnéstico
Casos' | Td0ds | Sexa (] Tebagismollll ocipaional (tempo de evolugio) T Lonax o)) % o2 -Alveolar Final (3)
@)
1 44 M o Dispneia (10 anos) Pulmio “"em favo" R 30 S1 N+E FPL
2 40 M 20 UMA Dispneia + Pieira (2 anos) Reticulonodular R 75 63 L +EBE FPL
Dispneia + Tosse Seca Reticulomicro
3 10 F Gl ey R 75 78 L+ N+E FPI
4 44 B Dispneia (2 anos) Reticular (bases) R N.R. 67 L+N+E FPL
Artrite Reumatéide .
s 72 F (<1 ano) Reticular (bases) N 39 54 N+E HPL
: - Reticulomicro
6 68 M Dispneia (20 anos) N R N. R. N.R. L+N+E FPI
7 46 F Dispneia (3 anos) Reticular R/O 69 80 LeN+E FPI
: . : s Sequelas TP,
8 49 M 20 UMA Dispneia + Pieira (2 anos) R A R 80 79 E FPD
9 54 M Pombos Dispneia (5 anos) Reticular R 42 51 N+E FPD
: Dispneia + Tosse Seca . i
10 36 B Cortiga e il Pulmio “em favo R 46 71 N+E FPD
11 ss M 40 UMA Cimento Dispnem Pcira Reticular R 50 53 L+E
e (4 meses) il T i
12 28 M 10 UMA Dispneia (6 meses) Sarcoidose Tipo I N 48 86 L+E Sarcoidose
i Dispneia + Pieira
13 33 M Cortiga ey Normal N 124 84 L+N+E PH
2 Dispneia + Hipertermia =
14 37 M Isocianatos ans Reticular N 83 95 L+E PH
15 37 M Cortica Dispneia + Pieira (4 anos) Reticular N 98 90 L+E Asma
Dispneia Pr iva pés Opacid
16 o0 B clomipramina (1 semana) N Siruae: = 42 = H SPE
17 15 M e i Consolidacgo N 38 88 N+E ik
Hipertermia (2 meses) Churg-Strauss

ABREVIATURAS: (1) R - Sindrome restrictivo: O - Sindrome Obstrutivo; N - Normal
(2) N - Alveolite Neutrofilica; E - Alveolite Eosinofilica; L - Alveolite Linfocitica
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(3) FPI - Fibrose Pulmonar Idiopatica; FPD - Fibrose Pulmonar Difusa; PH - Pneumonite de Hipersensibilidade; SPE - Sindrome Pulmonar Eosinofilico;

NR - Nao Realizado; UMA - Unidades Mago/Ano

QUADRO I - Dados Clinicos dos doentes estudados

REV. PORT. IMUNOALERGOL - NOVEMBRO - JANEIRO 1992




. Volume Celularidade Total Macréfagos Alveolares Linfécitos Neutréfilos Eosinéfilos
Can Reu:zl)'ado
X10¢ | X10°ml! % X 10 ml? % X10¢'mit | - % X 10° ml* % X 10‘ml!
1 335 374 6,8 644 438 144 9,8 5,6 338 15,6 10,6
2 41,0 228 33 24,6 8,0 28,6 93 2,0 0,7 44,8 14,6
3 53,0 15,7 83 242 20,0 47,0 38,8 20,0 16,5 74 6,1
4 350 15,8 29 244 7,0 51,6 143 10,2 29 12,6 3,6
5 373 174 45 30,3 13,6 11,4 5,1 41,7 215 10,6 438
6 68,5 93,0 7.8 38,8 30,0 28,5 22,1 20,5 159 120 95
7 643 530 50 56,0 28,0 18,6 93 188 9,4 6,4 32
8 67,0 63,8 57 89,4 51,0 44 2,5 18 1,0 42 24
9 39,0 34 0,7 54,7 38 02 0,01 39,6 2.8 53 04
10 82,0 68,0 50 77,1 389 64 | 32 9,4 47 6,4 32
11 39,0 25,6 40 13,0 52 60,3 24,1 3,0 12 23 9,0
12 38,5 34,7 48 52,5 25,0 426 20,2 02 0,1 47 2
13 54,5 104,0 113 17,0 19,2 70,4 80,0 7.8 8.8 44 50
14 7.5 166,0 13,5 435 58,7 50,0 615 1,0 14 5,0 6.8
15 61,8 53 05 748 . 3,7 16,0 0,8 14 0,1 7.8 39
16 21,0 34,2 159 10,0 159 22 3,5 02 03 86,9 138,2
17 40,6 140,9 313 18,2 57,0 18 56 32 10,0 76,2 238,5
QUADRO 2 - Resultados das lavagens broncoalveolares com eosinofilia superior a 4%.
referidos dividimos gpopglagao em4 grupos diagnOsticos: Dniicy | Macrofagos | Linfocitos | Neutrofos | Eosinsfilos
Fibrose Pulmonar Idiopdtica (FPI n=7), Fibrose Pulmonar . % % % %
Difusa (FPD n=4), Sindrome Pulmonar Eosinofilico -
(SPE n=2) e outras patologias (OP n=4, 1 Sarcoidose, oD 375+6.2 286%59 17857 15750
2Pneumonites de Hipersensibilidade e 1 AsmaBronquica).
Os 17 doentes analisados, tinham uma média de idade e
Spoe e 49,7 £ 10, el 0E), s
de 42,8+ 16,6 anos, sendo 6 do sexo femininoe 11 do sexo T | DR e L e
. P T 25 =7
masculino, ¢4 eram fumadores. O tempo médio de evolugao (“)
da doenga era de 3,4 £+ 1,2 anos (x + SEM) e 6 doentes Total
. s . 410+6,0 267 +55 113+34 196+6,2
tinham risco ocupacional. (=17

Todos os doentes apresentavam alteragdes na telerra-
diografia do térax, com diferentes padrdes de acordo com
apatologia subjacente, excepto o caso 13, com exposi¢do
nainddstria dacortiga, que apresentavaradiografianormal.
As provas funcionais respiratdrias estavam alteradas em
11 casos (65%), todos com defeito restrictivo. Havia dimi-
nuigdo da difusdo de CO em 10 dos 15 doentes estudados
(67%) e hipoxemia em repouso em 60% (9 em 15).

Na maioria dos casos (15 em 17) aLBA revelou, para
além da existéncia de uma alveolite eosinofilica, um
aumento concomitante de linfécitos e/ouneutréfilos. Havia
eosinofilia periférica (> 500/mm?) em apenas 3 doentes,
simultaneamente os casos com maior eosinofilia da LBA
(casos 2, 16, 17). Os dados da LBA (Quadro 2 e 3) mos-
traram um aumento da celularidade total em 11 casos,
apresentando 9 doentes uma recuperagdo do volume insti-
lado inferior a 50%.

Dentro da patologia pulnonar intersticial, e excluindo
os Sindromes Pulmonares Eosinofilicos, encontramos uma
correlagio inversa estatisticamente significativa entre o
tempo de evolugio da doenga e a deteriorag@o nas provas
funcionais respiratérias (CVF% r=-0,649, VEMS%
r=-0,6912, DLCO% r=-0,521; p<0,05). Do mesmo modo,
o tempo de evolugao, correlacionou-se directamente com
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QUADRO 3 - Valores dos constituintes celulares da lavagem
broncoalveolar em 17 casos com eosinofilia (média aritmética
e erro padrdo da média)

a percentagem de macréfagos na LBA e inversamente
com a de linfécitos (Mac% r=0,561, Linf% r= -0,605;
p<0,05).

Apesar de em qualquer dos grupos considerados se
encontrar uma correlagdo directa significativa entre a
PaO emrepouso e a celularidade total daLBA, das células
inflamatdrias nele presentes a percentagem de neutréfilos
correlacionou-se directamente com a gravidade da
hipoxemia em repouso, 0 mesmo acontecendo com a
percentagem de eosindfilos nos doentes com patologia do
intersticio (Fig. 1). Neste mesmo grupo, os doentes com
FPI apresentaram valores relativos de eosindfilos € um
nimero absoluto de neutréfilos e eosinofilos
significativamente mais elevado do que os restantes
doentes: eosindfilos (média geométrica e desvio padrio)
FPI = 12,9 £ 2.2 versus 6,1 £ 1,8%, p<0,05; neutréfilos
FPI = 10,1 + 8,0 versus 2,9 + 3,0 x10°ml"’, p<0,05;
eosindfilos FPI =-7.5 + 4,2 versus 4,1 £ 3,0 x10°ml?,
p =0,056. Nos doentes com Fibrose Pulmonar (FPI + FPD)
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eeosinofilianaLBA encontrou-se uma correlago positiva
entre a CVF (% do tedrico) e o nimero absoluto de
neutréfilos na LBA (1=0,617; p<0,05).

1,65
“~ -
o r=-0,605
=) : p =<0,05
<
s
-
<
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=
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FIG. 1 - Correlagdo das contagens de eosindfilos na lavagem
broncoalveolar com a PaO,em repouso, em 12 doentes com
patologia pulmonar intersticial.

DISCUSSAO

Apresencade eosinofiliana LBA traduz habitualmente
uma patologia subjacente dado que raramente se observa
no individuo normal (8). No nosso estudo incluimos os
doentes com eosinofilia igual ou superior a4 %, valor que
ultrapassa os limites de confianga de 95% da populagéo
normal em séries de referéncia publicadas (9, 11).

Em 235 amostras consecutivas de LBA de doentes
investigados por suspeita de patologia do intersticio
pulmonar encontramos eosinofilia em 7,2%. Numa larga
série recentemente publicada (7) Allen e col *encontraram
eosinofilia superior a 5% em 4,5% de todos as LBA
realizadas € em 10% dos doentes com patologia do
intersticio. Na nossa casuistica a FPI foi igualmente a
entidade mais representada, estando as eosinofilias mais
significativas - 87 e 76% - associadas a Sindromes
Pulmonares Eosinofilicos (casos 16 e 17).

Os sete doentes com FPI apresentaram a alveolite
mista caracteristica (9, 12, 13), neutrofilica e eosinofilica
(6/7 casos,QuadroII), quatrodeles também com linfocitose
daLBA. O tnico caso sem neutrofilia, simultineamente o
que tinha maior nimero de eosindfilos (caso 2), teve o
diagnostico comprovado pela bidpsia pulmonar. Dos quatro
doentes incluidos no grupo de FPD, dois (casos 9 e 10)
apresentaram um quadro clinico, radiolégico, funcional e
na LBA indistinguivel da FPI; a exposi¢do ocupacional a
poeiras organicas levou a sua inclusdo noutro grupo. Do
mesmomodo, o caso 11,comumainsuficiénciarespiratGria
de répida evolug@o, apresentava ‘histéria de exposigio a
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poeiras de cimento. O caso 8, um fumador com sequelas
de turberculose pulmonar, apresentou uma discreta
alveolite eosinofilica.

Ostrésrestantes casos de patologia pulmonarintersticial
correspondiam a uma sarcoidose (caso 12) e a duas
peneumonites de hipersensibilidade: uma por isocianatos
(14) e uma suberose. O caso 16, investigado por queixas
respiratSriasrelacionadas com aexposi¢do naindistria da
cortica, apresentou um quadro compativel com o
diagnéstico de asma bronquica. Por fim, os dois doentes
com eosinofilia mais intensa correspondiam a dois SPE
(2,5): uma vasculite de Churg-Strauss e uma forma rara de
pneumonia eosinofilica aguda medicamentosa, imput4vel
a clomipramina (15), ainda ndo descrita na literatura
internacional (16).

Apoiando o significado patoldgico da eosinofilia na
LBA, a maioria dos casos evidenciava alteragdes na
telerradiografia do térax e na explora¢do funcional
respiratéria (Quadro I). De acordo com um envolvimento
preferencial do intersticio pulmonar encontramos um
predominio de sindromes ventilatérios restrictivos
({1/17) e, na maioria, diminui¢io da difusio de CO
(10/13) e hipoxemia em repouso (9/15).

Apesar da heterogeneidade aparente neste grupo, de
um modo global o tempo de evolugdo correlacionou-se
directamente com a deterioragdo funcional respirat6ria
(CVF, VEMS ¢ DLCO) e inversamente com apercentagem
de linfécitos na LBA, i. e., quanto maior o tempo de
evolugdo menor o componente linfocitico da alveolite
encontrada.

A correlagdo encontrada entre a PaO, em repouso e a
celularidade da LBA, aparentemente contraditéria e de
dificil valoriza¢do, poderd traduzir que a "carga"
inflamatdria do intersticio pulmonar (e logo a celularidade
da LBA) diminui & medida que o seu compromisso fun-
cional se acentua. Genericamente a PaO, em repouso no
é considerada um pardmetro muito sensivel na detecgio da
gravidade morfol6gica e funcional da fibrose pulmonar
intersticial embora a sua diminui¢fo traduza um sinal de
mau progndstico na FPI (17).

No entanto, no nosso grupo de doentes com eosinofilia
daLBA e sinais de envolvimento do intersticio pulmonar,
o numero relativo de eosin6filos e de neutréfilos na LBA
correlaciona-se significativamente com a gravidade da
hipoxemia (Figura 1) o que, possivelmente, representa a
sua reconhecida patogenicidade nestas situagdes (13, 18,
19). No nosso estudo o subgrupo com FPI apresentou va-
lores médios de neutrdfilos e eosindfilos significativamente
mais elevados do que os restantes doentes com patologia
pulmonar intersticial, o que, de facto, caracteriza esta enti-
dade (7, 13, 18).

A importancia relativa destes dois tipos celulares -
-neutréfilos e eosindfilos - nalesdodo intersticio pulmonar,
€ dificil de estabelecer. Ambas sdo células potencialmente
agressoras do parénquima pulmonar (19, 20, 21), respon-
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dendo aum mesmo grupo de estimulos quimiotacticos que
podem ser gerados no pulmao: PAF, leucotrieno B4, C5a
e factores quimiotdcticos dos mastécitos (1, 22, 23).
Dados recentes apontam também para um controle da
diferenciagfio eactivagfio de ambas as células por citoquinas
produzidas por linfécitos T (23-27).

Na nossa série verificimos, no grupo de doentes com
fibrose pulmonar idiopatica ou difusa (FPI + FPD), uma
correlagdo positiva entre a CVF e o nimero absoluto de
neutrdfilos, sugerindo que a infiltragao neutrofilica alveolar
diminui A medida que o compromisso funcional se acentua.

Dados clinicos obtidos pelo seguimento de doentes
com FPI, publicados por Turner-Warwick e Haslam
(7,18, 28), ttm demonstrado que o aumento de linfécitos
naLBA se associa a uma resposta aos corticosterdides e a
melhor progndéstico, enquanto que o aumento de
granuldeitos sem linfocitose se acompanha de méresposta
terapéutica: aeosinofilia parece associar-se apior evolugéo
e 2 necessidade de terapéutica com ciclofosfamida
(18, 28). No entanto, apesar da observagdo de que os
doentes que nio melhoram mantém habitualmente elevagio
dos granuldcitos na LBA, muitos deles ndo apresentam
deterioragfo clinica significativa (28, 29). Por outro lado,
a histopatologia da FPI demonstra um predominio franco
de linfécitos (células T) no intersticio, favorecendo a
hipétese de que a chamada de neutréfilos e eosindfilos ao
espago intra-alveolar é mais uma consequéncia do que a
causa do processo inflamatdrio intersticial (20, 29). De
acordo com esta hipdtese os modelos experimentais da
fibrose pulmonar pela bleomicina t¢ém demonstrado que é
adeplegdo de linfécitos, e ndo a de neutréfilos, que protege
os animais da evolugio para a fibrose (29).

Outros dados apontam para a contribui¢do dos
eosindfilos na patogenia da FPI, a patologia do intersticio
mais frequentemente associada a eosinofilia alveolar
(7, 13). Per Venge e col.® (6) encontraram uma correlago
da eosinofilia e dos niveis de ECP do LBA com aredug¢@o
da DLCO. Em doentes ndo tratados estdo descritas
altera¢oes da composi¢ao dos fosfolipideos do surfactante
pulmonar, possivelmente traduzindo lesdo dos
pneumdcitos tipo II, que revertem com o tratamento
imunossupressor (18). Sabe-se ndo s6 que os eosindfilos
¢ os seus mediadores sdo lesivos para os pneumdcitos
tipo IT (21) mas também que o tratamento imunossupressor
(26) diminui a produgZo de interleucina S por linfécitos T,
uma citoquina que influencia a diferenciagao eosinofilica
e, provavelmente, responsdvel pela sua activagio e
sobrevida extravascular (27).

Nos Sindromes Pulmonares Eosinofilicos t&ém sido
também identificados sinais de activagdo dos eosindfilos
(30). Curiosamente, os dois casos da nossa série apresen-
taram hiperrreactividade bronquica inespecifica, com
provas de metacolina positivas que diminuiram signifi-
cativamente apos a regressdo do infiltrado eosinofilico
(caso 16 de PC20=0,75 para >8 mg/dl; caso 17 de
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PC20=0,06 para 0,6 mg/dl), o que sugere que estas células
poderdo ser determinantes da inflamagdo bronquica e
alveolar que acompanha o seu recrutamento ao pulmo.
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Ingelheim.

3. Para a sua atribuigio consideram-se duas Secgoes: A e B.

S.P.P.R.

§ 12 - O valor deste Prémio € de 150.000$00.

a cumprir o disposto no artigo 7°.

§ 42 - Nao ha recurso das decisoes do Juri.

importancias.

Regulamento do Prémio Thomé Villar-
- Boehringer Ingelheim

1. AS.P.P.R. atribui, todos os anos, dois Prémios Thomé Villar-Boehringer Ingelheim, nos valores de 350.000$00 e 150.000$00,
oferecidos pela Firma Boehringer Ingelheim. Os valores dos Prémios podem ser alterados segundo acordo entre a S.P.P.R e a Boehringer

2. A institui¢do destes Prémios tem, cono finalidade, premiar Trabalhos de Investigagao Cientifica no ambito da Pneumologia e incentivar
a qualidade das apresentages feitas em Sessoes Publicas da S.P.P.R.

4. A Secgido A destina-se aos trabalhos originais e inéditos de Investigagdo Pneumoldgica entregues na Sede da Sociedade durante o ano
civil a que se refere o Prémio e aos trabalhos originais, desse foro, publicados ou aceites para publicag¢do, nesse caso, nos Arquivos da

§ Unico - Ao melhor trabalho ser4 atribuido um Prémio de 350.000$00.
5. A Secgdo B € destinada a premiar o melhor trabalho original apresentado durante o ano civil a que se refere o Prémio, sob qualquer forma,
em qualquer tipo de Reunido Cientifica promovida pela Sociedade (Sessdes, Jomadas, Congressos, etc.)

§ 2° - Serdo considerados todos os trabalhos em que os Autores declaram, por qualquer forma, desejarem a ele concorrer, obrigando-se

6. Podem concorrer quaisquer Sécios da S.P.P.R., isoladamente ou em colaboragao.
§ Unico - No caso de se tratar de colaboragio é suficiente que seja Sécio o co-autor que encabegar ou apresentar o trabalho.
7. Os trabalhos referentes as Secgdes A e B deverdoserentregues na Sede daS.P.P.R. até 31 de Dezembro de cada ano, em 4 exemplares
dactilografados a dois espagos, excepto os publicados nos Arquivos da S.P.P.R.
8. O Jiiri do Prémio € formado por trés Socios Efectivos da Sociedade, para o efeito designados pela Direcgdo.
§ 1° - O Jiri devera ser nomeado pela Direcgao da S.P.P.R. durante o més de Janeiro do ano a que se refere o Prémio.
§ 22 - Os membros do Jiiri ndo podem candidatar-se aos Prémios.
§32-As delibéragées do Jiri, undnimes ou por maioria, devem ser lavradas em acta pelo seu membro mais novo, assinadas por
todos e enviadas até ao dia 31 de Janeiro do ano seguinte a Direcgdo da S.P.P.R..

9. Os Prémios serdo entregues em Sessao Piblica da S.P.P.R., préviamente anunciada.
10. No caso de ndo atribuigdo de qualquer dos Prémios pelo Juiri, competird a Direcgdo da S.P.P.R. decidir sobre o destino das respectivas

11. A Direcgao da S.P.P.R. decidira sobre todos os casos omissos.
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