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RESUMO

IOP, Rodrigo da Rosa. Analise dos parametros da curva de
forca de preensédo manual isométrica maxima em mulheres
com artrite reumatoide e a sua relacdo com atividade da
doenca. 2013. 67f (Dissertacdo em Ciéncias do Movimento
Humano — Area: Atividade Fisica e Salde) — Universidade do
Estado de Santa Catarina. Programa de Pé6s-Graduacdo em
Ciéncias do Movimento Humano, Florianépolis, 2013.

Este estudo teve como objetivo analisar os parametros da curva
de forca de preensdo manual isométrica maxima em mulheres
com artrite reumatoide e a sua relacdo com a atividade da
doenca. Participaram deste estudo 9 mulheres com artrite
reumatoide e 10 mulheres saudaveis, pareadas por idade. A
média de idade das mulheres com artrite foi de 56,66+11,81 e
das saudaveis foi de 56,0+11,42. Foram utilizada ficha de
avaliacdo, escala de Graffar para determinar o nivel
sociocendmico e o inventario de Edinburg, a fim de determinar a
dominancia lateral. Para avaliar o nivel da atividade da doenca
foi utilizado Disease Activity Score por meio da Proteina C-
Reativa. Para avaliacdo dos parédmetros da curva forca vs tempo
de preensdo manual foi utilizado dinamoémetro digital produzido
pelo Laboratério de Instrumentacdo da Udesc por meio de
janelas de tempo (0-30ms; 0-50ms; 0-100ms) Os parametros
analisados foram: forca de preensdo maxima, tempo para atingir
a forca de preensao maxima, taxa de desenvolvimento da forca e
0 pico da taxa de desenvolvimento da forca para o lado
dominante e ndo dominante. Para comparar a média dos
parametros da curva de forca de preensao manual isométrica
maxima vs tempo entre os grupos foi utilizado o Teste T para
amostras independentes. A relacdo entre os parametros da curva
de forca de preenséo e o Disease Activity Score, bem como a
Proteina C-Reativa nas mulheres com artrite foi verificada por
meio da correlacdo de Pearson. A relagdo entre os parametros
da curva de forca de preensdo manual isométrica maxima vs
tempo e o numero de articulagbes dolorosa, edemaciadas e a
percepcdo geral de saude foi verificada através do teste de
Spearman. A forca maxima e o pico da taxa de desenvolvimento



apresentaram diferenca significativa entre os grupos. Foi possivel
verificar associacdo linear entre o Disease Activity Score com
tempo para atingir a forca maxima do lado ndo dominante e com
a taxa de desenvolvimento da forca (0-100ms) do lado
dominante, bem como entre a Proteina C-Reativa com a forca
maxima, tempo para atingir a forca maxima dominante e a taxa
de desenvolvimento da forca (0-100ms) dominante e o pico da
taxa de desenvolvimento da forca de ambos os lados. As
informacbes sobre os paréametros da curva forca vs tempo
durante a contracdo isométrica maxima podem contribuir na
avaliacdo da fragueza muscular e incapacidade gerada pelo
processo inflamatério em pacientes com artrite, tornando-se uma
ferramenta (til para fins preventivos e de reabilitacéo.

Palavras-chave: Artrite Reumatoide. Atividade da Doenca. Forca
de Preenséao Isométrica Maxima. Curva forga vs tempo.



ABSTRACT

This study aimed to analyze the parameters of the curve of
maximal isometric force handgrip in women with rheumatoid
arthritis and its relationship with disease activity. The study
included nine women with rheumatoid arthritis and 10 healthy
women, matched for age. The average age of women with
rheumatoid arthritis was 56.66 + 11.81 and of healthy women was
56.0 + 11.42. Were used the evaluation, Graffar scale to
determine the socioeconomic status and Edinburg inventory in
order to determine the handedness. To assess the level of
disease activity was used Disease Activity Score by C-reactive
protein. To evaluate the parameters of the force vs time curve
handgrip dynamometer used was produced by digital
instrumentation laboratory of Udesc through time windows (O-
30ms; 0-50ms; 0-100ms). The parameters analyzed were:
maximum grip strength, time to reach maximum grip strength,
rate of force development and peak rate of force development for
the dominant and non-dominant. To compare the average curve
parameters isometric handgrip strength vs maximum time
between the women with rheumatoid arthritis and healthy women
the t test for independent samples were used. The relationship
between the parameters of the curve of grip strength and Disease
Activity Score and C-reactive protein in women with rheumatoid
arthritis was verified by Pearson's correlation. The relationship
between the parameters of the force curve of maximal isometric
handgrip vs. time and the number of painful joints, swollen and
general health perception was verified by the Spearman test. The
maximum grip strength and peak rate of force development
showed significant differences between groups. It was possible to
verify a linear association between the Disease Activity Score
with time to reach maximum grip strength of non-dominant side
and rate of force development (0-100ms) of the dominant hand,
well as between the C-reactive protein with maximum grip
strength, time to reach maximum grip strength dominant and rate
of force development (0-100ms) and peak rate of force
development dominant on both sides. The information on the
parameters of force vs. time curve during maximal isometric
contraction can contribute to the evaluation of muscle weakness
and disability generated by the inflammatory process in



rheumatoid arthritis patients, making it a useful tool preventive
and rehabilitative.

Key-words: Rheumatoid Arthritis. Disease Activity. Grip
Maximum Isometric Force. Force vs. time curve
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1 INTRODUCAO

11 PROBLEMA

A artrite reumatoide (AR) € uma doenca auto-imune, de
carater inflamatorio e de etiologia desconhecida, caracterizada
por poliartrite periférica simétrica (BIRTANE et al., 2008).

A taxa de mortalidade na populacdo artritica esta
aumentada e tende estar associada a niveis elevados de
inflamacao, limitacdo de atividades funcionais, e comorbidade,
principalmente por doencas cardiovasculares e
cerebrovasculares (CHEHATA et al., 2001; WOLFE,
FREUNDLICH, STRAUS, 2003; WOLFE et al., 2003).

A caracteristica progressiva e sistémica da doenca, afeta
diretamente a funcéo fisica e a mobilidade, provocando a curto e
longo prazo significativas morbidades, diminuindo assim a
expectativa de vida desta populacdo (WOLFE et al., 1994;
SYMMONS, 1995; RIISE et al., 2001).

Dentre as articulagbes acometidas na AR, destacam-se
as de membro superior, afetando principalmente as articulagcbes
metacarpofalangeanas, interfalangeanas proximal, estiloide
ulnar, radial e intercarpal (HARRIS, 1990; BIRTANE et al., 2008).

As lesbes articulares erosivas, manifestam-se em 10 a
26% dos pacientes num prazo de 3 meses a partir do inicio da
doenca, 60% dentro de um periodo de 1 ano e aproximadamente
75% dos pacientes dentro de 2 anos. O curso da AR varia de
uma doenca leve, auto limitante, para uma doenca grave
destrutiva dentro de poucos anos (SCOTT, HUSKISSON, 1992;
HARRISON, SYMMONS, 2000; PROUDMAN et al.,, 2000;
SCOTT et al., 2000; MACHOLD et al., 2002).

Uma das consequéncias mais importante que aflige os
pacientes com artrite reumatoide é a dor crbnica e a
incapacidade funcional, ambas atribuidas ao efeito combinado da
sinovite e da lesdo articular progressiva. Além disso, destaca-se
a fadiga, rigidez, edema articular, diminuicdo da amplitude de
movimento, fraqueza muscular, lesdes articulares, combinado
com manifestagbes extra-articulares, juntamente com fatores
externos, como a idade, sexo e aspecto psicossocial, que
contribuem com o comprometimento estrutural e funcional,
acarretando grande impacto na saulde fisica e psicologica dos
artriticos (STUCKI et al., 1998, ESCALANTE, DEL RINCON,
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1999; FRANSEN et al., 2002; POLLARD, CHQY, SCOTT, 2005;
LILLEGRAVEN, KVIEN, 2007).

Muitas das deformidades que surgem na AR afeta a
capacidade de preensdo, movimento de pinca, o ato de segurar
ou agarrar objetos, flexionar/estender os dedos e punhos. Todas
essas habilidades funcionais encontram-se comprometidas e
muitas vezes levam os individuos a adaptar suas atividades ou
deixar de executar por completo as diferentes atividades
cotidianas e de lazer (POOLE, CORDOVA, BROWER, 2006).

Evidenciam cientificas envolvendo individuos com AR
demonstram correlagdes envolvendo o estudo entre a forca de
preensdo manual e a densidade mineral 6ssea, proteina C
reativa (Berglin et al., 2003); questionario de avaliacdo de salde
(HAQ) (THYBERG et al.,, 2005), taxa de sedimentacdo de
eritrécito (RHIND, BIRD, WRIGHT, 1980), e a dor
(NORDENSKIOLD, GRIMBY, 1997)

O teste de forca de preensdo manual € muito utilizado em
varias areas do conhecimento humano, seja no ambito cientifico
ou clinico, é frequentemente empregado como um indicador de
forca global e estado geral de saude, utilizado para avaliar,
comparar procedimentos cirdrgicos e o nivel de incapacidade, e
verificar o resultado do tratamento durante o processo de
reabilitagio (MACDERMID et al., 1994; ROSEN, 1996; MASSY-
WESTROPP et al., 2004; THYBERG et al., 2005).

Diante do exposto, formulou-se a seguinte questao
problema: Existe associagdo entre os parametros da curva de
forca de preensdo manual isométrica maxima vs tempo e o
indice de atividade da doenca medido por meio do DAS28-PCR
em mulheres com artrite reumatoide?

1.2 OBJETIVOS
1.2.1 Objetivo geral

Analisar se existe associacdo entre os parametros da
curva de forca de preensdo manual isométrica maxima vs tempo

e o indice de atividade da doenca medido por meio do DAS28-
PCR em mulheres com artrite reumatoide.
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1.2.2 Objetivos especificos

- Caracterizar os sujeitos do estudo (grupo artritico
e controle) em relacdo aos aspectos clinicos, antropométrico e
sociodemograficos;

- Mensurar o indice de atividade da doenca
(DAS28, PCR) no grupo artritico;

- Comparar se existe diferenca nos parametros da
curva de forca de preensdo manual isométrica maxima vs tempo
(Forca méaxima - Fmax; Tempo para atingir a forca maxima —
TFmax; Taxa de desenvolvimento da forca — TDF; Pico da taxa
de desenvolvimento da forca - PTDF) entre o grupo artritico e
controle;

- Verificar se existe e qual a associacdo entre os
parametros da curva de forca de preensdo manual isométrica
maxima vs tempo (For¢ca maxima - Fmax; Tempo para atingir a
forca maxima — TFmax; Taxa de desenvolvimento da forca —
TDF; Pico da taxa de desenvolvimento da forca - PTDF) e o
indice de atividade da doenca (DAS28) em mulheres com artrite
reumatoide.

- Verificar se existe e qual a associacdo entre os
parametros da curva de forca de preensdao manual isométrica
maxima vs tempo (Forca maxima - Fmax; Tempo para atingir a
forca maxima — TFmax; Taxa de desenvolvimento da forca —
TDF; Pico da taxa de desenvolvimento da forca - PTDF) e a
Proteina C Reativa (PCR) em mulheres com artrite reumatoide.

13 JUSTIFICATIVA

A AR é uma doenca debilitante e progressiva em que o
dano articular e estrutural pode continuar a desenvolver mesmo
diante da reducdo dos sintomas (EKSIOGLU et al., 2007). Além
disso, mesmo que a concentracdo da proteina C-reativa (PCR)
permaneca dentro dos limites normais, ocorre uma maior
progressdo da doenca, constatados pela propor¢cdo de
articulagdes ja comprometidas (PLANT et al., 2000).

Durante a ultima década, foi reconhecido que o nivel de
atividade inflamatéria nos individuos com AR melhorou ou pouco
alterou ao longo de 5 a 10 anos, enquanto que a deformidade
articular, forca de preensdo, diminuicAo do espaco articular,
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desalinhamento, e a limitacdo do movimento pioraram indicando
a progressao da doenca (CALLAHAN et al., 1997).

As atuais recomendac¢des quanto a avaliacdo da artrite e
suas consequéncias, como por exemplo, nos testes de drogas
anti-reumaticas recomendam a avaliacéo funcional,
principalmente a funcéo fisica (BOERS et al., 1994). O estado
funcional fornece informacdo importante sobre as necessidades
de assisténcia aos cuidados pessoais, autonomia do paciente,
permite a predicdo de possiveis alteracdes longitudinais, além de
ser utlizado, para avaliacdo dos efeitos da intervencéo
terapéutica (REUBEN, SIU, 1990).

Avaliacdo funcional através de questionarios tornou-se
padrdo em estudos clinicos randomizados bem como em
pesquisas clinicas (SCOTT, HUSKISSON, 1992; VAN GESTEL
et al.,, 1999). No entanto os questionarios que sao utilizados
tipicamente envolvem varios aspectos do paciente, informacfes
sobre a dor, fadiga, estresse, estado geral de salde, tornando-se
uma avaliacdo genérica, destacando a relacao da percepcao do
paciente com a doenca, além do que foram desenvolvidos para
medir as consequéncias da doenca e ndo especificamente a
funcionalidade(STUCKI, EWERT, CIEZA, 2002; STUCKI, SIGL,
2003; SOKKA, 2010).

A medida da forca de preensdo manual (FPM) ao longo
das Ultimas décadas foi incluida em ensaios clinicos em
individuos com AR, principalmente para avaliar a rigidez matinal,
a eficacia de novos medicamentos e eficacia dos programas de
reabilitacdo (MYERS, GRENNAN, PALMER, 1980; PINCUS,
CALLAHAN, 1992).

A dinamometria baseada nos parametros da curva forca
vs tempo permite adquirir valores de forca em unidade de tempo,
€ simples de operar, fornece varios parametros de analise, que
reflete de forma precisa o comprometimento gerado pela doenca,
além disso os graficos gerados podem ser incorporados como
parte do registro permanente do paciente para auxiliar no
controle da doenca.

Embora existam estudos que abordem a dinamémetria
manual, poucos estudos tiveram o propésito de investigar os
valores da forca em unidade de tempo nesta populacdo e ainda
nao foi possivel estabelecer uma relagdo da forca de preensao
manual e atividade da doenca. Além disso, foram identificados
varios estudos que utilizam os dinamometros hidraulicos ou
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pneumaticos que sdo capazes de medir apenas o pico da forca
maxima, no entanto este parametro ndo reflete com veeméncia
as desordens musculoesqueléticas da mao.

A utilizacdo do dinamémetro digital representa uma
inovacdo tecnoldgica, eficaz e segura, que pode ser utilizado
para auxiliar no progndstico e no controle da doenca para que 0s
individuos com AR possam ter melhores condicfes de salde.

Quanto a relevancia académica este estudo contribuira
na pratica clinica, tornando o dinamémetro digital uma
ferramenta Util e complementar para avaliacdo, como também
auxiliando o profissional da saiude nas tomadas de decisdes.
Este estudo ird servir de referencia para futuras pesquisas,
auxiliando na aquisicdo de novos conhecimentos bem como
contemplando a lacuna de estudos que tratam das relagcfes entre
0s parametros da curva forca vs tempo e o indice de atividade da
doenca em mulheres com artrite reumatoide.

1.4 HIPOTESES DO ESTUDO
1.4.1 Hipotese Geral

Existe associacdo linear entre o DAS28-PCR e os
parametros da curva de forca de preensdo manual isométrica
maxima vs tempo: i) tempo para atingir a Fmax; ii) taxa de
desenvolvimento da forca; iii) Forca maxima; iv) Pico da taxa de
desenvolvimento da forca.

1,4.2 Hipoteses Especificas

Hipétese 1. Ha diferenca na média dos parametros
(Fmax, TFmax, TDF, PTDF) da curva da forca de preenséo
manual isométrica maxima vs tempo entre 0 grupo artritico e
grupo controle;

Hipdtese 2: Existe relacdo linear entre os parametros da
curva de forca de preensao manual isométrica maxima vs tempo
(Fmax, TFmax, TDF, PTDF) e o indice de atividade da doenca
(DAS28) em mulheres com artrite reumatoide;

Hipdtese 3: Existe relacdo linear entre os parametros da
curva de forca de preensao manual isométrica maxima vs tempo
(Fmax, TFmax, TDF, PTDF) e o PCR em mulheres com artrite
reumatoide;
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15 DELIMITACAO DO ESTUDO

Este estudo dedicou-se a analisar a associacao entre os
parametros da curva de forca de preensdo manual: (forca
maxima, tempo para atingir a forca de preensdo maxima, taxa de
desenvolvimento da forca e pico da taxa de desenvolvimento da
forca) e o indice de atividade da doenca (DAS28) e proteina C
reativa (PCR) em mulheres com artrite reumatoide ativa em uma
faixa etaria de 39 a 71 anos, oriundas da regido metropolitana de
Florianépolis — SC

1.6  LIMITACAO DO ESTUDO

Este estudo limitou-se por apresentar uma amostra nao
probabilistica de mulheres com diagnostico de artrite reumatoide,
sem pareamento do nivel socioeconémico e escolaridade, com
tempo de diagnéstico superior a 1 ano e inferior a 20 anos, sem
controle de: i) exames radiogréaficos, ii) medicamentos e
dosagem iii) atividade laboral.

17 DEFINICAO DAS VARIAVEIS

a) MEDIDAS ANTROPOMETRICAS: Defini¢éo
conceitual: parte da antropologia que estuda as proporcdes e
medidas do corpo humano (MICHELS, 2000). Definicédo
operacional: sera utilizada balanca, estadiébmetro e fita métrica.
As variaveis antropométricas serdo: Massa corporal expresso em
kg, estatura, perimetria da cintura e do quadril expressos em cm.

b) PARAMETROS DA CURVA DE FORCA DE
PREENSAO MANUAL ISOMETRICA MAXIMA VS TEMPO.
Definicdo conceitual: é uma representacdo gréfica da forca de
contracdo muscular com a méo em relacdo a um periodo de
tempo (SHECHTMAN, SINDHU, DAVENPORT, 2007; SINDHU,
SHECHTMAN, 2011). Definicdo Operacional: sera mensurada
com dinamémetro digital, durante 10 segundos. Os parametros
para analise da curva sdo: Forca de preensdo maxima:
corresponde ao valor mais elevada da curva forgca vs tempo
(Ikemoto et al., 2007); Tempo para atingir a forca de preensao
maxima: diferenca entre o tempo de inicio da aplicacdo de forca
de preensdo (TO) até o tempo da forca de preensdo maxima
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(MYERS, GRENNAN, PALMER, 1980), (ver Grafico 1); Taxa de
desenvolvimento da forca: foi determinada pela a inclinacdo da
curva forga vs tempo (Aforga/Atempo) durante os intervalos de
tempo de 0-30ms, 0-50ms e 0-100ms (THOMPSON et al., 2012);
Pico da taxa de desenvolvimento da forca: foi calcum&o como o
maior valor da inclinacdo da curva for¢a vs tempo no periodo de
100ms (GURJAO et al., 2012; THOMPSON et al., 2012).

C) DISEASE ACTIVITY SCORE (DAS28): Definicado
conceitual: € uma medida continua que avalia a atividade da
doenca na artrite reumatoide (BENTLEY, GREENBERG, REED,
2010; MADSEN, 2011). Definicdo operacional: utiliza uma
férmula matematica que combina na avaliacdo de vinte oito
articulacbes edemaciadas e dolorosas, percepcdo global da
salde do paciente e a proteina plasmatica de fase aguda
(Proteina C reativa).

d) PCR: Definicdo conceitual: é produzida
principalmente pelos hepatocitos faz parte da familia das
pentraxinas (DEVARAJ, SINGH, JIALAL, 2009; BENTLEY,
GREENBERG E REED, 2010). Definicdo operacional: sera
realizado por meio de método turbidimétrico, por meio do
Espectrofotdmetro CONCEPT Bioplus 2000°.
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Grafico 1 — Curva vs tempo de preensdo manual obtida
elo teste de dinamometria.
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2 REVISAO DE LITERATURA

21 ARTRITE REUMATOIDE

O estudo de STOREY, COMER, SCOTT, (1994) sugere
gue artrite reumatoide (AR) foi descrita por muitos médicos entre
os séculos XVIII e XIX onde casos clinicos descritos
evidenciaram manifestacées clinicas compativeis com a AR,
como por exemplo, deformidade e presenca de noédulos nos
dedos. Os mesmos autores propdem que a AR ndo é uma
doenca moderna, mas a sua gravidade pode ter variado ao longo
dos ultimos trés séculos, com maior evidéncia no final do século
XIX.

Artrite reumatoide € uma doenca crbnica auto-imune,
caracterizada por inflamacdo crénica, com deterioracéo
progressiva da fungéo articular, com aumento da morbidade e da
mortalidade (MYASOEDOVA et al., 2010).

Para OLLIER, HARRISON, SYMMONS, (2001) a AR é
muitas vezes identificada como uma doenca auto-imune. Esta
evidéncia baseia-se em:

a) Infiltracdo na membrana sinovial por linfécitos e
células imunocompetentes.

b) Forte associacdo com polimorfismo de antigeno
leucocitério.

C) Desenvolvimento de auto-anticorpos de colageno
do tipo Il

d) Destruicéo da articulagéo.

e) Resposta benéfica a terapia imunossupressora.

Na maioria dos casos, a histéria natural da AR
corresponde a uma inflamagé&o crénica de baixo grau, com crises
periédicas, que podem progressivamente levar a destruicdo
articular, deformidade, invalidez e até mesmo a morte prematura.
Apesar de suas predominantes manifestacfes osteoarticular e
periarticular, a AR é uma doenca sistémica, muitas vezes
associada a manifestagbes extra-articulares (PRETE et al.,
2011).

Segundo PALEOLOG, (2002) a artrite normalmente afeta
as articulagdes periféricas, mas pode afetar qualquer articulagédo
sinovial do corpo. A membrana sinovial fica inflamada e aumenta
consideravelmente em massa, devido a hiperplasia das células
de revestimento. O aumento do volume do liquido sinovial resulta
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em edema articular e dor. A inflamacdo poliarticular simétrica
inclui as pequenas, médias e grandes extremidades dos
membros superiores e inferiores (SPINDLER et al., 2002).

2.2 DADOS EPIDEMIOLOGICOS

A epidemiologia tem tido um papel crucial para melhor
compreensdo da repercussdo da AR e outras doencas
reumaticas na vida das pessoas, sendo a epidemiologia definida
como o estudo de determinadas doencas e sua distribuicdo na
populagdo humana (GABRIEL, MICHAUD, 2009).

2.2.1 Incidéncia

Ha poucos dados sobre as taxas de incidéncia da AR,
devido a dificuldade logistica e os custos a longo prazo de
estudos prospectivos (ISACSON, ALLANDER, BROSTROM,
1987).

Infelizmente, os estudos de incidéncia ndo estdo
disponiveis em paises em desenvolvimento, além do que a
incidéncia de artrite confronta-se com dois principais problemas:
0 primeiro é a demora entre o inicio dos sintomas e o diagnéstico
médico; e o segundo problema na estimativa da incidéncia da AR
€ a definicdo dos casos de artrite, de acordo com os critérios da
American College Rheumatology de 1987, que depende do
tempo transcorrido entre o inicio dos sintomas e os critérios de
avaliacdo da AR, e como estes critérios sdo aplicados
(CARMONA et al., 2010).

Na revisao sistematica de incidéncia e prevaléncia de AR
realizada por ALAMANOS, VOULGARI, DROSOS, (2006)
constatou-se que os paises do sul da Europa tiveram menor
incidéncia de casos de AR e a média anual da populacdo
observada foi de 16,5 casos por 100.000 habitantes. Para os
paises do norte europeu a incidéncia média anual observada foi
de 29 casos por 100.000 habitantes, ja para os paises norte
americano esta incidéncia foi de 38 casos por 100.000
habitantes. Outro dado relevante foi que a taxa de incidéncia do
estudo nao diferiu significativamente entre outras regides do
mundo.

Ja4 o estudo de CARBONELL et al.,, (2008) visaram
estimar a incidéncia da AR na Espanha, os resultados apontam
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gue a incidéncia anual na populacdo espanhola foi de 8,3 casos
por 100.000 adultos com idade superior a 16 anos. Nas mulheres
a incidéncia foi de 11,3 casos/100.000 e nos homens foi de 5,2
caso0s/100.000 habitantes. Os autores concluiram que a
incidéncia da AR na populacéo espanhola aumentou com a idade
em ambos os sexos. Os mesmos puderam constatar que a
incidéncia da AR é menor no sul da Europa do que nos paises do
norte Europeu.

2.2.2 Prevaléncia

A AR tem sido encontrada em todas as areas do mundo.
As taxas de prevaléncia para as mulheres tendem a ser
consideravelmente maior do que as taxas para os homens
(CARMONA et al., 2010).

A prevaléncia da AR nos paises desenvolvidos é entre
05 e 1% da populacdo (CIMMINO et al, 1998; RIISE,
JACOBSEN, GRAN, 2000; SYMMONS et al, 2002;
CARBONELL et al., 2008) . Estudos sugerem uma consideravel
variacdo da frequéncia da doenca em diferentes populagdes,
sendo que em alguns grupos étnicos e raciais aumentou a
ocorréncia da doenca, enquanto a prevaléncia da doenca parece
ter diminuido em paises em desenvolvimento (SILMAN,
PEARSON, 2002; GABRIEL, MICHAUD, 2009).

De acordo com SILMAN et al., (1993) AR possui uma
tendéncia geografica, ou seja, maior prevaléncia no hemisfério
norte (paises desenvolvidos) do que no hemisfério sul (paises
em desenvolvimento). Corroborando com esta tendéncia
geografica, estudos anteriores evidenciaram uma forte indicacéo
de baixa prevaléncia da AR no continente Africano (Sul do
Saara) em relacdo a Europa e América do Norte (ABDEL-
NASSER, RASKER, VALKENBURG, 1997).

No Brasil, o estudo de SENNA et al., (2004) estimou a
prevaléncia de doencas reumdticas na populacdo de Montes
Carlos (MG), através do questionario COPCORD (Community
Oriented Program of Control Rheumatic Disease), os resultados
apontaram uma prevaléncia de 0,46% da populacdo com artrite
reumatoide, tendo uma taxa de prevaléncia para o sexo feminino
de 0,68% e masculino de 0,09% e a faixa etaria com maior
prevaléncia foi dos 55 a 74 anos, correspondendo a 1,56%.
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Em um estudo retrospectivo com pacientes com
diagnéstico de artrite reumatoide em acompanhamento
ambulatorial no estado de Sao Paulo, Brasil, 86% das analises
de prontuarios eram mulheres, caucasianas, entre a quarta e
quinta década de vida, obtendo a relacdo feminino/masculino de
6:1 respectivamente. (LOUZADA-JUNIOR et al., 2007).

2.3 A MEMBRANA SINOVIAL REUMATOIDE

O tecido sinovial normal é constituido por duas camadas
anatbmicas distintas: uma camada de superficie (intima ou
revestimento sinovial) e uma camada mais profunda (subintima).
A membrana sinovial € uma fina, delicada membrana, localizada
entre a cavidade articular e a capsula fibrosa (BARTOK E
FIRESTEIN, 2010; CHANG, GU, BRENNER, 2010).

A camada superficial esta em contato com a cavidade
intra-articular com 20-40 micrometros de espessura contendo de
1 a 3 células de profundidade, pouco organizada, avascular e
sem membrana basal, responsavel em produzir o liquido sinovial
lubrificante. Esta camada é composta por dois tipos de células
em proporcdes relativamente iguais: macrofagos sinoviais e
sinoviécitos fibroblasto-like (FLS), que cobrem o tecido
conjuntivo frouxo da camada profunda a qual contem uma malha
de tecido conjuntivo intercamdos com vasos sanguineos
dispersos, vasos linfaticos, células adiposas, fibroblastos e
leucocitos (BARTOK, FIRESTEIN, 2010; Chang, Gu e Brenner,
2010; Smith, 2011).

A camada superficial carece de células epiteliais,
membrana basal, “tight junctions” ou endossoma (impede a
passagem de pequenas moléculas ou ions). Ao invés disso, é
formada por células soltas em um leito da matriz extracelular,
intercamdo com fibrilas de colageno e outras proteinas. A
organizacdo porosa permite a difusdo de nutrientes do plasma
para a cartilagem avascular. Esta arquitetura provavelmente
contribui para o acimulo de complexos imunitarios, e bactérias
(BARTOK, FIRESTEIN, 2010).

Uma importante funcéo fisiolégica do tecido sinovial
normal é a nutricdo da cartilagem articular pela producédo do
fluido sinovial. No entanto, na AR o fenétipo sinovial é alterado e
desenvolve um tecido invasivo espesso que destroi a cartilagem
e 0 0sso adjacente (TARNER et al., 2005).
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A caracteristica marcante da sinévia reumatoide é o
excesso de citocinas pro-inflamatoéria, como o Fator de Necrose
Tumoral alfa (TNF-a), Interleucina-1 (IL-1) e Interleucina-6 (IL-6)
(GABAY, KUSHNER, 1999). Além da tradicional populacédo de
células do sistema imune inato e adaptativo, ocorre a
neovascularizacdo, hiperplasia celular, influxo de leucdcitos
inflamatérios, mudanca na expressédo da molécula de adeséo de
superficie celular, e ocorre um grande aumento dos FLS, que sdo
altamente ativados e produzem citocinas (autocrina) e
mediadores inflamatérios como a  prostaglandina e
metaloproteinase da matriz (FIRESTEIN, 1996; LEE,
WEINBLATT, 2001).

A sinovite é causada pelo influxo ou ativacdo local de
células mononucleares (células T, células B, células do plasma,
células dendriticas, macréfagos, mastdcitos) e pela angiogénese.
(SMOLEN, STEINER, 2003; SMOLEN et al., 2007). As citocinas
TNF-q, IL-1 e IL-6 conduzem a inflamacdo e o processo de
erosao articular pela ativagdo de outras citocinas e quimiocinas e
estimula a liberacdo da matriz metaloproteinase (MMP) a partir
de fibroblastos sinoviais, osteoclastos e condrdcitos.
Posteriormente o TNF- a induz as citocinas inflamatdrias (IL-1,
IL-6, IL-8), fator estimumaor de coldnia granulocitico macrofagico
(GM-CSF) e estimula moléculas de expressdao de adesao
(molécula de adesdo intercelular 1- ICAM-1), a partir de
fibroblastos sinoviais (CHOY, PANAYI, 2001; FIRESTEIN,
ZVAIFLER, 2002).

A incapacidade funcional das articulagcdes ocorre através
da progressiva degradacdo da cartilagem e da estrutura ossea.
As moléculas responsaveis por esse processo de destruicdo da
cartilagem e do osso sdo as MMP e as catepsinas, sendo que
ambas sdo produzidas pelos FLS (MULLER-LADNER et al.,
2007).

A membrana sinovial na AR passa por um processo de
transformacdo, a partir de uma estrutura relativamente
quiescente acelular para uma hiperplasia, ou seja, tecido repleto
de células imunocompetente (FIRESTEIN, 2009).

O espessamento da sindvia € marca histolégica da AR,
onde os mondcitos/macroéfagos derivados da circulagéo infiltram-
se na camada superficial da sinovia tornando-a hiperplasica. Esta
camada se expande contendo 15 ou mais células, principalmente
devido ao aumento do numero de FLS. A camada interna
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também torna-se infiltrada por uma variedade de células
inflamatérias. A proliferacdo de FLS é certamente o principal
determinante para o espessamento da sinévia (SWEENEY,
FIRESTEIN, 2004; TARNER et al., 2005).

O aumento do nimero de FLS representa a hiperplasia
das células de revestimento sinovial. Outras células inflamatorias
como macrofagos, neutrofilos, mastocitos, células dendriticas e
linfécitos também séo recrutados e se acumulam na camada de
revestimento da sinévia (YAMAMURA et al., 2001; CHANG, GU,
BRENNER, 2010).

A hiperplasia, a infiltracdo de macréfagos, linfocitos e a
migracdo de células polimorfonucleares para o tecido sinovial
levam a formacéo do panus sinovial outra caracteristica da AR, e
€ causada por varios outros processos (DAYER, 2003).

O panus se comporta como um tumor invasivo local com
caracteristica destrutiva. Ele fixa-se sobre a cartilagem e, e
intercede a degradacdo da cartilagem e a corrosdo 06ssea,
invadindo o tecido sélido (BARTOK, FIRESTEIN, 2010; CHANG,
GU, BRENNER, 2010).

Outra propriedade do FLS é a capacidade de secretar
fatores  pré-angiogénicos que estdo envolvidos na
neovascularizacdo das articulagbes com AR, estes fatores
incluem fatores de crescimento de fibroblastos (FGF), fator de
crescimento do endotélio vascular (VEGF) e fator de
transformador de crescimento- (TGF- 8). A neovascularizagao é
necessaria para manter o estado inflamatério crénico e
transportar células inflamatérias para o local da sinovite, assim
como fornecer nutrientes e oxigénio ao panus (WALSH, 1999;
KONTOYIANNIS, KOLLIAS, 2000; CHO et al.,, 2002; KOCH,
2003; MCINNES, SCHETT, 2007).

Os FLS na interface panus-cartilagem respondem a
estimulagéo de IL-1 e TNFaq, liberando enzimas que danificam o
colageno e as proteoglicanas. Estas células também séo a
principal fonte de IL-6 na membrana sinovial e fatores
angiogénicos tais como FGF, PDGF, fator de crescimento
endotélio vascular (VEGF), bem como de IL-8 e GM-CSF que
pode ainda ativar os macréfagos (AREND, 2001).
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2.4 DEGRADAGCAO DA CARTILAGEM ARTICULAR

A cartilagem articular é composta por uma abundante
matriz extracelular, formada por colageno e proteoglicanas. Estas
moléculas fornecem a cartilagem a propriedade fisica de
compressibilidade e elasticidade necessaria para sua funcao.
Durante o desenvolvimento da AR, estas propriedades da matriz
extracelular sdo rompidas e ocasionam a perda de colageno
(VAN DEN BERG, 1998; PELLETIER, MARTEL-PELLETIER,
ABRAMSON, 2001).

A cartilagem articular tem um potencial limitado de
regeneracdo. Sob a influencia das citocinas sinoviais,
particularmente (IL-1 e IL-17) e reativos intermediarios de
nitrogénio a cartlagem €& progressivamente privada de
condrdcitos, que sofrem apoptose. Este processo em Ultima
analise leva a destruicdo da cartilagem com estreitamento do
espaco articular facilmente visualizado através do Raio-X
(MCINNES, SCHETT, 2011).

Na articulacdo a eroséo focal ocorre em dois principais
locais: nas estruturas periarticulares e no osso subcondral. O
tecido sinovial inflamado (panus) esta diretamente relacionado ao
desenvolvimento das erosdes Gsseas periarticulares claramente
evidenciada nas avaliacbes radiografica. No entanto o panus
possui acesso a medula 6ssea, onde as alteracdes inflamatérias
podem aumentar a reabsorcdo osteoclastica na superficie do
0sso  subcondral (GOLDRING, GRAVALLESE, 2000;
GOLDRING, 2002).

Os osteoclastos sé@o células multinucleadas, encontrada
em locais de fixacdo Ossea. Eles possuem um arsenal de
enzimas acidas necessarios para destruir o tecido mineralizado,
incluindo a cartilagem e o0 osso subcondral. Apé6s fixar as
proteinas na matriz Gssea, eles secretam proteinase que
favorece um ambiente &cido propicio para interceder a destruicéo
O0ssea (GOLDRING, 2002; KARMAKAR, KAY, GRAVALLESE,
2010; MCINNES, SCHETT, 2011).

A perda Ossea focal ou difusa representa um problema
importante ndo resolvido na AR. Esta € uma condig&o articular
progressiva que leva a erosdes Osseas focais e osteoporose
periarticular nos locais da inflamacé&o e perda 6ssea generalizada
(BEZERRA et al., 2005).
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Os osteoclastos estédo presentes na interface osso-panus,
e sdo evidentemente capazes de provocar a erosdo 6ssea local
na AR. Outros tipos de células também estdo presente na
interface osso-panus, como os fibroblastos sinoviais e
macréfagos (GOLDRING, 2002).

O FLS contribui para a producédo local de citocinas e
enzimas proteoliticas que degradam a matriz extracelular
(BARTOK, FIRESTEIN, 2010). Evidencias sugerem que os FLS
ativado desempenham uma funcdo importante na destruicdo
O0ssea na AR, através da expressdo de fator de diferenciacéo
osteoclasto (ODF), uma molécula que regula a absor¢cao 6ssea
além da acéo direta dos osteoclastos (SHIGEYAMA et al., 2000).

O FLS junto com os macréfagos sinoviais, sdo as duas
principais células na camada terminal do tecido sinovial
hiperplasico que invade e degrada a cartlagem e 0 0sso
adjacente. Os FLS conduzem a inflamacédo e a degradacdo da
articulacdo através da producédo de citocinas e moléculas que
degradam a matriz (MULLER-LADNER et al., 2007).

2.5 DISEASE ATICITIVY SCORE (DAS28)

O DAS original foi baseado em uma equagdo que
incorpora valores ponderados do indice Articular de Richie, que
consta em numero de articulagcdes edemaciada (44 articulagdes),
taxa de sedimentacdo de eritrocitos e avaliacédo global de salde
(VAN DER HEIJDE et al.,, 1992). A necessidade de uma
pontuacdo menos complexa levou ao desenvolvimento do
DAS28 (VAN GESTEL, HAAGSMA, VAN RIEL, 1998).

O DAS28 reflete o nivel da inflamacao reumatoide, tem
uma escala continua que varia de 0 a 9,4 e geralmente apresenta
uma distribuicdo normal na populacdo com AR. Foi desenvolvido
através da decisdo de iniciar a terapia com drogas anti-
reumaticas modificadora de doenca (DMARD) como controle
padrdo para avaliar alta ou baixa atividade da doenca
(FRANSEN, VAN RIEL, 2009a; b).

Existem sete versodes diferentes do DAS e DAS28 que
estdo disponiveis. O DAS28 baseado na PCR (DAS28-PCR)
pode ser calcumao usando trés ou quatro variaveis. Calcula-se o
DAS28 com 3 variaveis a partir do nidmero de articulacdes
edemaciadas e dolorosas além da dosagem da PCR. Ja com 4
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variaveis adiciona avaliacdo global de saude feita pelo paciente
(FRANSEN, VAN RIEL, 2009b).

O DAS28 é um dos indicadores mais relevantes na
reumatologia, utilizado em pesquisa, principalmente em ensaios
clinicos e na pratica clinica principalmente nos paises europeus
(PINCUS, SOKKA, 2005).

A utilizacdo do DAS28 é apropriada para a pratica clinica
e relevante para determinar a atividade da doenca, pois o
objetivo principal da terapia é alcancar a baixa atividade da
doenca ou até mesmo a remissdo, o DAS28 também é utilizado
para avaliar a progressao da artrite reumatoide (FRANSEN, VAN
RIEL, 2009A; PORTER et al., 2011).

O DAS28 é amplamente utilizado em ensaios clinicos
randomizados, para avaliar a eficacia clinica de tratamento que
envolve principalmente agentes biolégicos (SIDIROPOULOS et
al., 2004; MAKINEN et al., 2007).

O estudo de HALLERT et al., 2012 descreve a evolugéo
clinica da doenca através do DAS28 em pacientes com AR
durante um periodo de 8 anos. A atividade da doenca foi
significativamente  reduzida durante os 8 anos de
acompanhamento tanto nos homens quanto nas mulheres.

Com objetivo de avaliar o efeito da atividade da doenca
no estado nutricional de pacientes com AR, TARGONSKA-
STEPNIAK, MAJDAN, (2011) constataram associagdo
significativa entre a reducdo da forca de preensdo manual nos
individuos com alta atividade da doenca (p=0,007).

Em outro estudo foram encontradas relagbes entre o
DAS28 e o exame radiolégico através do indice de Larsen
(r=0,430, p<0,01), nimero de articulagdes com erosao (r=0,380,
p<0,05) e com questionario de funcionalidade através do HAQ
(r=0,459, p<0,01) (BERGLIN et al., 2003).

2.6 ARTRITE REUMATOIDE E A FORGA DE PREENSAO
MANUAL

A capacidade de uma pessoa de usar as maos de forma
eficaz nas atividades diarias depende da integridade anatémica,
mobilidade, forgca muscular, coordenagdo e motivacdo (SCOTT,
MARCUS, 1991). Confirmando esta perspectiva, para
DESROSIERS et al., (1995), os pré-requisitos que asseguram a
execucdo adequada das tarefas manuais incluem: a
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coordenacdo motora, destreza manual, forca muscular e
sensibilidade do membro superior.

A sinovite e tenossinovite sdo 0s primeiros sintomas que
podem eventualmente resultar na destruicdo das articulacdes,
frouxidao ligamentar e desequilibrio na funcdo muscular na artrite
reumatoide. A progressao deste processo patoldgico ao longo do
tempo pode resultar em graves deformidades, e estas
acarretardo em limitacbes nas atividades de vida diaria
(BOUTRY et al., 2003).

Pacientes com AR tem dificuldade para realizar suas
atividades de vida diaria (AVDs) em decorréncia da inflamacao,
dor nas articulacdes, fraqueza muscular e deformidades na méo,
o que frequentemente dificulta em segurar o0s objetos
(NORDENSKIOLD, GRIMBY, 1997).

No estudo de EWERT et al., (2004) onde avaliaram 917
individuos na Alemanha que possuiam algum diagnéstico de
doenca crbnica através da International Classification of
Functioning, Disability and Health (CIF). Destes avaliados, 37
apresentavam o diagnéstico de artrite reumatoide, sendo que,
94,4% referiram o membro inferior (pé e perna) e 91,7% o
membro superior (méo e brago) como a estrutura do corpo com
maior queixa. Dentre estas queixas destaca-se a dor (97,3%), a
diminuicdo da mobilidade articular (94,4%) e a forgca muscular
(94,4%). Em relacdo a dificuldade de realizacédo das atividades
funcionais destacou-se o levantar e carregar objetos (91,9%),
fazer as tarefas domésticas (81,8%), recreacéo e lazer (81,1%).

No estudo de THYBERG et al., (2004) identificaram as
limitacdes das atividades funcionais em uma coorte de individuos
com artrite reumatoide precoce e puderam verificar que as
dificuldades mais frequentes nas mulheres foram na aptidao para
comer, beber e cozinhar, como exemplo abrir uma jarra de vidro
e garrafa de suco, segurar uma panela pelo cabo e alcancar o
aclcar. Nas tarefas de mobilidade ao ar livre, destaca-se
dificuldade de realizar longas caminhadas, trazer mantimentos
para casa e compras em grande extensdo. Ja para os homens as
dificuldades mais frequentes foram relacionadas na aptiddo para
comer e beber (abrir uma jarra de vidro e de suco). Os autores
concluiram que em apenas 1 ano apds o diagnéstico de AR, os
individuos apresentaram limitagdes funcionais, sendo que as
mulheres apresentaram limitagbes mais relevantes do que os
homens.
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Cerca de 60% das pessoas apresentam dificuldades
funcionais na fase inicial da AR. Ao longo da doenca
aproximadamente com 20 anos de diagndstico, 80% séao
moderadamente ou severamente incapacitados . Entre as
pessoas que ainda trabalham, 15% ficam incapaz de trabalhar
em 1 ano, 27% em 5 anos, aumentando para mais de 50% em
10 anos, acarretando em sérias consequéncias financeiras e
aumento do custo da seguranca social (YOUNG et al., 2000).

As mulheres com AR tém em média 40% de forca de
preensao normal apos 6 meses de diagndéstico. Somente 29% da
forca de preensdo na AR é estabilizada, levando a um aumento
crescente de problemas de méo (HAMMOND, 2004).

Atividades que necessitam de uma consideravel forca de
preensdo combinada com o movimento de girar a méo séo as
mais dificeis de executar por mulheres com artrite reumatoide
(THYBERG et al., 2004).

O desvio ulnar combinado com a dificuldade de estender
totalmente a articulagdo metacarpofalangeana, bem como a
deformidade pesco¢co de cisne tem grande impacto sobre a
capacidade de preensdo e segurar os objetos (JOHNSSON,
EBERHARDT, 2009).

Muitas das deformidades que surgem na AR afeta a
capacidade de preensdo, movimento de pinca, o ato de segurar
ou agarrar objetos, flexionar/estender os dedos e punhos. Todas
essas habilidades funcionais encontram-se comprometidas e
muitas vezes levam os individuos a adaptar suas atividades ou
deixar de executar por completo as diferentes atividades
cotidianas e de lazer (POOLE, CORDOVA, BROWER, 2006).

No estudo de THYBERG et al., (2005) investigaram as
possiveis diferencas entre homens e mulheres sobre a forca de
preensao e as limitacao das atividades funcionais apds trés anos
de diagnostico de AR. Os resultados apontaram que a média da
forca de preensdo manual (FPM) nos homens foi
significativamente maior em relacdo as mulheres e que a FPM
relacionou significativamente com o escore do questionario de
avaliacdo da salude (HAQ) e o questionario de avaliacdo das
atividades diarias (EDAQ). Correlacao significativa entre a FPM e
o HAQ também foi encontrado no estudo de HAKKINEN et al.,
(2006), além disso, o sexo feminino apresentou uma reducéo de
48% da FPM em relacdo ao sexo masculino. Os autores
concluiram que as limitagdes funcionais estdo intimamente
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relacionadas com a forca de preensdo manual independente do
sexo.

A fragueza muscular € geralmente considerada como
sendo o resultado da atrofia por desuso, em decorréncia que as
atividades habituais sdo impedidas de realizar por consequéncia
da inflamacado sistémica, assim como a dor e a leséo articular
caracteristica propria da AR (HAKKINEN et al., 2006).

O estudo prospectivo de WELSING et al., (2001) onde
investigaram 378 pacientes com AR, com a finalidade de verificar
a relacdo entre a capacidade funcional, atividade da doenca e a
destruicdo articular no decorrer de 3, 6 e 9 anos do curso da
doenca, pdde constatar que no inicio do estudo os fatores como
alta atividade da doenca (DAS), diminuicdo da FPM e a idade
elevada foram os parametros associado com pior nivel de
capacidade funcional. No final deste estudo o0s pacientes
obtiveram resultados ainda pior no DAS, FPM, e no indice
radiografico modificado de Sharp (presenca de eroséo e reducao
do espaco articular) e a constatacdo da relacdo entre a
destruicdo articular e atividade da doenca. Os resultados apoiam
a hipotese de que a duracdo da doenca expressa pela destruicao
articular, sofre influencia da atividade da doenca e a leséo
articular na capacidade funcional de pacientes com AR, isto &, o
efeito da atividade da doenca reduz a capacidade funcional
guanto maior for o comprometimento articular.

No estudo de HAKKINEN, HANNONEN, HAKKINEN,
(1995) verificaram o efeito de um programa de treinamento de
resisténcia muscular em individuos artritico (GE) e saudavel
(GC). A FPM antes de iniciar o treinamento no GE apresentou
reducdo significativa quando comparado com o GC. No final do
programa a reducdo da FPM no GE ficou somente 12% abaixo
do GC.

Outra caracteristica da FPM nos pacientes com AR
ocorre pela diferenca de forca entre os membros dominante e
ndo-dominante. Nos individuos saudiveis a mao dominante
apresentou uma média de 8% mais forte do que a mé&o nao
dominante. Em se tratando de individuos com artrite a méo
dominante foi em média 20% mais fraca do que a mao nao-
dominante (FRASER et al., 1999a).

Na pesquisa de HELLIWELL, HOWE, WRIGHT, (1987)
comparam os valores da FPM, entre individuos com AR,
enfermeiros e individuos sem doenga reumatica, os valores da
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FPM em individuos com AR apresentou um decréscimo de 25%
em relacdo a populagéo nao artritica, além do que o tempo para
atingir a FPM no grupo reumatoide foi significativamente maior.
Os individuos com AR quando comparado com pessoas idosas
saudavel apresentaram consideravelmente maior fadiga durante
o teste de FPM.

Percebe-se por meio da revisdo acima que os individuos
com artrite reumatoide apresentam um prejuizo na FPM, no
entanto grande parte dos estudos trata apenas da forca de
preensdo maxima utilizando dinamdmetros hidraulicos, desta
forma destaca-se a defasagem cientifica em abordar outros
parametros da forca de preensdo, como a taxa de
desenvolvimento da forca, tempo para atingir a forca maxima e o
pico da taxa de desenvolvimento da forca entre outros nesta
populacéo.
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3 METODO

3.1 DELINEAMENTO DA PESQUISA

Essa pesquisa classificou-se em uma primeira etapa
como descritiva. A pesquisa descritiva tem como objetivo a
descricdo das caracteristicas de determinada populacédo, pode
ser elaborada também com a finalidade de identificar possiveis
relacbes entre variaveis (GIL, 2010). Configuram-se como
estudos descritivos as investigacdes que tem por objetivo
analisar determinados fenémenos, definir seus pressupostos,
identificar suas estruturas ou esclarecer possiveis relacdes com
outras variaveis (GAYA, 2008).

Na segunda etapa diferenciou-se como uma pesquisa
comparativa, pois este tipo de pesquisa caracteriza-se pelo fato
de o investigador observar dois ou mais grupo que, no seu
entendimento, possam estar diferenciados por uma ou mais
variaveis preexistentes (GAYA, 2008).

Na terceira etapa classificou-se como correlacional.
Caracterizam-se como estudos correlacionais as investigactes
gue estabelecem associacfes a partir de relagBes entre variaveis
diversas, indicando de forma numérica, o grau e o sentido em
gue tendem a variar conjuntamente (GAYA, 2008).

3.2 PARTICIPANTES DO ESTUDO

Os participantes do estudo foram constituidos por
mulheres com artrite reumatoide ativa pareadas com um grupo
de mulheres saudaveis.

3.3 PROCESSO DE SELEGCAO DOS PARTICIPANTES

Os individuos do estudo foram selecionados
intencionalmente, constituida por mulheres diagnosticadas com
artrite reumatoide para compor o grupo artritico (GA), sendo
encaminhados por médicos reumatologistas de Floriandpoalis,
pela Clinica de Fisioterapia da Universidade do Estado de
Florianopolis (UDESC) e pelas Policlinicas e Postos de Salde de
Florianopolis e por aquelas que ja se encontravam em
acompanhamento no Laboratério de Analise Multisetorial da
Universidade do Estado de Santa Catarina (MULTILAB-UDESC).
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O grupo controle (GC) foi constituido por mulheres saudaveis da
regido metropolitana de Floriandpolis.

Para recrutar as mulheres com artrite reumatoide foram
selecionadas apenas aquelas que atenderam o0s seguintes
critérios de inclusdo: diagnoéstico médico de artrite reumatoide
por um reumatologista, mulheres adulta (=18 anos), artrite ativa,
sendo considerados portadores de AR ativa os pacientes com
valor do DAS28 superior a 2,6 (PREVOO et al., 1995),
independéncia funcional nas atividades de vida diaria, acuidade
visual preservada e capacidade de assinar o termo de
consentimento livre e esclarecido.

Foram adotados como fatores de exclusdo: uso de
antibiéticos, processo viral e/ou bacteriano inferior a 15 dias,
fumantes ativas, gestantes, uso de estrogénios (anti-
concepcionais), uso de anti-convulsivantes, outras doencas auto-
imunes, deficiéncia sensorial ou fisica de membro superior que
prejudique o desempenho do teste, déficit cognitivo, déficit visual
(cegueira), historia recente de lesfes e/ou cirurgias ortopédicas
de membro superior.

Para formar o GC foram adotados os seguintes critérios
de inclusdo: mulheres saudaveis pareadas por idade (£2 anos),
com idade minima de 37 anos e méaxima de 71 anos. Os critérios
de exclusdo foram: fumantes ativas, gestantes, uso de
estrogénios (anti-concepcionais), histdria recente de lesdes e/ou
cirurgias ortopédicas de membro superior.

3.4 CONSIDERACOES ETICAS

O presente estudo foi aprovado pelo Comité de Etica de
Pesquisa em Seres Humanos da Universidade do Estado de
Santa Catarina (CEPSH — UDESC) sob protocolo de nimero
55/2008.

Esta pesquisa seguiu 0s principios éticos de respeito a
autonomia das pessoas, apontados pela Resolugdo n° 196, de
10 de outubro de 1996, do Conselho Nacional de Saude (CNS
196/96).

3.5 INSTRUMENTOS DE MEDIDA

A seguir estdo listados os instrumentos que foram
utilizados no estudo bem como a sua caracteristica:
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3.5.1 Dosagem Bioquimica

Para andlise especifica da PCR foi realizado por meio de
método turbidimétrico, utilizando kit (PCR turbilatex marca
Biotécnica) sendo que o aparelho para as analises foi o
Espectrofotdmetro CONCEPT Bioplus 2000®, com comprimento
de onda 540 nm.

As particulas de latex recobertas com anticorpos anti-
PCR humana foram aglutinadas pela PCR presente na amostra.
A aglutinacdo provoca acréscimo na absorbancia proporcional a
concentracdo de PCR na amostra, e por comparacdo com um
calibrador de PCR de concentragdo conhecida, pode-se
determinar o contetido de PCR na amostra.

Os resultados da dosagem da PCR foram registrados em
uma ficha controle, com seu respectivo codigo (APENDICE C).

3.5.2 Ficha de avaliacéo

Na avaliacdo inicial (APENDICE A) foram coletados
dados de identificacdo do paciente e caracteristicas gerais, tais
como idade, sexo, grupo étnico, estado civil e nivel educacional.
Também foram coletadas informacdes sobre a histéria clinica
(queixa principal, tempo de diagnostico, tempo de tratamento,
medicamentos em uso, habitos de vida e histdria familiar de
doencas reumaticas) e exame fisico, composto por. massa
corporal, estatura, indice de massa corporal, perimetria da
cintura e quadril.

Para aferir a massa corporal foi utilizada uma balanca
digital da marca TOLEDO®, devidamente calibrada, considerando
apenas uma casa decimal. A unidade de medida foi registrada
em quilograma (kg). A estatura foi mensurada com o auxilio do
estadidmetro (TOLEDO®).

Para mensurar a perimetria da cintura e quadril foi
realizado através de uma fita métrica (marca ISP®) flexivel e
inextensivel de 200 cm de comprimento.

3,5.3 Disease Activity Score (DAS-28)
Tem como intuito de determinar o nivel de atividade

inflamatéria da artrite. O DAS28 (ANEXO A) avalia 28
articulacdes (ombros, cotovelos, punhos, metacarpofalangeanas,
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interfalangeanas proximais e joelhos) bilateralmente, contando o
namero de articula¢des doloridas (sem ponderar a intensidade da
dor) e edemaciadas. Considera-se dolorida quando a articulacéo
apresenta algum grau de desconforto, ndo necessariamente dor
intensa, na avaliacdo feita por digito-presséo de sua interlinha ou
por sua mobilizacdo passiva. Adicionalmente, é obtida uma nota
da percepcédo do paciente em relacdo a atividade global da AR,
nos Ultimos 7 dias, por meio de uma escala visual analégica
(escala 0-100). Somado aos parametros anteriores, utiliza-se o
valor da Proteina C-Reativa, para a realizacdo do calculo final
(SANY et al., 2004; SOKKA et al., 2008).

Para obtencédo do valor do DAS-28 emprega-se a
seguinte formula:
0,56xVNAD28 + 0,28xVNAE28 + 0,36x In (PCR+1) + 0.014 x
AGS + 0,96 Q)

Onde NAD corresponde ao numero de articulacBes
dolorosas, NAE ao numero de articulacfes edemaciadas, e AGS
a avaliacdo global de salude pelo paciente expressa em mm
(SCOTT, HUSKISSON, 1976).

O célculo fornece uma medida continua, sendo que
guanto mais alto o valor, maior é a atividade da doenca no
momento da avaliacdo. Pontos de corte foram definidos para o
DAS-28. Os pacientes podem ser classificados em: baixa
atividade (DAS28 < 3,2); moderada atividade (DAS28 > 3,2 < 5,1)
e alta atividade da doenca (DAS28 > 5,1) (SANY et al., 2004;
SOKKA et al., 2008).

3.5.4 Nivel socioecondmico

O estado socioeconémico (ANEXO B) foi avaliado de
acordo com o0 método de Maurice Graffar, uma escala
previamente validade na América Latina (VALENZUELA, DIAZ,
KLAGGES, 1976). Na escala de Graffar, sdo consideradas
quatro variaveis: profissao, nivel de instrucdo, fonte de renda e
consideracbes de moradia. A pontuacdo final classifica o
individuo em 5 categorias, a saber: classe alta, classe média alta,
classe média, classe média baixa e classe baixa.
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3.5.5 Dominancia Lateral

A determinacdo da dominancia manual foi realizada
através do inventario de Edinburgh (ANEXO C), sendo este
validado no Brasil (BRITO et al., 1989). As participantes foram
solicitadas a responder qual a preferéncia sobre a utilizacdo das
maos em tarefas cotidianas. O resultado é fornecido em um
coeficiente de lateralidade, sendo que menor que -40 considera-
se canhoto, entre -40 e 40 considera-se ambidestro e acima de
40, considera-se destro (OLDFIELD, 1971).

3.5.6 Dinamémetro de preensdo manual

Para aquisicdo dos parametros da curva de preensao
manual isométrica maxima vs tempo (forca de preensdo maxima,
tempo para atingir a forca de preensdo maxima, taxa de
desenvolvimento de for¢ca e o pico da taxa de desenvolvimento
da forca), foi utilizado o dinamoémetro de preensdo manual,
desenvolvido pelo Laboratério de Instrumentacdo (LABIN), da
UDESC (ver Figura 1).

Figura 1 - Dinamémetro de preenséao

Fonte: acervo do. LABIN.

O componente do dinambmetro responsavel por
mensurar a forca € uma célula de carga em S modificada, com
guatro strain gauges (Kyowa, Japdo) configurados num circuito
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tipo ponte de Wheatstone completa. O sistema dinamométrico &
sensivel a forcas de tracdo que atuam no plano ortogonal, de
forma que ao gerar forca a barra superior desloca-se para baixo
tracionando a célula de carga e os strain gauges da ponte de
Wheatstone. O desequilibrio da ponte gera um sinal elétrico
proporcional a aplicacao da forca.

O dinamémetro possui limite de carga de 1000 N e um
excelente coeficiente de linearidade (r?=0,9999), por meio da
curva de calibracdo (ver Gréfico 2), permite ajuste continuo da
empunhadura (0,04-0,12) m, admitindo uma maior precisdo em
diferentes tamanhos de méo.

Grafico 2 — Curva de calibracdo do dinamodmetro.
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Fonte - Acervo do LABIN.

O sinal é enviando para um sistema de aquisicdo de
dados (ver Figura 2) desenvolvido no LABIN, composto por um
amplificador de sinal DC-ganho de 1000x e um microcontromaor
de 32 bits (M-32-RENASSAS) que possui internamente 8
conversores analégico-digital (A/D) de 10 bits cada. Este sistema
de aquisi¢do permite o envio dos dados para o microcomputador
por meio de entrada USB (Universal Serial Bus).
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Figura 2 — Sistema de aquisi¢do de dados.

—

Fonte: acervo do. LABIN.

3.6 PROCEDIMENTOS PARA COLETA DE DADOS

Foi realizado um contato prévio por telefone, convidando
as participantes e esclarecendo os objetivos do projeto e nesse
mesmo contato foi agendado o dia e hora para esclarecer melhor
os procedimentos adotados em todo o processo da pesquisa.

Apb6s a apresentacdo da proposta e metodologia da
pesquisa a ser desenvolvida, as participantes do estudo foram
guestionadas quanto ao interesse em participarem da pesquisa.
Mediante afirmacdo, as participantes foram convidadas a
assinarem o Termo de Consentimento Livre e Esclarecido
(APENDICE B).

A partir desse momento, foram efetuadas as avaliacbes
previstas no presente estudo, as quais foram realizadas nas
instalacbes do MULTILAB e no Laboratério de Instrumentacao
(LABIN) do CEFID/UDESC. As avaliagcdes ocorreram durante o
periodo matutino, pois a producdo dos marcadores inflamatérios
(IL-1B, IL-6 e TNF-a) alcanga seu pico durante a noite e no inicio
da manha. Entre os sinais de inflamacéo articular a intensidade
da dor varia em funcdo da hora do dia, ou seja, durante o
amanhecer a dor é mais intensa do que a tarde ou noite, a
mesma caracteristica € observada em relacdo ao edema articular
(HARKNESS et al., 1982; LABRECQUE, BUREAU, REINBERG,
1995). A sequéncia da coleta de dados foi rigorosamente
ordenada da seguinte maneira:

A partir da admissdo das participantes, foi realizada
coleta de sangue de pelo menos 8 horas de jejum para a analise
bioguimica. Antes da coleta de sangue foi realizada a antissepsia
da pele no local da puncédo, para prevenir a contaminacao direta
do paciente e da amostra.
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Para a obtencdo da amostra de sangue foram coletadas
5 ml de sangue periférico da veia antecubital utilizando seringas
e agulhas descartaveis, sendo este procedimento realizado por
profissional habilitado (bioquimico CRF 2228).

As amostras foram claramente identificadas com cdodigos
para evitar a interpretacdo errbnea de resultados. Apos duas
horas de coagulacdo, as amostras de sangue foram
centrifugadas (Centrifuga Universal 320 R) durante 20 minutos a
uma forca centripeta relativa de 1000 g. O soro das amostras
foram separado com ajuda de uma pipeta e colocado em
microtubo tipo eppendorf identificado e posteriormente colocado
no freezer a uma temperatura de -70°c até a realizacdo das
analises.

Logo apo6s foi aplicada a ficha de avaliagdo, para
obtencdo dos dados de identificacdo, histéria clinica e exame
fisico geral. No que tange ao exame fisico, primeiramente, foi
mensurada a massa corporal e a estatura. As participantes
permaneceram sobre a balanca, descalco, em pé, encostado
sobre a fita, com pés unidos e olhar para frente. Esses valores
foram utilizados posteriormente para calculo do indice de massa
corporal (IMC), sendo este expresso pela relacdo entre a massa
corporal em kg e estatura em m? utilizando a férmula IMC =
MC/Altura®.

Avaliacéo da perimetria da cintura (entre a Ultima costela
e a espinha iliaca antero-superior) e a perimetria do quadril
(porcdo de maior perimetro da regido glutea), as participantes
permaneceram em posicao ereta, abdémen relaxado, membros
superiores a0 mdo do corpo e 0s pés juntos, no final da
expiracdo normal. Para garantir a validade e fidedignidade das
medidas, foi observada rigorosamente a posicdo da fita no
momento da medicdo, mantendo-a no plano horizontal sendo a
mesma colocada com firmeza, sem esticar excessivamente,
evitando-se assim a compressao do tecido subcutaneo. A leitura
foi feita no centimetro mais proximo, no ponto de cruzamento da
fita. Tais valores foram utilizados para o célculo da relacéo
cintura/quadril (RCQ) expressa pela férmula:

RCQ = Circunferéncia da Cintura/ Circunferéncia do quadril

A proxima etapa foi avaliacdo da atividade da doenca por
meio do Disease Activity Score- DAS28, com intuito de
determinar o nivel de atividade inflamatéria da artrite, em seguida
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foi avaliada em forma de entrevista o coeficiente de lateralidade
através do Inventario de Edinburg e a estratificacdo social
através da Escala de Graffar.

Previamente a avaliacdo da for¢a de preensdo manual foi
realizada a medicdo do tamanho da méao (ver Figura 3) para o
calculo da empunhadura, de forma que o tamanho foi ajustado
para cada individuo de acordo com a descricao de (RUIZ-RUIZ et
al., 2002), onde se considera o comprimento maximo entre o
primeiro e o quinto dedo. Obtém-se o valor da empunhadura pela
seguinte féormula: y = x/5 + 1,5, onde “y" é o valor da
empunhadura e x é o valor do comprimento da méao. Apds o
calculo faz-se o ajuste no dinamémetro com o auxilio de um
paquimetro.

Figura 3 — Medicao do tamanho da mao.

Fonte: (Ruiz et al., 2006).

O protocolo de coleta de preensdao manual foi baseado
em alguns estudos da literatura. Para o posicionamento dos
sujeitos, foi adotado o sugerido pela Sociedade Americana de
Terapia da Mao (ASHT): os sujeitos permaneceram sentados
com a coluna ereta, com os pés apoiados no chao, quadril e
joelho posicionados aproximadamente 90 graus de flexdo. O
ombro do membro testado aduzido e em rotacao neutra, cotovelo
em flexdo de 90 graus, antebraco na posi¢cdo neutra e punho
entre 0 e 30 graus de extensdo e entre 0 a 15 graus de aducéo.
O braco é mantido suspenso no ar com a mao posicionada no
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dinambémetro, este Ultimo sustentado pelo avaliador (FESS,
1992).

A mao do membro néo testado repousou sobre a coxa do
mesmo mao. As participantes foram instruidas a manter o
posicionamento durante os testes e corrigidos pelo examinador
guando necessario.

Acessorios tais como relégios, pulseiras, aneis e
braceletes foram removidos de ambos os membros superiores
das participantes antes do inicio dos testes. Todas as
participantes foram avaliadas individualmente e em local
reservado pelo mesmo avaliador.

Antes de iniciar o protocolo propriamente dito, as
participantes realizaram um teste submaximo, com intuito de
melhor compreensdo do procedimento e familiarizagdo do
instrumento. Depois de posicionadas, foram instruidos a
realizarem a preensdo manual com o maximo de forca possivel,
com flexdo total do 2° ao 5° dedos sobre a regido palmar, e
inibicdo da acdo do polegar (Power grip), conforme a Figura 4.

Figura 4 — Preensao palmar no dinamémetro

Fonte: producgdo do proéprio autor.

Apoés a visualizacdo do comando “PRESSIONE” na tela
do computador (cor verde) as participantes realizaram o0 maximo
de forca possivel durante o tempo estipumédo de 10s conforme
protocolo de (RGNNINGEN, KJEKEN, 2008) até o comando de
“PARE" na cor vermelha (ver Figura 5 e 6).
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Durante o tempo de coleta, as participantes foram
incentivadas verbalmente e sem feedback visual sobre o seu
desempenho. Foram realizadas trés repeticdes do teste de forca
de preensdo manual maxima em cada m&do de maneira
alternada, iniciando pela m&o dominante (FESS, 1992). O
intervalo de tempo entre as repeticbes foi de 1 minuto
(TROSSMAN, LI, 1989) e a frequéncia de aquisi¢édo foi de 1000
Hz.

Figura 5 — Representacdo do inicio do teste.
e —————————————

| Aoy Estin
|

e

Fonte: acervo do. LABIN
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3
¥

Fonte: acervo do LABIN
3.7 PROCESSAMENTO DOS DADOS

As informacdes obtidas por meio da ficha de avaliacao,
anamnese, inventario de dominéncia lateral de Edinburgh,
estratificacdo social (Escala de Graffar) escores do DAS28, e a
dosagem bioquimica foram tabum&os no programa Statistical
Package for the Social Sciences - SPSS v.20.0 (SPSS Incl.
Headquarters, USA).

Os dados da forca de preensdo manual isométrica
maxima, gerados pela célula de carga do dinambmetro, foram
analisados por rotinas implementadas no software livre Scilab
v.4.1.2 (INRIA, ENPS, Franca). A rotina programada em Scilab
foi desenvolvida especificamente para processar os dados da
curva de preensdo manual, de modo que, inicialmente, obteve-se
a média das trés curvas de forca maxima (MATHIOWETZ et al.,
1984). A partir dessa rotina inicial foram identificados os valores
dos parametros da forca maxima (Fmax.) e do tempo para
alcancar a forca maxima (TFmax).

Devido a diferenca das caracteristicas da curva entre os
individuos saudaveis (ver grafico 1) e os artriticos (ver grafico 3),
onde 0s mesmos apresentam caracteristicas peculiares, como
variagdo na obtencdo da curva, ou seja, irregularidade no
desenvolvimento da curva e o maior tempo para atingir a Fmax,
foi realizada uma nova andlise baseando-se em janelas de tempo
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regulares (AAGAARD et al., 2002), selecionando intervalo de
tempo de 100ms deste modo foi realizada uma segunda andlise,
implementando uma nova rotina para gerar a derivada da curva
meédia forca vs tempo (AAGAARD et al., 2002), definida pelos
valores tangenciais da cada intervalo de tempo.

Grafico 3 - Caracteristica da curva forca vs tempo no
individuo saudéavel

Preensio Manual
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Fonte: Acervo do LABIN
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Grafico 4 - Caracteristica da curva for¢ca vs tempo
na artrite reumatoide
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Fonte: acervo do LABIN

O parametro PTDF (pico da taxa de desenvolvimento da
forca) foi determinado pelo valor maximo da inclinacdo da curva
média de forca vs tempo (GURJAO et al., 2012), dentro da janela
de 100ms (AF/At). Para completar anadlise da TDF foram
estabelecidos valores de inclinacdo para os periodos de tempo
de 0-30, 0-50 e 0-100ms (THOMPSON et al., 2013).

Todos os sinais obtidos foram gravados em um disco
rigido e filtrados, utilizando um filtro passa baixa de primeira
ordem com frequéncia de corte de 25Hz. Para corrigir a tensdo
de saida foi realizado um offset, determinado pelo momento de
término do teste. O inicio da contracdo foi estabelecido como o
valor de 5% da Fmax.

3.8 TRATAMENTO ESTATISTICO
Primeiramente os individuos do estudo, grupo da artrite

(GA) e grupo controle (GC) foram caracterizados por meio de
estatistica descritiva, empregando-se distribuicdes de frequéncia
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(frequéncia relativa) nas variaveis categoricas (sexo, estado civil,
etnia, escolaridade, queixa principal, e medicamentos). Para as
variaveis continuas (nivel de atividade da doenca, PCR, idade e
tempo de diagndstico) foram utilizadas medidas de tendéncia
central e de dispersédo (média e desvio-padrao).

Apb6s submeter as variaveis da curva forca vs tempo e o
indice de atividade da doenca DAS28 bem como a variavel
bioguimica (PCR) a um teste de normalidade (Shapiro Wilk), e
confirmar uma distribuicdo gaussiana foi aplicada a estatistica
inferencial.

Para comparar a média dos parametros da curva de forca
de preensdo manual isométrica maxima vs tempo entre 0 GA e
GC foi utilizado o Teste T para amostras independentes.

A relacdo entre os parametros da curva de forca de
preensao manual isométrica maxima vs tempo e o DAS28, bem
como a relacdo entre os parametros da curva de forca de
preensdo manual isométrica maxima vs tempo e o PCR em
individuos com artrite reumatoide foi verificada por meio da
correlacdo de Pearson. A relacdo entre os parametros da curva
de forca de preensdo manual isométrica maxima vs tempo e o
ndimero de articulagdes dolorosa, edemaciadas e a percepcao
geral de saude foi verificada através do teste de Spearman.

Para todas as analises foi adotado o nivel de significancia
de 5% (p<0,05).

Os dados foram analisados num banco de dados do
programa SPSS (Statistical Package for Social Sciences) versao
20.0.
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4 RESULTADOS

A amostra do estudo foi constituida por 19 mulheres,
sendo 9 mulheres compondo o grupo da artrite reumatoide (GA),
e 10 mulheres saudaveis que formaram o grupo controle (GC),
(ver tabela 1).

Segundo a tabela 1, a média de idade de ambos os
grupos foi de 56,31 anos, sendo que no GA foi de 56,66 (+11,81)
anos e do GC foi de 56 (x11,42) anos. Com relacdo a etnia,
77,8% do GA e 100% GC eram brancas. Quanto ao estado civil
para ambos os grupos prevaleceu mulheres casadas (GA=66,7%
e GC=80%). Tanto o nivel de escolaridade, quanto a classe
social apresentaram diferencas entre os grupos. No GA, 44,4%
tinham ensino fundamental incompleto, ja no GC 50% possuiam
0 ensino superior completo. No que tange a classe social, 55,6%
do GA eram de classe média baixa e 70% do GC eram de classe
média alta.

O levantamento das caracteristicas clinica do GA
evidenciaram que o tempo médio de diagndstico foi de 9,77
anos, como queixa principal prevaleceu a dor com 88,9% e em
relacdo ao uso de medicamentos 22,2% fazem uso de anti-
inflamatério esteroidais (AIE) e drogas anti-reumaticas
modificadora da doenca (DMRAD) e interacdo medicamentosa
de DMARD, AIE e agentes biolégicos (AGB). Verificou-se
também baixo indice de tabagismo, bem como a ocorréncia de
menopausa na maior parte da amostra. Estes dados foram
similares ao GC (ver tabela 2).
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Tabela 1-Caracteristicas sociodemograficas e antropométrica das
participantes do estudo: média (xDP) ou frequéncia (%).

Variaveis GA (n=9) GC (n=10)
Idade (anos) 56,66(+11,81) 56,0(x11,42)
Antropometria
Massa corporal (kg) 72,86(+11,53) 66,26(+7,49)
Estatura (m) 1,57(x0,06) 1,60(x0,08)
IMC (kg/m?) 29,38(+3,54) 25,73(+3,19)
Etnia
Branco 77,8% 100%
Preto 11,1%
Pardo 11,1%
Estado civil
Casado 66,7% 80%
Divorciado 22,2% 10%
Unido estavel 11,1%

Escolaridade
Ensino fundamental

. 44,4% 10%
incompleto

Ensino fundamental 222% e
completo

Ensino médio completo 22,2% 40%
Ensino superior completo 11,1% 50%

Estratificacdo Social

Classe média baixa 55,6% 10%
Classe média 22,2% 10%
Classe média alta 11,1% 70%
Classe alta 11,1% 10%

Fonte: producéo do proprio autor.
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Tabela 2 — Caracteristica clinica do GA (n=9).

Variaveis Média (xDP) ou Frequénica (%)
Diagnostico (anos) 9,77(x6,70)
Queixa principal
Dor 88,90%
Rigidez articular 11,10%
Medicamentos
AlE 22,20%
DMARD 22,20%
DMARD + AIE 11,10%
DMARD + AINE 11,10%
DMCD + AIE + AGE 22,20%
N&o faz uso 11,10%
Tabagismo
Né&o faz uso 88,90%
Uso pregresso 11,10%
Ciclo menstrual
Menopausa 66,70%
Tempo de menopa 10,55(+10,79)

Fonte: producéo do proprio autor.

A partir da avaliacdo do nivel de atividade da doenca no
GA, identificou-se uma média de 5,04 para o DAS28 no escore
geral, classificando o grupo em moderada atividade da doenca. A
média da PCR e da PGS foram de 3,78 mg/dL e de 50 mm
respectivamente (ver tabela 3).
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Tabela 3 — Medidas da atividade da doenca no
grupo GA (n=9).

Variaveis Média (xDP)
DAS28 5,04(+1,00)
PCR (mg/L) 3,78 (+3,11)
PGS (mm) 50,0(+25,49)

Fonte: producéo do proprio autor.

Para complementar a avaliacdo da atividade da doenca
foi avaliada o niumero de articulagcdes edemaciadas e dolorosas
no GA. Com um total de 55,6% das participantes tiveram cinco a
nove articulagbes edemacias, enquanto que 44,4% das
participantes tiveram de vinte cinco a vinte oito articulacdes
dolorosas (ver grafico 5 e 6).

Grafico 5 - Medidas descritivas do numero de articulacbes
edemaciadas no GA
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Da4 5a9 15a19
Numero de articulagdes edemaciadas

Fonte: producéo do proprio autor
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Grafico 6 - Medidas descritivas do numero de articulacdes
dolorosas no GA
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Fonte: producgdo do proprio autor

Em relagdo a combinacdo de articulagbes, 44%
apresentou articulagdes edemaciadas a combinacéo de punho +
mao. Ja para as articulacdes dolorosas com 77,8% apresentou a
combinacdo de ombro + cubito + punho+ méao + joelho, ou seja,
todas as articulacdes avaliadas foram referidas a dor (ver grafico
7 e 8).
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Frequéncia percentual (%)

Gréfico 7 — Medidas descritivas da combinacao
de articulacdes edemaciadas no GA.
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Fonte: producéo do proprio autor.
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Grafico 8 — Medidas descritivas da combinacdo de articulacbes
dolorosas no GA.
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Fonte: producéo do proprio autor.

Passando para os resultados da curva forca vs tempo
nos GA e GC, serdo apresentados 0s seguintes parametros:
Forca méxima, Tempo para atingir a forca méaxima, taxa de
desenvolvimento da for¢a nos intervalos de 0-30ms, 0-50ms e 0-
100ms, além do pico da taxa de desenvolvimento da forga.

A seguir estdo representadas as médias da forca maxima
para ambos os grupos. O teste T independente acusou diferenca
significativa tanto do mdo dominante quanto do ndo dominante
entre o0 GA e GC. Assim, percebe-se que no GA a Fmax
dominante apresentou uma média de 137,02 N, ja para o GC, a
média da Fmax dominante foi de 199,99 N, Por outro médo a
média da Fmax ndo dominante do GA apresentou uma média de
121,81 N, para o GC a média da. Fmax dominante, foi de 184,93
N (ver grafico 9).
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Grafico 9 — Média da Fmax em funcéo da dominancia.
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Legenda: * Diferenca estatisticamente significativa (p<0,05) do teste T
independente entre GA e GC do m&o dominante e ndo dominante.
Fonte: producéo do proprio autor.

O gréfico a seguir representa a média do tempo para
atingir a Fmax (TFmax) em funcdo da dominancia entre os
grupos do estudo. O TFmax entre 0os grupo nao apresentou
diferenca significativa. O tempo médio para alcancar a Fmax no
mao dominante no GA foi de 1,57 segundos, ja para 0 ndo
dominante foi de 1,42 segundos. O tempo médio para alcancar a
Fmax para o GC do mao dominante e nao dominante foi de 1,23
segundos e 1,17 segundos respectivamente (ver grafico 10).
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Grafico 10 — Média do tempo para atingir a forca maxima em
funcdo da dominancia.
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Fonte: producéo do proprio autor.

O grafico 11 demonstra a média da taxa de
desenvolvimento da forca (TDF) nos intervalos de tempo (O-
30ms; 0-50ms; 0-100ms) do mao dominante no GA e GC. A TDF
entre os grupos nado apresentou diferenca significativa em
nenhum dos intervalos de tempo analisados, tanto que para o
GC a diferenca percentual da TDF foi apenas de 7% superior em
comparacdo ao GA no intervalo de tempo de 0-30ms. A média
neste intervalo de tempo para GA foi de 119,57 N/s e GC foi de
127,52 N/s. Ja nos intervalos de tempo de 0-50ms e 0-100ms, a
TDF para o GC foi respectivamente 31% e 38% superior ao GA.
A média da TDF no intervalo de 0-50ms para o GC foi de 169,06
N/s e para o GA foi de 129,03 N/s, para o intervalo de 0-100ms a
média da TDF para o GC e GA foi de 194,64N/s e 144,11N/s.
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Grafico 11 — Média da taxa de desenvolvimento da forca
obtida em diferentes intervalos de tempo da m&o dominante.
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Legenda: Producéo do préprio autor.

O grafico 12 representa a média da taxa de
desenvolvimento da forca (TDF) nos intervalos de tempo (O-
30ms; 0-50ms; 0-100ms) da mé&o ndo dominante no GA e GC. A
TDF ndo apresentou diferenca significativa em nenhum dos
intervalos de tempo analisados entre 0 GA e GC. A diferenca
percentual no intervalo de 0-30ms foi 45% superior para o0 GC
em comparacdo a GA, a média neste intervalo de tempo para o
GC foi de 125,89N/s e para o GA foi de 86,89N/s. Durante o
intervalo de 0-50ms o GC manteve maior magnitude da TDF,
porém a diferenca percentual reduziu para 42%, a média para o
GC foi de 156,26N/s e para o GA foi de 109,68N/s. A maior
diferenca percentual da TDF foi de 60% verificada nos intervalos
de 0-100ms para o GC em comparacdo a GA, onde apresentou
média de 190,70N/s para o GC e 119,03N/s para o0 GA.



65

Grafico 12 — Média da taxa de desenvolvimento da forca obtida
em diferentes intervalos de tempo da m&o ndo dominante.
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Legenda: Producgédo do préprio autor.

O parémetro pico da taxa de desenvolvimento da forca
(PTDF) determinado pelo valor méximo da inclinagdo da curva
média de forca vs tempo, dentro da janela de 100ms foi
significativamente inferior para o GA quando comparado ao GC
tanto para a mao dominante quanto a mao nao
dominante(p<0,05). O PTDF do mao dominante para o GA foi
51% inferior em comparacdo com o GC, enquanto para a mao
ndo dominante, o GA foi 65% menor quando comparado com o
GC. (ver grafico 13).
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Grafico 13 — Média do pico da taxa de desenvolvimento da
forca em funcdo da dominancia.
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Fonte: producéo do proprio autor.

A investigacdo das associacfes entre os parametros da
curva forca vs tempo e as caracteristicas da atividade da doenca
no GA destacou forte correlacdo entre Fmax. dominante
(r=0,751), pico da taxa de desenvolvimento da forca dominante
(r=0,786) e a taxa de desenvolvimento da for¢a no intervalo de 0-
100ms (r=0,624) com a PCR e uma moderada associacdo do
tempo para atingir a Fmax. dominante (r=0,560) com a PCR.
Destaca-se também a forte correlacéo entre o tempo para atingir
a Fmax. (r=0,667) e a taxa de desenvolvimento da forca no
intervalo de 0-100ms (r=0,751) com o DAS28.

O teste de Spearman acusou forte correlacdo entre a
Fmax. da mé&o ndo dominante (r=-0,681) com a percepc¢ao geral
de salde. Moderada correlacdo foi identificada entre a Fmax.
dominante com a percepcdo global de saude (r=-0,527), com
ndamero de articulacbes dolorosas (r=-0,542) e com o numero de
articulacbes edemaciadas (r=-0,537). A Fmax. da mao néo
dominante também apresentou moderada correlagdo com o



67

namero de articulacbes dolorosas (r=-0,528) e com o nimero de
articulacdes edemaciadas (r=-0,435).

Tanto o pico da taxa de desenvolvimento da forca
dominante e ndo dominante apresentaram moderada correlacéo
com a percepcdo geral de saude, nimero de articulacbes
dolorosas e edemaciadas (ver tabela 4 e 5).

Tabela 4 - Coeficiente de correlacdo entre os parametros da
curva forca vs tempo de preenséo e as caracteristicas da
atividade da doenca do GA na méo dominante

M&o Dominante

Variaveis da Curva forga vs

tempo PCR DAS28 PGS NAD NAE
Frmax r=0,751t r=0,336 r=-0,527* r=-0,542* r=-0,537*
p=0,01 p=0,188 p=0,01 p=0,00 p=0,00
Tempo para atingir a Frmax r=-0,560t r=-0,517 r=0,09* r=-0,073 r=0,082
p=0,05 p=0,07 p=,0,346 p=0,383 p=0,369
PTDF r=0,786t r=0,299 r=-0,497* r=-0,497 r=-0,503*
p-0,00 p=0,21 p=0,03 p=0,01 p=0,01
TDF (0 - 30ms) r=0,446 r=0,113 r=-0,01 r=-0,059 r=-0,007
p=0,11 p=0,38 p=0,47 p=0,40 p=0,48
TDF (0 - 50ms) r=0,515 r=0,088 r=-0,085 r=-0,022 r=-0,156
p=0,07 p=0,41 p=0,36 p=0,46 p=0,26
TDF (0 - 100ms) r=0,624t r=0,751% r=-0,080 r=-0,049 r=-0,162
p=0,03 p=0,01 p=0,37 p=0,42 p=0,25

Legenda - Coeficiente de correlagdo de Pearson: Tp<0,01; Coeficiente
de correlagdo de Spearman:*p<0,01. PGS: percep¢édo global de saude;
NAD: nimero de articulagdes dolorosas; NAE: nimero de articulagdes
edemaciadas.

Fonte: producéo do proprio autor
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Tabela 5 - Coeficiente de correlacdo entre os parametros da
curva forca vs tempo de preenséo e as caracteristicas da
atividade da doenca do GA na méo nao

dominante

Mao Nao-Dominante

Variaveis da Curva forga vs
PCR DAS28 PGS NAD NAE
tempo

r=0,533 r=0,00 r=-0,681* r=-0,528* r=-0,435*
p=0,07 p=0,50 p=0,01 p=0,01 p=0,03
r=-0,229 r=-0,667* r=0,119 r=-0,215 r=-0,128
p=0,276 p=0,02 p=,0,314 p=0,189 p=0,30
r=0,550t r=0,252 r=-0,575* r=-0,468* r=-0,403*
p-0,05 p=0,25 p=0,00 p=0,02 p=0,04
r=-0,196 r=0,190 r=-0,218 r=-0,048 r=-0,016
p=0,30 p=0,31 p=0,18 p=0,42 p=0,47
r=0,297 r=0,149 r=-0,233 r=-0,012 r=-0,037
p=0,21 p=0,35 p=0,16 p=0,48 p=0,44
r=-0,297 r=0,201 r=-0,284 r=-0,048 r=-0,022
p=0,21 p=0,30 p=0,11 p=0,42 p=0,46

Fmax
Tempo para atingir a Fmax
PTDF
TDF (0 - 30ms)
TDF (0 - 50ms)

TDF (0 - 100ms)

Legenda - Coeficiente de correlagdo de Pearson: Tp<0,01; Coeficiente
de correlacdo de Spearman:*p<0,01. PGS: percep¢édo global de saude;
NAD: nimero de articulagdes dolorosas; NAE: nimero de articulagdes
edemaciadas.

Fonte: producéo do proprio autor.
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5 DISCUSSAO

A AR apresenta particularidades bastante variaveis
conforme a populacdo acometida, o curso da doenca e os
desfechos clinicos variam muito entre os pacientes. Desta forma,
as caracteristicas da doenca e as variaveis sociodemograficas
estdo recebendo cada vez mais atencdo como determinantes da
gravidade da AR (VLIET VLIELAND et al., 1994). No entanto, no
Brasil ndo ha um estudo de coorte envolvendo pacientes com
diagnéstico de AR, dessa forma ndo se conhecem, as
caracteristicas demograficas e clinicas da AR (Da MOTA,
LAURINDO e Dos SANTOS NETO, 2010).

A incidéncia da AR é mais elevada nas mulheres do que
nos homens, a proporcdo entre os sexos varia na maioria dos
estudos cerca de 2:1 a 3:1(ALAMANOS, DROSOS, 2005). Em
um estudo transversal multinacional de pacientes com AR, 79%
dos pacientes eram do sexo feminino, mais de 90% caucasianos
e a média de idade de 57 anos (SOKKA et al., 2009).

O mecanismo pelos quais os fatores que influenciam a
doenca relacionada ao sexo néo estdo totalmente elucidados, a
maior prevaléncia entre as mulheres sugere-se que estejam
influenciadas com questdes hormonais. Outras explicacdes
podem estar vinculadas ao estilo de vida, comorbidades ou
fatores genéticos (GOSSEC et al., 2005).

Em relacdo a idade, as participantes do estudo
apresentaram uma média de 56,66 anos, corroborando a maioria
dos estudos epidemiolégicos, onde a doenca apresenta um pico
a partir da quinta década de vida (GABRIEL, CROWSON,
O'FALLON, 1999; SODERLIN et al., 2002; SAVOLAINEN et al.,
2003).

Dentre os fatores de risco relacionados as caracteristicas
demograficas destacam-se ainda a ocupacgéo profissional, grau
de instrucdo, estado civil e grupo social como possiveis fatores
de risco para a susceptibilidade a doenca ou preditores de
gravidade (ALAMANOS, DROSOS, 2005).

O achado referente ao estado civil, escolaridade, e classe
social foram que 66,7% das participantes eram casadas, 44,4%
apresentaram ensino fundamental incompleto, e 55,6% classe
média baixa.

A classe social baixa tem sido associada a uma pior
evolucdo clinica da AR (CALLAHAN et al., 1996; MCENTEGART



70

et al., 1997). Os autores MITCHELL, BURKHAUSER, PINCUS,
(1988); VLIET VLIELAND et al., (1994); MCENTEGART et al.,
(1997) relataram que a evolucao da doenca € pior em pacientes
com baixo nivel socioeconémico, e as possiveis explicacbes
incluem o acesso aos cuidados de saude, diferenca no
tratamento clinico, como variacdo na adesdo ao tratamento,
maior vulnerabilidade a progressdo da doenca, devido a
comorbidade e fatores comportamentais como o estilo de vida,
tabagismo, dieta, estresse e o tipo de ocupacdo profissional
(CRISWELL, KATZ, 1994; TALAMO et al., 1997).

Os resultados do estudo de MAIDEN et al., (1999)
demonstraram que pacientes com AR economicamente
desfavorecidos estdo associadas com maior mortalidade. No
entanto, no estudo de caso-controle de base populacional na
Suécia, observou que o alto nivel socioecondmico, independente
do habito de fumar, estd associado a um menor risco de
desenvolvimento da AR (BENGTSSON et al., 2005).

Outro aspecto marcante na AR que pode estar associada
a baixa condicdo socioecondmica, é a limitacdo da capacidade
funcional. E importante relatar que estudos realizados por
MARRA et al., (2004); PLANT et al., (2005); RUPP et al., (2006)
mostraram que o sexo feminino, a idade avancada, o tempo de
diagnostico, baixa condicdo socioecondmica, ocorréncia de
comorbidades e o estilo de vida estdo associados com pior nivel
de capacidade funcional. Resultados semelhantes foram
encontrados por HARRISON et al., (2005) onde pacientes com
AR de areas sociais carentes sdo suscetiveis a maior atividade
da doenca, reducado na capacidade fisica, diminuicdo do aspecto
emocional, salide mental, maior intensidade da dor e pior
qualidade de vida.

Ainda relacionado a fatores comportamentais, destaca-se
a pesquisa de MASDOTTIR et al., (2000), onde foi comparado se
o ato de fumar influenciava a severidade da AR em 63 mulheres
com AR. Os resultados apontaram que mulheres fumantes
tendiam a ter menos forca de preensdo do que aquelas que
nunca fumaram (p<0,04) e também puderam constatar que
mulheres que fumavam mais de 20 carteiras de cigarros por ano
possuiam maior comprometimento funcional, medido pela forca
de preensdo comparada aquelas que fumavam menos ou que
nunca fumaram (p=0,01). Neste estudo 88,9% das participantes
nunca fumaram, e apenas uma participante relatou j& ter fumado.
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No que se refere ao grupo étnico, os resultados sao
semelhantes ao estudo de Da MOTA, LAURINDO, DOS
SANTOS NETO, (2010), onde 47,69% eram da raca branca, e
53,84% da classe social média-baixa. Da mesma forma com o
estudo de GYURCSIK et al., (2009), onde 80 mulheres adultas,
apresentaram diagnéstico entre 6 a 10 anos e na sua maior parte
de raca branca com 69 mulheres, além do sobrepeso com IMC
médio de 28,31 kg/m?.

Em relacdo a terapia medicamentosa, neste estudo
prevaleceu uso de anti-inflamatorio esteroidais (AIE), drogas anti-
reuméticas modificadora da doenca (DMARD) e a interacdo
medicamentosa (DMARD + AIE+ AGB). No estudo retrospectivo
de GOSSEC et al., (2005) envolvendo 133 pacientes do sexo
masculino e feminino com AR, pareado por tempo de duragéo da
doenca verificou-se que 63,9% das mulheres e 79% do sexo
masculino faziam uso de corticosteroide. Por outro méo o
trabalho de DADONIENE et al., (2003) envolvendo dois paises
do norte europeu, os autores verificaram que quase todos os
pacientes usavam anti-inflamatérios ndo esteroidais.

A AR é uma doenca debilitante e progressiva em que o
dano articular e estrutural pode continuar a desenvolver mesmo
diante da reducdo dos sintomas EKSIOGLU et al., (2007). Além
disso, € uma doenca cuja atividade pode oscilar ao longo do
tempo, sendo que este nivel da atividade pode ser determinada
por meio do DAS28. A média do DAS28 apresentada neste
estudo foi de 5,04 e a concentracdo média da PCR foi de 3,78
mg/dL.

No estudo de SOKKA et al., (2009) as mulheres artriticas
tiveram alto indice da atividade da doenca comparado com os
homens. A média de articulagbes edemaciadas foi 4,5,
articulacdes dolorosas de 6,9 e a média do DAS28 foi de 4,3.

No trabalho realizado por PETROVIC-RACKOV,
PEJNOVIC, (2006), os autores avaliaram o nivel de atividade da
doenca através do DAS28 em 64 pacientes com AR, sendo que
30 pacientes apresentaram alta atividade da doenca, 14
moderada atividade e 20 pacientes com baixa atividade da
doenca. Pacientes com alta e moderada atividade da doenca
apresentaram niveis elevados de TNF-a com média de 7,5 € 5,8
pag/mL respectivamente (p<0,01) associado a uma forte
correlagéo (r=0,827, p<0,01) entre 0 DAS28 e 0 TNF- a.
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Em um ensaio clinico envolvendo pacientes com AR
acompanhados durante 5 anos, PLANT et al., (2000) observaram
uma correlacao significativa entre os niveis da PCR e a lesdo
articular por meio de exame radiologico. Os autores concluiram
gue, mesmo dentro dos limites normais de concentracdo de
PCR, ocorre uma maior progressao da doenca, constatados pela
proporcdo de articulacfes ja comprometidas.

A PCR juntamente com a taxa de sedimentacdo de
eritrécitos, é provavelmente o marcador laboratorial mais usado
para avaliar a atividade das doencas articulares. O aumento da
PCR é uma das caracteristicas principais de artropatias
inflamatdria (PUNZI et al., 2005). A PCR é mais consistente do
gue a taxa de sedimentacdo de eritrocitos para predizer a
severidade e o nivel da atividade da AR (DESSEIN, JOFFE,
STANWIX, 2004). Além disso, os niveis séricos da PCR podem
servir como prognostico para o dano articular, comprometimento
funcional bem como para a avaliacdo clinica do paciente
(JANSEN et al., 2001; LANDEWE, 2007; MACHOLD et al.,
2007).

A interacdo da atividade da doenca com o numero de
articulacbes comprometidas, ou seja, alteracfes estruturais,
determinada pelo nimero de erosdes e diminuicdo do espaco
articular indica o efeito da atividade da doenca sobre a
capacidade funcional. Isto €, quanto maior a extensao da lesao
articular pior é a capacidade funcional (WELSING et al., 2001).

O estudo da biomecéanica da méao demonstra que a forca
de preensdo ¢é gerada principalmente na articulacdo
interfalangeana proximal, metacarpofalangeana e articulacdo
carpometacarpica. A articulagdo interfalangeana distal tem
menos efeito sobre a forca de preensdo manual (MORAN,
HEMANN, GREENWALD, 1985). Os achados deste estudo sdo
consistentes com o estudo biomecéanico, pois foram encontrados
maior envolvimento da dor e edema justamente nas articulacdes
interfalangeana proximal e metacarpofalangena. Os autores
STEULTJENS et al., (2001) complementam que a for¢ca muscular
adjacente a articulacdo afetada pela dor é significativamente
menor.

Com objetivo de descrever a relagdo da diminuicdo da
forca de preensédo manual com a idade na populagao saudavel e
de quantificar a reducdo da forca de preensédo em individuos com
AR BEENAKKER et al, (2010) realizaram uma revisdo
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sistematica onde constataram a diminui¢cdo gradual da forca de
preenséo pertinente a idade na populacdo saudavel, sendo que
este declinio foi mais acentuado a partir dos 50 anos de idade. O
declinio anual da forca de preenséo foi de 0,06 kg dos 20 a 50
anos e 0,37 kg a partir dos 50 anos de idade na populacéo
saudavel. Por outro mao a forca de preensdo manual nos
individuos com AR foi muito menor comparado com a populacao
saudavel na mesma faixa etaria. Outro ponto importante deste
estudo que deve ser levado em conta € que nao houve
associacdo entre a idade cronolégica e a forca de preensdo
manual, no entanto houve uma associacao inversa entre o tempo
de duracéo da doenca com a forca de preensdo manual, sendo
gue a taxa de declinio anual foi de 0,34 kg com a idade de 55,6
anos.

Ja é de conhecimento por meio de estudos anteriores
gue individuos com AR possuem niveis de forca de preensdo
menor quando comparado com a populacdo saudavel,
adicionalmente esses pacientes sdo propensos a perda
progressiva da forca de preensdo em funcdo do tempo
(HAKKINEN et al., 2006; ALOMARI et al., 2012; DOGU et al.,
2013). Assim, no presente estudo também foi verificado
diferenca significativa na média da Fmax da mao dominante e
ndo dominante entre 0 grupo artritico comparado com 0 grupo
controle.

No estudo de FRASER et al., (1999b) envolvendo
sujeitos saudaveis e artriticos, foi demonstrado que a média da
forca maxima da mé&o dominante foi superior a m&o nao
dominante nos individuos saudaveis. Nos artriticos ndo acusou
resultado semelhante, a média da forca maxima da méo
dominante foi 70,70 newtons e da méo dominante foi de 66,79
newtons.

Diversos estudos analisaram e compararam a forca de
preensdao manual maxima entre mulheres com AR e mulheres
saudaveis os resultados apontaram reducdo da forca de
preensédo nas mulheres com artrite (NORDENSKIOLD, GRIMBY,
1993; BJORK et al.,, 2007; BRORSSON et al.,, 2012; SPEED,
CAMPBELL, 2012). Seguindo essa mesma linha de pesquisa,
(Hakkinen et al., 1999), verificaram uma reducdo significativa
(p<0,01) de forca de preensédo isométrica maxima entre mulheres
com AR e mulheres saudaveis de 31,4%. Os autores acima
destacaram que a dor nas pequenas articulagbes da méao
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durante a mensuracdo da forca pode explicar em parte esta
reducdo significativa. No presente estudo, os pacientes com AR
ndo manifestaram nenhum sinal de dor e muito menos de
desconforto durante a aquisi¢ado das curvas forca vs tempo.

Os autores HAKKINEN, HANNONEN, HAKKINEN, (1995)
esclareceram que a diminuicdo da forca nos artriticos esta
relacionada ao processo inflamatério nas articulagBes, nos
muasculos e nos tecidos conjuntivos periarticulares, que
consequentemente levam ao desuso do membro afetado e desse
modo acarretam altera¢des funcionais e estruturais vinculadas ao
sistema neuromuscular, como a diminuicdo da ativacao neural
voluntaria e atrofia muscular.

Varios mecanismos contribuem para o comprometimento
funcional na AR, sendo que 0 mecanismo que causa a perda
funcional grave que acompanha os pacientes com AR é pouco
compreendido (RAJAGOPALAN, BURNE, 2010). No entanto, a
inflamacdo sistémica parece conduzir ao comprometimento
articular, caracterizado pela dor, e edema nas articulacfes (RALL
et al., 1996; ROUBENOFF, 1997). Consequentemente, a
inflamacdo crbnica acarreta danos e deformidades articulares,
aumento da inatividade fisica, disfuncdo muscular e diminuicéo
da capacidade funcional (ESCALANTE, Del RINCON, 2002).

Estudos anteriores descreveram que a limitacdo da
mobilidade articular, dor e o reflexo de inibic&o artrogénica estao
relacionados com a diminui¢cdo da forca muscular (NORDESJO
et al, 1983; FUCHS et al, 1988). Os pesquisadores
HELLIWELL, JACKSON, (1994); MIRO et al., (1996)
compartiham da mesma opinido, acrescentando que a
diminuicdo da forca de preensdo é atribuida diretamente a
deformidade articular e a dor e indiretamente por meio da
inibicdo muscular artrogénica.

O mecanismo da inibicdo reflexa ocorre por meio de
varios receptores que estdo presentes nos ligamentos, tenddes,
capsula articular, membrana sinovial e pele. Esses receptores
sdo estimumaos pela dor, alongamento, compresséo e derrame
da capsula articular (JOHANSSON, SJOLANDER, SOJKA, 1991;
KRAUSPE, SCHMIDT, SCHAIBLE, 1992). As alteracdes
degenerativas nas articulagbes podem comprometer 0s
mecanorreceptores  articulares, 0 que acarreta um
processamento anormal da informagéo sensorial e inibicdo da
ativacéo voluntaria do musculo (HURLEY et al., 1997; HURLEY,
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1999). O processamento anormal da aferéncia articular pode ser
causada pela dor articular, derrame e dano estrutural articular,
diminuicdo da motivacédo, medo ou apreensao da dor ou da lesédo
(ARVIDSSON et al., 1986; HURLEY, JONES, NEWHAM, 1994;
O'REILLY, JONES, MUIR, 1996).

Confirmando o pressuposto RAJAGOPALAN, BURNE,
(2010) verificaram uma importante diminuicdo da contracao
voluntaria maxima por meio do teste de preensdo manual em um
grupo de pacientes com AR, juntamente com uma reducdo de
70% da atividade elétrica confirmada pela eletromiografia.
Durante a realizacdo do teste de preensdo os pacientes nao
relataram dor ou qualquer tipo de desconforto, portanto esta
fraqueza muscular pode ndo estar diretamente relacionada a dor,
mas ser de origem neural. A fraqueza muscular de origem neural
pode ser atribuida a reducdo do comando motor ao musculo ou a
perda da inervacdo. A patologia articular pode inibir o
recrutamento das unidades motoras e assim causar a inatividade
muscular sem qualquer percepcdo consciente da dor (STOKES,
YOUNG, 1984; RUTHERFORD, JONES E NEWHAM, 1986).

Vincumdo a esta linha de raciocinio dos fatores
relacionados a reducédo da forca de preensdo, RILEY, BOULIS,
(2006) destacam a influéncia dos mecanismos nociceptivos
decorrentes da inflamacéo articular que contribui para a perda do
comando motor, para atrofia por desuso e para fragueza
muscular. A dor e o fluido intra-articular, sensibilizam os
mecanorreceptores capsulares que emitem sinais para 0s
interneurdnios inibitérios medulares o0s quais inibem os
motoneurdnios alfa. Este acontecimento é denominado inibicao
muscular artrogénica, gerado por um estimulo aferente anormal
gue resulta na diminuicdo da ativagcdo muscular sobre uma
articulacdo lesada ou inflamada (STOKES, YOUNG, 1984,
RUTHERFORD, JONES, NEWHAM, 1986; MCNAIR,
MARSHALL, MAGUIRE, 1996).

No estudo de ANDERSEN, NIELSEN, et al., (2008), os
autores observaram uma inibicdo do musculo trapézio durante o
pico da forca maxima em mulheres com mialgia, enquanto que a
atividade sinérgica adjacente do deltoide livre de dor permaneceu
inalterada. No estudo de ANDERSEN, HOLTERMANN, et al.,
(2008) foi concluido que a capacidade de forca rapida em
musculos cronicamente dolorido de mulheres com mialgia de
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trapézio foi significativamente menor (33 a 54%) quando
comparado com individuos saudaveis.

A dor musculoesquelética estd associada diretamente a
deficiéncia motora e a baixos niveis de atividade fisica. Os baixos
niveis de atividade fisica causada por dificuldades em realizar
atividades diarias podem acarretar um circulo vicioso levando a
um maior declinio na forca e agravamento da deficiéncia
(RANTANEN et al., 1999). O processo que desencadeia a dor na
AR é a sensibilizacao periférica em que o limiar de ativacdo dos
nociceptores articulares esta reduzido e os nervos aferentes se
tornam hipersensiveis ao movimento (COGGESHALL et al.,
1983; SCHAIBLE, SCHMIDT, 1985; 1988).

A dor ndo ocorre apenas nas articulagbes que estédo
diretamente envolvidas no processo da doenca, mas também em
areas circundantes aparentemente normais e, além disso, a
magnitude dos sintomas pode ndo se correlacionar
necessariamente com a gravidade da doenca e o0s sintomas
podem persistir mesmo quando a doenca esta aparentemente
controlada (MORRIS, CRUWYS, KIDD, 1997).

A fraqueza muscular na AR também pode ser atribuida
essencialmente pela atrofia por desuso, que reflete na reducéo
do didmetro médio das fibras musculares, na producdo da forca
em decorréncia da perda substancial de unidades motoras
(AGRAWAL et al.,, 2003). A inatividade fisica resultante da
atividade da doenca pode resultar na reducdo generalizada do
volume e da forca muscular comprometendo a estrutura
muscular, agregado a isso a imobilizacdo colabora com a
reducdo da forca muscular, volume e a area de seccao
transversa da fibra muscular (BERG, LARSSON, TESCH, 1997).

No estudo de AGRAWAL et al., (2003) com 23 pacientes
com AR, a biépsia muscular mostrou um ndmero significativo de
pacientes com atrofia muscular (81,8%), os autores atribuiram
esse achado em razdo da baixa concentracdo de creatina
quinase. Além disso, a bidpsia também revelou atrofia das fibras
do tipo Il em 2/3 dos pacientes com nivel baixo de creatina
quinase. Segundo MIRO et al., (1996) o diametro das fibras
musculares pode estar relacionado a inatividade muscular ou
pelo uso de corticosteroides No estudo morfolégico de
DANNESKIOLD-SAMS@ZE, GRIMBY, (1986) envolvendo 35
pacientes com AR do sexo feminino, com média de idade 63
anos, foi evidenciado que pacientes que faziam uso de
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corticosteroides apresentaram uma baixa porcentagem de fibras
musculares do tipo | (32%) e de fibras do tipo Il (50%)
comparado com pacientes que ndo receberam corticosteroides.

Juntamente com a dor e fraqueza muscular as
deformidades representam 0 principal componente de
incapacidade resultante da destruicdo articular, da imobilidade da
articulacdo do punho e dedos, além da fraqueza da céapsula e
ligamentos articulares (CIMA et al., 2013). O desequilibrio
envolvendo os mdasculos da mao, juntamente com o
comprometimento das estruturas articulares e peri-articulares
podem ser responsaveis pela deformidade (CIMA et al., 2013).

A diminuicdo da capacidade de preensdo na AR pode ser
devido a deformidade, reducdo da forca dos musculos flexores
ou dos extensores. A tipica deformidade de desvio ulnar
descreve ndo somente o desvio ulnar e a translacdo da falange
proximal, mas também a subluxacdo da articulacdo
metacarpofalageana (FLATT, 1996; ATROSHI et al., 2000). O
desvio ulnar do quarto e quinto dedo interfere significativamente
na for¢ca de preensdo, compromete a funcionalidade dos dedos,
reduzindo assim o comprimento da palma da maéo.
Adicionalmente a fraqueza dos musculos da articulacdo
metacarpofalangeana resulta na instabilidade dos arcos
longitudinal e transversal distal da méo, reduzindo a concavidade
natural da méo (BIELEFELD, NEUMANN, 2005).

No entanto estes estudos de FPM tem avaliado somente
a forca maxima e sabe-se que este parametro por si sO, ndo
proporciona uma avaliagdo completa da capacidade mecéanica da
mao na AR. A avaliacdo dos parametros que permitem a analise
da forca por unidade de tempo pode proporcionar melhores
resultados descritivos, ou seja, determinar a caracteristica e o
tipo de limitagdo funcional e contribuir para o diagndstico da
doenca (DAVIS et al., 2010; DIAS et al., 2013).

Os pesquisadores DIAS et al., (2013) estudaram alguns
parametros da curva forca vs tempo, afim de compreender o
impacto de diferentes tipo de deformidades nas maos
reumatoides. Os achados apontaram que a mé&o com
deformidade do tipo desvio ulnar, teve a maior area sob a curva,
com média de 6214,4 newtons-segundo, enquanto que a méao
com deformidade combinada (deformidade da méo e pulso) teve
média de 949,4 newtons-segundo. Ja a média do pico da forca
em pacientes com deformidade em pescoco de cisne foi de
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apenas 49,8 newtons, enquanto os pacientes sem deformidade a
meédia foi de 67,1 newtons. A conclusdo do estudo foi que a
deformidade em pescoco de cisne afeta profundamente a
magnitude da forca de preensdo, gerando um menor tempo de
manutencdo da contracdo, isso faz com que a fraqueza seja
maior neste tipo de deformidade comparado com a deformidade
em boutonniére, mesmo quando apenas um Unico dedo esta
comprometido.

A caracteristica da forca réapida, a qual inclui a taxa de
desenvolvimento da for¢ca ou torque e o impulso da contracéo,
pode ser mais relevante funcionalmente, especialmente para os
idosos, comparado com a capacidade da forca maxima, devido a
varios movimentos funcionais tipicamente envolver um tempo de
contracdo inferior a 250 milissegundos, enquanto que para
alcancar a forca maxima necessita mais do que 300
milissegundos WEYAND et al., (2000); Aagaard et al., (2002).
Para a realizacéo das atividades de vida diaria em adultos idosos
pode ser mais relevante a realizacdo de movimentos em um
curto periodo de tempo do que realizar a contragdo voluntaria
maxima, como por exemplo na tentativa de evitar uma queda
(SUETTA et al., 2004). Para tais condi¢cbes o pico da taxa de
desenvolvimento da forca bem como a taxa de desenvolvimento
da forca em diferentes periodos de tempo assume um papel mais
importante do que a prépria forca muscular maxima (AAGAARD
et al., 2002).

Consequentemente 0s dados da taxa de
desenvolvimento da forca por meio dos parametros da forca-
tempo da contracao isométrica pode predizer a funcdo muscular
correspondente a forca muscular em uma situacdo de atividade
dindmica (DEMURA et al., 2003). A queda da producéo da forga
rapida ao longo da vida, pode levar a grande diminuicdo na
capacidade funcional e autonomia de vida, aumento do risco de
lesdo associado a realizacdo de atividades de vida diaria
(THOMPSON et al., 2013).

A taxa de desenvolvimento da for¢a pode ser influenciada
por fatores neurais, isto inclui o controle de recrutamento das
unidades motoras (nimero de unidades motoras ativas) e a
frequéncia de disparo das unidades motoras (velocidade pela
qgual os potenciais de acdo sdo gerados) bem como outros
fatores fisioldgicos relacionados a area de secao transversa do
musculo que representa 0 nhimero maximo de pontes cruzada
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gue pode ser ativado em paralelo durante a contracdo muscular,
o tipo de fibra muscular, principalmente as de contracao rapida e
a propriedade do sistema musculo-tenddo, como rigidez do
tenddo, arquitetura muscular (comprimento da fibra muscular,
angulo de penacéo, comprimento do tenddo e do muisculo), bem
como o estado de treinamento do individuo (HAKKINEN, 1989;
HARRIDGE et al, 1996; AAGAARD et al, 2001; KLASS,
BAUDRY, DUCHATEAU, 2008; TILLIN et al., 2010; GREEN,
GABRIEL, 2012).

Em sintese, tanto as caracteristica muscular e quanto as
neurais desempenham um papel fundamental para taxa de
desenvolvimento da for¢ca, a propriedade muscular como a
distribuicéo de fibras musculares tem influenciado na capacidade
musculoesquelética de executar a forca maxima e uma alta taxa
de desenvolvimento da for¢ca, assim como o recrutamento dos
motoneurdnios, a frequéncia de disparo das unidades motoras
influenciam a magnitude da taxa de desenvolvimento da forca
(HARRIDGE et al., 1996; AAGAARD et al.,, 2002; BOJSEN-
MO@LLER et al., 2005).

O nivel de ativacdo neural durante a fase inicial da
contracdo muscular pode ser responsavel pela diferenca na taxa
de desenvolvimento da forca. Adicionalmente o grau do
sincronismo no inicio da ativacdo do mdusculo agonista e
sinergista contribuem para a producdo da forca e provavelmente
afeta a taxa de desenvolvimento da for¢ca (TILLIN et al., 2010).

O nivel da atividade da doenca e a forca de preenséo
apresentaram correlagdo inversa (DOGU et al.,, 2013). Esta
associacao inversa entre o DAS28 e a FPM sugere que as
citocinas inflamatérias podem agir no musculo como mediadores
catabdlicos (ROUBENOFF et al., 1992). Os resultados do estudo
de WEST, WALLBERG-JONSSON, (2009) reforcam esta
relacdo, pois durante um estudo longitudinal de 24 meses foi
observado uma correlagdo inversa entre a forca de preenséo e o
DAS28 (r=-0,439, p=0,01), com a PCR (r=-0,373, p<0,01) e com
a taxa de sedimentacéo de eritrécitos (r=-0,534, p<0,001). Esses
dados levam a acreditar que a forca de preensdo esta
diretamente associada com as mudancas no nivel da atividade
da doenca.

Resultados semelhantes foram encontrados por STUCKI
et al., (1998) que analisou a relagédo da for¢ca muscular isométrica
dos flexores e extensores do cotovelo e joelho com a atividade
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da doenca por intermédio do DAS (r=-0,29, p<0,05), em 65
pacientes com AR, sendo 64,6% do sexo feminino. Para esses
autores a atividade da doenca possui um papel importante no
mecanismo que contribui para o comprometimento fisico e
funcional nos pacientes com AR.

O presente estudo ndo detectou correlacdo entre o
DAS28 e a forca de preensdo maxima, entretanto foi possivel
verificar uma forte correlacéo entre a PCR e a forca de preensao
maxima (r=0,751, p=0,01), com o pico da taxa de
desenvolvimento da forca do mao dominante (r=0,786, p=0,00) e
com a taxa de desenvolvimento da for¢ca nos intervalos de O-
100ms do méo dominante (r=0,624, p=0,03). No entanto, o
mesmo nao foi constatado para 0 méo ndo dominante. Contudo,
pode-se verificar uma tendéncia de relacdo entre a PCR e o méao
ndo dominante da variavel forca de preensdo maxima.
Corroborando ao estudo supracitado ARVIDSON, LARSSON,
LARSEN, (2002) os autores verificaram relacdo significativa da
FPM com a PCR (r=-0,30, p<0,05).

O tempo para alcancar a forca maxima é sem duvida
maior nos individuos com AR e isso se deve principalmente
quando a doenca esta ativa (HELLIWELL, HOWE, WRIGHT,
1988). Os achados deste estudo néo revelaram diferenca
significativa entre o tempo para alcancar a forca maxima entre as
artriticas e controle, no entanto, pode-se verificar um tempo
médio maior no grupo da artrite. Por outro méo foi constatada
uma forte correlacdo entre o tempo para atingir a forca maxima
do méo dominante e o DAS28 (r=0,667, p=0,02) e uma
moderada correlagdo entre a PCR com o tempo para atingir a
forca maxima do méao dominante (r=0,560, p=0,05).

Analise das caracteristicas da curva forca-tempo é pouco
ou raramente investigado nos principais periédicos nacionais e
internacionais da literatura reumatolégica. Nos estudos
precedentes, as investigagcbes em relacdo a fungdo do membro
superior, especialmente na forca de preensdo, tem se centrado
na forca maxima, nenhuma investigacédo da funcao de preensao
do ponto de vista da velocidade da geracdo da forca tem sido
relatado (WATANABE et al., 2011). Nessa o6tica, tomam-se
alguns exemplos dos mais variados tipos de estudos no campo
da fisiologia esportiva que analisaram as caracteristicas da
producao de forga isométrica, como o trabalho de VALKEINEN et
al., (2002) onde analisaram as caracteristicas da forca dos
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musculos extensores e flexores da cervical em homens e
mulheres saudaveis de diferentes idades; a pesquisa de
HANNAH et al., (2012) avaliaram o desempenho neuromuscular
dos extensores de joelho entre homens e mulheres com baixo a
moderado nivel de atividade fisica; a pesquisa de IZQUIERDO et
al., (1999) que verificou as mudancas da forca maxima e da forca
explosiva em homens relacionadas a idade.

As informacdes sobre a os parametros da curva de forca
de preensdo manual e o desempenho neuromuscular durante a
contracdo isométrica maxima, podem auxiliar tanto na esfera
clinica ou da pesquisa sobre a evolugdo da doenca quanto na
magnitude da diminuicdo da forca, pois podem ser Uteis, tanto
para fins preventivos como de reabilitacdo, a fim de minimizar os
efeitos negativo induzido pela artrite reumatoide sobre as
atividades de vida diaria.

Os autores BODUR, YILMAZ, KESKIN, (2006)
recomendam que é fundamental o controle da atividade da
doenca para prevenir a incapacidade e a instalacdo de
deformidades na mé&o dos artriticos. A forca de preensdo pode
estar intimamente relacionada tanto com a deficiéncia quanto
com a deformidade articular.
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6 CONSIDERACOES FINAIS

Foi possivel verificar que existe diferenca nos parametros
da curva forca vs tempo entre mulheres saudaveis e artriticas,
por meio da diminuicdo da forca méaxima, da taxa de
desenvolvimento da forca e do pico da taxa de desenvolvimento
da forca no grupo artritico em comparacao com o grupo saudavel
e também o maior tempo para atingir a forca maxima no grupo
artritico. Além disso, houve associacao linear entre 0 DAS28 com
TFmax ndo dominante e com TDF (0-100ms) do méo dominante,
bem como entre a PCR com Fmax dominante, TFmax
dominante, PTDF dominante e ndo dominante e o TDF (0O-
100ms) no grupo artritico.

O déficit na capacidade de desempenhar a forca
muscular rapidamente em diferentes intervalos de tempo, indica
gue as alteracdes relacionadas a TDF e o PTDF podem estar
atreladas além das propriedades musculares e fatores neurais ao
processo inflamatério. Isto foi constatado pelos resultados de
associacdo de moderado a forte com a percepcdo global de
salde, numero de articulacbes dolorosa e edemaciada. Neste
sentido, apesar da PCR ser um indicador inflamatdrio
inespecifico, apresentou associacbes com a maioria dos
parametros da curva forga vs tempo.

Os marcadores clinicos tradicionais da doenca,
guantificam alguns aspectos objetivos da AR, mas ndo abrangem
por completo as consequéncias da doenca. As informacdes
sobre os parametros da curva de forca de preensdo manual e 0
desempenho neuromuscular durante a contracdo isométrica
maxima, podem contribuir na avaliacdo da fraqueza muscular e
incapacidade gerada pelo processo inflamatério, fornecendo
infformagbes mais precisas do comprometimento da
funcionalidade da mao e deste modo podem ser Uteis, tanto para
fins preventivos como de reabilitacéo.

Para melhorar o entendimento dos fendmenos que
influenciam o perfil da curva de forca vs tempo, mais estudos séo
necessarios visando identificar os niveis circulantes de citocinas
pré-inflamatéria e a utilizacdo de diferente protocolos de
desenvolvimento da for¢ca para analisar o comportamento da
forga de preensdo em unidade de tempo.

Por fim, acredita-se que este estudo foi capaz de trilhar
novos caminhos, implementando uma nova proposta
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metodoldgica para analise dos parametros da forca de preensédo
isométrica méxima em individuos com AR.
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FICHA CADASTRAL

DADOS SOCIO-DEMOGRAFICOS

Cadigo: Datade avaliagdo: /|  Hora:
Nome:_

Data de nascimento: _ / / Idade: (anos
completos).

Sexo: () 1.Feminino ( ) 2.Masculino

Estado Civil: ( ) 1.Solteiro(a) ( ) 2.Casado(a)

( ) 3.Divorciado(a) ou separado(a) ( ) 4.Viuvo(a)
() 5.Unido Estavel ( ) 6.0utros

Etnia: ( ) 1.Branco ( )2.Preto ( )3.Pardo ( ) 4.Amarelo
( ) 5Indigena

Endereco:

Telefone

Grau de Escolaridade:

( ) 1. Analfabeto ( ) 2. Ens. Fundamental incompleto

() 3. Ens. Fundamental completo

( ) 4. Ens. Médio incompleto () 5. Ens. Médio completo ( )
6. Ens. Superior incompleto

() 7. Ens. Superior completo

Situacéo profissional:
() 1. Ativo ( ) 2. Afastado/licenca saude
( ) 3.Aposentado

Profisséo: Tempo de Profissao:
(anos completos)

Plano de saude:

( )SUS () Planoprivado ( ) Atendimento particular
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HISTORIA CLINICA

Tempo de diagnéstico de AR: (anos).
Tempo de tratamento de AR: (anos).

Queixa Principal:
Medicamentos em uso:
Para artrite reumatoide: (dosagem)

Para diabetes mellitus: (dosagem)

Para hipertensdo: (dosagem)

Outras doencas:

Tratamentos coadjuvantes
( )1.Sim. ( )2.Ndo. Quais?

ManifestagGes Associadas:

( ) fadiga ( )anemia ( ) manifesta¢cdes pulmonares ( )
manifestacdes oculares ( ) manifestacfes cardiacas ( )
neuropatia periférica ( ) fibromialgia ( ) sintomas depressivos
( ) fraqueza muscular ( ) dor ( )rigidez articular ( ) edema
() nédulos reumatoides Outras:

Histdria patologica pregressa e habitos de vida
Tabagismo: ( )sim ( )ndo ( ) pregresso cigarros/dia:

Etilismo: ( ) sim ( )ndo ( ) pregresso
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( JHAS ( )ICC ( )DM ( )AVE ( )DPOC ( )
Neoplasias ( ) Tuberculose Outras:

Historia familiar de doencas reumaticas: ( ) sim ( )ndo( ) AR
Qutras__:

Quanto a menstruacao, a senhora ainda menstrua (situacéo no
ultimo ano):

1. Sim, sem tratamento hormonal

2. Sim, com tratamento hormonal

3. Na&o, sem tratamento hormonal

4. Nao, com tratamento hormonal

Quando foi a Ultima menstruacao, tendo ficado no minimo 1 ano
sem menstruar e sem tratamento hormonal, portanto Ultima
menstruacao aos anos (idade da menopausa)

Tem interesse em realizar exercicio fisico na UDESC?
( )Sim ( )Nao
Qual a preferencia de horario e os dias da semana?

EXAME FiSICO

PAS: (mmHg)

PAD: (mmHg)

Massa corporal: (Kg)

Estatura: (cm):

IMC: (Kg/m?)
Perimetria da cintura: (cm)
Perimetria do quadril: (cm)
RCQ: (cm)
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APENDICE B — Termo de Consentimento Livre e Esclarecido

Declaro que fui informado sobre todos os procedimentos
da pesquisa e que recebi, de forma clara e objetiva, todas as
explicacdes pertinentes ao projeto e que todos os dados a meu
respeito seréo sigilosos. Eu compreendo que neste estudo as
medi¢des dos experimentos/procedimentos de tratamento serdo
feitas em mim.

Declaro que fui informado que posso me retirar do estudo
a qualgquer momento.

Nome por extenso

RG

Local e Data

Assinatura

Adaptado de: (1) South Sheffield Ethics Committee, Sheffield
Health Authority, UK; (2) Comité de Etica em pesquisa — CEFID —
Udesc, Florianépolis, BR
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APENDICE C - Relatério de Controle Bioquimico

Cadigo de
Identificacao:

Material: Sangue

Analito Resultado

GLICOSE(mg/dL)

COLESTEROL(mg/dL)

COLESTEROL HDL(mg/dL)

COLESTEROL LDL(mg/dL)

TRIGLICERIDEOS(mg/dL)

PCR (mg/dL)

Bioguimica responséavel
Dr2. Monigque da Silva Gevaerd

CRF 2228
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ANEXO A - Disease Activity Score (DAS-28)

Dolorida Edemaciada

Como esta a atividade da artrite reumatoide nos ultimos 7
dias?

Sem Atividade Maior atividade possivel




ANEXO B - ESCALA DE GRAFFAR
ESTRATIFICACAO SOCIAL
Paciente:

117

A-PROFISSA0D

Ponto

UNIVERSITARIA
Egressos universitarios, proprietarios de empresas, executivos.

TECHICOS
Comerciantes ou produtores médios, técnicos médios, peritos, artistas.

EMPREGADO S
Pequenos comerciantes ou produtores, egressos de cursos de curta durapﬁo.

TRABALHADORES ESPECIALIZADOS
Chofer, pintor, agricultor, etc., dona de casa com ensino fundamental ou incompleto.

TRABALHADORES MAOQ ESPECIALIZADOS
Diaristas, trabalhadores poruso capido, vendedores, servige doméstico etc.,

anl o sl Eal [

B- NIVEL DE INSTRUCAD

UNIVERSITARIA
Egressos de universidades, pedagdgicos e instituto universitario.

ENSINO MEDIO COMPLETO
MNormalista, licenciado, técnicos médios.

ENSINO MEDIO INCOMPLETO
2 gérie de ensinc médio ou normal.

ALFABETOS
Com algum grau de ensino fundamental.

ANALFABETOS
Pessoas que ndo sabem ler nem escrever.

anl o kol |

C- FONTE DE RENDA

RENDAS
Fortuna herdada ou adquirida.

LUCROS
Honorarios-lucros.

SALARID
REmune O_Me

Hemune :
REMUNERACAQ
Remuneragdo semanal por tarefa ou empreitada. Pequenos negocios.

DOACOES
Ajudas outorgadas por érgéos.

anl | ol o =

D- CONDICOES DE MORADIA

OTIMAS CONDIZOES EM AMBIENTE DE LUXO
Umanizapﬁes elegantes, ambientes espagosos.

OTIMAS CONDICOES SANITARIAS SEM LUXO
Urbanizagies residenciais, ambientes espagosos.

BOAS CONDICOES SANITARIAS
Zonas residenciais, comerciais, industriais, espagos reduzidos

DEFICIENCIA DE ALGUMAS CONDICOES SANITARIAS
Urbanizagtes de interesse social, bairros operarios.

CONDICOES SANITARIAS INADEQUADAS
Bairros marginais, moradias rurais em mas condigbes, danificadas.

anl e mal o
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FORMULA DE ESTRATIFICACAO SOCIAL

SOMATORIA: A+B+C+D=TOTAL

PONDERACAO GRAU DENOMINACAO
4-6 | CLASSE ALTA
7-9 Il CLASSE MEDIA-ALTA
10-12 M CLASSE MEIDA
13-16 \Y, CLASSE MEDIA-BAIXA

17-20 \Y CLASSE BAIXA
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ANEXO C - Inventério de Dominancia Lateral de Edinburgh
(OLDFIELD, 1971).

Nome:

Por favor, indique sua preferéncia no uso das maos nas
seguintes atividades pela colocacdo do sinal + na coluna
apropriada. Onde a preferéncia é téo forte que vocé nunca usaria
a outra mao a menos que fosse forcado a usa-la, coloque ++. Se
em algum caso a mao utilizada é realmente indiferente, coloque
+ em ambas as colunas.

Algumas das atividades requerem ambas as maos.
Nestes casos a parte da tarefa, ou objeto, para qual preferencia
manual é desejada é indicada entre parénteses.

Tente responder a todas as questbes, e somente deixe
em branco se vocé ndo tiver qualquer experiéncia com o objeto
ou tarefa.

Tarefa Esquerda Direita

. Escrever

Desenhar

Arremessar

Uso de tesouras

. Escovar os dentes

Uso da faca (sem garfo)

. Uso de colher

Uso da vassoura (méo superior)

. Ascender um fosforo (méo do fosforo)
0 Abrir uma caixa (méo da tampa)

S[8 N |81 ~ |88 o =

Coeficiente de lateralidade: <40 canhoto ( ); entre -40 e
40 ambidestro ( ); >40 destro ( )

Célculo:

Mao preferida — méo nao-preferida
x 100

Mao preferida + mao nao-preferida
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