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RESUMO




A Osteoartrite (OA) é definida como um distirbio da cartilagem hialina, osso subcondral e

das estruturas penarticulares que sdo envolvidas, incluindo sinovia, musculo e tecido
neurovascular. As principais queixas apresentadas sfo dor articular, diminui¢do da fungio
articular, fraqueza dos musculos periarticulares e fadiga. As alteragdes radioldgicas incluem
diminui¢8o do espago articular, presenga de ostedfitos e esclerose subcondral. Tem-se
tornado evidente que OA é uma doenga mais complexa do que se pensava outrora.
Fraqueza muscular tem sido relatada como um aspecto primario, e assim o proposito deste
estudo foi: (1) Medir a for¢a muscular e relacionar com: medida do espaco articular, escore
do teste Timed Up and Go e Dor, comparando o resultado com individuos sadios.
(2) Comparar os joelhos dominantes e nio dominantes quanto & forga muscular e espago
articular. (3) Relacionar a medida do espago articular com dor e equilibrio. Quarenta e oito
mulheres com OA (definido pelo grau 2 ou 3 de Kellgren e Lawrence) e treze mulheres
assintomaticas participaram do estudo. O espaco articular foi medido em radiografias com a
incidéncia de joelho semi-fletido com carga. Trés leitores avaliaram o espago articular com
um calibrador digital. A for¢a muscular isométrica foi medida com dinamémetro manual e
o equilibrio foi medido através do teste “Timed Up and Go”. O aumento da idade foi
associado com menor for¢a muscular (P<0,0056), menor espago articular (P<0,0058) e
menor equilibric. O espago articular foi maior em joelhos dominantes (P<0,032) quando
comparado com joelhos ndo dominantes. A forga muscular mostrou ter um papel
importante na manutencio do equilibrio tanto em individuos com OA como naqueles do
grupo comparativo. O espago articular maior em joethos dominantes mostrou que
movimentos finos e coordenados resultariam numa maior prote¢iic proprioceptiva para
articulacdo. Maior dor teve uma forte influéncia na atividade muscular de pacientes com
OA, contudo, nos grau 2 ¢ 3 de Kellgren e Lawrence a forca muscular isométrica nfo se

diferenciou do grupo comparativo quando de corrigia para o fator da idade.
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ABSTRACT




Osteoarthritis is defined as a structural disorder of hyaline cartilage, nevertheless all of the
periarticular structure can be involved, including the synovium, muscle, and neurovascular
tissue. The principal clinical features reported by the patients with osteoarthritis (OA) in
knee are joint pain, decreased function, periarticular muscle weakness and fatigue.
Radiographically, the features are joint space narrowing and presence of osteophyte. It is
becoming clear that OA is much more complex than previously thought. Weakness muscle
has been implicated as the primary clinical feature. The purpose of this study was (1) To
measure the strength muscle and to compare with health subject. (2) To compare the
dominant knee and no dominant knee, strength muscle and joint space width. (3) To
compare the joint space width with pain and balance. Forty-eight patients with knee OA,
(defined by Kelgreen/Lawrence [K/L] radiographic grade 2 or 3) and 13 asymptomatic
women participated. JSW was measured on plain weight bearing tunnel view radiographs.
Three investigators assessed JSW with a digital caliper. Isometric muscle strength of the
quadriceps and balance as measured by the Timed Up & Go test were evaluated. Increasing
age was associated with the loss isometric muscle strength (P<0,0056), lesser JSW
(P<0,0058) and poorer balance. Increased pain was associated with lesser isometric muscle
strength (P<0,0001). The JSW was greater in dominant knees (P<0,032) as compared with
non-dominant knees. The ageing is a large factor in OA. Muscle strength appears to play a
significant role in maintaining balance in subjects with knee OA. The greater JSW in
dominant knees may show that more precise, coordinated movements may result in the
greater proprioceptive protection to that joint. Pain has a strong influence on muscular
activity in OA patients ranked as 2 and 3 according to K/L, whereas isometric muscle

strength, does not differ from that of healthy individuals of the same age.

Abstract
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1.1 - Anatomia e biomecanica da articulacio do Joelho

A partir de uma vista anatomo funcional, a articulagio estudada se enquadra no
grupo das articulacdes com um eixo e um grau de movimento, representadas pelas pegas
articulares, conformadas em cilindro, onde o eixo articular encontra-se direcionado
transversalmente ao eixo osseo. O movimento executado determina aproximacio das
alavancas Osseas e em seguida seu afastamento, formando-se um angulo que diminui de
valor diretamente proporcional a sua a aproximacio. A este movimento chamamos de
flexdo. Quando o &ngulo aumenta de valor temos o movimento de extensdo. O joelho
flexiona aproximadamente 140° com a coxa fletida e em 120° com 2 coxa hiperestendida. A
diferenga de amplitude é devido a relagio comprimento-tensdo no grupo muscular dos
isquiotibiais e reto femoral que sdo biarticulares. Na extensio o movimento ¢ contrario a
amplitude de flexdo. Nio existe o que se chama de extensio absoluta porque, na posigio de
referéncia, o membro inferior ja esta no seu estado de alongamento maximo. Passivamente
pode se efetuar um movimento de extensdo de 5 a 10° (Hamill, 1999; Kapandji, 1990,
Seda H, 1982).

A estabilidade articular ¢ dada pela estrutura do osso, ligamentos e
principalmente musculos. Os ligamentos laterais sio tensionados na extensdo e afrouxados
na flex8o, assegurando a estabilidade lateral do joetho durante a extensdo. O ligamento
colateral lateral faz resisténcia as forgas que agem no joelho em sentido varo. O ligamento
colateral medial faz resisténcias as forcas que agem em valgo, assim como oferece uma
resisténcia para rotacdo interna e externa. Os ligamentos cruzados regem o movimento
antero-posterior € de rotagdo da articulagio. Eles estabilizam, limitam a rotacfio e fazem o
deslizamento dos cdndilos sobre a tibia em flex3o. Na postura em pé, o fémur tende a

deslizar posteriormente.

Os meniscos também sdo estruturas que compde esta articulagio. Sfo discos
fibrocartilaginosos em forma de semilua. O menisco lateral € mais largo que o medial,
porém menos espesso na borda externa. Ambos meniscos agem transmitindo esforgos de
compressdo entre o fémur e a tibia, amenizando a carga na sustenta¢cic do peso
(Hamill, 1999; Kapandji, 1990).

Introdugio
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A segunda articulag@io na regifio do joetho é a articulagfio patelofemoral, que
consiste na articulagio da patela com o sulco troclear no f8mur. A patela é um osso
sesamoide com forma triangular encapsulado pelos tendes dos musculos do quadriceps
femoral. O posicionamento da patela e alinhamento do membro inferior no plano frontal
pode ser determinado medindo o angulo Q ou avaliagdo de alinhamento feita pelo eixo
mecinico. O dngulo Q ¢ formado por uma linha projetada da espinha iliaca intero-superior
até o meio da patela, e uma segunda linha que desce do meio da patela até a tuberosidade
da tibia. E considerado um 4ngulo Q mais eficiente para a fungio do quadriceps aquele que
mais se aproximam de 10°. Para homens o valor considerado normal seria entre 10 a 14°, e
para mulheres 15 a 17°. Quando o 4dngulo Q € acima de 17°, representa sobrecarga em
valgo. Quando este dngulo € muito pequeno, inferior ao limite de 10°, tem-se o geno varo
(Hamill, 1999; Kapandji, 1990). Outra forma de se avaliar o alinhamento seria através do
eixo anatdbmico que considera um ponto médio da diafise femural e um ponto médio entre
os condilos femural medial e lateral, traca uma reta; outra reta € tragada a partir do monto
médio da diafise tibial e os platds tibial lateral e medial, traca-se a seguda reta. Quando
estas retas se encontram, se o dngulo formado for maior que 5°, € considerado um joelho
valgo; de 0 a 5 graus € considerado normal e de 0 para o sentido contrario seria um joelho

varo (figura 1).

Figura 1 - Avaliagdo feita através do eixo anatémico

Introducdc
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A agdo primaria do musculo é estabilizar a articulagdo. Os ligamentos sio
apenas estabilizadores passivos; os musculos controlam a estabilidade no movimento
articular. A agdio muscular é voluntiria, sem a qual se torna impossivel 0 movimento de
uma articulagdo. Esse é o chamado trabalho ativo. O movimento passivo é aquele
produzido por uma for¢a estranha, agindo sobre o complexo osteoarticular. Quando um
grupo muscular agonista determina, por sua contragio, um movimento, ele executa um
trabalho mais intenso, pois terd que vencer também a resisténcia que lhe oferece o grupo
muscular antagonista. Assim, o movimento de uma articulacio n3o é livremente
desempenhado pelo grupo muscular agonista. O grupo muscular antagonista, sendo estirado
em consequiéncia da contragdo do primeiro grupo, oferece uma reagiio contraria, que é
traduzida pelo aumento de seu potencial de contragio tonica. Os ligamentos de reforco da
capsula, considerados como ligamentos passivos, de resisténcia, ai se encontram justamente
para limitar ou impedir a movimentagio mais exagerada e oferecer oposicio aos
estiramentos sofridos por uma articulagio. A magnitude da forca intra-articular depende da
atividade funcional, da forma como € desempenhada e qual a velocidade que ela é
executada. Por exemplo: Na marcha durante a fase de apoio do calcanhar, o joetho flexiona
15 a 20 graus. O quadriceps previne um colapso da perna sob o peso do corpo quando a
perna desacelera, ao final da fase de balango. Neste momento, a maioria das forgas
exercidas ma articulagio ¢ compressiva. Os musculos, ativos em todas as articulagdes
durante atividades, sdo regidos por respostas neurolégicas, comandadas pelo cérebro. A
velocidade em que a atividade € executada pode ser controlada voluntariamente por centros
corticais mais altos. O cerebelo executa e o sistema locomotor coordena esses movimentos,
durante atividades importantes da vida diaria tais como andar. A cartilagem ¢ viscoelastica
e quando comprimida lentamente o liquido sinovial flui, protegendo a matriz. Se o liquido é
comprimido rapidamente ele ndo tem tempo de fluir e a matriz pode ser lesada. Por isso é
vantajoso evitar rapidas descargas articulares durante atividades da vida diaria. O momento
de desaceleragfio ¢ muito importante para evitar lesdo da cartilagem. Alteracdes no
desempenho de atividades da vida diaria geram grandes implicagdes com respeito a

progressdo da osteoartrite (Seda H, 1982).

O musculo extensor do joelho € o quadriceps, trés vezes mais potente que os

flexores. E constituido por quatro partes: vasto medial, vasto lateral, obliquo e reto da coxa.

Introdugdo
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Os trés primeiros sio monoarticulares com fun¢do extensora € o Gltimo biarticular que

também flexiona a coxa (Kapandji, 1990). Dentre os musculos flexores do joelho tém-se:

isquiotibiais (biceps femoral, semitendineo, semimembranaceo), misculos da pata de ganso

{gracil, sartério e semitendineo), popliteo, gastrocnémio (cabega medial e cabega lateral) e

plantar (Khale, 2000). A inervago destes muisculos ¢ ilustrada na Tabela 1.

Tabela 1 — Musculos do joetho, inervagio e agio (Gross, 2000; Khale, 2000)

Musculo Inervaciio Agdo
Reto Femoral* Femoral Extensdo do joelho/ flexiona quadril
VastoLateral* Femoral Extensio do joclho
Vasto Medial* Femoral Extensdo do joelho
Vasto intermédio* Femoral Extensdo do joelho
Biceps da coxa** Isquiatico Flexfo/ Rotagdo lateral da tibia
Semimembraniceo Tibial Flexdo /Rotagio medial da tibia
Semitendineo Tibial Flex#o do joelho
Gastrocnémio Tibial Flexfio do joelho
Popliteo Tibial Flexdo/ Rotagdo medial da tibia
Grécil QObtuaratdrio Rotacio medial da tibia
Sartdrio Femoral Rotacio medial da tibia
*Musculo Quadriceps
**Mitsculo Isquiotibiais

Na regido do joelho encontram-se também vérias bolsas, sendo as principais: 1.

bolsa pré-patelar; 2. bolsa infrapatelar superficial, 3. bolsa infrapatelar profunda; 4. bolsas

gastrocnémias; 5. bolsa semimembranacea; 6. bolsa da pata de ganso. A vascularizacio do

joelho ¢é feita pelas artérias descendentes do joelho (ramo da femoral); poplitea; tibial

anterior e circunflexa lateral do fémur (Khale, 2000).

O joelho possui grande estabilidade em extensdio completa e nesta posigio

suporta o peso do corpo, sendo, portanto, submetido a grande esfor¢o. No entanto, o

encaixe das superficies ¢ uma condi¢io necessaria para uma grande mobilidade, o que

expdem o joelho a entorses, luxacfes e traumatismos que resultam em lesdes diretas ou

indiretas, isso faz com que o joelho seja a articulagio mais fregiientemente atingida pela

OA (Seda H, 1982).

Introdugdo
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1.1.1 - Articulagio do Joelho

A articulagiio do joelho é uma articulagdo em ginglimo, no qual a flexdio e a
extens3o ocorrem de modo semelhante 3 flexdo e extensdo na articulagio do cotovelo,
porém ¢ movimento de flexio € acompanhado por ligeira rotagao. E vulneravel a lesbes por
causa da demanda mecéinica que é submetida, e devido a dependéncia dos tecidos moles
para seu suporte. E uma articulaggio que suporta o peso do corpo e transmite as forgas
provenientes do solo a0 mesmo tempo que permite uma grande quantidade de movimentos
entre fémur e tibia (Hamill, 1999).

Durante a atividade normal, a cartilagem articular ¢ submetida a forgas de
compressio equivalente a algumas vezes o peso do corpo. A estrutura articular € bem
adaptada a resistir a essas agressdes, mas alguns aspectos proprios ajudariam a explicar a
predisposi¢do de tecidos articulares para inflamagSes cronicas. As estruturas constifuintes
da cartilagem articular tem sido comprometidas nas varias formas de enfermidades
reumaticas. Desvios da fisiologia normal destas estruturas indicam marcadores de doengas
articulares (Seda H, 1982).

Fazem parte das estruturas integrantes desta articulagdo:

o Cdpsula articular: Constituida de tecido conjuntivo fibroso, com algumas
fibras colagenas que estio dispostas de modo formarem linhas de forga. Em
determinados pontos apresenta-se reforgada por feixes de fibras que
constituem os ligamentos colaterais medial e lateral. Observa-se ainda na
capsula, tanto na periferia como na profundidade, a presenca de fibras
nervosas, representadas pelos receptores de diferentes estimulos explicando
sua importincia funcional na manutenco do equilibrio estatico e dindmico
do corpo. Ela também desempenha o papel de contengdo e tem sua

superficie interna revestida pela membrana sinovial

Introducdo
21



e Membrana Sinovial: ¢ uma limina celular encontrada na camada profunda
da capsula. E formada de células conjuntivas achatadas, disposta em varias
camadas, desprovidas de endotélio, apresentando grande analogia com as
células cartilaginosas. E pouco elastica, mas pode sofrer alguma distensdo

com resisténcia, como fazem os tenddes.

e Liquido Sinovial. Na articulagdo normal encontra-se uma quantidade
pequena de liquido sinovial Em geral a quantidade de eletrolitos nele
existentes corresponde a de um dialisado plasmatico. Sua fungéo principal é

a lubrificagio da articulagdo.

e Cartilagem articular: Também de fun¢io amortecedora devido a sua grande
elasticidade. Ela suporta cargas sobre sua superficie, os arcos soffem um
ligeiro achatamento, mas em seguida voltam a sua posi¢io definitiva
havendo uma modificagdo na forma e ndo no volume da cartilagem
(Seda H, 1982).

1.2 - Estrutura do Miasculo Esquelético

O musculo esquelético é composto por varios tipos de tecidos incluindo as
células musculares, o tecido nervoso e sangue. Os musculos individuais sdo separados entre
st & mantidos no lugar por um tecido conjuntivo denominado fascia. Existem trés camadas
separadas de tecido conjuntivo no musculo esquelético. A camada mais externa que
envolve todo o miisculo é denominada epimisio. A medida que se aprofunda no interior do
epimisio, tem-se um tecido conjuntivo denominado perimisio que envolve os feixes
individuais de fibras musculares. Esses feixes de fibras musculares sio denominados
fasciculo. Cada fibra muscular de um fasciculo é revestida por um tecido conjuntivo

denominado endomisio (figura 2) (Power, 2000).

Introdugdo
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Fasciculo ——-I:t

Perimisio

Epimisia

Mucleo

Fibra Muscular

Endomisio — Fascipulo

Pegimizio

Figura 2 - Estrutura das camadas de tecido comjumntivo que envolve o misculo
{Branstom, 1996).

A fibra muscular € composta por centenas de milhares de miofibrilas que s8o
envolvidas por uma membrana, o sarcolema. As miofibrilas sio estruturas fusiformes que
contém as proteinas contrateis, compostas por dois filamentos proteicos: 1) filamento
espesso formados pela proteina miosina e 2) filamento finos compostos predominantemente
pela proteina actina (figura 3). O arranjo desses filamentos protéicos confere o aspecto

estriado ao musculo esquelético (Power, 2000).
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Fibra muscular

Filamentos
iofibtila o finos (actiﬁa)
Filamentos
grOs80s
(miosing)

Figura 3 - Estrutura da fibra muscular e miofibrila (Branstom, 1996).

Localizadas na propria molécula de actina, existem duas outras proteinas, a
troponina e a tropomiosina. Elas representam uma parte pequena do masculo, mas possuem
um papel importante na regulagiio do processo contratil. As miofibrilas podem ainda ser
subdivididas em segmentos individuais denominados sarcOmero. Os sarcOmeros sfo
divididos entre si por uma fina camada de proteinas estruturais denominada linha Z. Os
filamentos de miosina estdio localizados especialmente na porgio escura do sarcdmero,
denominada banda A, e os de actina ocorre principalmente na regifio clara do sarcdmero
chamada banda I. No centro do sarcémero existe uma porgio do filamento de miosina sem
sobreposi¢io da actina, a zona H (Power, 2000). A disposi¢3o destes filamentos de actina e

miosina estdo ilustrados na figura 4.
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Banda & (;es curs) B anx'ﬁa I{clara)
Zona H

flamento grosso
(miosing)

Figura 4 - Disposi¢io dos filamentos de actina ¢ miosina no musculo esquelético
(Branstom, 1996).

Miszcnlo

Fasciculo

| Cétula muscular
{Fibra muscular)

e

- Miofibrilas

Micfilamentos

Figura 5 - Sintese da estrutura muscular (Branstom, 1996).
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1.2.1 - Jungdo Neuromuscular

Cada célula muscular esta ligada ao ramo de fibra nervosa originaria de uma
célula nervosa que sfio denominadas motoneurdnio e se estendem para fora a partir da
medula espinhal. O motoneur6nio ¢ todas as fibras musculares que ele inerva formam uma
unidade motora. A estimula¢iio de motoneurdnios inicia o processo de contracdo. O local
onde o motoneurdnic e a cflula muscular se encontram ¢ denominado jungdo
neuromuscular (Figura 6). Nessa jun¢io, o sarcolema forma uma bolsa denominada placa
motora. A extremidade do motoneurdnio nfo entra em contato com a fibra muscular sendo
separada por um pequeno espagoe chamado fenda neuromuscular. Quando um impulso
nervoso atinge a extremidade do nervo motor, a acetilcolina ¢ liberada e se espalha através
da fenda sinaptica para se ligar aos sitios receptores da placa motora. Isso provoca aumento
da permeabilidade do sarcolema ao sédio, com conseqiente despolarizagio, também
denominada potencial da placa motora, este por sua vez, sempre ¢ forte o suficiente para

ultrapassar o limiar e ¢ o sinal para que o processo contratil comece (Power, 2000).

Weurdnio Motor

Cisternsa

Tubule T

Filamento Fino

Filamanta grosso

Figura 6 - Representacio da jungdo neuromuscular (Branstom,1996)
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1.2.2 - Mecanismo Geral da contragdo muscular

O processo de contracdo muscular pode ser explicado pelo modelo de filamento
deslizante, que sugere que 0 encurtamento muscular ocorra como resultado do movimento
do filamento de actina sobre o filamento de miosina. O mecanismo geral pode ser resumido
em (Power, 2000):

I. Um potencial de acio se dirige através de um nervo motor até as

terminacdes nas fibras musculares;

II. Em cada terminacio o nervo secreta pequena quantidade de substincia

neurotransmissora: acetilcolina;

HI. A acetilcolina atua sobre areas localizadas da membrana da fibra muscular,
atingindo o reticulo sarcoplasmatico, abrindo numerosos canais, fazendo

com que haja liberacio de Calcio.

IV. O Calcio se liga a proteina troponina, provocando mudanga de posigdo da
tropomiosina, afastando os “sitios ativos” da molécula de actina, permitindo

um estado de ligago forte entre actina e a miosina.

V. A contragdo muscular ocorre por meio de multiplos ciclos de atividade das
pontes cruzadas (ligagOes enire actina e miosina). O encurtamento continua
enquanto ha energia disponivel e Calcio livre para se ligar a troponina
{Power, 2000).

A figura 7a e 7b nos mostra os deslizamentos das fibras de actina e miosina.
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Figura 7 a - Representagiio do deslizamento das fibras de actina e miosina guando o

musculo esta em repouso (Branstom, 1996).

SARCOMERO

Figura 7 b - Representacfio do deslizamento das fibras de actina e miosina diante da

contragio muscular quando o musculo esta em contragdo (Branstom, 1996).

Quando a atividade nervosa cessa na jung@io neuromuscular, o Céalcio é
removido do sarcoplasma e bombeado para o interior do reticulo sarcoplasmético pela
bomba de Célcio. Isso leva a tropomiosina se mover cobrindo os sitios ativos da actina e o
musculo relaxar. Antigamente acreditava-se que as pontes cruzadas de miosina nio se
ligavam a actina quando o musculo esquelético no estivesse se contraindo. No entanto,

novas evidéncias mostram que esta ligagio esta sempre ativada variando na sua
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intensidade. Estes dois estados da ligagiio actina-miosina sdo chamados: (1) estado de
ligacio fraca e (2) estado de ligagdo forte. O desenvolvimento desse estado de ligagio forte
acarreta uma orienta¢io das pontes cruzadas, de modo que, quando se ligam a actina em
cada lado do sarcOmero, podem puxa-la em diregio ao centro. Essa atragio da actina sobre
a molécula de miosina leva ao encurtamento do misculo e a geragio de forca
(Power, 2000).

1.2.3 - Tipos de Fibras Musculares

O masculo esquelético pode ser dividido em vérias classes com base nas
caracteristicas histoquimicas ou bioquimicas das fibras individuais. Historicamente as
fibras musculares foram classificadas em duas categorias gerais: 1) fibras de contragio
rapida e 2) fibras de contragdo lenta. Embora alguns grupos musculares sejam compostos
predominantemente por fibras rapidas ou lentas, a maioria dos grupos musculares no
homem contém uma combinac@o igual de fibras de contragio rapida e de contracio lentas.
A porcentagem do tipo de fibras contidas no musculo esqueléticos pode ser influenciada
pela heranga genética, niveis hormonais no sangue, héabitos de exercicio do individuo,
presenca de patologias e pela idade (Power, 2000). De um ponto de vista pratico, a
composi¢io das fibras do misculo esqueléticos possui um papel importante no desempenho
de eventos de forga e resisténcia (Buchthal and Schmalbruch, 1970). Apesar da estrutura
basica e fun¢do de todas fibras musculares serem as mesmas, elas variam em alguns

aspectos (Power, 2000):

1. Ativagdo limiar: o nivel de estimulo requerido para gerar um potencial de

acdo.
2. Tempo de contracdo: O tempo de uma forga instalar o seu pico.
3. Resisténcia 2 fadiga.

Dessa forma, as fibras musculares sio classificadas em fibras de contragdo lenta
e de contracdo rapida, baseadas nos aspectos citados acima. As de contra¢do lenta sdo

referidas como aquelas do tipo I ou vermelhas e seu metabolismo ¢ basicamente aerobico,
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portanto, resistentes a fadiga. Elas produzem menos tensdo especifica em comparagio
aquelas, as fibras rapidas. Estas rapidas tém capacidade limitada de metabolismo aerébico e
sdo menos resistentes a fadiga do que as lentas, porém, possuem uma grande capacidade
anaerdbica porque sdo ricas em enzimas glicoliticas (Power, 2000). Estudo anterior
(Bottinelli et al, 1994) demonstrou que a produgfo de forga méxima especifica
(forga por area transversa) das fibras musculares rapidas € de 10% a 20% maior do que a
produzida pelas lentas. A explicagdo fisiologica ¢ que a forca gerada por uma fibra
muscular esta diretamente relacionada ao nimero de pontes cruzadas da miosina no estado
de ligagio forte (geragfio de forga) num determinado momento, ou seja, quanto maior a
quantidade de pontes cruzadas gerando contragio, maior a produgio de forga. Assim,
parece que as fibras répidas exercem mais forga do que as lentas por conterem maiores
quantidades de pontes cruzadas da miosina por 4area transversal da fibra
{Bottinelli et al., 1994).

As fibras rapidas sfo bem maiores para forga contratil, possuem reticulo
sarcoplasmético extenso, para rapida liberacdo de calcio e conseqilente produgdo da
contragdo; grande quantidade de enzimas glicoliticas para a rapida liberagio de energia pelo
processo glicolitico; suprimento sanguineo menos extenso € menor numero de
mitocdndrias. Os musculos que reagem rapido sfo compostos em grande parte por fibras

rapidas com apenas pequenas quantidades de lentas (Power, 2000).

As lentas sdo menores, inervadas por fibras nervosas mais delgadas, possuem
rede de vasos sangiiineos mais extensa, para fornecer maior quantidade de oxigénio e
numero muito aumentado de mitocOndrias. As lentas tém uma grande quantidade de
mioglobina, uma proteina contendo ferro e que da aoc musculo uma aparéncia avermelhada
e a designagdo de musculo vermelho, enquanto a falta de mioglobina no misculo rapido lhe
confere a designagio de musculo branco. Os musculos que respondem com lentiddo, mas
com contragdo prolongada, sic formados em sua grande maioria por fibras lentas
(Power, 2000). Fibras musculares esqueléticas sfo inervadas por neurOnios motores
que tém um corpo celular dentro do sistema nervoso central e ax0nios que se estendem
perifericamente em direcdo aos masculos. Um tGnico neurdnio motor e varias fibras

musculares inervadas unicamente por ele, sio conhecidos como uma unidade motora. Pelo
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fato de um neurbnio motor normalmente promover uma contracio de todas as fibras
musculares inervadas por ele, a unidade motora é o elemento basico da funcio
neuromuscular. Sob circunstdncias normais, todas as contragdes musculares voluntarias
resultam da ativa¢do de um nimero de unidades motoras completas. Cada unidade motora
consiste de um grande numero de células, com as mesmas propriedades anatémicas e
fisiologicas que sdo infimamente relacionadas. Assim, a unidade é especializada com
intencdo de fazer um determinado tipo de trabalho. Esta especificidade resulta da interacio
entre nervo e musculos, que contioua através da vida para promover formagio e

manuten¢io de um bem integrado sistema neuromuscular (Power, 2000).

Existem diferentes propor¢des dos tipos de fibras em musculos. A media da
distribui¢do das fibras musculares em um individuo adulto jovem ¢ de 50% tipo I, 25% tipo
II a e 25% tipo I b. Contudo hereditariedade e o uso so fatores que determinam melhor a
proporgao destas fibras de cada individuo. Estudos prévios
{Andersen, 2003; Staudte and Brussatis, 1977) mostraram que as fibras de contragio rapida
sio predominantemente comprometidas pelo aumento da idade enquanto as fibras de
contracdo lenta seriam predominantemente alteradas por afecgdes que levariam ao desuso.
A poténcia maxima que pode ser gerada pelo musculo € maior naquele que contem uma
alta porcentagem de fibras rapidas do que nos musculo composto sobretudo por fibras
lentas (Macaluso and De Vito, 2004; Power, 2000).

1.2.4 - Tipos de contracdio muscular

Quando o musculo se contrai ele tende a se encurtar, isto €, a aproximar sua
origem ¢ inser¢do. Entretanto, o musculo se encurta, alonga ou permanece do mesmo
comprimento dependendo da carga externa que for a ele aplicada. Se a for¢a muscular €
maior que a carga externa, ele se encurta e tem-se uma contragio concéntrica. Se a forga
muscular € menor que a carga externa, o musculo ira se alongar numa contracio dita
excéntrica. Contragdes musculares concéntricas e excéntricas sdo muitas vezes referidas
como contragio isotdnica (envolvem alteragcBes no comprimento do musculo). Se a forga
muscular & igual a carga externa e o comprimento do musculo ndo se altera, tem-se uma

contragdo muscular isométrica (Power, 2000), que foi a utilizada neste estudo.
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1.2.5 - Forca Muscular

As forgas que determinam o movimento sio de origem interna e externa. A
externa mais referida € a gravidade, devido a sua constincia e diregdo invarigvel. As
internas sdo geradas pela contragdo muscular. Os masculos sdo utilizados para manter uma
posicdo, levantar ou abaixar o corpo, desacelerar movimento rapido e também para gerar
grande velocidade a2 um determinado segmento corporal. A tensdo desenvolvida pelos
masculos exerce compressdo nas articulagdes, aumentando sua estabilidade (Hamill, 1999).
Porém, em algumas posi¢des articulares a tensdo gerada pode tracionar os segmentos de
forma a separa-los, criando uma instabilidade. Os masculos podem criar forga e poténcia.
Usando o idoso como exemplo, a diminuigio da forga muscular € evidente, influenciando a
realiza¢do de atividades diarias fundamentais, o que predispdem ao desenvolvimento da
osteoartrite. Nesse sentido, o envelhecimento ¢ geralmente acompanhado pelo declinio
acentuado na capacidade do sistema motor (Enoka, 2000). Embora essas mudangas
relacionadas a idade possam ser atribuidas a processos patologicos, individuos saudaveis
também t€m demonstrado redugdes na capacidade de desempenho, o que parece representar

conseqiiéncias fisiolégicas do processo de envelhecimento (Hurley and Roth, 2000).

Um dos mais importantes efertos da idade no sistema motor é o declinio da
massa muscular e da forga. Isto se inicia a partir dos 50 anos e varia muito de individuo
para individuo (Macaluso and De Vito, 2004). Contudo, idosos sdo capazes de aumentar a
forca com treinamento apropriado, demonstrado através da hipertrofia de fibras
(Hurley and Roth, 2000).

As afecgbes da articulagio do joelho s3o capazes de iniciar diferentes formas de
atrofia no masculo quadriceps. Atrofia de fibras de contragio rapida podem ser associadas
com o aumento da idade e prejuizo funcional moderado, mas sob condigdes de
deambulacdo (Larsson et al., 1979; Metter et al., 1997, Staudte and Brussatis, 1977) . Tanto
as fibras de contraco rapida como as de contragio lenta mostram atrofia em casos onde
ocorrem lesdes de grande proporcdo com conseqiente imobilizagio e desuso da
musculatura (Staudte and Brussatis, 1977). As fibras de contragio lenta tém predominio na
funcdo de manuten¢do da postura bipede e das atividades onde a forga submaxima ¢
exercida; as fibras de contra¢dio rapida sio predominantemente usadas em movimentos

rapidos e nas atividades onde se exige maximo esforgo (Power, 2000). O desuso leva a
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atrofia de ambas as fibras embora as fibras de contragfio rapida parecam ser envolvidas
mais facilmente. No quadriceps femoral de pacientes com lesdes na articulagio do joelho
sio relatadas, inicialmente, atrofias seletivas de fibras de contraclic lenta
(Staudte and Brussatis, 1977).

Mesmo quando os musculos estio em repouso, persiste um certo grau de
resisténcia a palpagdo, o que € chamado tOnus muscular. Visto que os masculos
esqueléticos nfo se contraem sem um potencial de aglio para estimular suas fibras, exceto
em certas condigdes patologicas, o tonus do muasculo esquelético resulta inteiramente de
uma baixa freqiiéncia de impulsos vindos da medula espinhal (figura 8). Esses sfo
controlados por estimulos transmitidos do cérebro para os motoneurdnios apropriados e, em
parte, por impulsos que se originam nos fusos musculares. Virtualmente todos os
movimentos corporais sdo causados pela contragio simultinea de misculos agonistas
antagonistas nos lados opostos das articulagdes. Isso é chamado de co-ativagio dos
musculos antagonistas e é controlado pelos mecanismos motores do encéfalo e da medula

espinhal {Power, 2000).

MNeurdnio Motor Co;da
(axbnio) sspiohal
{secgdo)

Jungo
Neurormuscular Celula
Tduscular
.. (fibra)
Endomisic

Figura 8 - Trajeto do impulso vindo da medula espinhal para o mtsculo (Branstom, 1996).

Introdugdo
33



A posicio de cada parte distinta do corpo, como bragos e pemas, ¢ determinada
pelos graus relativos de contragdo dos grupos de musculos antagonistas. Assim, pela
variagfo das proporghes entre os graus de ativagdo dos muasculos agonistas e antagonistas, o
sistema nervoso central direciona o posicionamento do brago ou da perna. Um musculo
estirado se contrai com mais for¢a do que um misculo encurtado, por conseguinte, 0 mais
alongado se contrai com forga bem maior que o musculo mais curto. Virtualmente, toda
hipertrofia muscular resulta do aumento no nimero dos filamentos de actina e miosina,
causando o aumento do volume da fibra muscular, o que ¢ chamado de simplesmente, de
hipertrofia fibrilar. Isso ocorre geralmente como resposta 4 contragdo muscular com forga
méxima ou quase maxima. Ocorre hipertrofia em grau muito maior quando o misculo € ao
mesmo tempo estirado durante o processo contratil (Power, 2000). Apenas poucas horas de
contragdo diaria desse tipo s3o suficientes para produzir uma hipertrofia quase maxima
dentro de seis a dez semanas (Hurley and Roth, 2000). Outro tipo de hipertrofia ocorre
quando os misculos sfo estirados até comprimento acima do normal fazendo com que
sejam acrescentados novos sarcOmeros as extremidades das fibras musculares, ou seja,

proxima aos tenddes (Power, 2000).

1.2.6 - Sarcopenia

Na proporg¢do em que individuos se tornam mais vethos ocorrem alteragdes no
sistema musculo esquelético. Esse processo € conhecido como sarcopenia. O declinio da
massa muscular relacionado 3 idade parece ter duas fases: uma fase lenta, onde 10% da
massa muscular € perdida entre os 25 ¢ os 50 anos de idade e em seguida ocorre perda
rapida de massa muscular. Além disso, o envelhecimento acarreta a perda de fibras
musculares de contragio rapida. Ocorre pronunciada fraqueza, atrofia e diminuigdo da

velocidade de contragfio muscular e movimento (Macaluso and De Vito, 2004).

Revelam-se também alteragGes morfologicas e bioquimicas nos diferentes tipos
de fibras musculares. As do tipo II se tornam mais achatadas que fibras tipo I. A razio para
esta alteragdo morfologica ainda é desconhecida mas suspeita-se de que seja um processo

intrinseco do  envelhecimento  sinalizando a morte celular  programada
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(Andersen, 2003; Fulle et al., 2004). O fato das fibras tipo II serem mais atingidas que as
do tipo I quando se trata apenas de envelhecimento, pode ser visto como reflexo do desuso
relatado por idade. Isto concorda com o fato que muitos idosos ndo sdo submetidos ao
trabalho muscular e desse modo raramente ativam suas por¢des de fibras musculares tipo II
devido a escassez de estimulos, resultando em prejuizos no desenvolvimento das atividades
da vida diaria dos 1idosos. Assim, tem-se alteragio na forma da fibra
(achatamento e diminui¢io do tamanho) e na quantidade das fibras, especialmente tipo II
quando se trata de alteracdes referentes exclusivamente ao envelhecimento
(Andersen, 2003). As distribui¢des das fibras se alteram: em musculos mais jovens ha uma
distribuicdo aleatéria dos tipos de fibras musculares, ja no grupo de idosos, as fibras se
agrupam em ramalhetes (Andersen, 2003). Quando surgem doengas que comprometem o
sistema musculo esquelético e que sdo predominantemente incidentes em individuos

idosos, tem-se o agravamento da sarcopenia, como exemplo, a osteoartrite.

Embora o exercicio regular nZo possa eliminar completamente a perda muscular
relacionada a idade, pode aumentar a resisténcia e a forga muscular nos 1dosos de maneira

similar a observada nos jovens (Baker and McAlindon, 2000; Baker et al., 2001).

1.3 - Marcha

A marcha é o movimento do corpo ereto para frente, utilizando as extremidades
dos membros inferiores para propulsio e que requer gasto de energia durante qualquer
movimento. Pode ser definida como a locomogio do corpo para frente, com o
deslocamento do centro de gravidade. Normalmente o centro de gravidade descreve uma
curva sinusoidal de minima amplitude na marcha, nos planos vertical e horizontal. Quando
ha alteragfo do ritimo desta curva, entfo tem-se um padrdo anormal da marcha, requerendo
um gasto maior energético, com a diminuigio da eficiéncia de locomogdo e aumento da
fadiga. Qualquer patologia que acometa o joelho, compromete o desempenho da marcha.
Em geral, durante a fase de apoio, quando a pelve e o centro de gravidade se elevam mats, a
sustentacdo do peso é uma tarefa dolorida e leva a uma marcha antalgica, isto €, uma

marcha que evita dor, onde s3o adotados passos curtos (Gross, 2000; Hoppenfeld, 1980).
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Por outro lado, a patogenia da OA ¢, sem diivida, multifatorial, mas & aceitavel
que fatores mecanicos tenham parte no desencadear da doenga devido as repetitivas cargas
impulsivas da articulacdo. Gill e O’Connor (2003 b) mostram que existem pequenas
diferencas entre individuos, na fase de balango da marcha e que estas diferencas seriam
responsaveis pela grande diferenga no impulso que ¢ feito na fase de apoio do calcanhar,
sugerindo que este aumento da carga nesta fase aumentaria o risco de desenvolver QA
(Gill, 2003a).

As patologias que acometem o membro inferior geralmente se manifestam mais
claramente no decurso da marcha, assim, faz-se necessario considerar os parametros de

normalidade com o objetivo de reconhecer e tratar as alterages resultantes das patologias
(Hoppenfeld, 1980).

O ciclo normal da marcha pode ser dividido em duas etapas
(Hoppenfeld, 1980):

1. Acomodagdo de posicio, quando o pé entra em contato com o solo
2. Oscilagdo quando o movimento é executado.

A etapa de acomodagio de posi¢do € responsavel por 60% do ciclo normal da
marcha (sendo que desses 60%, 25% ocorrem quando os pés estdio apoiados ao solo). Os
40% restantes compreendem a etapa de oscilagdo. Cada etapa se divide em componentes

menores:
Etapa de Acomodacio de posigio:
1. Apoio do calcanhar
2. Aplainamento do pé
3. Acomodacio intermediaria

4. Impulso

Introducio
36



Fase de Oscilagio

1. Aceleragdo

2. Oscilagdo intermediaria

3. Desaceleracio

A maioria dos problemas surge durante a fase de acomodagio de posigio, ja

que nesta fase a sustentacio do peso do corpo solicita grande esfor¢o do membro inferior
(Hoppenfeld, 1980).

Os seguintes parametros devem ser considerados:

[F8]

. A extensio da base nio deve exceder de 5 a 10 centimetros de um calcanhar

a outro.

Durante a marcha normal o centro de gravidade do corpo situa-se a cerca de
5 centimetros & frente da segunda vértebra sacra. Na deambulagdo normal, o
centro de gravidade nfio varia além de 5 centimetros em dire¢fo vertical. O
controle da oscilagdo vertical mantém o padrio uniforme da marcha

enguanto O COrPoO avanca.

O joelho deve permanecer fletido durante todos os componentes da fase de
acomodacdo de posicio, exceto duranite o componente de apoio do
calcanhar, com isso impedindo o excessive deslocamento vertical do centro
de gravidade. A pelve e 0 tronco desviam-se lateralmente cerca de dois
centimetros para o lado que sustentard o corpo durante aquele passo, de

modo a centralizar o peso do quadril.

O comprimento do passo € de aproximadamente 40 centimetros. Em
presenca de dor, idade avangada, fadiga ou nas patologias intrinsecas de

membro inferior, o comprimento do passo pode ser alterado.
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5. A média dos adultos anda em um ritmo de aproximadamente de 90 a 120
passos por minutos. O gasto de energia é de aproximadamente 100 calorias
em L5 Km. As alteracGes na uniformidade de coordenagio da marcha
reduzem a eficicia ¢ aumentam o consumo de energia. Na velhice, fadiga ou

em estados dolorido ha diminui¢o no niimero de passos por minuto.

6. Durante a fase de oscilacdo a pelve roda 40 graus a frente, enquanto a que a
articulagio oposta (que se mantém em posicio de acomodacio) atua como
fulcro da rotagdo.

Normalmente os pacientes nfo realizam a rotagiio da articulagio quando a
mesma se encontra rigida ou dolorida. A maior parte dos problemas que
ocorrem na fase de acomodagdo de posicio resultam em dor levando o
paciente assumir uma marcha antalgica, apoiando-se o menor tempo

possivel no membro afetado.

Enquanto o calcanhar encontra apoio no solo, o joelho tende a estender-se; mas
quando o joelho ndo for capaz de estender-se por hipotonia do quadriceps ou caso ele se
mantenha fixo em flexdo, o paciente podera tentar fleti-lo com o auxilio da mio. Caso ele
seja incapaz de realizar essa manobra o joelho permanecera instavel durante o apoio do
calcanhar. Na fase de aplainamento do pé, os joelhos se mantém estaveis gracas a contragio
da musculatura do quadriceps, uma vez que normalmente o joelho nio se dispde em linha
reta. A hipotonia do quadriceps pode gerar flexdo excessiva, bem como instabilidade
relativa do joelho (Hamill, 1999; Hoppenfeld, 1980).

Na fase de impulso os musculos gastrocnémicos, séleo e flexor longo do halux
sdo fundamentais; a hipotonia destes podera gerar um pé plano ou em marcha tala. Na fase
de oscilagio os sinais de alteragio sdo bem menos evidentes que na de acomodacio de
posicao pelo fato do membro inferior ndo ser submetido s fungdes de suporte e sustentacio
do peso. Na aceleracio, a flexdc maxima do joelho acontece entre a impulsio dos
pododactilos e a fase de oscilagio intermediaria, quando a flexfio atinge cerca de 65 graus.
A flexdo do joelho também tem como objetivo o encurtamento do membro. Na fase de
desaceleragdo a musculatura da coxa contrai para desacelerar a oscilagdo antes que 0 apoio

do calcanhar se faca, e desta forma o calcanhar poders se apoiar tranqiilamente em um
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movimento controlado. Na presenca de hipotonia da musculatura da coxa, o apoio do
calcanhar se fara de forma abrupta, espessando o coxim do calcanhar e hiperestendendo o

joelho (Hoppenfeld, 1980). Desta forma conclui-se que:
Na fase de acomodagio de posigio:

* Pacientes com hipotonia muscular do quadriceps poderdo apresentar marcha

ataxica, mantendo os joelhos estendidos.

» Pacientes com o equilibrio diminuido ampliario a base de suas marchas
mais de 10 centimetros. Aqueles que apresentarem deslocamento das
capsulas articulares do joelho apresentario joelhos instiveis, e, podera
fixar-se em flexdo exagerada. Aqueles com ruptura de menisco ou ruptura
dos ligamentos colaterais tém joelhos instaveis que tendem a se curvar

(recurvatum).

 Os pacientes com osteoartrite dos joethos ou do quadril poderio acusar dor
em todos os componentes da fase de acomodagio de posicdo. Em geral eles
permanecem ©O menor tempo possivel neste ciclo da marcha devido a dor

(marcha antagica).

* Se o paciente apresentar rigidez da articulagio do tornozelo, joetho ou
quadril apresentara dificuldades em todas as fases da marcha. Se somente
uma articulagio se apresentar rigida, em geral o paciente ¢ capaz de
compensar esta limitag3o de modo que o disturbio nfo se manifeste de forma

marcante.
Na fase de oscilagio teremos:

» Os pacientes com hipotonia do quadriceps serdo incapazes de realizar o
componente de aceleragdo e desaceleragdo sem que haja como compensacio
uma rota¢do anormal do quadril. Estes pacientes também néio serdio capazes

de desacelerar adequadamente antes de apoiar o calcanhar.

¢ Na presenga de rigidez da articulagio do joelho o paciente obrigatoriamente
elevard o quadril do lado acometido para que possa abrir o caminho para

marcha.
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1.4 - Osteoartrite

A osteoartrite (OA) €é uma doenca resultante de uma série de desajustes que
levam ao prejuizo funcional e estrutural de uma articulagio, com diferentes etiologias, mas
com achados clinicos, biolégicos e radioldgicos similares (Scott,1999). E caracterizada pela
perda progressiva da cartilagem articular da articulagio afetada levando a dor e limitacSes
fisicas (Hopman-Rock and Westhoff, 2000; Steultjens et al, 2002). Apesar de ser uma
doenga comum, sua etiologia ndo é totalmente elucidada. O processo da doenca ndo afeta
somente a cartilagem articular, mas envolve a articulacdo inteira incluindo osso subcondral,
ligamentos, capsulas membrapa sinovial e musculos periarticulares. Numa fase mais
avancada a cartilagem articular se degenera com fibrilagdes, fissuras, ulceragbes ¢ completo
espessamento da superficie articular (Scott,1999). Pode ser dividida em idiopatica ou
priméria, quando fatores etiologicos ndo sio conhecidos ¢, em secundaria, quando esses sdo
conhecidos. Fatores de risco importantes envolvem idade, histéria familiar, fraqueza
muscular, obesidade, disturbios endocrinometabolicos, doencas inflamatorias articulares
prévias, alteragbes congénitas, sobrecarga articular, trauma articular, desalinhamento
articular,etc. (Klippel, 1997; Sinkov and Cymet, 2003). Os principais aspectos patologicos
incluem 4areas focais de lesdio da cartilagem articular, aumento da atividade do osso
subcondral e formagdo de ostedfitos marginais. Esses aspectos se desenvolvem
proporcionalmente ao desajuste do tecido em tormo da cartilagem articular e osso
subcondral. O processo pode ser precipitado por uma grande variedade de agressdes
articulares. Os tecidos afetados ficam metabolicamente ativos e as alteragdes patoldgicas
sdo mediadas por produgdo local de citocinas e proteinases. Assim a OA ¢ induzida por

fatores mecinicos mas mediada por alteragSes bioquimicas (Klippel, 1997).

A cartilagem articular normal ¢ hialina de superficie lisa, na OA, essa
caracteristica € alterada. Microscopicamente, hi na cartilagem predominio da matriz
cartilaginosa e sua por¢do celular (condrocitos) representam menos de 3% do seu total. Os
condrocitos dispdem-se isoladamente uns dos outros, tendo funcio fundamental no
equilibrio entre a producdo e a degradacio dessa matriz e, por conseqiiéncia, da
manutencfo da funcdo da cartilagem. S3o também responsaveis pela sintese dos elementos

que compdem a matriz extracelular (MEC) e das enzimas proteoliticas que a quebra, as
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metaloproteinases (MMPs). Além disso, sintetizam os proteoglicanos, as proteinas
colagenas, as glicoproteinas e o acido hialurénico (Aigner et al 2002). Essas células ainda
produzem todos os elementos presentes na MEC, principalmente colagenos do tipo II, IX,
XI, VI além de pequenas quantidades de X e XIV, as proteinas nfo colagenas, como a
fibronectina, a COMP, entre outras e os diferentes tipos de proteoglicanos. Expressam
citocinas pré-inflamatorias, como a interleucina 1 (IL-1B), o fator de necrose tumoral o
(TNF-0), e fatores de crescimento, como o TGF-B. Fisiologicamente a produciio e a
destruigdo da matriz encontram-se em equilibrio (Martel-Pelletier, 2004). Quando fatores
mecénicos que induzem o aumento da expressio de citocinas inflamatorias e fatores
biologicos atuam rompendo esse equilibrio, a cartilagem sofre degradagio com o
surgimento de fibrilagSes, erosdes e diminuigio progressiva do espaco articular que
acontece devido ao adelgacamento da cartilagem articular, surgindo a OA
(Martel-Pelletier, 1998). Embora OA seja caracterizada pela destruicio da cartilagem,
ocorrem também alteragdes no osso ¢ na membrana sinovial, freqiientemente se observa a
reagdo inflamatéria (Martel-Pelletier, 2004).

Atualmente aspectos genéticos, bioquimicos e inflamatorios vém se destacando.
A produgio excessiva de citocinas inflamatorias que ocorre na OA & considerada
desencadeante da destruigio da matriz cartilaginosa. As mais importantes sio a IL-1B e
TNF-a, que aumentam a destruico da matriz, por meio do aumento da produgdo das
MMPs, do ativador de plasminogénio e de prostaglandinas (PGE2), aumentam a destruigio
e diminuem a sintese tanto de proteoglicanos quanto dos colagenos do tipo I e IX. A acio
da TI.-1 ocorre por meio de sinalizadores, induzindo a sintese dos inibidores teciduais de
MMPs e aumentando sua expressio dessas MMPs (colagenase, gelatinase, ¢ estromelisina)
e a produgdo do ativador de plasmina, diminuindo a do seu inibidor, elevando os niveis de
plasmina, que por sua vez ativa as MMPs (Fernandes et al., 2002; Sinkov and Cymet,
2003).

Ha ainda outras citocinas envolvidas, tanto com agdo estimuladora quanto
inibidora do processo degenerativo. Os fatores de crescimento ou diferenciagio
(TGF-B/ BMPS, IGF e FGF) sdo também importantes para homeostase da cartilagem. Os

mediadores lipidicos, como a PGE2 e a COX-2 induzidas pela IL-1, participam do processo
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de destrui¢do da MEC, aumentando a produgdo de MMPs, O 6xido nitrico, elevado na OA,
estimula a apoptose celular (Fernandes et al, 2002). O osso subcondral também esta
envolvido na patogenia da OA, relacionando-se i reparagio das lesdes teciduais, sem o qual
tal mecanismo ndo funcionaria adequadamente. A participagio ativa da sinévia, como a
maior fonte de produgdo das citocinas pro-inflamatorias e reguladoras, e de parte das
MMPs e de seus inibidores teciduais, também ¢ reconhecida. Alguns marcadores
bioquimicos do osso, cartilagem e sin6via tém sido descritos em pacientes com OA e a
presenca destes marcadores bioquimicos indicaria um maior risco de progressio para a

doenca, ou seja, uma forma mais agressiva da OA. (Garnero et al., 2001).

Macroscopicamente observa-se a camada externa da capsula enrugada iniciando
a formagio de pequenas crateras que com a progressio da doenga se acentuam. O mesmo
processo ocorre na camada intermediaria e ha alcance da zoma calcificada, onde a
cartilagem esta caminhando para a necrose. Os fragmentos da cartilagem invadem o liquido
sinovial. No processo de fibrilagdo ocorre necrose, o nimero de condrocitos diminui e eles
formam grupos destas células em tormo das  fissuras cartilaginosas
(Klippel, 1997; Reginato A I, 1997).

A incidéncia da doenga aumenta proporcionalmente com a idade sendo o
envelhecimento o maior fator de risco de OA (Hamerman, 1995; McAlindon et al, 1993).
E fato que a incidéncia da doenga aumenta com a idade, porém, poucas alteraches sio
observadas em individuos com mais de 70 anos (Hamerman, 1995), e podem ser observada
em diferentes faixas etarias e em diferentes estigios (Loeser and Shakoor, 2003). Os
principais sintomas clinicos da OA incluem dor, crepitagio e edema, limitagio fisica,
diminuigdo de fiungdo, instabilidade articular, fadiga, fraqueza muscular (Hurley, 1999). O
sintoma de maior relevéncia € a dor articular insidiosa do tipo mecénica, isto é, que aparece
com o inicio do movimento (dor protocinética) e agravada pela atividade prolongada,
geralmente, ha melhora com repouso. A rigidez matinal menor que trinta minutos pode
estar presente. A articulagdo ¢ dolorida & palpagio e & mobilizagio. Numa fase mais
avancada da doenga pode haver derrame articular.(Klippel, 1997). Os musculos envolvidos
na articulagdo acometida podem tornar-se hipotroficos devido ao bloqueio causado pela dor
(Hassan et al , 2002).
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Existem algumas hipéteses para a patogénese da dor: muscular causada por
uma rigidez ou contratura muscular, pela sinovite, pela bursite que sfo aspectos da OA
avangada, pelo estiramento da capsula, na inser¢fio do ligamento, pelo aumento da pressdo
no osso subcondral (Bollet, 2001; Hassan et al., 2002). O alivio desta pressdo resultante de
obstru¢io do fluxo venoso pode aliviar a dor. Esse mecanismo ¢ sugerido como responsavel
pela dor noturna (Bollet, 2001). Inicialmente a dor ¢ insidiosa e episddica, aumentando em
freqiiéncia e intensidade. LimitagSes do movimento e conseqiiente restricio da locomogio
sdo problemas graves comuns enfrentados por grande parte dos adultos que sofrem de OA
(Davis et al., 1991). A associacdio entre a dor e os achados radioldgicos nfio é constante,
assim dor seria 0 maior pardmetro critério de inclusfo. Perda do alinhamento, reducdo da
amplitude de movimento e instabilidade articular e nos casos de evolugio mais grave, perda
completa do movimento podem ocorrer. Contudo, a doenca ¢ diagnosticada através de

cuidadosa investigacao clinica e por achados radiologicos (Hurley, 1999; Klippel, 1997).

O tratamento da OA ¢ um conjunto de medidas que devem ser adotadas. No que
diz respeito as medidas ndo farmacologicas, consistem em: orientar o paciente a respeito de
sua doenca expondo fatores agravantes e atenuantes, prognosticos, instrugdes sobre o
auto-cuidado e quando necessario, perda de peso visto ser conhecida a relagio deste com o
desenvolvimento da OA (Davis et al., 1991; Felson and Schurman, 2004). Também estio
indicados exercicios aerobicos e fisioterapia consistindo de exercicios de alongamento ¢
fortalecimentos, adequados a cada paciente, com o objetivo de preservagio da funcdo e
alivio da dor{(Baker and McAlindon, 2000; Fisher et al, 1993; Hopman-Rock and
Westhoff, 2000; Hurley and Roth, 2000). As Orteses para auxilio da deambulagio tais
como, joelheira que melhoram o padrio da marcha levando a melhor estabilizagio da
articulacdo e melhorando o alinhamento da articulagdo no caso de lesdo ligamentar grave,
sdo medidas importantes (Van der Esch et al, 2003). O uso de calgados e palmilhas
antivaro demonstrou ter um efeito importante no controle da dor, diminuindo a carga no
compartimento medial de pacientes com OA (Kerrigan et al., 2002; Toda et al., 2001). Tais
medidas fariam diferenga no prognostico e na qualidade de vida daqueles que sofrem desta

patologia.
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Em relagio aos recursos farmacoldgicos disponiveis para o tratamento da OA,
eles podem ser de uso sistémico, topico e intra-articular. As medicagdes disponiveis podem
ser divididas em analgésico e/ou antiinflamatério e modificadoras dos sintomas ¢/ ou da
evolugfo da doenga. A medicagio de primeira escolha para o controle da dor é o
paracetamol e sendo dor refrataria, pode ser associado um antiinflamatério niio esteroidal
(AINE) ¢ cloraquina (Singh, 2003). Varios medicamentos tém sido estudados quanto ao seu
potencial de modificar a estrutura ¢ os sintomas da OA. Os mais utilizados sdo a diacereina,
0 sulfato de glicosamina e os extratos ndo saponificaveis de soja e abacate
(Appelboom et al_, 2001; Reginster et al., 2001).

Assim a associagdo da prescricio cuidadosa de medidas de reabilitacio, ao lado
de uma droga de acfo lenta, pode reduzir o uso de analgésicos e AINEs, e dar ao paciente

methor qualidade de vida, reduzindo a limita¢io funcional.

O comprometimento articular que ocorre deve ser entendido como um
desequilibrio que acomete a articulagio como uma unidade funcional, composta de 0ssos
articulares, cartilagem, ligamentos, capsula, miisculos que executam o movimento e nervos
que controlam o movimento (Hurley, 1999). O prejuizo na fungio do masculo é um
sintoma precoce acompanhado de atrofia, e desuso do membro dolorido. Fransen et al,
(2003) mostraram que a redugfio de forca dos misculos extensores do joelho em pessoas
com OA esta fortemente associada com o aumento da dor e da limitacio funcional. A maior
conseqiiéncia clinica para OA € a limitagio fisica, especialmente em atividades
fundamentais tais como andar, subir degraus, levantar-se da cadetra, entrar e sair do carro.
Dor e desconforto sdo os maiores responsiveis por estas limitagdes
(Kuptniratsaikul et al, 2002). Assim, dor, limitagio fisica, e desequilibrio
musculo-esquelético sio sintomas clinicos que comprometem a qualidade de vida dos
pacientes. Por outro lado, o desempenho da fungio fisica depende do perfeito
funcionamento de pardmetros fisioldgicos que incluem forca muscular, propriocepcio,
integridade do sistema visual e vestibular, mecanismo de equilibrio intacto, e amplitude de
movimento preservada. Prejuizos em qualquer um destes parimetros contribuem para

limitagdes funcionais. (Bennell et al., 2003).
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O controle motor do joelho envolve atividades combinadas dos musculos
(agonista e antagonista), promovendo estabilidade da articulagio do joelho e atenuando a
carga colocada sobre esta articulagio em atividades em que o individuo se encontra em pé.
A propriocepgio da articulagio é essencial para o controle neuromotor. Informacdes
aferentes proprioceptivas vindas de mecanorreceptores localizados nos miisculos,
ligamentos, cipsulas, menisco e pele contribuem para reflexos musculares e artrocinéticos,
0s quais tém grande participagio na estabilidade dinimica da articulagdo (Sharma, 1999).
Déficit de propriocepcio foi sugerido nos pacientes com OA (Sharma, 1999). A atividade
do musculo esquelético é controlada e inervada por nervos motores que consistem de
motoneurdnios «. Fatores que diminuem a excitabilidade destes reduzem a ativagdo
muscular e diminui também a excitabilidade dos motoneurénios vy que regulam a
sensibilidade do feixe muscular. Ocorre diminuicio da sensibilidade dos feixes musculares
¢ redugfio da propriocepgdo acurada. Assim, os masculos tém importante funcio sensorial e
motora e s30 vitais no controle do movimento e protegiio da articulagio (Sharma, 1999).
Para se otimizar sua func@o os misculos devem estar intactos, nio fadigados, sob controle
nervoso apropriado e sua fungio sensorial intacta (Hurley, 1999). A dor prejudicaria tanto o
componente motor do musculo (movimento, for¢a e ativagio) como o componente
sensorial (propriocep¢do e equilibrio). Os misculos também protegem a articulagdo
promovendo a absor¢io do choque. Movimentos articulares coordenados e a atividade
muscular controlam a carga que é colocada na articulagio, assegurando que ela seja
dissipada inofensivamente em atividades tais como o apoio do calcanhar durante 2 marcha
{Sharma, 1999) . Os musculos com alteragio na sua fisiologia de funcionamento se fadigam
mais rapidamente e seu controle motor voluntario e reflexo é mais lento levando ao
excessivo movimento articular e instabilidade o qual irrita os tecidos inervados levando a
dor comprometendo a articulagfio. Esta irritacio resulta em microtraumas para cartilagem
articular e osso subcondral (Hurley, 1999). Mas o que ocorre primeiro: comprometimento
muscular, lesdo articular ou dor é obscuro. Existe uma fraca associacdo entre sinais
radiologicos e dor articular, porém o desempenho da fungio muscular esta explicitamente
comprometido na presenca de dor (Hassan et al., 2002). Em curto prazo a dor pode ser
reduzida pela restrigdo da atividade fisica, mas niveis baixos de atividade fisica resultariam

em deteriorizagdo da condicdo fisica especialmente fraqueza muscular, pois a articulagio se
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tornaria menos estavel e a capacidade de suportar carga seria reduzida. Estabelecer o papel
da for¢a muscular no relacionamento das principais varidveis clinicas presentes na OA nos
da condigBes de entender os mecanismos mecinicos atuantes na QA, assim como a
elaboragdo especifica de tratamento fisioterapico, objetivando diminuir a freqiiéncia de
episodios agudos, preservar a fungio fisica e equilibrio. Alguns estudos relacionam a
diminuigio da forga muscular com a gravidade da doenca
(Arokoski et al., 2002; Brandt et al, 1999; Jan et al, 1990; Slemenda et al, 1997),
entretanto, a forca muscular na presenca de algumas varidveis de aspectos clinicos e
radiologicos tais como: dor, equilibrio, membro contra-lateral, espago da fenda articular e
classificagdo de acordo com os critérios radiologicos de Kelgreen e Lawrence, ainda nio

foram relacionados.

Os critérios para o diagnéstico da OA de joethos desenvolvido pelo 0 ACR

(American College of Rheumatology) sdo, descritos na Tabela 2.

Tabela 2 - Critérios para o diagnéstico da Osteoartrite de joelhos (Klippel, 1997).

Clinico

1. Dor na maiotia dos dias dos primeiros meses
2. Crepitaciio no movimento
3. Rigidez matinal < on igual a 30 minutos de duracio
4 Idade > 38 anos
5. Aumento do osso do joetho no exame

Diagnostica-se OA quando se temositens 1,2, 3.4, 00 1,2, 5,001, 4, 5

Clinico e Radiglégico

1. Dor na maioria dos dias dos primeiros meses
2. Osteofitos nas margens articulares
3. Liquido sinovial tipico da OA
4. Jdade maior que 40 anos
3. Rigidez matinal < ou igual 2 30 mimros
6. Crepitagfio na articulacdo em movimento ativo
Diagnostica-se OA quando setemositens 1,20ou 1, 3,5, 60u L, 4, 5, 6.
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1.4.1 - Avaliagio radiologica da fenda articular

Destruigio da cartilagem articular, representada pela diminuicio do espaco
articular, € a primeira alteracdo vista num exame radiografico. Radiografias ortostaticas sio
normalmente feitas com o joelho em extensdo, entretanto alguns estudos
(Buckland-Wright et al., 1995; Cooper et al., 1992; Dieppe P, 1995; Messieh et al., 1990;
Resnick and Vint, 1980) tém demonstrado que a avaliagio do espago articular é melhor
observada na incidéncia conhecida como vista postero anterior do tinel, a qual tem sido
adotada por grande parte dos estudos, especialmente naqueles onde é avaliada a progressio
da doenca frente a uma conduta terapéutica (Boegard et al., 2003; Dieppe et al., 1995;
Dupuis et al., 2003). A diminuicdo do espago articular tibio-femoral é assimétrica na
distribuigio, afetando predominantemente © compartimento medial e menos

freqiientemente, o lateral (Resnick and Vint, 1980).

A medida do espago articular tem se mostrado eficiente quando feita com a
utilizacdo de calibrador digital (Boegard et al., 2003; Hilliquin et al., 2002; Ravaud et al.,
1996b), e, quando comparado com outros instrumentos de medida, mostra boa
reprodutibilidade (Ravaud et al,, 1996a). A escala de graduagio desenvolvida por Kelgreen
e Lawrence tem sido aceita e usada em muitos estudos transversos e longitudinais pela
Organizagio Mundial de Satde (OMS), porém, apesar do seu vasto uso, esta escala tem
sido criticada em alguns pontos, especialmente no que diz respeito & presenca de osteofitos,
além disso essa escala oferece um escore global sem informacdes distintas dos
compartimentos  medial e  lateral  (Kelleorem and  Lawrence, 1957}
(ou seja, 0 = normal; 1 = possiveis osteofitos; 2 = ostedfitos presentes e possivel
estreitamento do espago articular; 3 = ostedfitos moderados/ multiplos, estreitamento
definido, alguma esclerose e possivel atrito; 4 = grandes ostedfitos, estreitamento marcante,
esclerose severa e atrito definido). Alguns autores tem defendido o método baseado na
diminuigdo do espago articular ou medida do espago da fenda articular em milimetros
(Boegard et al,, 2003; Hilliquin et al., 2002; Ravaud et al., 1996b). A heterogeneidade ¢ a
lenta evolugdo da osteoartrose de joelho criaram problemas que sdo amplificados pelo fraco
consenso na maioria dos métodos apropriados para avalia¢@o do processo da doenga e seus

resultados. Para se padronizar os métodos de avaliagio da QA em joelhos o wokshop
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multidisciplinar patrocinado pelo Instituto Nacional de Artrite e Doengas Muasculo
Esquelética e da Pele/ Instituto Nacional do Envelhecimento para Estudo de Progressio da
OA do joeltho (Dieppe P, 1995) orienta quanto a avaliagio radioldgica, a posigio de

semi-flexdo do joelho, ortostatica, com os joelhos flexionados em torno de 28° (fiura 10b).

1.4.2 - Limitagio Funcional e equilibrio

A perda de fungdo ¢ conseqiiéncia da alteragdo de muitas variaveis incluindo
dor, amplitude de movimento, capacidade muscular entre outras (Steffen et al., 2002).
Entretanto na OA, assim como entre outras doengas cronicas, diferentes medidas de funcio
sdo relevantes na instalagfo clinica e podem ter sensibilidade suficiente para detectar
alteragBes ao longo do tempo e indicar a eficicia das intervencdes. Testes simples
padronizados sdo bem tteis na pratica clinica. Em OA de joelhos fraqueza muscular e
défictt de equilibrio podem ser um sinalizador de progressio da doenga. Medidas da fungio
muscular do quadriceps podem ser usadas como um bom parimetro para avaliagio desta
progressdo. Um teste curto de habilidade para mobilidade e equilibrio ¢ o teste Timed Up
&Go Teste(TUG) (Podsiadlo and Richardson, 1991; Steffen et al, 2002), o qual foi

utilizado neste estudo.

1.4.3 - Dor

Embora fundamental para a patogénese da OA, & degradago da cartilagem nfo
explica a ongem da dor, que ¢ o sintoma predominante da QA. Ela pode ser originaria da
membrana sinovial, capsula articular ou ligamentos intra-articular bem como dos musculos
e tecidos moles que compdem e movem a articulagdo na OA. Exames radiograficos
mostram o efeito da degeneragio da cartilagem articular como diminuigdo do espago entre
as superficies dos ossos. Contudo pacientes podem apresentar dor consideravel apesar de
um espago articular mais ou menos considerdvel. Da mesma forma, outras alteracdes
radiologicas vistas na OA, como esclerose e formago de osteofitos, ndo se relacionam com
a presenga ou intensidade da dor. Assim a significancia clinica da dor pode, portanto, ser

obscura e de dificil interpretagio doenca (Klippel, 1997).
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Felson et al (2001) descreveram o edema na medula Ossea subjacente a
cartilagem articular, detectado por ressonincia magnética em pacientes com joelhos
doloridos. O adelgacamento e erosdo da cartilagem na OA diminuem a protegdo da borda
do osso desgastado resultante de uma cartilagem desprovida de sua capacidade fisiologica
de absorver impacto e minimizar fric¢do durante o movimento articular. O aumento do
estresse fisico transmitido para o osso subcondral resulta em espessamento do mesmo,
aumentando sua densidade, diminuindo o amortecimento do estresse fisico, especialmente
do impacto que passam a ser transmitido diretamente para borda trabecular dele. Edema da
medula éssea subjacente a esta articulagio pode ser visto em ressonincia como reflexo de

resposta inflamatoria destas forgas traumaticas.

Pacientes com OA de joelhos muitas vezes relatam nenhuma ou minima dor
quando andam, mas consideravel dor depois de atividades especialmente dor noturna.
Felson, et al (2001) sugeriram que essa resposta tardia da dor ocorra devido 20 tempo que o

espaco medular leva para reagir e edemaciar.

1.5 - Hipétese

Pacientes com OA de joelhos classificados no grau 2 e 3, de acordo com
Kellgren e Lawrence (Kellgren and Lawrence, 1957), e com menor espaco da fenda
articular, teriam menor for¢a de contracio muscular isométrica do quadriceps e menor
equilibrio, quando comparados com individuos sem osteoartrite. O joelho dominante teria
maior forga muscular quando comparado com o ndo dominante. Dor provocaria pior

desempenho na contra¢do muscular do quadriceps.
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2.1 - Objetive Geral

O proposito deste estudo fot de avaliar o desempenho muscular isométrico dos
musculos extensores de joelho de ambos os membros (dominantes e nio dominantes)
associados a outras variaveis clinicas: dor, equilibrio envelhecimento e o espago da fenda

articular avaliado radiologicamente.

2.2 - Objetivo especifico

1. Medir a forga muscular e relacionar com: medida do espago articular, escore
do Teste Timed Up and Go e dor, comparando com individuos sadios. 2. Comparar os
joelhos dominantes com os nfio dominantes quanto a forga muscular e espaco articular. 3.

Relacionar a medida do espago articular com dor e equilibrio.
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3.1 - Casuistica

Pacientes: Este foi um estudo descritivo sobre a contribui¢do do desempenho
muscular em aspectos clinicos e radiologicos da OA de joelhos. Sessenta e uma mulheres
foram recrutadas do ambulatério de reumatologia do Hospital das Clinicas da Unicamp, das
quais, 48 apresentavam OA de joelhos e 13 eram ditas sadias. Qs individuos foram
avaliados e os seguintes aspectos foram abordados: dor, equilibric e espaco da fenda
articular. Os individuos que faziam parte do grupo comparativo eram acompanhantes de
pacientes ¢ funciondrios do hospital. Para a determinacio do membro dominante foi
perguntado ao paciente: “Qual a perna que vocé usaria para chutar uma bola?”. Foi obtida a
aprovagiio do comité de ética em pesquisa da faculdade. Todos os pacientes forneceram

consentimento por escrito.

3.2 - Critérios de Inclusdo ¢ Exclusao

Inclus@o: A idade minima para inclusfo no estudo foi 40 anos. Nio foi imposto
limite maximo de idade. Os critérios de inclusio foram: presenga de ostedfitos definidos
(grau 2 ou 3 de acordo com a classificagio de Kelgreen e Lawrence) em ambos os joelhos
(artrose bilateral), pelo menos alguma dificuldade com atividades que requerem o uso da
articulagdio do joelho,. Exclusdo: Os critérios de exclusio foram: uso de bengala, historia
prévia de cirurgia de joelho, uso de injecdo de corticosterdide nos ultimos trés meses,
desvio de alinhamento, avaliado pelo eixo anatdmico (Moreland et al, 1987) uma vez que
esse fator agrava a doenga (Sharma et al., 2001) ou qualquer outra condigio neurologica ou
musculo-esquelética que comprometa o desempenho do teste de desempenho muscular. O
grupo comparativo ndo tinha histéria prévia de dor no joelho ou prejuizo funcional e a
auséncia de achados radiologicos compativeis com a doenga foram certificados pelo exame

radiologico destes pacientes.
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3.3 - Avaliacio Radiogrifica

Todos os participantes foram submetidos & avaliacio radiolégica dos joelhos. A
posi¢do de incidéncia foi semi-flexdo dos joethos com carga. O joelho foi flexionado até o
platé tibial ficar horizontal paralelo ao feixe e perpendicular ao filme, os dedos do pé do
paciente devem estar encostados na borda do filme apontados para cima. O paciente deveria
segurar na maquina de raio X para seguranc¢a. Essas recomendagdes foram seguidas para
os exames radiologicos de todos individuos participantes deste estudo. Esta posicdo de
semi-flexdo do joelho ¢ ideal para a avaliacio do espago articular porque atinge a
superposi¢do das margens anteriores e posteriores da articulagdo.. Para controlar a rotagio,
o joelho era fixado e o pé rotado até que as espinhas tibiais ficassem centralizadas em
relacdo ao nod femoral. A posicio era confirmada por fluoroscopia antes de se obter o filme
{Sharma et al, 2001). Todos os exames foram obtidos por dois técnicos treinados, no
mesmo servigo de radiologia pela mesma maquina. O espago articular foi medido em dois
pontos definido tanto no platd medial como no platd lateral, ao longo da margem articular:
(1) borda do platd e (2) 10mm da extremidade do platoé (Dupuis et al., 2003; Ravaud et al.,
1996a; Ravaud et al., 1996b). A fronteira femoral era a margem convexa distal dos condilos
e a fronteira tibial era a linha estendendo-se desde a espinha tibial até a margem externa,
passando pelo centro da fossa articular, definida pela margem superior da banda radiodensa
luminosa do cortex subcondral. A distdncia interdssea foi medida 10 centimetros da
extremidade de cada platd e nas bordas de cada platd. O instrumento utilizado para se fazer
leituras das  medidas foi um  calibrador com  leitura  eletrOnica
(Mitutoyo — 0.01-150 mm/.0057-6) (Dupuis et al, 2003; Ravaud et al, 1996b;
Ravaud et al., 1998). Trés leitores (CSM, EMBP, IBC) fizeram a leftura da fenda articular
de forma cega. A média dessas medidas foram consideradas. Radiografias no padrio
ortostatico antero-posterior foram obtidas a fim de classificar os joelhos nos critérios
segundo Kellgren e Lawrence (Kellgren and Lawrence, 1957) com o objetivo de se
confirmar o grau dois ou trés predefimdo para inclusfo dos pacientes neste estudo e de
avaliar o alinhamento pelo eixo anatdmico (Hsu et al., 1990; Moreland et al., 1987). As
figuras 9a e 9b mostra o exame obtido e a posigio da incidéncia radiologica. A figura 10

mostra um calibrador digital usado para medir o espago articular.
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Figura 9 a - Vista péstero anterior do Ttinel

Figura 9 b - Posicio Incidéncia radiologica da vista postero anterior o tinel
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Figura 10 - Calibrador digital

3.4 - Dor e equilibrio

A dor foi medida utilizando-se a escala visual andloga (EVA), de 0 a 100 mm,
distintas para cada joelho, no dia do exame. O paciente assinalava numa reta de 10 cm o

valor da sua dor, conforme representado na figura 11.

0 10

Figura 11 - Escala Visual Analoga (EVA)

O equilibrio foi avaliado pelo teste “Time Up and Go test (TUG)”
(Podsiadlo and Richardson, 1991; Steffen et al, 2002) que avalia o equilibric e a
velocidade da marcha usados na manutengio da vida diaria. Neste teste de habilidade de
mobilidade do paciente para desempenhar as seguintes tarefas: levantar de uma cadeira,
andar em uma linha de trés metros & frente, virar, retornar e sentar novamente é
cronometrado. Nenhuma assisténcia fisica é dada. O paciente inicia o teste com as costas

apoiadas na cadeira, os bragos descansando nos “bragos da cadeira”. Ele é, entfo, instruido
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para na palavra “vai”, se levantar e andar em passos confortaveis e seguros pela linha que
esta no chdo. Para os pacientes que solicitavam, havia um ensaio para se familiarizar com o

teste. O escore dado é o tempo levado em segundos para se completar o teste.

3.5 - Teste de forca muscular isométrica

O teste de forga muscular isométrica foi realizado utilizando-se o equipamento
Power Trackll comander (Livingston T, 1997) (Figura 12). O paciente permanecia sentado
com os joelhos flexionados a 90° e as costas apoiadas. O sensor do equipamento era
colocado entre os maléolos e com a outra mio o examinador fixava a coxa oposia, a fim de
se evitar compensagdes. Foi solicitado ac paciente que estendesse a perna enquanto que o
examinador aplicava um a forga uma resisténcia contraria. O teste foi repetido por trés
vezes e o maior valor atingindo foi gravado. Todos os individuos foram examinados pelo
mesmo examinador. Antes de comecar o teste era feito um aquecimento, sem resisténcia, a
fim de familiarizar o individuo com a técnica. Durante o teste os participantes eram

verbalmente encorajados a fazer sua maxima forca.
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Figura 12 - Power Trackll comander

3.6 - Andlise estatistica

Para descrever o perfil da amostra segundo as diversas variaveis em estudo,
foram feitas tabelas de freqiéncia das varidveis categéricas e estatisticas descritivas
(média, desvio padrio, minimo e maximo, mediana) das vari4veis continuas. Para analisar a
concordincia das medidas do espago articular, para cada local e lado, entre os leitores, foi
utilizado o coeficiente de concorddncia W de Kendall. Quanto mais proximo de 1.0 maior a
concordéncia haveria entre os leitores. Os dados descritivos e correlagbes foram fornecidos
separadamente para joelhos dominantes e niio dominantes. Para comparagio entre os
grupos das variaveis continuas, medidas apenas uma vez no mesmo individuo, foi utilizado
o test de Mann — Whitney. O nivel de significincia adotado para os testes estatisticos foi de
5%, ou seja, P<0.05.
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Sessenta e uma mulheres foram inclusas no estudo, das quais 13 nfo tinham
sintomas clinicos ou sinais radiologicos de OA. As caracteristicas dos grupos sdo mostradas
na Tabela 3.

Tabela 3 - Caracteristicas grupo OA e grupo comparativo

QA grupe Comparative
Namero (n) 48 13
Idade, anos, média (DP) 58.5(9,22) 47.85 (6,53)
IMC (DP) 25,92 (4.06) 29.57 (7,64)

Devido a diferenga significativa de idade entre o0s grupos
{teste de Mann — Whitney: P=0.0002), todos os modelos de EquacGes de estimagio

generalizadas (GEE), foram ajustados para esta co-variavel.

A Tabela 4 apresenta os coeficientes de concordincia W de Kendall para
verificar a concordancia entre as medidas do espago articular feitas pelos trés lertores para
cada joelho e platd tibial do paciente. Para todos os pontos nota-se que houve concordéncia
significativa entre os leitores. W exprime o grau de concordincia entre os trés leitores;
quanto maior o W maior a concordincia. P< 0,001 mostra que W foi estatisticamente

significante.

Tabela 4 - Analise de concordancia entre medidas de espaco articular para os 3 leitores.

Coeficiente de Kendall Coeficiente de Kendall
Local . P-valor P-valor
{Lado Dominante) (Lado nio-dominante)
Borda Platd Tibial
W=0.964 P<0.001 W=0.971 P<0.001
Compartimento Medial
Borda Platd Tibial
. W=0.879 P<0.001 W=0.900 P<0.001
Compartimento Lateral
10 mm da Borda
. W=0.948 P<0.001 W=0.926 P<0.001
Compartimento Medial
10 mm da Borda
W= 921 P<0.001 W=0.881 P<0.001
Compartimento Latcral
* n=61 pacientes ¢ k=3 leitores.
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Nio foi encontrada uma associagdo positiva, de relevincia estatistica entre as
medidas do espaco articular, quando se compara o grupo com QA e o grupo comparativo
(P<0,39).

A Tabela 5 mostra a média das medidas do espago articular, feita pelos trés
leitores, 10 milimetros da extremidade do platd tibial medial dos joelhos dominantes, em
ambos os grupos. A Tabela 6 mostra a média de valores obtidos no teste muscular de
contragdo isométrica do joelho dominante, tanto no grupo comparativo como no grupo de
pacientes. A tendéncia da forga muscular ser maior no grupo comparativo ndo foi
estatisticamente significante (P<0,94), da mesma forma os joelhos dominantes atingiram
valores maiores, no entanto esta diferenga n3o apresentou significdncia estatistica
P<0,072).

Tabela 5 - Média das medidas do espago da fenda articular (EFA) do grupo OA e grupo

comparativo 10 mm da extremidade do platd medial, nos joelhos dominantes

Média do EFA (mm) Média da EFA(mm)
grape OA (DP) grupo comparative (DP)
Leitor 1 5,44 (1,42) 6,05 (0.65)
Leitor 2 5,63 (1,55) 6,44 (1,00)
Leitor 3 5,60 (1,60) 6,38 (0,85)

Tabela 6 - Medida da for¢a muscular no grupo OA e comparativo

Grupoe OA Grupo comparativo
Forca muscular no joelho dominante, Newtons (N),
) ] 146,1 (40,95) 160,9 (22.02)
média {desvio padrio)
Forga muscular no joelho ndo dominante, Newtons (N),
139,7 (41,78) 154.9 (23,10)

media (desvio padrio)
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A diminuig3o da for¢a de contragdo muscular isométrica foi associada com o
aumento da idade (P<0,005), em ambos os grupos, comparativo ¢ OA ilustrado no grafico
1, assim como, o aumento do tempo de desempenho do teste TUG também foi associado

com o aumento da idade (P<0,001}, em ambos os grupos {grafico 2).

Forca Muscular X idade em Joelhos OA
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"

3
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8

Forga Muscular (N)
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= 5 Joeihos Dominantes
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Grafico 1 - Forga muscular x Idade em joelhos OA
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Timed Up and Go Test X Idade

25 - ®

20

Tempo {seg)

s Grupo Comparative
Grupo OA

idade

Grifico 2 - “Timed Up and Go Test” X Tdade

Os individuos com idade mais avancada tinham o espago articular menor
(P< 0,005), em ambos os grupos. Nso houve diferenca estatistica entre os grupos
comparativo € OA (P<0,39 ), no que diz respeito a medida do espaco articular, mostrado

no grafico 3.
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EFA nos joelhos dominante, platd medial, 10 mm da extremidade

~—
g
<
=y
jad}
Grupo sadio
Grupo OA

Grafico 3 - Espago fenda articular (EFA) 10 mm da extremidade do platd tibial medial X
Idade.

Houve uma tendéncia do resultado no desempenho do teste de for¢a muscular
ser maior nos joelhos dominantes, em ambos os grupos OA e comparativo (P<0,072),
porém sem diferenga estatistica, Da mesma forma, em relagio a forga muscular, nfo houve

diferenga estatisticamente significante entre o grupo comparativa e 0 grupo OA { grafico 4).
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Forga Muscular nos Joelhos Dominantes e ndo dominantes dos grupos OA e comparativo

Joelhos ndo dominantes

8

Joelhos dominantes

58

120 -

Forca Musculal
5§88 8

Grupo comparativo / grupo OA

Grifico 4 - Forga Muscular nos Joelthos Dominantes e ndo dominantes dos grupos OA e

comparativo.

O espaco articular no joetho dominante foi significativamente maior que o do
lado nfo dominante (P<0,0058), mostrado no grafico 5. Nio houve diferenca entre os
grupos no que diz respeito ao desempenho do teste muscular (P<0,%4). Dor estava

fortemente associada (P<0,0001) com o desempenho menor doteste (grafico 6).
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EFA (mmm)

EFA em Joelhos dominantes e ndo dominantes

[ ] Joelhos dominantes

Joethos néo dominantes

Grupo Comparativo Grupo OA

Grafico 5 - EFA em Joelhos dominantes e nio dominantes

Forga Muscular (Nw)

Forga Muscuiar de joelhos com OA dominantes e nio dominantes X Dor
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Gréafico 6 - Forga Muscular de joelhos com OA dominantes e ndo dominantes X Dor

Foi achado também que quando o escore do teste Time Up and Go era menor,

ou seja, quando o individuo executava o teste num tempo menor, a forca muscular era

maior (P<0,0001), ilustrado no gréafico 7. Os escores de classificagio segundo Kelgreen e

Lawrence n#o se relacionaram com a forga muscular.
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Forga Muscular X Timed Up and Go Test
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Grafico 7 - For¢a Muscular x Timed Up and Go Test
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Idade. Sabe-se que a incidéncia da OA em joelhos é predominante em
individuos com idade mais avancgada e, embora o envelhecimento seja um fator de risco de
grande importdncia, poucas altera¢cbes sdo relatadas apds os setenta anos
(Hamerman, 1995). Verificou-se neste estudo a diminuigdo do desempenho muscular com
o aumento da idade, da mesma forma que na maioria dos trabalhos, tanto em individuos
com QA como nos individuos que faziam parte do grupo comparative e explicado pela
perda de fibras musculares ocorridas no processo do envelhecimento denominado
sarcopenia, conforme ja descrito por varios outros autores (Davis et al., 1991; Hamerman,
1995; Hurley and Roth, 2000; Kuptniratsaikul et al., 2002; Minor, 1999). Sabe-se que neste
processo a perda de fibras musculares, causada exclusivamente pelo envelhecimento, €
predominantemente seletiva, ocorrendo em fibras de contragdo rapida, que sdo aquelas
responsaveis por movimentos rapidos e pelas atividades que exigem o esforco maximo
(Staudte and Brussatis, 1977). A diminui¢fo destas fibras leva a dificuldade funcional
moderada, porém, sem prejuizo significativo da marcha. O predominio da atrofia de fibras
musculares de contragio lenta foi achado em pacientes que sofrem de patologias que
acometem os joelhos, tal como a OA (Staudte and Brussatis, 1977). Isso explicaria a
instabilidade e a queixa de que o “joetho falha”, experimentada por uma grande parte dos
pacientes com OA, uma vez que as fibras de contragio lenta desempenham a fungdo
estatica da manutengio do tdnus responsivel pela postura bipede e estariam diminuidas
nestes pacientes. Quando a doenca se encontra num estagio avancado onde ocorre uma
grande limitagcdo funcional, o membro encontra-se quase que em desuso, entdo se tem a
atrofia de ambas as fibras pelo desuso. Dessa forma haveria uma diminuigio da fungdo
muscular tanto por envelhecimento como por afecgdes que comprometeriam os joelhos.
Alguns autores (Bassey et al., 1988; Fransen et al., 2003; Hurley and Roth, 2000; Jan et al,,
1990; Kuptniratsaikul et al., 2002, McMurdo and Rennie, 1994; Metter et al, 1997)
mostraram que perda da forga muscular ocorreria num padrZo de 12 a 14% por década apés
0s 50 anos, no entanto o ganho de forga dentro dos primeiros dois meses de treinamento ¢
em torno de 12%. Portanto a diminui¢io das fibras musculares de contragio rapida
resultante do envelhecimento assim como a perda de fibras musculares de contragéo lenta
ou ambas poderiam ser revertida e combatidas com programas de condicionamento

especificos, de acordo com o alvo estabelecido. A associagdo entre o envelhecimento ¢ a
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diminui¢do do desempenho muscular, assim como a susceptibilidade ao desequilibrio
encontrada neste estudo, s30 concordantes com a maioria dos trabalhos da literatura
(Bassey et al., 1988; Guralnik et al, 1995; Larsson et al., 1979; McAlindon et al, 1992;
McAlindon et al., 1993; Metter et al., 1997; Schultz et al., 1992). A diminui¢do do espago
articular proporcionaimente ao aumento da idade, tanto em individuos com OA de joelhos
como naqueles comparativos, observada nesta casuistica, mostra que a diminui¢c3o da
cartilagem articular ndo é um aspecto exclusivo de individuos com OA. Baseados nos
nossos achados é possivel admitir que a diminuigdo da cartilagem articular do joelho
diminui no decorrer do processo fisiologico de envelhecimento, embora o individuo nfo

mostre sinais clinicos e radiologicos compativeis com a OA.

Dor. A origem da dor na QA ainda é obscura. A cartilagem é aneural, porém
outros tecidos a ela relacionados possuem receptores de dor que podeniam estar associados

com dor de diferentes origens: dor muscular ¢ ligamentosa, dor sinovial.

Hassan et al. (2002) mostraram os efeitos benéficos na articulagiio do joelho
conseguidos pelo alivio da dor npesta articulagio, a curto prazo. A diminuigdo redugio
temporaria da dor, resultante da aplicagio local de bupivacaina promoveu um aumento da
contracio isométrica maxima. Os pacientes realizaram forca de contragio muscular
isométrica quando a dor era menor. A explicacdo seria que a diminuicio da dor reduziria o
reflexo de inibicdo desta sobre o quadriceps. A retragdo reflexa da musculatura, secundaria
a dor levaria a disfung¢Ges nos misculos envolvidos no funcionamento da articulagfio do
joelho, como as que sfo vista em individuos com OA. Sabe-se gue o liquido sinovial € rico
em acido hialurénico, sintetizado pela camada de células sinoviais. O &cido hialurdnico
trabalba na lubrificagdo ¢ metabolismo da cartilagem articular. Tem sido relatado que as
concentracdes do acido hialurbnico, assim como seu peso molecular estdo diminuidos na
articulagio dos joelhos de individuos com OA (Beicher et al., 1997; Dahl et al, 1985).
Num estudo prévio (Miyaguchi et al., 2003) mostrou-se que individuos que se submeteram
a exercicios diarios de contragio isométrica de quadriceps durante trés meses de tiveram
alivio da dor. Esse mesmo estudo sugere que o alivio da dor tenha sido causado pelo
aumento do peso molecular do acido hialurdnico em resposta da estimulagio mecénica das

células sinoviais ou componentes intra-articulares, originadas pela repetida contragio
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muscular. Dessa forma nossos achados também mostram que a forga muscular estd

diminuida na presenca de dor.

Equilibrio. A propriocepgdo € o elemento mais importante na manutencdo da
estabilidade articular em condi¢des dindmicas. Os receptores articulares e musculares sio
os maiores responsaveis pela propriocepgio articular. A co-ativagio muscular
(contragdo dos mussculos agonistas e antagonistas que compdem a articulac8o) adequada e
coordenada atenua a carga sobre a cartilagem articular. Sabe-se muito pouco a respetto da
maneira pela qual a propriocepcio acurada atua na orientacio do desenvolvimento de
atividades e protegdo articular neuromuscular. Alguns estudos tem mostrado que ela € pior
em individuos com OA nos joelhos do que em individuos apareniemente sadios
(Bennell et al., 2003; Hassan et al, 2002; Marks, 1994; Sharma, 1999). Neste estudo
conclui-se que o desempenho da contracio muscular isométrica tem uma forte associacio
positiva com o equilibrio dindmico, além disso, viu-se que o espago articular era maior,
representando a cartilagem integra, mais espessa, nos joelhos dominantes onde a
propriocepcao e 0 movimento preciso sio  melhor  desenvolvidos
(Bagesteiro and Sainburg, 2002) . Dessa forma, sugerimos que a propriocepgio protegeria a
articulacio tibio-femoral. Ndo houve associagio positiva entre o equilibrio e a medida do
espaco articular ou a pontuacio segundo os critérios de Kellgreen e Lawrence
(Kellgren and Lawrence, 1957), mostrando que o desequilibrio nfio esta associado com a

gravidade radiologica da doenga.

Fenda articular e classificacio segundo Kelgreen e Lawrence. Neste estudo
pacientes foram inclusos de acordo com a classificacio Kellgreen e Lawrence, grau 11 e III
(Kellgren and Lawrence, 1957). No entanto esta classificagio recentemente vem sendo
questionada, uma vez que considera a articulacido como um todo, desprezando a divisdo em
compartimentos (lateral ou medial ou patelo-femoral), além disso, classifica a OA segundo,
principalmente, a presenca de osteofitos. Por esta razdo utilizou-se também o método
baseado na diminui¢do do  espago  articular, segundo  varios  autores
(Boegard et al., 2003; Buckland-Wright et al., 1995; Hilliquin et al., 2002; Mazzuca et al.,
1999; Ravaud et al, 1996a; Ravaud et al, 1996b; Ravaud et al., 1998). Nio se verificou

associagdo estatisticamente significante entre a medida do espago articular e o escore obtido
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no teste de desempenho muscular. Por outro lado quando comparou-se o espago articular

nos joelhos de um mesmo individuo, tanto no grupo QA como no grupo comparativo,
observou-se que o espaco articular era maior nos joelhos dominantes, refletindo uma
cartilagem mais espessa nestes. Considerando que o membro dominante teria uma
disposi¢do mais eficiente para movimentos precisos, (Bagesteiro and Sainburg, 2002)
teriamos a hipétese de que a propriocepgiio mais apurada e mais desenvolvida resultaria
num melhor controle motor da musculatura envolvida na dindmica desta articulagdo,
contribuindo com uma maior protegdo proprioceptiva para esta articulagdo em atividades
fundamentais como a marcha, onde ha aceleragio e desaceleracio nas fases de apoio do
calcanhar e impulso. No entanto esses achados nio nos permitem confirma-la, necessitando

de outros estudos para elucidar esta hipotese.

Embora a patogénese da OA seja multi-fatorial, € sabido que fatores mecénicos
contribuem em algum momento para a progressio da doenga (Klippel, 1997) A causa
mecinica na iniciacdo da doencga seria impulsos repetitivos de carga na articulagdo. Uma
origem provavel de impulso repetitivo de carga dos membros inferiores € o impulso
experimentado no apoio de calcanhar durante o andar. Em estudo prévio Gill (2003a)
demonstrou que a alteracdo sutil na cinética do balango da perna reduziu dramaticamente a
velocidade do contato vertical do calcanhar na fase de apoio do calcanhar. A fase dos
musculos flexores do quadril no inicio do balango foi responsavel pelo nivel de impulso

observado no apoio do calcanhar a marcha.

Neste estudo houve uma tendéncia, embora sem significincia estatistica
(P< 0,072) da for¢a muscular ser maior no lado dominante, medida na forma de contragio
isométrica, concordando com estudos prévios que mostraram que ndo ha diferenca
estatisticamente significante da forca muscular isométrica entre os membros dominantes e
ndo dominantes {Demura et al., 2001; Eckstein et al., 2002), embora nossa casuistica seja

maior do que as dos referidos autores.

Contragio Muscular Isométrica. Uma vez que a idade é um forte fator de
risco para o surgimento da OA, que o processo do envelhecimento leva a alteragio das
fibras musculares de contracio rapida (fibras tipo I) e que na OA tem-se um predominio da

diminui¢io das fibras musculares de contragiio lenta (fibras tipo II) (Andersen, 2003),
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entdo tem-se como resultado o somatério dos efeitos da idade ¢ da enfermidade sobre o
sistema musculo esquelético em individuos acometidos por ela. A proposta deste estudo foi
avaliar o desempenho da contragio isométrica na presenga de algumas variaveis clinicas e
radiologicas. Sabendo que a contragio isométrica tem como predominio o uso de fibras
musculares de contragdo rapida, tornou-se possivel esclarecer e dimensionar a proporgio
que esse tipo de contragdo muscular se associava com as outras varidveis estudadas. O
processo de envelhecimento somado as conseqiiéncias da QA sobre o sistema muscular
levaria a um quadro de limitacdo fisica, instalagio de deformidades articulares pela
desarmonia dos musculos. Ocorre um mecanismo de compensago resultante da atrofia
muscular, aumento do tOnus e encurtamento dos musculos responsaveis pela manutengio
da postura. Esse mecanismo de elevagio do tdnus da musculatura estética ¢ executado pelo
proprio SNC na intengdo de manter a postura bipede. O que nfio se leva em conta, € que
¢sse mesmo mecanismo trabalha através de compensacBes e deformidades que se
distanciam da postura fisiologica intensificando a sobrecarga nas articulacdes, neste caso, o
joetho. Um exemplo classico deste mecanismo € o desalinhamento dos membros inferiores
visto nos pacientes de OA em estagios mais avangados da doenga, alem disso sabe-se que o
mal alinhamento contribui para uma progressdo mais rapida da doenca
(McKellop et al,, 1994; Sharma et al, 2001; Tetsworth and Paley, 1994). Esses efeitos
podem ser visto no Esquema 1. Nfo houve diferenca estatistica significantes dos valores
obtidos na contragdo muscular entre os grupos de OA e o comparativo. A explicagio seria
que na contrag@o isométrica ha uma solicitagBo maior do trabaltho das fibras de contracfio
rapida. Estas fibras estariam diminuidas tanto em individuos com OA como nos individuos
saudaveis devido ao processo natural do envelhecimento. Contudo, num estudo descritivo
conclui-se entdo que no gran 2 ou 3 na escala de K/I., a medida do espaco articular nio
altera a capacidade de contragio muscular isométrica dos pacientes com OA, levando-se

em conta a idade.
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Esquema 1 - Efeitos da OA e do envelhecimento no misculo esquelético.
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6 - CONCLUSAO
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O envelhecimento associa-se com o prejuizo do equilibric dindmico,

diminuigdo da capacidade de contracio isométrica e menor espaco da fenda articular, tanto
em pacientes como no grupo comparativo, sendo ento um importante fator de risco para a
OA, nio sé pelo envelhecimento da cartilagem mas pelo comprometimento de estruturas
protetoras para esta articulagio. Nos joethos dominantes, a cartilagem articular ¢ mais
consistente quando comparada com o© membro conira-lateral mostrando que a
propriocepgEo mais precisa protegeria esta articulagio, devendo ser tio importante quanto

exercicios isométricos para estes pacientes, em um programa de reabilitacio.
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FACULDADE DE CIENCIAS MEDICA
COMITE DE ETICA EM PESQUISA

B3 Caixa Postal 6111, 13083-970 Campinas, SP

® (0_19) 3783-8936

FAX (0_19) 3788-8825

9 www forn unicamp. br/pesquisa/cticaindey himi
B cep@em unicamp. br

CEP, 18/01/U5
(PARECER PROJETO 050/2003)

PARECER

I-IDENTIFICACAO:

PROJETO: “CORRELACAO OSTEQARTRITE DE JOELHO E FORCA
MUSCULAR EM INDIVIDUOS DA TERCEIRA IDADE”

PESQUISADOR RESPONSAVEL: Cristiane Sampaio de Mara

II - PARECER DO CEP

O Comité de Etica em Pesquisa da Faculdade de Ciéncias Médicas da UNICAMP
temou ciéacia e aprovou a Emenda que altera o titulo para “A H\TFlfU'ENCIA DA FORCA
MUSCULAR EM JOEL1::}3 COM OSTEOARTRITE: DCR, EQUILIBIRO E ESPESSURA
DO ESPACO ARTICULAR™, a casuistica que passa a ser de 48 mulheres com osteoartrite
¢ 13 mutheres sadias, bem como a utilizagio do Power track II comander (dinamdmetro)
para medir forga muscular e exame radiologico do joelho de todas as participantes,
referente 2o protocolo de pesquisa supracitado.

O conteddo e as conclusGes aqui apresentados sdo de responsabilidade exclusiva do
CEP/FCM/UNICAMP e niio representam a opinifo da Universidade Estadual de Campinas
nem a comprometem,

Profa. Dpfégf'"mu Silvia Bertuzzo

PRESIDENTE DO COMITE’DE ETICA EM PESQUISA
FCM / UNICAMP

-
-t
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475; FACULDADE DE CIENCIAS MEDICAS
&8 COMITE DE ETICA EM PESQUISA
: o B3 Caixa Postal 6111
- 3
L3N 13083-970 Campinas, SP
LUNICAMP w (0._19) 3783-893¢

fax (O__19) 3788-8525

2 cen@head.fom.unicamp. br

CEP, 18/02/03
{Grupo III)

PARECER PROJETO: N° 050/2003
-IDENTIFICACAO:

PROJETO: “COWC&O OSTEOARTRITE DE JOELHO E FORCA
MUSTULAR EM INDIVIDUOS DA TERCEIRA IDADE”

PESUUISADOR RESPONSAVEL: Cristiane Sampaio de Mara

INSTI‘I{JICAO:~DiscipIina de Reumatologia/Departamento de Clinica Médica/ UNICAMP
APRESENTACAG AQO CEP: 08/01/2003

1i - OBJETIVOS

Determinar a influéncia muscular na instalagdo e evoluglio da osteoartrite de joelho
como fator de risco.

I - SUMARIO

Serzo analisados 90 pacientes do Ambulatério de Reumatologia. O espago articular
sera medido e classificado. A fungfo fisica serd avaliada utilizando-se umz medida
observac. o desempenho sentado em cadeira. Serfo processadas imagens do ultra-som da
area transversa dos principais misculos que compdem a articulagio estudada. Sera utilizado
o aparetho CYBEX.

IV - COMENTARIOS DOS RELATORES

Trata-se de um estudo bem estruturado, com critérios de inclusio e exclusio bem
definidos. N&o hé maiores riscos para os pacientes. O termo de Consentimento é acessivel.

V- PARECER DO CEP

O Comité de Etica em Pesquisa da Faculdade de Ciéncias Médicas da UNICAMP.,
apos acatar os pareceres dos membros-relatores previamente designados para o presente
caso e atendendo todos os dispositivos das Resolugdes 196/96 ¢ 251/97, bem como ter
aprovado o Termo do Consentimento Livre e Esclarecido, assim como todos os anexos
incluidos na Pesquisa, resolve aprovar sem restrigdes o Protocolo de Pesquisa supracitado.
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VI - IN?ORMAC()ES COMPLEMENTARES

O sujeito da pesquisa tem a liberdade de recusar-se a participar -ou de retirar seu
consentimento em qualquer fase da pesquisa, sem penalizagio alguma ¢ sem prejuizo ao
seu cuidado (Res. CNS 196/96 — Item IV.1.f) e deve receber uma copia do Termo de
Consentimento Livre e Esclarecido, na integra, por ele assinado (Item IV.2.d).

Pesquisador deve desenvolver a pesquisa conforme delineada no protocolo
aprovado e descontinuar o estudo somente ap6s anélise das razbes da descontinuidade pelo
CEP que o aprovou (Res. CNS Item IIL1.z), exceto quando perceber risco ou dano ndo
previsto 20 sujeite participante ou quando constatar a superioridade do regime oferecido &
um dos grupos de pesquisa (Ttem V.3.).

O CEP deve ser informado de todos os efeitos adversos ou fatos relevantes que -
alterem o curso normal do estudo (Res. CNS Item V.4.). E papel do pesquisador assegurar
medidas imediatas adequadas frente a evento adverso grave ocorrido (mesmo que tenha
sido em outro centro) e enviar notificagiio ao CEP e 2 Agéncia Nacional de Vigilancia
Sanitaria — ANVISA — junto com seu posicionamento.

Eventuais modificagBes ou emendas ao protocolo devem ser apresentadas ao CEP
de forma clara ¢ sucinta, identificando a parte do protocolo a ser modificada e suas
justificativas. Em caso de projeto do Grupo I ou II apresentados anteriormente 3 ANVISA,
o pesquisador ou patrocinador deve envid-las também 3 mesma junto com © parecer
aprovatdrio do CEP, para serem juntadas ao protocolo inicial (Res. 251/97, Trem IT.2.€)

Relatorios parciais e final devem ser apresentados a0 CEP, de acordo com os prazos
estabelecidos na Resclugio CNS-MS 196/96.

Atencdo: Projetos de Grupo 1 seriio encaminhados & CONEP e sé poderiio ser
inicindos apés Parecer aprovatério desta.

VII - DATA DA REUNIAO

Homologado na I Reunifio Ordinaria do CEP/FCM, em 18 de fevereiro de 2003.

Profa. Dg% Bertuzzo
VICE-PRESIDENTE do C DE ETICA EM PESQUISA

FCM / UNICAMP
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TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO {paciente)
Introducio
Vo‘i:s(émdnmnvithdoamﬁwvomm&mm&m&mmmmwnmimmcss
alhruqﬁwdamx'ﬁlug!mdﬂsm'ﬁuula:;ﬁucomaArt:me,qusmmbvmjxﬁmequcbmammbuhﬁdaﬁmfﬁﬂraﬁ:
inthnmqﬁommporcbjeﬁvofumm&-ihemiwMﬂmmﬁemm&fmwwﬁpmhﬂknwwn@opmﬁw
dommo.Eﬂswludutcmporobj&wm@amfmww!amwdamam&d&&mmmjwﬂmﬁm
qmvmémpcmdnqucniohﬁnmﬁmMadﬁmmvnécmm@mlﬁ&mamm&nﬁommmdqmwz
Que % eames © avoliogbis feitas nos misoules gus cimpbc © sem joctho erSo realizmidos por profissionsis sualificados s wte
pmcuﬁmmmimlu!er.l':lﬂ:mhﬁm&mmcﬁﬂocammmdﬁmwnﬁmem
nbﬁdasnap:squisaﬂnsmutidwewmhﬂm&ﬁdwmﬁ:mﬁnnﬂdwmmoﬁmmmmam&do
mudomwmﬁmmowdumﬁdadtdaéwcamfuwmmhm&bmﬁcimobﬁdmwmstcmwmﬁo
relucionados oo melhor vonlwimeato do fncionumento ds cartilagem  coo atse © com isto amplisr &8 possibilidodes de tratamento
dlinice pars esta doenga.
PROCEDIMENTO DE ESTUDO
Para participar do estude, voul duve vstar disposta(n) &
!.an:uu'mnhistl‘xiaciinicacump[:uumpdtodamcbm;ammwm?iommﬁromdmﬂzdmmbnndmmmidm
mmfroﬂu:’rin;3.Commt;rmpmﬁépwdomm:dcmﬁaﬁodmmﬁmﬂwmmpﬁmammdomjndhmfmmé
h:n!mMdmwpwgmmmimamwﬂiaﬁowﬁpo&:imomﬁﬁmwﬁ-h‘ P pomedvel por estn pesquisa a
mqwmmmmwemﬁw&mmaﬁmmmbmmmmmm.

TERMO DE PARTICIPACAO E ASSINATURAS

Pesquisa: Corrclagio Osleoartrite de joctho ¢ forga muscular em individuos na terceira idade
Responsavel: Cristiane Sampaio de Mara

Dados du Paciente

Nome do paciente

Data de Nascimento RG

Idade

Endereco

Telefone HC

Eu, abaixo  assinado, aceito  participar
voluntariamentic de uma pesquisa para estudar a relagio que existe eatre a forga dos misculos que compdem a
articulagdv do meu joelho e o desenvolvimento da artrose, doenca da qual sou portador. Estou cienle que para
participar deste estudo tenho que concordar em participar dos exames de avaliacdo fisica. Sei que posso retirar
este conseatimento a qualquer momento ¢ que isso n3o prejudicard meu tratamento na UNICAMP. Eu li/ouvi
© conteilide <leste termo e recebi esclarecimentos sobre minhas dividas oralmente. Entendi o proposito do
estudo, ¢ & auséneia de riscos, bem comoe os beneficios da minha aceitacdo em participar do mesmo. A minha
assinalura, a scguir, indica que concordei em participar voluntariamente do estudo.

/

A At —— ———_

Data Assinatura do paciente ou Responsével

Eu, abaixo assinado, expliquei e discuti todos os detathes relevantes deste estudo, com o pac_ieme, usando
uma linguagem compreensivel ¢ apropriada e acredito que os mesmos tenharn entendido 2 explicagio

Assinatura do Responsdvel ¢ data

Cristiane Sampaio de Mara '
Fone (0xx) 19 3788-7776 ou Oxx 19 3788-7773 (Ambulatério de Reumatologia)

Coumité de Etica para reclamagies: Fone-019 37888936
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PowerTrack II Commander Muscle Testing Report

Name:
Date:
Examiner:
uUpper .Extremities Maximum Force (N)
# Desc. . Side Repl Rep2 Rep3 % Def®%
33 Knee Extension Right 198.0 215.6 184.8 7
33 Knee Extension Le¥t 184.8 173.8 187.0 3 -13

W N

Effort consistency: 2 of 2 cv's valid (less than or equal to 15%).

Footnotes: . L. .
"Cvk" is the coefficient of variation between repetitions
(minimum of 2 repetitions required).

. "Def%" is the percent deficit based on a bilateral

comparison of maximum force values. .
Test numbers follow the JTech worksheet/flip chart numbering system.

. Transducer threshold was 22.0 newtons.

Copyright (c) 1997 J)TECH Medical Industries.
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