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RESUMO 
Sarkis, KS. Relação entre consumo alimentar, perfil bioquímica e 

metabolismo ósseo em mulheres com artrite reumatóide e alteração na 

densidade mineral óssea. São Paulo [Dissertação de Mestrado]. São Paulo: 

Faculdade de Saúde Pública da USP; 2007. 

Introdução: A artrite reumatóide (AR) é uma doença auto-imune inflamatória 

crônica, que causa diversas manifestações sistêmicas. A perda óssea 

generalizada é reconhecida como uma destas manifestações. A associação 

da AR com osteoporose gera maior morbidade, risco de fraturas, de 

mortalidade, além dos altos custos referentes à doença. Objetivo: Avaliar 

fatores de risco para perda de massa óssea como: ingestão alimentar, 

composição corporal e marcadores bioquímicas do metabolismo mineral e 

ósseo em mulheres com AR que apresentam ou não alteração na Densidade 

Mineral óssea (DMO). Métodos: Foram avaliadas 83 mulheres com AR do 

Ambulatório de Reumatologia do Hospital Heliópolis que preenchiam os 

critérios estabelecidos pelo American College of Reumathology para AR. A 

média de idade foi de 53±1 O anos e 7±6 anos de duração da doença. A 

DMO da coluna lombar e fêmur proximal, bem como a composição corporal 

foram mensuradas pelo DXA (GE Lunar Radiation Corporation, DPX IQ, 

Madison, Wl, USA), sendo divididas em três grupos conforme a DMO: grupo 

DMO normal (n=24 ), grupo DMO osteopenia (n=38) e grupo DMO 

osteoporose (n=21) (WHO, 1994). A AR foi classificada segundo classe 

funcional e atividade (DAS28); além disso avaliou-se a qualidade de vida 

(HAQ) e o uso de prednisona. O consumo alimentar e a atividade física (AF) 

foram avaliados por QFA e questionário de Baecke, respectivamente. Os 

exames bioquímicas englobaram: cálcio total, fósforo, paratormônio, proteína 

C-reativa, fator reumatóide e velocidade de hemossedimentação. Foram 

utilizados os testes de Kolmogorov-Smirnov, ANOVA, ANCOVA, correlação 

de Pearson e Regressão Linear Múltipla, tendo como variável dependente a 

DMO. Adotou-se um nível de significância de p<O,OS. Resultados: 48,2% 

das pacientes se enquadraram na · classe funcional I. Não houve diferença 



entre os grupos em relação ao DAS28, HAQ, dose de prednisona atual, FR e 

escores de AF. Mulheres com osteoporose eram mais velhas, apresentaram 

maior duração da AR, menor peso, IMC, massa magra e % de gordura 

corporal (p<0,05). A ingestão de lipídeos apresentou-se maior nas mulheres 

com massa óssea diminuída (p<0.05). Alguns nutrientes tiveram média de 

ingestão abaixo do recomendado, segundo as DRis: cálcio, vitamina D, 

vitamina E e w-6. O cálcio sérico total foi maior nas osteopênicas em relação 

ao grupo DMO normal (p<0,05). Nos modelos de Regressão Linear Múltiplo 

ser mais velho, ter maior duração da doença (AR), menor peso e massa 

magra, maior ingestão de lipídeo e retinol, maiores níveis de paratormônio, 

bem como menor escore de atividade física são fatores positivamente 

associados à redução na densidade mineral óssea [Fêmur total = 0,552 + 

0,06 (peso) + 0,019 (AF)- 0,05 (idade)- 0,003 (duração da doença), com 

R2=0,48; p<0,01 ). Conclusão: O presente estudo indica dois fatores 

importantes que podem ser modificados para a adequação da DMO nestas 

pacientes: a composição corporal e a alimentação. 

Descritores: Artrite reumatóide, osteoporose, consumo alimentar, 

composição corporal, atividade física e marcadores bioquímicas 



ABSTRACT 

Sarkis, KS. Relation between diet, biochemical factors and boné metabolism 

in women with rheumatoid arthritis and boné mineral density alterated. São 

Paulo [Master in Science ]. São Paulo: Public Health School I São Paulo 

University; 2007 

lntroduction: Rheumatoid arthritis (RA) is a chronic inflammatory 

autoimmune disease that cause many systemic manifestations. Generalized 

bone loss is recognized as one of the extra-articular manifestations. The 

association between RA and osteoporosis (OP) lead an increased morbidity, 

risk of fractures, mortality and health care costs. Objective: To investigate 

the risk factors related to bone loss as: diet, body composition and 

biochemical factors in women with rheumatoid arthritis and with normal or 

reduced Bone Mineral Density (BMD). Methods: Eighty-three women 

attended at Rheumatology Outpatients Clinic in Heliópolis Hospital, who 

fulfilled the American College of Reumathology criteria for AR and were 

included in the present study. Mean age was 53 ± 1 O years and the duration 

of disease was 7 ± 6 years. Bone Mineral Density (lumbar spine, femoral 

neck and total femur) and body composition (lean masss and fat mass) 

assessment was performed in ali participants using DXA technique (GE 

Lunar Radiation Corporation, DPX IQ) They were divided in three groups 

according to BMD: group 1 - normal BMD (n=24); group 2 - osteopenia 

(n=38) and group 3 - osteoporosis (n=21) (WHO 1994). The RA was 

classificated according to functional class and activity (DAS28), moreover 

functional status was assessed using the Health Assessment Questionnaire 

(HAQ) and the use of oral prednisone were evaluated. Diet and physical 

activity was assessed using food frequency questionnaire and the Beacke 

questionnaire, respectively. The biochemical markers evaluated were: serum 

calcium, phosphorus, intact parathyroid hormone, C reative protein, 

rheumatoid factor and erytrocytre sedimentation rate. The statistical analysis 

comprised Kolmogorov-Smirnov, ANOVA, ANCOVA, Pearson correlation and 

Multiple Linear Regression. Significance was considered when p<0.05. 



Results: 48.2% of the patients were classified in functional class I. No 

statically significant differences were observed between groups in mean of 

HAQ, DAS28, actual prednisone use, rheumatoid factor and total physical 

activity scores. Women with osteoporosis where older, with longer disease 

duration, lower weight, BMI, lean mass and % fat mass (p<0.05). Main fat 

intake were higher in women with lower BMD (p<0.05). Mean calcium, 

vitamin D, vitamin E and w-6 were lower than the proposed value for DRis. 

The serum calcium was higher in osteopenic when compared with normal 

BMD (p<0.05). In multiple regression linear models being older, with higher 

disease duration, lower weight and lean mass, higher fat intake and retinol, 

higher parathyroid hormone, as well as lower physical activity score were 

positiva factors associated with lower BMD [Femural total = 0,552 + 0,06 

(weigh) + 0,019 (physical activity)- 0,05 (age)- 0,003 (disease duration), 

com R2=0,48; p<0,01 ). Concluslon: This study indicates two important 

modifiable factors for adequacy of BMD in these patients: the body 

composition and diet. 

Keywords: Rheumatoid arthritis, osteoporosis, dietary intake, body 

composition, physical activity and biochemical markers. 
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1. INTRODUÇÃO 

1.1 DESCRIÇÃO E EPIDEMIOLOGIA 

A artrite reumatóide (AR) é uma doença auto-imune inflamatória 

sistêmica crônica (BRANDÃO et ai, 1997; IWASHIGE et ai, 2004; AHO e 

HELIOVAARA, 2004), caracterizada por poliartrite periférica simétrica; que 

pode ocasionar deformidades e destruição articular (SILVA et ai, 2003; 

BEZERRA et ai, 2005). 

A prevalência varia de 0,5 a 1% em populações adultas e acomete o 

sexo feminino predominantemente (BRANDÃO et ai, 1997; PATIISON et ai, 

2004a). Pode ocorrer em qualquer idade, mas tem pico de incidência entre 

48 e 6 a década de vida (BRANDÃO et ai, 1997). Dados do NHANES 111 

(National Health and Nutrition Examination Survey) mostram que em 

indivíduos com mais de sessenta anos de idade, a prevalência é de 2,03% a 

2,34% (RASCH et ai, 2003). No Brasil, recente estudo realizado por 

CHERMONT (2004) evidencia uma prevalência de 0,55% na população 

geral, sendo que em 2002 provavelmente existiam 960.481 pacientes com 

AR. 

A AR acomete grandes e pequenas articulações em associação com 

manifestações sistêmicas como rigidez matinal, fadiga e perda de peso. O 

envolvimento de outros órgãos, especialmente o sistema cardio-vascular, 

aumenta a morbidade e gravidade da doença, podendo diminuir em 5 a 1 O 

anos a expectativa de vida (LAURINDO et ai, 2002; HO-KIM, 2004; RALL e 

ROUBENOFF, 2004; MEMON et ai, 2000; MIGGIANO e GAGLIARDI, 2005). 
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A progressao da doença pode ocasionar incapacidade para realizar 

atividades da vida diária, de lazer e profissionais, gerando impacto 

significativo para o paciente e para a sociedade (SILVA et ai, 2003; 

PUOLAKKA et ai, 2005). Segundo a OMS (2005) dentro dos dez anos de 

início da doença até 50% dos pacientes ficarão incapacitados de 

trabalharem por período integral. 

Estudo recente realizado por PUOLAKKA et ai (2005) revela o custo 

do tratamento estimado em US$7.226,00 dólares por pacientes tratados 

durante seis meses. No Brasil a estimativa de custos para o tratamento 

através do Sistema Único de Saúde (SUS) pode representar O, 19 a 0,63% 

dos gastos totais com saúde um nosso país. O custo médio para o 

tratamento do paciente durante um ano, em hospital universitário, é de 

aproximadamente três salários mínimos (CHERMONT, 2004 ). 

A incapacidade de permanecer no mercado de trabalho, a alta 

morbidade e os custos referentes ao tratamento denotam a necessidade de 

investigar fatores envolvidos em sua etiologia e tratamento que podem 

minimizar o impacto causado pela mesma. 

1.2 FISIOPATOLOGIA 

Acredita-se que em indivíduos geneticamente predispostos haja o 

rompimento da homeostasia dos sistemas neuroendócrinos e imunológicos 

por fatores externos, como certos tipos de vírus e bactérias, levando ao 

surgimento da AR (GOLDRING e GOLDRING, 1999; GOLDRING, 2003). 

Está envolvida diretamente com o antígeno leucocitário humano (HLA) 

classe 11 (AHO e HELIOVAARA, 2004). Investigações revelam que subtipos 

do HLA-DR4 (DRB1*0401, *0404 e *0405) e DR1 (DRB1*0101) estao 

associados com AR (BÉRTOLO et ai, 2001 ). 
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O primeiro evento na estimulação do processo inflamatório parece ser 

a apresentação pelo macrófago (ou célula dendrítica) de uma proteína, até 

hoje não identificada, previamente processada e ligada à molécula 

superficial do sistema HLA-DRB 1. Esta apresentação é feita para o linfócito 

T auxiliador (helper) através de seu receptor específico. Forma-se assim um 

complexo de três moléculas: a molécula HLA, a proteína não identificada e a 

molécula do receptor do linfócito. Após a formação deste complexo 

trimolecular o linócito T auxiliador muda suas características fenotípicas e 

passa a lançar interleucinas estimuladoras da proliferação de linfócitos e 

macrófagos (IL-2 e interferon-gama, respectivamente), passando a ser 

denominado linfócito Th1 (SILVA et ai , 2003) 

A reação se amplia com a produção destas e de outras citocinas 

como fatores de crescimento pelos macrófagos, sinoviócitos, fibroblastos e 

células endoteliais, sugerindo uma ampla interação celular na patogênese da 

AR (SILVA, et ai, 2003). É possível também que a deficiência de inibidores 

de IL-1, IL-2 e do TNF-a (LAURINDO e TORIGOE, 2000), como IL-4, IL-10 e 

IFN-y (ABBAS e POBER, 1987) contribuam para a cronicidade da doença 

(LAURINDO e TORIGOE, 2000). 

Inicialmente ocorre a hipertrofia e a hiperplasia das células da 

membrana, particularmente por células linfo-plasmocitárias. Observa-se 

também extensa proliferação de fibroblastos e aumento da angiogênese, 

formando um tecido granulomatoso, em particular na região de contato entre 

a membrana sinovial, cartilagem e osso, chamado pannus, rico em enzimas 

lesivas, capaz de destruir e invadir os tecidos carti laginoso e ósseo, sendo 

responsável pela extensiva destruição articular freqüentemente observada 

na AR (CICONELLI, 2004). 

Várias citocinas, como TNF-a e IL-17, são produzidas na membrana 

sinovial de pacientes com AR e promovem o recrutamento dos osteoclastos. 
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Estas células são derivadas de macrófagos e monócitos e levam à 

reabsorção óssea (GOLDRING & GRAVALLESE, 2000). 

Outro fator importante presente na membrana sinovial é o predomínio 

de células polimorfonucleares, quando ativadas originam prostaglandinas e 

radicais livres liberando enzimas proteolíticas. Estas enzimas associadas às 

metaloproteinases, liberadas pelos macrófagos ativados e fibroblastos, 

promovem a degradação das macromoléculas do tecido conectivo e a 

conseqüente destruição dos tecidos cartilaginoso e ósseo (LAURINDO e 

TORIGOE, 2000). 

O fator reumatóide (FR), é um anticorpo presente na AR, porém não 

obrigatório (SILVA et ai, 2003). Indivíduos com AR que apresentam o FR 

demonstram aumento da suscetibilidade à doença, pior prognóstico, assim 

como o aumento de sua penetração sendo o principal fator responsável 

pelas manifestações extra-articulares (NEIDHART et ai, 1999; BÉRTOLO et 

ai, 2001 ). Acredita-se que ele amplie o processo de inflamação através da 

ativação do complemento e/ou pela interação com monócitos (AHO E 

HELIOVAARA, 2004). 

1.3 FATORES DE RISCO 

A etiologia tem uma conotação multifatorial que parece se relacionar a 

fatores genéticos, ambientais, hormonais e alguns fatores dietéticos. Filhos 

de pais com AR apresentam maior chance de desenvolver a doença. Porém, 

estudos realizados com gêmeos monozigóticos mostram que fatores 

genéticos exclusivos não são suficientes para o desenvolvimento da doença, 

entretanto contribuem com 30% (NEIDHART et ai, 1999). 
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Os fatores ambientais que podem influenciar o aparecimento da 

doença auto-imune incluem agentes infecciosos e fatores hormonais 

(NEIDHART et al ,1999). Diversas bactérias e vírus têm sido implicados, 

entre eles o vírus Epstein-Barr, parvovírus, micoplasma, micobactéria e 

retrovirus de ação lenta (HARRIS, 1990; NEIDHART et ai, 1999). 

Quanto aos fatores hormonais há evidências epidemiológicas, clínicas 

e experimentais implicando os hormônios sexuais na incidência e na 

expressão clínica da artrite reumatóide que acomete 2 a 4 vezes mais as 

mulheres do que os homens (AHO e HELIOVAARA, 2004). 

Freqüentemente se desenvolve quando os níveis de hormônios 

sexuais estão alterados, como no período pós-parto e na menopausa. Ciclos 

menstruais muito irregulares entre os 20-35 anos foram associados com um 

modesto aumento de risco para o desenvolvimento da patologia (KARLSON 

et ai , 2003; AHO e HELIOVAARA, 2004). A via pela qual isso ocorre ainda 

não está bem estabelecida. Segundo CAPELLINO (2005) o 17 beta-estradiol 

(E2) em indivíduos com doenças inflamatórias aumenta a produção de lgG 

e lgM, além de elevar a secreção de IL-6 pelos fibroblastos. Este efeito 

parece estar relacionado com a concentração de E2, podendo desenvolver 

um efeito pró ou antiinflamatório, dependendo da diminuição ou do aumento 

de suas concentrações respectivamente (CUTOLO e LAHITA, 2005), porém 

os resultados ainda são conflitantes. Já a testosterona parece induzir um 

efeito pró-apoptótico e reduz a proliferação de macrófagos, vindo a ser um 

fator de proteção (CUTOLO et ai, 2003; CUTOLO e LAHITA, 2005). 

Em relação aos fatores dietéticos, estudos apontam diversos 

alimentos com um importante papel na etiologia da AR (KARLSON et ai , 

2003; AHO e HELIOVAARA, 2004; CHOI, 2004;; PATIISON et ai , 2004b). 

Alguns estudos demonstram que um alto consumo de café associa-se 

positivamente com o desenvolvimento da AR (KARLSON et ai , 2003), assim 
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com uma alta ingestão de energia (CHOI, 2004). A associação inversa foi 

encontrada para alto consumo de frutas, vegetais cozidos e crucíferas 

(SKOLOSTAM, 2003). Entretanto, estas associações estão presentes em 

pacientes soropositivos para AR e não em soronegativos, ou ela é bem mais 

·presente em soropositivos do que em soronegativos, sugerindo que a dieta 

possa ter um papel no desenvolvimento dessa patologia e contribuindo para 

a forma mais grave da doença (AHO e HELIOVAARA, 2004; PATIISON et 

ai, 2004). 

A relação entre nutrientes e AR será descrita mais detalhadamente no 

item 1.6 desta introdução. 

1.4 DIAGNÓSTICO 

Não existem testes laboratoriais e achados histológicos e radiológicos 

que possam indicar um diagnóstico definitivo de AR (BRANDÃO et ai, 1997) 

assim, este depende da associação de uma série de sintomas e sinais 

clínicos (SILVA et ai, 2003). 

A orientação para o diagnóstico é baseada nos critérios de 

classificação do Colégio Americano de Reumatologia que engloba sete 

critérios: 1- rigidez matinal por pelo menos uma hora; 2- artrite em três ou 

mais áreas articulares; 3- artrite de articulações das mãos; 4- poliartrite 

siimétrica; 5- nódulos reumatóides; 6- fator reumatóide sérico e 7- alterações 

radiográficas. O paciente deve apresentar quatro dos sete critérios para ser 

classificado como portador de AR (ACR, 1987). As queixas características 

dos pacientes são dor e rigidez matinal descrita pelo paciente com 

dificuldade de abrir e fechar as mãos ao aocrdar (SILVA, 2003), além dos 
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sinais flogísticos locais e da limitação do movimento articular (BRANDÃO et 

ai, 1997). 

O diagnóstico precoce e o início do tratamento são fundamentais, 

tanto para o controle da doença como também para diminuir a presença de 

deformidades e a preda funcional articular (SILVA et ai , 2003; POULAKKA et 

ai, 2005). 

1.5 ARTRITE REUMATÓIDE E DOENÇAS ÓSSEAS 

Na AR ocorre três principais formas de doenças ósseas, podendo ser: 

a perda óssea focal , afetando imediatamente o osso subcondral e o osso 

das articulações marginais; a "erosão óssea" sendo caracterizada por 

osteopenia periarticular adjacente para articulações inflamadas e, a 

osteoporose generalizada, envolvendo o esqueleto axial e periférico 

(GOLDRING e GOLDRING, 1999; PEREIRA e PEREIRA, 2004; 

GOLDRING, 2004; FUJICAWA, 2004). 

A osteoporose (OP) é definida segundo a Organização Mundial da 

Saúde (1994) como "uma doença sistêmica do esqueleto caracterizada por 

uma baixa massa óssea e deterioração da micro-arquitetura do tecido ósseo 

que resulta em aumento da fragilidade e risco de fraturas" . Recentemente, 

esta definição foi modificada pelo National lnstitute of Health (2001) como 

sendo "uma desordem do esqueleto caracterizada pelo comprometimento da 

resistência óssea, predispondo a um risco elevado de fratura". 

A OP acomete cerca de 30% a 50% dos pacientes com AR, mesmo 

os que não tenham utilizado corticosteróides (PEREIRA e PEREIRA, 2004). 

A perda óssea generalizada é reconhecida como uma manifestação extra

articular resultando em um aumento de risco a fraturas e associada com 
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morbidade, mortalidade e elevados custos referentes aos cuidados com a 

saúde (KROOT et ai, 2001; CHUNG et ai, 2005). 

A patogênese da osteoporose é multifatorial. Fatores predisponentes 

incluem desde a idade e a mobilidade reduzida que estes pacientes 

comumente apresentam, o tempo da doença, uso de corticosteróides e 

deficiência de estrogênio na mulher ou testosterona no homem; outro fator é 

a atividade inflamatória persistente da doença (PEREIRA e PEREIRA, 2004; 

MUNNO et ai, 2005), além disso, substâncias envolvidas no remodelamento 

ósseo, como o paratormõnio e o calcitriol, também têm sido descritas como 

mediadores da perda de massa óssea. 

A relaçao entre corticosteróides e DMO não é descrita de maneira 

uniforme na literatura. Alguns autores mostram evidências na diminuiçao da 

densidade mineral óssea na coluna, podendo resultar em fratura vertebral e 

diminuiçao substancial da qualidade de vida (SILVERMAN, 1992; 

SILVERMAN et ai, 1993), outros não descrevem estes achados (LODDER et 

ai, 2004; LAAN et ai, 1992) e, de maneira não convencional, SILVA (2007) 

descreve correlaçao positiva entre a dose de glicocorticóide, nos últimos três 

meses, e a DMO. 

Em indivlduos com AR, o uso de corticosteróides parace afetar a 

DMO. TOURINHO et ai (2001) e URBARNECK et ai (2000) utilizaram o DXA 

para avaliar perda de massa óssea em mulheres com e sem AR em uso ou 

não de corticosteróides, e encontraram significativa diminuiçao de densidade 

mineral óssea nas mulheres com AR que faziam uso de glicocorticóides. 

Esta diminuiçao afeta principalmente a coluna lombar e os ossos 

apendiculares, os quais não são localizados próximos das articulações, 
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sugerindo que o local da patologia na articulação é associado a um efeito 

sistêmico generalizado (GOLDRING e GOLDRING,1999). 

Com relação a fraturas , além do agravante do uso de corticosteróides, 

segundo a OMS a AR per se é um fator de risco para a mesma, 

independente da densidade mineral óssea (KANIS,2006). Os pacientes com 

AR têm um risco relativo para fraturas cerca de 1 ,5 a 2,5 mais alto que 

indivíduos normais. Além da diminuição da massa óssea, uma alta taxa de 

quedas decorrentes do prejuíso funcional desses pacientes produz um 

incremento na taxa de fraturas (KROOT & LAAN, 2000; ORSTAVIK et ai , 

2003) 

ANGELI et ai (2006) ao mensurar a prevalência de fratura vertebral 

assintomática em 551indivíduos, sendo 293 com AR, encontrou 33,78% de 

prevalência neste grupo (AR), mesmo controlando as variáveis: idade, dose 

cumulativa de corticosteróide, duração do tratamento e história de fratura 

familiar. Em geral, 30% das fraturas vertebrais são assintomáticas, 

associadas com aumento de morbidade e mortalidade e aumentadas com a 

idade. 

A atividade inflamatória, característica da AR, causa maior reabsorção 

óssea devido aos efeitos das citocinas pró-inflamatórias IL-1, IL-6, e TNF-a. 

(PEREIRA e PEREIRA, 2004; MUNNO et ai, 2005) que estão relacionadas 

ao sistema RANKIRANK-UOPG (Receptor do Ativador Nuclear Kl3/ Ligante 

do Receptor do Ativador Nuclear K13/0steoprotegerina) (FINDLAY, 2004; 

HOLICK , 2004a). 

Os pacientes com AR apresentam uma elevação das citocinas 

inflamatórias (SILVA, 2003; MUNNO et ai, 2005) e, conseqüentemente, 

aumento na expressão do RANK-L que além de promover maior atividade 
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dos osteoclastos (células de reabsorção óssea) aumenta a sobrevida das 

mesmas, sendo regulado pelo sistema RANK/RANK-UOPG ((FINOLAY, 

2004; HOLICK, 2004a ; BEZERRA et ai, 2005). Com relação à OPG na AR, 

estudo realizado por SKOUMAL et ai (2004) ao avaliarem 85 pacientes, 

sendo 44 com AR, mostram que os níveis de OPG no liquido sinovial 

apresentam-se significativamente baixos, refletindo uma diminuição do efeito 

protetor no osso. YANO et ai (2001) encontraram o mesmo efeito supressor 

da produção de OPG em estudo in vitro a partir de células sinoviais de 

pacientes com AR. 

O paratormônio (PTH), é um importante hormônio envolvido no 

metabolismo ósseo. Sua função é manter a calcemia através da reabsorção 

óssea, ativação da 1-a hidroxilase, absorção intestinal de cálcio e 

reabsorção renal de cálcio (JUPPNER e KRONENBERG, 2003). 

A vitamina O ativa (calcitriol) auxilia no metabolismo ósseo através da 

atuação conjunta com o PTH na reabsorção renal de cálcio e na reabsorção 

óssea, também aumenta a. eficácia da absorção intestinal de cálcio dietético 

a fim de manter os níveis de cálcio sanguíneos fisiologicamente estáveis. 

Sua deficiência compromete a mineralização podendo vir a causar 

osteoporose (OELUCA, 2004; HOLICK, 2004b). 

Além de participar ativamente do metabolismo do cálcio, o calcitriol 

[1,25(0H)20] está envolvido na atividade imunológica (OELZNER et ai, 

1998). A deficiência de vitamina O afeta o sistema imune, principalmente as 

células T, ao passo que esta em excesso atua suprimindo a atividade 

inflamatória do sistema imune (OELUCA, 2004) Segundo BERER et ai 

(2000) o calcitriol inibe, nas células T e macrófagos, a produção de uma 

série de citocinas como IL-1, IL-2, IL-6, IL-12 e TNF-a. O provével 

mecanismo ocorre através da inibição da diferenciação e maturação das 

células dendriticas resultando em reduzida capacidade estimulatória das 
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células T e macrófagos inibindo, consequentemente, a produção de 

citocinas. 

Estudo em 17 pacientes com AR mostra concentrações de PTH 

dentro do normal, assim como o de calcitriol (SAMBROOK et ai, 1990), já 

OELZER et ai (1998) ao avaliarem 96 pacientes com AR além de não 

encontrarem concentrações elevadas de PTH em nenhum indivíduo 10% 

deles estavam abaixo de 1 Ong/L. As concentrações séricas de 25(0H)D 

estavam abaixo do normal em 32% dos pacientes e os de 1,25(0H)2D em 

12% do grupo de estudo, sendo que o cálcio sérico apresentava-se dentro 

da normalidade na maioria dos pacientes. Houve uma correlação positiva 

entre a 1,25(0H)2D e o PTH sérico e correlação negativa entre a atividade 

da doença e as concentrações séricas de 1,2S(OH)2D. 

Em 2006 OELZNER et ai dosaram concentrações séricas de cálcio 

iônico em 1 02 pacientes com AR e encontraram 30, 1% dos pacientes 

hipercalcêmicos, sendo que estes tinham níveis significativamente menores 

de densidade mineral óssea, 1,25(0H)2D e paratormônio intacto (iPTH), 

além de concentrações significativamente maiores do nível de sedimentação 

de eritrócitos e proteína C-reativa quando comparados ao grupo 

normocalcêmico. 

Considerando que a diminuição da densidade mineral óssea na artrite 

reumatóide tem sido um importante achado a identificação dos fatores de 

risco envolvidos na perda de massa óssea, bem como em fraturas, é uma 

importante medida preventiva. 
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1.6 NUTRIENTES, ARTRITE REUMATÓIDE E OSTEOPOROSE 

A ingestão inadequada de energia proveniente da dieta e de alguns 

nutrientes podem estar envolvidos na osteoporose presente na AR, dentre 

eles destacam-se: proteína, cálcio, vitamina D, antioxidantes e os ácidos 

graxos monoinsaturados e poliinsaturados. 

1.6.1 Energia e proteína 

A ingestão alimentar pode estar diminuída pela redução do apetite, 

uma vez que citocinas inflamatórias contribuem para o aumento de agentes 

anoréxicos, como a leptina (WALSMITH E ROUBENOFF, 2002). Com isto o 

estado nutricional pode ser comprometido aumentando o risco de 

complicações metabólicas (HERNANDEZ-BERIAIN, 1996). 

Durante a fase de atividade da doença os níveis elevados de citocinas 

inflamatórias levam ao catabolismo protéico e ao aumento de gasto 

energético no repouso ocasionando um balanço energético-proteico negativo 

(ROUBENOFF et ai, 1994; MIGGIANO E GAGLIARDI, 2005). 

CHAUD et ai (2003) ao avaliarem 41 indivíduos com AR juvenil 

encontraram uma variação na ingestão protéica entre 13,61% a 15,73% das 

calorias totais, sendo que a recomendação da ingestão protéica pelo Food 

and Nutrition Board, lnstitute of Medicine (2002) encontra-se entre 10-35% 

do valor energético total. Seis destes indivíduos apresentaram ingestão 

protéica inferior a 1 0% em relação ao consumo calórico total. A ingestão 

protéica, contudo, parece não estar reduzida em pacientes com AR. 
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Com relação à osteoporose, DAWSON-HUGHES (1991) e GEINOZ et 

ai (1993) sugerem que baixa ingestão protéica associa-se à diminuição de 

densidade mineral óssea no colo do fêmur e aumento do risco de fraturas. 

A proteína dietética regula a produção hepática e os níveis 

plasmáticos do hormônio de crescimento IGF-1 e sua restrição contribui para 

a diminuição plasmática deste hormônio, podendo influenciar no 

metabolismo ósseo, já que aumento do remodelamento ósseo e redução da 

formação óssea estão relacionados com baixos níveis plasmáticos de IGF-1 

(AMMANN et ai , 2000), dependente da ingestão protéica (HEANEY et ai, 

1999). 

Estudo em modelo animal , com dieta isocalórica e hipoprotéica, revela 

redução na densidade mineral óssea devido ao comprometimento no 

recrutamento e na atividade dos osteoblastos decorrentes da diminuição de 

IGF-1 (BOURRIN et ai, 2000). 

Em contrapartida, dieta hiperprotéica, acima de 1,2g/kg/dia, aumenta 

a excreção renal de cálcio e ocasiona efeito negativo na DMO (HEANEY, 

1993). Este efeito parece ser minimizado quando há ingestão adequada de 

cálcio e de vitamina D (SCHÜRCH et ai, 1998). 

1.6.2 Cálcio e vitamina D 

O papel do cálcio no metabolismo ósseo é amplamente conhecido 

(MATKOVIC et ai, 2004), assim como o fato de que a deficiência deste 

acarreta alterações na densidade mineral óssea (BROADUS, 2003). 
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Sambrook et ai (1985) em estudo com técnica de isótopos duplos 

encontraram uma diminuição moderada e significativa na absorção intestinal 

de cálcio em pacientes com AR. 

Outros fatores podem também reduzir ou dificultar a absorção 

intestinal de cálcio como, por exemplo: dieta rica em fibras, fitatos, oxalatos, 

gorduras, e o uso de corticosteróides. Devido ao fato do uso de 

corticosteróide ser comum nos pacientes com AR pode ocorrer deficiente 

absorção intestinal de cálcio (REID et ai, 1994). 

BUCKLEY et ai (1996) em um estudo randomizado, duplo-cego, com 

acompanhamento por dois anos de 96 pacientes com AR, sendo que 65 

recebiam tratamento com corticosteróide, demonstram que a suplementação 

de cálcio e vitamina D previne a perda da densidade mineral óssea na 

coluna e no trocanter. 

Em relaçao à vitamina O, um estudo de coorte prospectivo com 

duração de onze anos realizado por MERLINO et ai (2004) revela relação 

inversa entre a ingestão de vitamina O e o risco de desenvolvimento da AR. 

Outro estudo realizado em modelo animal mostra que a vitamina D é efetiva 

para prevenir a perda óssea nas doenças auto-imunes, já que a 

suplementação com o metabólito ativo, diminuiu os sintomas e retardou a 

progressão da artrite induzida (CANTORNA e MAHON, 2004}. Além disso, a 

vitamina O associada à ingestão adequada de cálcio pode prevenir a perda 

óssea decorrente da AR (RENNIE, 2003). 

Em 1999, o comitê do Food and Nutrition Board/ lnstitute of Medicine 

dos Estados Unidos recomendou a ingestão adequada de cálcio para 

indivíduos saudáveis, sendo de 1 OOOmg/dia para indivíduos entre 19 a 50 

anos e de 1200mg/dia para indivíduos acima de 50 anos (lOM 1997). As 
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recomendações de vitamina O pelo mesmo comitê são de 51Jg/dia entre 31 e 

50 anos; 101Jg/dia entre 51 e 70 anos e 151Jg/dia para indivíduos acima de 

70 anos. 

Reduzida ingestão de cálcio (KOWSARI · et ai, 1983; MORGAN et 

al,1987; STONE et ai, 1997) e vitamina O (MARTIN, ~998; MERLINO et ai, 

2004) têm sido relatadas em pacientes com AR. 

Reduzida ingestão é também observada na OP. GENARO (2005) com 

45 mulheres na pós-menopausa com osteoporose mostra que todas 

apresentaram um baixo consumo de cálcio (663mg/dia) e de vitamia O (4,2 

J.Lg/dia), sendo inferiores ao recomendado pelo Food and Nutrition Board, 

lnstitute of Medicina. JAIME et ai. (2006) também observaram ingestão 

inferior à recomendação em homens brancos e negros. Nos homens negros 

o cálcio foi determinante da OMO de colo de fêmur (R2 = 0,42). 

No Brasil a ingestão de cálcio pode ser bastante diversificada devido 

aos diferentes hábitos das distintas regiões. Segundo dados do consumo 

alimentar obtido pela Pesquisa de Orçamentos Familiares (POF), realizada 

pelo Instituto Brasileiro de Geografia e Estatística - IBGE, 2004 em parceria 

com o Ministério da Saúde mostram que, no Brasil, transformando o gasto 

com laticínios em disponibilidade de nutrientes, há uma variação de 27 a 

75kg/pessoa em sua aquisição anual, de acordo com o nível sócio 

econômico. Traduzindo esta quantidade em mg de cálcio/dia a oferta do 

nutriente varia de 77 a 203mg/dia, ficando aquém do recomendado para o 

nutriente. 
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1.6.3 Antioxidantes 

A ativaçao de monócitos, macrófagos e granulócitos geram radicais 

livres (PATTISON et ai, 2004b) e os antioxidantes como a-tocoferol, ácido 

ascórbico, j3 -caroteno, cobre, selênio e zinco parecem promover uma 

importante defesa contra o aumento do estresse oxidativo em pacientes com 

AR (HEUOVAARA et ai, 1994; RENNIE, 2003), prevenindo os danos 

teciduais causados pelos mesmos (PATTISON et ai, 2004b) 

Recentes estudos in vitro e em modelos animais mostram que o 

estresse oxidativo tem um importante impacto na diferenciaçao e função dos 

osteoclastos (GARRET et ai, 1990; LEAN et ai, 2003; LEAN et ai, 2005), 

além disso, a espécie reativa de oxigênio (ROS), produto do estresse 

oxidativo, parece estar envolvido na patogênese da perda óssea.(MEL THUS 

et ai, 1999; VARANASI et ai, 1999; BASU et ai, 2001). 

Acredita-se que o RANK-L, além de sua via normal de ativação, é 

ativado pela geraçao de Oxigênio Intermediário Reativo {ROl) logo, a 

produçao de radicais livres intracelulares pode representar o aumento da 

osteoclastogênese {KUROKOUCHI et ai, 1998) e baixos niveis de 

antioxidantes intracelular podem ampliar este mecanismo (MAGGIO et ai, 

2003). 

Estudo realizado por HELIOVAARA et ai (1994) entre 1968 e 1972 . 

mostrou concentrações séricas reduzidas de a-tocoferol, j3-caroteno e 

selênio em pacientes com AR, estando associadas a um modesto aumento 

de risco para desenvolver a doença. O mesmo foi encontrado por 

COMSTOCK et ai (1997) ao avaliarem as concentrações séricas de 

tocoferol, p-caroteno e retinol, quando comparados ao controle. Em relação 

aos niveis séricos de zinco este também se encontra baixo em pacientes 
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com AR (HONKANEN et ai, 1991) devido à elevação de citocinas 

responsáveis pela diminuição deste elemento-traço na inflamação 

(SVENSON et ai, 1985). 

Hortaliças e frutas são ricas fontes de antioxidantes desta forma, 

podemos predizer que o baixo consumo destes grupos de alimentos pode 

acarretar em uma ingestão insuficiente de nutrientes antioxidantes, 

(HELIOVAARA et ai, 1994; COMSTOCK et ai, 1997; RENNIE, 2003; 

PATTISON ai , 2004a). 

Segundo a POF (2004 ), a disponibilidade de hortaliças varia de 16 a 

42 kg e de frutas 11 a 46 kg per capita anuais. Transformando estas 

quantidades em gramas encontrou-se uma variação na oferta de hortaliças 

de 44 a 116 g por dia e na oferta de frutas a variação foi de 30 a 126 g por 

dia, segundo as classes de rendimentos. Estes dados denotam que tanto 

nas classes sociais de menor como nas de maior rendimento a 

disponibilidade destes alimentos não alcança o consumo mínimo de 400g 

diários de hortaliças e frutas recomendados pela OMS (MINISTÉRIO DA 

SAÚDE, 2004). 

1.6.4 Ácidos graxos 

Vários estudos relatam a importância do ácido graxo poliinsaturado 

(w-3 e w-6) e monoinsaturado (w-9) devido ao provável efeito 

antiinflamatório (FAN e CHAPKIN, 1998; BERHAM, 2000; AHO e 

HELIOVAARA, 2004; CHOI , 2004; PATTISON et ai, 2004; SKOLDSTAM et 

ai, 2005). Acredita-se que eles sejam moduladores dos lipídeos contidos nas 

membranas dos fosfolípides, sendo capazes de afetar a função celular e dos 

precursores da produção dos eicosanóides, ácido araquidônico (AA), 

responsável pela reação pró-inflamatória. 

BIBLIOTECA I CIR 
fACULDADE DI SAÚDE PÚBUCA 

UNIV6RIIDADE OE SAO PAUlO 
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Apesar do w-6 ser considerado um potencial precursor de AA pela 

elongação e atividade da l1-5-dessaturase, há um efeito paradoxal. Nas 

células inflamatórias humanas ele é convertido em ácido diomo-y-linolenico 

(DGLA) e acumulado , já que estas células não contêm as enzimas 

necessárias para sua subseqüente conversão em AA (FAN e CHAPKIN, 

1998; BARHAM et ai, 2000). 

A diminuição na produção do AA acarreta em uma diminuição das 

citocinas pró-inflamatórias (TNF-a, IL-1a e IL-6) (RENNIE et ai, 2003), e 

garante estabilidade da inflamação e, conseqüentemente, manutenção da 

massa óssea. 

A recomendação de ingestão de ácidos graxos preconizada pelo Food 

and Nutrition Board, lnstitute of Medicina (2002) é de 5-10% das calorias 

totais para o w-6 e de 0,6 a 1,2% para o w 3. Na AR MIGGIANO e 

GAGLIARDI (2005) recomendam haver uma ralação de 1:1:1 na ingestão de 

ácido graxo saturado, monoinsaturado e poliinsaturado, em pacientes na 

fase ativa da doença. 

SKOLDSTAM et ai (2003) em um caso-controle com 49 pacientes 

com AR, sendo 26 do grupo da dieta Mediterrânea, caracterizada pela 

distribuição adequada de ácidos graxos, e 25 do grupo controle mostraram 

que a intervenção dietética suprimiu a atividade da doença em pacientes 

com AR estável e em modesta atividade, sendo que após 3 meses de dieta 

os pacientes com AR obtiveram também melhora da função física denotando 

a importância destes nutrientes na AR. 

Analisando-se as principais fontes de ácidos graxos w-3, 6 e 9 no 

Brasil (POF) encontra-se a disponibilidade dos pescados de água salgada 
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(fonte de w-3), com média de 2 kg per capita anual. Em relação aos óleos, a 

disponibilidade do óleo de oliva (fonte de w 9) varia de O, 1 a 0,5 Kg e o de 

óleo de soja (fonte de w 6) mantém-se na média de 7Kg, evidenciando a 

baixa disponibilidade de ácido graxos w-3 e 9 e uma maior disponibilidade 

dos ácidos graxos w-6 em nossa população. 

1.7 ARTRITE REUMATÓIDE: ESTADO NUTRICIONAL E 
COMPOSIÇÃO CORPORAL 

A ativação das citocinas pró-inflamatórias que ocorrem normalmente 

na AR (IL-1, IL-6 e TNF-a.) estão envolvidas no processo de caquexia, que 

consiste na perda de massa magra acompanhada pelo aumento de gordura, 

levando a uma estabilização do peso corporal. Nos pacientes com 

diagnóstico de AR essas mudanças predispõem a uma alteração 

denominada "rheumatoid cachectic obesity", que atinge cerca de dois terços 

dos pacientes com AR (RALL e ROUBENOFF, 2004). 

As citocinas também são responsáveis no aumento dos níveis 

hormonais de leptina, sendo potente agente anoréxico. Por outro lado, as 

citocinas pró-inflamatórias contribuem para a lipólise, quebra de proteína 

muscular e perda de nitrogênio agravando o quadro (BALES e RITCHIE, 

2002). 

A caquexia na AR, diferentemente de outras doenças, como câncer e 

AIDS, não é diretamente fatal, mas leva a um comprometimento muscular e 

conseqüente diminuição da capacidade funcional, contribuindo para 

importantes complicações e redução da expectativa de vida na AR. 

Acredita-se que a diminuída atividade física seja um importante contribuidor 

para a caquexia, além de sua conseqüência (WALSMITH e ROUBENOFF, 

2002). 
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Estudo realizado com 96 indivíduos de ambos os sexos, por MURNO 

e CAPELL (1997), mostra que há uma prevalência aumentada de diminuição 

de massa magra em mulheres com AR. ROUBENOFF et ai (1994) ao 

avaliarem 46 indivíduos, sendo 23 com AR e 23 controles encontraram uma 

diminuição da massa magra de 13% em indivíduos com AR quando 

comparados ao grupo controle pareados para idade, sexo, raça e peso. Esta 

perda tem sido associada a limitações funcionais importantes, incluindo 

déficit no andar, mobilidade e atividades diárias. 

Outro fator que interfere na composição corporal é o uso de 

corticosteróide. SILVA (2007), em estudo transversal realizado em 83 

mulheres com AR, mostra que para cada 1 mg de corticosteróide usado nos 

últimos três meses houve diminuiçao média de 0,473 na massa magra total 

das pacientes. Isto pode ser explicado pela redução dos níveis de sulfato de 

deidroepiandosterona (DHEAS), um andrógeno com açao positiva sobre a 

massa muscular, que ocorreria na vigência do uso do corticosteróide 

(FI L TER et ai, 2000) 

Foi ainda demonstrado que as mulheres com sarcopenia (condição 

caracterizada por perda de força e massa muscular) apresentaram maiores 

chances de uma ou duas fraturas por osteoporose (BAUMGARTNER et ai, 

1998). 

A composição corporal é também um importante fator para 

adequação da densidade mineral óssea. Diversos estudos (BLAIN et ai, 

2001, SALAMONE et ai , 1995) demonstram que a massa magra é preditor 

de DMO em indivíduos idosos. Zerbini (1998) ao avaliar 288 homens 

saudáveis, em estudo transversal, encontrou influência da massa gorda 
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sobre a predição da massa óssea, porém inferior à influência da massa 

magra. 

Sugere-se que o aumento da massa magra ocasione aumento da 

força muscular e, assim, estimule o remodelamento ósseo por meio do efeito 

do estresse mecânico e melhora do equilíbrio e, conseqüentemente, 

diminuição do número de quedas. 

Em relação à massa gorda, acredita-se que esta também possa 

contribuir de forma positiva na DMO. O mecanismo proposto se dá pelo 

aumento dos níveis séricos de leptina, hormônio secretado pelos adipócitos, 

além do aumento da secreção de hormônios pancreáticos como: a insulina, 

preptina e amilina, em indivíduos obesos. Estes hormônios parecem agir de 

forma direta e/ou indireta nas atividades dos osteoblastos e osteoclastos 

aumentando a massa óssea (REID et ai, 2006). 

Considerando que a ingestão inadequada de nutrientes, o estado 

nutricional e a composição corporal contribuem para o aumento de risco e 

morbidade em mulheres com AR e OP e que a ingestão destes nutrientes 

tem-se mostrado insuficientes na população brasileira, o presente estudo irá 

avaliar a ingestão alimentar, o estado nutricional, a composição corporal e o 

metabolismo mineral e ósseo em mulheres com AR que apresentam ou não 

alterações na massa óssea. 
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2. OBJETIVOS 

2.1 OBJETIVO GERAL 

Avaliar a ingestão alimentar, composição corporal e metabolismo 

mineral e ósseo em mulheres com diagnóstico de AR que apresentam ou 

não alteração de massa óssea. 

2.2 OBJETIVOS ESPECIFJCOS 

./ Avaliar a composição corporal, densidade mineral óssea, presença de 

fraturas e atividade física das pacientes adultas com artrite 

reumatóide, comparando os grupos de DMO (normal, osteopenia e 

osteopÓrose ); 

./ Dosar as concentrações do hormônio calciotrópico PTH, além do 

cálcio e fósforo séricos das pacientes com artrite reumatóide, 

comparando os grupos de DMO (normal, osteopenia e osteoporose); 

./ Avaliar o consumo de energia, macronutrientes, cálcio, fósforo, 

vitamina D, w-3, w-6, w-9, ácido ascórbico, vitamina A, vitamina E, 13-
caroteno, selênio, cobre e zinco em mulheres com artrite reumatóide, 

comparando os grupos de DMO (normal, osteopenia e osteoporose); 

./ Identificar os fatores associados à densidade mineral óssea em 

mulheres com artrite reumatóide nos diferentes grupos. 
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3. PACIENTES E MÉTODOS 

O presente estudo faz parte de uma pesquisa intitulada "Avaliação da 

composição corporal e densidade mineral óssea em pacientes com Artrite 

Reumatóide" desenvolvido pelo Serviço de Reumatologia do Hospital 

Heliópolis, em conjunto com o Departamento de Nutrição da Faculdade de 

Saúde Pública da Universidade de São Paulo (USP). 

3.1 DELINEAMENTO DO ESTUDO 

O estudo é do tipo transversal. 

3.2 POPULAÇÃO DE ESTUDO 

Foram convidadas a participar do estudo todas as mulheres com mais 

de 18 anos atendidas no ambulatório de reumatologia do Hospital Heliópolis, 

com o diagnóstico de artrite reumatóide, durante o período de julho de 2005 

a janeiro de 2006. 

Os seguintes critérios foram adotados: 

Critérios de inclusão: mulheres com diagnóstico de artrite reumatóide 

segundo os critérios do Colégio Americano de Reumatologia (ACR, 1987). 

Critérios de exclusão: crianças, adolescentes, sexo masculino, história 

de galactosemia ou intolerância à lactose, gestantes e mulheres com demais 

doenças relacionadas ao metabolismo do cálcio como: insuficiência renal 

crônica, litíase renal e doenças do trato digestório. 
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Das 200 pacientes cadastradas no ambulatório de AR, 120 pacientes 

concordaram em participar deste estudo. Trinta e sete pacientes foram 

excluídas, sendo 31 por não realizarem os exames solicitados no estudo. 

Das 6 restantes, houve um óbito, duas realizaram cirurgia de correção 

articular com colocação de prótese e estavam imobilizadas, duas foram 

internadas, uma ficou grávida durante o período do estudo. 

A amostra final foi composta por 83 pacientes que concordaram em 

participar e atendiam os critérios de inclusão. 

Levando-se em consideração o principal objetivo do estudo, de avaliar 

os fatores nutricionais que interferem na DMO, foi realizada a divisão das 

pacientes em três grupos segundo a DMO: DMONormat (24 pacientes); 

DMOosteopenia (38 pacientes) e DMOosteoporose (21 pacientes). 

As pacientes foram avaliadas após a explicação do projeto e 

assinatura do termo de consentimento (Anexo 1). O estudo abrangeu 

avaliação antropométrica, composição corporal, alimentar, bioquímica, 

densidade mineral óssea, fraturas, atividade física, classificação da doença, 

atividade da doença, qualidade de vida e dose de corticosteróide. 

3.3 COLETA DE DADOS 

3.3.1 Avaliação Antropométrica 

Foram aferidos o peso e a estatura das pacientes. 
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Peso: medido em quilograma (kg). As pacientes utilizaram roupas 

leves e estavam descalças, sendo posicionadas sobre a balança do tipo 

plataforma , marca Filizola®, com capacidade para 150 kg e precisão de 

100g. 

Estatura: foi utilizado o estadiômetro da própria balança. As pacientes 

foram orientadas a permanecer de costas para o estadiômetro, em posição 

ereta e com os pés unidos. O plano horizontal de Frankfurt foi utilizado nesta 

aferição (parte inferior do globo ocular em linha horizontal com o conduto 

auditivo externo). A leitura foi realizada no centímetro mais próximo, com 

variação de 0,5 em, quando a haste do estadiômetro encostava-se à cabeça. 

Com estes dados foi calculado o IMC (indice de Massa Corporal), 

definido como massa corporal em quilos dividido pela estatura em metros 

elevada ao quadrado (kg/m2
) , sendo classificados de acordo com os critérios 

propostos pela Organização Mundial da Saúde (OMS 1995). 

Quadro 1: Classificação do lndice de Massa Corporal (IMC) 

IMC (Kglm~) C/asslflcaç•o 

17-18,4 Baixo Peso 

18,5-24,9 Eutrófico 

25-29,9 Pré-obeso 

30-34,9 Obesidade grau I 

35-39,9 Obeisidade grau 11 

~40 Obesidade grau 111 

Fonte: OMS, 1995 
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3.3.2 Avaliação da Composição Corporal 

Para avaliação da composição corporal foi empregada a densitometria 

de corpo total, pelo densitômetro de dupla emissão com fonte de raio-X (GE 

Lunar Radiation Corporation, modelo DPX IQ, Madison, Wl, USA, versão 

4.7e), sendo avaliados massa magra e gordura corporal total. 

A obtenção da composição corporal neste método é feita pela medida 

de atenuação dos picos fotoeletrólitos no corpo. A estimativa do conteúdo de 

gordura em massa magra sem tecido ósseo é derivada a partir de uma 

constante de atenuação de gordura pura e de massa magra sem osso. Ao 

final do exame é possível quantificar a massa magra sem tecido ósseo, 

massa gorda e partes moles sem gordura (COSTA, 2001 ). 

Foram avaliados valores de Massa Magra Total (MMT), valor em 

gramas, Massa Muscular Esquelética Total (MMET), valor em quilos, sendo 

a soma da massa magra das pernas e dos braços. Calculou-se o lndice de 

Massa Muscular Esquelética (IMME), que relaciona a massa magra das 

pernas e dos braços em quilos do indivíduo dividido pelo quadrado da 

estatura em metros (BAUMGARTNER et ai , 1998), ou seja: 

IMME= Braços+ Pernas (massa magra kg)/ Altura2 (em) 

Sendo considerado sarcopenia grave quando o valor encontrado 

estiver abaixo de 5,4kg/m2 (BAUMGARTNER et ai, 1998). 
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Em relação à gordura corporal total foi avaliada por faixa etária na 

forma de porcentagem de gordura corporal (%GC) e classificada como 

obesidade conforme o Quadro 2. 

Quadro 2: Classificação de obesidade pela porcentagem de gordura 

corporal, segundo faixa etária 

Idade (anos) Gordura Corporal (DA,) 

<40 >35 

41 - 60 >38 

~61 > 32,2 

Fonte: Lohman & Going, 1998 

3.3.3 Avaliação da Densidade Mineral óssea 

O estudo da densidade mineral óssea foi realizado na coluna lombar e 

fêmur (colo e total), utilizando-se o densitômetro de dupla emissão com fonte 

de raios X (GE Lunar Radiation Corporation, modelo DPX IQ, Madison, Wl, 

USA). 

Foi feita a medição da densidade mineral óssea (DMO) do fêmur total, 

colo do fêmur e das vértebras lombares (L 1-L4) para posterior classificação 

da presença ou não de osteoporose, segundo os critérios da Organização 

Mundial de Saúde (OMS, 1994 ), sendo: 

Normal: acima de 1 desvio-padrão do valor esperado para adulto 

jovem saudável; 
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Osteopenia: entre 1 e 2,5 desvios-padrão abaixo do valor esperado 

para adulto jovem saudável ; 

Osteoporose: abaixo de 2,5 desvios-padrão abaixo do valor esperado 

para adulto jovem saudável ; 

Osteoporose estabelecida: abaixo de 2,5 desvios-padrão abaixo do 

valor esperado para adulto jovem saudável e com fraturas devido à 

fragilidade óssea. 

O coeficiente de variação do método adotado pelo serviço de 

densitometria do Hospital Heliópolis é de 1,5% para o fêmur e para a coluna. 

O controle de qualidade do aparelho foi realizado diariamente, conforme 

instrução do fabricante. 

3.3.4 Avaliação das fraturas 

A avaliação radiológica das vértebras foi realizada por meio do estudo 

das colunas dorsal e lombar (T4 a l4) na posição em perfil em todas as 

pacientes. 

Os critérios propostos por Genant foram utilizados para classificar o 

tipo e a gravidade da deformidade vertebral (GENANT et ai , 1993) 

3.3.5 Avaliação da Atividade Física 

Para a avaliação da atividade fisica habitual, utilizou-se o questionário 

proposto por BAECKE et ai (1982), validado para o português por 
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FLORINDO (2004 ), com isso se avaliou quatro níveis de atividade física , 

sendo: atividade fisica ocupacional (questões 1 a 8), exercício físico e 

atividade física de lazer (questões 13 a 16) e atividade física de locomoção 

(questões 13 a 16), as quais compõem a avaliação da atividade física 

habitual (Anexo 111). 

Para a classificação da atividade física habitual, utilizou-se a fórmula 

proposta por BAECKE et ai (1982), resultando em 9 escores finais. Para a 

classificação dos níveis de gasto energético das atividades físicas 

ocupacionais e das modalidades de exercícios físicos que não constavam da 

padronização de BAECKE et ai (1 982) utilizou-se como referência o estudo 

de AINSORTH et ai (1993) que discorre sobre compêndio de classificação 

de gasto energético de atividades humanas. 

Cálculo do questionário: 

Atividade Física Ocupacional (AFO) 

Escore de AFO = (questão 1 +questão 2 +questão 3 +questão 4 

+questão 5 +questão 6 + questão 7 + questão 8) I 8 

Cálculo da primeira questão referente ao tipo de ocupação: 

Intensidade (tipo de ocupação)= 1 para profissões com gasto 

energético leve ou 3 para profissões com gasto energético moderado ou 5 

para profissões com gasto energético vigoroso. 

Exercício Físico no Lazer (EFL) 

Cálculo da questão 9 referente a prática de esporte/exercício físico: 
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Intensidade (tipo de modalidade)= 0,76 para modalidades com gasto 

energético leve ou 1,26 para modalidades com gasto energético moderado 

ou 1,76 para modalidades com gasto energético vigoroso. 

Tempo (horas por semana) = 0,5 para menos de uma hora por 

semana ou 1,5 entre maior que uma hora e menor que duas horas por 

semana ou 2,5 para maior que duas horas e menor que três horas por 

semana ou 3,5 para maior que três e até quatro horas por semana ou 4,5 

para maior que quatro horas por semana (determinado pela resposta das 

horas por semana de prática). 

Proporção (meses por ano) = 0,04 para menor que um mês, ou 0,17 

entre um e três meses ou 0,42 entre quatro e seis meses ou 0,67 entre sete 

e nove meses ou 0,92 para maior que nove meses (determinado pela 

resposta dos meses por ano de prática). 

Para o cálculo desta questão, os valores foram multiplicados e 

somados: Modalidade 1 = (intensidade x tempo x proporção) + Modalidade 2 

= (intensidade x tempo x proporção). 

Após o resultado deste cálculo, para o valor final da questão 9, foi 

estipulado um escore de 1 a 5 de acordo com os critérios especificados no 

Quadro 3. 
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Quadro 3: Critérios propostos para a classificação da prática de 

esporte/exercício físico de lazer em escores 

Valor encontrado Escore Correspondente 

O (sem exercício físico) 1 

Entre 0,001 até <4 2 

Entre 4 até< 8 3 

Entre 8 até< 12 4 

~12 5 

Fonte: Baecke et ai, 1982 

Os escores das questões 1 O a 12 foram obtidos de acordo com as 

respostas das escalas de Likert. O escore final de EFL foi obtido de acordo 

com a fórmula especificada abaixo: 

Escore de EFL =questão 9 +questão 10 +questão 11 +questão 12/4 

Atividade Física de lazer e Locomoção (ALL) 

Os escores das questões 13 a 16 foram obtidos de acordo com as 

respostas das escalas de Likert. O escore final de ALL deverá ser obtido de 

acordo com a fórmula especificada abaixo: 

Escore de ALL =(6- questão 13) +questão 14 +questão 15 +questão 16/ 4 

3.3.6 Avaliação da Classificação da Doença 

Foi realizada pela reumatologista responsável (R.G.S.), sendo 

classificada segundo classe funcional em: 
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Classe 1: Completamente capaz de realizar suas atividades (auto

cu idado, vocacional e não-vocacional*); 

Classe 11: Capaz de realizar suas atividades usuais de auto-cuidado e 

vocacional, mas limitado para atividades não-vocacional; 

Classe 1//: Capaz de realizar suas atividades usuais de auto-cuidado, 

mas limitado para atividades de vocacional e não-vocacional; 

Classe IV: Limitado na capacidade de realizar suas atividades usuais 

de auto-cuidado, vocacional e não vocacional. 

* Atividades de auto-cuidado incluem se vestir, tomar banho, se 

alimentar. 

Atividade vocacional se refere ao trabalho, escola, trabalho 

doméstico. 

Atividade não vocacional se refere ao lazer, recreação. 

(STEINBROCKER et ai, 1949). 

3.3.7 Avaliação da Atividade da Doença 

Foi realizada através do questionário Disease Activity Score (DAS28), 

validado por PREVOO et ai (1995) sendo aplicado pela reumatologista 

responsável (Anexo IV). 

Ele consiste da contagem de 28 articulações sensfveis, da contagem 

de 28 articulações edemaciadas e dolorosas, do nfvel de sedimentação de 

eritrócito e uma visão geral da saúde do paciente (escala de 0-100). Tendo 

estes dados aplica-se a seguinte fórmula: 
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DAS28= 0,56 * '-'(T28)+0,28 * '-'(SW28)+0,70 * Ln(ERS)+0,014* (saúde geral) 

T28: número de articulações dolorosas entre 28 articulações; SW28: número 

de articulações edemaciadas entre 28 articulações; ESR: velocidade de 

hemosedimentação; saúde geral: atividade da doença avaliada pelo doente 

usando uma escala visual analógica de 100mm. 

A partir destes dados tem-se um escore, sendo realizada a 

classificação em relação à atividade da doença Quadro 4. 

Quadro 4: Classificação da atividade da doença avaliada pelo DAS28, 

segundo valores de escore 

Escore Classificaçlo 

< 2,6 Período de Remissão 

2,61-3,2 Atividade Leve 

3,21-5,1 Atividade Moderada 

> 5,1 Atividade Elevada 

Fonte: Prevoo et ai, 1995 

3.3.8 Avaliação da Qualidade de Vida 

Mensurada através do questionário Stanford Health Assessment 

Questionnaire (HAQ) proposto por FRIES et ai (1 980) e validado para o 

português por FERRAZ at ai (1 990), aplicado pela reumatologista 

responsável (R.G.S.) (Anexo V). 

O HAQ é composto por fatores que os pacientes consideram 

importantes que são: o desejo de uma longa sobrevida, viver sem dor, ter 
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capacidade para a execução das tarefas da vida diária sem limitação, não 

apresentar toxicidade com os tratamentos propostos, ser capaz de trabalhar 

e ser independente do ponto de vista econômico-financeiro (FRIES et ai , 

1980). 

Engloba oito componentes que fazem parte da prática diária. A 

dificuldade relatada pelo paciente é transformada em nota que varia de O 

(sem qualquer dificuldade) a 3 (atividade incapaz de ser executada pelo 

paciente). A nota do componente equivale a maior nota observada em uma 

das duas ou três questões. O escore fi nal do instrumento é obtido através da 

média aritmética das notas dos oito componentes, logo o escore final irá 

variar de O a 3. 

Caso o paciente necessite de auxílio como: apoio, bengala ou órteses 

a nota é automaticamente 3 para a referida questão. 

3.3.9 Outros Fatores Associados à Osteoporose 

Foi avaliada, pela reumatologista responsável (R.G.S.), a dose de 

corticosteróide atual, referente aos últimos três meses, e a dose cumulativa 

durante dois anos. 

3.3.1 O Avaliação do Consumo Alimentar 

Para a avalição da dieta habitual das pacientes foi aplicado o 

Questionário de Freqüência Alimentar (QFA) quantitativo (Anexo 11), 

considerando período de seis meses. 
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Utilizou-se o QFA pela sua habilidade em estimar durante um período 

considerável de tempo a ingestão habitual, possuir um baixo custo e por ser 

bastante utilizado neste tipo de estudo. 

Antes da realização da pesquisa houve um treinamento com o QFA. 

Utilizou-o em uma sub-amostra observando a maneira adequada de aplicá

lo. 

O questionário utilizado é composto por 62 itens alimentares e foi 

validado para avaliação da ingestão alimentar de mulheres com osteoporose 

(GENARO et ai, 2005). 

Para cada alimento do QFA as participantes informaram a freqüência 

média usual de consumo nos últimos 6 meses, a respectiva unidade de 

tempo (diariamente, semanalmente, quinzenalmente, mensalmente, a cada 

2 meses ou nunca) e qual o tamanho de sua porção individual usual 

(pequena, média, grande ou extragrande}. 

Os dados obtidos no QFA foram codificados e digitados duplamente, 

sendo convertidos em energia e nutrientes com o auxíl io do software Dietsys 

(Dietary Analisys System), versão 4.0 desenvolvido pelo instituto do câncer 

dos EUA. Os nutrientes analisados foram incorporados ao software, sendo 

todos oriundos do United States Department of Agricultura (USDA). 

Por não haver recomendações especificas para pacientes com AR. 

foram utilizados os valores propostos pelo lnstitute of Medicina - DRI's 

(1997-2003), para a avaliação da adequação da dieta, que estabelece as 

necessidades de acordo com gênero e estágios de vida para a população 

saudável. 
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Na aplicação do OFA foi questionado o uso de suplementação pelas 

pacientes, sendo este dado posteriormente computado. 

3.3.11 Análise Bioquímica 

Após jejum de quatro horas foram coletados 1 O ml de sangue de 

todas as participantes do estudo para a análise dos parâmetros bioquímicos 

Marcadores bioquímicos do metabolismo ósseo: 

v' Cálcio total: método colorimétrico. Valores normais: 8,4-10,2mg/dl; 

Kit da marca KATAL, reprodutibilidade- variação igual a 2,51% 

v' Fósforo sérico: método de mobilidate- UV automatizado. Valores 

normais: 2,4-4,6mg/dl; 

Kit da marca KATAL, reprodutibilidade- variação igual a 2,1% 

v' iPTH: foi realizado pelo método de eletroquimioluminescência. 

Valores normais: 15-65 pg/ml. 

Kit marca DPC, sensibil idade igual a 99% 

Marcadores bioquímicos de prognóstico e inflamacão: 

v' Proteína C-Reativa: método de aglutinação de látex. Valores de 

referência: Inferior a 0,5 mg/dl quando utilizada para avaliar 

processos inflamatórios/infecciosos 

Kit da marca DOLES, sensibilidade igual a 95,6% 
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./ Velocidade de hemossedimentação (VHS): método westergren. 

Valores de referência: sexo feminino (1 8 hora): até 10 mm . 

./ Fator reumatóide (FR): método de aglutinação de partículas de látex. 

Valores de referência: de O a 15 Ul/ml: não reagente; de 16 a 79 

Ul/ml: fracamente reagente e superior ou igual a 80 Ullml: reagente. 

Kit da marca DOLES 

3.3.12 Variáveis de Estudo 

As seguintes variáveis foram utilizadas: 

./ Características demográficas 

Idade (anos): variável quantitativa continua 

./ Medidas Antropométricas: 

Peso (Kg): variável quantitativa contínua; 

Altura (m): variável quantitativa contínua; 

IMC (Kg/m2
): variável quantitativa contínua; 

./ Composição Corporal: 

Gordura corporal (%): variável quantitativa .. continua e variável quantitativa 

nominal (adequado ou não); 

MMT (g): variável quantitativa contínua; 

MMET (kg): variável quantitativa contínua; 

IMME (kg/m2
): variável quantitativa contínua e variável qualitativa nominal; 

DMO total (kg/cm2
): variável quantitativa contínua; 

DMO t-score: variável quantitativa contínua. 
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./ Massa óssea; 

Densidade coluna L 1-L4 (g/cm2
): variável quantitativa contínua; 

T-score coluna L 1-L4: variável quantitativa continua; 

Densidade colo de fêmur (g/cm2
): variável quantitativa contínua; 

T-score colo de fêmur. variável quantitativa continua; 

Densidade fêmur total (g/cm2
): variável quantitativa contínua; 

T-score fêmur total: variável quantitativa continua . 

./ Fraturas 

Presença ou ausência de fraturas: variável dicotômica . 

./ Atividade Física 

Escore de atividade trsica total: variável quantitativa contínua; 

Escore de atividade física ocupacional: variável quantitativa continua; 

Escore de exercício físico no lazer. variável quantitativa continua; 
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Escore de atividade física de lazer e locomoção: variável quantitativa 

contínua; 

./ Classificação da doença 

Escore da classif icação: variável quantitativa discreta 

./ Atividade da doença 

Escore de atividade: variável quantitativa continua 

./ Qualidade de vida 
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Escore de qualidade de vida: variável quantitativa continua; 

Tempo de doença: variável quantitativa continua 

./ Outros fatores associados à osteoporose 

Dose atual de corticosteróide (mg): variável quantitativa continua; 
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Dose cumulativa de dois anos de corticosteróide (mg): variável quantitativa 

continua; 

Menopausa: variável dicotômica . 

./ Consumo alimentar 

Energia (KcaVdia): variável quantitativa continua; 

Carboidratos (g/dia): variável quantitativa continua e variável qualitativa 

nominal (acima ou abaixo); 

Proteinas (g/dia): variável quantitativa continua e variável qualitativa 

nominal(acima ou abaixo); 

Gorduras (g/dia): variável quantitativa continua e variável qualitativa 

nominal(acima ou abaixo); 

Cálcio (mg/dia): variável quantitativa contínua e variável qualitativa nominal 

(acima ou abaixo); 

Fósforo (mg/dia): variável quantitativa contínua e variável qualitativa nominal 

(acima ou abaixo); 

Selênio (~g/dia):variável quantitativa contínua e variável qualitativa nominal 

(acima ou abaixo); 

Zinco (mg/dia): variável quantitativa contínua e variável qualitativa nominal 

(acima ou abaixo); 

Cobre (mg/dia): variável quantitativa contínua e variável qualitativa nominal 

(acima ou abaixo); 

Vitamina A (ERA/dia): variável quantitativa continua e variável qualitativa 

nominal (acima ou abaixo); 
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Vitamina D (UI/dia): variável quantitativa contínua e variável qualitativa 

nominal (acima ou abaixo); 

Vitamina E (mg/dia): variável quantitativa contínua e variável qualitativa 

nominal (acima ou abaixo); 

~-caroteno (~g/d ia): variável quantitativa contínua e variável qualitativa 

nominal (acima ou abaixo); 

Retino! (~g/dia): variável quantitativa contínua e variável qualitativa nominal 

(acima ou abaixo); 

Colesterol (mg/dia): variável quantitativa contínua e variável qualitativa 

nominal (acima ou abaixo); 

w -3 (g/dia): variável quantitativa contínua e variável qualitativa nominal 

(acima ou abaixo); 

w -6 (g/dia): variável quantitativa contínua e variável qualitativa nominal 

(acima ou abaixo); 

w -9 (g/dia): variável quantitativa contínua e variável qualitativa nominal 

(acima ou abaixo); 

Suplemento: variável quantitativa contínua e variável quantitativa nominal. 

./ Análises bioquímicas 

Cálcio (mg/dl): variável quantitativa contínua 

Fósforo (mg/dl): variável quantitativa contínua 

PTHi (pg/ml): variável quantitativa contínua 

Nível de sedimentação de eritrócito(mm): variável quantitativa contínua 

Proteína C-reativa (mg/dl) : variável dicotômica 

Fator reumatóide (UI/ml): variável dicotômica. 

3.4 ANÁLISE ESTATISTICA 
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Para verificar o tipo de distribuição das variáveis aplicou-se o teste de 

Kolmogorov-Smimov, sendo consideradas com distribuição normal quando 

p>O,OS. 

Para as variáveis com distribuição normal aplicou-se o teste de 

análise de variãncia (ANOVA) a fim de comparar as médias dos três grupos, 

sendo os resultados expressos em média (desvio-padrão) já, para as que 

não apresentavam distribuição normal aplicou-se o teste Kruskal - Wallis. 

Devido as diferenças encontradas entre os grupos em relação às 

variáveis que sabidamente poderiam interferir na DMO optou-se por ajustar 

para idade, duração da doença e dose de glicocorticóide acumulada e 

realizar a comparação das variáveis contínuas entre os 3 grupos. Foi 

utilizada a Análise de Covariãncia Simples (Oneway ANCOVA), seguida de 

teste post-hoc de Tukey-Kramer para comparações múltiplas, sendo que as 

variáveis que não apresentaram distribuição normal foram transformadas 

emlog. 

Utilizou-se ainda o teste X2 para avaliar a diferença entre os grupos 

nas variáveis dicotômicas 

O coeficiente de correlação de Pearson foi utilizado para avaliar a 

relação entre as variáveis da DMO e as variáveis de macronutrientes, 

ingestão de gorduras e composição corporal; já o coeficiente de correlação 

de Spearman foi utilizado para avaliar a relação entre as variáveis da DMO e 

as variáveis de micronutrientes, escores de atividade física, fatores 

relacionados à doença e parâmetros bioquímicas. 
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A análise de Regressão Linear foi realizada em todas as pacientes 

nos três sítios avaliados separadamente a fim de identificar quais variáveis 

que interferem na DMO de cada sítio avaliado. 

Os programas utilizados para as análises foram o SAS (Statistical 

Analysis System) para Windows, versão 8.02 (SAS lnstitute lnc, 1999-2001, 

Cary, NC, USA) na análise de covariãncia (ANCOVA) já, o restante das 

análises foram realizadas no programa SPSS para Windows, versão 11.0 

(SPSS, Inc. Chicago, IL, USA). 

3.5 ASPECTOS ÉTICOS 

Os procedimentos para o desenvolvimento da pesquisa respeitaram 

as diretrizes e normas que regulamentam as pesquisas envolvendo seres 

humanos, aprovada pela resolução n°.196 de 1 O de Outrubro de 1996 do 

Conselho Nacional de Saúde (BRASIL, 1996). 

Todos os indivíduos envolvidos na pesquisa assinaram um termo de 

consentimento concordando em participar desta pesquisa. 

Este estudo foi analisado e aprovado pelo Comitê de Ética em 

Pesquisa da Faculdade de Saúde Pública da Universidade de São Paulo -

COEP sob o protocolo no. 1353, bem como pelo comitê de ética em 

pesquisa do Hospital Heliópolis- no. 388 (Anexo VI). 
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4. RESULTADOS 

4.1 AMOSTRA 

Foram avaliadas inicialmente 120 mulheres com AR, as quais 

atendiam os critérios de inclusão e concordaram em participar do estudo; 

porém em virtude da não realização de todos os itens que fazem parte do 

protocolo desta pesquisa e aos critérios de exclusão a amostra final 

composta por 83 mulheres. 

A média de idade das pacientes foi de 53,7 (10,0) anos e 7,7 (6,5) 

anos de duração da doença. Cinqüenta e seis mulheres ou 67,5% 

encontravam-se na menopausa. 

Das 83 pacientes, 28,9% apresentaram massa óssea dentro dos 

padrões de normalidade; 45,8% apresentaram osteopenia e 25,3% 

osteoporose, segundo os critérios da OMS de 1994. 

Ao avaliar a classificação da doença, segundo classe funcional, 

critério proposto por STEINBROCKER et ai (1949), 48,2% das pacientes 

enquadravam-se na classe funcional I; 18,1% na classe funcional 11, 32,5% 

na classe funcional 111 e 1,2 % na classe funcional IV. O grupo DMO normal 

apresentou 45,8% das mulheres na classe funcional I; 29,2% na classe 

funcional 11 ; 20,8% na classe funcional 111 e 4,2% na classe funcional IV. Os 

grupos DMO osteopenia e DMO osteoporose tiveram as pacientes divididas 

nas três primeiras classes funcionais, sendo 44,7% e 57,1% na classe 

funcional I, 15,8% e 9,5% na classe funcional 11 e 39,5% contra 33,3% na 

classe funcionallll, respectivamente. 
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A atividade da doença mensurada através do DAS28 apresentou 

média de 4,8 (1 ,2) escores, sendo caracterizada como atividade moderada 

(PREVOO et ai, 1995) e a avaliaçao da qualidade de vida realizada pelo 

HAQ teve média de 0,9 (0,7) escores, podendo ser considerada boa. 

4.2 CARACTERISTICAS GERAIS 

As características gerais das 83 pacientes avaliadas com AR são 

demonstradas na Tabela 1. 

As mulheres pertencentes ao grupo DM001teoporose eram mais velhas, 

apresentaram maior tempo de duraçao da doença, menor peso e Indica de 

Massa Corporal (IMC). 

As variáveis utilizadas para avaliaçao da doença não apresentaram 

diferença significativa, bem como a dose de glicocorticóide (prednisona) 

atual, que avalia a dose durante os três últimos meses. Em contrapartida, a 

dose acumulada, referente aos dois últimos anos, apresentou-se 

significativamente maior nas mulheres com osteopenia em relaçao às 

mulheres com DMO normal. 

Devido a estas diferenças as comparações entre os grupos foram 

ajustadas para idade, duraçao da doença e dose de prednisona acumulada. 
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Tabela 1 - Caracterísitcas demográficas e clínicas das pacientes com AR, 

segundo grupo de DMO 

Varláwl O MO........ DMO.......,.. DM011t~ 111 -
nz24 n-38 n•21 

Média (DP) Média (DP) Média (DP) 

Idade (anos) 49,9 (9,6) 52,1 (9,4) 61 ,O (7,8) *t <0,001 

Duração da doença (anos) 5,1 (4,5) 8,0 (7,6) 10,2 (5,5) *t 0,030 

DAS 28 (escore) 4,8 (1,3) 4,9 (1,2) 4,5(1 ,3) 0,498 

HAQ (escore) 0,9 (0,7) 1,1 (0,8) 0,8 (0,7) 0,368 

Peso (kg) 72,9 (14,4) 64,9 (11,3) 54,5 (9,5) *t <0,001 

IMC (kg/m2
) 29,6 (5,7) 26,8 (4,9) 23,4 (3,6) *t <0,001 

Prednisona atual (mg), 5,7 (4,7) 5,7 (3,0) 4,8 (3,4) 0,586 

Prednisona acumulada (mg) 2706,3 (2121,3) 4219,0 (2272,8) T 3631,8 (2102,6) 0,034 

*p<0,05vs DMONotmot ; t p<O,OS vs DMO .. ,._nlll:: T p<O,OS vs DMONo<mat: IM C: lndlce de Massa Corporal 
ANOVA 

4.3 MASSA ÓSSEA E COMPOSIÇÃO CORPORAL 

Em relação à composição corporal tanto a massa magra total como a 

massa muscular esquelética apresentaram-se significativamente menores 

nas pacientes com osteopenia e com osteoporose (Tabela 2). Apesar do 

lndice de Massa Muscular Esquelética (IMME), ter sido menor no grupo 

DMOosteoporose (p<0,01) apenas uma paciente deste grupo apresentou valor 

abaixo de 5,4 kg/m2
, classificando-a como sarcopênica, segundo 

BAUMGARTNER et ai (1988). 

A porcentagem de gordura corporal esteve significativamente menor 

no grupo DMOosteoporose _quando comparado ao grupo DMONormal. 
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Tabela 2 - Densidade mineral óssea, T-score dos sítios avaliados e 

composição corporal das pacientes com AR, segundo grupo de DMO. 

Varláwl DMO....... DMO__. 

n•24 n•38 n•21 

Média (DP) Média (DP) . 

Densidade coluna L 1-L4 (g/cm2
) 1 ,202 (0,098) 1,019 (0,102)T 0,852 (0,096) *t 

T-score coluna L 1-L4 0,252 (0,941) -1,277 (0,891 )T - 2,604 (0,955) *t <0,001 

Densidade colo de fêmur (g/cm2
) 1,037 (0, 119) 0,847 (0,082)T 0,657 (0,085) *t <0,001 

T-score fêmur 0,421 (0,913) -1,111 (0,684 )T - 2,695 (0,707) *t <0,001 

Densidade fêmur total (g/cm2
) 1,066 (0,11 0) 0,879 (0,079)T 0,678 (0,078) *t <0,001 

T-score fêmur total 0,550 (0,919) -0,997 (0,668)T - 2,667 (0,645) *t <0,001 

MMT (g) 44471 ,7(4839,5) 41407,7 (5157,2)T 37194,3 (4162,7) *t <0,001 

MME (kg) 20934,6 (2489,8) 19272,8 (2752,7)T 16404,4 (2516,8) *t <0,001 

IMME (kg/m2
) 8,6 (0,9) 8,0 (1 '1) 7,4 (0,9) *t <0,001 

Gordura corporal(%) 34,6 (7,4) 32,4 (8,0) 28,3 (6,7) * 0,008 

'!' p<O,OS vs DMONormal: *p<O,OS vs DMONormal ; t p<O,OS vs DMOosleopenia MMT: Massa Magra Total; MME: Massa; 
Muscular Esquelética; IM ME: Indica de Massa Muscular Esquelética. 
ANCOVA (ajuste para idade, duração da doença e dose de prednisona acumulada) 

Ao avaliar a adequação da porcentagem de gordura corporal, 

segundo faixa etária, foi encontrada maior prevalência de obesidade em 

mulheres com idade igual ou superior a 61 anos (LOHMAN & GOING, 1998) 

(Gráfico 1) independente do grupo de estudo. 
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Gráfico 1: Porcentagem de mulheres classificadas como obesas segundo 

faixa etária nos três grupos avaliados 
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4.4 FRATURAS 

A fratura por fragilidade esteve presente em cinco mulheres do 

grupo com osteoporose. Os demais grupos avaliados não 

apresentaram pacientes com este tipo de fratura. 

4.5 ATIVIDADE FISICA 

Não houve diferença significativa nos escores de atividade física 

avaliados (Tabela 3). 
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Tabela 3- Estatfstica descritiva dos escores de atividade física habitual das 

pacientes com AR, segundo grupo de DMO 

ALL 

AFT 

2,2 (0,6) 

7,4(1 ,5) 

12,8(1 ,9) 

2,0 (0,6) 

6,7(1,4) 

11 ,7 (1 ,8) 

7,0(1 ,8) 

11 ,7 (2,2) 

0,273 

0,326 

0,171 

*p<O,OS vs DM0- 1; AFO: Atividade Física Ocupacional; EFL: Exercício Físico no Lazer; ALL: Atividade 
Física de Lazer e Locomoção; AFT: Atividade Física Total. 
ANCOVA {ajuste para Idade, duração da doença e dose de prednisona acumulada) 

4.6 CONSUMO ALIMENTAR 

4.6.1 Energia e Macronutrientes 

A ingestão de energia proveniente da dieta não diferiu entre os 

grupos, conforme descrito na Tabela 4, bem como a ingestão protéica. 

As mulheres com DMO normal ingeriram menor quantidade de 

lipídeos em relação às mulheres dos outros dois grupos. Quanto à ingestão 

de carboidratos o grupo DMO normal apresentou maior ingestão, quando 

comparado às mulheres com osteopenia. 
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Tabela 4 - Ingestão de macronutrientes das pacientes com AR, segundo 

grupo de DMO 

Variável DMONOIIIIIII D,_,Oa.t.openlll 

n==24 

Energia (kcal) 1421,1 (336,3) 

Protelnas (%) 16,2 (2,3) 0,527 

Lipldeos {%) 24,2 (5,5) 29,1 (5,1) T 0,006 

·Carboidratos(%) 59,5 (5,1) 55,2 (6,6) T 52,8 (5,5) 0,004 

T p<O,OS vs DMo-: *p<O,OS vs DMO- ; Ajuste da protefna, lipfdeos e carboidratos pela energia. 
ANCOVA (ajuste para idade, duraçao da doença e dose de prednisona acumulada) 

A distribuição percentual da ingestão macronutrientes das 83 

pacientes avaliadas, classificada segundo a recomendação do Food and 

Nutrition Board- DR/s, 2002, encontra-se no Gráfico 2. 

A adequação da ingestão protéica foi observada em 92,8% das 

pacientes com AR, considerando o intervalo de distribuição entre 10- 35% 

do percentual de energia ingerida. 

Quanto à adequação do consumo de carboidratos esta foi encontrada 

em 32,8% das mulheres avaliadas, já a de gorduras, em 68,7%, sendo que o 

intervalo de distribuição recomendado varia entre 45-65% para carboidratos 

e entre 10-35% para lipídeos do percentual de energia ingerida. 
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Gráfico 2: Distribuição percentual de mulheres com AR segundo ingestão 

macronutrientes ajustados pela energia, classificada conforme a 

recomendação do Food and Nutrition Board - DR/s, 2002. 
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4.6.2 Micronutrientes 

Os valores médios da ingestão de micronutrientes podem ser 

observados na Tabela 5. Deve-se ressaltar que foi encontrada diferença 

significativa apenas na ingestão de retinol, sendo que as mulheres com 

DMO normal apresentaram menor ingestão deste micronutriente, quando 

comparadas às mulheres com osteoporose. 
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Tabela 5- Ingestão de minerais e vitaminas das pacientes com AR, 

segundo grupo de DMO 

V.ntwl DIIOte.... 0110....._.... 

n•24 n•38 

' ' Média (DPL 

Cálcio (mg/dia) 597,3 (281,7) 

Fósforo (mg/dia) 970,5 (179,4) 1010,9 (136,5) 0,694 

VItamina A (ERA/dia) 494,3 (214,6) 544,8 (206,9) 578,0 (254, 7) 0,176 

VItamina C (mgldia) 131,3 (81,1) 127,4 (83,3) 143,1 (105,1) 0,710 

VItamina D (UI/dia) 60,7 (56,9) 66,6 (62,3) 88,1 (89,6) 0,148 

VItamina E (~g/dia) 3,7 (1,3) 3,8 (1,3) 3,8 (1,5) 0,330 

lk:aroteno (mg/dia) 2,9 (1,6) 2,9 (1,6) 3,1 (2,0) 0,940 

Retinol (~g) 133,0 (60,4) 169,7 (82,0) 195,4 (69,3)* 0,005 

Zinco (mg) 8,6 (3,0) 9,4 (3,4) 9,2 (2,8) 0,484 

Cobre (~g) 900 (400) 900 (300) 1000 (300) 0,558 

Selênio(~) 73,1 (20,4) 84,2 (25,6) 82,7 (24,1) 0,058 

•p<0,05 vs DMON.... Ajuste do c:Mcio e fósforo pela energia. 
NlCOVA (ajuste para idade, duraçlo da doença e dose de ptednisoua aamulada) 

A avaliação individual da ingestão de cálcio mostrou elevado número 

de pacientes com ingestao inferior aos valores estabelecidos pelas DRJ • s -

AI (Adequada lntake) (Gráficos 3 e 4), segundo faixa etária. 
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Gráfico 3 - Distribuição de pacientes, entre 19 e 50 anos, em relação ao 

consumo de cálcio ajustado pela energia nos grupos estudados, segundo as 

DRI's- AI (Adequade lntake) 
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Gráfico 4 - Distribuição de pacientes, maiores de 50 anos, em relação ao 

consumo de cálcio ajustado pela energia nos grupos estudados, segundo as 

DRI's- AI (Adequade lntake) 
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Ao calcular a ingestão de cálcio suplementado somado ao cálcio 

alimentar, mesmo assim foram encontradas pacientes com ingestão abaixo 

do recomendado. 

Ao analisar a ingestão individual nos grupos foram observadas 91 ,7%, 

92,1% e 95,2% das mulheres com ingestão abaixo da recomendação, 

DMONormal I DMOosteopenia e DMOosteoporose • respectivamente . 

Todas as pacientes, independente do grupo, tiveram ingestão de 

fósforo acima do estabelecido (580 mg/dia), segundo as DRr s - EAR 

(Estimated Average Requirement). 

Em relação às vitaminas, apenas o grupo DMOosteoporose apresentou 

maior porcentagem de indivíduos com ingestão acima do recomendado para 

a vitamina A (500 EAR/dia), Gráfico 5. 

Gráfico 5 - Distribuição percentual de mulheres com AR em relação ao 

consumo de vitamina A nos grupos avaliados, segundo as DRrs - EAR 

(Estimated Average Requirement). 
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Considerando a recomendação de vitamina C segundo as DRI's -

EAR (Estimated Average Requirement), de 60mg/dia, os três grupos 

apresentaram maior percentual de pacientes com ingestão acima do 

recomendado, sendo os valores de 79,2%, 81 ,6% e 76,2% das mulheres 

com DMO normal. oeteopenia e os~eoporoae. respectivamente. 

A ingestão média de vitamina O esteve abaixo do preconizado em 

todas as pacientes dos três grupos em todas as faixas etárias, considerando 

os valores recomendados segundo as DRI's -AI (Adequada lntake) Ao 

avaliar a ingestão de vitamina O suplementada somando a da alimentação, 

segundo faixa etária, ainda foram encontradas pacientes com ingestão 

abaixo do recomendado nos três grupos (Gráfico 6, 7 e 8) 

Gráfico 6 - Distribuição de pacientes, entre 19 e 50 anos, em relação ao 

consumo de vitamina O suplementada individualmente adicionada de sua 

alimentação nos grupos, segundo as DRI's- AI (Adequada lntake) 
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Gráfico 7 - Distribuição de pacientes, entre 50 e 70 anos, em relação ao 

consumo de vitamina O suplementada individualmente adicionada de sua 

alimentação nos grupos, segundo as DRI's- AI (Adequade lntake) 
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Gráfico 8 - Distribuição de pacientes, acima de 70 anos, em relação ao 

consumo de vitamina O suplementada individualmente adicionada de sua 

alimentação nos grupos, segundo as DRI's- AI (Adequade lntake) 
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Obs: Nenhuma das pacientes do grupo DMO ,.,...1 tinha mais de 70 anos. 
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Quanto à vitamina E todas as pacientes apresentaram ingestão 

abaixo da recomendação (12 mg/dia), segundo as DRI's - EAR (Estimated 

Average Requirement). A ingestão foi de um terço do recomendado, 

variando de 3,7 j.Jg/dia a 3,8 IJg/dia, conforme o grupo. 

Não há recomendações estabelecidas pelas DRI's para o 13-caroteno 

e para retinol impossibilitando a avaliação dos mesmos. Porém, ao 

compararmos a ingestão de 13-caroteno com resultados do estudo National 

Health lnterview Survey, realizado por QFA em 8.341 indivíduos adultos, a 

média de ingestão das mulheres foi de 2,5mg/dia estando próxima ao 

encontrado neste estudo que variou de 2,9mg/dia a 3,1 mg/dia, conforme o 

grupo (Tabela 5) (NEBELING et ai 1997). 

Foi encontrada prevalência de ingestão acima do recomendado 

para zinco, cobre e selênio, em todos os grupos, segundo as DRI's -

EAR (Estimated Average Requirement). No grupo DMONonnal 75% das 

mulheres apresentaram ingestão de zinco superior ao preconizado 

(6,8 mg/dia), 71,1% e 81% nos grupos DMOosteopenia e DMOosteoporose 

respectivamente. Em relação ao cobre, todas as pacientes nos três 

grupos avaliados, apresentaram consumo acima do valor recomendado 

(7001Jg/dia). O selênio, assim como o zinco, apresentou prevalência de 

ingestão acima do recomendado (45mg/dia) nos três grupos, sendo de 

92% das pacientes no grupo DMONonnal, 97,4% no grupo DMOosteopenia e 

todas as pacientes do grupo DMOosteoporose· 
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4.6.3 Colesterol e ácidos graxos 

O consumo médio de ácidos graxos (Tabela 6), diferiu entre os 

grupos somente no ácido graxo oléico (w-9) que se apresentou 

significativamente superior no grupo DMOosteopenia, quando comparado ao 

grupo DMO normal· Não houve diferença entre os grupos em relação ao 

consumo de colesterol, sendo que a média dos três grupos apresentou-se 

· de acordo com a IV Diretriz Brasileira Sobre Dislipidemias e Prevenção da 

Aterosclerose (2007), menor que 200mg/dia, já que não existem 

recomendações para ingestão de colesterol pelas DRI's (lOM 2002). 

Tabela 6 -Ingestão de colesterol e ácidos graxos das pacientes com 

AR, segundo grupo de DMO 

w -9 (g/dia) 

Colesterol (mg/dia) 

T p<0,05 VS DMONonnol. 

6,3 (3,3) 7,1 (2,5) 7,2 (2,4) 0,450 

12,7 (4,9) 16,9 (5,5)T 16,3 (4,4) 0,013 

152,9 (56,8) 182,5 (80,0) 194,3 (85,9) 0,072 

ANCOVA (ajuste para Idade, duraçao da doença e dose de prednisona acumulada) 
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Ao avaliar a adequação dos ácidos graxos w-3 e w-6 observou-se 

que apenas o ácido graxo linolênico (w-3) apresenta a maior porcentagem 

de mulheres com consumo acima do recomendado, segundo DRI's - AI 

(Adequade lntake) que é de 1,1 g/dia (Gráfico 9); já o consumo de ácido 

graxo linoléico (w-6) nos três grupos encontrou-se em sua maioria inferior ao 

recomendado, segundo faixa etária. Na faixa etária entre 19 e 50 anos, 

90,9% das mulheres com DMO normal. 94,4% das mulheres com osteopenia e 

todas as mulheres com osteoporose tiveram ingestão de w-6 abaixo do 

recomendado (11 g/dia); já na faixa etária acima dos 50 anos o preconizado 

. é de 12g/dia. Diante disto, 92,3% das pacientes com DMO normal. todas as 

pacientes com osteopenia e 94,7% das pacientes com osteoporose 

ingeriram abaixo deste valor. 

Apesar do exposto acima, a razão entre a ingestão de w-6:w-3 está 

dentro do preconizado em todos os grupos, variando de 6,3:1,1 a 7,2:1 ,1, 

mantendo-se entre 5:1 a 10:1 , segundo a FAO/WHO (1994), porém ao se 

avaliar a razão entre w-6:w-3 preconizada por SIMOPOULOS e VISIOLI 

(2000) para indivíduos com AR, ela encontra-se acima do preconizado (2-

3:1 ). 

Não existem recomendações para o ácido graxo oléico (w-9) pelas 

DRI's por não haver evidências de que este ácido graxo seja essencial na 

dieta. Porém em estudo baseado nos dados do CFSII (1994-1996, 1998) a 

ingestão média deste ácido graxo pelas mulheres variou de 18 a 24g/dia, 

sendo menor a ingestão dos pacientes avaliados neste estudo. 
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Gráfico 9 - Distribuição percentual de mulheres com AR que apresentam 

consumo de ácido graxo linolênico (w-3) acima do recomendado nos grupos, 

segundo as DRI's - AI (Adequade lntake). 
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4 .7 MARCADORES BIOQUIMICOS 

Em média, os exames laboratoriais relacionados aos metabolismo 

ósseo estiveram dentro dos parâmetros de normalidade nos três grupos 

(Tabela 7). Apenas o cálcio sérico total apresentou-se significativamente 

menor no grupo DMOosteope~Wa. quando comparado ao grupo DMONonnal . 

Tabela 7 - Marcadores bioquímicas do metabolismo ósseo das 

pacientes com AR, segundo grupos de DMO 

Variável O MO,.__, DMO.,.......,. DMO.,....,._ p 

n=24 n=38 n=21 

Média (OP} Média (OP} Média (OP} 

Cálcio total (mg/dl) 9,0 (0,6} 8,4 (0,7)T 8,7 (0,7) 0,024 

Fósforo (mg/dl) 3,7 (0,9) 3,4 (0,7) 3,7 (1 ,2) 0,309 

PTH intacto (pg/ml) 28,9 (10,3) 34,5 (11 ,0) 32,9 (8,9) 0,142 

,. p<0,05 vs DMONormol 
ANCOVA (ajuste para idade, duração da doença e dose de prednisona acumulada) 



Resultados----------------------- 76 

Não houve diferença significativa entre os grupos referente aos níveis 

séricos de velocidade de hemossedimentação (VHS), indicador de estado 

inflamatório, apesar disto a média esteve acima do recomendado em todos 

os grupos. (Grãfico 10} 

Grãfico 10 ·Valores médios séricos de velocidade de hemossedimentação 

(mm} em mulheres com AR, segundo grupo de DMO. 
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Em relação a PCR (Proteína C- Reativa} os valores foram 

classificados como positivos e negativos. Houve diferença significativa 

(p=0,020} entre o grupo DMOosteopenia ao comparar com o grupo 

DMOosteoporose. 

Quanto ao Fator Reumatóide este não houve diferença significativa 

entre os grupos (Tabela 8) 
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Tabela 8- Marcadores bioquímicas da artrite reumatóide na população 

estudada, segundo grupos de DMO. 

FR Positivo 

Negativo 12 (50) 

PCR Positivo 15 (29,4) 19 (37,2) 17 (33,4) 51 (1 00) 

Negativo 9 (28,1) 19 (59,4) 4 (12,5)t 32 (100) 

t p<O.OS vs DMOosteopenia 
Teste X2 

4.8 CORRELAÇOES ENTRE AS VARIÁVEIS ESTUDADAS 

Em relaçao à alimentaçao, avaliando-se a ingestao de energia 

proveniente da dieta e os maconutrientes encontrou-se correlaçao negativa 

entre a DMO do fêmur total e ingestao de energia (r = -0,22; p=0,048), bem 

como entre ingestao de lipldeos e os três sítios avaliados (r = - 0,29, 

p=0,007; r= -0,23, p=0,039 e r= -0,22, p=0,047 para DMO de L 1-L4, colo do 

fêmur e fêmur total, respectivamente). Correlaçao positiva foi encontrada 

entre a DMO de L 1-L4 e a ingestao de carboidrato (r = 0,22; p =0,049). 

As correlações entre a DMO e os micronutrientes avaliados 

resultaram em correlações negativas significativas entre vitamina E e a DMO 

tanto do colo do fêmur, como do fêmur ( r = -0,22; p =0,043; r = -0,20; p = 

0,07, respectivamente) e entre o retinol e os três sítios avaliados (r= -0,29, 

p=0,007; r = -0,25, p= 0,021 ; r = -0,26, p = 0,016, para L 1-L4, colo do fêmur 

e fêmur total, respectivamente). 
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Em relação às gorduras, encontramos correlação negativa 

significativa entre o ácido graxo oléico e colo do fêmur ( r= - 0,32; p = 0,003) 

e fêmur total ( r= - 0,32; p = 0,003) 

As correlações entre a DMO e composição corporal (Tabela 9) foram 

todas significativas e positivas, exceto entre altura e DMO de L 1-L4 que não 

apresentou significãncia. 

Tabela 9- Coeficientes de correlações entre valores de DMO e composição 

corporal 

Variável L1-l4 (g) Colo do fêmur (g) Fêmur total (g) 

r (p) r (p) r(p) 

Peso (kg) 0,44 (<0,001 )* 0,51 (<0,001 )* 0,54 (<0,001 )* 

Altura (m) 0,20 (0,064) 0,28 (0,009)* 0,24 (0,029)* 

IMC (kg/m2
) 0,39 (<0,001 )* 0,44 (<0,001 )* 0,49 (<0,001 )* 

IMME (kg/m2) 0,31 (0,004)* 0,47 (<0,001 )* 0,54 (<0,001 )* 

MME (kg) 0,37 (0,001 )* 0,54 (<0,001 )* 0,59 (<0,001 )* 

MMT (kg) 0,36 (0,001 )* 0,53 (<0,001 )* 0,57 (<0,001 )* 

Gordura corporal(%) 0,33 (0,002)* 0,30 (0,005)* 0,31 (0,004)* 

r : Correlação de Pearson .IMC: Indica de massa corporal; IMME: lndlce de massa muscular 
esquelética; MME: massa muscular esquelética , MMT: massa magra total 

As correlações realizadas entre a DMO e os escores de atividade 

física são demonstradas na Tabela 10. Foram encontradas correlações 

significativas positivas entre os três sítios de DMO avaliados e os escores de 

atividade física ocupacional e atividade física total. 
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Tabela 10- Coeficientes de correlações entre valores de DMO e 

escores de atividade física habitual 

Escore L 1-L4 (g) Colo do fêmur (g) Fêmur total (g) 

r (p) r (p) r (p) 

AFO 0,32 (0,003)* 0,36 (0,001 )* 0,38 (<0,001 )* 

EFL 0,16 (0,141) 0,1 o (0,359) O, 18 (0, 111) 

ALL 0,15 (0,171) O, 1 O (0,362) O, 15 (0, 178) 

AFT 0,23 (0,033)* 0,20 (0 ,07) 0,26 (0,018)* 

r :Correlação de Spearman AFO: atividade física ocupacional; EFL: exercício físico no 
lazer; ALL: atividade física de lazer e locomoção; AFT: atividade física total 

Os fatores relacionados à doença como idade e duração da mesma 

obtiveram correlação negativa significativa em todos os sítios avaliados 

(Tabela 11 ). Não foram encontradas correlações significativas entre DAS, 

HAQ e dose de prednisona, tanto atual quanto acumulada, com DMO. 

Tabela 11- Coeficientes de correlações entre valores de DMO e fatores 

relacionados à doença 

Varláve.l 

Idade (anos) -0,37 (0,001 )* -0,42 (<0,001)* -0,35 (0,001 )* 

Duração (anos) -0,41 (<0,001)* -0,23 (0,034 )* -0,26 (0,016)* 

DAS28 (escore) 0,08 (0,463) 0,17 (0,117) 0,15 (0,178) 

HAQ (escore) 0,05 (0,622) 0,03 (0, 758) 0,02(0,85) 

Prednisona (mg) 0,1 0 (0,346) 0,1 6 (0,144) 0,1 o (0,373) 

Prednisona acumulada (mg) -0,03 (0,812) -0,05 (0,652) -0,11 (0,323) 

R :Correlação de Spearman 
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Quanto aos marcadores bioquimicos do metabolismo ósseo a única 

correlação significativa encontrada foi entre o PTHi e a DMO do colo do 

fêmur, sendo esta correlação negativa (r = -0,24;p =0,032). 

4.9 ANÁLISE CONJUNTA DE VARIÁVEIS QUE INTERFEREM NA 
DMO DE PACIENTES COM AR 

Na tabela 13 sao apresentados os modelos de regressao linear 

múltipla que melhor explicam a OMO de l1-l4, colo do fêmur e fêmur total 

nas 83 pacientes avaliadas 

Para l1-l4 foi encontrado no primeiro modelo que o peso apresenta 

associaçao positiva na massa óssea, porém a idade, a duração da doença e 

a ingestao de retino! denotam associaçao negativa. Em um segundo modelo 

o peso continua tendo associação positiva, enquanto que a idade, a duraçao 

da doença e a ingestao de lipídeos apresentam associação negativa. 

Quanto ao colo de fêmur a idade, a duração da doença e os níveis de 

paratormOnio apresentam associação negativa. Ao contrário, o indica de 

massa muscular esquelética denota associaçêo positiva. 

Já, para fêmur total, a idade e a duraçao da doença mantêm-se com 

associaçêo negativa. O peso e a atividade fisica total apresentam 

associaçao positiva neste sítio. 
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Tabela 13 ·Modelos de regressão linear múltiplos finais para DMO. 

Variável Variável 8 p Rzajustado 

Dependente Independente 

L1- L4 Peso (kg) 0,437 0,000 

Idade (anos) -0,494 0,001 

Duração (anos) - 0,579 0,011 0,368 

Retinol (IJQ) - 0,043 0,025 

L1-L4 Peso (kg) 0,005 0,000 

Idade (anos) -0,004 0,004 

Duração (anos) -0,005 0,020 0,360 

Upídeos (g) -0,003 0,042 

Colo do fêmur Idade (anos) -0,005 0,001 

Duração (anos) -0,005 0,029 

MME (kg/m) 0,000 0,000 0,460 

iPTH (pg/ml) - 0,003 0,024 

Fêmur total Peso (kg) 0,006 0,000 

Idade (anos) -0,005 0,000 

Duração (anos) -0,003 0,104 0,481 

AFT (escore) -0,019 0,006 

Na Tabela 14 estão descritas as equações de regressão, sendo que a 

equação que melhor expressa as variáveis de interferência na DMO deste 

grupo de mulheres com AR é a do fêmur total, sendo que as variáveis em 

questão (peso, idade, atividade física total e duração da doença) explicam 

48,1% da DMO neste sítio. 
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Tabela 14- Equações de regressão para estimativa dos sítios ósseos 

avaliados em mulheres com AR. 

Equações R R2 p 
L 1-L4 = 1,131 +0,437 (P)- 0,043 (R) - 0,579 (O)- 0,494 (I) 0,631 0,368 0,000 
L 1-L4 = 1,153 + 0,005 (P)- 0,005 (O)- 0,004 (I)- 0,003 (L} 0,626 0,360 0,000 
Colo do fêmur= 0,764 + 0,000 (M)- 0,005 (I)- 0,005 (O)- 0,003 (PTH) 0,698 0,460 0,000 
Fêmur total= 0,552+0,06 (P) + 0,019 (AFT)- 0,05 (1)- 0,003 (O) 0,711 0,481 0,000 
P: peso; R: retinol ; D: duração da doença; 1: idade; L: llpldeo; M: massa muscular esquelética; PTH: paratormõnlo; 
AFT: atividade flsica total. 
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5. DISCUSSÃO 

A AR é uma desordem crônica que sabidamente causa várias 

manifestações sistêmicas. A perda óssea generalizada é reconhecida como 

uma dessas manifestações (ALS et ai, 1985; SAMBROOK et ai, 1995). 

Embora sua etiologia não seja totalmente compreendida, vários estudos 

sugerem que o metabolismo ósseo é alterado pelo processo inflamatório 

crônico (HELFGOTT et ai, 1982; TAKASHIMA et ai, 1989). Como 

conseqüência tem-se maior morbidade (SPECTOR et ai, 1993; HUUSKO et 

ai, 2004) e risco de mortalidade. 

Alguns estudos associam a perda de massa óssea que ocorre na AR 

com fatores de composição corporal, medidas bioquímicas e atividade física 

(SILVA, 2007), mas nenhum inclui, além desses fatores, o consumo 

alimentar. O presente estudo agrega mensurações de consumo alimentar, 

composição corporal, massa óssea, atividade física, dose de prednisona e 

dosagens bioquímicas, além de fatores que quantificam a atividade da 

doença e a qualidade de vida do paciente. Das oitenta e três mulheres 

avaliadas neste estudo 25,3% apresentavam osteoporose e 45,8% 

osteopenia. A perda de massa óssea, nestas mulheres, associou-se com 

maior idade, mais anos da doença, concentração de paratormônio, menor 

peso, IMC, massa magra e massa gorda, além de maior ingestão de lipídeos 

e retinol. Destes a idade, duração da doença, altas concentrações de 

paratormônio, ingestão de lipídeos e retinol, mesmo após o ajuste para 

idade, duração da doença e dose de prednisona acumulada, apresentaram 

associação positiva para a perda de massa óssea. 

Dados semelhantes foram observados por diversos autores quanto 

aos fatores de risco e a freqüência de OP em pacientes com AR 

(SINIGAGLIA et ai, 2000; MANRIQUE et ai , 2003; MOMOHARA et ai , 2005). 



Discussão 84 ---------------------------------------------

Estudo multicêntrico realizado em 21 centros reumatológicos na Itália, com 

925 mulheres que apresentavam AR, encontrou freqüência de OP em 28,8% 

na coluna e 36,2% no colo do fêmur, havendo um crescimento linear com 

classe funcional de 1 a 4. As pacientes com OP eram mais velhas, com 

menor IMC, maior duração da doença, e maior HAQ, sendo estas diferenças 

significativas mesmo após o ajuste para a idade (SINIGAGLIA et ai , 2000). 

Na Venezuela MANRIQUE et ai (2003) ao avaliarem a DMO de 85 mulheres 

com AR, encontraram 29,4% com DMO diminulda. No Japão, estudo 

envolvendo 140 mulheres com AR ativa na pós-menopausa evidenciou 

prevalência de 41% osteopenia e de 27,7% osteoporose, sendo que o IMC 

das mulheres com DMO normal foi significantemente maior quando 

comparadas às pacientes com OP (MOMOHARA et ai, 2005). 

Neste contexto, o perfil dos pacientes inclusos em nosso estudo foi 

semelhante ao observado pelos autores acima. 

Vários estudos (LANYON e SKERRY, 2001 ; CUTOLO e LAHITA, 

2005; D'ELIA et ai, 2004) indicam que a idade é fator determinante da perda 

óssea em pacientes com AR, como observado no presente estudo. KROOT 

et ai (2001) em estudo de coorte, realizado durante a primeira década da 

doença, avaliou 30 homens e 40 mulheres com diagnóstico de AR, revelou 

maior risco de perda óssea em mulheres mais velhas. LOODER et ai (2004) 

reportaram, após avaliarem 373 pacientes com AR, que as mulheres com 

longa duração da menopausa e baixo IMC apresentaram associação com 

baixa DMO no quadril e na coluna. 

Além do fator idade, os constantes processos inflamatórios, próprios 

da doença em atividade, afetam o remodelamento ósseo (SUZUKI et ai , 

2005) e promovem complicações que interferem na composição corporal, 

além de favorecerem a perda de densidade mineral óssea. 
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A constante liberação das citocinas pró-inflamatórias IL-1, IL-6, e 

TNF-a (PEREIRA e PEREIRA, 2004; MUNNO et ai, 2005) está relacionada 

ao sistema RANKIRANK-UOPG. Ocorre um desequilíbrio neste sistema 

favorecendo a reabsorção óssea que se refletirá na diminuição da DMO 

(FINDLAY, 2004; HOLICK , 2004a). 

EGGELMEIJER et ai (1993) ao avaliarem 105 pacientes com AR 

indicaram que os pacientes com AR ativa têm maior nível de remodelamento 

ósseo do que na inativa. Na fase ativa, a reabsorção óssea é maior que a 

formação. GOUGH et ai (1994) comprovaram este achado em 148 

pacientes com AR e 730 controles normais, mostrando maior perda óssea 

nos indivíduos com AR após 1 ano de avaliação. Nos pacientes com a 

doença ativa por mais de 2 anos a perda de DMO foi entre 5,5% e 10%, 

sendo esta diferença significativa ao comparar aos pacientes com AR 

inativa. 

Os autores sugerem que a atividade prolongada da doença associada 

à atividade inflamatória contribua para a perda óssea. No presente estudo as 

mulheres com OP apresentaram maior duração da doença, em relação aos 

outros dois grupos avaliados. Foi encontrada correlação negativa entre a 

duração da doença e a DMO nos sítios avaliados. Porém não houve 

correlação entre a atividade da doença, mensurada. pelo DAS28 e a DMO 

dos sítios avaliados. 

Além da perda óssea, o estado inflamatório pode alterar a 

composição corporal devido a constante liberação do fator de necrose 

tumoral e citocinas pró-inflamatórias, que levam ao hipercatabolismo e ao 

aumento da degradação protéica, conseqüentemente redução da massa 

magra (MUNRO e CAPELL , 1997). 



DúauMo __________________________________________ _ 86 

Resultado de estudo realizado por ROUBENOFF et ai (1994) 

indicaram que a massa celular corporal esteve 13% menor em adultos com 

AR, quando comparados aos controles de mesma idade, sexo, raça e peso, 

sugerindo que pacientes com AR perdem massa celular corporal. 

WESTHOVES et ai (1997) em estudo transversal, avaliaram 89 pacientes 

com AR e grupo controle, reportaram diminuição da massa magra em todos 

os sitos corporais mensurados pelo DXA, em pacientes com AR tratados ou 

nAo com esteróides. Ao contrário, a massa gorda aumentou em todos os 

sítios avaliados, sendo mais proeminente no grupo tratado com esteróides. 

Resultado semelhante foi encontrado por SAHIN et ai (2006a) ao avaliarem 

51 mulheres turcas com AR, mulheres controle e 53 mulheres 

osteoporóticas, todas na pós-menopausa, mensurando a composição 

corporal pelo mesmo método. 

Neste estudo, utilizando o DXA para a mensuraçAo da composição 

corporal foram encontradas diferenças significativas entre os grupos 

avaliados. As mulheres com menor massa óssea apresentaram menor peso, 

IMC, massa magra total, massa muscular esquelética, índice de massa 

muscular esquelética e porcentagem de gordura corporal, quando 

comparados às mulheres com DMO normal. A comparaçao realizada entre 

mulheres com osteoporose e osteopenia manteve as mesmas diferenças 

significativas, a nao ser pela porcentagem de gordura corporal que apesar 

do grupo com osteoporose apresentar menor valor esta diferença nAo foi 

significativa, mesmo após ajuste para idade, duração da doença e dose de 

prednisona acumulada. 

Estas alterações na composição corporal podem ser associadas como 

evento positivo ao desenvolvimento da osteoporose, pois a ação do peso 

sobre a massa óssea pode ser explicado através de seus principais 

componentes: a massa magra e gordura corporal (ALOIA et ai, 1995; CHEN 

et ai, 1997; HARRIS et ai, 1992). 
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O aumento da massa magra parece refletir no aumento de força 

muscular estimulando o remodelamento ósseo via estresse mecânico (BECK 

et ai, 2001; LANYON et ai. 2001 ). com isso há melhora no equilíbrio e 

diminuiçao do número de quedas (BLAIN et ai, 2001; SALAMONE et ai, 

1995) já, a massa gorda, além do efeito do estresse mecânico, envolve 

fatores hormonais. O aumento dos niveis séricos de leptina, insulina, 

preptina e amilina, em indivlduos obesos, parece agir de forma direta e/ou 

indireta nas atividades dos osteoblastos e osteoclastos aumentando a 

massa óssea (REID et ai, 2006}. Vale ressaltar que em estudo transversal, 

realizado em indivíduos com AR, a massa gorda total foi um significativo 

preditor de nlveis elevados de PCR, mesmo depois de controlado os demais 

fatores relacionados às características demográfiacas e à doença (GILES et 

ai, 2006) 

As associações entre composiçao corporal e reduçao na DMO 

encontradas em nosso estudo indicam que medidas para melhoria da 

composiçao corporal podem ter efeito benéfico na massa óssea em 

pacientes com AR. 

Uma ferramenta capaz de implementar a composiçao corporal através 

da adequaçao da massa muscular em pacientes com AR é a atividade fisica. 

Tem sido demonstrado que a atividade flsica tem uma açao protetora contra 

a perda óssea na coluna e no colo do fêmur (SAMBROOK et ai, 1987}, ela 

pode prevenir a perda óssea pela supressão da reabsorçao óssea (SHAWE 

et ai, 1993), a contraçêo muscular proporciona aumento das fibras 

musculares e contribui para o aumento da massa óssea (MA TSUDO, et ai 

2000). 

Em pacientes com AR a baixa atividade flsica habitual contribui para a 

caquexia reumatóide e, através da inflamaçao exacerbada, leva à perda 

muscular (WALSMITH e ROUBENOFF, 2002). Por outro lado, HAKKINEN et 
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ai (2005), MARCORA et ai (2005) e KROOT et ai (2001) encontraram efeito 

positivo da atividade física na DMO em pacientes com AR. 

Contudo, estudos mensurando a capacidade funcional de pacientes 

através do HAQ mostraram efeitos contraditórios. GOUGH et ai (1994) 

encontraram associação positiva entre a capacidade funcional e DMO, 

enquanto SHENSTONE et ai (1994) não encontraram associação. 

Neste trabalho não houve diferença nos escores de atividade física 

entre os grupos avaliados, porém foi encontrada correlação positiva entre as 

medidas de DMO e os escores de atividade física total e atividade física 

ocupacional evidenciando os beneficios desta atividade. 

Em relação à capacidade funcional os dados deste estudo vão ao 

encontro dos dados de SHENSTONE et ai (1994) e HAMAIAINEN et ai 

(2005), pois não houve associação entre a DMO e a capacidade funcional 

mensurada pelo HAQ. 

Além de todos os fatores descritos anteriormente a prednisona 

apresenta grande relevância na DMO em pacientes com AR. Os efeitos 

deletérios do corticosteróide na massa óssea, são bem conhecidos, e 

incluem a perda mineral óssea, sendo especialmente importante e 

problemático em pacientes com AR (SOLOMON e KUNTZ, 2000). 

Correlaçao negativa entre corticosteróide e DMO foi encontrada por 

TOURINHO et ai (2001), UBARNEK et ai (2000) e STAA et ai (2002) porém, 

doses inferiores a 1 Omg/dia parecem não exercer efeitos deletérios sobre o 

osso (BUTLER et ai, 1991; NIJJ et ai, 2001; LOODER et ai ,2004; CHUNG et 

ai, 2005). 
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Neste estudo, também não foram encontradas correlações entre a 

dose de prednisona, tanto a atual, quanto a acumulada, e a DMO dos sítios 

avaliados, fato que se justifica pela baixa dose de prednisona administrada 

nestas pacientes (em média 5,4 mg) e também pela possível diminuição da 

inflamação, decorrente do uso deste medicamento, favorecendo a 

manutenção da massa óssea. 

Apesar dos conceitos teóricos, estudos clinicos mostram resultados 

controversos quanto ao efeito de baixas doses de corticóide na massa óssea 

em pacientes com AR. As diferenças podem ser devido aos diferentes 

desenhos de estudo, técnicas usadas para a mensuração da DMO e/ou pela 

falta de controle das inúmeras variáveis clínicas que são relacionadas à 

perda óssea, como: idade, duração da doença, atividade da doença e 

composição corporal (CHUNG et ai, 2005). 

Baixo nrvel de cálcio sérico acarreta alterações na função da glândula 

paratireóide levando à liberação do paratormõnio que irá induzir a 

hidroxilação da 25(0H)D, a nível renal, a fim de favorecer a absorção 

intestinal deste ron, e também irá atuar no osso promovendo maior 

reabsorção óssea com o intuito de manter o cálcio sérico em nrveis normais 

(BROADUS, 2003) 

Com relação aos marcadores bioquímicos do metabolismo ósseo, 

cálcio, fósforo e PTH sérico os valores médios estiveram dentro da faixa de 

normalidade. Diferença significativa nos valores de cálcio sérico entre o 

grupo com osteopenia e com DMO normal esteve presente, sendo 

concentrações menores no primeiro. 

Na AR é necessário considerar que a alta atividade da doença é 

potencialmente associada com a diminuição da sfntese de albumina 

hepática, já que as citocinas pró inflamatórias além de estarem envolvidas 
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no aumento da reabsorçao óssea também contribuem para a supressão da 

sfntese hepática de albumina, resultando em subseqOente diminuiçao dos 

nfveis de cálcio total séricos, já que 40% do cálcio total está ligado à 

albumina (NIWA et ai, 1990; HUANG et ai, 1995; OELZNER et al,2006). Este 

fato foi demonstrado por VERSTRAETEN e DEQUEKER (1986) ao 

avaliarem 49 pacientes na pós-menopausa com AR e grupo controle 

pareado para idade, sexo, idade de menopausa e sem uso de corticóide, 

reportam nfveis séricos total de cálcio menor em pacientes com AR ao 

compará-los com os controles, porém ao corrigir para a albumina estes 

valores não apresentaram diferenças significativas, permanecendo dentro 

dos parâmetros de normalidade; assim como o fósforo sérico. 

No presente estudo não se avaliou a albumina e, além disso, a 

proteína C-reativa obtida fornece dados qualitativos e não quantitativos, 

sendo uma das limitações em relação a mensuração do estado inflamatório 

destas pacientes. Diante disto, apesar da menor média de cálcio sérico 

apresentada pelas mulheres com osteopenia, não podemos inferir possível 

interferência destes marcadores bioqufmicos. 

Os efeitos deletérios do PTH na massa óssea foram observados no 

presente estudo, pois houve correlação negativa do PTH com a DMO de 

colo de fêmur (r= -0,24; p=0,032). O mesmo foi encontrado por SAMBROOK 

et ai (1990b) ao avaliarem 17 mulheres com AR e 14 controles saudáveis. A 

concentração plasmática do PTH e do calcitriol, ainda que permaneceram 

em seus respectivos níveis de normalidade, foram preditores de perda óssea 

nos pacientes com AR, mas não nos controles 

Há trabalhos que mostram os benefícios da suplementação de alguns 

nutrientes em pacientes com AR, sendo capaz de aliviar os sintomas, 

combater os efeitos colaterais da terapia farmacológica e reduzir o risco de 
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complicações (MIGGIANO e GAGUAROI, 2005), através da diminuição do 

estado inflamatório e conseqüente manutençao da massa óssea. 

Com a atividade inflamatória, própria da doença, há o aumento da 

produção de citocinas responsáveis por causar redução do apetite 

(COSTELLI et ai, 1993), como conseqüência há diminuição da ingestao 

energética refletindo no estado nutricional destes pacientes. Além disso, 

estes pacientes possuem severas limitações para obter uma dieta saudável. 

A imobilidade das maos, reduzida mobilidade aumentando a dependência, 

desabilidade, fadiga e a dor pode interferir de forma negativa no preparo dos 

alimentos, contribuir para uma má alimentaçao e baixa qualidade de vida. 

A ingestao de energia proveniente da dieta no presente estudo foi 

semelhante a outros estudos (STONE et ai, 1997; BAE et ai, 2003). Parece 

que ocorreu sub-relato da ingestao de energia, considerando o IMC médio 

de sobrepeso. Contudo, o metabolismo energético nas pacientes com AR 

pode estar alterado devido principalmente ao estado inflamatório. 

ROUBENOFF et ai (2002), na unidade metabólica Jean Mayer US 

Oepartment of Agricultura Human Nutrition Research Center on Aging 

(HNRCA), na Universidade de Tufts, avaliaram o gasto energético total de 20 

mulheres com AR e 20 controles saudáveis por dois dias e reportam que 

apesar do estado inflamatório elevar a taxa metabólica basal destas 

pacientes elas apresentam 10% menor nivel de atividade física. Os 

resultados sugerem que nao se deve recomendar um aumento da ingestao 

calórica em mulheres com AR, caso nao haja aumento da atividade ffsica, 

pois apesar do estado inflamatório aumentar o gasto energético este é 

compensado pela falta de gasto energético com atividade física. 
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Analisando a ingestão de macronutrientes encontrou-se que em 

média as pacientes apresentaram ingestão de acordo com a recomendação, 

fato este semelhante ao observado por outros autores em pacientes com AR 

(CHAUD et ai, 2003; STONE et ai, 1997) 

Apesar da ingestão protéica estar dentro do parâmetro recomendado 

em 92,8% das pacientes, vale ressaltar que a baixa ingestão protéica 

associa-se à diminuição de densidade mineral óssea no colo do fêmur e 

aumento do risco de fraturas (DAWSON-HUGHES, 1991; GEINOZ et 

ai, 1993). 

Por outro lado, a ingestão de lipfdeos esteve acima do recomendado 

em 30,1% das pacientes, sendo significativamente menor no grupo DMO 

normal em relação aos outros dois grupos. Correlações negativas entre a 

ingestão de lipídeos e a DMO dos sítios avaliados foram encontradas. 

O possível mecanismo deste achado esta relacionado a maior 

ingestão de ácidos graxos saturados e ácidos graxos trans que geram maior 

produção de radicais livres envolvidos na osteoclastogênese e na 

reabsorção óssea. O ligante do RANK é um fator gerado pela resposta do 

estresse oxidativo, logo os radicais livres podem aumentar a reabsorção 

óssea através de sua ativação (LAW e HACKSHAW, 1997). BASU et ai 

(2001) mostram a importante relação entre aumento da peroxidação lipídica 

e a redução da DMO. 

Em relação à ingestão de ácidos graxos, em todos os grupos, houve 

maior porcentagem de pacientes com consumo acima do recomendado para 

o ácido graxo linolênico (w-3). O oposto foi encontrado para o ácido graxo 

linoléico (w-6), cuja ingestão apresentou-se inferior ao recomendado, 

segundo as DRis - AI (Adequate lntake), na maior porcentagem das 

pacientes. 
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Adequada dieta em w-3 facilita a absorção de cálcio pelo intestino, 

reduz a excreção de cálcio urinário, aumenta a deposiçao de cálcio no osso 

e aumenta a sfntese de colágeno pelo osso (MEYDANI et ai, 1993; 

CAUGHEY et ai, 1996), resultando em aumento da absorçao de cálcio, 

cálcio ósseo e DMO (GENUIS e SCHWALFENBERG, 2006). 

Recentes pesquisas confirmam que o adequado balanço dietético nos 

níveis dos ácidos graxos essenciais (w6:w3) causa efeito positivo na saúde 

óssea e que sua deficiência pode contribuir para a OP em indivíduos 

saudáveis. Entretanto o complexo mecanismo pelo qual isto ocorre não está 

completamente elucidado (WEISS et ai, 2005; WATKINS et ai, 2001, 

TIMONEN et ai 2003, WATKINS et ai, 2003; ALBERTAZZI e COUPLAND, 

2002). Propõe-se o envolvimento do PPAR-y (Peroxisome Proliferator

Activated Receptor y) neste mecanismo, já que ele é o responsável pelo 

controle da diferenciaçao das células mesenquimais em osteoblastos e/ou 

adipócitos (VANEK e CONNOR, 2007). 

Ao se avaliar a razão entre w-6:w -3 SIMOPOULOS e VISIOLI (2000) 

observaram que a razão de 2-3:1 em indivíduos com AR suprimiu a 

inflamaçao. No presente estudo a razão encontra-se acima do preconizado, 

podendo favorecer a perda óssea. 

Na AR, os efetios do w-6 são ainda inconclusivos, uma vez que 

parece nao haver a conversão de di-homo-gama linolênico (DGLA) em ácido 

araquidônico diminuindo a resposta inflamatória (SIMOPOULOS, 2002). 

Mais ainda, os efeitos da razão w-6:w -3, podem variar com o grau de 

severidade da doença. 

Em estudo de suplementaçao com DGLA em pacientes com AR, 

WATSON et ai (1993) observou reduçAo da resposta inflamatória. 
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Em relação ao ácido oléico (w-9) sua ingestão apresentou-se 

significativamente maior no grupo com osteopenia em relação ao DMO 

normal (16,9 ± 5,5g e 12,7 ± 4,9g, respectivamente). HAGFORS et ai (2005) 

encontraram ingestão de 27,5g/dia em indivíduos com AR não submetidos à 

dieta mediterrânea. No presente estudo houve correlação negativa entre o 

ácido oléico e a DMO. 

São escassos os estudos com ácido oléico em pacientes com AR. Os 

que existem mostram inversa associação entre seu consumo e o risco de AR 

(LINONS et ai, 1991 ). Por outro lado, a relação entre o ácido oléico e a 

redução na DMO tem sido relacionada à enzima ciclooxigenase (COX). 

MYERS et ai (2006) e CHEN et ai (2003) demonstram redução da DMO em 

camundongos deficientes de COX2; já, em indivíduos em uso de inibidores 

de COX2, parece haver associação com a diminuição de DMO nos homens, 

porém em mulheres que não fazem reposição hormonal parece haver 

aumento de DMO (RICHARDS et a; 2006), indicando que fatores hormonais 

também estão presentes nesta associação. A relação entre ácido oléico e a 

ciclooxigenase deve ser melhor investigada na AR. 

Devido ao efeito negativo causado pelo corticosteróide na absorção 

intestinal de cálcio (RENNIE et ai, 2003), este é o mineral de maior destaque 

nos estudos que associam a OP presente em indivíduos com diagnóstico de 

AR. 

O consumo inadequado de cálcio foi demonstrado em mulheres com 

AR por BAE et ai (2003), com ingestão média de 625,41 mg de cálcio/dia. Em 

mulheres na pós-menopausa com e sem OP, consumo inadequado também 

vem sendo observado (ILICH et ai, 2003). Neste estudo, a ingestão de cálcio 

variou entre 597,3mg/dia e 696,2mg/dia e apenas 8 pacientes apresentaram 

ingestão de cálcio ajustado pela energia igual ou acima dos valores 

recomendados pelas DRis -AI (Adequada lntake ). 
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O cálcio é necessário para maximizar o pico de massa óssea, manter 

a massa óssea na idade adulta e minimizar a perda decorrente da idade 

(MATKOVIC et ai, 2004 ). O consumo inadequado ao longo dos anos induz 

ao balanço negativo, onde o cálcio ósseo é constantemente mobilizado, 

favorecendo a redução do conteúdo mineral ósseo. A combinação entre a 

ingestão inadequada prolongada de cálcio associada ao uso de 

corticosteróide e a AR per se leva à aceleração da perda de massa óssea. 

Outro nutriente estritamente relacionado ao metabolismo ósseo é a 

vitamina D. Na AR a deficiência do substrato 25(0H)D e a atividade da 

doença podem promover diminuição dos níveis séricos de vitamina D ativa. 

Esta, por sua vez, afeta o sistema imune e associa-se positivamente a 

osteoporose (OELZNER et ai, 1998), ao passo que esta em excesso atua 

suprimindo a atividade inflamatória do sistema imune (DELUCA, 2004) 

Avaliando a ingestão de vitamina D, MERLINO et ai (2004) ao 

estudarem 152 pacientes com diagnóstico de AR demonstraram ingestão 

média de 206,6 (193,6)UI/dia, sendo encontrada associação inversa entre 

esta vitamina e o risco de AR. Em estudo realizado no Brasil, GENARO 

(2005) encontrou 84 (40)UIIdia como ingestao média de vitamina D. No 

presente estudo, a ingestão média de 70,3(68,8) UI/dia foi também inferior a 

recomendação. Este achado pode ser devido ao fato de que no Brasil são 

raros os produtos suplementados com vitamina D, além disso os alimentos 

mais ricos nesta vitamina não fazem parte de nosso cardápio habitual. 

Adicionalmente, Saraiva et ai. (2007) avaliaram os níveis séricos de 

vitamina D em idosos na cidade de SAo Paulo, e encontraram prevalência de 

deficiência e insuficiência de 40,7% a 30,5% respectivamente para pacientes 

institucionalizados e de 15,8% a 40,0% respectivamente para pacientes 

ambulatoriais. 
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A suplementação de cálcio e vitamina O tem sido difundida por vários 

autores (BUCKLEY et ai, 1996; BOONEN et ai, 2006). LOVELL et ai (2006) 

examinou os efeitos desta suplementação em estudo randomizado, duplo

cego, placebo-controlado em pacientes com AR juvenil sem uso de 

corticóide. Cento e dezoito crianças e adolescentes, idade média 11,7 ± 3,3 

anos, participaram do estudo e ao final de dois anos 142 pacientes divididos 

em 70 pacientes com suplementação e 72 pacientes como controle. A 

suplementação foi realizada com 1 OOOmg/dia de cálcio e 400UI/dia de 

vitamina O. Ao final do período os pacientes com suplementação 

apresentaram um aumento significativo na DMO em relação ao grupo 

controle. 

Estudo randomizado com duração de 2 anos, em pacientes com AR 

recebendo prednisona, apresentou perda de OMO de 2% a 0,9% ao ano na 

coluna e trocãnter, respectivamente. Em contrapartida, pacientes com 

suplementação de cálcio (1000mg/dia) e vitamina O (500UI/dia) obtiveram 

ganho de DMO anual de 0,72% e 0,85%, respectivamente, sendo esta 

diferença significante (BUCKLEY et ai, 1996). 

Neste estudo apenas algumas pacientes recebiam suplementação de 

cálcio e de vitamina D e somando-se a ingestão ao uso de suplemento 

apenas 19,3% apresentaram ingestão destes nutrientes acima das DRis - AI 

(Adequada lntake). Diante do exposto fica evidente que as pacientes com 

AR devem ser encorajadas a melhorar o consumo de alimentos ricos em 

cálcio e vitamina D. 

Outro importante mineral é o fósforo, uma vez que a ação dele no 

metabolismo ósseo está relacionada com os nfveis de cálcio e paratormônio. 

Neste estudo os valores encontrados variaram entre 970,5mg/dia a 

101 0,9mg/dia, conforme o grupo avaliado. Estes resultados foram 

semelhantes ao encontrado por BAE et ai (2003) cuja ingestao média foi de 
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1163,07mg/dia e STONE et ai (1997);' mg/dia. Como a maior parte das 

pacientes apresentou ingestão protéica dentro dos parâmetros 

recomendados, difiCilmente haveria ingestão de fósforo abaixo dos valores 

recomendados, uma vez que alimentos ricos em protefnas também sao ricos 

em fósforo. 

Quanto ao consumo de vitamina A total, incluindo todos os compostos 

com atividade de vitamina A, apenas o grupo com osteoporose apresentou 

maior porcentagem (57,1%) de indivfduos com consumo acima da EAR 

(Estimated Average Requirement). 

Em relação ao retinol, o grupo com osteoporose apresentou ingestão 

significativamente maior, quando comparado a outros grupos. Além disso, 

neste estudo foi observada correlação negativa entre a DMO dos sftios 

avaliados e a ingestão de retinol. Estudo realizado em um grupo de 

mulheres suecas revelaram que a alta ingestao de retinol está 

negativamente associada a DMO e ao aumento do risco de fraturas de 

quadril (MEL THUS, 1991) 

Estudos em animais mostram que a hipervitaminose A causa 

acelerada reabsorção óssea, fragilidade óssea e fraturas espontâneas 

(KRANKEL et ai, 1986; HOUGH et ai 1988; JOHANSSON et ai, 2002). O 

excesso de retinol na dieta estimula a reabsorção óssea e inibe a formaçao 

óssea através da diminuiçao da atividade dos osteoblastos e aumento da 

formaçao dos osteoclastos (MICHAtLSSO et ai, 2003). Apesar disto, estudo 

de revisao, realizado por GENARO e MARTINI (2004), sobre vitamina A e 

densidade mineral óssea revelaram que apenas o uso de suplementos de 

vitamina A, na forma de retinol, contribui para a perda óssea. No presente 

estudo, nenhuma das pacientes avaliadas fazia uso de suplementos retinol, 

porém a relaçao negativa entre ingestão de retinol e baixos valores de DMO 

em mulheres com AR deve ser melhor investigada. 
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Em relaçao ao 13-caroteno, neste estudo, nao houve diferença 

significativa entre os grupos, variando entre 2,9 mg/dia a 3, 1mg/dia. Valores 

semelhante foram encontrados por outros autores em pacientes com AR 

(BAE et ai, 2003). Segundo as DRis (2000) o Jkaroteno nao tem 

propriedades antioxidantes, pois apenas estudos in vitro mostraram essa 

atividade. Estudos em humanos ainda sao controversos, mesmo assim sao 

vários os trabalhos de pacientes com AR que mensuram sua concentraçao 

plasmática considerando-o como antioxidante e o encontram diminuldo 

(COMSTOCK et ai, 1997; HELIOVAARA et ai, 1994; CERHAN et ai, 2003). 

Neste estudo nao houve correlaçao entre a ingestao de j3-caroteno e a 

DMO. 

Antioxidante alimentar é uma substancia presente nos alimentos que 

diminui significativamente os efeitos adversos de espécies reativas, como 

oxigênio reativo e espécies de nitrogênio na funçAo fisiológica normal em 

humanos (lOM, 1998). Diante disto sAo considerados antioxidantes pelas 

DRis (2000) a vitamina C, E e o selênio. O mesmo nAo ocorre com o zinco e 

o cobre. 

A vitamina C é essencial para a hidroxilaçao e para a própria 

formaçAo do colágeno. É também um antioxidante que pode reduzir os 

efeitos dos radicais livres o quais implicam em perda óssea (WANG et 

al,1997). 

No presente estudo a ingestao média de vitamina C esteve acima da 

recomendaçAo pela DRis - EAR (Estimated Average Requirement) em todos 

os grupos, porém foi semelhante ao encontrado por outros pesquisadores 

em pacientes com AR (BAE et ai, 2003), além disso os valores encontrados 

nAo atingiram a UL (Upper Limit), portanto nao sAo prejudiciais. 
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Alguns autores encontraram correlação positiva entre a ingestão de 

vitamina C e DMO. HALL e GREENDALE (1998) no estudo PEPI 

(Postmenopausal Estrogen!Progestin lnterventios). randomizado, duplo

cego, placebo-controlado com 775 mulheres na pós-menopausa, utilizou 

QFA para determinar as ingestões diárias, e DXA para avaliar a DMO. 

Encontraram correlação positiva significativa entre ingestão de vitamina C e 

DMO no colo do fêmur e quadril. Também foi encontrada associação positiva 

entre a Ingestão de vitamina C e a DMO em estudo realizado por W ANG et 

ai (1997). No presente estudo, apesar da ingestão de vitamina C ser elevada 

não houve associação com a DMO. Esta diferença pode ser devido ao fato 

de que nos estudos citados as mulheres não apresentavam AR. 

A ingstão média de vitamina E, no presente estudo, esteve abaixo do 

recomendado pelas O Ris -EAR (Estimated Average Requirement). Estudos 

revelam os beneficios desta vitamina em pacientes com AR evidenciando, 

inclusive, efeito anti-inflamatório com a sua suplementação (MIEHLE, 1997; 

GRIMBLE 1994). Além disso, baixos niveis sanguineos é considerado fator 

de risco para o desenvolvimento da AR (COMSTOCK et ai , 1997; 

HELIOVAARA et ai, 1994). Por outro lado, CERHAN et ai (2003) não 

encontraram associação entre vitamina E dietética e AR. 

Os efeitos da vitamina E na massa óssea não estão elucidados, 

porém no presente estudo foi encontrada associação negativa entre a 

ingestão de vitamina E e a DMO dos sitias avaliados. 

Quanto aos elementos-traço (zinco, cobre e selênio), neste estudo, a 

ingestão média destes nutrientes manteve-se acima da recomendação pelas 

DRis - EAR (Estimated Average Requirement). Mesmo não sendo 

considerados como antioxidantes alimentares pelas DRis o zinco e o cobre 

são extensivamente estudados em pacientes com AR, já que ambos são 

constituintes da enzima superóxido desmutase, que atua como antioxidante 
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a nlvel intracelular, e protege a membrana contra danos oxidativos durante a 

inflamação (LEWIS, 1984) 

Por outro lado, baixa ingestão de zinco tem sido reportada e 

associada com baixa DMO em mulheres (FREUDENHEIM et ai, 1986; 

ANGUS et ai, 1988). Além disso, reduzida concentração sérica de zinco e o 

aumento de sua excreção urinária também tem sido evidenciado em 

mulheres com OP por GUR et ai (2002) e HERZBERG et ai (1990). 

No presente estudo não foram encontradas associações destes 

nutrientes com a DMO, talvez devido a ingestão adequada destes. 

HONKANEN et ai (1991) ao avaliaram a ingestão dietética de 40 

pacientes com AR, através do registro alimentar de sete dias, e compará-la 

com os exames bioqulmicos reportam que os valores plasmáticos de zinco e 

cobre sao mais determinados pela atividade inflamatória do que pela 

ingestão dos mesmos. 

Diante do exposto a avaliação bioqulmica parece ser o melhor 

preditor do estado nutricional de antioxidantes em pacientes com AR. 

Um ponto importante a ser abordado é o método utilizado para avaliar 

a ingestão alimentar. As ferramentas utilizadas para esta avaliação são, em 

algum momento, imperfeitas e não existe padrão-ouro (GIBSON, 1990). 

O método utilizado para a avaliação da ingestão alimentar neste 

estudo foi o QFA pela sua habilidade em estimar, durante um perlodo 

considerável de tempo a ingestão habitual e apresentar baixo custo. Além 

disso, segundo WlllET e LENART (1998) ele é o instrumento mais 
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comumente utilizado na investigaçao da relaçao entre fatores dietéticos e as 

doenças crônicas. 

O questionário utilizado possui 62 itens alimentares e é validado para 

avaliar a ingestão de energia, macronutrientes, cálcio e fósforo em mulheres 

com osteoporose (GENARO et ai 2005) e, talvez o fato do questionário não 

ser validado para todos os nutrientes tenha interferido na associação entre 

os nutrientes e a DMO, porém é desconhecida a existência de QFA validado 

para todos os nutrientes que foram avaliados. 

Em artigo de revisão realizado por PEREIRA e KOIFMAN (1999) 

demonstraram que a investigaçao retrospectiva do consumo alimentar 

através de questionários de freqüência do consumo de alimentos não é um 

artefato, mas uma maneira útil de se obter este tipo de informação, e que a 

sua validade relativa não é muito diversa da que se obtém em relatos da 

dieta recente. 

Devemos destacar que apesar dos possíveis erros inerentes ao 

método de avaliaçao do consumo alimentar utilizado, as pacientes dos três 

grupos apresentam importantes inadequações alimentares que devem ser 

corrigidas como medida de auxflio à AR e prevençao da perda de DMO. 

Alguns nutrientes se associaram à diminuiçao de DMO (lipídeos, 

carboidratos, retinol, vitamina E e w-9) devem ser investigados em estudos 

futuros, assim como a açao do zinco e do cobre deve ser avaliada através 

de marcadores bioqufmicos. 

Outro fator que merece destaque é a análise de regressão linear, que 

demonstrou que a idade, duraçao da doença, ingestão alimentar, 

composição corporal, atividade física e o PTH estão relacioandos a DMO 

em pacientes com AR. Ao contrário do esperado, fatores como atividade da 
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doença, atividade funcional, estado inflamatório, dose de corticosteróides 

nao foram preditores da massa óssea. Fato este que pode estar relacionado 

ao número de pacientes avaliados e ao desenho do estudo. 

Por fim, os resultados desta investigação indicam dois fatores 

importantes que podem ser modificados para a adequação da densidade 

mineral óssea em pacientes com artrite reumatóide: a composição corporal e 

a alimentação. 
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6. CONCLUSÕES 

./ Das mulheres avaliadas 45,8% apresentaram osteopenia, 25,3% 

osteoporose e 28,9% DMO normal; mulheres com DMO normal 

apresentaram maior massa magra e porcentagem de gordura 

corporal. A presença de fraturas por fragilidade esteve presente no 

grupo DMO osteoporose; 

./ Os parâmetros bioquímicas avaliados estiveram dentro dos níveis de 

normalidade nos três grupos avaliados . 

./ Maior ingestão de lipfdeos foi encontrada nas pacientes com menor 

massa óssea; 

./ O grupo com osteoporose apresentou maior porcentagem de 

mulheres com média de ingestão de retino! acima do preconizado; 

./ A massa magra e a atividade física exerceram efeito positivo na DMO, 

enquanto que a idade, duração da doença, níveis séricos de PTHi, 

ingestão de energia, lipideo, retino!, vitamina E e w-9 mostraram 

efeito deletério; 
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ANEXOS 



ANEXO 1: Termo de Consentimento 



TERMO DE CONSENTIMENTO 

Eu, 
voluntariamente, participarei da pesquisa intitulada: ·Relação entre 
nutrientes, estado nutricional e metabolismo ósseo em mulheres 
portadoras de artrite reumatóide e osteoporose.", sob responsabilidade de 
Karin Sedó Sarkis 

Fui esclarecida que: 

• O objetivo da pesquisa é de avaliar a relaçao entre a ingestão de 
cálcio e da vitamina D com a osteoporose na artite reumatóide; 

• Fornecerei informações sobre minha alimentação, para apenas 
ser avaliada, e para receber uma orientaçao dietética adequada; 

• Realizarei exames bioquímicas, e que para o qual serao 
necessários 15ml de sangue, sendo que todo o material utilizado 
será descartével; 

• Realizarei o exame de Densitometria Óssea (DEXA) para o qual 
não necessitará nenhum preparo prévio; 

• Esta pesquisa não trará nenhum risco à minha saúde; 
• As informações obtidas são sigilosas, e somente serao 

divulgadas nos meios cientificas (os valores médios e totais 
observados) nao havendo identificaçao dos participantes; 

• Tenho a liberdade de nao colaborar ou de desistir a qualquer 
momento ao longo da pesquisa, nao tendo este ato, nenhuma 
conseqüência ao meu tratamento médico; 

• Em caso de dúvidas ou maiores esclarecimentos, fui informada 
que poderei entrar em contato com a nutricionista responsável 
Karin Sedo Sarkis pelo telefone (11) 3088-7830 ou pelo e-mail 
ksarkis@usp.br e/ou com a Ora. Ligia Araújo Martini pelo telefone 
30667000 ramal 228 ou pelo e-mail lmartini@usp.br. 

Ciente, ___ -=-~~--:----:--:-----------
Assinatura do participante 

Sao Paulo_/_/ __ 



ANEXO 11: Questionário de Frequência Alimentar 



UNIVERSIDADE DE SÃO PAULO 
FACULDADEDESAÚDEPÚBUCA 
DEPARTAMENTO DE NUTRIÇÃO 

Questionário de Frequência de Alimentos 
Nome: _______________ Data _ _ / __ / __ 

Peso: ___ Altura: _ __ Data nasc. _ I _I_- idade __ anos 

Início da doença:. _______ _ 

Início da menopausa: ______ .Peso anterior:. ______ _ 

Suplementos: Você toma algum suplemento vitamínico? 

Tipo: Freqüência: _____ _ _ 

Medicamentos: 

Você mudou seus hábitos alimentares recentemente por algum motivo? 

(1) não 
(2) sim, para perda de peso 
(3) sim, por orientação médica 

Alimento NlA'lC Mano 1a 
a • 3X 

De1x mês 
mês 

Leite e derivados 
leite Tipo: 
( )integral ( ) desnat 
ll semidesnat 
Iogurte ou coalhada 
Queijo Minas -
Ricota 
Requeijão 
( } regular ( ) light 
Queijos Amarelos 

Queijo Ralado 

Manteiga 
Margarina 
Sorvete Cremoso 

1x 
por 
sem 

(4) sim, devido a osteoporose 
(5) sim, para ganhar peso 
(6) outro motivo: 

2a 1x 2ou Porçlo Média 
4x dia mais 
sem xdia 

' 

1 copo 
(150 ml) 

1 copo (200ml} 
1 fatia pequena 
(20g) 
1 colher sopa 
(20g) 
2 fatias médias 
(30g) 
1 colher sopa 
(15g) 
2 ponta faca (5 g) 
2 ponta faca (5g) 
2 bola (120g} 

Sua 
Porçlo 

PMGE 

PMGE 
PMGE 

PMGE 

PMGE 

PMGE 

PMGE 
PMGE 
PMGE 



Armento NWIC8 Menos 1a 1x 2a 1x 2ou ~~ sua 
0.1x 3X por 4x - ela mais P.orçlo .· 

< mês mês sem sem xcla '- - -,-

Frutas/sucos 
Banana 1 uni média (60g) PMGE 
Uva 1 cacho PMGE 
Laranja/mexerica 2 uni médias PMGE 

(180g) 
Mamão 1 fatia gde Yz PMGE 

papaya 
(180g) 

Maça/Pera 1 uni média (130g) PMGE 
Melãnica /Melão 1 fatia média PMGE 

(150g) 
Manga 1 uni gde (220g) PMGE 
Abacaxi 2,5 fat médias PMGE 

(260g) 
Goiaba/Caqui 1 uni peq (60g) PMGE 
Suco Laranja 1 copo (200 ml) PMGE 
Natural 
Suco 1 copo (200 ml) PMGE 
Caju/Maracujá 
Outros 

Alimento Nunca Menos 1a 1x 2a 1x 2ou Porçlo Média Sua 
Oe1x 3X por 4x dia mais Porçlo 
mês mês sem sem xdia ~ 

Vegetais 
Alface 3 folhas médias PMGE 
Acelga (30g) 
Tomate 1 un peque-4 PMGE 

fatias 
Couve 3 colh sopa (60g) PMGE 
Espinafre 
coz 
Beterraba 4 fatias 2,5 col PMGE 
Cenoura sopa 
crua/coz ( 50g) 
Pepino 2 col sopa (20g) PMGE 
Pimentão 
Berinjela 2 col sopa PMGE 
Brocoli 2 ramos médios PMGE 
Couve Flor 
Sopa de 2 conchas médias PMGE 
legumes (260m I) 
Outros 



Alimento Nunca Menos 1a 1x 2a 1x 2ou Porçlo Média sua 
Oe1x 3X por 4x dia mala Porçlo ... mês .... .... xcla ' 

Leguminosas 
Feijão 1 concha média PMGE 

(90g) 
Soja 2 colheres sopa PMGE 
Ervilha, lentilha 2 col sopa (60g) PMGE 
Outros PMGE 

Alimento Nunca Menos 1 a 1x 2a 1x 2ou Porçlo Média Sua 
De 1x 3X por 4x dia mais Porçlo 
mês mês sem sem xdla 

Carnes/ Ovos 
Carne Boi coz. 1 bife médio, 3 PMGE 
assada, grelhada pedaços (100g) 
Churrasco 3 pedaços PMGE 

(100g) 
Frango, coz. 3-4 pedaços PMGE 
assado, frito médiso (120g) 
Peixe coz, 1 posta, 1 PMGE 
assado, pedaço grande 
grelhado, frito ( 1 00-1 ~()g}_ 
lingOiça, 1 unidade, 1 PMGE 
salsicha, gomo ou 2 
presunto, etc .. fatias (40g) 
Ovos (coz. frito) 1 unidade PMGE 

média (60g) 
Outros 

Aliner*) Nln:a Menos 1a 1x 2a 1x 2ou Porçlo M6dia Sua 
De1x 3X por 4x dia mais Porçlo 
mês mês sem sem xdla I 

Pães e 
Biscoitos 

Pão francês, 1 unidade ou (2 PMGE 
forma, integral, fatias 50g) 
caseiro, doce 
Biscoito salgado 5 a 6 unidades PMGE 
ou doce sem {30g) 
recheio 
Biscoito doce 3 unidades (40g) PMGE 
com recheio 
Bolos e tortas 1 fatia média PMGE 

(50g) 
Outros PMGE 



Alimento 

Arroz/Massas 
Arroz coz c óleo e 
temp 
Batata/Mandioca 
coz, frita, assada 

Salada de 
maionese 
Batata doce 

Abóbora 

Farofa/ ta mandioca 

Cuscuzlpirao/canjic 
a 
Macarronada/lasan 
ha 
Pastelarias 
(empada, coxlnha, 
pastel, etc) 
Outros 

Doces/ 
sobremesas 
Doce de frutas 

Chocolates, 
bombom. 
B · eiros 
Acúcar (café, 
chá etc ... 
Outros dooes 

Nunc Meno 1a 1x 
a s 3X por 

De1x ,.. .. 
mie m 

2a 1x 2ou 
4x dia mais 
se xcla 
m 

2a 1x 2ou 
4x ela .... 

Porçlo Média Sua 
Porçlo 

3-4 colheres sopa PMGE 
(90g)) 
2colheres, 2- PMGE 
3pedaços (50-
180g) 
3 colheres de sopa PMGE 
(90g) 
3 ped médios ou 1 PMGE 
unid média (90g) 
3 pedaços médios PMGE 
(90g) 
2 colheres de sopa PMGE 
(30g) 
1 ped médio (130g) PMGE 

1 esc ~ prato (75g) PMGE 

1 unidade- 1 PMGE 
pedaço médio 
(60g) 

1 pedaço P M G E 
médio 60 
2 unidades ou P M G E 
1 barra (30g) 

3 cl cha (12g) P M G E 

PMGE 



Alimento Nunca Menos 1a 1x 2a 1x 2ou PorçAo M6dla Sua 
De1x 3X por 4x dia mais IP:or* 
mês mês sem sem xdia 

Bebidas 
Café 1 xícara gde PMGE 

(200 ml) 
Chá 1 xícara gde PMGE 

(200 ml 
Refrigerantes, 1 copo PMGE 
regular ou diet 
CervejaNinho 1 lata (350ml) PMGE 

2cálices (120ml) 
Pinga, whisky, 2 doses (60ml) PMGE 
vodka 

Alimento Nunca Menos 1 a 1x 2a 1x 2ou PorçAo Média Sua 
De1x 3X por 4x dia mais PorçAo 
mês mês sem sem x dia 

Molhos/ 
óleos 
Oleo (soja, 3 col sobremesa PMGE 
milho, etc) (15g) 
Azeite 2 fios (10ml) PMGE 
Katchup/ 1 col sopa (10g) PMGE 
mostarda 
Maionese 1 col sopa (15g) PMGE 



ANEXO 111: Questionário de Atividade Física 



QUESTIONÁRIO DE ATIVIDADE FfSICA HABITUAL 

Por favor, circule a resposta apropriada para cada questão: 

Nos últimos 12 meses: 

1) Qual tem sido sua principal ocupação? 1 3 

2) No trabalho eu sento: 1 2 3 4 
nunca I raramente I algumas vezes I freqüentemente i sempre 

3) No trabalho eu fico em pé: 1 2 3 -4 
nunca I raramente I algumas vezes I freqOentemente I sempre 

4) No tral:lalho eu ando: 1 2 3 4 
nunca I raramente I algumas vezes I freqOentem,ente I_ sempre 

5) No traba_l~o eu _carrego carga pesada: 1 2 3 4 
nunca I raramente f algumas vezes I freqO~ntemente I sempre 

6) Após o trabalho eu estou cansado: 5 4 3 2 
muito freqOentemente I freqüentemente I algumas vezes I raramer.tel nunca 

7) No trabalho éu suo: . 5 4 3 2 
m"uito fre(!Oentemente I freqOentemente I algumas vezes I raré\mente I nunca 

8) Em comparação com outros d·a minha idade eu penso que meu trabalho é fisicamente: 5 4 3 2 
m~ito mais pesado/ mais pesado I tão pesado quanto I mais leve I muito mais leve 



9) Você pratica ou praticou espor1e ou exercício físico nos últimos 12 meses: 
sim I não 
Qual esporte ou exercício físico você pratica ou praticou mais 
freqüentemente? 3 5 

- quantas horas por semana? <1 1<2 2<3 3-4 >4 

- quantos meses por ano? <1 1-3 4-6 7-9 >9 

Se você faz um fez segundo esporte ou exercício físico, qual o tipo?: 3 5 

- quantas horas por semana? <1 1<2 2<3 3-4 >4 

- quantos meses por ano? <1 1-3 4-6 7-9 >9 

1 O) Em comparação com outros da minha idade eu penso que minha atividade 5 4 3 2 
física durante as horas de lazer é : 
muito maior I maior I a mesma I menor I muito menor 

"1•1) Durante as horas de lazer eu suo : 5 4 3 2 
muito freqüentemente I freqüentemente I algumas vezes I raramente I nunca 

I 2) Durante as horas de lazer eu pratico esporte ou exercfcio físico: 2 3 4 5 
nunca I raramente I algumas vezes I freqüentemente I muito freqüentemente 

"13) Durante õS horas de lazer eu veju televisão: 2 3 4 5 
nunca I raramente I algumas vezes I freqüentemente I muito freqüentemente 

·t ·l) Durante as horas de lazer eu ando: 2 3 4 5 
nunca I raramente I algumas vezes I freqüentemente I muito freqüentemente 

1 5) Durante as horas de lazer eu ando de bicicleta: 2 3 4 5 
nunca I raramente I algumas vezes I freqüentemente I muito freqüentemente 

"16) Dllíante quantos minutos por dia você anda a pê ou de bicicleta indo e 2 3 4 5 
voltando do trabalho , escola ou compras? 

<5 I 5-15 I 16-30 I 31-45 I >45 
Total em minutos 



ANEXO IV: DAS28 



COMPLEXO HOSPITALAR HELIÓPOLIS 
·~u• Almirante Delamare, 153-4 
SACOMÃ-SP. · CEP: 04130.000 Paelente N•: 

I Data: _r_J_ Lado Dlrélto Lado Esquirdo 

Dor Edema Dor Edema 

' o o o o 
"C "C "C "C 

o .!1 .!! B s s ~ · S s .~ s .! 111 

0:: o c .!:! 
w '"' .; c 

ii c c ta c c ãi c Cll ãi u. Gl 11 Cll Cll Cll 11 · 
· :E ftJ 111 111 11 111 111 11 111 111 Gl !:1 

111' Cll 

•::l = :I 11 0:: . :I 1!! . c:: :I I!! . C::: I!! 0:: 
< - < < < · 1:1. z u 1:1. o 1:1. o D.. o o 

r ~ IC':I IC':I ltl: · IC':I 
z z z z 

< ' 
1 ATM 
2 Es.•.ernoclav.· 
3 ACromloclavl. 
4 Ombro . 
5 Cotovelo 
6 Punho 
7 MCF1 
8 MCF2 
9 MCF3 . 

10 MCF4 
.. 

11 MCF6 ' 
12 IFP1 
13 IFP2 · 
14 IFP3 
15 IFP4 .. .. .. 
16 IFP5. 
17 IFD2 
18 IF03 .. . . 
19 IF04 
20 IF05 
21 Coxofemoral NA NA . NA NA NA NA 

22 Joelho. 
23 Tornozelo 
24 Tarso 
25 MTF1 
26 MTF2 -
27 . MTF3 . . 
28 MTF4 ~ 

29 MTF5 
30 IFP 1 .. ~ 

31 IFP2 .. 
' 

32 IFP3 
33 IFP4 
34 IFP s· 
35 Col. Cervical 
36 Coi.Lombar 
37- Sacrotlíac;as 



ANEXO V: Health Assessment Questionnaire (HAQ) 



QUESTIONÁRIO • ·HEALTH ASSESSMENT QUE-ST!ONNAIRE (HAQ) 

NOME _____________ RAÇA SEXO 0M 01: 
IDADE DOENÇA TEMPO DE DOENÇA __ _ 

TIPO FUNCIONAL DATA: _j_j_ RG --------

nfval de dificuldade 
Vod é capaz de: sem 

qualquer 
·t >:· Vestir-se, indusi~ ·amarrar os cordões . · : . . '\ . .: ··.-!.!,~ ': . . . . . ·... .. ... 
~--~dos sa~tos ·!:_abotoa.!_Suas_!.o~as?~ _ ~,..:. ,~ -~-~~-~-:+ :.~ ·.t ,· ·.lavar sua cabeça. e seus cabelos? · . ·.· 
3. Levantar-se de maneira ereta de uma 
__ cadeira_de~ncost<?_reto!... sem -~os? ___ o -----
4. Deitar-se e levantar-se da cama 7 o 
~~~r~~~~~~?---~~~ .. o . ·": -----_...:lo 
.f?_. . levar à boca um copo ou uma xícara _cheio 
~~eca~~~oo~~a? _______ ._ . - . o .. 

~~ ó. _._,_ _ -7, Abrir um saco de leite comum 7 · · 

~-úmin~r~~~~~aoos~----- o . 
-----

9. Subir 5 deQraus? o 
·m~ lava.!_ e secár ·seu ~ !PQs 2.. banho L~_ . -. o . : -----
.H. Tomar banho de chuveiro 7 · · · . a· -----------------·- -"!-~~~ 

·t 2. Sentar-se e levantar-se de um vaso sanitário?. . o .. 
13. levantar os braços e pegar um objeto de 

aproximadaménte 2,5 kg, que ~ 
_ ~cionado ~co_ad"'.!.,<!!_ ca~ 7 ___ o -----
14. Curvar-se para pegar suas roupas no chão 7 o 
~~~ura~-~~noooiM~~~L __ 
:16. Abrir potes ou vidros de conservas, . 

0 -:......----:--

~-~e tenh~ sido p_reviamente _!bertosL _ _;., o 
----~ 

17. Abrir e fechar torneiras? o 
i~~~~2~~L~ondeza~nd~o~7_ . o . -----
~Jn~r~sairde~~ooibusL ______ o -----
20. Realizar tarefas tais como usar a vassou~ 

para varrer e rodo para água 7 o 

Esco;es d·:>s comp<.:ln>?n-tes: 

Componente 1, Perguntas 1 e 2: .............. .. Maior escore • _ 

Componente 2, Perguntas 3 e 4: ................ Maior escore • _. _ 

Componente 3, Perguntas 5, 6 e 7: ............ Maior escore • _ 

Componente 4, Perguntas 8 e 9: .............. · .. Maior escore • ~ 

Componente 5, Perguntas 1 O, 11 e 12: .. .... Maior escore - _ 

Componente 6, Perguntas 13 e 14: ......... .. . Maior escore • _ 

Componente 7, Perguntas 15, 16·e 17: ...... Maior escore • _ 

Componente 8, Perguntas 18, 19 e 20: ...... Maior escore • ---.. 

com com Incapaz 
alguma muiU de fazer 

..... :--· ... ····' ·:::·· ~ · .. ~:·,. . . . .. ·-.~·-· . ·· . .. :·_~:=r· ·_,;~~~ . . .. ·\· ·· .. · ... ;__.·::·i-: ~-· 
:_=:'·:·\ ·:::k. ~ ~ ~ :~_: j~~~f, · ... 2. _. ,_· 

-

1 2 3 . ----- ---- -----
1 2 3 
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ANEXO VI: Comitê de ética 



Universidade de São Paulo 
Faculdade de Saúde Pública 

COMITÊ DE ÉTICA- COEP 

Av. Dr. Arnaldo, 715 -Assessoria Acadêmica - CEP O 1246-904 - São Paulo - Brasil 
Telefones: (55-11 ) 3066-7779- e-mail: coep@fso.usp.br 

Of.COEP/186/05 

15 de setembro de 2005 

Pelo presente, informo que o Comitê de Ética em Pesquisa da Faculdade 

de Saúde Pública da Universidade de São Paulo-COEP, aprovou em sua 7.a/05 Sessão 

Ordinária, realizada em 14.09.05, de acordo com os requisitos da Resolução 

CNS/196/96 e suas complementares, o Protocolo de Pesquisa n.0 1353, intitulado: 

"RElAÇÃO ENTRE NUTRIENTES, ESTADO NUTRICIONAL E METABOUSMO 

ÓSSEO EM MULHERES PORTADORAS DA ARTRITE REUMATÓIDE E 

OSTEOPOROSE", apresentado pela pesquisadora Ugia Araújo Martini. 

Atenciosamente, 

/'""\ ~ / J ~ L<l_. ·--
u e "Apareci. a Bian · Galati 

Profess a Doutora 
Coordenadora do Comitê de Ética em Pesquisa da FSP-COEP 



Ao 

COMPLEXO HOSPITALAR HELIÓPOLIS 

COMirt DE ÉTICA EM PESQUISA 

APROVAÇÃO 

Sêo Paulo, 15 de abril de 2005. 

Ora taissa Gomes da Silva 

Informamos que o projeto de pesquisa: '~valiação da composição 

co~ e densidade mineral óssea em pacientes ·com artr1te Rematóide", 

registado neste CEP sob n"388, tendo como relator O~. Luiz Carlos Latorre foi 

aprm.tado por este Comitê de Ética am Pesquisa no dia 1210412005. 

Atenciosamente, 

Rue cf>neoo Xavier, 278- Sacoml- Slo Paulo- PS-&!eina- CEP 04231-030 Fone: 15215-1001m4-F ramal 105 - E-m•it ~lbe!jopoljs OfQ.br e Sile www,howj!JlbetionJ!s oro.br 



UNIVERSDADE DE sAO PAULO 
FAciJL.DADE DE SAtíoE P08L.JCA 
DEPARTAMENTO DE MITRJÇAO 

Av.Dr.Amatto, 71$ • CEP: 01Uf.«U • Slo Pllulo. 
F~ 30tf • TT3f 177015 177U 177771 

. Fone/Fu: {011) 36f241T"' 

São Paulo, 09 de agosto de 2005 

Prof. br. Jozlas Andrade Sobrinho. 

Coordenador do Comitê de ~tica ~ Pesquisa 

Hosplal Heliópolis 

Pre~o Prof. Dr. Jozias. 

Autorizo a .reafazação do estudo dínico •A vaRação da composição corporal e 

densibade mineral óssea em pacientes com Artrite Reumatóide" no Serviço de 

Reuntatologia do Hospital Heliópolis pela pesquisadora Ora. Raíssa Gomes da 

Silva Nesta estudo também será reaf1Z8da a avaliação da ingestão alimentar 

atrav~ do questionário de frequência alimentar. 

·.~ 
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