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RESUMO 
 
 

O comprometimento da funcionalidade na hanseníase continua sendo um 
problema que requer atenção cuidadosa para evitar ou minimizar sua progressão, 
além de prevenção das deficiências, incapacidades e deformidades. Métodos de 
avaliação neural sensitivo-motora tem sido propostos, como avaliação da 
atividade elétrica muscular (eletromiografia de superfície) e avaliação da força de 
preensão palmar. Este estudo analisou e comparou a força de preensão palmar e 
a atividade eletromiográfica dos músculos flexores superficiais dos dedos (FSD) e 
flexor ulnar do carpo (FUC) em indivíduos saudáveis e portadores de hanseníase. 
Os voluntários foram divididos nos grupos (n=21): Hanseníase (GH), composto 
por indivíduos portadores de hanseníase (GH) e Controle (GC), composto por 
indivíduos saudáveis. Os voluntários passaram por avaliação clínica prévia para 
inclusão no estudo. Para aquisição do sinal eletromiográfico (SEMG) utilizou-se 
um Eletromiógrafo de Superfície e Biomecânica e os eletrodos foram fixados no 
ventre do FSD e FUC durante a manobra de preensão palmar no dinamômetro. 
Os músculos FSD e FUC foram avaliados durante o teste de contração voluntária 
máxima (CVM) no dinamômetro e posteriormente induzidos à fadiga, mantendo 
uma contração contínua até atingir 70% da CVM. Para análise do SEMG foram 
avaliados a velocidade de condução dos potenciais de ação das unidades 
motoras (VCPAUM), os valores de Root Mean Square (RMS) e da Frequência 
Mediana (FM) nos testes de preensão palmar. Aplicou-se o teste t de student para 
amostras não pareadas e Análise de Variância (ANOVA) two way com post hoc 
de Bonferroni, para amostras pareadas. A correlação entre as variáveis foi 
avaliada pelo Teste de Correlação Linear de Pearson. O nível de significância 
estabelecido foi de α≤5%. O GH apresentou maior número (p=0,0006) e menor 
intensidade de contrações musculares (p=0,01), menores valores da VCPAUM 
(p=0,03) e da força de preensão palmar (p=0,0003) comparado ao GC. Não 
houve diferença no tempo de início da fadiga entre o GC e o GH (p=0,22). No GC 
houve correlação entre o número de contrações musculares e o tempo de início 
da fadiga (r=0,90, p=0,0005), não observada no GH. O GH apresentou menores 
valores de RMS (p=0,02), sem diferença para a frequência mediana no teste de 
CVM e no índice de fadiga, quando comparado ao GC. Não houve correlação 
entre força de preensão palmar e RMS e força de preensão palmar e frequência 
mediana durante a CVM no GC e GH. Conclui-se que a desnervação promovida 
pelo M. leprae promove alterações sensório-motoras; não influencia o tempo de 
início de fadiga entre os grupos; aumenta o número de contrações de menor 
intensidade, provavelmente para compensar a diminuição da força de preensão 
palmar, e reduz os valores de RMS, devido a um menor recrutamento das 
unidades motoras. 
 
Palavras Chave: Eletromiografia, Hanseníase, Força muscular, Avaliação da 
deficiência.  

 
 
 
 
 



ABSTRACT 
 
 

The impairment of functionality in leprosy remains a problem that requires careful 
attention to avoid or minimize its progression, as well as prevention of disabilities, 
disabilities and deformities. Sensory-motor neural evaluation methods have been 
proposed, such as evaluation of muscular electrical activity (surface 
electromyography) and evaluation of palmar grip strength. This study analyzed 
and compared the palmar grip strength and electromyographic activity of the 
superficial flexor muscles of the fingers (FSD) and flexor ulnar carpal (FUC) in 
healthy individuals with leprosy. The volunteers were divided into groups (n = 21): 
Leprosy (GH), composed of individuals with leprosy (GH) and Control (CG), 
composed of healthy individuals. The volunteers underwent prior clinical 
evaluation for inclusion in the study. To acquire the electromyographic signal 
(SEMG) a Surface and Biomechanical Electromyograph was used and the 
electrodes were fixed in the ventricle of the FSD and FUC during the palmar grip 
maneuver in the dynamometer. The FSD and FUC muscles were evaluated during 
the maximal voluntary contraction (CVM) test in the dynamometer and later 
induced to fatigue, maintaining a continuous contraction until reaching 70% of the 
CVM. For the analysis of the SEMG the speed of conduction of the action 
potentials of the motor units (VCPAUM), the values of Root Mean Square (RMS) 
and the Median Frequency (FM) were evaluated in the palmar grip tests. Student's 
t-test for unpaired samples and Analysis of Variance (ANOVA) two-way with post 
hoc of Bonferroni were applied for paired samples. The correlation between the 
variables was evaluated by the Pearson Linear Correlation Test. The level of 
significance was α≤5%. GH presented higher number (p = 0.0006) and lower 
intensity of muscle contractions (p = 0.01), lower values of VCPAUM (p = 0.03) 
and palmar grip strength (p = 0.0003) compared to GC. There was no difference in 
the time of onset of fatigue between GC and GH (p = 0.22). In GC there was a 
correlation between the number of muscular contractions and the time of onset of 
fatigue (r = 0.90, p = 0.0005), not observed in GH. GH presented lower RMS 
values (p = 0.02), with no difference for the median frequency in the CVM test and 
in the fatigue index, when compared to the CG. There was no correlation between 
palmar grip strength and RMS and palmar grip strength and median frequency 
during CVM in GC and GH. It is concluded that the denervation promoted by M. 
leprae promotes sensory-motor alterations; did not differ the time of onset of 
fatigue between the groups; increases the number of contractions of lower 
intensity, probably to compensate for the decrease in palmar grip strength and 
reduces RMS values due to lower recruitment  
 
Key Words: Electromyography, Leprosy, Muscle strength, Deficiency assessment 
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1 INTRODUÇÃO 

Apesar dos avanços e os progressos no controle da hanseníase, o 

Brasil, a Índia e a Indonésia notificam mais de 10 mil novos pacientes 

anualmente, representando 81% dos pacientes recém-diagnosticados no mundo 

(OMS, 2016). No Brasil, a hanseníase apresenta tendência para estabilização dos 

coeficientes de detecção, com incidência de 12,23 casos e prevalência de 1,10 

casos em 100 mil habitantes, no entanto as regiões Norte, Nordeste e Centro-

Oeste ainda são consideradas áreas de importante transmissão. Entre os Estados 

brasileiros, o Pará ocupa a quarta colocação em coeficiente de detecção, com 

30,43 novos casos por 100 mil habitantes, sendo que Tocantins apresenta 88,13 

novos casos, Mato Grosso 80,62 e Maranhão 47,43 (BRASIL, 2016).  

O coeficiente de detecção de hanseníase em menores de 15 anos no 

Brasil  é de 3,63 casos novos em 100 mil habitantes, retratando a expansão da 

doença na população. Esses dados são considerados preocupantes para a meta 

de menos de 1 caso em 100 mil habitantes, proposta pela Organização Mundial 

de Saúde (OMS, 2016).  

A hanseníase é uma doença infecciosa causada pelo Mycobacterium 

leprae (M. leprae), bacilo álcool-ácido-resistente, de evolução lenta, que se 

manifesta principalmente por meio de sinais e sintomas dermatoneurológicos, 

principalmente nos olhos, mãos e pés. O comprometimento dos nervos periféricos 

é a característica principal da doença, dando-lhe um grande potencial para 

provocar incapacidades físicas que podem, inclusive, evoluir para deformidades 

(BRASIL, 2002; LASTORIA e ABREU, 2014). 
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A doença atinge a pele e nervos periféricos (mononeurite), podendo 

levar a sérias incapacidades físicas, alterando diretamente a qualidade de vida 

dos indivíduos acometidos devido ao prejuízo causado às atividades de vida 

diária e relações interpessoais. O sofrimento, a dor, mal-estar e a paralisia das 

mãos e dos pés são sintomas frequentes, os quais estão estritamente vinculados 

ao prejuízo físico e funcional, proporcionando um grande impacto social e 

psicológico (DOLENZ et al., 2014) aos portadores de hanseníase.  

As mononeurites nos hansenianos são mais frequentes nos membros 

superiores do que nos inferiores (NASCIMENTO, 2013), desencadeando 

incapacidades sensório-motoras, feridas crônicas, sequelas graves ou 

deformidades que causam aos doentes o sentimento de medo, de vergonha pela 

aparência, impossibilidade de trabalhar, problemas conjugais, na sexualidade e 

na relação com os familiares (BRASIL, 2008).  

Para evitar as incapacidades e futuras deformidades decorrentes da 

doença, é importante o diagnóstico precoce, que é essencialmente clínico, por 

meio do exame dermatoneurológico para identificar lesões ou áreas de pele com 

alteração de sensibilidade e/ou comprometimento de nervos periféricos (BRASIL, 

2010; ALVES et al., 2014).  

Para definir os casos de hanseníase, o Ministério da Saúde (2002) 

definiu três sinais cardinais: lesões de pele com alteração de sensibilidade, 

acometimento de nervos com espessamento neural e a baciloscopia positiva na 

pele. Entretanto, a baixa qualidade dos exames, a deficiente infraestrutura e a 

escassez de profissionais capacitados para execução, dificultam a confirmação do 

diagnóstico e do tratamento.  
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Além disso, a literatura aponta como importantes recursos para auxiliar 

na detecção precoce do acometimento neurológico na hanseníase, a 

eletroneuromiografia (GARBINO, 1997) e a eletromiografia (MORITANI et al., 

1998; GARCIA et al., 2004a; 2004b). 

A eletroneuromiografia (ENMG) é um método de avaliação diagnóstica 

e prognóstica das doenças dos nervos periféricos, plexos, raízes, neurônios 

motores inferiores, além dos músculos e junções neuromusculares. Avalia a 

velocidade de condução dos potenciais de ação das unidades motoras 

(VCPAUM) e se caracteriza por um exame laborioso e doloroso em que se 

aplicam estímulos elétricos por meio de eletrodos de agulha descartáveis 

inseridos na pele até o músculo. Por estes motivos, confere desconforto ao 

paciente (GARBINO, 1997) e dificulta o diagnóstico precoce da hanseníase. 

Assim, é de fundamental importância o acesso a técnicas em que o diagnóstico 

do dano neural seja facilitado e mais prático, como é o caso da eletromiografia de 

superfície, para ser utilizado em uma unidade de saúde.  

A eletromiografia (EMG) é uma ferramenta eletrodiagnóstica de baixo 

custo, em que diferentes parâmetros de análises podem ser extraídos (GARCIA, 

2004a), como a frequência mediana (FM), que representa a frequência de disparo 

da somatória das Unidades Motoras (UMs), root-mean-square (RMS), que 

representa a amplitude de disparo da somatória das UMs (DE LUCA, 1997) e a 

velocidade de condução do potencial de ação da unidade motora (VCPAUM) por 

meio do uso de multieletrodos (RAMAERKS et al., 1993). 

Além disso Nishizono (1979) cita que a VCPAUM pode ser avaliada por 

meio de um teste de correlação cruzada entre os dois sinais captados (canais 1 e 
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2) do EMG, fazendo com que essa avaliação da VCPAUM seja um objeto de 

estudo por ser indolor, não invasivo, sem risco de contaminação, de baixo custo 

(GARCIA et al., 2004b), e que pode ser realizado por profissionais não médicos. 

Desta forma, acredita-se que o uso da EMG com eletrodos de 

superfície no paciente hanseniano pode contribuir de maneira significativa para a 

detecção precoce das alterações da função muscular causadas pela doença, o 

que pode fornecer subsídios para a OMS na definição de estratégias voltadas ao 

enfrentamento das dificuldades relativas ao tratamento das incapacidades 

funcionais decorrentes da hanseníase, especialmente em áreas endêmicas no 

Brasil. Portanto, considera-se pertinente a análise dos pacientes hansenianos por 

meio da EMG de superfície, uma vez que pode permitir um diagnóstico precoce.  

Cabe destacar que na literatura há relato da utilização da EMG de 

superfície para avaliar a RMS da flexão dorsal do pé (VERAS et al., 2012b), não 

tendo sido encontrados estudos que utilizam essa ferramenta para avaliar 

VCPAUM em pacientes com hanseníase.  

Além disso, a avaliação da força de preensão palmar com o uso do 

dinamômetro é importante para identificar o comprometimento motor em 

portadores de hanseníase. A força de preensão palmar é um indicador geral da 

força e potência musculares, sendo utilizada como parâmetro na prática clínica, 

em testes de admissão para diversos tipos de trabalho e na ergonomia (DIAS et 

al., 2010), podendo ser correlacionada com os parâmetros extraídos da 

eletromiografia de superfície, onde a amplitude do sinal aumenta gradativamente 

com o aumento da força (GARCIA e VIEIRA, 2011). Os portadores de hanseníase 
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apresentam uma diminuição da função sensório-motora e, consequentemente, 

menor força de preensão palmar (MOREIRA e ALVAREZ, 2002). 

Assim, a hipótese deste estudo é que os pacientes hansenianos 

apresentariam menores valores de RMS e de frequência mediana do sinal 

eletromiográfico dos músculos flexores superficiais dos dedos e flexor ulnar do 

carpo, bem como fadiga mais rápida em relação ao grupo controle.  

Diante do exposto, este estudo tem como propósito analisar e 

comparar a força de preensão palmar e a atividade eletromiográfica dos músculos 

flexores superficiais dos dedos e do flexor ulnar do carpo em pacientes portadores 

de hanseníase, a fim de contribuir para área de ciências do movimento humano 

com a identificação precoce da hanseníase por meio da eletromiografia de 

superfície e da dinamometria e fornecer subsídios para futuras investigações e 

discussões sobre o uso da eletromiografia de superfície para avaliar a VCPAUM.  
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2 OBJETIVOS 

2.1 GERAL 

Analisar e comparar a força de preensão palmar e a atividade 

eletromiográfica dos músculos flexores superficiais dos dedos e do flexor ulnar do 

carpo em indivíduos com hanseníase. 

 

2.2 ESPECÍFICOS 

• Avaliar a velocidade de condução nervosa do potencial de ação 

das unidades motoras; 

• Avaliar o tempo de início da fadiga muscular; 

• Descrever e comparar o número e a intensidade das contrações 

musculares de pacientes saudáveis e portadores de hanseníase;  

• Correlacionar tempo de início da fadiga muscular e o número de 

contrações musculares;	
  

• Descrever e comparar a frequência mediana e a raiz quadrada da 

média (RMS) do sinal eletromiográfico dos flexores superficiais dos dedos e do 

flexor ulnar do carpo de pacientes saudáveis e portadores de hanseníase; 

• Analisar e comparar o índice de fadiga de pacientes saudáveis e 

portadores de hanseníase; 

• Correlacionar a força de preensão palmar com a frequência 

mediana e a raiz quadrada da média (RMS) em pacientes saudáveis e portadores 

de hanseníase. 
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3 REVISÃO DE LITERATURA  

3.1 A Doença Hanseníase  

3.1.1 Aspectos Epidemiológicos 

A hanseníase é considerada uma doença em eliminação, no entanto 

ainda hoje é um desafio para o sistema de saúde, sendo considerada endêmica 

em populações de baixa renda (LASTORIA e ABREU, 2014). Países com grandes 

populações como o Brasil notificam vários casos novos de pacientes anualmente 

(OMS, 2016). 

No Brasil, a hanseníase data dos tempos coloniais, sendo considerada 

um importante problema de saúde pública, com a prevalência de 1,42 casos em 

10.000 habitantes em 2013 e 1,27 casos em 2014. Para eliminar esse agravo, o 

Ministério da Saúde teve como compromisso alcançar menos de um caso de 

hanseníase em 10.000 habitantes até o fim de 2015 (BRASIL, 2013), no entanto 

dados recentes revelam a prevalência de 1,10 casos em 2016 (BRASIL, 2016). 

A hanseníase é uma doença com decréscimos contínuos nos 

coeficientes de prevalência no Brasil, onde a taxa em 2007 era de 2,3 casos por 

10 mil habitantes. Em relação à detecção de casos de hanseníase, verificou-se 

uma redução do coeficiente de detecção de 35,1% no período de 2001 a 2010. 

Entretanto, as regiões Norte, Nordeste e Centro-Oeste ainda são consideradas as 

mais endêmicas, com áreas de importante transmissão (BRASIL, 2013). 

A incidência de novos casos torna-se mais preocupante quando 

pensamos em indivíduos menores de 15 anos, uma vez que a OMS (2016) cita 
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que 18.869 casos novos detectados e notificados em 2014 eram crianças, o que 

corresponde a 8,8% do número total de pacientes notificados.  

Apesar das estratégias de eliminação, o Brasil continua sendo o 

segundo país com números absolutos de casos com hanseníase, perdendo 

apenas para Índia (LASTÓRIA e ABREU, 2014). O enfrentamento da endemia 

depende da detecção precoce, da oferta de tratamento oportuno e da cura por 

conclusão do tratamento dos casos diagnosticados dentro do período previsto 

(GNOTTI e PAULA, 2011).   

A atual estratégia global para Hanseníase da Organização Mundial de 

Saúde (2016-2020) com o título “Aceleração rumo a um mundo sem hanseníase” 

é considerada inovadora, pois propicia uma maior visibilidade dos aspectos 

humanos e sociais que afetam o controle da hanseníase. O objetivo é reduzir 

ainda mais a carga de hanseníase, dando ênfase na detecção precoce de casos 

antes do surgimento das incapacidades visíveis e na identificação dos grupos de 

maior risco, mediante campanhas nas áreas ou comunidades de alta 

endemicidade. Além disso, essa estratégia global tem como desafio incorporar 

intervenções específicas contra o estigma e a discriminação das pessoas com 

hanseníase por meio da inclusão social (OMS, 2016).  

Para eliminar a hanseníase, é importante ter o conhecimento de que se 

trata de uma doença associada à precariedade socioeconômica. Assim, a 

incidência da hanseníase é maior em países mais pobres e subdesenvolvidos, 

devido às condições socioeconômicas desfavoráveis (LOPES e RANGEL, 2014). 
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3.1.2 Característica do Agente Etiológico  

A transmissão da hanseníase ocorre por meio da inalação dos bacilos 

após o contato íntimo e prolongado do indivíduo suscetível com paciente 

bacilífero (LASTORIA e ABREU, 2012). A principal via de transmissão é a via 

aérea superior e o homem é considerado o único reservatório natural do bacilo, 

uma vez que os animais naturalmente contaminados, não desempenham papel 

importante na cadeia de transmissão (VISSCHERDIJK et al., 2000).  

A doença é causada pelo M. leprae, parasita intracelular com afinidade 

por células cutâneas e por células dos nervos periféricos. Apresenta um tempo de 

multiplicação que pode durar de 11 a 16 dias, permanecendo viável no ambiente 

por até 9 dias (OPROMOLLA, 1994). Como o período de incubação do bacilo é 

longo, a doença acomete predominantemente o adulto e, quando se manifesta em 

jovens e crianças, indica um contato precoce com o bacilo e um aumento na sua 

cadeia de transmissão na comunidade (FERREIRA e ALVAREZ, 2005). 

A M. leprae pertence à ordem Actinomycetales e à família 

Mycobacteriaceae. Nos tecidos humanos, apresenta-se como bacilos retos ou 

encurvados de 2-8 µm de comprimento por 0,3 µm de largura, com afinidades por 

células cutâneas e pelas células de Schwann dos nervos periféricos, sendo a 

única bactéria que invade o nervo (BOGLIOLO, 1994; BRITTON e LOCKWOOD, 

2004; SCOLLARD et al., 2006).  

O bacilo é parasita intracelular obrigatório que provoca inflamações, 

reações imunológicas e processos compressivos que evoluem de uma 

neuropraxia a uma neurotmese, ou seja, de um dano neural leve e transitório a 

uma lesão completa e irreversível do nervo. O comprometimento dos nervos 
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periféricos é a característica principal da doença, que acarreta aos pacientes 

deficiências e incapacidades, tornando-os vítima de estigma e preconceito (VAN 

BRAKEL, 2000; DEEPAK, 2003). 

As manifestações clínicas do paciente hanseniano dependem mais da 

resposta imune ao M. leprae do que de sua penetração e multiplicação, pois os 

sinais e sintomas precedem um longo período de incubação, podendo ser de seis 

meses a vinte anos (LASTORIA e ABREU, 2014). Assim, pode-se afirmar que o 

bacilo tem alta infectividade e baixa patogenicidade, isto é, infecta muitas 

pessoas, no entanto, poucas desenvolvem a doença (BRASIL, 2002). Dentre as 

pessoas que adoecem, algumas apresentam resistência e outras não. As pessoas 

que manifestam a doença são fonte de infecção e manutenção da cadeia 

epidemiológica devido à grande quantidade de bacilos circulantes no corpo 

(BRASIL, 2013).  

Além disso, a hanseníase é influenciada por fatores genéticos do 

hospedeiro, fatores ambientais, como o estado reacional, vacinação contra BCG e 

taxa de exposição ao M. leprae ou outras micobactérias (LASTORIA e ABREU, 

2014). 

 

3.1.3 Classificação da hanseníase segundo uma perspectiva 

imunopatológica  

A interação entre o M. leprae e o ser humano resulta em diferentes 

manifestações clínicas, com sinais e sintomas variados, originando numerosas 

classificações ao longo de sua história (FRANCO-PAREDES e WHITE, 2015).  
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No Brasil, as classificações que têm sido mais utilizadas são as do VI 

Congresso Internacional de Leprologia, realizado em Madri, em 1953, a qual 

adota critérios de polaridade baseados nas características clínicas, sendo duas 

formas clínicas estáveis (virchowiano e tuberculóide) e duas instáveis 

(indeterminada e Dimorfa ou borderline). Além disso, considera aspectos 

bacteriológicos, imunológicos e histológicos da hanseníase (SOUZA, 1997). 

Em pesquisa, a classificação mais utilizada é a de Ridley e Jopling 

(1966) que enfatiza os aspectos imunológicos e histológicos, os quais descrevem 

as formas em tuberculóide, borderline [borderline-tuberculóide, borderline-

borderline, borderline-virchowiano] e a forma virchowiana (RIDLEY e JOPLING, 

1966; BRASIL, 2002; ARAUJO, 2003).  

Para fins de tratamento, em 1982, o comitê da Organização Mundial de 

Saúde (OMS) propôs uma classificação simplificada e operacional, na qual os 

pacientes foram agrupados em paucibacilares (índice baciloscópico menor que 

2+) com até cinco lesões cutâneas e/ou um tronco nervoso acometido; e 

multibacilares (índice baciloscópico maior ou igual a 2+) com mais de cinco lesões 

cutâneas e/ou mais de um tronco nervoso acometido (LASTORIA e ABREU, 

2014).  

A classificação é necessária para alocação do paciente nos esquemas 

terapêuticos existentes e, para as formas clínicas da hanseníase, foi adotada a 

classificação de Madrid: 

• Hanseníase Indeterminada 

Pode ser considerada como um estágio inicial e transitório da 

hanseníase, encontrado em indivíduos de resposta imune não definida diante do 

bacilo, podendo evoluir com cura espontânea, desenvolver-se lentamente, ou 
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involuir, ressurgindo tardiamente (SOUZA, 1997; GOULART et al., 2002). A lesão 

inicial da doença é caracterizada por manchas hipocrômicas, únicas ou em 

pequeno número, de limites imprecisos, com hiperestesia ou anestesia (SOUZA, 

1997; LASTORIA e ABREU, 2014), podendo ser acompanhadas de anidrose e 

alopécia (SOUZA, 1997).  

• Hanseníase Tuberculóide  

Caracteriza a forma clínica de contenção da multiplicação bacilar 

dentro do espectro da doença. Ocorre em pessoas com alta resistência ao bacilo, 

desenvolvendo poucas ou uma única lesão, de limites bem definidos e um pouco 

elevados, com ausência de sensibilidade. As lesões são eritemato-hipocrômicas, 

eritematosas com bordas discretamente elevadas e limites precisos, variando em 

formato, tamanho e número. Os nervos próximos à lesão são acometidos de dor, 

fraqueza e atrofia muscular. Neste grupo clínico, pode-se encontrar somente 

comprometimento neural, sem lesões cutâneas, denominando-se hanseníase 

tuberculóide neural pura (SOUZA, 1997; GOULART et al., 2002). 

 

• Hanseníase Virchowiana (ou Lepromatosa) 

De início insidioso e progressão lenta, esta forma clínica avança 

através dos anos, envolvendo difusamente extensas áreas do tegumento, 

múltiplos troncos nervosos, e inclusive outros órgãos, até que o paciente perceba 

seus sintomas. Nestes casos, a imunidade é nula e o bacilo se multiplica muito, 

levando a um quadro mais grave, com anestesia dos pés e mãos que favorecem 

os traumatismos e feridas que podem causar deformidades, atrofia muscular, 

inchaço das pernas e surgimento de lesões elevadas na pele (nódulos). Os 

pacientes apresentam infiltração difusa com numerosas lesões eritematosas, 
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infiltradas, brilhantes, mal definidas e de distribuição simétrica, podendo ocorrer 

na face também. Os distúrbios sensitivos cutâneos e o acometimento dos nervos 

periféricos estão presentes. Geralmente, o envolvimento neural é extenso, pois 

não existe resposta imunológica celular efetiva do hospedeiro. Na forma 

avançada, frequentemente afeta o trato respiratório superior, ocasionando coriza 

mucopurulenta, mucosa congesta e edemaciada, podendo atingir outros órgãos e 

sistemas como os olhos, rins, fígado, baço e testículos (SOUZA, 1997). 

• Hanseníase Borderline (ou Dimorfa)  

 É a forma mais importante por abranger a maior parte dos pacientes e 

por apresentar dano neural mais grave, gerando a maioria das sequelas mais 

definitivas, incapacidades e deformidades. A hanseníase Borderline é 

caracterizada por instabilidade imunológica e as suas características clínicas 

estão entre as formas tuberculóide e virchowiana. Dentro da evolução da doença 

e ausência de tratamento, os pacientes se aproximam da forma Virchowiana, 

aparecendo um maior número de lesões, formando lesões de aspecto anular, 

circulares e ovais, ou foveolar, que atingem grandes áreas da pele, envolvendo 

partes da pele sadia (SOUZA, 1997). 

Outra classificação, definida por Ridley e Jopling (1966) cita três 

grupos: borderline-tuberculóide, borderline-borderline e a borderline-virchowiana.  

A forma borderline-tuberculóide apresenta lesões cutâneas 

semelhantes à hanseníase tuberculóide, que tendem a ser definidas e 

hipocrômicas, os nervos periféricos são muito acometidos, apresentando 

espessamento de forma assimétrica. A forma Borderline-borderline apresenta 

numerosas lesões cutâneas com distribuição simétrica, de diversos tipos e 

dimensões, em que se pode observar máculas, pápulas e placas de tamanhos e 
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margens variadas. Esta forma raramente é encontrada, a lesão neural é muito 

variável, podendo apresentar alterações, em geral de modo simétrico. Na forma 

clínica Borderline-virchowiana, as máculas se disseminam progressivamente pelo 

tegumento, podendo dar lugar a  infiltrações difusas e o envolvimento neural 

costuma ser disseminado, com nervos espessados, usualmente simétrico.  

 

3.1.4 Reações Hansênicas  

As reações hansênicas constituem um importante evento, se 

caracterizando por fenômenos agudos sobrepostos à cronicidade da doença, 

potencialmente decorrentes de processos inflamatórios e da resposta 

imunológica, mediada por antígenos do M. leprae (TAVARES et al., 2013). 

Na evolução da doença, o paciente portador de hanseníase pode ter 

dois tipos de reações que podem ocorrer antes, durante e após o tratamento: uma 

ocorre em pacientes com predomínio da imunidade celular específica contra o M. 

leprae, denominada de reação tipo 1, e outra ocorre em pacientes nos quais esta 

imunidade está pouco preservada ou ausente, denominada de reação tipo 2, ou 

Eritema Nodoso Hansênico (FOSS, 2003; URA, 2007).  

A reação hansênica tipo 1 ou reação reversa apresenta lesões 

cutâneas de aparecimento agudo, tipo placas eritemato-edematosas, bem 

delimitadas. Evoluem com descamação e ulceração, podendo surgir novas lesões 

em áreas adjacentes. O comprometimento neural é comum, por vezes acentuado 

e grave, gerando perda de função e paralisia súbita. A reação hansênica tipo 2, 

chamada também de eritema nodoso, reflete um processo inflamatório agudo, o 

qual pode envolver órgão ou tecido em que o bacilo e seus antígenos estejam 
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presentes. O paciente apresenta queda do estado geral, prostração pela dor, 

anorexia, febre, insônia e depressão (SOUZA, 1997; FOSS, 2003; URA, 2007).  

Uma outra reação mais rara é o fenômeno Lúcio, o qual exibe necrose 

de arteríolas quando o endotélio é invadido pelo M. leprae, observada 

principalmente nos Virchowianos. As lesões podem ser localizadas ou mais 

extensas, gerando áreas de ulceração da pele e o indivíduo pode apresentar uma 

infecção secundária, podendo evoluir para óbito (URA, 2007). 

 

3.1.5 Neuropatia na Hanseníase  

A hanseníase continua sendo a principal causa de neuropatia periférica 

não traumática em países em desenvolvimento (HAIMANOT e MELAKU, 2000). A 

neuropatia da hanseníase pode se manifestar de diversas formas, podendo variar 

de acordo com a forma clínica da doença, sua fase evolutiva e a presença ou não 

de reações (GARBINO et al., 2005). 

A neuropatia ocasionada pela hanseníase é a grande responsável 

pelas afecções motoras desta patologia, comprometendo tanto fibras grossas, 

quanto fibras finas do sistema nervoso periférico, definindo-se como uma 

neuropatia mista. Nesse processo, três mecanismos de lesão do sistema nervoso 

periférico podem ocorrer e coexistir durante as fases da doença: 1 - alterações 

metabólicas nas células dos nervos periféricos, como células de Schwann, células 

endoteliais e fibroblastos, como efeito direto ou indireto da presença de um bacilo 

viável; 2 - alterações causadas pelo influxo de células inflamatórias e seus 

mediadores, resultando em reação contra os componentes do nervo e, 

dependendo de fatores anatômicos, pode resultar em compressão do mesmo; 3 - 

danos neurais fisiológicos devidos à persistência de antígenos bacterianos na 
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célula de Schwann ou axônios, que justificam lesões silenciosas e progressivas 

dos nervos periféricos após tratamento quimioterápico (SHETTY, MISTRY e 

ANTIA, 2000). 

Durante o envolvimento neural, os bacilos atingem segmentos 

superficiais dos nervos periféricos que são propícios à sua sobrevivência e 

proliferação. Isso porque o bacilo se multiplica mais facilmente em temperaturas 

mais baixas que a temperatura corporal, assim os nervos mais superficiais são 

preferencialmente invadidos. Além disso, as lesões neurais geralmente estão 

próximas às articulações ou locais de estreitamento do trajeto neural (BRAND, 

1959; SABIN et al., 1974).  

A superficialidade e a proximidade das articulações tornam esses 

segmentos nervosos mais suscetíveis a traumas e compressões, provocando 

dano neural com focos de desmielinização, alterações metabólicas e vasculares 

isquêmicas, promovendo um local de menor resistência, apropriado à proliferação 

bacilar (BODDINGIUS, 1981). 

O dano neural ocorre em todas as formas clínicas e o conhecimento da 

intensidade, gravidade e manifestações clínicas resultantes do envolvimento 

neural é extremamente importante para o tratamento (DUERKSEN, 1997).  

 

3.1.6. Diagnóstico do dano neural 

De acordo com os dados do plano integrado de ações estratégicas de 

eliminação da hanseníase como problema de saúde pública (BRASIL, 2012), a 

avaliação do grau de incapacidade após a cura é de 72,9%, índice considerado 

precário, o qual expressa a baixa efetividade do diagnóstico e do tratamento 
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precoce (ALVES et al., 2010). Assim, o diagnóstico precoce é fator crucial para o 

controle da doença e eliminação do estigma.  

De acordo com Nascimento (2013), o diagnóstico da hanseníase pode 

ser realizado por meio de três sinais cardinais: manchas na pele com áreas de 

hipoestesia ou anestesia, acometimento dos nervos periféricos e baciloscopia 

positiva na pele. No entanto, é importante citar que existem formas clínicas que 

não apresentam anestesia na pele e baciloscopia positiva (BRASIL, 2002).  

Atualmente existem várias ferramentas auxiliares no diagnóstico do 

paciente portador de hanseníase. O exame baciloscópico do raspado dérmico, 

quando positivo, demostra a presença da micobactéria e indica os pacientes mais 

infectantes (BRITTON e LOCKWOOD, 2004; MOSCHELLA, 2004). No entanto, 

este exame é influenciado por múltiplos fatores, como técnica de coleta, número 

de micobactérias presentes, técnica de coloração e modo de interpretação dos 

resultados (SOMOSKOVI et al., 2001).  

A ferramenta mais citada pela literatura é a eletroneuromiografia, 

devido ao tropismo do bacilo M. leprae pela célula de Schwann, o qual promove 

uma desmielinização seguida da degeneração axonal (ORSINI et al., 2008). A 

eletroneuromiografia consiste no estudo da função dos nervos e músculos, sendo 

utilizado um eletromiógrafo para sua realização, constituído basicamente de um 

amplificador, capaz de multiplicar milhares de vezes o potencial objeto de estudo 

(DUMITRU, 1995).  

A eletromiografia de superfície é uma outra possibilidade para estudar 

a função muscular por meio de sinais elétricos, que tem sido amplamente 

difundida em virtude de sua característica não-invasiva (BAZZICHI et al., 2009). É 
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importante ressaltar que a mesma não tem sido utilizada para avaliar a VCPAUM 

na neuropatia hansênica, pois a mais citada na literatura para estudar as 

alterações do músculo e do nervo é a eletroneuromiografia.  

 

3.2  Eletromiografia 

A eletromiografia (EMG) é um instrumento utilizado para avaliar a 

função e a disfunção muscular na área das ciências da reabilitação, facilitando o 

diagnóstico e o tratamento do paciente (STEGEMAN, 2000). Consiste na 

captação de potenciais elétricos gerados pela despolarização do músculo em 

atividade durante a contração muscular ou em repouso. Tais potenciais são 

denominados de potencial de ação das unidades motoras (PAUMs) e estão 

diretamente relacionados com o tipo de exercício (isométrico ou isotônico) e com 

o nível de atividade realizada durante esses exercícios. Os registros gráficos dos 

potenciais de ação das unidades motoras são denominados de eletromiograma. 

Durante a contração muscular, ocorre a despolarização das fibras musculares, 

produzindo atividade elétrica, que representa o PAUM. Este potencial de ação 

pode ser registrado na superfície da pele, por meio de eletrodos (MORITANI et 

al., 1998).  

Na EMG, um eletrodo irá detectar a soma algébrica de vários PAUMs 

dentro de sua área de captação, ou seja, de diversos PAUMs de cada UM. 

Quando o músculo está contraído, as unidades motoras (UMs) são ativadas, 

resultando em um trem de PAUMs e o sinal EMG será a resultante da 

superposição espaço-temporal desses trens, considerando as várias UMs 

envolvidas para manutenção e ativação da contração muscular (DE LUCA, 1979). 



	
   35	
  

Hermens et al. (2000), sugerem a utilização das normas do SENIAN 

(Surface Electromyography for the Non-Invasive Assessment of Muscles), que 

padronizam procedimentos de colocação de eletrodos e métodos de 

processamento do sinal da EMG. O posicionamento recomendado para o eletrodo 

de detecção é no centro mais proeminente do músculo a ser avaliado, enquanto 

que o eletrodo de referência é colocado sobre um tecido inativo, como tendões ou 

partes ósseas.   

O sinal eletromiográfico pode ser analisado no domínio do tempo e da 

frequência. A análise no domínio do tempo fornece parâmetros da amplitude do 

sinal da eletromiografia de superfície (EMGs), que pode ser determinada através 

da raiz quadrada da média (Root Mean Square – RMS), o qual reflete o número 

de UMs ativas, a frequência de disparo das UMs e a forma dos potenciais de ação 

das UMs (BASMAJIAN e DE LUCA, 1985) e no domínio da frequência é possível 

identificar as alterações na velocidade de condução das fibras dos músculos 

esqueléticos (DE LUCA, 1997), observada pela frequência mediana do sinal 

eletromiográfico (MERLETTI et al., 1984). 

As características do sinal eletromiográfico dependem das 

propriedades anatômicas e fisiológicas do músculo, como tamanho, composição 

dos tipos de fibras, ação motora principal, controle do sistema nervoso periférico 

sobre as unidades motoras e, ainda, pela instrumentação utilizada para a coleta 

deste sinal (SOLDERBERG e KNUTSON, 2000). 

Este método apresenta inúmeras aplicações, notadamente na clínica, 

para o diagnóstico de doenças neuromusculares; na reabilitação, para 

reeducação da ação muscular (EMG ou EMG biofeedback); na anatomia, para 
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revelar a ação muscular em determinados movimentos; e na biomecânica, 

servindo como ferramenta indicadora de estresse muscular, de padrões de 

movimento e para identificar parâmetros de controle do sistema nervoso sobre o 

músculo (AMADIO, 1996; MOHAMED, PERRY e HISLOP, 2002; MORITANI et al., 

2005;  GARCIA e VIEIRA, 2011).  

Assim, a eletromiografia de superfície (EMGs) tem sido amplamente 

utilizada na prática clínica, em estudos de análise da capacidade de resistência 

muscular, do aprendizado motor, do relaxamento neuromuscular, da velocidade 

de condução do potencial de ação da unidade motora (GARCIA et al., 2004a), das 

doenças neuromusculares (LINDEMAN et al., 1999; ZWARTS et al., 2000), das 

neuropatias periféricas (NASHED et al., 2010), da atividade e recrutamento das 

UMs, além de estudos da cinesiologia e biomecânica corporal (DE LUCA, 1997; 

MORITANI et al., 2005). 

Além disso, a EMG de superfície tem sido utilizada para identificar a 

fadiga muscular observada após o declínio da força muscular durante contrações 

voluntárias máximas. Tal situação ocorre quando há elevação na amplitude e 

diminuição na frequência do sinal eletromiográfico (KAWANO et al., 2008; ENOKA 

e DUCHATEAU, 2008), sugerindo um recrutamento motor adicional (BANDEIRA 

et al., 2009).  

Assim, a eletromiografia pode ser usada nos pacientes hansenianos 

para auxiliar no diagnóstico e tratamento. A resposta do sinal eletromiográfico 

diminui em pacientes portadores de hanseníase devido a lesão no nervo periférico 

causada pelo M. leprae, sendo observado que os valores do RMS da flexão 

dorsal dos pés direito e esquerdo foram menores do que no grupo controle em 
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ambos os lados após a captação do sinal de contração do músculo (VÉRAS et al., 

2012b). Entretanto, não foram identificados estudos que descrevam a resposta do 

sinal eletromiográfico em membros superiores de portadores de hanseníase. 

 

3.3 Avaliação da Força de Preensão Palmar  

Outro método relevante para a avaliação motora é a avaliação da força 

muscular. Segundo o American College of Sports Medicine (ACSM), a força 

muscular compreende a capacidade de exercer tensão muscular contra uma 

resistência, superando, sustentando e cedendo à mesma; e resistência ou 

endurance muscular representa a aptidão ou capacidade de um grupo muscular 

realizar contrações repetidas (isométricas, concêntricas ou excêntricas) contra 

uma carga (ACSM, 2006).  

Muitas doenças, especialmente aquelas que acometem diretamente o 

sistema neuromuscular, comprometem a força muscular, logo existem diversos 

métodos para avaliação desta valência física (FIGUEIREDO et al., 2007). Sabe-se 

que o sedentarismo influencia a vida do paciente hansênico, pois a atividade 

física melhora a força de preensão palmar e a dor da neurite instalada (LIMA et 

al., 2009). 

O comprometimento da força muscular pode ser aferido pela análise da 

força de preensão palmar, pois segundo Durward et al. (2001), esta avaliação não 

representa apenas uma medida da força da mão ou do membro superior, e sim 

reflete um indicador de força total do corpo, sendo, inclusive, empregado em 

testes de aptidão física. 
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Vários instrumentos já foram projetados para mensurar a força de 

preensão palmar, desde a simples adaptação de equipamentos de aferição de 

pressão sanguínea, até sistemas computadorizados mais modernos (MOREIRA 

et al., 2003). Dentre os diversos equipamentos existentes, o dinamômetro 

JAMAR® vem sendo amplamente utilizado em pesquisas clínicas para esse tipo 

de avaliação. Desenvolvido por Bechtol, em 1954, o equipamento consiste de um 

sistema hidráulico de aferição da força de preensão palmar com leitura rápida e 

direta do valor atribuído. Por sua fácil utilização, vem sendo amplamente usado 

nos campos de pesquisa e atuação clínica ambulatorial (BECHTOL, 1954; 

CAPORRINO et al., 1998).  

A avaliação da força de preensão palmar, realizada por meio do 

dinamômetro JAMAR®, é recomendada pela American Society of Hand Therapist 

(ASHT), sendo um instrumento fundamental na avaliação de pacientes com 

diversas desordens na extremidade superior, como artrite reumatóide, síndrome 

do túnel do carpo, epicondilite lateral, acidente vascular encefálico, lesões 

traumáticas, doenças neuromusculares (BELLACE et al., 2000) e hanseníase 

(MOREIRA e ALVAREZ, 2002a). 

É de extrema importância mensurar a força durante a preensão palmar 

dos portadores de hanseníase, pois o atraso no diagnóstico e tratamento do 

paciente gera graves incapacidades físicas nas mãos, que são evidentes devido 

ao comprometimento dos nervos ulnar, mediano e radial (MOREIRA e ALVAREZ, 

2002b). As lesões destes nervos no paciente hanseniano promovem 

incapacidades funcionais que culminam com mãos em garra e hipotrofias, que 

resultam em limitação para realização de atividades e diminuição da capacidade 

de trabalho (MOREIRA e ALVAREZ, 2002a; FERREIRA et al., 2012). Assim, 
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essas alterações afetam as duas posturas básicas das mãos: força de preensão, 

usada quando a força completa da mão é exigida para segurar um objeto na 

palma da mão; e a precisão de preensão, que é realizada com o polegar e os 

dedos indicador e médio para exatidão e refinamento do tato (MOREIRA e 

ALVAREZ, 2002a; PARDINI, 2006).  

 

3.4 Fadiga Muscular  

A fadiga muscular é considerada uma falha para manter um nível 

desejado de rendimento ou trabalho durante uma atividade repetida ou 

sustentada (MANNION e DOLAN, 1996; KAWANO et al., 2008), podendo se 

caracterizar como fadiga central ou periférica. A de origem central é devida a uma 

falha voluntária ou involuntária na condução do impulso nervoso, promovendo 

uma redução do número de unidades motoras ativas e redução da frequência de 

disparo dos motoneurônios, enquanto a de origem periférica se deve a uma falha 

ou limitação de um ou mais processos na unidade motora (ASCENÇÃO et al., 

2003).  

 Para Moreira et al. (2008), a fadiga muscular depende do tipo, duração 

e intensidade do exercício, da tipologia de fibras musculares recrutadas, do nível 

de treino do sujeito e das condições ambientais de realização do exercício 

(ASCENCÃO et al., 2003). A idade influencia na fadiga muscular, pois os jovens 

apresentam uma performance melhor do que os idosos. Em relação ao gênero, os 

homens são tipicamente mais fortes do que as mulheres (ENOKA e 

DUCHEATEAU, 2008), mas apresentam uma resistência à fadiga menor do que 

as mulheres (HICKS et al., 2001).  
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A análise do sinal eletromiográfico possibilita o estudo da manifestação 

da fadiga de um determinado músculo. Quando é determinada por meio da EMG, 

pode ser denominada de fadiga eletromiográfica e tal situação ocorre quando há 

comportamento crescente da amplitude concomitante à diminuição da frequência 

do sinal eletromiográfico (BANDEIRA et al., 2009).  

Poucos estudos tem investigado a fadiga muscular na hanseníase 

(BRANDSMA, 2000; CORRÊA et al., 2014). O estudo de Corrêa et al. (2014) cita 

que 67,7% dos pacientes portadores de hanseníase relatam fadiga como sintoma 

frequente no inventário de depressão de Beck, aplicado em um único encontro 

com duração de 60 minutos. Entretanto, o inventário de depressão de Beck avalia 

fadiga subjetiva (sistêmica) e não reflete o sistema periférico. Neste estudo, 

avaliou-se a fadiga periférica por meio da dinamometria e eletromiografia.  

Considerando a escassez de testes específicos para avaliar a fadiga 

periférica do paciente portador de hanseníase, este estudo se propôs a avaliar a 

fadiga por meio da eletromiografia de superfície, a fim de suprir essa lacuna na 

literatura e fornecer subsídios para futuras investigações.  
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4 MATERIAL E MÉTODOS 

4.1  Aspectos Éticos e Tipo de Estudo 

Trata-se de um estudo observacional transversal do tipo caso-controle, 

aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa do Núcleo de Doenças Tropicais da 

Universidade Federal do Pará (UFPA), sob parecer nº 82226 (ANEXOS 1 e 2). 

Antes de se submeter aos testes, os voluntários foram informados do caráter 

metodológico dos mesmos e assinaram um Termo de Consentimento Livre e 

Esclarecido (TCLE), concordando em participar da pesquisa, conforme Resolução 

466/12 do Conselho Nacional de Saúde. 

 

4.2  Local de Realização do Estudo 

Todos os procedimentos de avaliação dos voluntários foram realizados 

na Clínica Escola de Fisioterapia da Universidade da Amazônia - UNAMA. 

 

4.3  População Alvo 

Foram triados, por convite direto, primeiramente os voluntários 

portadores de hanseníase, com neuropatia periférica diagnosticada no Centro de 

Referência em Dermatologia Sanitária Dr. Marcelo Cândia, em Marituba (Belém-

PA), quando compareciam para acompanhamento da doença. Em seguida, foram 

triados os voluntários do grupo controle por convite direto a estudantes da 

Universidade da Amazônia (UNAMA), de acordo com as características do grupo 

hanseníase, a fim de se obter uma amostra homogênea. Assim, a amostra do 

estudo foi pareada de acordo com o sexo e o nível de atividade física, fatores que 

poderiam interferir na força e no sinal eletromiográfico dos músculos estudados.  
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4.4   Tamanho da Amostra e Grupos Experimentais 

O número de 24 voluntários para cada grupo foi determinado pelo 

cálculo amostral, a partir de estudo piloto da força de preensão palmar, 

considerando o erro de 5% e número de perdas aceitáveis de 20%, por meio do 

aplicativo BioStat 5.0, com intervalo de confiança de 95% e power de 80%. 

Devido a perda amostral, participaram da pesquisa 21 voluntários para o Grupo 

Hanseníase (GH - caso), que contou com portadores de hanseníase e 21 

voluntários para o Grupo Controle (GC - controle) sem a doença. 

 

4.5 Critérios de Inclusão 

Os critérios de inclusão do GH no estudo foram: portadores de 

hanseníase do tipo multibacilar, com idade entre 20 e 60 anos, sedentários, de 

ambos os sexos, sem lesão traumática ou inflamatória prévia à hanseníase nos 

nervos avaliados. Os critérios de inclusão do GC no estudo foram: pessoas com 

idade entre 20 e 60 anos, sedentários, de ambos os sexos, sem lesão traumática 

ou inflamatória nos nervos avaliados. Considerou-se “sedentário” para este 

estudo o indivíduo que não realiza exercício físico. Segundo Meneguci et al. 

(2015), atividades com assistir TV, videogames, usar computador, conduzir 

automóveis, leitura ou permanecer sentado no trabalho, como era o caso dos 

voluntários deste estudo, caracteriza sedentarismo por apresentar dispêndio 

energético ≤ 1.5 equivalentes metabólicos (METs). 
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4.6  Critérios de Exclusão 

Para ambos os grupos, foram excluídos os voluntários que não se 

enquadravam nos critérios de inclusão, os portadores de hipertensão arterial 

sistêmica não controlada, diabetes mellitus, infecção pelo vírus da 

imunodeficiência humana (HIV), tabagistas, aqueles com incapacidades físicas 

que impossibilitassem a aferição da força de preensão palmar, além daqueles que 

não assinaram o TCLE e aqueles com três ou mais faltas durante a avaliação 

proposta. 

 

4.7 Pareamento dos Grupos 

  Para garantir maior comparabilidade entre os grupos de casos e de 

controles, realizou-se o pareamento da amostra considerando-se o sexo e o nível 

de atividade física dos voluntários. 

 

4.8 Procedimentos Experimentais 

4.8.1 Seleção da Amostra e Assinatura do TCLE 

A amostra foi dividida nos grupos: controle (GC) e hanseníase (GH).  

Os voluntários foram informados sobre os procedimentos do projeto e procedeu-

se a coleta de assinaturas do TCLE (Anexos 1 e 2). A Figura 1 mostra o 

fluxograma do processo de seleção da amostra. 
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 FIGURA 1 - Fluxograma do processo de seleção da amostra. 

 

Seleção da Amostra (n=70) 

Grupo Hanseníase (n=24) Grupo Controle (n=24) 

Excluídos do GC (n=3) 

§ Não compareceram 

para avaliação (n=3) 
 

Excluídos do GH (n=3) 

§Não compareceram para 

avaliação por falta de 

acompanhante  (n=3) 
 

Amostra Final 

Grupo Controle (n=21) 

Amostra Final  

Grupo Hanseníase (n=21) 

       Excluídos (n=22) 

• Hipertensão arterial 

sistêmica não controlada 

(n=3) 

• Paucibacilares (n=12) 

• Recusaram a participação  

(n= 7) 

Divisão da Amostra (n=48) 
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4.8.2  Coleta de Dados 

Todos os voluntários que participaram do estudo foram submetidos a 

uma avaliação clínica que consistiu no preenchimento de uma ficha de avaliação 

(APÊNDICE 1). Em seguida, foram submetidos ao teste de força de preensão 

palmar e a uma análise eletromiográfica.  

 

4.9  Métodos de Obtenção dos Dados 
 
4.9.1  Força de Preensão Palmar 
 

Antes do início do exame, o examinador explicou, de forma objetiva, a 

finalidade do teste, apresentando o instrumento de avaliação, sendo realizada 

uma medida prévia para familiarização e adaptação ao exame.  

Durante a avaliação da força de preensão palmar, os voluntários foram 

orientados a permanecer sentados em um banco regulável de acordo com a 

altura, estando os ombros na posição neutra, cotovelos em 90º de flexão e punho 

na posição neutra (intermediária entre pronação e supinação), enquanto o 

examinador sustentou o dinamômetro hidráulico de preensão manual Jamar®  da 

marca SAEHAN -SH5001, seguindo a recomendação da Sociedade Americana de 

Terapeutas de Mão (SATM) (JAMAR, 2000).  

Em seguida, cada participante foi orientado a realizar três manobras de 

preensão palmar atingindo a contração voluntária máxima com cada mão, com 

intervalo de um minuto entre uma manobra e outra. Durante este procedimento o 

dinamômetro hidráulico não estava conectado ao eletromiógrafo. Considerou-se 

para o estudo a média aritmética simples entres as três medidas coletadas da 

mão dominante do paciente, que foi definida por meio do maior valor durante 

avaliação da força de preensão palmar por meio do dinamômetro.  
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Para evitar um ambiente competitivo no local de teste, todos os 

voluntários da pesquisa foram avaliados individualmente e o examinador foi 

cegado para os grupos.  

 

4.9.2  Análise Eletromiográfica 

4.9.2.1 Teste de Contração Voluntária Máxima (CVM) 

 Para a aquisição do sinal da eletromiografia de superfície (SEMG), foi 

utilizado um Conversor Analógico-Digital de quatro canais (Eletromiógrafo de 

Superfície e Biomecânica – Miotool 400®) com programa de aquisição de dados 

(Miograph 2.0 USB®) com resolução de 14 bits, isolamento de segurança de 

3000V (rms), tensão de alimentação dos canais 3,3 V e tensão máxima de 

entrada 2.048 mV. 

 Os sinais foram coletados com frequência de amostragem de 2.000 Hz 

por segundo por canal e captados por sensores diferenciais simples de superfície 

(SDS500) de impedância de entrada 1010 Ohm; ganho automático e filtragem 

ativa 0,1 a 1000 Hz e eletrodos circulares (Meditrace Ag/AgCl), com 10 mm de 

diâmetro, colocados em pares (canais 1 e 2), com 2 cm de distância entre os 

eletrodos. 

Para o teste de CVM, realizou-se a tricotomia do local com barbeador 

Gillete® (quando necessário), com posterior assepsia com álcool 70%. Para 

colocação dos eletrodos, o voluntário foi solicitado a realizar uma contração 

muscular dos flexores superficiais dos dedos e do flexor ulnar do carpo, sendo os 

eletrodos posicionados  no ventre dos respectivos músculos (Figura 2), de acordo 

com as orientações do Surface EMG for a non-invasive assessment of muscle 
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(SENIAM) (HERMES et al., 2000). O eletrodo de referência foi colocado sobre o 

epicôndilo medial do úmero contralateral ao membro avaliado e o sinal 

eletromiográfico foi coletado durante a CVM.  

 

FIGURA 2 – Posicionamento dos 
eletrodos durante a coleta do sinal 
EMG. 

 

Em seguida, os voluntários foram orientados a permanecerem 

sentados em um banco regulável de acordo com a altura, estando os ombros na 

posição neutra, cotovelos em 90º de flexão e punho na posição neutra 

(intermediária entre pronação e supinação) e sustentaram o dinamômetro 

hidráulico de preensão manual Jamar® da marca SAEHA - SH5001, analógico, 

com capacidade de 200 Kgf, que é sensível a uma força de preensão resultante 

da contração isométrica da função flexora dos músculos flexores superficiais e 

profundo dos dedos (Figura 3). 
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Os músculos flexores superficiais dos dedos e flexor ulnar do carpo 

foram avaliados, por meio do teste de Contração Voluntária Máxima (CMV) com 

dinamômetro Jamar®, sendo que o mesmo foi orientado a realizar três manobras 

de preensão palmar atingindo a contração voluntária máxima com a mão 

dominante durante 2 segundos, com intervalo de um minuto entre uma manobra e 

outra. O comando verbal para cada voluntário era “contrai por dois segundos e 

relaxa” esse comando é solicitado três vezes seguidas com o intervalo de um 

minuto entre cada manobra. Considerou-se para o estudo, a média aritmética 

simples entres as três medidas coletadas.  

FIGURA 3 – Posição adotada pelos voluntários do estudo durante a 
coleta do sinal EMG. (A) Dinamômetro; (B) Eletrodo de superfície; (C) 
Eletrodo de referência; (D) Computador; (E) Eletromiógrafo.     

 

Para o processamento do sinal EMG foi aplicado um filtro digital do tipo 

Butterworth de 4ª ordem, com atraso de fase zero, com passa alta de 20 Hz e 

passa baixa de 450 Hz. 
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A CVM da EMG foi processada: 1) no domínio da frequência, para 

obtenção dos valores de frequência mediana (Hz) da densidade espectral de 

potência do sinal EMG, obtida por meio do algoritmo de transformada rápida de 

Fourier (FFT) com sobreposição de 50% (Hamming window processing), para 

análise da CVM eletromiográfica e 2) no domínio do tempo, para obtenção dos 

valores de root mean square (RMS - µV) da CVM, para avaliação da magnitude 

de atividade elétrica dos músculos flexores superficiais dos dedos e do flexor 

ulnar do carpo durante todas as condições avaliadas.  

 

4.9.2.2  Índice de Fadiga 

Posteriormente ao teste de CVM, os músculos flexores superficiais dos 

dedos e flexor ulnar do carpo foram induzidos à fadiga, aplicando-se uma CVM 

contínua utilizando o dinamômetro hidráulico de preensão manual Jamar® da 

marca SAEHA - SH5001 até que o voluntário atingisse 70% da CVM inicial 

(GARCIA et al., 2004b), observada no teste de CVM citado anteriormente e, neste 

ponto, foi considerada a fadiga muscular. O protocolo de indução da fadiga 

muscular também era interrompido por solicitação do voluntário.  

Considerou-se fadiga quando ocorria diminuição da produção de força 

muscular após contrações contínuas e o comando verbal nesta etapa era: 

“contrai, relaxa, contrai, relaxa”, sendo interrompido quando o indivíduo atingisse 

70% da CVM inicial. 

Os dados de eletromiografia de superfície (EMG) do índice da fadiga 

foram processados off-line por meio do software Matlab® 7.5.0 (R2007b, 

MathWorks Inc., Natick, Massachusetts, USA).  
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Para o processamento do sinal EMG foi aplicado um filtro digital do tipo 

Butterworth de 4ª ordem, com atraso de fase zero, com passa alta de 20 Hz e 

passa baixa de 450 Hz. 

Os índices EMG para fadiga foram processados: 1) no domínio da 

frequência, para obtenção dos valores de frequência mediana (Hz) da densidade 

espectral de potência do sinal EMG, obtida por meio do algoritmo de transformada 

rápida de Fourier (FFT) com sobreposição de 50% (Hamming window 

processing), referentes ao início, meio e fim da coleta em cada voluntário, com 

intuito da análise do índice eletromiográfico de fadiga muscular e 2) no domínio do 

tempo, para obtenção dos valores de root mean square (RMS - µV), referentes ao 

início, meio e fim da coleta, para avaliação da magnitude de atividade elétrica dos 

músculos flexores superficiais dos dedos e do flexor ulnar do carpo durante todas 

as condições avaliadas.  

 

4.9.2.3 Velocidade de Condução do Potencial de Ação da Unidade Motora 

(VCPAUM) 

Para estimar a VCPAUM por meio da EMG foi utilizado o método 

sugerido por Nishizono et al. (1979), o qual utiliza eletrodos de superfície e realiza 

um teste de correlação cruzada entre os dois sinais captados (canais 1 e 2), a 

partir de janelas de comprimento L, arbitrariamente definidas como iguais a 2000 

amostras e equivalentes a um segundo de sinal, e identificando o índice do 

elemento do vetor de correlação cruzada que possui o valor máximo de ICmax, é 

possível calcular a VCPAUM por meio da equação abaixo (NISHIZONO et al., 

1979; GARCIA et al., 2004b). 
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Nesta equação, D corresponde à distância entre os eletrodos, igual a 3 

cm; TA corresponde à taxa de amostragem igual a 2000 amostras/seg e L, à 

janela de 2000 amostras e o ICmáx é o índice máximo do vetor de correlação 

cruzada. 

 

4.9.3 Número e Intensidade da CVM 

Foi estimado o número e a intensidade de CVMs realizadas por cada 

voluntário, sendo, para isso gerado um gráfico no Microsoft Office Excel® dos 

dados emitidos do programa Miograph 2.0 USB®, com resolução de 16 bits, onde 

foi contabilizado o número de contrações realizadas durante o teste de fadiga 

(Figura 4), sendo estimada também a duração de cada contração dos músculos 

flexores superficiais dos dedos e flexor ulnar do carpo, em segundos, definida 

como intensidade de contração (Figura 5). Nesta figura, observa-se que dentro de 

uma coleta para o índice da fadiga, o voluntário realiza várias contrações 

representadas pelos picos de amplitude do sinal eletromiográfico. 
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Para a estimação da VCPAUM através de eletrodos de superfí-
cie foi utilizado o método sugerido por Nishizono et al.(11). Ao ser
realizado o teste de correlação cruzada entre os dois sinais capta-
dos (canais 1 e 2) a partir de janelas de comprimento L, arbitraria-
mente definidas como iguais a 2000 amostras e equivalentes a um
segundo de sinal, e identificando o índice do elemento do vetor de
correlação cruzada que possui o valor máximo de ICmáx, é possível
calcular a VCPAUM através da equação 1.

VCPAUM =
D

x TA (1)
VCPAUM = (ICmáx – L) x TA

Onde,
D é a distância entre os eletrodos, igual a 3cm;
TA é a taxa de amostragem, igual a 2.000 amostras/s;
L é a janela de 2.000 amostras.

Para um melhor entendimento do procedimento adotado, a es-
timativa da VCPAUM é apresentada na figura 3 através de sinais
simulados e de uma janela L de tamanho igual a 500 amostras.

Como discutido anteriormente, a VCPAUM foi calculada a partir
de cada segundo de sinal, resultando em uma série temporal de
dados cujos tamanhos apresentaram diferenças entre os sujeitos.
Estas diferenças ocorreram em função dos tempos gastos na ma-
nutenção da contração em cada uma das situações testadas até a
exaustão. Portanto, para efeito de tratamento estatístico e apre-
sentação dos resultados optou-se, arbitrariamente, por subdividir
cada série temporal válida em três diferentes trechos eqüidistan-
tes e com duração de cinco segundos cada. Definiu-se como série
temporal válida todo o trecho de sinal referente à manutenção da
contração, ou seja, sobre a manutenção da força até, no máximo,
15% abaixo da carga alvo (figura 4). Deste modo, cada teste resul-
tou em três trechos que se aproximariam de uma representação
do comportamento inicial (T1), intermediário (T2) e final (T3) de
todo o experimento (figura 4). Para a seleção dos trechos foi ado-
tado o seguinte método: T1 foi definido como os cinco segundos
iniciais; T2 definido como os dois segundos anteriores e posterio-
res à mediana, também incluída, do trecho válido da série tempo-
ral; e T3 definido como os cinco segundos finais. Posteriormente,
a média de cada trecho foi calculada, havendo apenas, para cada
um dos sujeitos, três valores de referência da VCPAUM para cada
uma das cargas analisadas. Na análise dos dados, foram efetuadas

Fig. 3 – A defasagem apresentada pelos sinais 1 e 2, colhidos pelos dois
pares de eletrodos, e de tamanhos iguais a 500 amostras (L), é de aproxi-
madamente 100 amostras. Como a soma das duas janelas totaliza 1.000
amostras e a defasagem é igual a 100, o valor de correlação mais alto se
aproxima da amostra de número 600, sendo possível, então, estimar a
VCPAUM através da equação 1. A distância entre os eletrodos adotada
para o cálculo foi de 3cm e a freqüência de amostragem de 2.000Hz.

comparações entre os trechos (início (T1), meio (T2) e fim (T3)) e
entre as cargas (25%, 50% e 75% da CM) através da aplicação da
ANOVA two-way, para medidas repetidas, e teste post hoc de Tukey,
com nível de significância (α) igual a 0,05. A análise dos dados foi
realizada através do pacote estatístico STATISTICA® 6.0 (StatSoft,
USA).

RESULTADOS

A tabela 1 apresenta os tempos médios gastos em cada uma
das cargas aplicadas nos testes de fadiga, refletindo a intensidade
do esforço.

Ao compararmos os trechos T1, T2 e T3 entre os diferentes
níveis percentuais da CVM, não foi observada diferença significati-
va para o fator “carga” (F(2,51) = 0,804; p = 0,45), mas houve dife-
rença entre os trechos (F(2,102) = 34,36; p < 0,0001) e uma interação
significativa entre estes dois fatores (F(4,102) = 2,63; p = 0,03). A

Fig. 2 – Esquema simplificado da disposição dos eletrodos de superfície
sobre o ventre muscular do músculo bíceps braquial direito

(dois canais)

Fig. 4 – Exemplo do comportamento temporal das variáveis VCPAUM (m/
s) e força (kg) de um dos sujeitos da amostra, nos trechos selecionados
(T1, T2 e T3) a partir da mediana, durante a manutenção de uma contração
em 75% da CM. Os trechos destacados da VCPAUM representam aqueles
extraídos para análise estatística. Observa-se que os trechos foram extraí-
dos do sinal colhido a partir da força mantida até, no máximo, 15% abaixo
da CM (linha tracejada).
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FIGURA 4 - Exemplo da rotina para estimar o número de contrações dos 
músculos flexores superficiais dos dedos e flexor ulnar do carpo. Gráfico 
gerado, a partir dos dados do programa Miograph 2.0 USB®. 

 

 

FIGURA 5 - Exemplo da rotina para estimar a duração das contrações dos 
músculos flexores superficiais dos dedos e flexor ulnar do carpo. Gráfico 
gerado, a partir dos dados do programa Miograph 2.0 USB®. 
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4.10 Análise Estatística 

Para avaliar a normalidade dos dados foi utilizado o teste de 

D’Agostino Pearson, que confirmou a hipótese de normalidade das variáveis. 

Desta forma foram escolhidos testes estatísticos paramétricos para comparação 

dos dados.   

A análise estatística de significância foi realizada a partir do teste 

paramétrico (Teste t de Student), para amostras não pareadas e teste de Análise 

de Variância (ANOVA) de duas vias com post hoc de Bonferroni, para amostras 

pareadas. Para avaliar a correlação entre as variáveis, utilizou-se o Teste de 

Correlação Linear de Pearson. O nível de significância estabelecido em todos os 

testes estatísticos foi de α ≤ 5%.  

Para análise descritiva dos dados, os resultados são apresentados 

graficamente em coluna com desvio padrão e tabelas com valores absolutos, 

médias e desvio padrão. 

Todos os procedimentos estatísticos foram realizados a partir do 

pacote estatístico Biostat 5.3 (AYRES et al., 2007). 
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5 RESULTADOS  

5.1  Dados da Amostra 

O grupo caso (GH) contou com 21 voluntários, sendo 16 homens e 5 

mulheres. O mesmo ocorreu com o grupo controle (GC), sendo que todos os 

voluntários eram sedentários. 

 A tabela 1 ilustra as características dos grupos estudados, bem como 

os valores de média e desvio padrão da idade, massa corpórea, estatura e índice 

de massa corpórea (IMC). Não houve diferença estatística na comparação entre 

as características do GC e do GH, evidenciando a homogeneidade da amostra 

selecionada. 

 

TABELA 1 – Características da amostra nos Grupos Controle (GC) e Hanseníase (GH). 

Variáveis GC GH p-Valor 

Idade (anos) 36,24 ± 12,64 39,14 ± 10,58 0,21 

Massa Corpórea (Kg) 75,79 ± 10,62 66,76 ± 9,24 0,06 

Estatura (m) 1,73 ± 0,09 1,67 ± 0,08 0,06 

IMC (Kg/m2) 25,45 ± 2,84 24,35 ± 2,66 0,10 

IMC: Índice de Massa Corpórea  

 

O quadro 1 descreve os medicamentos utilizados por cada voluntário 

do GH, dosagem do medicamento e o tipo da reação da doença.  
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QUADRO 1 - Descrição dos medicamentos utilizados pelos voluntários do GH com as 
respectivas dosagens e o tipo de reação.   

 
Voluntário 

 

 

 

Medicamento  Dosagem 

(mg) 

Tipo de Reação 

1  Prednisona  30 Reação reversa 

2  Prednisona  20 Reação reversa 

3  Prednisona  50 Eritema Nodoso Hansênico 

4  Prednisona  20 Reação reversa 

5  Prednisona + PQT  30 Reação reversa 

6  Prednisona  20 Reação reversa 

7  Prednisona  30 Reação reversa 

8  Não  - Reação reversa 

9  Prednisona  5 Reação reversa 

10  Prednisona  60 Eritema Nodoso Hansênico 

11  Prednisona + 

Talidomida 

 20 + 100 Eritema Nodoso Hansênico 

12  Prednisona  20 Reação reversa 

13  Prednisona  5 Reação reversa 

14  Prednisona  5 Reação reversa 

15  Prednisona  5 Reação reversa 

16  Não  - Reação reversa 

17  Prednisona  70 Eritema Nodoso Hansênico 

18  Prednisona  20 Reação reversa 

19  Prednisona  5 Reação reversa 

20  Não  - Reação reversa 

21  Não  - Reação reversa 

PQT: Poliquimioterapia; MB: Multibacilar 
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5.2 Velocidade de Condução do Potencial de Ação da Unidade Motora 
(VCPAUM) 

No que se refere à VCPAUM, pode-se verificar na figura 6, que o GH 

apresentou valores significativamente menores que o GC (p=0,03). 

 

 

FIGURA 6 – Média ± desvio-padrão da velocidade de condução do 
potencial de ação da unidade motora do Grupo Controle (GC) e Grupo 
Hanseníase (GH), *p<0,05. 
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5.3 Força de Preensão Palmar  

No que se refere à força de preensão palmar, pode-se verificar na 

figura 7, que o GH apresentou valores significativamente menores que o GC 

(p=0,0003). 

                      

FIGURA 7 – Média ± desvio-padrão da força de preensão palmar dos 
Grupos Controle (GC) e Hanseníase (GH), *p<0,05. 
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5.4 Tempo de Início da Fadiga  

No que se refere o tempo de início da fadiga, pode-se verificar na figura 

8, que não existe diferença estatística entre o GC e o GH (p=0,22). 

 

FIGURA 8 – Média ± desvio-padrão do tempo de início da fadiga no 
Grupo Controle (GC) e Hanseníase (GH). 
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5.5 Número de Contrações Musculares 

A figura 9 mostra o número de contrações dos músculos flexores 

superficiais dos dedos e flexor ulnar do carpo, sendo que o GH realizou mais 

contrações musculares que o GC durante a CVM contínua (p=0,0006). 

 

 
FIGURA 9 – Média ± desvio padrão do número de contrações dos 
músculos flexores superficiais dos dedos e o flexor ulnar do carpo nos 
Grupos Controle (GC) e Hanseníase (GH), *p<0,05. 
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5.6 Correlação entre o Tempo de Início da Fadiga e o Número de 
Contrações Musculares 

Observou-se que não houve correlação entre o número de 

contrações dos músculos flexores superficiais dos dedos e o tempo de início 

da fadiga no GH (r=0,37; p=0,09), enquanto no GC houve correlação 

significativa (r=0,90; p=0,0005). 

A figura 10 ilustra a diferença no número de contrações entre o GH 

e o GC, no mesmo tempo da fadiga, destacando que o GH realiza mais 

contrações musculares que o GC.  

   

FIGURA 10 – Correlação entre o tempo de início da fadiga (s) e o 
número de contrações dos músculos flexores superficiais dos 
dedos e flexor ulnar do carpo dos Grupos Controle (GC) e 
Hanseníase (GH). 
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5.7 Intensidade da Contração Muscular 

A figura 11 mostra que o GH apresentou menor intensidade de 

contração muscular (1267 ±641) que o GC (1688 ±491) (p=0,01). 

 

 

FIGURA 11 – Média ± desvio padrão da intensidade de contração dos 
músculos flexores superficiais dos dedos e flexor ulnar do carpo nos 
Grupos Controle (GC) e Hanseníase (GH), *p<0,05. 
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5.8 Teste de Contração Voluntária Máxima 

5.8.1 RMS 

O GH apresentou valores de RMS no teste de CVM menores que o GC 

(p=0,0012), conforme mostra a figura 12.	
  

 

 

FIGURA 12 – Média ± desvio padrão do RMS no teste de contração 
voluntária máxima dos músculos flexores superficiais dos dedos e flexor 
ulnar do carpo nos Grupos Controle (GC) e Hanseníase (GH), *p<0,05. 
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5.8.2 Frequência Mediana 

Não houve diferença estatística entre o GC e o GH quando se avaliou a 

frequência mediana (FM) do teste de CVM (p=	
  0,37), como mostra a figura 13.	
  

 

 

FIGURA 13 – Média ± desvio-padrão da frequência mediana do teste de 
contração voluntária máxima dos músculos flexores superficiais dos 
dedos e flexor ulnar do carpo nos Grupos Controle (GC) e Hanseníase 
(GH). 
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5.9 Correlação entre as variáveis eletromiográficas da CVM e a força de 

preensão palmar  

 Após análises individuais da força de preensão palmar e das variáveis 

eletromiográficas da CVM, analisou-se a correlação entre as mesmas. Foi observado 

na tabela 2 que não houve correlação entre a força de preensão palmar e as 

variáveis eletromiográficas da CVM no GC e no GH.  

 

TABELA 2 – Correlação entre as variáveis eletromiográficas (RMS e frequência mediana) 
da CVM e a força de preensão palmar nos grupos Controle (GC) e 
Hanseníase (GH). 

Variáveis  GC GH 

Força X RMS  r=0,1598  p=0,5010 r=-0,2688  p=0,2517 

Força X Fmed  r=0,1130   p=0,6354 r=-0,0608  p=0,7991 

Fmed: Frequência Mediana 

 

 

 

 

 

 

 

 



	
   65	
  

5.10 Índice de Fadiga  

5.10.1 RMS 

O GH apresentou valores menores de RMS do índice de fadiga que o 

GC (p=0,02), como mostra a figura 14. 

 

FIGURA 14 – Média ± desvio-padrão do RMS do índice de fadiga dos 
músculos flexores superficiais dos dedos e flexor ulnar do carpo nos 
Grupos Controle (GC) e Hanseníase (GH), *p<0,05. 
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5.10.2 Frequência Mediana 

Não houve diferença estatística nos valores de frequência  mediana do 

índice de fadiga entre o GC e o GH (p=0,22), como mostra a figura 15. 

 

 

FIGURA 15 – Média ± desvio-padrão da frequência mediana do índice de 
fadiga dos músculos flexores superficiais dos dedos e flexor ulnar do 
carpo nos Grupos Controle (GC) e Hanseníase (GH). 
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6 DISCUSSÃO  

6.1 Dados da Amostra 

Para uma boa comparabilidade entre o grupo caso e o controle, este 

estudo considerou o pareamento por sexo e nível de atividade física dos 

voluntários. Além disso, a análise estatística apontou que a amostra é homogênea 

para as variáveis idade e IMC.  

Como foi observado, 76,2% da amostra do grupo hanseníase era do 

sexo masculino. Oliveira e Romanelli (1998), num estudo que avaliou indivíduos 

com hanseníase no município de Ribeirão Preto-SP, nos anos de 1994 e 1995, 

também observaram maior número de homens com hanseníase em relação às 

mulheres. Barbosa, Almeida e Santos (2014) identificaram uma proporção de 

gênero masculino/feminino de 1,3:1 e Gaschignard et al. (2016), a partir de um 

estudo de revisão, apontam que o número de casos de hanseníase em adultos é 

consistentemente mais alto em homens, com uma razão homem/mulher variando 

entre 1,5 e 2. 

Estes resultados podem estar relacionados ao fato de que os homens 

tendem a negligenciar os sinais de doença, não procurando os serviços de saúde 

tanto quanto as mulheres, por motivos culturais ou sociais, uma vez que 

desenvolvem padrões de comportamento diferentes com relação aos 

autocuidados com a saúde. Segundo Oliveira e Romanelli (1998), os homens são 

mais inseridos no mercado de trabalho fora do lar, ignoram mais o foco inicial da 

doença e são mais expostos ao contato extradomiciliar. Laurenti, Jorge e Gotlieb 

(2005) e Alvez et al. (2011) apontam que geralmente cabe à mulher acompanhar 

os familiares aos serviços de saúde, tendo mais contato com a equipe 
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multidisciplinar, o que facilita os cuidados com a saúde, a identificação precoce da 

doença, além de ampliar as chances de melhorar sua qualidade de vida, evitando 

as incapacidades e deformidades dela decorrentes. 

O impacto da doença é diferente em cada gênero, sendo que as 

mulheres se preocupam com as deformidades e os riscos que a doença pode 

trazer para o seu dia a dia, que as tornam incapazes na administração doméstica 

e nos cuidados com os filhos, enquanto os homens manifestam revolta, 

preocupação e nervosismo, pois se consideram provedores da sobrevivência 

familiar (OLIVEIRA e GOMES, 2000).  

A forma clínica e a idade média dos voluntários do grupo hanseníase 

neste estudo correspondem ao observado no estudo de Moreira e Alvarez 

(2002a), no qual a maioria dos indivíduos eram multibacilares e se concentravam 

na faixa etária de 37 a 40 anos. Segundo Lima et al. (2010), a hanseníase pode 

se manifestar em todas as idades, no entanto, frequentemente, atinge a 

população em plena capacidade para o trabalho, devido ao longo período de 

incubação da doença, ocasionando afastamento das atividades habituais 

(NORMAN et al., 2004). Além disso, 61% dos portadores de hanseníase são do 

tipo multibacilar (OMS, 2016). 

No presente estudo observou-se que o medicamento mais utilizado no 

tratamento clínico dos voluntários do grupo hanseníase foi a prednisona (80%), 

um corticosteróide muito usado nos episódios reacionais acompanhados de 

neurite (URA, 2007), com objetivo de prevenir o dano neural. As reações 

hansênicas são fenômenos imunológicos que podem ser desencadeados, 

exacerbados ou mantidos por fatores como infecções, alterações hormonais e 
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estresse físico e emocional, e que podem ocorrer antes, durante e após o término 

do tratamento com poliquimioterapia (PQT), tanto nos casos multibacilares quanto 

paucibacilares. Os corticosteróides têm sido amplamente utilizados na prática 

clínica por serem os agentes anti-inflamatórios mais potentes que se tem 

conhecimento. Eles controlam o metabolismo dos carboidratos, gordura e 

proteínas e são anti-inflamatórios por prevenirem a liberação de fosfolipídios, 

diminuindo a ação dos eosinófilos e diversos outros mecanismos (BRASIL, 2010). 

Chiuchetta e Giublin (2010) citam que a prednisona é a primeira escolha para 

tratar neurite aguda até a regressão dos sinais e sintomas.  

Em relação à dosagem da prednisona, é preconizado administrar 1 a 

1,5 mg/kg/dia (excepcionalmente 1,5 a 2 mg/kg/dia) até a melhora clínica e o 

esquema de retirada seria reduzir 10 mg a cada 10 dias, sendo que ao atingir a 

dose de 20 mg/dia, passar a reduzir 5mg a cada 15 dias (BRASIL, 2010).  

Assim, considera-se que os voluntários do GH neste estudo, já estão 

no esquema de retirada da prednisona, pois a maioria utiliza 20 mg ou 5 mg 

desse medicamento. Esse esquema deve ser usado apenas em pacientes com 

redução importante do edema, da dor à palpação e da dor espontânea dos nervos 

envolvidos, do eritema e infiltração das lesões cutâneas (BRASIL, 2010). 

Sobre a prática de atividade física, a amostra do presente estudo 

apresenta um comportamento sedentário (100%) que se refere à exposição a 

atividades com baixo dispêndio energético, atividades ≤ 1.5 equivalentes 

metabólicos (METs) segundo Meneguci et al. (2015). 

O estudo de Garcia (2006), que avaliou o estado nutricional de 

indivíduos adultos com hanseníase numa amostra de 91 voluntários em dois 



	
   70	
  

diferentes centros de atenção a hansenianos no estado de São Paulo, também 

identificou que a maioria dos voluntários era sedentária. Bruschi et al. (2011) 

avaliaram o estado nutricional e o consumo alimentar  de 39 pacientes com 

hanseníase no estado Rio Grande do Sul e observaram que 71,8% da amostra 

não praticava nenhuma atividade física regular, caracterizando-se como 

sedentária. 

A ausência de atividades físicas pode reduzir o estado funcional do 

portador de hanseníase nas diferentes fases do ciclo de vida, especialmente no 

adulto e idoso (BRUSCHI et al., 2011) e a prática de exercício físico regular 

contribui para melhorar a aptidão física, permitindo maior performance em relação 

à capacidade funcional, influenciando de forma positiva a força de preensão 

palmar em sujeitos saudáveis (PIRES et al., 2008).  

Esses benefícios podem ser observados em pacientes hansenianos 

também, uma vez que Lima, Miranda e Ferreira (2009) citam um protocolo de 20 

sessões, de exercícios terapêuticos com melhora significativa da força de 

preensão palmar e da dor após o tratamento.   

 

6.2 Velocidade de Condução dos Potenciais Ação das Unidades Motoras 

(VCPAUM) 

A VCPAUM no GH estava reduzida, o que pode ser justificado pelos 

danos causados ao nervo pelo M. leprae. Uma das principais características da 

hanseníase é a alteração nervosa, sendo a célula de Schwann a primeira 
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estrutura do nervo acometida pelo microrganismo e a desmielinização o dano 

mais precoce da neuropatia da Hanseníase (GARBINO, 2005). 

A desmielinização do portador de hanseníase causa redução na 

velocidade de condução, precocemente detectável pelos estudos de condução 

nervosa. Na literatura, a maioria dos estudos cita a ENMG para avaliar o nervo 

sensitivo e motor e a unidade motora (CARNEIRO et al., 2008; PORTO et al., 

2016). O estudo da condução nervosa por meio da ENMG consiste na aplicação 

de estímulos elétricos de baixa intensidade sobre os nervos periféricos, podendo 

ser na superfície ou não do corpo, com objetivo de estimulá-los e produzir um 

potencial de ação que possa ser captado. Assim, é utilizado um eletrodo de 

agulha descartável para análise do nervo a ser investigado e um eletrodo de 

superfície nos músculos que esse nervo inerva, para captar o sinal elétrico de 

contração muscular, auxiliando na determinação da gravidade dos problemas 

identificados (CARNEIRO et al., 2008). 

Considerando que a ENMG é um exame invasivo, que oferece risco de 

contaminação e desconforto ao paciente, neste estudo a VCPAUM foi estimada 

utilizando-se a EMG de superfície, por meio do método sugerido por Nishizono et 

al. (1979). Este método também foi utilizado por Garcia et al. (2004a) em 

voluntários saudáveis para estimar a VCPAUM por meio da eletromiografia, 

avaliando o seu comportamento temporal em contrações isométricas do músculo 

bíceps braquial até a exaustão, observando-se uma queda abrupta da VCPAUM 

no final do teste, principalmente em 50 e 75% da carga máxima.  

Em outro estudo, usando o mesmo método com voluntários saudáveis, 

Garcia et al. (2004b) estimaram a VCPAUM e a frequência mediana sob 
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diferentes níveis de contrações do músculo bíceps braquial até a fadiga e 

observaram um comportamento decrescente nos dois parâmetros com a 

instalação da fadiga, principalmente nos finais de cada teste para as cargas de 

50% e 70% da carga máxima.  

Além dos estudos citados, McIntosh e Gabriel (2012) avaliaram a 

viabilidade da velocidade de condução da fibra do músculo tibial anterior em 

voluntários saudáveis, utilizando um teste de correlação entre os dois sinais 

captados da EMG de superfície em três dias consecutivos e concluíram que os 

resultados são semelhantes, sendo, portanto, considerados estáveis e confiáveis. 

Esse método é semelhante ao utilizado neste estudo, uma vez que também 

realizou um teste de correlação entre os sinais captados da EMG.  

Skacel et al. (2000) afirmam que o M. leprae promove dano progressivo 

às fibras mielínicas, seguido por substituição do parênquima neural por tecido 

fibroso. Isso pode justificar os resultados deste estudo, pois a agressão ao nervo 

promovida pelo M. leprae poderia levar à diminuição da VCPAUM, conforme 

observado no GH, utilizando o  método de Nishizono et al. (1979).   

Destaca-se que a EMG de superfície foi efetiva para identificar a 

diminuição da VCPAUM dos músculos avaliados, apresentando a vantagem de 

não ser invasiva, ser indolor e não propiciar contaminação, além de ser um exame 

de baixo custo e poder ser realizado por profissionais não médicos. 

Considerando que a utilização da ENMG na avaliação da VCPAUM é 

padrão ouro para análise das disfunções decorrentes de lesão nervosa periférica, 

seria importante, em estudos futuros, confrontar os resultados da EMGs com os 
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da ENMG, o que poderia sinalizar se avaliação da VCPAUM pela EMGs contribui 

para o diagnóstico precoce da hanseníase.  

 

6.3 Força de Preensão Palmar 

 O GH apresentou força de preensão palmar significativamente menor 

que o GC. Este resultado é consequência do acometimento dos componentes do 

nervo pelo M. leprae, que atua nas células de Schwann gerando uma resposta 

tecidual, com infiltrado inflamatório e edema, espessamento do nervo, aumento 

da pressão intraneural e isquemia (GARBINO et al., 2005), que compromete a 

integridade dos axônios e suas respectivas bainhas de mielina, refletindo na 

sensibilidade, motricidade, tônus muscular e vascular e resposta reflexa.  

Assim dependendo do grau de acometimento, pode ocorrer desde a 

hipoestesia ou anestesia das regiões dorsal e palmar da mão e dos dedos até 

deformidades e incapacidades. As lesões geralmente ocorrem na seguinte ordem: 

primeiro, o nervo ulnar no cotovelo; depois o nervo mediano no punho e, por 

último, o nervo radial no braço (VAN BRAKEL et al., 1996; BRASIL, 2008). 

Geralmente, quando há lesão motora, há perda sensorial, no entanto, é mais 

comum ocorrer danos sensitivos, motores e autonômicos em graus variáveis 

(BRYCESON, 1991).  

A perda de força muscular nos voluntários do GH se justifica como 

consequência dos efeitos do M. leprae no músculo. Gupta et al. (1975) avaliaram  

biópsia do músculo estriado de pacientes com hanseníase e identificaram que o 

M. leprae promove perda de estrias, alterações sarcolemais, espessamento do 
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endomísio, necrose muscular e fibrose. Estas condições influenciam a 

funcionalidade do músculo, culminando com perda de força. 

Em biópsia muscular de pacientes com hanseníase, a principal 

alteração estrutural no tecido muscular foi atrofia das fibras musculares, seguida 

pela perda ou desorganização dos elementos miofibrilares, elementos 

sarcoplasmáticos e acúmulo de lipofuscina nos corpos semelhantes a lisosoma. 

Além disso, as alterações nos vasos sanguíneos intramusculares e a respostas 

imunológicas podem estar envolvidas nas mudanças estruturais da fibra muscular 

(DAVER et al., 1980; DASTUR e DAVER, 1980). Assim, a hanseníase não 

tratada, é uma doença potencialmente incapacitante para o paciente, podendo 

promover alterações irreversíveis em vários sistemas, principalmente o locomotor 

(LEHMAN et al., 2005).  

Para avaliar a força de preensão palmar no presente estudo foi 

utilizado um dinamômetro hidráulico de mão – Jamar®, descrito na literatura como 

um instrumento de fácil utilização e leitura rápida (MOREIRA e ALVAREZ, 2002; 

MOREIRA et al., 2003), recomendado pela Sociedade Americana de Terapeutas 

de Mão (SATM) para mensurar a força de preensão em pacientes com diversas 

desordens de membros superiores. Além disso, vários estudos já reportaram alta 

confiabilidade e validade do dinamômetro hidráulico, que é considerado o melhor 

método para avaliar a força da preensão palmar (FIGUEIREDO, 2007; ARANTES 

e REIS, 2011).  

A avaliação da força de preensão palmar utilizada é um método que 

permite comparar a efetividade de vários procedimentos, definir metas de 
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tratamento e avaliar a funcionalidade do paciente, podendo ser utilizada como 

indicador de um estado geral de força (FIGUEIREDO, 2007).  

Moreira e Alvarez (2003) e Veras et al. (2012b), utilizando o 

dinamômetro, também identificaram redução da força muscular em portadores de 

hanseníase quando comparados a sujeitos saudáveis. Isso acontece devido a M. 

leprae comprometer as fibras sensitivas, motoras e autonômicas no nervo 

(BATISTA e SÁ et al., 2015). 

 

6.4 Tempo de Início da Fadiga, Força Muscular, Número de Contrações e a 

Correlação entre Número de Contrações e o Tempo de Início de Fadiga 

Apesar da diminuição da força de preensão palmar no GH em relação 

ao GC, não houve diferença significativa entre os grupos no tempo de início da 

fadiga. Além disso, os resultados ainda mostram que o GH contrai mais vezes 

que o GC no teste de fadiga. 

Estão bem documentados na literatura os efeitos da hanseníase sobre 

o músculo estriado (PEARSON et al., 1970; GUPTA et al., 1975; SHIEMY et al., 

1977; DAVER et al., 1980; DASTUR e DAVER, 1980; WERNECK et al., 1999). 

Alguns autores tem sugerido que o M. leprae tem uma grande afinidade com o 

tecido muscular, uma vez que foi encontrado em 20 biópsias musculares de 24 

portadores de hanseníase (PEARSON et al., 1970), enquanto outros acreditam 

que o acometimento do músculo é indireto, por meio do dano ao nervo (LIE, 1905; 

SAIJO e TAKINO, 1929).  
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Assim, o acometimento do músculo do hanseniano provavelmente 

ocorre por diferentes mecanismos: indireto, no qual a infecção pelo M. leprae 

ocorre via vasos sanguíneos, sistema linfático e nervos (SCOLLARD et al., 1999), 

onde as células de Schwann são alvos importantes, havendo uma resposta 

inflamatória e danos ao axônio; e direto, no qual a bactéria atua diretamente no 

músculo.  

Novas evidências sugerem que o M. leprae induz a reprogramação de 

células de Schwann adultas para um estágio de células progenitoras/tronco com 

propriedades migratórias e imunomoduladoras, que promovem a disseminação 

bacteriana. Estas células reprogramadas facilitam a disseminação bacteriana por 

dois mecanismos distintos: a) diferenciação direta para tecidos mesenquimais, 

além de músculos lisos e esqueléticos e b) contribuindo para formar estruturas 

semelhantes à granulomas, que posteriormente liberam macrófagos carregados 

de bactérias (MASAKI et al., 2013).  

Assim, o acometimento direto e/ou indireto do músculo pelo M. leprae 

favorece a diminuição da força de preensão palmar, além de alterar a resistência 

à fadiga nos músculos acometidos. 

Resultados semelhantes no tempo de início da fadiga entre o GC e o 

GH podem ter ocorrido pelos seguintes motivos: o primeiro seria relativo à 

amostra do estudo - pacientes recentemente diagnosticados e tratados 

clinicamente com poucas ou nenhuma sequela clínica causada pela hanseníase; 

o segundo seria a força de preensão palmar que envolve muitos grupos 

musculares que podem ser influenciados de forma diferente no processo de 

desnervação. Além disso, a desnervação pode fazer com que as fibras 
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musculares de contração lenta, coletivamente, se convertam em fibras de 

contração rápida e fibras de contração rápida se convertam em fibras de 

contração lenta (PETTE e STARON, 2001). Em macacos, os músculos flexor 

superficial dos dedos (MAURER, SINGER e SCHIEBER, 1995) e flexor ulnar do 

carpo (MCINTOSH, RINGQVIST e SCHMIDT, 1985) que participam da força de 

preensão palmar apresentam predomínio de fibras de contração rápida, do tipo II. 

Apesar de não ter sido encontrado estudo que aponte essa proporção de tipos de 

fibras nos referidos músculos em humanos, considerou-se para esta discussão a 

analogia anatômica e funcional entre o homem e o macaco. Desta forma, nos 

músculos afetados pelo M. leprae haveria predomínio de fibras do tipo I, mais 

resistentes à fadiga, devido à mudança no perfil fenotípico das fibras. 

No que se refere à correlação entre o número de contrações e o tempo 

de início da fadiga, não houve correlação no GH (r=0,37; p=0,09), enquanto no 

GC a correlação foi evidente (r=0,90; p=0,0005). Assim, pode-se afirmar que o 

GC apresenta uma resposta fisiológica esperada, na qual o tempo de início da 

fadiga se correlaciona com o número de contrações, diferente do observado no 

GH. 

Além disso, foi observado que o GH realiza um número 

significativamente maior de contrações musculares que o GC no mesmo tempo 

de início da fadiga, o que sugere que o GH estaria compensando a diminuição da 

força de preensão palmar com maior número de contrações de menor intensidade  

(1267 ±641 s) do que o GC (1688 ±489 s). Cabe ressaltar que durante o estudo 

não foi estabelecido um ritmo para as contrações realizadas durante o teste de 

fadiga e os pacientes podem ter realizado o teste com uma taxa de contração 

maior do que os voluntários do GC. 
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6.5 Dados da Eletromiografia de Superfície 

6.5.1 CVM e Índice de Fadiga 

O uso da eletromiografia está bem consolidado na literatura por se 

tratar de uma ferramenta amplamente utilizada na prática clínica, podendo ser 

usada no diagnóstico de distúrbios neuromusculares (KAZAMEL e WARREN, 

2017), assim como nos portadores de hanseníase. O atraso na avaliação e no 

diagnóstico destes pacientes favorece a instalação de incapacidades físicas, 

deformidades e limitações (VERAS et al., 2012b). 

 Neste estudo, o GC apresentou valores de RMS significativamente 

maiores quando comparado ao GH, não havendo diferença entre os grupos para 

a frequência mediana no teste de CVM e índice de fadiga.  

Para Moritani et al. (2005), o aumento do valores de RMS (amplitude 

do sinal eletromiográfico) representa o recrutamento de mais unidades motoras. 

Portanto, os resultados deste estudo reafirmam os achados de Veras et al. 

(2012a) e Veras et al. (2012b), que observaram diminuição da amplitude do sinal 

eletromiográfico em portadores de hanseníase. Esta diminuição se deve ao  

acometimento do nervo (LIE, 1905; SAIJO e TAKINO, 1929) e do músculo 

(PEARSON et al., 1970)  pelo M. leprae. 

Em relação à frequência mediana, Azevedo (2007) cita que sua 

diminuição remete a um aumento da concentração de ácido lático, diminuindo a 

capacidade contrátil muscular, fato esse relacionado com o início da fadiga. Neste 

estudo, os valores da frequência mediana e o tempo de início da fadiga foram 

semelhantes entre os grupos, o que pode ser justificado pelas características da 
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amostra, pois todos os portadores de hanseníase estavam em tratamento clínico 

na fase do esquema de retirada do medicamento prednisona.  

A fadiga pode ser observada por meio da EMG de superfície, sendo 

denominada de fadiga eletromiográfica, que ocorre quando há um recrutamento 

motor adicional (aumento do valor do RMS) e uma diminuição da taxa de disparo 

das unidades motoras, observada pela diminuição da frequência mediana 

(BANDEIRA et al., 2009). Este fato não foi observado neste estudo, uma vez que 

a fadiga foi determinada pela diminuição de força muscular dos voluntários. 

Assim, sugere-se que futuros estudos considerem maior tempo de coleta para 

analisar a fadiga eletromiográfica dos pacientes hansenianos.  

 

6.5.2 Correlação entre os Dados Eletromiográficos da CVM e a Força de 

Preensão Palmar 

 Não foi observada correlação entre a força de preensão palmar e as 

variáveis eletromiográficas (RMS e frequência mediana) da CVM no GC e no GH. 

Apesar disso, no GH foi observado uma diminuição da força de preensão palmar 

e uma diminuição da RMS comparado ao GC, caracterizando menor recrutamento 

de unidades motoras devido ao comprometimento do nervo e do músculo pelo M. 

leprae.  

 Os resultados do GC divergem do estudo de Garcia e Vieira (2011), 

que afirmam que quanto maior a força muscular, mais unidades motoras são 

recrutadas e, consequentemente, maior será a amplitude do sinal EMG. Forti 

(2005) avaliou a RMS do músculo reto da coxa de mulheres saudáveis, em 50% e 

100% da CVM e observaram que a RMS foi significativamente maior em 100% do 
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que em 50%. Além disso, relataram que o aumento da RMS foi proporcional ao 

aumento da força, dados esses observados neste estudo, em que o GC 

apresenta maior força de preensão palmar e da amplitude do sinal 

eletromiográfico (RMS) comparado ao GH. 

 Um ponto importante que pode ter influenciado os resultados 

eletromiográficos é o posicionamento dos eletrodos. Apesar de ser o ventre 

muscular um local indicado para posicionar os eletrodos, a literatura aponta 

controvérsias. Vários estudos apontam que não são todos os locais ao longo do 

músculo que dão estimativas confiáveis na amplitude e na frequência mediana, 

uma vez que os dados eletromiográficos diferem se o sinal for detectado próximo 

da zona de inervação ou tendão ou entre a zona de inervação e os tendões 

(MERLETTI et al., 1999, 2001; FORTI, 2005). 

A relação entre força muscular e amplitude do sinal eletromiográfico 

vem sendo bem relatada e estabelecida na literatura (BASMAJIAN e DE LUCA, 

1985; PORTNEY e ROY, 2004; GARCIA e VIEIRA, 2011), podendo ser utilizada 

para auxiliar na avaliação do recrutamento do músculo e oferecer base para 

futuros tratamentos. Neste estudo não houve correlação entre a força e amplitude 

do sinal eletromiográfico no GH, onde foi observada uma diminuição da força de 

preensão palmar e um aumento não significativo no recrutamento das unidades 

motoras no índice da fadiga, observado nos valores de RMS. Isso pode ter 

ocorrido porque o GH está em tratamento clínico, na fase de retirada da 

prednisona.  

 A relação entre a força de preensão palmar e a frequência mediana 

não foi positiva no GC. Esses dados divergem dos apontados por Gerdle et al. 
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(1991), que citam uma relação entre a frequência mediana e a força dos músculos 

reto femoral, vasto lateral e vasto medial em sujeitos saudáveis após realização 

de contrações gradativas até 100% da CVM, com duração de 5 segundos, 

observando aumento da frequência mediana com aumento da força. No GH 

também não houve correlação, provavelmente devido ao comprometimento do 

nervo e do músculo, o que compromete a manutenção da contração, diminuindo a 

taxa de disparo das unidades motoras. 

Pode-se considerar que o objetivo proposto para este estudo foi 

alcançado, visto que a metodologia utilizada possibilitou analisar e comparar a 

força de preensão palmar e a atividade eletromiográfica dos músculos flexores 

superficiais dos dedos e flexor ulnar do carpo em pacientes portadores de 

hanseníase, sendo importante a realização de novos estudos de acurácia da 

eletromiografia de superfície para afirmar se a mesma pode ser usada para 

determinar a VCPAUM. Além disso, este estudo contribui para estimular novos 

estudos com técnicas especificas para um diagnóstico mais prático do dano 

neural, que sejam  acessíveis nas unidades de saúde e que possam ser aplicadas 

por profissionais não médicos, a fim de contribuir para o controle da evolução da 

doença. 
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7 CONCLUSÃO   

A Hipótese deste estudo foi parcialmente confirmada, concluindo-se 

que: 

§ As alterações sensório-motoras dos pacientes hansenianos foram 

capazes de modificar a VCPAUM e a força de preensão palmar. 

§ Os pacientes hansenianos apresentaram o  mesmo tempo de início 

de fadiga que os indivíduos saudáveis, provavelmente porque a 

desnervação promovida pelo M. leprae altera o perfil fenotípico de 

fibras musculares de contração rápida para fibras de contração 

lenta, mais resistentes à fadiga;  

§ O número de contrações musculares foi maior e a intensidade de 

contração foi menor no GH durante o índice de fadiga, 

provavelmente para compensar a diminuição da força de preensão 

palmar; 

§ Houve uma correlação significativa entre o número de contrações 

dos músculos flexores superficiais dos dedos e o flexor ulnar do 

carpo e o tempo de início da fadiga no GC, indicando uma resposta 

fisiológica esperada. O mesmo não ocorreu no GH, provavelmente 

devido a desnervação provocada pelo M. leprae. 

§ Em relação aos dados eletromiográficos no teste da CVM e do 

índice de fadiga, o GH apresentou menores valores de RMS quando 

comparado ao GC, não havendo diferença entre os grupos para a 

frequência mediana, provavelmente devido a um menor 
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recrutamento das unidades motoras causado pela desnervação pelo 

M. Leprae.  

§ Os resultados da amplitude e frequência do sinal eletromiográfico 

nos músculos avaliados durante o teste da CVM não apresentaram 

correlação com a força de preensão palmar no GH, demonstrando 

que a desnervação promove alteração nas correlações fisiológicas 

esperadas.  
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APÊNDICE  
 

FICHA DE AVALIAÇÃO  
Pesquisador: _________________________________   

Data: ___/___/___ 

 

I - DADOS PESSOAIS 
 

Nome: __________________________________________ Sexo: M (  )   F (  ) 

Nascimento:___/___/___ Idade: __________ 

Cidade ______________________ Estado ____________________ 

Escolaridade: ______________________ 

CPF____________________________RG: ____________________________ 

Telefones para contato: (      ) ___________________________ 

                                       (      ) ___________________________ 

Endereço para contato: 

________________________________________________ 

E-mail: _____________________________________________ 

Estado civil: _________________________________________ 

 

II - ANAMNESE 
 

ATIVIDADE  FÍSICA 

FREQUÊNCIA DURAÇÃO MODALIDADE INTENSIDADE 

(  ) inativo    

(  ) 1 x por semana    

(  ) 2 x por semana    

(  ) 3 x por semana    

(  ) + 3 x por 

semana 

   

Intensidade: L = leve        M = moderada         I = intensa         MI = muito intensa 
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Tipo de medicamento usado: ________________________________________ 

Dosagem: _______________________________________________________ 

 

MEDICAMENTO DOSAGEM QUANTO TEMPO 

   

   

   

   

   

   

 
AVALIAÇÃO DAS LESÕES DA HANSENÍASE 
Início e evolução das lesões: 
Classificação do tipo de hanseníase:  
1- Baseada no Nº de lesões de pele: Paucibacilar (até 5 lesões na pele), 

Multibacilar (mais de 5 lesões na pele) 

2- Baseada no Nº de nervos comprometidos: Paucibacilar (apenas 1 tronco 

nervoso afetado), Multibacilar (vários troncos nervosos afetados) 

Observação:  

(avaliação de toda superfície corporal) 

Localizar as lesões dermatológicas:  
(anotá-las em um mapa corporal) 

Dinamometria de Preensão Palmar: 
Mão Direita:__________ 

Mão Esquerda:________ 
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