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RESUMO 

 

Cerca de 5 em 20.000.000 de indivíduos estão infectados pelo HTLV-1 no mundo. A 

Paraparesia Espástica Tropical/ mielopatia associada ao HTLV-1 (TSP / HAM) é uma doença 

neurológica, que prejudica capacidade funcional, atividades de vida diária e qualidade de vida 

do indivíduo infectado. Objetivo: Avaliar a capacidade funcional e flexibilidade de pessoas 

vivendo com HTLV-1. Métodos: A amostra foi composta por 91 indivíduos adultos: 41 HTLV-

1 assintomáticos, 24 TSP/HAM e 26 não infectados controles. A flexibilidade foi avaliada 

através do teste de sentar e alcançar e capacidade funcional pelo protocolo GDLAM: I) Tempo 

de caminhada de 10 metros, II) tempo levantar-se da posição sentada III) tempo para levantar-

se da posição decúbito ventral e IV) tempo de levantar-se da cadeira e locomover-se pela casa. 

Resultados: O índice GDLAM foi significativamente menor nos controles não infectados 

(20,80±3,75s) em comparação aos assintomáticos (26,45±5,99s) e TSP/HAM (51,37±14,99s; 

p=0,001). A flexibilidade dos controles não infectados (29,5±7,5cm) foi significativamente 

maior em comparação aos indivíduos infectados assintomáticos (23,5±8,0cm) e TSP/HAM 

(14,5±7,5cm; p=0,001). Conclusões: indivíduos infectados pelo HTLV-1, principalmente com 

TSP/HAM, têm menor capacidade funcional e flexibilidade do que indivíduos não infectados. 

Interessantemente, indivíduos infectados considerados assintomáticos também apresentaram 

reduzida capacidade funcional e flexibilidade antes de sinais clinicamente detectáveis de 

mielopatia. 

PALAVRAS-CHAVE: Amplitude de Movimento Articular, Atividades da Vida Diária, HTLV-

I infecções, Classificação Internacional de Funcionalidade, Incapacidade e Saúde. 

  



 
 

ABSTRACT 

 

About 5 to 20 million individuals are infected with HTLV-1 worldwide. The tropical spastic 

paraparesis / myelopathy associated with HTLV-1 (TSP / HAM) is a neurological disease that 

impairs functioning, activities of daily living and quality of life of the infected individual. 

Objective: To evaluate the functional capacity and flexibility of people living with HTLV-1. 

Methods: The sample consisted of 91 adults: 41 asymptomatic HTLV-1, 24 TSP / HAM and 

26 uninfected controls. Flexibility was assessed using the sit and reach test and functional 

capacity by GDLAM protocol: I) Walking Time 10 meters, II) time to get up from a sitting 

position III) time to get up from the prone position and IV) time to get up from the chair and 

move around the house. Results: The GDLAM index was significantly lower in uninfected 

controls (20.80 ± 3,75s) compared to asymptomatic (26.45 ± 5,99s) and TSP / HAM (51.37 ± 

14,99s; p = 0.001). The flexibility of uninfected controls (29.5 ± 7.5 cm) was significantly 

higher compared to asymptomatic infected individuals (23.5 ± 8.0 cm) and TSP / HAM (14.5 

± 7.5 cm, p = 0.001) . Conclusions: Individuals infected with HTLV-1, especially with TSP / 

HAM, have lower functional capacity and flexibility than uninfected individuals. Interestingly, 

infected individuals considered asymptomatic also had reduced functional capacity and 

flexibility before clinically detectable signs of myelopathy. 

 

KEYWORDS: Range of Motion, Articular, Activities of Daily Living, HTLV-I Infections, 

International Classification of Functioning, Disability and Health. 
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1. INTRODUÇÃO 

 

O HTLV-1, vírus linfotrópico de células T humanas, foi o primeiro retrovírus 

identificado em humanos e logo a seguir foi detectado uma associação com doença (POIESZ 

et al, 1980), este vírus pertence à família Retroviridae e acomete cerca de 5 a 20 milhões de 

pessoas no mundo (DE THÉ e BOMFORD, 1993; GESSAIN e CASSAR, 2012).  

A infecção pelo HTLV-1 é endêmica em algumas regiões geográficas, dentre elas, o 

sudoeste do Japão, em países da África abaixo do Saara, o Caribe e Melanésia (DE THÉ e 

BOMFORD, 1993). 

O Brasil possui em número absoluto, o maior número de portadores no mundo e estima-

se que há cerca de 2 milhões de pessoas vivendo com HTLV-1 (CARNEIRO-PROIETTI et al, 

2002; CARNEIRO-PROIETTI et al, 2006). A maior prevalência encontrada é no Norte e 

Nordeste do Brasil. (GALVÃO-CASTRO et al, 1997; CATALAN-SOARES et al, 2005). 

Salvador, capital da Bahia, é a cidade que registra a mais alta prevalência, estimando-se 

em 50 mil indivíduos infectados, o que corresponde a aproximadamente 1,8% desta população 

(DOURADO et al., 2003). A prevalência aumenta com a idade atingindo 8% dos indivíduos 

com mais de 50 anos (DOURADO et al, 2003), e é também maior em mulheres (DOURADO 

et al, 2003; MOTA et al, 2006; MOXOTÓ et al, 2007). 

O HTLV-1 causa leucemia de células T do adulto (LTA) (YOSHIDA et al, 1982), a 

paraparesia espástica tropical/mielopatia (TSP/HAM) (GESSAIN et al, 1985, OSAME et al, 

1986), uveíte (MOCHIZUKI et al, 1996) e dermatite infectiva (LA GRENADE et al, 1990; LA 

GRENADE, 1996).  

A TSP/HAM pode se desenvolver em cerca de 5% dos pacientes (ORLAND et al, 2003; 

PROIETTI et al, 2005). É uma doença desmielinizante, progressiva e lenta e evolui com 

alteração motora de membros inferiores, alterações de sensibilidade e distúrbios esfincterianos.  

A alteração motora dos membros inferiores ocorre devido a fraqueza, espasticidade, 

hiperreflexia com clônus e sinal de Babinski. Dor lombar e parestesia dos membros decorrem 

devido as alterações sensitivas, as neurovegetativas se associam a distúrbios urinários com 

retenção ou incontinência. Disfunção erétil e obstipação também podem ocorrer. Alterações 

motoras de membros superiores é pouco frequente (OSAME, 2002).  

A dor, a espasticidade muscular, a redução da motricidade e a diminuição gradual da 

força muscular são importantes no processo de redução da capacidade funcional. Estas 
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alterações associadas às disfunções erétil e vesical e a constipação e depressão impactam 

negativamente na qualidade de vida das pessoas vivendo com o HTLV-1. (CHAMPS et al, 

2010; GALVÃO-CASTRO et al, 2012). 

A capacidade funcional ou autonomia funcional, corresponde a habilidade do indivíduo 

realizar suas atividades do dia a dia de forma independente, sem o auxílio de pessoas, aparelhos 

ou sistemas (DANTAS et al, 2004). 

Para avaliar esta capacidade são utilizadas medidas que se baseiam na potencialidade e 

autonomia nas atividades consideradas necessárias para viver de forma independente, na qual, 

o individuo que possui suas funções em condições ideiais, possa interagir no meio social, 

profissional e em outros aspectos do seu dia-a-dia (DUARTE et al, 2007). 

A redução destas funções geralmente é refletida pela dificuldade de locomoção, perda 

do equilíbrio e fadiga muscular (RIBAS e MELO, 2002) e pode prejudicar o desempenho das 

AVD e AIVD (FRANZOI E ARAÚJO 2005; COUTINHO et al, 2011). 

Em estudo prévio realizado no Centro de atendimento ao portador de HTLV (CHTLV), 

da Escola Bahiana de Medicina e Saúde Pública (EBMSP), Salvador, Bahia, Brasil descreveu 

o desempenho das AVD em pacientes com HTLV-1, sobretudo em indivíduos com TSP/HAM 

e o impacto destas atividades de vida diária na qualidade de vida. Os indivíduos com TSP/HAM 

tiveram um comprometimento significativo das AVD não apenas em relação a mobilidade e 

locomoção, mas também no autocuidado e para vestir-se. Estas limitações afetaram de forma 

negativa a qualidade de vida principalmente no aspecto físico (COUTINHO et al, 2011) 

Frente a todos os problemas relatados, os pacientes com TSP/HAM enfrentam 

dificuldades que podem impactar diretamente na realização de suas atividades no âmbito 

domiciliar, profissional e social reduzindo, assim, sua capacidade funcional.  

É sabido que as manifestações neurológicas advindas do HTLV-1 comprometem e 

reduzem a capacidade funcional, o que virá a repercutir na realização das AVD do portador do 

vírus. Contudo, estas alterações se apresentam em gradação diversa, sendo necessário avaliação 

precisa e minuciosa do grau de incapacidade.  

A Escala Expandida do Estado de Incapacidade de Kurtzke (EDSS) e Escala de 

Disfunção Motora de Osame (OMDS), são amplamente utilizadas em pacientes com HTLV-1 

no intuito de medir grau de incapacidade motora. As escalas são utilizadas com objetivo de 

graduar um déficit e gerar um escore que facilitará a classificação do indivíduo em uma 

determinada categoria (MASUR E PAPKE, 2004; HOBART et al, 2007), mas sem detalhar de 

maneira precisa o grau de incapacidade. Apesar disso, poucos estudos relatam o nível da 

capacidade funcional do paciente com HTLV-1 e, geralmente, estas avaliações são feitas apenas 
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em indivíduos com TSP/HAM, isto ocorre possivelmente pelo fato de que sujeitos considerados 

assintomáticos não possuem aparentes alterações motoras.   

Entretanto, foram encontradas evidências de que indivíduos considerados 

assintomáticos pelos critérios existentes apresentam algumas alterações, dentre elas, fraqueza 

nos membros, parestesia e câimbras, isto reforça a necessidade de avaliação da capacidade 

funcional de pacientes com HTLV-1, comparando-a entre pacientes HTLV-1 assintomáticos, 

com TSP/HAM e sem infecção viral. 
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2. OBJETIVOS 

 

2.1 Geral: 

– Comparar a capacidade funcional de pacientes com HTLV-1 (assintomáticos e com 

TSP/HAM) e não infectados; 

2.2 Específicos: 

– Descrever e comparar o índice GDLAM e seus componentes entre os grupos estudados; 

– Descrever e comparar o nível flexibilidade entre os grupos estudados; 

– Correlacionar os resultados das escalas de Kurtze e Osame com os resultados do índice 

de GDLAM e da flexibilidade entre os pacientes com HTLV-1; 
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3. REVISÃO DA LITERATURA 

3.1 Vírus linfotrópico de células T humana 1 

 

O vírus linfotrópico de células T humana 1 (HTLV-1 – Human T cell lymphotropic 

vírus 1) pertence à família retroviridae, subfamília Orthoretroviridae e ao gênero 

Deltaretrovírus. Acredita-se que o HTLV-1 originou-se na África (VERDONCK et al, 2007; 

KURTH e BANNERT, 2010) e a infecção em humanos pode ter ocorrido a partir do contato 

entre humanos e primatas (GOUBAU, 1996). Nos Estados Unidos em 1979 foi identificado 

através da análise de uma linhagem de células T de um paciente com linfoma cutâneo de células 

T (POIESZ et al, 1980; GALLO, 2005). 

O HTLV-1 foi primordialmente associado a Leucemia de células T no adulto (LTA) 

(TAKATSUKI, 2005; REITZ et al, 2010) e depois foi detectado em em diversas partes do 

mundo (CARNEIRO-PROIETTI, 2002; POIESZ et al, 1980). Em seguida o vírus também foi 

associado a doença neurológica paraparesia espástica tropical (TSP) na Martinica (GESSAIN 

et al, 1985) e mielopatia associada ao HTLV-1 (HAM) relatada 1 ano depois no Japão (OSAME 

et al, 1986). Por se tratar da mesma doença foi adotado o termo TSP/HAM. 

Foi constatado que o HTLV-1 provoca diversas manifestações clínicas classificadas em 

3 grupos: síndromes inflamatórias (TSP/HAM, uveíte, síndrome do olho seco e artrite); doenças 

linfoproliferativas (linfoma de células T cutâneo e leucemia) e complicações infecciosas 

(dermatite infecciosa, sarna, tuberculose, estrongiloidíase etc). Entretanto, grande parte de 

indivíduos infectados permanecem assintomáticos (VERDONCK et al, 2007; DESAILLOUD 

e HOBER, 2009; MERLE et al, 2002; STEINFORT et al, 2008). 

O HTLV possui estrutura esférica que mede de 80 a 100 nm de diâmetro, infecta 

principalmente células T CD4+ in vivo. No entanto, outras células têm sido descritas como alvo 

da infecção (MANEL et al, 2004).       

  O HTLV tem um genoma RNA de fita simples similar aos outros retrovírus, contendo 

os genes gag, pol e env, além disto na região próxima da extremidade conhecida como região 

X contém genes reguladores denominados tax e rex. Na sua extremidade, o genoma viral 

constitui-se de duas regiões repetidas, chamadas LTR (Long Terminal Repeats), suas 

sequencias são fundamentais na integração do DNA cromossômico e proviral e expressão 

proviral (CANN e CHEN, 1996). 

O HTLV-1 afeta as células T linfoides periféricas, predominantemente linfócitos T 

CD8+ e T CD-4+ de memória, (CANN e CHEN, 1996; CHEN et al, 1983). A proliferação do 
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DNA proviral pode ocorrer através de uma célula infectada para outra ou até mesmo por sinapse 

viral (BANGHAM, 2003). 

A Tax, proteína regulatória viral, é considerada o agente principal no aparecimento de 

doenças. Na leucemia a capacidade transativadora da Tax provoca um descontrole da 

proliferação celular. Na TSP/HAM a Tax capacita as células infectadas a transpor a barreira 

hemato-encefálica facilitando a invasão do sistema nervoso central pela célula infectada, devido 

a isto ocorre o surgimento de uma resposta inflamatória (BARBOSA et al, 1999). Acredita-se 

que os linfócitos T CD4+ presentes no fluido cérebro-espinhal de pacientes com TSP/HAM são 

os principais reservatórios para o vírus (CAVROIS et al, 2000). 

O diagnóstico laboratorial para HTLV-1 é baseado na identificação de anticorpos 

específicos contra o vírus. E compõe-se de dois testes, o de triagem e o de confirmação. O teste 

largamente utilizado na triagem é o ensaio imuno-enzimático (EIA). EIA é simples e tem boa 

sensibilidade, contudo este teste não é capaz de determinar se a infecção é por HTLV-1 ou 

HTLV-2. Se o teste for reativo deve ser repetido e se o resultado for repetidamente reativo 

devem ser submetidos ao teste confirmatório (RUDOLPH et al, 1993). O ensaio utilizado para 

confirmação da infecção pelo HTLV é Western Blot (WB) (LAL et al, 1992) que além de 

confirmar discrimina entre HTLV-1 ou 2, porém, algumas amostras podem ter resultados 

positivos sem diferenciar entre os vírus 1 e 2, outros ainda não apresentam resposta sorológica 

completa e são considerados indeterminados (CARVALHO et al, 1999; CESAIRE et al, 1999; 

LU e CHEN, 2003; YAO et al, 2006).  

Estima-se cerca de 5 a 20 milhões de pessoas infectadas no mundo (DE THÉ e 

BOMFORD, 1993; GESSAIN e CASSAR, 2012). A prevalência difere a depender da região 

geográfica, condições sociodemográficas e comportamentos de risco. A maior parte dos estudos 

de soroprevalência do HTLV-1 são realizados em populações selecionadas que não são 

representativos da população geral dentre eles: grupos de gestantes, doadores de sangue, 

familiares de pessoas infectadas, pacientes com doenças neurológicas ou hematológicas e 

trabalhadores de sexo (MUELLER, 1991; FERREIRA, 1997; MANNS, 1999). 

Altas taxas de HTLV-1 são encontradas no sudoeste do Japão (37%) (YAMAGUCHI, 

1994; MUELLER,1996), são endêmicos também vários países do Caribe dentre eles, Jamaica 

e Trinidad (6%) (HANCHARD, 1990; MURPHY, 1991), países da África subsaariana, (5%) 

(DUMAS, 1991; GESSAIN, 1996; ANDERSON, 1997; SARKODIE, 2001) e áreas localizadas 

do Irã e Melanésia (< 5%) (MUELLER, 1991; MANNS, 1999). Na América do Sul as taxas de 

soroprevalências são mais baixas (CASTILHO, 2000; CARNEIRO-PROIETTI, 2002; 

KAZANJI, 2003; CATALAN-SOARES, 2004; POULIQUEN, 2004). 
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Acredita-se que no Brasil há mais de 2 milhões portadores correspondendo ao maior 

contigente em número absoluto de pessoas infectadas no mundo (CARNEIRO – PROIETTI et 

al, 2002; CATALAN-SOARES et al, 2005). Salvador é cidade que apresenta a mais alta 

prevalência no país, sendo estimado um número de 50.000 infectados (GALVAO-CASTRO et 

al,1997; DOURADO et al, 2003), isto corresponde a uma prevalência de 1,8%, sendo maior em 

mulheres 2,0% do que em homens 1,2% (DOURADO et al, 2003). 

Algumas hipóteses existem na tentativa de explicar a disseminação do HTLV-1 para o 

continente americano. Uma delas é que o HTLV-1 pode ter sido introduzido no continente a 

partir da migração de populações asiáticas pelo Estreito de Bering no período pré-colombiano 

(BONATTO e SALZANO, 1997; BIGGAR et al, 1996), outra hipótese é que pode ter ocorrido 

também no período pós-colombiano entre os séculos XVI e XIX, durante o tráfico negreiro 

(GALLO et al, 1983; ALCÂNTARA et al, 2003; MOTA et al, 2007; ALCÂNTARA et al, 2006; 

REGO et al, 2008; MAGALHÃES et al, 2008). A migração japonesa no século XX pode ter 

contribuído também para a infecção no Brasil (KITAGAWA et al, 1986;  MOTA-MIRANDA  

et al, 2008).  

 A transmissão do HTLV-1 pode ocorrer: 1) por via sexual sendo mais frequente do 

homem para a mulher; 2) sanguínea pela transfusão de sangue contaminado e / ou pelo   

compartilhamento de agulhas ou seringas contaminadas e 3) durante o período perinatal, 

principalmente através do aleitamento materno (MANNS, 1999). Fatores sociais e ambientais 

sobretudo associados com a pobreza podem influenciar na transmissão do vírus (MALONEY, 

1991). 

 Em áreas endêmicas as taxas de soroprevalência são correlacionadas ao sexo e idade, a 

prevalência aumenta com a idade e ocorre mais em mulheres (Kajiyama, 1986; MURPHY, 

1991; MUELLER, 1996; DOURADO et al, 2003).   

 Acredita-se que grande parte dos indivíduos infectados permanecem assintomáticos, 

contudo, cerca de 5 a 10% poderão desenvolver patologias (MALONEY et al, 1998). A LTA 

(POIESZ 1980; HINUMA, 1981; MIYOSHI, 1981; YOSHIDA, 1984; TAKATSUKI, 1985) 

TSP/HAM (CRUIKSHANK, 1956; GESSAIN, 1985; RODGERS-JOHNSON, 1985; OSAME, 

1986; RODGERS, 1965), a uveíte (PINHEIRO, 1995; MOCHIZUKI et al, 1992) e a dermatite 

infectiva são (LA GRENADE et al, 1990) causadas pelo HTLV-1. 

 No entanto, existem cada vez mais evidencias que a o HTLV-1 pode estar associado a 

inúmeras morbidades atingido vários órgãos e sistemas. Por exemplo, observa-se elevada 

prevalências de Cerato Conjuntivite Sicca, Xerose, doença do neurônio motor, neuropatia 
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periférica, ataxia cerebelar e disfunção cognitiva (ARAÚJO et al, 1996; CASTRO-COSTA et 

al, 1996; RIBAS & MELO, 2002; SILVA et al, 2003; CASTRO-COSTA et al, 2006). 

A associação entre TSP/HAM e HTLV-1 foi observada em serviços de neurologia na 

Jamaica e Martinica. Simultaneamente alguns casos também foram observados no Japão, os 

pacientes passavam por uma progressão lenta de paraparesia espástica associada a disfunção 

proprioceptiva, sensorial e distúrbios esfincterianos. Em estudos de prevalência, anticorpos 

anti-HTLV-1 estavam presentes em muitos pacientes com esta síndrome. (CRUIKSHANK, 

1956; RODGERS, 1965; GESSAIN, 1985; RODGERS-JOHNSON, 1985; OSAME, 1986). 

O HTLV-1 passou a ser considerado agente etiológico da TSP/HAM baseado nas 

seguintes evidências: é isolado no Líquido Céfalo Raquiano (LCR) de pacientes com 

TSP/HAM; em alguns pacientes pode se detectar anticorpos na síntese intratecal (GESSAIN, 

1985); o genoma viral pode ser detectado nos tecidos por hibridação ou pela reação PCR; após 

transfusão de hemocomponentes pode-se desenvolver TSP/HAM (GOUT, 1990). 

As mulheres são mais acometidas pela TSP/HAM e o diagnóstico geralmente ocorre 

entre a 4ª e 5ª década de vida. Evidências apontam que a transmissão sexual, principal via de 

transmissão (ORLAND, 2003; MALONEY, 1998). 

A TSP/HAM é uma manifestação neurológica do HTLV-1, considerada doença de 

progressão lenta e baixa letalidade, desmielinizante que envolve a substância branca dos 

funículos laterais da medula espinhal geralmente na região torácica e lombar, mas pode também 

acometer as regiões cervical e do tronco cerebral (ELLISON et al, 1998; LEPOUTRE et al, 

2009). Infiltração linfocitária perivascular, degeneração e gliose são achados histopatológicos 

da doença (AYE et al, 2000). 

O processo fisiopatológico da TSP/HAM divide-se em duas fases a inflamatória e a 

degenerativa. Na fase inflamatória da doença o vírus afeta as células que migram a barreira 

hematoencefálica, isto provoca aumento de passagem de linfócitos infectados por esta barreira 

fazendo com que haja perda de homeostase do sistema nervoso central (AFONSO et al, 2008; 

LEPOUTRE et al, 2009). Progressivamente, ocorre um processo degenerativo da substância 

branca da via cortico-espinhal lateral, pouco envolve a substância cinzenta. Nos casos de longa 

latência a degeneração predomina sobre a inflamação (YOSHIOKA et al, 1993). Mesmo depois 

de longos períodos, há relatos de predomínio da inflamação (CASTRO-COSTA et al, 2002; 

IWASAKI et al 2004). 

Existem 3 possibilidades de mecanismos fisiopatológicos envolvidos no HTLV-1 na 

TSP/HAM: a primeira é a toxicidade direta, as células gliais infectadas e células  T CD8+ 

cruzariam a barreira hematoencefálica e destruiria as mesmas por liberação de citocina ou 
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atividade citotóxica direta (IJICHI E OSAME, 1995; IJICHI et al, 1996; LEVIN E 

JACOBSON, 1997; JOHNSON, 1998; NAKAMURA, 2000; FURUKAWA et al, 2003); na 

teoria da autoimunidade, um antígeno do hospedeiro se confunde com o antígeno infectado 

acarretando lesão neural em um processo autoimune inflamatório (RODGERS-JOHNSON et 

al 1990; GESSAIN e GOUT, 1992; MELO et al, 1994; FURUYA et al, 1998; LEE et al, 2005; 

MOSLEY et al, 2005). Outra hipótese é que linfócitos T CD4+ e T CD8+ específicos anti-tax 

migrariam ao sistema nervoso central e esta interação provocaria a produção de citocinas, 

destruição tecidual e inflamação (HOLLSBERG, 1995; NAGAI et al, 2002; OSAME, 2002; 

ARAÚJO et al, 2005; SILVA, 2006; KUBOTA et al, 2003; GOON et al, 2003; NAGAI et al 

2003; SAKAI et al, 2001; URETA-VIDAL et al, 2001). 

Segundo critérios diagnóstico estabelecidos pela Organização Mundial de Saúde, a 

TSP/HAM geralmente é insidiosa, mas pode ser súbita. As principais manifestações 

neurológicas são: Paraparesia espástica crônica que progride geralmente de forma lenta; 

fraqueza proximal de membros inferiores; distúrbio vesical, constipação, diminuição da libido 

e impotência; sinais sensitivos como queimação, formigamento, agulhadas; dor lombar com 

irradiação para os membros inferiores; sensibilidade vibratória com mais frequência e a 

propriocepção são comprometidas; hiperreflexia de membros inferiores, frequentemente com 

clônus e sinal de Babinski; hiperreflexia de membros superiores, sinais de Hoffmann e de 

Trömer, a fraqueza pode estar ausente; em alguns pacientes há reflexo mandibular exaltado 

(WHO,1989).  

Outras manifestações neurológicas associadas a TSP/HAM são: atrofia muscular, 

polimiosite, polirradiculopatia, neuropatia de nervos cranianos, encefalopatia, neuropatia 

periférica e meningite, e/ou ainda outras manifestações neurológicas menos frequentes são: 

atrofia óptica, surdez; nistagismo; sinais cerebelares, tremor de mãos; diminuição ou ausência 

do reflexo aquileu, déficit de outros nervos cranianos, déficit cognitivo e crises convulsivas 

(WHO,1989). 

Foi realizado por neurologistas brasileiros e colegas de países da América do Sul, 

Europa e EUA, uma reavaliação dos critérios diagnósticos da TSP/HAM no intuito de reaver 

um modelo de diagnóstico que considerassem os pacientes em níveis definido, provável e 

possível (De CASTRO-COSTA et al, 2006). 

Para o diagnóstico de TSP/HAM definido é necessária a exclusão de condições que se 

assemelham a TSP/HAM, é obrigatória a presença de anticorpo anti-HTLV-1 no soro e LCR, 

confirmados por Western blot e /ou detecção do DNA proviral no sangue e /ou no LCR. Deve 

haver uma paraparesia espástica progressiva, não remissiva, associada a marcha 
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suficientemente comprometida para ser percebida pelo próprio paciente. Sinais ou sintomas 

sensitivos, esfincterianos anais e urinários podem ou não estar presentes. 

Nos pacientes classificados como provável para TSP/HAM é necessária a exclusão de 

condições que se assemelham a TSP/HAM, é obrigatória a presença de anticorpo anti-HTLV-

1 no soro e LCR, confirmados por Western blot e /ou detecção do DNA proviral no sangue e 

/ou no LCR. A apresentação da doença é monossintomática, podendo estar presente 

espasticidade ou hiperreflexia dos membros inferiores ou sinal de Babinski com ou sem sinais 

sensitivos sutis ou bexiga neurogênica isolada confirmada por testes urodinâmicos.  

Nos pacientes classificados como possível é obrigatória a presença de anticorpo anti-

HTLV-1 no soro e LCR, confirmados por Western blot e /ou detecção do DNA proviral no 

sangue e /ou no LCR. A apresentação clínica pode ser completa ou incompleta, mas não são 

excluídas outras condições que se assemelham a TSP/HAM. 

Como já dito anteriormente, a mielopatia associada ao HTLV tem seu quadro clínico 

lentamente progressivo, firmado por paraparesia, com maior comprometimento de musculatura 

proximal de membro inferior, normalmente assimétrico (FRANZZOI e ARAÚJO, 2007) 

associada a sintomas de liberação piramidal: sinal de Babinski, clônus e hiperreflexia. 

Precocemente os sintomas urinários mais presentes são noctúria, urgeincontinência e disúria, 

posteriormente sensação de esforço miccional, incontinência e esvaziamento vesical 

incompleto (OLIVEIRA et al, 2007). 

 São considerados progressores rápidos aqueles que apresentam incapacidade de 

deambulação inferior a 2 anos das primeiras sintomatologias. Normalmente a média de idade 

destes progressores são mais altas para início de sintomas e a espasticidade é maior (GOTUZZO 

et al, 2004), as alterações do processo inflamatório na medula ocorrem em maior frequência 

(YAMAMOTO et al, 2009).  

Em um estudo realizado em 133 pacientes com mielopatia associada ao HTLV-1 foi 

relatado um tempo médio de 6 anos até que o paciente necessitasse de apoio unilateral, 13 anos 

para apoio bilateral e 21 anos para restrição a cadeira de rodas (OLINDO, 2006). Outro estudo 

avaliou a incapacidade de marcha em 206 pacientes, o tempo médio de incapacidade foi de 22,3 

anos, foram evidenciados como coadjuvantes ao pior prognóstico de incapacidade: uso de apoio 

com menos de 36 meses a partir do início dos sintomas e idade superior a 60 anos (CHAMPS, 

2010). 

A TSP/HAM afeta principalmente a medula torácica, mas também pode afetar o 

cerebelo, o trato vestíbulo-espinhal e o tronco cerebral que influenciam no controle de tônus 

muscular (CERVILLA, 2006). O enrijecimento dos membros inferiores, comprometimento 
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dinâmico do equilíbrio, fraqueza, distúrbios na marcha e espasticidade são frequentes (RIBAS 

e MELO, 2002; CARNEIRO-PROIETTI, 2006). 

 A degeneração de fibras motoras ascendentes e sensitivas descendentes provocam 

comprometimento primário e distal dos axônios (degeneração axiomelítica) (BHIGJEE, 1991; 

UMEHARA, 2004). São relatadas alterações na substância branca subcortical além de lesões 

de parênquimas na medula espinhal (OGATA, 1993), lesões de membros inferiores na via 

propioceptiva e de seguimento cervical foram observadas (UMEHARA, 2004; KOBAYASHI, 

1989). 

As alterações no quadro motor nem sempre é acompanhado de lesões sensoriais (RIBAS 

e MELO, 2002). Além da diminuição da força associada a sensação de peso em membros 

inferiores e espasticidade (LEITE, 2003) a dor lombar também é uma manifestação frequente 

(WHO, 1989). 

Todas as alterações relatadas provocam perdas de função na execução de atividades de 

vida diária o que provoca impacto social e na qualidade de vida, não só do indivíduo como 

também de sua família (BAMPI, 2008). Os primeiros casos de TSP/HAM foram descritos em 

1989 no Brasil em São Paulo e no Ceará (CASTRO-COSTA, 1989; MARTINS-CASTRO, 

1989).  

Dentre as principais alterações biomecânicas, funcionais e sensoriais experimentadas 

pelos portadores de TSP/HAM pode-se destacar a redução da força muscular da cintura pélvica 

e dos membros inferiores, alteração da marcha, espasticidade e/ou hipertonia, encurtamento 

muscular e hipomobilidade articular. Tais manifestações acabam muitas vezes por culminar em 

anormalidades posturais e dor, com consequente impacto negativo sobre a qualidade de vida 

(MACÊDO E ANDRADE, 2002; NETTO E BRITES, 2011). 

Um outro aspecto importante a ser considerado no portador do HTLV-1, sobretudo em 

portadores de TSP/HAM, mas não somente nestes casos, é a dor crônica, que se manifesta 

caracteristicamente de forma prolongada, pode durar de meses a anos e provocar mudanças 

importantes no estilo de vida dos pacientes, como por exemplo, retraimento da vida social, 

maiores obstáculos no trabalho e dependência de fármacos, sendo considerada importante causa 

de sofrimento e incapacidade (MINAYO et al, 2000; NICKEL et al 2002; NUNES, 1989;  

LANNES et al, 2006). 

Em um estudo realizado para descrever o desempenho das atividades de vida diária de 

pacientes com TSP/HAM e seu impacto sobre a qualidade de vida através do Health Assessment 

Questionnaire (HAQ), três categorias do questionário SF-36: funções físicas, aspecto físico e 

dor, e a disfunção motora através da escala de Osame. Foi constatado que 49,9% dos pacientes 
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necessitam de aparelhos especiais como muletas, bengalas e ou andadores e 22% restritos a 

cadeira de rodas. 70,2%, e 56,2% mulheres e homens respectivamente realizavam as atividades 

de locomoção e mobilidade com muita dificuldade. A principal dificuldade ligada a 

locomoção/mobilidade foi a de deitar-se ou levantar-se da cama (COUTINHO et al, 2011). 

Apesar de tantos danos que podem ser gerados é importante ressaltar que não há drogas 

ou vacinas disponíveis para prevenção, tratamento e ou cura desta infecção (KURTH e 

BANNERT, 2010). 

 

3.2 Fisologia muscular e HTLV-1 

 

A unidade neuromuscular é composta pelo músculo e suas inervações, e a função 

muscular é controlada pelo sistema nervoso. Uma unidade motora é composta por um neurônio 

motor alfa e fibras musculares, e é um componente fundamental do sistema neuromuscular 

(FLECK e KRAEMER, 1999). 

Um neurônio compõe-se de axônio, dendrito e corpo celular. O dendrito é responsável 

por receber informação através de impulsos, o corpo celular processa esta informação que pode 

ser modificada por outros neurônios e o impulso levado ao axônio desenvolve um potencial de 

ação (FLECK e KRAEMER, 1999). 

A inserção na fibra muscular de um axônio de neurônio motor é denominada junção 

muscular (Terminal motor). 

Os axônios podem ser cobertos pela bainha de mielina que é uma substância branca rica 

em lipídios. As células gliais Schwann produzem e mantém a bainha de mielina, esta por sua 

vez tem a função de isolar eletricamente o impulso nervoso vindo do axônio fazendo com que 

não haja transmissão de impulso aos axônios adjacentes (SILVERTHORN, 2010).  

A bainha de mielina é segmentada e se encontra em intervalos de 1 ou 2 mm ao longo 

do corpo do axônio, estes espaços são conhecidos como nódulos de Ranvier. Existem fibras 

nervosas mielinizadas e não mielinizadas (amielínica), em um nervo existe cerca de 2 vezes 

mais de fibras amielínica do que a fibra mielinizada (FLECK e KRAEMER, 1999). 

A condução do impulso nervoso é feita na forma de energia elétrica. Quando é 

conduzido um impulso nervoso através de axônio ou dendrito ocorre despolarização, a 

membrana se torna permeável e ocorre a troca dos íons de Na+ e K+ através de um gradiente 

de concentração das áreas, isto provoca deslocamento destes íons das áreas mais concentradas 
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para as menos concentradas, fazendo com que a carga no interior do neurônio esteja positiva 

quando comparada ao exterior. Este fenômeno denomina-se potencial de ação e dura 

milissegundos (FLECK e KRAEMER, 1999; SILVERTHORN, 2010). 

A reversão deste potencial elétrico ocorre rapidamente através de um sistema que requer 

energia denominado Bomba Na+ - K+ que move os íons de Na+ para fora e K+ para dentro do 

neurônio ativamente e em um rápido período de tempo e faz com que a membrana torne-se 

impermeável novamente. Este processo se repete a cada impulso nervoso (FLECK e 

KRAEMER, 1999; SILVERTHORN, 2010). 

 O tipo de condução depende se o nervo é mielinizado ou amielínico, o mecanismo do 

potencial de ação é o mesmo em ambos, contudo, nos nervos mielinizados a condução é 

saltatória, os íons não conseguem se mover pela bainha de mielina em números significativos, 

mas facilmente se movem através dos nódulos de Ranvier, pois existe baixa resistência a 

corrente iônica neste local. A vantagem da condição saltatória é que a aumenta de 5 a 50 vezes 

a velocidade de transmissão do potencial de ação que dá saltos ao longo do axônio e ao mesmo 

faz com que somente os nódulos de Ranvier se despolarizem, isto provoca redução da energia 

necessária para reestabelecer o potencial de repouso da membrana, havendo conservação de 

energia nervoso (FLECK e KRAEMER, 1999; SILVERTHORN, 2010). 

As fibras nervosas amielínicas conduz o potencial de ação através de um circuito local 

que atravessa toda sua membrana celular nervosa, neste caso uma pequena parte da membrana 

se despolariza e vai se deslocando ao longo de toda a fibra nervosa. 

Sabe-se que quanto maior um neurônio maior será a velocidade de condução de seu 

impulso. As fibras mielinizadas tem estimulação mais rápida de ação muscular mas também 

necessita de um maior limiar para recrutamento das fibras (FLECK e KRAEMER, 1999).  

O corpo celular do neurônio motor se localiza na medula espinhal, este tem um longo 

axônio e dendrito curto. O axônio leva impulso do sistema nervoso central a junção 

neuromuscular (SILVERTHORN, 2010). 

A junção neuromuscular é a inserção de um axônio do neurônio motor na fibra muscular 

(Terminal motor) e a unidade motora esta sob controle do sistema nervoso central, sendo esta 

a unidade funcional da atividade muscular. 

A contração muscular, e as variações de velocidade, força e contração de cada musculo 

dependem da variação do recrutamento do seu conjunto de neurônio motor que liberam a 

proteína acetilcolina para se ligar aos receptores existentes. A maioria dos músculos contém 

centenas de unidades motoras (PFLÜGER e DUCH, 2011) 
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 Os músculos esqueléticos são compostos bioquimicamente por diferentes fibras, 

conhecidas como lenta (tipo I, vermelha) e moderada (IIa, vermelha) com fibras de alta 

capacidade oxidativa, ou de contração rápida com baixa capacidade oxidativa (IIb e IIx, via 

glicolitica rápida, branca) (PFLÜGER e DUCH, 2011) 

Exceto em causas de alterações sinápticas e fadiga muscular, a nível de uma fibra 

muscular a resposta elétrica e mecânica é definida a partir de um único potencial de ação 

(PFLÜGER e DUCH, 2011). 

Os motoneuronios não são uniformes e podem ser agrupados entre neurônios motores 

pequenos e grandes apresentando diferentes propriedades molecular e elétrica. Há uma 

tendência em unidades motores pequenos agrupar fibras de contração lenta e as grandes agrupar 

fibras de contração rápida. Foi formulado o principio do tamanho do recrutamento onde 

unidades motoras lentas seriam ativadas antes das unidades motoras rápidas (HENNEMAN e 

SOMJEN, 1965; HENNEMAN e SOMJEN, 1965; PFLÜGER e DUCH, 2011). 

As unidades motoras lentas são mais resistentes a fadiga e as fibras mais rápidas são 

reservadas para utilização em tarefas que exigem alta energia como saltar. No entanto, o 

princípio do tamanho do recrutamento foi redefinido e as fibras musculares podem ser ativadas 

independentemente para cumprir requisitos necessários ao movimento. Durante a locomoção 

podem ser selecionadas diferentes estratégias de recrutamento (HOFFER ET AL, 1987; LOEB, 

1985; RIEK e BAWA, 1992). 

Sabe-se que a quantidade de força muscular será maior quando mais unidades motoras 

do musculo são estimuladas, se apenas uma unidade motora é estimulada a quantidade de força 

produzida é menor, a força máxima será produzida se todas as unidades motoras forem ativadas. 

Esta ativação da unidade motora é uma resposta ao impulso nervoso que é responsável em 

produzir contração (FLECK e KRAEMER, 1999).  

No fluído cérebro-espinhal de pacientes com TSP/HAM o principal reservatório para o 

vírus são os linfócitos T CD4+, estes parecem migrar através da barreira hematoencefálica e 

proliferar no seu interior as células infectadas que provocarão confronto intenso com imunidade 

célular anti-HTLV-1 em pacientes com TSP/HAM (CAVROIS et al, 2000). 

O papel das T CD4+ e T CD8+ de controlar a infecção pelo HTLV-1 e a susceptibilidade 

em desenvolver doença como TSP/HAM parece estar associado a determinante genéticos 

(VINE et al, 2004), embora a resposta da CTL seja importante a mesma contribui para 

danificação do tecido do sistema nervoso central. 

A presença da proteína regulatória Tax presente no meio extracelular do sistema nervoso 

central por apoptose ou secreção de célula infectada também parece influenciar a patogênese 
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da TSP/HAM, pois contribui para a respostas inflamatórias e hiperimunes no sistema nervoso 

central, a tax pode estimular a produção de citocinas e provocar danificação do tecido neuronal 

(CARTIER et al, 2005). 

A maior parte de estudos afirma que a TSP/HAM compromete a medula torácica, é uma 

doença desmielinizante principalmente no segmento lombar e torácico, inflamação perivascular 

também pode ser encontrada inflamação perivascular na área branca do cérebro (ELLISON et 

al, 1998; LEPOUTRE et al, 2009). Alterações inflamatórias podem simultaneamente ocorrer 

em todo o SNC (AYE et al, 2000). 

Ocorrem duas fases no processo fisiológico da TSP/HAM a primeira é inflamatória 

através da infecção celular e a segunda degenerativa provocando a perda da função da barreira 

hematoencefálica e perda consequente de homeostasia de SNC (AFONSO et al, 2008; 

LEPOUTRE et al, 2009). Esta degeneração ocorre principalmente na via córtico-espinhal 

lateral e pouco envolve a substancia cinzenta (YOSHIOKA et al, 1993). 

A TSP/HAM é lentamente progressiva e tem como característica paraparesia, 

espasticidade, comprometimento dos músculos proximais de membros inferiores, hiperreflexia, 

clônus e sinal de Babinski. Além de comprometer a unidade motora e provocar perda da bainha 

de mielina o que prejudicaria as informações dos impulsos, a TSP/HAM é uma manifestação 

neurológica clássica do HTLV-1 (FRANZOI et al, 2007).  

 

3.3 Capacidade funcional 

Capacidade funcional ou autonomia funcional é definida em três aspectos: autonomia 

de ação – capacidade de fazer com independência; autonomia de vontade – referindo-se ao 

querer fazer; e autonomia de pensamentos – julgar a situação, independência é a capacidade de 

realizar tarefas sem auxílio, quer seja de pessoas, de aparelhos, ou sistemas (DANTAS e VALE, 

2004). 

A capacidade em realizar tais atividades é estabelecida a partir de uma avaliação 

funcional, medida através da potencialidade e autonomia nas atividades consideradas 

necessárias para viver de forma independente, na qual o individuo que possui essas capacidades 

possa interagir no meio social e em outros aspectos do seu dia-a-dia, usufruindo de uma melhor 

qualidade de vida (DUARTE et al, 2007). 

Relaciona-se então a capacidade funcional com a autonomia de realizar atividades do 

cotidiano, tais atividades podem ser divididas em AVD que são de auto-cuidado e AIVD ligadas 

a mobilidade e locomoção, ambas caracterizadas por atividades que permitam que a pessoa 
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possa viver de forma independente. A mobilidade é uma função que se interpõe entre ambas 

(ALVES et al, 2007). 

Katz (1983) definiu a escala de AVD relacionando-a aos níveis de atividade de auto-

cuidado, caracterizadas pela autonomia de lavar-se, vestir-se, calçar os sapatos, ter mobilidade, 

não possuir incontinência, e se alimentar. Lawton e Brody (1969) definiram as AIVD em oito 

funções, e relacionaram a autonomia destas, à habilidade de manusear o telefone, ir às compras, 

fazer a limpeza do ambiente em que se vive, lavar as roupas, o modo de se transportar, o nível 

de responsabilidade com seus medicamentos e a habilidade para cuidar de suas finanças, 

funcionalidades que permitem aos indivíduos viver de forma independente. 

A redução da capacidade está associada ao declínio na habilidade para desempenhar as 

AVD, AIVD, e à gradual redução das funções musculares, podendo ser, conforme Posner et al 

(1995), uma das principais perdas também com o avançar da idade. 

Diversos são os motivos que resultam no declínio da capacidade funcional. O aumento 

da idade é um dos principais itens descritos na literatura, repercutindo negativamente nas AVD 

e AIVD. O estilo de vida com baixo nível de atividade física e fatores psicossociais, como a 

depressão, são fatores determinantes da capacidade funcional extrínsecos e modificáveis 

(AMORIM, 2002; GALVÃO-CASTRO et al, 2012).  

A força muscular, resistência aeróbica e muscular localizada, composição corporal e 

flexibilidade são componentes físicos que estão diretamente ligadas a capacidade funcional 

(ACSM, 2003). 

Embora o conceito de capacidade funcional seja bastante complexo abrangendo outros 

como os de deficiência e incapacidade, bem como autonomia e independência, na prática 

utiliza-se o termo capacidade/incapacidade. A incapacidade funcional define-se pela presença 

de dificuldade no desempenho de atividades da vida cotidiana ou mesmo pela impossibilidade 

de desempenhá-las (GUIMARÃES et al, 2004; ROSA et al, 2003). 

Indivíduos sedentários estão suscetíveis a redução da flexibilidade e força muscular. 

(MELO, 2004) Sabe-se a força muscular está correlacionada ao equilíbrio, velocidade de 

caminhada, tempo para levantar-se da cadeira, ao risco de quedas e a capacidade de subir 

escadas. A sarcopenia comum no avançar da idade também possui uma contribuição importante 

na perda funcional (RATANEN, 1999).  

Pacientes com TSP/HAM tem declínio de capacidade funcional, pois o acometimento 

da medula espinhal pelo vírus provoca uma grave manifestação clinica com limitação motora 

principalmente de membros inferiores (RIBAS e MELO, 2002).  
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Diminuição da força muscular, sensação de peso em membros inferiores, dor e 

espasticidade estão presentes em pacientes com TSP/HAM (LEITE, 2003; WORLD HEALTH 

ORGANIZATION, 1989). A maior alteração da força muscular normalmente ocorre na região 

proximal dos membros inferiores (FRANZOI et al, 2005). Estas alterações são importantes 

causas de redução de capacidade funcional, isto gera forte impacto no contexto social e 

qualidade de vida de pacientes com TSP/HAM (BAMPI, 2008). 

Nota-se que a perda de independência nas AVDs dos pacientes com TSP/HAM ocorrem 

principalmente em atividades ligadas a mobilidade/ locomoção, mas também na capacidade 

para o vestir-se e no autocuidado (COUTINHO, 2011). 

Déficit de equilíbrio dinâmico, diminuição de velocidade, do comprimento do passo e 

aumento de gasto energético se evidencia na fadiga observada durante a marcha. O aumento do 

tônus muscular é um dos principais fatores além da alteração de força muscular e da 

sensibilidade que compromete o padrão e função de marcha (RIBAS et al, 2002).  

Para avaliar a capacidade funcional em pacientes com HTLV-1 são utilizadas a escala 

EDSS – 13% (KURTZKE, 1983), Medida de independência funcional/MIF – 37% (RIBERTO, 

2004); Índice de Barthel – 13% (MAHONEY e BARTHEL, 1965) e escala OMDS – 19% 

(SHUBLAQ, 2010). Muitos trabalhos desenvolvidos entre pessoas vivendo com HTLV 

envolvem questões de diagnóstico e aspectos clínicos, onde a discussão da relação da 

capacidade funcional é pouco abordada. 

A falta de um instrumento padronizado de acompanhamento dificulta a comparação dos 

resultados. É interessante avaliar a marcha de forma objetiva pois esta é associada a força dos 

membros e ao equilíbrio (KIM, 2015) 

Segundo Van Hedel et al (2009) e Lannes (2006) a avaliação do padrão da marcha e 

parâmetros quantitativos como velocidade, devem ser mensuradas já que apresentam forte 

correlação com capacidade funcional. 

As escalas têm sido criadas na área médica para inferir incapacidade funcional, e a 

justificativa utilizada é de que existem variáveis que podem ser descritas diretamente, enquanto 

outras (ex: função cognitiva, qualidade de vida e incapacidade) só podem ser medidas 

indiretamente, através das suas manifestações. Desta forma, as escalas suprem a necessidade 

de sistematizar a informação do paciente e objetivam graduar um déficit, através de um escore. 

Sua vantagem corresponde ao fato dos médicos poderem facilmente identificar situações de 

incapacidade e evolução da disfunção motora ao passar do tempo. Entretanto, nem sempre as 

escalas satisfazem a critérios para medições rigorosas, isto pode prejudicar de forma 

significativa as inferências em ensaios clínicos e a detecção de pequenas perdas funcionais, 
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impactando no acompanhamento do paciente com HTLV-1. (MASUR e PAPKE, 2004; 

HOBART et al, 2007). 

 

3.3.1 Instrumentos de avaliação da capacidade funcional 

 

3.3.1.1 Escala Expandida do Estado de Incapacidade de Kurtzke (EDSS) 

 

A escala do estado de incapacidade inicialmente criada em 1955 como Disability Status 

Scale (DSS) por John Kurtzke tinha o objetivo de avaliar a incapacidade física de pacientes 

com esclerose múltipla. Em 1983 John Kurtzke criou a versão expandida da DSS, que passou 

a ser definida como Escala Expandida do Estado de Incapacidade (Expanded Disabiliy Status 

Scale – EDSS) (KURTZKE, 1955, 1983). Esta escala propõe uma avaliação neurológica de 8 

sistemas funcionais e classificam cada sistema numa variação de 0 a 5 ou 6, sendo considerado 

0 o indivíduo sem anormalidade. Os sistemas funcionais envolvidos na EDSS são: cerebelar, 

tronco cerebral, piramidal, sensitivo, mental, esfíncteres, intestinal e visual. Outro aspecto da 

escala é a avaliação da disfunção da marcha que classifica o indivíduo num escore de 0 a 10, 

onde 0 é o paciente com exame neurológico normal e 10, morte por esclerose múltipla. A soma 

da análise da marcha e das disfunções indicam os escores finais, que pode ser classificada como 

leve (EDSS ≤ 3,0), moderada (EDSS 3,5 a 6,5), ou severa (EDSS 7,0 a 8,5), e incapacidade 

total a partir do escore 9. 

 

3.3.1.2 Escala de Disfunção Motora de Osame (OMDS) 

 

A escala de disfunção motora de Osame (OMDS) analisa aspectos referentes a marcha, 

este objetivo se relaciona ao fato de a debilidade muscular na TSP/HAM acontecer na parte 

muscular proximal dos membros inferiores que está fortemente relacionada as AVD. 

(ALARCÓN-GUZMÁN 2002; ALARCÓN-AVILÉS, 2001; FIGUEROA et al, 2004). Seu 

score varia de 0 a 13, sendo 0 marcha normal e 13 imobilizado ao leito. Além da marcha a 

escala de OMDS também avalia função urinária, com score de 0 a 3 em cada item, sendo 0 

normal e 3 comprometimento severo. O escore final é a soma das funções relacionadas dos 

itens (FIGUEROA et al, 2004; OSAME, 1998). 

 

3.3.1.3 Protocolo do Grupo de desenvolvimento Latino para Maturidade (GDLAM) 
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Este protocolo foi criado por um grupo formado de pesquisadores docentes e discentes 

do Laboratório de Biociências da Motricidade Humana da Universidade Castelo Branco 

(LABIMH) localizado no Rio de Janeiro – RJ, Brasil, que fundaram o GDLAM, esta é uma 

organização de sociedade civil de interesse público e objetivou padronizar protocolo de 

avaliação da capacidade funcional, através de testes relacionados com as AVD, para avaliar a 

capacidade funcional de idosas. 

O protocolo GDLAM constitue-se de 4 testes, são eles: velocidade de caminhada de dez 

metros (C10M), levantar-se da posição sentada (LPS), levantar-se da posição decúbito ventral 

(LPDV) e levantar-se da cadeira e locomover-se pela casa (LCLC). Estes quatro testes são 

utilizados em uma fórmula para gerar o índice GDLAM (IG), essa fórmula foi criada a partir 

de um processo de normatização das variáveis dos 4 testes para gerar um valor em escores. Os 

indivíduos podem ser classificados como fraco, regular, bom e muito bom.  

A velocidade de caminhada a 10 metros (TC10m):  

a. Para a sua realização é necessário que o individuo mantenha em 

condições adequadas o nível de força, equilíbrio, flexibilidade, 

mobilização articular, coordenação de passadas e dissociação de cinturas 

(CARNEIRO, 2009; RODRIGUES et al, 2010). O proposito é avaliar em 

quanto tempo o indivíduo leva para fazer uma caminhada de 10 metros.   

 

Levantar-se da posição sentada (LPS)  

a. Este teste envolve força de membro inferior e estabilizadores da coluna, 

flexibilidade, equilíbrio, coordenação e resistência muscular 

(RODRIGUES et al, 2010; LIRA 2000; COELHO, 2007). O teste avalia 

em quanto tempo o indivíduo leva para levantar e sentar da cadeira cinco 

vezes consecutivas. 

  

Levantar-se da posição decúbito ventral (LPDV)  

b. O objetivo deste teste é avaliar a força da musculatura estabilizadora da 

coluna associada a força de membros superiores e inferiores 

(RODRIGUES et al, 2010). Neste teste observa-se em quanto tempo o 

indivíduo levanta da posição decúbito ventral.  

 

Levantar-se da cadeira e locomover-se pela casa (LCLC)  
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c. O objetivo é avaliar a capacidade funcional na agilidade e equilíbrio 

(DANTAS e VALE, 2004), associando as habilidades necessárias para a 

realizaçãos dos testes de caminhada em 10 metros e levantar-se da 

posição sentada (RODRIGUES et al, 2010). Posiciona-se 2 cones 

diagonais a cadeira a uma distância de 4 metros para trás e 3 metros entre 

direita e esquerda da mesma, o indivíduo inicia o teste sentado e sem os 

pés apoiados no chão, ao comando levanta-se e dar uma volta no cone 

direito e volta a posição inicial tirando os pés do chão, logo em seguida 

faz o mesmo no cone esquerdo e senta novamente, sem hesitar repete 

este ciclo passando em cada cone 2 vezes no menor tempo possível. 

 

 

3.4 Flexibilidade 

 

A amplitude de movimento possível de uma articulação é denominada flexibilidade 

(ALTER, 1999). Esta pode ser definida também como a capacidade de alongamento da unidade 

musculotendínea através da articulação sem restrição e/ou dor. 

O musculo esquelético é um tipo de célula potencialmente ordenada e especializada 

estruturalmente (ALTER, 1999), possui um citoesqueleto regulatório que proporciona estrutura 

física para a contração muscular (COOKE, 1985). A rigidez é considerada como propriedade 

mecânica de resistência de tecido enquanto flexibilidade é o alongamento a fim de medir o 

comprimento muscular, perdas de flexibilidade podem influenciar na execução do movimento 

levando a musculatura a atingir rigidez (CORBETTA et al, 2008). 

A flexibilidade pode ser dinâmica que é a resistência desenvolvida no alongamento 

durante a amplitude de movimento, ou estática, amplitude de movimento total de uma 

articulação (HEYWARD, 2004).  

A avaliação da flexibilidade e do alongamento muscular é de grande importância para 

o estudo das limitações da amplitude de movimentos das articulações. Os métodos de avaliação 

consistem em movimentos de alongamento no sentido oposto ao realizado pelo músculo 

(CORBETTA et al, 2008).   

Entretanto, há dificuldades em se avaliar flexibilidade de forma geral, uma vez que um 

indivíduo tem uma flexibilidade específica para cada articulação. Porém, é válido ressaltar que 
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alterações relacionadas a medida dos músculos isquiotibiais e quadril geralmente contribuem 

ao aparecimento de dores nas costas e problemas posturais (FELDMAN, 2001; LEMOS, 2005). 

Além disso aprofundamento cientifico em relação ao comprimento dos músculos 

isquitibiais é interessante, porque o baixo nível de amplitude de movimento além de provocar 

dores nas costas e alterações posturais devido as alterações biomecânicas, também evidenciam 

disfunção na articulação femuropatelar, tendinite patelar e dor púbica (DELEE et al, 2003; 

WITVROUW et al, 2003; WITVROUW et al, 2001; HARTIG e HENDERSON, 1999; 

WOODS, 2004; BUSQUET, 2001). 

Um fator importante a influenciar na lesão mecânica do tecido são a formação de 

ligações cruzadas entre as fibras de colágeno adjacentes. (ACHOUR JÚNIOR, 1999; 

NIEMAN, 1999; ROBERGS, 2002). Com o avançar da idade é normal que haja aumento de 

rigidez de tecido conjuntivo e com isto a articulação fica menos móvel, pois aocorre a 

diminuição da elastina e o colágeno torna-se mais denso (MATSUDO, 2001). 

A danificação do fluído sinovial, dos tendões, ligamentos e músculos podem influenciar 

na amplitude de movimento (MATSUDO, 2001), e a perda da flexibilidade também pode ser 

provocada pelo processo de doença degenerativa (NIEMAN, 1999; ROBERGS, 2002). 

Quando em condições adequadas a flexibilidade previne dores lombares e promove 

menor risco de lesões ósteomioarticulares (TOSCANO, et al, 2001). Isto ocasiona 

enriquecimento do desempenho da motricidade, auxilia na manutenção de uma melhor postura, 

reduz a probabilidade de distenção muscular e melhora habilidade em esportes (HAMILL et al, 

1999). 

É sabido que a estrutura e função muscular, esquelética e de tecidos conectivos interfere 

na amplitude de movimento (SHRIER, 2000) e apresenta uma importante relação com o bem 

estar e a qualidade de vida, pois além da sua relação com a motricidade é uma qualidade 

importante para o desempenho das AVD (DANTAS, 1999). 

Tendões, ligamentos, músculos e tecidos moles de articulações quando não utilizadas 

vão passar pelo processo do encurtamento e com o tempo provocará diminuição da capacidade 

física da articulação, ou seja, a flexibilidade é decisiva no movimento e sua diminuição aumenta 

risco de lesões e reduz capacidade de atividades diária como por exemplo andar e calçar um 

sapato (SPIRDUSO, 1995).  

Esta redução pode ser observada através do desempenho da capacidade funcional, pois 

pode refletir em dificuldades na caminhada, para levantar da cama ou cadeira e até mesmo em 

subir escadas. A diminuição progressiva do movimento promove enrijecimento e podem 
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comprometer o nível adequado de desempenho do aparelho locomotor (LEITE, 1996; 

DANTAS, 1999). 

Diversos testes clínicos são utilizados para medida de flexibilidade dos músculos 

isquiotibiais, quadril e região inferior das costas, dentre eles inclinômetro, goniômetro, 

flexômetro, radiografias e fitas métricas, entretanto, grande parte de testes de aptidão física 

relacionada a saúde sugerem o teste sentar e alcançar para esta avaliação, pois este é um teste 

que apresenta validade, objetividade e reprodutibilidade sendo considerado também um 

instrumento de fácil aplicação e baixo custo (COOPER INSTITUTE FOR AEROBICS 

RESEARCH, 1994; GAYA, 2007). 

O teste sentar e alcançar, proposto em 1952 por Wells e Dillon, é comumente utilizado 

para mensurar a flexibilidade da coluna lombar e dos músculos isquiotibiais (WELLS, 1952). 

Foi avaliada confiabilidade intra e inter observador na mensuração do ângulo da articulação do 

quadril durante o teste sentar e alcançar por meio da análise cinemática angular e foram 

encontradas alta confiabilidade tanto em inter quanto em intra avaliador. (CARDOSO et al, 

2007) 

Treinar a flexibilidade pode trazer melhorias no movimento musculo-articular e 

diminuir resistências de tecidos musculares conjuntivos (ACHOUR, 1999). Principalmente 

sobre o aspecto da motricidade humana a flexibilidade se relaciona com a mobilidade e 

elasticidade muscular, sua estimulação é fundamental na elevação da autonomia das atividades 

de vida diária e esta deve ser feita desde a infância, ao longo da vida adulta e em idades 

avançadas (VALE et al, 2003).  
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4. METODOLOGIA 

 

4.1 Desenho, local e população do estudo 

 

Foi realizado um estudo transversal analítico e com amostra não probabilística no 

período entre agosto de 2013 a outubro de 2014, abrangendo 91pessoas, sendo 65 individuos 

com sorologia positiva para HTLV-1, dentre estes, 41 são considerados HTLV-1 assintomáticos 

e 24 TSP/HAM, matriculados no CHTLV da EBMSP e 26 indivíduos acompanhantes e/ou 

familiares dos pacientes que foram convidados a participar do estudo como grupo comparativo.  

Este centro está localizado na capital da Bahia, cidade de Salvador, no nordeste do 

Brasil. Salvador é a cidade que registra a mais elevada prevalência de HTLV-1 no Brasil e com 

base populacional esta prevalência é de 1,8 % (GALVÃO- CASTRO, 1997; DOURADO, 

2003). O objetivo deste Centro é prestar atendimento integrado e multidisciplinar aos 

portadores do HTLV, familiares e cônjuges através do Sistema Único de Saúde (SUS), este 

atendimento abrange o diagnóstico laboratorial de triagem e confirmação da infecção, exames 

laboratoriais, acompanhamento médico, psicológico e fisioterapêutico e atende a indivíduos de 

Salvador e de todo o estado da Bahia.  

 

4.2 Critérios de Inclusão:  

 

1) Pacientes matriculados no CHTLV com idade ≥ 18 e ≤ 65 anos com sorologia positiva 

para HTLV-1 (ELISA e Western Blot), sendo, a) pacientes HTLV-1 assintomáticos para 

o grupo denominado “Assintomáticos”; e b) pacientes TSP/HAM, conforme os critérios 

de Castro Costa et al 2006, para o grupo denominado “TSP/HAM”; 

2) Acompanhantes e familiares de pacientes com sorologia (ELISA) negativa para HTLV-

1 com idade ≥ 18 e ≤ 65 anos, para o grupo denominado “Sem infecção”; 

3) Concordar em participar do estudo, mediante assinatura do Termo de Consentimento 

Livre e Esclarecido (TCLE).  

 

4.3 Critérios de Exclusão  
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1) Pacientes que apresentem outras causas de incapacidade motora (AVC, Trauma). 

2) Presença de co-infecção para sífilis, hepatite C e B e/ou HIV; 

3) Presença de outra patologia que pudesse levar a paraparesia. 

4) Pacientes restritos a cadeira de rodas.  

 

4.4 Cálculo de tamanho amostral   

 

Com base na média de 28 segundos do IGDLAM , são necessários 11 indivíduos por 

grupo para encontrar uma diferença de 6 segundos (equivalente a 20%),  poder de 80% e alfa 

de 5%, em se considerando o desvio-padrão estimado de 5 segundos (Alencar, 2010). 

     

 

4.5 Seleção dos pacientes, coleta de dados. 

 

Foram avaliados todos os pacientes não restritos a cadeira de rodas que vieram ao 

atendimento médico e concordaram em fazer a avaliação. A amostra constituiu-se de 109 

indivíduos HTLV-1 positivo e 26 indivíduos não infectados. Os pacientes avaliados passaram 

pelo atendimento de rotina com neurologista para exclusão de outras doenças, e foram revisados 

os exames no prontuário para verificar co-infecções. Foram excluídos 44 pacientes: 6 co-

infectados, 9 com diagnóstico de TSP/HAM possível, 1 com TSP/HAM provável e 28 com 

outros diagnósticos confundidores com as doenças relacionadas ao HTLV-1. 

4.6 Detecção da infecção pelo HTLV-1 

 

Amostras reagentes no teste de ELISA foram confirmadas e discriminadas por Western 

Blot para HTLV-1 e HTLV-2.  

 

 

4.7 Avaliação neurológica 
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A avaliação neurológica classificou os indivíduos como assintomáticos para TSP/HAM, 

possível para TSP/HAM, provável para TSP/HAM e TSP/HAM definido de acordo com os 

critérios propostos por De Castro-Costa et al., 2006: 

Para o diagnóstico de TSP/HAM definido foi necessária a exclusão de condições que se 

assemelham a TSP/HAM, obrigatória a presença de anticorpo anti-HTLV-1 no soro e LCR, 

confirmados por Western blot e /ou detecção do DNA proviral no sangue e /ou no LCR. Deveria 

haver uma paraparesia espástica progressiva, não remissiva, associada a marcha 

suficientemente comprometida percebida pelo próprio paciente. Sinais ou sintomas sensitivos, 

esfincterianos anais e urinários poderiam ou não estar presentes. 

Nos pacientes classificados como provável para TSP/HAM foi necessária a exclusão de 

condições que se assemelham a TSP/HAM, obrigatória a presença de anticorpo anti-HTLV-1 

no soro e LCR, confirmados por Western blot e /ou detecção do DNA proviral no sangue e /ou 

no LCR. A apresentação da doença foi monossintomática, podendo estar presente espasticidade 

ou hiperreflexia dos membros inferiores ou sinal de Babinski com ou sem sinais sensitivos sutis 

ou bexiga neurogênica isolada confirmada por testes urodinâmicos.  

Nos pacientes classificados como possível foi obrigatória a presença de anticorpo anti-

HTLV-1 no soro e LCR, confirmados por Western blot e /ou detecção do DNA proviral no 

sangue e /ou no LCR. A apresentação clínica poderia ser completa ou incompleta, mas não são 

excluídas outras condições que se assemelham a TSP/HAM. 

 

5. INSTRUMENTOS 

 

5.1 Ficha semi-estruturada para coleta de dados sócio demográficos e obtenção dos 

resultados dos testes. 

 (Anexo 1) 

5.2 Balança 

 Foi utilizada uma balança profissional mecânica antropométrica com estadiômetro 

adulto, capacidade 150 kg, divisões de 100 g, Régua antropométrica com escala de 2,00m em 

alumínio, divisões de 0,5cm, Pesagem mínima de 2 kg, Plataforma de 380 x 290 mm, Altura da balança 

de 1,35 m e altura da coluna de 1,20 mt. 

5.3 Banco de Wells 

5.4 Cronometro 

Cronobio, SW-2018. 
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5.5 Escala EDSS  

(anexo 2) 

5.6 Escala OMDS  

(anexo 3) 

 

6. COLETA DE DADOS 

  

A aplicação dos testes de capacidade funcional e flexibilidade foram realizadas por um 

único pesquisador. 

6.1 Dados sociodemográficos. 

Durante a consulta foram coletados dados das seguintes variáveis: idade, estado civil, 

cor auto referida, escolaridade, origem e sexo. 

6.2 Mensuração de medidas antropométricas   

 Peso e altura foram medidos numa balança profissional mecânica antropométrica com 

estadiômetro adulto.   

6.3 Teste sentar e alcançar (Teste de Flexibilidade) 

 

É um teste de flexibilidade que foi utilizado para medir o grau de amplitude do 

alongamento da parte posterior do tronco e pernas. O avaliado sentou-se sobre colchonete com 

as pernas plenamente estendidas e plantas dos pés contra a caixa usada para a realização do 

teste, inclinou-se o corpo e projetou para frente até onde foi possível sem flexionar os joelhos, 

deslizando os dedos ao longo da régua. A distância total alcançada representou o escore final, 

sendo que foram realizadas 3 tentativas de alcance.  

 

6.4 Testes do protocolo GDLAM 

 

Foi utilizado os testes do protocolo GDLAM para avaliar capacidade funcional, os 4 

testes foram mensurados em segundos com cronômetro, são eles::  

 

A velocidade de caminhada a 10 metros (TC10m):  
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b. O objetivo deste teste foi observar em quanto tempo o indivíduo leva 

para fazer uma caminhada de 10 metros. Com uma trena o chão foi 

medido uma distância de 10 metros, demarcado com fitas crepes adesivas 

e foi sinalizado ao participante para iniciar a caminhada.  

 

Levantar-se da posição sentada (LPS)  

d. O objetivo deste teste foi avaliar a capacidade funcional do membro 

inferior, os indivíduos foram orientados a sentar numa cadeira a 50 

centímetros do chão sem apoio do braço nas laterais da cadeira (mãos 

sobre o tórax), ao comando ele levantou e sentou 5 vezes consecutivas. 

  

Levantar-se da posição decúbito ventral (LPDV)  

e. O objetivo deste teste foi avaliar a habilidade de levantar-se, os 

indivíduos foram orientados a deitar-se num colchonete em decúbito 

ventral com os braços alinhados na lateral do corpo, ao comando o 

paciente levantou o mais rápido possível. 

 

Levantar-se da cadeira e locomover-se pela casa (LCLC)  

f. O objetivo foi avaliar a capacidade funcional na agilidade e equilíbrio. 

Foram posicionados 2 cones diagonais a cadeira a uma distância de 4 

metros para trás e 3 metros entre direita e esquerda da mesma, o 

indivíduo começou o teste sentado e sem os pés apoiados no chão, ao 

comando levantou-se deu uma volta no cone direito e sentou tirando os 

pés do chão, logo em seguida fez o mesmo no cone esquerdo e sentou 

novamente, sem hesitar repetiu este ciclo passando em cada cone 2 vezes 

no menor tempo possível. 

. 

Para estabelecer um padrão de classificação e o índice GDLAM foi calculado por um 

processo de normatização entre os 4 testes que fazem parte do protocolo, através da fórmula: 

 

 

 

 

Onde: 

IG = 
[(C10m+LPS+LPDV)x2]+LCLC 

 3  
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C10m, LPS, LPDV e LCLC = tempo aferido em segundos. 

IG = índice de GDLAM em escores. 

  

 

Os padrões se classificam segundo a tabela abaixo: 

 

Tabela 1. Padrão de Avaliação da Autonomia Funcional do Protocolo GDLAM 

Testes classif. TC10M (seg) LPS (seg) 
LPDV 

(seg) 
LCLC (seg) IG (escores) 

Fraco + 7,09 + 11,19 + 4,40 + 43,00 + 28,54 

Regular 7,09-6,34 11,19-9,55 4,40-3,30 43,00-38,69 28,54-25,25 

Bom 6,33-5,71 9,54-7,89 3,29-2,63 38,68-34,78 25,24-22,18 

Muito Bom -5,71 -7,89 -2,63 -34,78 -22,18 

Onde: TC10m = caminhar 10 metros; LPS = levantar da posição sentada; LPDV = levantar da 

posição decúbito ventral; LCLC = levantar da cadeira e locomover-se pela casa; IG = índice 

GDLAM 

Fonte: Dantas EHM, Vale RGS. Protocolo GDLAM de avaliação da autonomia funcional. 

Fitness & Performance Journal. 2004; 3: 175-182.  

 

6.5 Escala Expandida de Incapacidade de Kurtzke  (EDSS) 

  

Esta escala propõe uma avaliação neurológica de 8 sistemas funcionais e classifica cada 

sistema numa variação de 0 a 5 ou 6, sendo considerado 0 o indivíduo sem anormalidade. Os 

sistemas funcionais envolvidos na EDSS são: cerebelar, tronco cerebral, piramidal, sensitivo, 

mental, esfíncteres, intestinal e visual. Outro aspecto da escala é a avaliação da disfunção da 

marcha que classifica o indivíduo num escore de 0 a 10, onde 0 é o paciente com exame 

neurológico normal e 10, morte por esclerose múltipla. A soma da análise da marcha e das 

disfunções indicam os escores finais, que pode ser classificada como leve (EDSS ≤ 3,0), 

moderada (EDSS 3,5 a 6,5), ou severa (EDSS 7,0 a 8,5), e incapacidade total a partir do escore 

9. A EDSS foi utilizada para avaliação da disfunção da marcha.  
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6.6 Escala OMDS 

 

A escala OMDS analisa aspectos referentes a marcha, este objetivo se relaciona ao fato 

de a debilidade muscular na TSP/HAM acontecer na parte muscular proximal dos membros 

inferiores que esta fortemente relacionada as atividades de vida diária. (Alarcón-guzmán; 

Alarcón-avilés, 2002; Figueroa et al., 2004). Seu score varia de 0 a 13, sendo 0 marcha normal 

e 13 totalmente restrito ao leito. Além da marcha a escala de disfunção motora de Osame 

também avalia função urinária, com score de 0 a 3 em cada item, sendo 0 normal e 3 

comprometimento severo. O escore final é a soma das funções relacionadas a item (Figueroa et 

al., 2004; Izumo et al., 1996; Osame, 1998). Foi utilizada a escala OMDS apenas avaliando os 

aspectos da marcha e graduando de 0 a 13. 

 

7. DEFINIÇÃO DE VARIÁVEIS 

 

As variáveis aferidas foram: 1) sócio-demográficas: sexo (masculino/ feminino), 

residência (Salvador/ Interior da Bahia), escolaridade (até 1º grau completos/de segundo grau 

incompleto em diante), cor da pele auto-referida (negro ou não negro), estado civil (união 

estável ou vive maritalmente/ divorciado, solteiro ou viúvo), idade em anos, IMC (≤ 29,99/ ≥ 

30,0), Diagnóstico (Assintomático/ TSP/HAM/ e sem infecção).  

O IGDLAM foi utilizado como variável contínua, bem como os seus quatro 

componentes, TC10M, LPS, LPDV, LCLC. Posteriormente, os componentes e o IGDLAM 

foram catagorizados em Muito bom, bom, regular e fraco, conforme descrito na tabela 1. 

A flexibilidade foi utilizada como variável continua. Os escores das escalas de EDSS e 

OMDS foram avaliados como variável ordinal. 
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8. ANÁLISE ESTATÍSTICA 

 

As características dos pacientes foram descritas com medidas de frequência simples e 

relativa e foi calculado a média (desvio padrão) para as variáveis quantitativas. A avaliação de 

normalidade das variáveis quantitativas foi realizada utilizando o teste de Kolmogorov-

Smirnov e Shapiro-Wilk. O Qui-quadrado foi utilizado para comparar as características sócio 

demográficos (sexo, estado civil, raça, escolaridade, IMC e origem) dos pacientes infectados 

pelo HTLV-1 e não infectados. Para comparar se as variáveis sociodemográficas (sexo, estado 

civil, escolaridade e IMC) interferiram nos resultados dos testes do protocolo GDLAM e da 

flexibilidade foi utilizado o teste não-paramétrico de Mann-Whitney e o teste t para amostras 

independentes, respectivamente. Para avaliar os aspectos clínicos (sem infecção, assintomático 

e TSP/HAM) em relação aos testes de TC10M, LPS, LPDV, LCLC e o IGDLAM foi utilizado 

o teste One way-Anova e Post Hoc de Games-Howell. Para avaliar os aspectos clínicos (sem 

infecção, assintomático e TSP/HAM) em relação aos teste sentar e alcançar foi utilizado o teste 

One way-Anova e  Post Hoc de Bonferroni. Para analisar a correlação entre as escalas EDSS e 

OMDS foi utilizado o coeficiente de correlação de Spearman’s. Para ajuste de fatores 

confundidores (idade, IMC e sexo) na relação entre os grupos clínicos e os valores médios do 

IGDLAM e seus componentes e do teste sentar e alcançar (flexibilidade) foi realizada a 

regressão linear múltipla. O critério utilizado para a seleção de variáveis foi valores de p < 0,10 

e relevância teórica. Nível de significância estatística foi considerado quando o erro alfa foi 

menor que 5% (p<0,05). As análises estatísticas foram realizadas no SPSS versão 14.0 

(Statistical Package for Social Sciences, Inc., Chicago). 
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9. CONSIDERAÇÕES ÉTICAS 

 

O projeto somente foi iniciado após aprovação do Comitê de ética da Fundação Bahiana 

para o Desenvolvimento das Ciências (FBDC) sob protocolo 768.968, CAAE: 

31337314.6.0000.5544. Os pacientes foram convidados a participar do estudo, com a garantia 

de não haver qualquer prejuízo ou restrição àqueles que não aceitaram participar. Portanto, 

seguiu a orientação da Declaração de Helsinki de 1989, assim como a Resolução 466/12 sobre 

pesquisas, envolvendo seres humanos, do Conselho Nacional de Saúde.  

Os benefícios em ter participado do protocolo de avaliação é que o paciente soube o 

nível do seu condicionamento físico e sua capacidade funcional frente as atividades de vida 

diária e atividades instrumentais de vida diária, o que permitiu fornecer base cientifica para que 

futuras propostas terapêuticas preparem programas adequados às suas condições e limitações. 

Os riscos relacionados à participação foram desconfortos musculares devido à prática 

dos testes. O paciente pôde obter todas as informações referentes a sua avaliação e foi garantido 

que caso quisesse poderia desistir da pesquisa ou retirar seu consentimento a qualquer 

momento, sem prejuízo no seu atendimento. A participação no protocolo de avaliação funcional 

foi gratuita e a participação do paciente foi voluntária. O nome de cada paciente foi preservado 

e todos os resultados foram usados apenas para fins científicos ou didáticos. 

Os pacientes que passaram pela avaliação física continuaram a ser acompanhado pelo 

Centro de Atendimento ao portador de HTLV após o final da pesquisa e os resultados obtidos 

serão divulgados ao público independente da obtenção de resultados favoráveis ou não. 
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10. RESULTADOS 

 

Foram estudados 65 pacientes com HTLV-1, sendo 41 assintomáticos para TSP/HAM 

e 24 com TSP/HAM. Vinte e seis indivíduos com sorologia negativa foram avaliados como 

grupo comparativo (Sem infecção). A média (DP) de idade dos grupos assintomáticos, 

TSP/HAM e sem infecção foram respectivamente de 41 (11,5), 48 (9,4) e 39(9,4). Observou-

se que os pacientes com TSP/HAM tiveram média de idade superior ao grupo sem infecção 

(p=0,010) e o grupo assintomático (p=0,055). A maioria dos indivíduos eram do sexo feminino 

nos 3 grupos, corresponde a 83% no grupo assintomático, 67% no TSP/HAM e 81% no grupo 

sem infecção. As características sociodemográficas dos 91 indivíduos incluídos do estudo estão 

representados na Tabela 2. 
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Tabela 2. Características sócio demográficos dos pacientes infectados pelo HTLV-1 e indivíduos não infectados, N= 91. 

  Total    Valor P 

 N (%) HTLV-1   

    ASS  TSP/HAM Sem Infecção   

Sexo      

Feminino 71 (78) 34 (82,9) 16 (66,7) 21 (80,8) 
0,287 

Masculino 20 (22) 7 (17,1) 8 (33,3) 5 (19,2) 

      

Estado civil      

Casado/ vive maritalmente 40 (44) 18 (43,9) 11 (45,8) 11 (42,3) 
0,969 

Solteiro/viúvo/divorciado 51 (56) 23 (56,1) 13 (54,2) 15 (57,7) 

      

Raça      

Preto 30 (45,5) 13 (40,6) 10 (52,6) 7 (46,7) 
0,703 

Não preto 36 (54,5) 19 (59,4) 9 (47,4) 8 (53,3) 

      

Escolaridade      

Até 1º grau completo 34 (41,5) 22 (55)  6 (28,6)  6 (28,6) 
0,052 

2º Grau incompleto em diante 48 (58,5) 18 (45) 15 (71,4) 15 (71,4) 

      

IMC      

≤ 29,99 kg/m²  70 (77) 31 (75,6) 21 (87,5) 18 (69,2)  

≥ 30,0 kg/m² 21 (23) 10 (24,4) 3 (12,5)  6 (30,8) 0,298 

      

Origem      

Salvador 70 (77) 32 (78) 16 (66,7) 22 (84,6) 
0,314 

Interior da Bahia 21 (23) 9 (22) 8 (33,3) 4 (15,4) 

       IMC: Índice de massa corporal; ASS: HTLV-1 assintomático. Teste Qui quadrado. 
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A tabela 3 descreve a avaliação do desempenho global dos testes do protocolo GDLAM e flexibilidade em relação ao Sexo, Estado civil, Escolaridade e IMC. 

Observou-se que nenhum desses fatores influenciou significativamente no desempenho dos testes do protocolo GDLAM e da flexibilidade, porém o IMC mostrou 

uma tendência a influenciar na flexibilidade (p=0,074).  

Tabela 3. Variáveis sociodemográficas em relação aos testes que constituem o protocolo GDLAM e flexibilidade. N=91. Valores representados em Média ± 

DP. 

 TC10M LPS LPDV LCLC IGDLAM FLEX 

        

Sexo       

Feminino 8,21 ± 4,43 13,96 ± 5,54 4,61 ± 5,69 42,38 ± 11,32 29,06 ± 12,10 23,73 ± 9,59 

Masculino 8,47 ± 5,70 15,43 ± 9,53 4,31 ± 4,17 42,75 ± 23,97 33,06 ± 19,09 20,23 ± 8,40 

Valor P 0,401 0,829 0,465 0,843 0,844 0,142* 

Estado civil       

Casado/ vive maritalmente 8,25 ± 5,01 14,54 ± 8,21 5,11 ± 6,04 63,22 ± 134,15 31,05 ± 16,41 22,17 ± 8,74 

Solteiro/viúvo/divorciado 9,11 ± 7,45 14,71 ± 7,13 4,08 ± 4,73 46,17 ± 36,68 29,16 ± 11,88 23,06 ± 10 

Valor P 0,461 0,626 0,822 0,554 0,764 0,657* 

Escolaridade       

Até 1º grau completo 7,85 ± 2,87 14,02 ± 6,47 4,19 ± 3,63 62,98 ± 125,34 29,74 ± 11,44 21,43 ± 9,15 

2º Grau incompleto em diante 9,20 ± 7,91 15,15 ± 8,46 4,22 ± 5,30 42,40 ± 25,07 28,87 ± 13,06 24,6 ± 8,99 

Valor P 0,738 0,760 0,679 0,749 0,479 0,124* 

IMC       

IMC ≤ 29,99 kg/m²  8,05 ± 3,98 13,99 ± 7,27 4,49 ± 5,06 41,46 ± 23,26 28,62 ± 9,42 23,92 ± 9,42 

IMC ≥ 30,0 kg/m² 8,95 ± 6,62 15,26 ± 7,41 4,72 ± 6,41 45,72 ± 32,96 30,40 ± 14,96 19,76 ± 8,52 

Valor P 0,901 0,443 0,257 0,763 0,643 0,074* 

C10M: Velocidade de caminhada em 10 metros; LPS: Levantar-se da posição sentada; LPDV: Levantar-se da posição décubito ventral; LCLC: Levantar-se da cadeira e locomover-se pela casa; 

IGDLAM: Índice GDLAM; FLEX: Flexibilidade; IMC: Índice de massa corporal. Os dados representam média e desvio padrão. Os testes foram mensurados em segundos e utilizados para calcular 

o IGDLAM. A flexibilidade foi mensurada em centimetros. Foram realizados Mann-Whitney U test; * Independent Samples T Test. 
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A tabela 4 descreve o desempenho dos testes do protocolo GDLAM individualmente de 

acordo com os grupos estudados. 

Tabela 4. Desempenho dos testes que constituem o protocolo GDLAM em comparação entre 

os grupos sem infecção, HTLV-1 assintomáticos e TSP/HAM. N= 91. Valores representados 

em Média ± DP. 

 C10M LPS LPDV LCLC 

         

Diagnóstico     

     

Sem infecção 5,67 ± 0,76 9,36 ± 2,22 2,13 ± 0,74 28,09 ± 5,14 

     

Assintomáticos 6,83 ± 1,09a 12,66 ± 3,97a 3,05 ± 2,07a 34,28 ± 5,96a 

     

TSP/HAM 15,61 ± 10,02a; b 23,73 ± 8,21a; b 11,41 ± 8,14a; b 114,49 ± 168,41a 

     
C10M: Velocidade de caminhada em 10 metros; LPS: Levantar-se da posição sentada; LPDV: Levantar-se da 

posição décubito ventral; LCLC: Levantar-se da cadeira e locomover-se pela casa; Teste One way-Anova com 

Post Hoc de Games-Howell. a p< 0,05 em comparação ao grupo sem infecção; b p<0,05 em comparação 

ao grupo assintomático 
 

Houve diferença significativa no resultado em três dos quatro testes do protocolo 

GDLAM entre os grupos, inclusive entre os assintomáticos e os sem infecção, entretanto não 

foram encontradas diferenças estatisticamente significante entre assintomáticos e pacientes com 

TSP/HAM no teste LCLC.  
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Quando o desempenho do índice GDLAM foi comparado entre os três grupos, observou-se 

diferença estatisticamente significante sendo que o grupo sem infecção obteve uma Média (DP) 

de 20,80 (3,75) segundos, o grupo HTLV-1 assintomático de 26,45 (5,99) segundos e o 

TSP/HAM de 51,37 (14,99) segundos, conforme representado no Gráfico 1. 

 

Gráfico 1. Representação do desempenho do Índice GDLAM entre os grupos sem infecção, 

HTLV-1 Assintomático e TSP/HAM. N=91. Teste One way-Anova com Post Hoc de Games-

Howell. 

 

* p< 0,05 em comparação ao grupo sem infecção; “p<0,05 em comparação ao grupo assintomático 
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Na avaliação da flexibilidade observou-se diferença estatisticamente significante entre 

os grupos. O grupo sem infecção obteve Média (DP) de 29,16 (7,52) cm, o grupo HTLV-1 

assintomático 23,36 (7,97) cm e TSP/HAM 14,45 (7,52) cm, conforme representado no gráfico 

2. 

 

Gráfico 2. Representação do desempenho do teste de flexibilidade entre os grupos sem 

infecção, HTLV-1 assintomático e TSP/HAM. Teste One way-Anova com Post Hoc de Bonferroni. 

 

* p< 0,05 em comparação ao grupo sem infecção; “p<0,05 em comparação ao grupo assintomático 
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Foi encontrada uma forte correlação entre todos os testes do protocolo/ IGDLAM e as 

escalas EDSS/OMDS, e uma correlação moderada inversa entre as escalas EDSS/OMDS e o 

teste de flexibilidade com significância estatística (p<0,05). Adicionalmente, observou-se 

correlação muito forte entre as escalas EDSS e OMDS (rhô=0,969; p<0,001). 

  

Tabela 5. Correlação (rhô) entre capacidade funcional e flexibilidade e escalas funcionais 

de mobilidade de EDSS e OMDS. 

  EDSS Valor P OMDS Valor P   

C10M 0,74 0,001 0,74 0,001  
LPS 0,69 0,001 0,69 0,001  
LPDV 0,67 0,001 0,69 0,001  
LCLC 0,74 0,001 0,74 0,001  
IGDLAM 0,68 0,001 0,68 0,001  
FLEX -0,51 0,001 -0,51 0,001   

 C10M: Velocidade de caminhada em 10 metros; LPS: Levantar-se da posição sentada; LPDV: Levantar-se da 

posição décubito ventral; LCLC: Levantar-se da cadeira e locomover-se pela casa; IGDLAM: Índice GDLAM; 

FLEX: Flexibilidade. Coeficiente de correlação de Spearman’s. 

 Análise de regressão linear múlltipla para ajuste de fatores confundidores (Tabela 6) 

entre grupo de diagnóstico, sexo, IMC, idade e desempenho dos testes do protocolo GDLAM e 

flexibilidade em 91 individuos (41 assintomaticos, 24 TSP/HAM e 26 sem infecção) estudados 

entre agosto de 2013 a outubro de 2014 no Centro de atendimento ao portador do HTLV em 

Salvador-BA. 
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Tabela 6. Regressão linear Múltipla entre características dos indivíduos e testes de 

capacidade funcional e flexibilidade. N=91. 

Variável ß (IC a 95%) Valor P 

C10M (r²= 0,460)   

Idade 0,102 (0,28 - 0,176) 0,008 

IMC 0,071 (0,084 - 0,226) 0,364 

Diagnóstico 3,681 (2,57 - 4,78) 0,001 

Sexo 0,522 (1,31 - 2,36) 0,574 

LPS (r²= 0,498)   

Idade 0,090 (0,021 - 0,201) 0,111 

IMC 0,178 (0,052 - 0,409) 0,128 

Diagnóstico 6,512 (4,86 - 8,16) 0,001 

Sexo -0,223 (2,96 - 2,518) 0,872 

LPDV (r²= 0,361)   

Idade 0,050 (0,04 - 0,143) 0,293 

IMC 0,005 (0,195 -0,205) 0,958 

Diagnóstico 4,302 (2,864 - 5,741) 0,001 

Sexo 1,710 (0,586 - 4,007) 0,142 

LCLC (r²= 0,478)   

Idade 0,532 (0,133 - 0,931) 0,010 

IMC 0,377 (0,454 -1,209) 0,370 

Diagnóstico 20,83 (14,89 - 26,77) 0,001 

Sexo 4,12 (5,75 - 13,98) 0,409 

IGDLAM (r²= 0,568)   

Idade 0,211 (0,010 - 0,412) 0,040 

IMC -0,039 (0,470 - 0,392) 0,858 

Diagnóstico 13,541 (10,439 - 16,642) 0,001 

Sexo 0,611 (4,341 - 5,563) 0,807 

FLEX (r²= 0,403)   

Idade -0,015 (-0,170 - 0,140) 0,850 

IMC -0,546 (-0,868 - -0,223) 0,001 

Diagnóstico -7,451 (-9,778 - -5,144)  0,001 

Sexo 2,878 (0,955 - 6,712) 0,139 
C10M: Velocidade de caminhada em 10 metros; LPS: Levantar-se da posição sentada; LPDV: Levantar-se da posição décubito 

ventral; LCLC: Levantar-se da cadeira e locomover-se pela casa; IGDLAM: Índice GDLAM; FLEX: Flexibilidade; IMC: 

Índice de massa corporal. Regressão linear múltipla. 

 Alguns pacientes com diagnóstico de TSP/HAM (25%) não conseguiram realizar o teste 

LPDV e um deles não realizou o TC10M completo. Dos 24 pacientes TSP/HAM, 18 concluíram 

todos os testes que foram calculados para gerar o IGDLAM. Pacientes assintomáticos e grupo 

controle realizaram todos os testes do protocolo GDLAM. Na avaliação da flexibilidade todos 

os indivíduos selecionados realizaram a avaliação através do teste sentar e alcançar. 
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Os componentes do protocolo GDLAM e o IGDLAM foram categorizados em Muito 

bom, bom, regular e fraco, conforme descrito na tabela 1 e está representado no gráfico 3 

abaixo. Em relação ao desempenho nos testes do GDLAM e do IGDLAM, a maior parte dos 

indivíduos infectados pelo HTLV-1 foram considerados fracos. Os indivíduos assintomáticos 

apresentaram desempenhos fracos ou regulares nos testes TC10M e LPS; bons ou muito bons 

nos testes LPDV e LCLC. Quanto ao IGDLAM, 51% dos indivíduos assintomáticos foram 

considerados fracos ou regulares.  O desempenho nos testes do GDLAM e no IGDLAM foi 

considerado bom ou muito bom na maior parte dos indivíduos não infectados.  

Gráfico 3. Desempenho dos testes que constituem o protocolo GDLAM entre os grupos 

sem infecção, HTLV-1 assintomátio e TSP/HAM e os padrões de classificação demonstrados 

na tabela1.

 

Onde:  

TC10m= velocidade de caminhada em 10 metros; 

LPS= Levantar-se da posição sentada; 

LPDV= levantar-se da posição decúbito ventral; 

LCLC= Levantar-se da cadeira e locomover-se pela casa; 

IGDLAM= Índice GDLAM 
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11. DISCUSSÃO 

 

Foi encontrado neste estudo que pacientes vivendo com HTLV-1 tem redução da 

capacidade funcional e da flexibilidade quando comparado a indivíduos não infectados, esta 

diferença interessantemente incluiu indivíduos considerados assintomáticos para TSP/HAM. 

Houve forte correlação entre os testes que compõem o protocolo GDLAM e o IGDLAM com 

as escalas EDSS e OMDS. 

Alguns estudos foram realizados no intuito de avaliar deficiência e AVDs de indivíduos 

vivendo com TSP/HAM. A MIF foi aplicada em 72 pacientes diagnosticados com mielopatia 

associada ao HTLV-1 acompanhados no Centro de Referencia para HTLV, no Rio de Janeiro, 

Brasil. Observou-se que as principais áreas afetadas foram, o controle da bexiga com apenas 

38% dos pacientes independentes, e a locomoção, considerada principal queixa do estudo 

representando 83% dos pacientes com dificuldades relacionadas a marcha (FRANZOI e 

ARAÚJO, 2005).  

Outras medidas para avaliar AVD foram utilizadas em uma pesquisa envolvendo 73 

pacientes diagnósticados com TSP/HAM no CHTLV, Salvador, Brasil, através do Health 

Assessment Questionnaire (HAQ) e Short-Form Health Survey (SF-36). Foram encontradas 

pontuações mais baixas em mulheres e a grande maioria (98,2%) foram relacionadas a 

mobilidade e locomoção, 73,7% ao vestuário, 57,9% ao autocuidado e 49,3% de toda a 

população do estudo necessitavam de ajuda de suportes para andar (COUTINHO et al, 2011). 

Além disso, no hospital Sarah em Brasilia, a descrição da deficiência física em pacientes 

com HTLV-1 sobretudo em indivíduos com TSP/HAM foi desenvolvida utilizando como 

instrumento de avaliação a escala de Ashworth (espasticidade), índice de Barthel (atividades de 

vida diária), escala EDSS (incapacidade) e ressonância magnética do cérebro e da medula 

espinhal. Mielopatia crônica progressiva com sinal de babinski bilateral, clônus de tornozelo e 

hiperrreflexia foi a síndrome neurológica mais frequente (97,7%), atrofia muscular proximal 

foi encontrada numa proporção de 28,6% e metade dos indivíduos estavam restritos cadeira de 

rodas ou tinham restrição na locomoção, concluindo que a TSP/HAM foi considerada um 

distúrbio incapacitante (CAROD-ARTAL, 2008).  

Os estudos acima citados que envolveram AVDs em indivíduos com HTLV-1 foram 

realizados apenas em indivíduos com diagnóstico de TSP/HAM. Provavelmente pelo fato da 

TSP/HAM ser uma doença que leva a uma grande perda da autonomia funcional que para ser 

diagnosticada precisa ter uma marcha suficientemente comprometida e percebida pelo próprio 

paciente. Neste público normalmente a avaliação da capacidade funcional é realizada através 
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de questionários ou escalas validadas. Porém estes instrumentos não satisfazem os critérios para 

medições rigorosas, pois pequenas perdas podem passar despercebidas no prognóstico da 

doença. 

Independente do diagnóstico de TSP/HAM não foram encontrados estudos com 

avaliação de capacidade funcional em indivíduos vivendo com HTLV-1 através dos testes que 

constituem o protocolo GDLAM, o que dificulta a comparação dos resultados encontrados com 

a literatura. 

 Entretanto, uma pequisa envolvendo 402 idosos acima de de 60 anos, realizou avalição 

da capacidade funcional utilizando protocolo GDLAM e fatores associados a autonomia entre 

idosos com e sem síndrome metabólica. Observou-se que o desempenho de idosos com a 

presença da síndrome metabólica era mais fraco em relação ao IGDLAM. No grupo de 

pacientes sem síndrome metabólica o aumento da idade, o sedentarismo e sintomas depressivos 

foram associados a piores desempenhos de autonomia funcional. Porém, idosos com a presença 

da síndrome metabólica, tiveram sua autonomia associada além dos fatores já citados, a 

presença de doença crônica, ao analfabetismo e a não ser fisicamente ativo.  (MARTINHO et 

al, 2013). 

A medida que a idade aumenta ocorrem alterações psicológicas e diminuição do nível 

de atividade física que é componente importante a influenciar na capacidade funcional, isto 

favorece a maior vulnerabilidade ao aparecimento das doenças crônicas (MELO et al, 2004). 

Neste estudo a idade também foi encontrada como um fator associado ao desempenho da 

capacidade funcional no TC10M, LCLC e no IGDLAM, entretanto nos testes LPS e LPDV a 

idade não interferiu nos resultados. 

No que se refere aos testes que constituem o protocolo GDLAM podemos afirmar que 

indivíduos vivendo com HTLV-1 tem redução em membros inferiores da mobilização articular, 

equilíbrio, força, flexibilidade, coordenação de passadas, dissociação de cinturas, potência, e 

resistência muscular, além disso a força em membro superior também pode ser reduzida, pois 

houveram diferenças significativas em todos os testes do GDLAM quando comparados a 

indivíduos sem infecção. 

No teste de velocidade de caminhada em 10 metros há uma diferença de 

aproximadamente 1,2 segundos entre pacientes sem infecção e HTLV-1 assintomáticos, ainda 

que pareça uma diferença pequena, sabe-se que em adultos 1 segundo representa velocidade 

normal de um ciclo de marcha e este tempo corresponde a 1,4 m de extensão (WINTER 1991; 

PERRY, 1992).   
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Apesar de ser uma amostra de conveniência, a idade dos indivíduos com diagnóstico de 

TSP/HAM corresponde a uma média ± DP de 48 ± 9,4 anos e pode refletir a história natural da 

doença, pois é evidenciado que o diagnóstico da TSP/HAM normalmente ocorre entre a 4ª e 5ª 

década de vida (MANNS et al., 1999; PROIETTI et al., 2005). Os aspectos encontrados neste 

estudo referente a idade e sexo são similares ao que ocorre em pessoas infectadas pelo HTLV-

1 em diferentes regiões geográficas, pois tem sido evidenciado que a infecção ocorre em maior 

frequência em mulheres e aumenta com a idade (KAJIYAMA et al 1986; MURPHY et al., 

1991). 

Em uma amostra de 72 pacientes, outras medidas de avaliação foram utlizadas no intuito 

de descrever características da deficiência provocada pela TSP/HAM, dentre elas, MIF, escala 

Ashworth, ação hipertonia observada durante a marcha, teste Muscular Manual e exame 

sensorial. Observou-se que o nível funcional da locomoção relaciona-se principalmente aos 

músculos extensores do joelho e flexores plantares e a perda da força muscular ocorre de forma 

homogênea em todo o grupo. Além disso, índices funcionais foram relacionados a idade, 

presença de dor lombar e espasticidade (FRANZOI e ARAÚJO, 2007). 

É controverso a influência do sexo sobre a capacidade funcional. Um estudo realizado 

na zona norte de São Paulo envolveu adultos e idosos saudáveis, e teve como objetivo 

identificar relações entre características demográficas (sexo e idade) e as atividades básicas e 

instrumentais de Vida Diária. Foi utilizado como instrumento de avaliação a Escalas de 

Atividades Básicas de Vida Diária e de AIVDs. Não houve diferença entre a capacidade de 

realizar as atividades básicas em relação ao sexo e a idade, já nas AIVDs a diferença em relação 

ao sexo foi encontrada, homens tiveram pior desempenho. (ROSA et al, 2010).  

Contudo, no presente estudo não foi observada diferença significativa entre os sexos em 

relação ao desempenho em todos os testes que compõem o protocolo GDLAM, isto pode ter 

ocorrido pelo fato da amostra total do estudo ser constituída por aproximadamente 80% de 

mulheres. 

 Os resultados encontrados foram comparados com as classificações propostas pelo 

índice GDLAM (Muito bom, Bom, Regular e Fraco), validado segundo o padrão da autonomia 

funcional de idosas voluntárias aparentemente saúdaveis residentes do estado do Rio de Janeiro 

e Maceió, Brasil. Observou-se que mesmo quando comparados ao desempenho funcional de 

idosos 88% dos indivíduos sem infecção foram classificados como bons ou muito bons, 

enquanto 51% dos pacientes assintomáticos foram considerados regulares ou fracos e 100% 

dos pacientes com TSP/HAM foram considerados fracos. 



57 
 

A capacidade funcional reduzida nos pacientes com TSP/HAM pode ser explicada pelas 

alterações advindas da mielopatia, pois, é sabido que o quadro clínico da doença é firmado por 

uma paraparesia com maior comprometimento da musculatura proximal do membro inferior, 

normalmente assimétrico associado a sintomas de liberação piramidal como: sinal de Babinski, 

clônus e hiperreflexia, com enrijecimento dos membros inferiores (FRANZZOI e ARAÚJO, 

2007). Há o comprometimento dinâmico do equilíbrio, fraqueza, e espasticidade o que provoca 

distúrbios na marcha (RIBAS, 2002; CARNEIRO-PROIETTI, 2006).  

A degeneração provocada pela doença promove a perda da função da barreira 

hematoencefálica e perda consequente de homeostasia de SNC (AFONSO et al, 2008; 

LEPOUTRE ET AL, 2009). Esta degeneração ocorre principalmente na via córtico-espinhal 

lateral e pouco envolve a substancia cinzenta (YOSHIOKA et al, 1993). 

Além das alterações na substância branca subcortical, são encontradas lesões de 

parênquimas na medula espinhal (OGATA, 1993), lesões de membros inferiores na via 

propioceptiva e de seguimento cervical (UMEHARA, 2004; KOBAYASHI, 1989). A 

substancia branca é composta principalmente de axônios mielinizadas e contém muito pouco 

corpo celular (SILVERTHORN, 2010). 

Para que haja movimento é necessário o estimulo do sistema nervoso. O corpo celular 

dos neurônios motores se localizam na medula espinhal e seus axônios são inseridos na fibra 

muscular, eles podem ser cobertos pela bainha de mielina que é uma substância branca rica em 

lipídios com função de isolar eletricamente o impulso nervoso fazendo com que não haja 

transmissão de impulso aos axônios adjacentes. A bainha de mielina é produzida e mantida 

pelas células gliais Schwam (FLECK e KRAEMER). 

Entretanto, uma das hipóteses fisiopatológica da TSP/HAM é a teoria do dano 

circundante, neste caso ocorre migração das células infectadas T CD4+ e TCD8+ específicos  

através da barreira hematoencefalica e as citocinas inflamatórias geradas provocariam a 

destruição da célula glial, ou seja, levaria a destruição de células residentes do SNC, caso isto 

ocorra a bainha de mielina será prejudicada e consequentemente a condução dos impulsos 

elétricos para contração muscular ocorrerá de forma desordenada. 

A desmielinização pode trazer efeitos devastadores na sinalização neural, no SNC e SNP 

a condução do potencial de ação pode ser retardado pela perda da mielina, pois quando os íons 

passam para fora da membrana que não está mais isolada não tem limiar suficiente para 

atravessar os nós de Ranvier e a condução pode falhar. 

A quantidade de força muscular somente será maior quando se mais unidades motoras 

do musculo são estimuladas, se apenas uma unidade motora é estimulada a quantidade de força 
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produzida é menor, a força máxima será produzida se todas as unidades motoras forem ativadas. 

Esta ativação da unidade motora é uma resposta ao impulso nervoso que é responsável em 

produzir contração (FLECK e KRAEMER).  

Em indivíduos assintomáticos alguns fatores poderão estar interferindo na avaliação da 

capacidade funcional dos pacientes estudados, além do diagnóstico que teve uma diferença 

significativa neste resultado, sintomas depressivos e baixo nível de atividade física devem ser 

investigados para ajustes de fatores confundidores, pois é sabido que há uma prevalência de 

34,1% de depressão em pessoas vivendo com HTLV-1 (GALVÃO CASTRO et al, 2012). 

Existem evidências de que indivíduos considerados assintomáticos pelos critérios 

existentes já apresentam alterações que poderiam indicar sinais incipientes de mielopatia, 

dentre elas, fraqueza de pernas ou braços, parestesia, câimbras nas mãos ou pés, disfunção 

erétil, noctúria, gengivite e mucosa oral seca, isto reforça a ação necessária dos cuidados 

médicos para tratar e diagnosticar as complicações clínicas precocemente a evolução da 

TSP/HAM (CASKEY et al, 2007).  

As manifestações clínicas encontradas e os resultados obtidos no estudo relatado 

anteriormente merecem um cuidado médico mais intenso, são necessários outros estudos que 

acompanhe o desenvolvimento destes sintomas e da capacidade funcional de paciente com 

HTLV-1 a fim de identificar se estes resultados tornam estes pacientes mais propensos a 

desenvolver uma TSP/HAM.  

Foi observado flexibilidade como um outro aspecto importante na avaliação, indivíduos 

vivendo com HTLV-1 tem a flexibilidade reduzida quando comparado a indivíduos não 

infectados. 

Não foram encontrados estudos que avaliassem a flexibilidade (lombar) envolvendo 

pacientes com HTLV-1. Todavia, é importante manter a flexibilidade em níveis adequados para 

manutenção da nutrição dos discos que quando sobrecarregados podem provocar alteração 

degenerativa e aumento do cisalhamento, se o nível de flexibilidade estiver baixo pode causar 

alteração do ritmo lombopélvico e incidir uma dor lombar (CAILLET, 2001).  

Em relação ao sexo, observou-se em um estudo desenvolvimento semelhante de 

flexibilidade, mas a da mulher é superior aos homens (BERGMANN, 2006), isto contrapõe o 

resultado encontrado nesta pesquisa, verificou-se que o desempenho da flexibilidade não teve 

diferenças significativa entre homens e mulheres, isto pode ter ocorrido devido a amostra 

constituir-se aproximadamente por 80% de mulheres ou talvez por possível enrijecimento 

muscular provocado pelo vírus, mas a obesidade foi um fator que interferiu neste resultado 

simultaneamente ao diagnóstico de HTLV-1. 
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Dados na literatura relataram que maiores níveis de gordura resultam em tendência a 

diminuir grau de flexibilidade (ALLSEN et al, 2001; DANTAS e OLIVEIRA, 2003), outro 

estudo apontou que o estilo de vida e o tipo de profissão podem influenciar de forma negativa 

neste desempenho (SHIROMOTO e BERTOLINI, 2010). Isto corrobora com os resultados 

obtidos neste estudo, na população estudada, não foram encontrada diferenças significativas na 

proporção de obesos entre os três grupos, apesar de, entre os sem infecção, o diagnóstico de 

obesidade ter sido mais que o dobro do que o mensurado entre os pacientes com TSP/HAM. 

Contudo, ao se analisar o valor do IMC, independente da presença ou não de excesso de peso, 

encontrou-se que a cada incremento de 1,0 kg/m2 de IMC representou uma redução média de 

cerca de 0,5 cm da flexibilidade. 

A flexibilidade está relacionada também ao nível de atividade física e a idade, é sabido 

que conforme ocorre o processo de envelhecimento a flexibilidade diminui, entretanto isto pode 

ocorrer em maior frequência devido a inatividade do que ao processo de envelhecimento em si 

(NIEMAN, 1999), isto pode ser uma hipótese para explicar a não interferência da idade no nível 

de flexibilidade no presente estudo. 

Outro estudo avaliou auto-relatos e função física em uma bateria de testes de 

desempenho físico em 83 pacientes com dor lombar, composto por 48 mulheres e 35 homens, 

dentre os testes foram utilizados o avaliação da flexão de tronco e amplitude de movimento de 

flexão da coluna lombar, foram encontradas correlações moderadas entre as limitações auto-

referida e o desempenho dos testes, concluiu-se que cada método de avaliação foi útil para 

auxiliar na compreensão da função física de pacientes com Lombalgia (LEE, 2001). 

Existe uma forte correlação entre encurtamento da musculatura isquiotibial e lombalgia 

(REIS, 2003), 80% da flexibilidade articular diminuída na região lombar e posterior de coxa é 

associado ao surgimento de dor (ACMS, 1987).  A dor lombar também é uma manifestação 

frequente em indivíduos vivendo com HTLV-1 (Tavares, 2010; Castro-Costa, 2009) e pode ser 

uma condição limitadora da capacidade funcional e da flexibilidade mesmo em indivíduos 

considerados assintomáticos, é necessário um estudo para averiguar se esta relação é 

significativa em portadores de HTLV-1, entretanto, o estilo de vida e o sedentarismo também 

gerar uma pior flexibilidade e capacidade funcional. 

Em pacientes vivendo com HTLV-1 a flexibilidade reduzida também pode estar 

relacionada a fatores neurais, pois alteração na sensibilidade reflexa e decréscimos na ativação 

muscular tendem a propiciar efeitos negativos na flexibilidade estática, outro fator neural 

interveniente da função muscular pode ser relacionado a diminuição da frequência de 

transmissão de motoneuronios (CRAMER ET AL, 2004; CRAMER ET AL, 2005).  



60 
 

Já na comparação entre as escalas e os testes utilizados foi encontrada uma forte 

correlação entre todos os testes do protocolo/ IGDLAM e as escalas EDSS/OMDS, e uma 

correlação moderada inversa entre as escalas EDSS/OMDS e o teste de flexibilidade com 

significância estatística (p<0,05). 

Como já dito anteriormente, o diagnóstico foi uma variável de desfecho significativo 

para os testes de capacidade funcional e flexibilidade, pacientes com HTLV-1 obtiveram piores 

resultados independente do diagnóstico de TSP/HAM quando comparados a indivíduos não 

infectados. Além do diagnóstico a idade interferiu nos resultados dos testes de TC10M, LCLC 

e IGDLAM, esta diferença não foi encontrada na FLEX, LPS E LPDV, entretanto na 

flexibilidade o IMC influenciou junto ao diagnostico para os resultados, pacientes com excesso 

de peso tiveram pior desempenho, é válido ressaltar que a maior parte dos indivíduos com 

HTLV-1 não é de população obesa e corresponde a 24,4% nos assintomáticos, 12,5% nos 

TSP/HAM e a taxa maior corresponde a 30% nos individuos não infectados.  

É importante a avaliação da capacidade funcional e da flexibilidade em indivíduos com 

HTLV-1, sobretudo em indivíduos considerados assintomáticos para o diagnóstico de 

TSP/HAM, pois a medida que a capacidade funcional piora pode ser um fator a determinar um 

sinal de avanço de doença. Todavia, como já foi relatado cada teste que faz parte do protocolo 

GDLAM tem forte correlação com as escalas, em ambiente de ambulatório pode haver uma 

dificuldade de espaço para realização de todos os testes que constituem o protocolo GDLAM, 

o TC10M, LPS e teste sentar e alcançar de acordo a correlação aqui encontrada são de fácil 

aplicação e mostram uma tendência a predizer a capacidade funcional. 

As escalas graduam o indivíduo em categorias e podem não ser sensíveis a detectar 

pequenas mudanças, para tal detecção o ideal seria se todos os pacientes infectados pelo HTLV-

1 fizessem progressivamente testes de capacidade funcional e flexibilidade, pois na avaliação 

de tratamentos alternativos, a melhora ou piora da marcha, força e flexibilidade de membro 

inferior podem ser utilizados como marcadores da doença.  

O baixo nível de atividade física também pode ser um potencializador da diminuição da 

autonomia e o desuso das funções fisiológicas podem causar mais problemas,  a idade também 

pode ser um fator contribuinte a facilitar o aparecimento das doenças crônico-degenerativas e 

fragilidade física, as alterações ocasionadas por este desequilíbrio podem promover redução 

gradual de capacidade de adaptação e no desempenho psicofísico, resultando na piora da 

autonomia funcional e refletindo também na auto-estima, auto-imagem e qualidade de vida do 

sujeito (WHO, 1999). 
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A aptidão muscular pode auxiliar nas AVD de forma independente com menor esforço 

(DANTAS, 2002), componentes físicos da aptidão física como força, propriocepção, resistência 

e flexibilidade podem auxiliar nesta atividade (ACMS, 2003). 

Se envolver em um programa efetivo de atividade física melhora a função cognitiva, 

capacidade funcional, alivia sintomas depressivos e estimula a auto-eficiencia (ACSM, 1998), 

perder a autonomia destas atividades gera uma motricidade precária provocando desajuste 

psicossocial podendo gerar outras doenças relativas a motricidade e também psicológicas 

(BUCHNER, 1997). 

A resistência muscular é um dos principais componentes da atividade física relacionada 

a saúde em representação da capacidade funcional, pois muitos esforços do dia a dia requer 

repetição para continuar as atividades, parcialmente devido a relativa fraqueza de membro 

inferior o indivíduo precisa desempenhar uma força máxima para sustentação da atividade, 

devido a estas alterações perder uma pequena parcela de força pela fadiga terá como resultado 

uma resistência muscular diminuída (ARAGÃO, 2002).  

Quando ocorre diminuição ou ausência de flexibilidade há uma possibilidade maior de 

surgimento de lesões e problemas funcionais (DANTAS et al., 2002). As AVDS dependem da 

captação e interpretação de execuções motoras e estímulos sensoriais (MACIEL, 2005). 

Logo, o aumento da resistência muscular, flexibilidade, propriocepção e força está 

intimamente envolvido na melhora de funções neuromusculares, pois são capazes de otimizar 

e manter e AVDs e a mobilidade (ADAMS et al., 2000). Caso as alterações destes padrões não 

sejam trabalhadas e melhoradas poderão ser provocadas perdas nas atividades das funções 

diárias e, além disso, provocar impacto no contexto social e na qualidade de vida, não só dos 

indivíduos com HTLV-1, mas também de sua família (BAMPI, 2007). Treinar a flexibilidade 

pode trazer melhorias no movimento musculo-articular e diminuir resistências de tecidos 

musculares conjuntivos (ACHOUR, 1999). 

São necessários estudos que associem os testes aqui apresentados a dor, ao baixo nível 

de atividade física, a nível de instrução (escolaridade) e sintomas depressivos, pois estes podem 

ser fatores intervenientes a redução da capacidade funcional em indivíduos considerados 

assintomáticos, além disso, devem ser realizados ensaios clínicos que possam avaliar em 

pacientes com HTLV-1, mas não somente em indivíduos com TSP/HAM, o impacto de um 

treinamento que possibilite ganhos dos componentes físicos já relatados no texto como: força, 

resistência, flexibilidade e propriocepção, na capacidade funcional e flexibilidade destes 

pacientes, além disto, é importante avaliação de forma progressiva a fim de verificar avanços 

ou declínios no decorrer do treinamento e/ou estilo de vida.  
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ANEXOS 

 

Anexo 1. Ficha semi-estruturada para coleta de dados sócio demográficos e obtenção dos 

resultados dos testes. 
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Centro de Atendimento ao Portador de HTLV 

DADOS PESSOAIS 

NOME:  D. NASC:  

TELEFONE:  SEXO:  

ENDEREÇO:  BAIRRO:  

MUNICÍPIO:  ESTADO:  

E-MAIL: 

PROFISSÃO: 
 

ESTADO CIVIL: 

Nº DO PRONT: 

 

AVALIAÇÃO CORPORAL 

PESO: ALTURA: IMC: % GORDURA: 

OMBRO: PEITO: CINTURA: ABDÔMEN: 

GLÚTEO: BRAÇO DIR.:  BRAÇO ESQ.:  

ANT. BRAÇO DIR.: ANT. BRAÇO ESQ.:   

COXA DIR.: COXA ESQ.: PANT. DIR.: PANT. ESQ.: 

AVALIAÇÃO DA APTIDÃO FÍSICA RELACIONADA À SAÚDE 

TESTES    

Sentar e alcançar:    

Força de preensão manual:    

Dobras cutâneas: 

1. 

2. 

3. 

   

AVALIAÇÃO DA CAPACIDADE FUNCIONAL 

TESTES    

Velocidade de caminhada a 10 

metros (C10m) 

   

Levantar-se da posição sentada 

(LPS) 

   

Levantar-se da posição decúbito 

ventral (LPDV) 

   

Levantar-se da cadeira e locomover-

se pela casa (LCLC) 
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Anexo 2. Escala Expandida de Incapacidade de Kurtzke (EDSS) 

Grau Estado 

0 Paciente sem achados neurológicos 

1 Sinais mínimos, sem sintomas 

2 Mínima incapacidade funcional 

3 Incapacidade moderada, embora deambule independente e esteja capacitado para o 

trabalho 

4 Incapacidade grave, capacidade diminuída para o trabalho, embora deambule 

independente e seja auto-suficiente 

5 Incapacidade para o trabalho, só anda distâncias reduzidas 

6 Utiliza apoio para andar (pessoas ou órteses) 

7 Restrito a cadeira de rodas 

8 Restrito ao leito, movimentar os braços. 

9 Totalmente incapaz 
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Anexo 3. A escala de disfunção motora de Osame (OMDS). 

Grau Estado 

0 Corre e anda Normalmente 

1 Marcha normal, corre devagar 

2 Marcha anormal, cambaleante ou espástica, ainda capaz de correr 

3 Marcha anormal, incapaz de correr 

4 Necessita de suporte de uma mão para andar 

5 Necessita de suporte de duas mãos para andar 

6 O anterior e só se consegue deambular no máximo 10 m 

7 O anterior e só se consegue deambular no máximo 5 m 

8 Incapaz de deambular, engatinha usando mãos e joelhos 

9 O anterior, só que arrasta usando força dos braços 

10 Não anda ou engatinha, mas move-se no leito sem auxílio 

11 Não vira-se sem auxílio, move apenas os dedos do pé 

12 Completamente paralisado 

 

 

 

 


