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I. RESUMO 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

AVALIAÇÃO FUNCIONAL DO QUADRIL EM PACIENTES COM 

DOENÇA FALCIFORME ANTES E APÓS A TERAPIA CELULAR. 

Introdução: A doença falciforme (DF) é a hemoglobinopatia mais frequente no 

Brasil e constitui um problema de saúde pública. Configurando-se como 

desordem de caráter sistêmico, seus mecanismos de vaso-oclusão e anemia 

hemolítica provocam diversas manifestações clínicas as quais estão inclusas a 

osteonecrose da cabeça femoral (ONCF), condição esta limitante que gera 

repercussões individuais, familiares e sociais. Uma técnica desenvolvida por 

Hernigou, et al. em 2002, que consiste em transplante autólogo de células 

medulares, mostrou resultados promissores no tratamento da referida patologia 

gerando danos cirúrgicos mínimos. Objetivos: Primário: Avaliar a função do 

quadril em portadores de ONCF secundária à DF antes e após a terapia celular. 

Secundário: Traçar perfil epidemiológico da população falcêmica submetidos à 

terapia celular. Metodologia: Trata-se de um estudo de corte transversal 

realizado com pacientes participantes de um ensaio clínico não randomizado 

intitulado de “Tratamento de Osteonecrose do Quadril em pacientes falcêmico 

com transplante autólogo de células mononucleares”. Os dados foram 

coletados através da ficha de coleta de dados e da aplicação do questionário 

Harris Hip Score (HHS) antes e após a terapia celular. Resultados: Foram 

entrevistados 16 pacientes, 7 (44%) homens e 9 (56%) mulheres, com idades 

entre 12 e 54 anos (média 29,6 anos). Apenas 1 (6%) dos pacientes não 

apresentava grau de parentesco com portadores da DF. 5 (31%) pacientes não 

apresentavam envolvimento bilateral da articulação do quadril e 2 (12,5%) 

apresentavam osteonecrose apenas da articulação submetida à intervenção. 12 

(75%) pacientes apresentavam padrão homozigótico da falcemia, 3 (19%) 

apresentavam padrão heterozigótico e 1 (6%) o dado não foi colhido.  Na 

avaliação pré-operatória foi constatado que 2 (12,5%) pacientes apresentavam 

ONCF classificadas como grau I segundo Ficat & Arlet, 8 (50%) apresentavam 

grau II e 6 (37,5%) apresentavam grau III. Na aplicação do HHS pré-

operatório, 9 (56%) pacientes apresentavam grau ruim, 2 (12,5%) grau 

razoável, 5 (31%) grau bom e nenhum paciente apresentou grau excelente. A 

aplicação do HHS pós-operatório foi realizada em apenas 10 dos 16 pacientes, 

e mostrou que 2 (20%) pacientes apresentavam grau ruim, 1 (10%) grau 

razoável, 2 (20%) grau bom e 5 (50%) grau excelente. Com exceção de 2 

(20%) pacientes, foi observada uma melhora global na função do quadril após 

a terapia celular. 4 (40%) pacientes aumentaram apenas um grau no HHS e 4 

(40%) tiveram aumento em dois graus. Conclusão: Os pacientes portadores de 

ONCF submetidos à terapia celular apresentaram melhora significativa na 

capacidade funcional do quadril. O rastreio dos pacientes falcêmicos para 

detectar processos de osteonecrose deve ser realizado uma vez que ele pode ser 

subclínico e sua identificação em estágios precoces é imprescindível para a 

eficácia do tratamento. Dados demográficos e epidemiológicos corroboram 

com os encontrados na literatura, entretanto uma análise individualizada não 

pode ser feita devido ao reduzido tamanho da amostra. Mais estudos precisam 

ser realizados para confirmar os achados sugeridos no presente estudo. 

 

1. Anemia falciforme; 2. Osteonecrose; 3. Articulação do quadril 
?: 
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II. OBJETIVO 

 

PRINCIPAL 

Avaliar a função do quadril em portadores de osteonecrose da cabeça femoral secundária 

anemia/doença falciforme antes e após a terapia celular. 

SECUNDÁRIO 

Traçar um perfil epidemiológico da população falcêmica com osteonecrose da cabeça femoral 

submetidas à terapia celular. 
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III. FUNDAMENTAÇÃO TEÓRICA 

 

III.1. ANEMIA/DOENÇA FALCIFORME 

 

III.1.1. Histórico 

A Doença Falciforme (DF) é uma desordem sistêmica, de caráter hereditário, cuja causa 

básica é a má formação da hemoglobina, composto responsável pelo transporte majoritário do 

oxigênio no sangue. A DF foi primeiramente descrita em 1910 por Herrick36. Em 1924, 

Sydenstricker descreveu a facilidade de lise celular dessas hemácias82 e, ainda neste mesmo ano, 

Graham notificou o padrão vaso-oclusivo causador de isquemia tissular da doença, padrão este 

responsável por boa parte das manifestações clínicas que caracterizam a doença30. Entretanto, a 

primeira abordagem molecular da falcemia só foi realizada em 1949 por Pauling e colaboradores 

com a identificação de alterações eletroforéticas nas hemoglobinas das hemácias alteradas66. 

 

III.1.2. Epidemiologia 

 A DF é a hemoglobinopatia mais frequente no Brasil e constitui um problema de saúde 

pública5. Estima-se que mais de 15% da população baiana seja portadora do alelo mutante1 sem, no 

entanto, apresentar-se sintomático. Segundo estudos realizados nos estados do Rio de Janeiro e de 

Minas Gerais, estima-se que um caso novo surja para cada 1196 e 2800 respectivamente43, 65. 

A sobrevida dos pacientes com DF, destacando-se a Anemia Falciforme – padrão 

homozigótico da doença – é reduzida, mas tem se elevado graças ao avanço das técnicas de cuidado, 

do tratamento das complicações e do advento de novas drogas terapêuticas71, 72, 89. Entretanto, em 

algumas partes do mundo, a taxa de mortalidade ainda é próxima dos 7% para crianças menores de 

cinco anos48. 

 

III.1.3. Bases Moleculares 

O termo Anemia Falciforme (AF) é empregado para definir especificamente o portador do 

genótipo homozigótico mutante do gene codificador da β-globina, subunidade da hemoglobina 

presente em hemácias. Por outro lado, o termo DF é empregado para se referir aos portadores de AF 

bem como àqueles portadores de traços da AF cujas características clínicas sindrômicas são menos 

agressivas. Desse modo, DF é um termo utilizado para se referir a todos os perfis genotípicos 

possíveis dos pacientes falcêmico. Essa designação inclui, portanto, as formas heterozigóticas cuja 

apresentação clínico-sindrômico é muito variada. Atualmente são conhecidas mais de 10 tipos 

diferentes de formas mutantes de hemácias que resultam em DF (quadro I)20. 
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Quadro I. Genótipos causadores da Doença Falciforme 

Doença falciforme grave 
HbS/S; anemia 
falciforme 

Tipo mais comum de anemia falciforme 

HbS/b0 talassemia Mais prevalente na região leste do Mediterrâneo e Índia 
HbS/b+ talassemia 
grave 

Mais prevalente na região leste do Mediterrâneo e Índia; 1-5% HbA presente 

HbS/OArab Relatado no norte da África, Oriente Médio e Balkans; relativamente raro 
HbS/D Punjab Predominante no norte da Índia, mas difundido no mundo 
HbS/C Harlem Eletroforeticamente assemelha-se ao HbSC, mas é clinicamente mais grave; dupla mutação no 

gene da b-globina; muito raro 
HbC/S Artilles Dupla mutação no gene da b-globina resulta numa doença falciforme grave quando é co-

herdado com HbC; muito raro 
HbS/Quebec-CHORI Dois casos relatados  
Doença falciforme moderada 
HbS/C 20 – 35% dos casos em populações de origem africana 
HbS/b+ moderada 
talassemia 

Maioria dos casos na região leste do Mediterrâneo; 6 – 15% de HbA presente 

HbA/S Osman Dominância de uma doença falciforme causada por dupla mutação no gene da b-globina; 
muito raro 

Doença falciforme leve 
HbS/b++ leve talassemia Maioria presentes em populações de origem africana 
HbS/E HbSE predominante no sudeste da Ásia; entretanto a frequência tem aumentado devido as 

migrações populacionais 
HbA planície jamaicana Dupla mutação resulta em uma Hb com baixa afinidade para o oxigênio; um caso descrito 
Doença falciforme muito leve 
HbS/HPFH Grupo de desordens causadas por extensas deleções dos complexos genéticos da b-globina 
HbS/outras variantes 
da Hb 

HbS é co-herdado com muitas outras variações Hb e os sintomas surgem apenas na hipóxia 
extrema 

HbS = variante S da hemoglobina (falcêmica); HbA = variante A da hemoglobina; HbE = variante E da hemoglobina;  

Hb = hemoglobina.           

Retirado, traduzido e adaptado de David CR, et al. 2010 

 

Do ponto de vista genético-molecular do paciente portador de AF, a mutação ocorre no 17º 

nucleotídeo do gene codificador para a β-globina que se situa no cromossomo 11, a timina. Este 

nucleotídeo é substituído por uma adenina de modo que, no momento da transcrição, o glutamato, 6º 

aminoácido da proteína, é substituído pela valina16. Dessa forma, a hemoglobina que normalmente é 

formada por duas cadeias α e duas β (hemoglobina AA ou HbA – α2β2) passa a ser formada por duas 

cadeias α e duas βs, (hemoglobina SS ou HbSS–α2βs2)42. 

 Aproximadamente 70% dos casos de falcemia correspondem ao padrão genotípico 

homozigoto (AF), entretanto outras formas heterozigóticas também são encontradas. A segunda 

forma mais prevalente é a doença da hemoglobina SC (HbSC) cuja deformação é causada por duas 

mutações nos alelos do DNA de forma isolada gerando duas cadeias β-globinas alteradas (uma βs e 

outra βc) que vão formar uma hemoglobina também alterada. A terceira forma mais prevalente é a β-

talassemia. Nesse caso a mutação gera uma ausência (β0-talassemia) ou redução (β+-talassemia) das 

cadeias β-globina42, 57, 62. A importância no quadro clínico nos portadores de talassemia varia 

conforme os níveis de produção da β-globina, podendo apresentar sintomas clínicos discretos à muito 

graves, como ocorre na AF75. 



 8 

A hemoglobina SS (HbSS), quando desoxigenada, adquire uma tendência hidrofóbica, 

resultando na interação de duas cadeias β que compõe hemoglobinas distintas dentro de uma mesma 

hemácia o que resulta em um processo de cristalização. Esses cristais se depositam, acumulam e 

acabam por destruir a arquitetura do eritrócito, deixando-o em um formato de “foice” e levando-o a 

um estado de menor flexibilidade e desidratação celular11. Apesar de não possuir um mecanismo 

muito claro, provas circunstanciais relacionam essa alteração da arquitetura celular com a alteração 

da viscosidade sanguínea e a capacidade de suspensão das hemácias o que contribuiria sobremaneira 

com o estado de estase e hipóxia de tecidos distais, cuja vascularização é naturalmente mais 

deficitária20, 21. Esse processo de hipóxia é um dos responsáveis pela maioria das manifestações 

clínicas da doença, a destacar a osteonecrose. 

Os fatores que influenciam na intensidade de cristalização são o tempo de permanência da 

hemácia no estado desoxigenado e a concentração da HbSS na célula. Dessa forma, pode-se afirmar 

que, a penetrância da DF vai depender do grau de cristalização e consequente alteração arquitetônica 

da hemácia12. Por outro lado, são descritos fatores que interferem de forma a modular o referido 

processo fisiopatológico, tais como a concentração de hemoglobina fetal (HbF). Quanto maior sua 

concentração, menores são as manifestações clínicas da DF2. Nesse caso específico, a concentração 

da HbF é naturalmente maior em neonatos e diminui à medida que a criança cresce. 

 

III.1.4. Manifestações Clínicas 

 Apesar da alteração primária estar restrita às hemácias, a DF configura-se como uma doença 

sistêmica que pode acometer qualquer órgão75. Dois mecanismos básicos determinam as 

características clínicas da doença: a vaso-oclusão e a anemia hemolítica, ambas provocadas e 

agravadas pela alteração da arquitetura dos eritrócitos discutida anteriormente. Tais fenômenos são 

mais expressivos nos pacientes portadores de AF uma vez que, por se tratarem de homozigotos para 

o alelo S, a fração de hemoglobina e, consequentemente, de hemácias alteradas é maior. O fenômeno 

de vaso-oclusão provavelmente está associado ao processo inflamatório que surge a partir da hipóxia 

tecidual. Dessa forma são gerados danos sistêmicos por provocar uma alternância entre isquemia e 

reperfusão tissular. A anemia hemolítica é causada pela fragilidade do eritrócito de arquitetura 

alterada e este fenômeno acaba por contribuir com a inflamação e o consequente fenômeno de vaso-

oclusão26, 82.  

Em portadores de AF os sinais e sintomas se desenvolvem ainda na primeira década de vida. 

Pelo menos 96% dos pacientes já apresentarão sintomas específicos da doença até os 8 anos. A dor 

configura-se como o sintoma mais comum a partir dos 2 anos. Ela está associada aos eventos vaso-

oclusivos, acomete mais de 25% dos pacientes, tem seu pico de frequência mais alto entre os 19 e 39 

anos e sua intensidade e duração é tão maior quanto maior for a penetrância da doença 

(principalmente os casos de homozigotos – AF). Segundo Platte colaboradores, a frequência e 
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intensidade da dor tem relação direta com a mortalidade6, 8, 68. Ela costuma afetar qualquer parte do 

corpo: dorso, peito, abdome e extremidades. Pode ser precipitada por eventos como alterações 

climáticas31, 59, 77, desidratação, infecções, estresse, menstruação, consumo de álcool, hipoxemia 

noturna38, 78 e apneia obstrutiva do sono17. Além disso, pelo menos metade dos pacientes tem dores 

acompanhadas de sinais como febre, edema, taquipneia, hipertensão, náusea e vômitos. 

Função esplênica reduzida (hipoesplenismo) ou ausente (função asplênica) são comuns em 

vista dos microinfartos sucessivos secundários à vaso-oclusão no baço22. Esse processo torna o órgão 

incapaz de “filtrar” microrganismo do sangue deixando o paciente susceptível à infecções por 

bactérias encapsuladas tais como Streptococcus pneumonae, Salmonella sp., Haemophilus 

influenzae, Escherichia coli e Klebsiella spp19, 64. Por conta disso, episódios de bacteremia e 

meningite se tornam mais comuns e agressivas que em pessoa não portadoras da doença, chegando a 

apresentar taxas de mortalidade de 20 – 50% entre crianças63, 70. Osteomielites e artrites sépticas 

também ganham destaque, sendo mais frequentes nos locais de infartos ósseos vaso-oclusivos. 

Embora o S. pneumonae e o H. influenzae sejam mais prevalentes na bacteremia e o Staphilococcus 

aureus nos quadros de osteomielites em pessoas sadias, é a Salmonella sp. a grande responsável 

pelos quadros de osteomielite e o S. aureus pelos quadros de artrite séptica em portadores de DF3, 7, 9, 

10, 73, 86, 87. 

Além da osteomielite e da artrite séptica, as manifestações ósseas incluem hiperplasia de 

medula óssea e osteonecrose. Compreendendo a DF como uma forma de anemia hemolítica, entende-

se que ela passa a exigir da medula óssea uma resposta mais intensa, produzindo mais células a fim 

de repor as perdas. Para compensar a destruição de eritrócitos, a medula trabalha em ritmo mais 

vigoroso de modo a fazer uma hiperplasia medular compensatória, no entanto, de modo ineficaz, 

com consequente redução da matriz óssea trabecular e cortical gerando certo grau de osteoporose. 

Paralelo a esse processo, os microinfartos vaso-oclusivos são os maiores responsáveis pela 

osteonecrose e pela dor que, em crianças, se manifesta principalmente como dactilites, também 

conhecida como síndrome mão-pé. Tal manifestação é caracterizada por dor, edema e eritema em 

mãos e pés podendo ou não cursar com febre28, 37, 87. Já pacientes adultos, a manifestação da 

osteonecrose costuma ser mais frequente na cabeça femoral, na cabeça umeral, região proximal da 

tíbia e vértebras13. 

O acidente vascular cerebral (AVC) também é relativamente comum em portadores de DF. 

Aproximadamente 24% dos portadores de DF apresentarão pelo menos um episódio de AVC antes 

dos 45 anos e 25% das crianças com AF têm lesões isquêmicas silenciosas que contribuem 

sobremaneira para alterações no desenvolvimento das funções cognitivas60, 84. 

Outras manifestações clínicas da DF incluem alterações de crescimento, desenvolvimento 

puberal, neuropsicomotor e maturação esquelética61, 63, 79, colelitíase e icterícia88, retinopatia 

falcêmica74, úlceras41 e a síndrome do tórax agudo32. Todas essas manifestações estão fortemente 
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relacionadas aos princípios básicos de lesões que perpassa pela vaso-oclusão e hemólise decorrentes 

das alterações estruturais dos eritrócitos. 

 

 

III.2. OSTEONECROSE DA CABEÇA FEMORAL 

 

III.2.1. Epidemiologia 

Pheminster e colaboradores, em 1930, foram os primeiros a descrever a osteonecrose 

asséptica67. No entanto, apenas 11 anos depois, a osteonecrose da cabeça femoral (ONCF) secundária 

à DF foi descrita16. 

A prevalência exata da osteonecrose é incerta. Nos Estados Unidos, estima-se que 10 a 20 mil 

novos casos sejam diagnosticados todos os anos55 e que aproximadamente 10% das causas de 

artroplastia no país sejam secundárias à osteonecrose 49. Outro estudo publicado em 2011 mostrou 

uma prevalência de 12,4% de ONCF em pacientes falcêmicos47. 

 

III.2.2. Considerações Anatômicas 

A articulação do quadril, ou articulação coxofemoral, é uma das articulações mais complexas 

do corpo. Ela faz a conexão entre os membros inferiores e o cíngulo do membro inferior. É 

classificada como do tipo sinovial esferóidea multiaxial que consiste na interação entre a cabeça do 

fêmur e os ossos do quadril (ílio, ísquio e púbis) que, na fase adulta, já se apresentam anastomosados. 

A articulação do quadril é a segunda mais flexível do corpo (seguida apenas da glenoumeral) e suas 

características são força e estabilidade. Estas características devem-se aos ligamentos iliofemoral, 

pubofemoral e isquifemoral que, em conjunto com os músculos rotadores mediais e laterais da coxa, 

tracionam medialmente a cabeça do fêmur em direção ao acetábulo56, 58. 

A cabeça femoral é uma região 

anatômica de vasculatura deficitária (figura 

I). O suprimento sanguíneo acontece por 

três artérias terminais: o ramo acetabular 

da artéria obturadora que acompanha o 

ligamento da cabeça do fêmur e nutre a 

região súpero-medial (porção mais interna 

da articulação do quadril) e as artérias 

retinaculares, ramos da artéria circunflexa 

femoral medial, que nutrem as porções 

mediais e laterais inferiores da cabeça 

Retirado, em maio de 2013, de: 

http://sotstenio.blogspot.com.br/2009/04/osteonecrose-da-cabeca-

femoral.html 

Figura I. Vascularização da cabeça femoral 
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femoral bem como a região mais proximal do colo femoral56. Sendo, portanto, uma estrutura de 

vasculatura terminal, lesões que venham a ocorrer nos capilares dessa região provocam danos 

teciduais por hipóxia maiores que os habituais quando comparados a outras regiões do corpo. Em se 

tratando de uma região de poucas anastomoses, o suprimento sanguíneo não é compensado e o tecido 

finalmente morre pelo processo de osteonecrose.  

 

III.2.3. Fisiopatologia da Osteonecrose 

A osteonecrose, também conhecida como necrose óssea asséptica ou necrose óssea avascular, 

é um agravo que representa o processo final de degeneração óssea causada por eventos traumáticos 

ou não traumáticos (ONNT). Uma grande variedade de patologias (Doença de Cushing, 

hemoglobinopatias, etc.) e pressões ambientais (uso de medicamentos ou drogas, exposição à 

radiação, etc.) estão listadas em uma divisão simplificada de causas (anexo II)51. Aproximadamente 

80% dos casos ONNT estão associados ao hipercortisolismo ou ao etilismo crônico55, entretanto o 

mecanismo fisiopatológico ainda é incerto. Acredita-se que o processo de osteonecrose sofra 

influência de fatores genéticos, metabólicos e ambientais que afetem o suprimento sanguíneo do osso 

em questão. Tais fatores podem variar entre lesões vasculares, aumento da pressão intraóssea e o 

próprio estresse mecânico nas regiões osteoarticulares. De um modo geral acredita-se que estes 

fatores provocam uma redução do fluxo sanguíneo gerando um processo de desmineralização óssea, 

levando a uma fragilidade na camada trabecular óssea e o subsequente colapso da camada cortical 

que está em intimamente relacionada, quando submetida à contínuo estresse mecânico13, 49. 

 

III.2.4. Manifestações Clínicas e Diagnóstico 

 A osteonecrose ocorre com mais frequência na cabeça femoral, nos côndilos femorais, na 

cabeça umeral, na região proximal da tíbia, nas vértebras e nos pequenos ossos da mão e dos pés; não 

sendo infrequente o acometimento bilateral das articulações13. Como referido na sessão III.1.4 

(Manifestações Clínicas), a manifestação clínica mais característica é uma dor periódica local e 

autolimitada que pode ou não estar associação à febre e que aparece mais comumente na infância34, 

69, 90. Segundo um estudo realizado por Milner e colaboradores em 1991, pacientes que apresentam o 

sintoma de dor local têm maior risco de desenvolver a osteonecrose, entretanto a dor não se mostrou 

como um achado necessário para o desenvolvimento da osteonecrose 52, 53. Em um estudo realizado 

por Hernigou e colaboradores em 2006 mostrou que pacientes assintomáticos com estágios iniciais 

de ONCF evoluirão para um quadro mais grave da doença e precisarão de tratamento mais invasivo e 

aqueles que apresentam sintomas apenas em um único quadril podem apresentar ONCF contralateral 

que ainda se mantém assintomática35.  
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 Ao exame físico, os achados são muito pouco específicos. Pessoas que apresentam ONCF, 

além de apresentarem dor, podem evoluir com limitação do movimento, principalmente a rotação 

interna e a abdução além de claudicação55. 

 O diagnóstico é realizado a partir de uma associação entre achados clínicos e exames de 

imagem. A técnica de imagem padrão ouro é ressonância nuclear magnética (RNM) que é capaz de 

encontrar alterações osteonecróticas até mesmo em pacientes assintomáticos23. Quando realizado de 

maneira precoce, este dá a oportunidade ao paciente de iniciar o tratamento e adotar as medidas 

preventivas para se evitar ou, pelo menos, retardar o tratamento mais invasivo. 

 

III.2.5. Estadiamento e Tratamento 

 O tratamento da ONCF tem como base a preservação da articulação o máximo de tempo 

possível. Ele varia de conservador àqueles mais invasivos. 

O tratamento conservador inclui: repouso no leito, redução do peso, utilização de muletas e 

utilização de cadeira de rodas a fim de reduzir o estresse causado pela carga impactada na articulação 

do quadril, bem como a realização de fisioterapia a fim de preservar a amplitude de movimento da 

articulação, fortalecer a musculatura estabilizadora e garantir a marcha50. No entanto, essas formas 

de tratamento não são suficientemente eficazes a longo prazo54. 

Os tratamentos invasivos são divididos entre aqueles que buscam preservar a articulação do 

paciente e aqueles que procuram substitui-la por próteses (artroplastia de quadril – APQ). O primeiro 

tipo é utilizado quando a tratamento conservador não gerou resultados satisfatórios. É o caso da 

descompressão do núcleo medular da cabeça femoral e da osteotomia. Ambas apresentando 

resultados positivos em estágios mais avançados da ONCF, mas, ainda assim, não evitando a 

progressão da doença o que muitas vezes gera a necessidade de se realizar uma APQ40, 80, 81. Em se 

tratando de APQ, seu sucesso é muito limitado. A chance de ter que realizar uma revisão cirúrgica 

chegou a ser 30% antes dos cinco anos34, 52. Além disso, infelizmente, sabe-se que a APQ realizada 

em pacientes com ONCF secundária à DF não leva a desfechos tão favoráveis como aquelas 

realizadas em pacientes com outras patologias de base39. 

Atualmente, a escolha do tratamento para a ONCF é feita segundo os critérios estabelecidos 

pela Association Research Circulations Osseus (ARCO) (quadro II)23. Tais critérios utilizam os 

achados clínicos, os achados nas diferentes técnicas de imagem, a localização e a quantidade de 

processo osteonecrótico na cabeça femoral. 

Em 2002, os franceses Hernigou e Beaujean desenvolveram uma técnica para tratamento da 

ONCF que consiste no transplante autólogo de células medulares33, na qual as referidas células são 

retiradas da medula óssea do osso do quadril, processadas e reinseridas na cabeça femoral com um 

dano tecidual cirúrgico mínimo. Entretanto o transplante só se mostrou eficaz para aqueles que 

apresentavam ONCF nos estágios I, II e III segundo classificação de Ficat & Arlet (quadro III)4, 23, 
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25. A técnica foi repetida pelo brasileiro Daltro e colaboradores em 2008 e os achados também foram 

positivos corroborando com o resultado dos franceses15. 

 

Quadro II. Critérios para escolha do tratamento da ONCF segundo a ARCO 

TC = tomografia computadorizada; RNM = ressonância nuclear magnética 

Retirado, traduzido e adaptado de Gardiniers JWM. 1993 

 

Quadro III. Classificação da ONCF segundo Fica & Arlet 

 

Retirado, traduzido e adaptado de Ficat RP, et al. 1985. 
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III.2.6. Avaliação Funcional do Quadril 

 O questionário mais utilizado para avaliar a funcionalidade do quadril é o Harris Hip Score 

(HHS). Ele foi desenvolvido em 1969, primeiramente, como método de comparação de resultados da 

APQ. Mesmo sendo amplamente utilizado no Brasil, apenas em 2010 ele foi traduzido e adaptado 

para o português30. 

 O questionário suprarreferido apresenta uma escala cuja pontuação máxima é 100. Ele é 

dividido em quatro partes: dor (44 pontos), função (47 pontos), mobilidade (5 pontos) e deformidade 

(4 pontos). A função ainda é subdividida em atividades da vida diária (14 pontos) e marcha (33 

pontos). O resultado é considerado ruim quando a pontuação é menor que 70 pontos, razoável 

quando a pontuação varia entre 70 e 79 pontos, bom entre 80 e 89 pontos e excelente acima de 90 

pontos30. 
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IV. METODOLOGIA 
 

IV.1. COMITÊ DE ÉTICA EM PESQUISA (CEP) E COMISSÃO NACIONAL DE ÉTICA 

EM PESQUISA (CONEP) 

 O projeto principal intitulado por “Tratamento de Osteonecrose do Quadril em pacientes 

falcêmicos com transplante autólogo de células mononucleares” ao qual o então projeto 

“Avaliação funcional do quadril em pacientes com doença falciforme antes e após a terapia 

celular” está vinculado foi submetido ao CEP em 2005 segundo registros número 06/2005 e ao 

CONEP segundo registro número 1457/2005 conforme anexo 5. 

 

IV.2. TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO (TCLE) 

 Todos os pacientes foram apresentados ao TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E 

ESCLARECIDO (TCLE) (anexo I) e aceitaram fazer parte da pesquisa, tendo essa comprovação 

através da assinatura do mesmo. 

 

IV.3. DESENHO DO ESTUDO 

 Trata-se de um estudo de corte transversal realizado com pacientes participantes de um ensaio 

clínico não randomizado intitulado de “Tratamento de Osteonecrose do Quadril em pacientes 

falcêmico com transplante autólogo de células mononucleares” que vem sendo realizado pelo Dr. 

Gildásio Daltro e sua equipe vinculados ao Departamento de Cirurgia Experimental e Especialidades 

Cirúrgicas. 

  

IV.4. POPULAÇÃO DE ESTUDO 

 A população de estudo foi constituída por pacientes selecionados por demanda espontânea no 

Ambulatório de Terapia Celular do Serviço de Ortopedia e Traumatologia do Hospital Universitário 

Professor Edgard Santos (HUPES – UFBA) na cidade de Salvador – BA. 

 

IV.5. VARIÁVEIS DO ESTUDO 

 Foram coletadas as seguintes variáveis: dados demográficos (idade, gênero e se há/houve 

familiar portador de DF), padrão eletroforético da hemoglobina, existência de outros locais com 

osteonecrose, estágio da ONCF segundo classificação de Ficat e Arlert4, 24, 25 e o HHS traduzido e 

adaptado à realidade brasileira30. 
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IV.6. CRITÉRIOS DE INCLUSÃO 

 Diagnóstico clínico e laboratorial da DF, da ONCF nos estágios I, II e III segundo critérios de 

classificação de Ficat e Arlet e assinatura do TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E 

ESCLARECIDO (anexo I). 

 

IV.7. CRITÉRIOS DE EXCLUSÃO  

 Apresentar outras patologias desencadeadoras de ONCF. Para tanto serão descartados da 

pesquisa os pacientes que apresentem qualquer das patologias listadas no anexo II. 

 

IV.8. TÉCNICA DE AMOSTRAGEM E COLETA DE DADOS 

A amostra será constituída por pacientes consecutivamente atendidos no serviço de Ortopedia 

do Ambulatório Magalhães Neto, que apresentem ONCF, que seja portador da DF, indicado para 

terapia celular e que assinem o TCLE (anexo I). 

 Os dados serão coletados através da FICHA DE COLETA DE DADOS (anexo III) e do 

INSTRUMENTO DE AVALIAÇÃO FUNCIONAL DO QUADRIL DE HARRIS (anexo IV) a ser 

preenchido durante a entrevista inicial e pós-cirúrgica no Ambulatório de Terapia Celular do Serviço 

de Ortopedia e Traumatologia do Complexo Hospitalar Universitário Professor Edgard Santos 

(HUPES – UFBA) na cidade de Salvador – BA.  
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V. RESULTADOS 

 

 No quadro 1 estão os dados demográficos, os locais de osteonecrose no paciente e o 

resultado da eletroforese das hemoglobinas dos respectivos pacientes. O quadro 2 mostra o grau de 

ONCF segundo Ficat & Arlet e as pontuações do questionário Harris Hip Score (HHS) nos períodos 

pré-operatório e pós-operatório. O HHS pré-operatório foi aplicado com até uma semana antes da 

terapia celular e o HHS pós-operatório foi aplicado com uma variação de 2 a 11 meses após a terapia 

celular. 

 

Quadro 1. Dados demográficos, locais de osteonecrose e eletroforese de hemoglobina dos pacientes 

Nº do 

paciente 
Gênero Idade 

Familiar 

com DF 

Local da 

intervenção 

Acometimento de 

outras articulações 

Eletroforese de 

hemoglobina 

1 M 40 
Irmão e 

filho 
Quadril E Quadril D HbSS 

2 F 26 
Mãe, pai e 

filho 
Quadril E 

Quadril D, ombros D e 

E e pés D e E 
HbSS 

3 M 27 Irmão Quadril D Quadril E e ombro E HbSS 

4 M 38 Não Quadril E Joelho D HbSC 

5 M 29 Mãe e pai Quadril E Quadril D e joelho D HbSS 

6 F 32 
Mãe, pai e 

tio 
Quadril D 

Joelhos D e E, pés D e 

E e ombros D e E 
HbSS 

7 F 32 Irmã Quadril D Ombro E HbSC 

8 F 54 Irmã Quadril D Quadril E e ombro D HbSC 

9 F 30 
Mãe, pai e 

tia 
Quadril E 

Quadril D e joelhos D e 

E 
HbSS 

10 F 25 
Mãe, pai e 

irmão 
Quadril E Quadril D e ombro D HbSS 

11 M 33 
Tio e 

primos 
Quadril D Quadril E HbSS 

12 F 25 Mãe e pai Quadril E Quadril D HbSS 

13 M 30 Pai e irmão Quadril D Quadril E HbSS 

14 F 15 
Mãe, pai e 

irmão 
Quadril E Não HbSS 

15 F 12 Irmão e tia Quadril E Não HbSS 

16 M 28 Mãe e pai Quadril E Quadril D HbSS 

Nº = número, DF = doença falciforme, M = masculino, F = feminina, HbSS = hemoglobina falcêmica, D = direito, E = 

esquerdo 
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 Foram entrevistados 16 pacientes, 7 (44%) homens e 9 (56%) mulheres, com idades entre 12 

e 54 anos (média de 29,7 anos). Apenas um (6%) dos pacientes não apresentava grau de parentesco 

com portadores da DF. 11 (69%) pacientes apresentavam envolvimento bilateral da articulação do 

quadril, ao passo que cinco (31%) não apresentavam comprometimento bilateral, dos quais apenas 

dois (12,5%) deles apresentavam ON apenas da articulação submetida à intervenção. 13 (81,2%) 

pacientes apresentavam padrão homozigótico da falcemia (HbSS) ao passo que três (18,8%) tinham 

padrão heterozigótico composto (HbSC). Os dois padrões de DF referidos são considerados 

equivalentemente graves segundo David e colaboradores18. 

 

Quadro 2. Classificação da ONCF segundo Fica & Arlet e pontuação do HHS 

Nº do 

paciente 

Classificação 

de Ficat & 

Arlet 

HHS pré-op HHS pós-op 

1 I 78,9 Razoável 92,9 Excelente 

2 II 44,0 Ruim 67 Ruim 

3 III 85,7 / 83 Bom / Bom 100 / 96 Excelente / Excelente 

4 III 84,9 Bom 99,6 Excelente 

5 II 49,6 Ruim 88 Bom 

6 II 43,6 Ruim 68,9 Ruim 

7 II 89,9 Bom 97,1 Excelente 

8 II 75,8 Razoável 100 Excelente 

9 III 33 Ruim 73 Razoável 

10 II 56,8 Ruim 88,6 Bom 

11 II 67,8 Ruim   

12 III 63,1 Ruim   

13 II 83 Bom   

14 III 57,9 Ruim   

15 III 62 Ruim   

16 I 88 Bom   

ONCF = osteonecrose da cabeça femoral, HHS = Harris Hip Score, Nº = número, pré-op = pré-operatório, pós-op = pós-

operatório 

 

 Na avaliação pré-operatória foi constatado que dois (12,5%) pacientes apresentavam ONCF 

com classificação grau I segundo classificação de Ficat & Arlet, oito (50%) pacientes apresentavam 

ONCF grau II e seis (37,5%) apresentavam ONCF grau III. Na aplicação do HHS pré-operatório, 

nove (56%) pacientes apresentavam grau ruim, dois (12,5%) apresentavam grau razoável, cinco 

(31%) apresentavam grau bom e nenhum paciente apresentava grau excelente. A aplicação do HHS 
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pós-operatório foi realizada em apenas dez dos 16 pacientes, mostrando que, desses dez, dois 

pacientes (20%) apresentavam grau ruim, um (10%) apresentava grau razoável, dois (20%) 

apresentavam grau bom e cinco (50%) apresentavam grau excelente. Com exceção de dois (20%) 

pacientes, foi observada uma melhora global na função do quadril após a terapia celular. Quatro 

(40%) pacientes aumentaram apenas um grau no HHS após a terapia celular e quatro (40%) pacientes 

tiveram aumento em dois graus [dois (20%) de razoável para excelente e dois (20%) de ruim para 

bom]. 
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VI. DISCUSSÃO 
  

A análise estatística não pôde ser realizada devido ao reduzido número de pacientes obtidos 

no estudo. Entretanto, este sugere que a terapia celular, proposta inicialmente por Hernigou e 

reproduzida pelo Serviço de Ortopedia e Traumatologia do Complexo Hospitalar Universitário 

Professor Edgard Santos (HUPES – UFBA), gera reais benefícios aos pacientes uma vez que foi 

demonstrado que 80% dos pacientes que tiveram acompanhamento completo (respondendo os 

questionários HHS pré e pós-operatório) obtiveram melhora no grau de funcionalidade do quadril 

após a terapia celular. 

Segundo Loureiro e colaboradores, a DF é responsável por períodos de hospitalizações que 

podem durar até 8 dias e, ainda, por taxas de mortalidades de até 5 pessoas por 100 internações45. 

Tais dados foram obtidos principalmente com pacientes jovens, em plena faixa etária laborativa. 

Contribuindo para isso, Mahadeo e colaboradores relataram que aproximadamente 12,4% de 

pacientes com DF desenvolveram o processo de ONCF dos quais 56% deles tinham acometimento 

bilateral47. Considerando-se que a ONCF não é precedida, necessariamente, de achados clínicos 

como dor, principalmente quando em estado inicial (classificação de Ficat & Arlet I e II) e que a 

evolução para o envolvimento bilateral é comum35, 52 e 53, é de bom tom a realização de um rastreio 

na população falcêmica através de técnicas de imagem (RNM, principalmente) a fim de se 

diagnosticar o processo de ONCF precocemente. Dessa forma, essas pessoas em idade 

economicamente ativa manteriam a saúde osteoarticular por mais tempo e onerariam menos o Estado 

seja de forma direta (custos diretos com internamento/tratamento) ou indireta (aposentadoria por 

invalidez junto a previdência social). 

O questionários HHS foi primeiramente desenvolvido para avaliar a funcionalidade do 

quadril em pacientes submetidos a artroplastia de quadril e, no presente estudo, ele foi, de maneira 

arbitrária, utilizado para avaliar a funcionalidade do quadril de pacientes submetidos à terapia 

celular. Isso pode ter influenciado alguns resultados o que justificaria a não melhora dos pacientes 2 

e 6 da pesquisa. Sendo o resultado do questionário HHS um variável categórica, esses dois pacientes, 

apesar de aumentarem os pontos conseguidos no questionário, se mantiveram classificados como 

estado funcional do quadril ruim. Isso seria justificado pelo fato de que ambos apresentam, além da 

ONCF, processos osteonecróticos de outras regiões dos membros inferiores como joelhos e pés. Uma 

vez que no questionário perguntas a respeito da claudicação, da necessidade de usar apoio para 

andar, da distância que é capaz de andar e da capacidade de subir e descer escadas são realizadas, 

estes dados são influenciados não apenas pela articulação do quadril, mas sim pelas articulações dos 

membros inferiores como um todo gerando, portanto, uma avaliação funcional imprecisa do quadril. 

Ainda a respeito do questionários HHS, a forma de avaliação da distância que se consegue 

andar é medida em quarteirões. É consenso geral que a cidade de Salvador, onde reside a grande 
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maioria da população do estudo, tem origem barroca, portanto ela não é dividida em quarteirões, 

salvo em algumas localidades específicas. Esse dado compromete sobremaneira a compreensão dos 

pacientes a respeito da distância que ele é capaz de percorrer. 

Outras limitações foram observadas nesse estudo. Os últimos seis pacientes, de um total de 

16, não responderam ao questionário HHS pós-operatório por falta de tempo hábil e/ou logística para 

realizarem o retorno pós-operatório de modo que uma parcela expressiva da amostra foi perdida 

comprometendo, portanto, a avaliação funcional do quadril após terapia celular. Além disso, houve 

uma variação grande, de 2 a 11 meses, para aplicação do segundo questionário. Isso pode ter 

comprometido a fidedignidade dos dados coletados já que, com o passar do tempo, o processo de 

osteonecrose pode ter se reestabelecido, uma vez que a doença de base, a DF, não foi, nem pode 

pelas técnicas médicas atuais, ser resolvida. Entretanto, um estudo com um segmento mais longo 

desses pacientes deve ser desenvolvidos para que tais conclusões sejam tomadas. 

Os dados de familiares portadores de DF foram fornecidos pelos pacientes no momento de 

aplicação do questionário. Isso torna a informação mais imprecisa e, em alguns momentos, pouco 

fidedigna, visto que alguns dos pacientes não souberam informar com total certeza. 

Uma vez que apenas 10 pacientes foram abordados e seguidos de forma completa (aplicando-

se os questionários HHS pré e pós-operatório) o poder do estudo fica reduzido e mais estudos 

precisam ser realizados para que sua inferência à população em geral possa ser feita. 
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VII. CONCLUSÃO 

 

 Os pacientes portadores de ONCF submetidos à terapia celular apresentaram melhora 

significativa na capacidade funcional da articulação do quadril. Entretanto, a maioria dos pacientes 

tinham processos de osteonecrose em outras articulações de modo que, quando esses outros 

processos estavam localizados nos membros inferiores, os resultados deixavam de ser satisfatórios. 

 O rastreio dos pacientes falcêmicos com técnicas de imagem para determinar processos de 

osteonecrose na articulação do quadril deve ser realizado uma vez que, eventualmente, esse processo 

pode ser subclínico e sua identificação em estágios precoces é imprescindível para a eficácia do 

tratamento. 

 Dados demográficos e epidemiológicos corroboram com os encontrados na literatura, 

entretanto uma análise individualizada não pode ser feita devido ao reduzido tamanho da amostra. 

 Mais estudos precisam ser realizados para confirmar os achados sugeridos no presente estudo. 
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VIII. RESUMO EM INGLÊS 

FUNCTIONAL EVALUATION OF THE HIP IN PATIENTS WITH 

SICKLE CELL DISEASE BEFORE AND AFTER CELL THERAPY. 

Introduction: The sickle cell disease (SCD) is the most common 

hemoglobinopathy in Brazil and is a public health problem. Setting up as a 

systemic disorder, their mechanisms of vaso-occlusion and hemolytic anemia 

cause various clinical manifestations which are included osteonecrosis of the 

femoral head (ONFH), limiting factor that generates repercussions individual, 

family and social. One technique developed by Hernigou, et al. in 2002, consisting 

of autologous transplantation of marrow cells, showed promising results in the 

treatment of this disease causing minimal surgical damage. Objectives: Primary: 

To evaluate hip function in patients with ONFH secondary to SCD before and after 

cell therapy. Secondary Tracing epidemiology of sickle cell population undergoing 

cell therapy. Methodology: This was a cross-sectional study conducted with 

patients in a nonrandomized clinical trial entitled "Treatment of osteonecrosis of 

the hip in sickle cell patients with autologous mononuclear cells." Data were 

collected through the data collection form and the questionnaire Harris Hip Score 

(HHS) before and after cell therapy. Results: We interviewed 16 patients, 7 (44%) 

men and 9 (56%) women, aged between 12 and 54 years (mean 29.6 years). Only 1 

(6%) patients had no relationship with carriers of sickle cell disease. 5 (31%) 

patients did not have bilateral involvement of the hip joint and 2 (12.5%) had 

osteonecrosis only joint subjected to intervention. 12 (75%) patients exhibited a 

pattern of homozygous falcemia, 3 (19%) were heterozygous pattern and 1 (6%) 

the information was not collected. In the preoperative evaluation was found that 2 

(12.5%) patients had ONFH classified as grade I according to Ficat & Arlet, 8 

(50%) had grade II and 6 (37.5%) had grade III. In applying HHS preoperatively, 9 

(56%) patients had bad degree, 2 (12.5%), reasonable degree 5 (31%) good degree 

and no patient had excellent degree. The application of postoperative HHS was 

performed in only 10 of 16 patients, and showed that 2 (20%) patients had bad 

degree, 1 (10%) reasonable degree, 2 (20%) good degree and 5 (50%) excellent 

degree. With the exception of 2 (20%) patients, there was an overall improvement 

in hip function after cell therapy. 4 (40%) patients increased only one degree at 

HHS and 4 (40%) had increased by two degrees. Conclusion: Patients with ONFH 

undergoing cell therapy showed significant improvement in functional capacity of 

the hip. The screening of sickle cell patients to detect cases of osteonecrosis should 

be done since it can be subclinical and its identification in the early stages is 

essential for effective treatment. Demographic and epidemiological data 

corroborate the literature, however an individual analysis can not be made due to 

the small sample size. More studies are needed to confirm the findings suggested 

in this study. 

 

1. Sickle cell disease; 2. Osteonecrosis; 3. Hip joint 
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X. ANEXOS 

 

X.1. ANEXO I 

AVALIAÇÃO FUNCIONAL DO QUADRIL EM PACIENTES COM DOENÇA FALCIFORME ANTES E 

APÓS TERAPIA CELULAR 

Pesquisador responsável: Prof. Gildásio de Cerqueira Daltro. 

(gildasiodaltro@hotmail.com) 

 

TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO 

O Senhor(a) __________________________________________________ está sendo convidado a participar do 

projeto de pesquisa cujo objetivo é avaliar a recuperação óssea da cabeça femoral de pacientes portadores de 

anemia/doença falciforme e tratados com terapia celular através da medida da densidade óssea da região referida.  

A pesquisa está sendo coordenada pelo professor da Universidade Federal da Bahia (UFBA), Prof. Gildásio de 

Cerqueira Daltro (Coordenador), Prof. Alex Guedes e o Acadêmico Bruno Muniz Pinto, graduando em Medicina 

pela Faculdade de Medicina da Bahia (FMB – UFBA). O pesquisador responsável está á disposição para prestar 

esclarecimentos pessoalmente ou por e-mail. Além disso, este termo consta de duas vias, e uma via deste termo de 

consentimento ficará com o senhor(a). 

Devido à importância dos aspectos epidemiológicos da anemia/doença falciforme e a importância do estudo da 

terapia celular, torna-se essencial avaliar esses aspectos. A pesquisa envolve uma ficha padrão com os dados necessários 

que serão fornecidos pelo senhor (a) ao pesquisador e recolhidos do seu prontuário, bem como uma avaliação da 

densidade óssea da cabeça femoral por meio de exame de densitometria óssea. Os dados coletados nessa pesquisa terão 

relevância e serão utilizados para publicação científica, sempre preservando a identidade dos pacientes envolvidos. 

CONSENTIMENTO: Estou ciente de que estou garantido eticamente e poderei desistir a qualquer momento, inclusive 

sem nenhum motivo, bastando para isso, informar minha decisão ao pesquisador. A participação é voluntária e sem 

interesse financeiro, não estando correndo riscos ou prejuízos de qualquer natureza. Também fui certificado pelo 

profissional que me atendeu que minha identidade será preservada, ou seja, em nenhum momento o meu nome será 

revelado. Recebi, portanto, informações referentes aos procedimentos a serem realizados e esclareci minhas dúvidas. Sei 

que em qualquer momento poderei solicitar novas informações sobre a pesquisa e modificar minha decisão se assim eu o 

desejar. Fui informado de que posso escolher não participar deste estudo sem qualquer prejuízo ou discriminação. Como 

o meu anonimato será preservado por questões éticas, CONFIRMO estar sendo informado por escrito e verbalmente dos 

objetivos deste estudo científico e AUTORIZO a publicação dos resultados da pesquisa. 

Salvador, ____de _________________ de ________ 

______________________________________________________________________ 

Paciente ou responsável: 

RG: 

______________________________________________________________________ 

Pesquisador: Bruno Muniz Pinto 

RG: 1154434605      SSP-BA 

mailto:gildasiodaltro@hotmail.com
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X.2. ANEXO II 

 

AVALIAÇÃO FUNCIONAL DO QUADRIL EM PACIENTES COM DOENÇA FALCIFORME ANTES E 

APÓS TERAPIA CELULAR 

LISTA DE PATOLOGIAS REFERENTES AOS CRITÉRIOS DE EXCLUSÃO 

 

1. Alcoolismo; 

2. Desordens absortivas; 

3. Doença de Caisson; 

4. Doença de Gaucher; 

5. Doença de Legg-Calvé-Perthes; 

6. Reações de Schwartzman; 

7. Outras hemoglobinopatias que não a HbSS, HbSC ou β-talassemia; 

8. Síndrome do anticorpo antifosfolípide; 

9. Deficiências na Proteína C e Proteína S; 

10. Anticoagulante lúpico; 

11. Anticorpo anticardiolipina; 

12. Lipoproteína hipofibrinolítica A; 

13. Embolia gordurosa intra-óssea; 

14. Hipercorticosterolemia endógena ou exógena; 

15. Síndrome de Cushing; 

16. Hiperlipidemia; 

17. Reações de hipersensibilidade; 

18. Hiperparatireoidismo; 

19. Rejeição de órgãos ou aloenxertos; 

20. Reações anafiláticas; 

21. Condições inflamatórias; 

22. Lupus eritematoso sistêmico; 

23. Doença inflamatória do intestino; 

24. Patologias malignas; 

25. Metástase de carcinoma; 

26. Leucemia linfoide; 

27. Leucemia promielocítica aguda; 

28. Gravidez; 

29. Trauma na articulação do quadril (luxação, fratura ou outra cirurgia); 

30. Hepatites (A, B, C, D e E); 

31. HIV, citomegalovírus, rubéola, varicela ou sarampo; 
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32. Espondiloartrose; 

33. Osteoporose; 

34. Uso de drogas indutoras de osteonecrose (ex.: bisfisfonados); 

35. Pacientes que apresentarem infecção operatória 
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X.3. ANEXO III 

AVALIAÇÃO FUNCIONAL DO QUADRIL EM PACIENTES COM DOENÇA FALCIFORME ANTES E 

APÓS TERAPIA CELULAR 

FICHA DE COLETA DE DADOS 

 

Nome completo: ______________________________________________________________________ 

Iniciais: ____________ 

Nº de identificação na pesquisa: ___________ Nº de prontuário: ________________ 

Data da coleta: __/___/___ 

Telefone residencial: (__)____________________ Celular:(__)__________________  

Responsável:__________________________________ (para menores de 18 anos) 

Gênero: (1)M (2) F        Data de nascimento: ___/___/___      Idade:_______anos 

 

ANTECEDENTES PATOLÓGICOS: 

Osteonecrose da cabeça femoral: (1) Sim (2) Não   

Lado: (1) Direita  (2) Esquerda     

Osteonecrose da cabeça umeral: (1) Sim (2) Não  (3) Não sei 

Lado: (1) Direita  (2) Esquerda  (3) Bilateral   

Osteonecrose de vértebras: (1) Sim  (2) Não  (3) Não sei 

Local: (1) Cervical (2) Torácica (3) Lombar (4) Sacral  

Osteonecrose em outra(s) articulação(s): (1) Sim (2) Não  (3) Não sei 

Qual(is): _______________________________________________________________ 

 

HISTÓRICO FAMILIAR DE ANEMIA/DOENÇA FALCIFORME: 

Parente referido: (1) PAI   (2) MÃE   (3) IRMÃOs   (4) TIOS   (5) OUTROS 

Anemia falciforme: (1) Sim (2) Não  (3) Não sei  

Osteonecrose da cabeça femoral: (1) Sim (2) Não  (3) Não sei 

Lado: (1) Direita (2) Esquerda  (3) Bilateral  (88) NSA 

Osteonecrose da cabeça umeral: (1) Sim (2) Não  (3) Não sei 

Lado: (1) Direita (2) Esquerda  (3) Bilateral  (88) NSA 

Osteonecrose de vértebras: (1) Sim    (2) Não (3) Não sei 

Local: (1) Cervical (2) Torácica (3) Lombar (4) Sacral (88) NSA 

Osteonecrose em outra(s) articulação(s): (1) Sim   (2) Não (3) Não sei 

Qual(s): _______________________________________________________________ 

 

ACHADOS RADIOGRÁFICOS: 

 Classificação da osteonecrose segundo Ficat & Arlet: 

o Direito: (1) Grau I (2) Grau II (3) Grau III (4) Grau IV 

o Esquerdo: (1) Grau I (2) Grau II (3) Grau III (4) Grau IV 
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X.4. ANEXO IV 

 

INSTRUMENTO DE AVALIAÇÃO DO QUADRIL DE HARRIS 

HARRIS HIP SCORE 

 

I. Dor (44 possíveis) 

A. Nenhuma ou ignora (44) 

B. Leve, ocasional, sem comprometimento das atividades (40) 

C. Fraca, não afeta a prática das atividades comuns, raramente dor moderada após a prática de 

atividades incomuns, pode fazer uso de analgésicos simples (30) 

D. Moderada, tolerável, mas convive com limitações causadas pela dor. Alguma limitação para 

atividades comuns para o trabalho. Pode ocasionalmente necessitar de medicação para dor mais 

forte que analgésico simples (20) 

E. Acentuada, atividades bastante limitadas (10) 

F. Totalmente incapacitado, aleijado, dor na cama, acamado (0) 

 

II. Função (47 possíveis) 

A. Marcha / Modo de Andar (33 possíveis) 

i. Claudicação (Mancar) 

a. Nenhuma (11) 

b. Leve (8) 

c. Moderada (5) 

d. Grave (0) 

ii. Apoio 

a. Nenhum (11) 

b. Bengala para caminhadas longas (7) 

c. Bengala a maior parte do tempo (5) 

d. Uma muleta (3) 

e. Duas bengalas (2) 

f.    Duas muletas (0) 

g. Não consegue andar (0) 

(especificar motivo ________________________________________) 
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iii. Distância que consegue andar 

a. Limitada (11) 

b. 6 quarteirões (8) 

c. 2-3 quarteirões (5) 

d. Apenas dentro de casa (2) 

e. Cama e cadeira (0) 

B. Atividades (14 possíveis) 

i. Subir e descer escadas 

a. Normalmente sem segurar no corrimão (4) 

b. Normalmente segurando o corrimão (2) 

c. De alguma maneira (1) 

d. Não consegue subir ou descer escada (0) 

ii. Calçar sapato e meia 

a. Com facilidade (4) 

b. Com dificuldade (2) 

c. Não consegue (0) 

iii. Sentar 

a. Senta-se confortavelmente em cadeira comum durante uma horas (5) 

b. Senta-se em cadeira alta durante meia hora (3) 

c. Não consegue sentar-se de forma confortável em nenhuma cadeira (0) 

iv. Toma transporte público (1) 

 

III. Considera-se não haver pontos de deformidades (4) quando o paciente apresenta: 

A. Contratura em flexão fixa inferior a 30º 

B. Contratura em adução fixa inferior a 10º 

C. Contratura em rotação interna fixa inferior a 10º 

D. Discrepância no comprimento dos membros inferior a 3,2 centímetros 

 

IV. Amplitude de movimento (o valor do índice é calculado pela multiplicação dos graus de 

movimento possíveis de cada arco pelo respectivo índice): 

A. Flexão 

i. 0 – 45º x 1,0 

ii. 45 – 90º x 0,6 

iii. 90 – 110º x 0,3 
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B. Abdução 

i. 0 – 15º x 0,8 

ii. 15 – 20º x 0,3 

iii. Mais de 20º x 0 

C. Rotação externa em extensão 

i. 0 – 15º x 0,4 

ii. Mais de 15º x 0 

D. Rotação interna na extensão 

i. Qualquer x 0 

E. Adução 

i. 0 – 15º x 0,2 
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X.5. ANEXO V 

 

PARECER DO COMITÊ DE ÉTICA EM PESQUISA (CEP) 
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