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RESUMO 

 

A imunossenescência paralela ao aumento do tecido adiposo em idosos está 

relacionada ao aumento sistêmico dos níveis plasmáticos de mediadores 

inflamatórios, como as adipocinas, gerando um estado inflamatório crônico de baixa 

intensidade nesses indivíduos. As adipocinas, por sua vez, vem sendo relacionadas 

à diminuição de massa, força muscular e função física em idosos, caracterizando a 

sarcopenia. A sarcopenia traz desfechos adversos graves para a população idosa, 

com conseqüências como a fragilidade, quedas e fraturas ósseas, incapacidades, 

institucionalização e hospitalização. No entanto, estudos sobre a relação entre as 

adipocinas e a sarcopenia são escassos no Brasil. O presente estudo investigou a 

associação entre as adipocinas leptina, resistina e adiponectina e a presença de 

sarcopenia em idosos residentes do município de Alfenas – MG, visando à 

identificação precoce da síndrome. Trata-se de um estudo observacional, transversal 

de base populacional aprovado pelo Comitê de Ética e Pesquisa da UNIFAL-MG 

(parecer número 1.092.299). A amostra foi composta por 406 idosos com idades 

entre 60 e 91 anos e de ambos os sexos. A classificação quanto à 

presença/ausência de sarcopenia foi realizada de acordo com o European Working 

Group on Sarcopenia in Older People (EWGSOP), baseado no rastreio de baixa 

velocidade de marcha (VM), associado ou não a fraqueza muscular medida 

mensurada pela força de preensão palmar (FPM) e redução da massa muscular 

estimada pela equação de Lee (MAE). Para caracterização da amostra, foi realizada 

análise descritiva. O teste Kolmogorov-Smirnov foi utilizado para analisar a 

normalidade da distribuição dos dados. As comparações entre grupos foram 

realizadas pelo teste Mann Whitney (variáveis numéricas) e Qui-quadrado (variáveis 

categóricas), considerando um α = 5%. Além disso, foi desenvolvido um modelo de 

regressão logística binária para determinar a associação entre a sarcopenia e as 

adipocinas. Na amostra estudada, a freqüência de sarcopenia foi de 19%. Dentre as 

adipocinas analisadas apenas a leptina foi associada a presença de sarcopenia no 

modelo de regressão binária final, onde níveis plasmáticos menores de leptina 

estavam envolvidos com risco aumentando de sarcopenia. O fato das demais 

adipocinas não terem se associado ao diagnóstico de sarcopenia pode ser explicado 

pela característica de sobrepeso da amostra como um todo. De acordo com os 



     

 

resultados encontrados conclui-se que entre as adipocinas pesquisadas a 

diminuição da leptina pode ser mais um dos indicadores biológicos para os avanços 

no estudo da sarcopenia. Contudo, novas evidências são necessárias no intuito de  

investigar a ação dessas adipocinas na fisiopatologia da sarcopenia e verificar a 

ação desses mediadores sobre a progressão dessa síndrome. 

Palavras-chave: Idosos. Adipocitocinas. Leptina. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



     

 

ABSTRACT 

 

Immunosenescence parallel to the increase of adipose tissue in the elderly is related 

to the systemic increase of plasma levels of inflammatory mediators, such as 

adipokines, generating a chronic inflammatory state of low intensity in these 

individuals. Adipokines, in turn, have been related to decreased mass, muscle 

strength and physical function in the elderly, characterizing sarcopenia. Sarcopenia 

presents severe adverse outcomes for the elderly population, with consequences 

such as frailty, falls and bone fractures, disabilities, institutionalization and 

hospitalization. However, studies on the relationship between adipokines and 

sarcopenia are scarce in Brazil. The present study investigated the association 

between adipokines leptin, resistin and adiponectin and the presence of sarcopenia 

in elderly residents of the city of Alfenas - MG, aiming at the early identification of the 

syndrome. It is an observational, cross-sectional population-based study approved by 

the Ethics and Research Committee of UNIFAL-MG (opinion number 1,092,299). The 

sample consisted of 406 elderly individuals between 60 and 91 years of age and of 

both sexes. The classification for the presence / absence of sarcopenia was 

performed according to the European Working Group on Sarcopenia in Older People 

(EWGSOP), based on the low speed gait (VM) screening, associated or not with 

measured muscle weakness measured by the force of palmar grip (FPM) and 

reduction of muscle mass estimated by the Lee equation (MAE). For characterization 

of the sample, a descriptive analysis was performed. The Kolmogorov-Smirnov test 

was used to analyze the normality of the data distribution. Mann Whitney test 

(numerical variables) and chi-square test (categorical variables) were used, 

considering α = 5%. In addition, a binary logistic regression model was developed to 

determine the association between sarcopenia and adipokines. In the studied 

sample, the frequency of sarcopenia was 19%. Among the adipokines analyzed only 

leptin was associated with the presence of sarcopenia in the final binary regression 

model, where lower plasma levels of leptin were involved with increased risk of 

sarcopenia. The fact that the other inflammatory mediators were not associated with 

the diagnosis of sarcopenia can be explained by the overweight characteristic of the 

sample as a whole. According to the results, it is concluded that among the 

adipokines studied, the decrease in leptin may be one of the biological indicators for 



     

 

progress in the study of sarcopenia. However, new evidence is needed in order to 

investigate the action of these adipokines on the pathophysiology of sarcopenia and 

to verify the action of these mediators on the progression of this syndrome. 

Keywords: Elderly. Adipocytokines. Leptin. 
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1 INTRODUÇÃO 

 

A população mundial vem sofrendo uma mudança demográfica conhecida como 

envelhecimento populacional. Nos países ocidentais, esse processo decorre da 

diminuição significativa da natalidade e da mortalidade juntamente com o acréscimo 

da expectativa de vida que levam ao aumento considerável do volume e estrutura 

etária de idosos nessas populações (MEIJER et al., 2013). Segundo a Organização 

Mundial de Saúde (OMS) é caracterizado como idoso indivíduos com idade acima 

de 60 anos. Contudo, é importante salientar que esse corte etário é utilizado em 

países em desenvolvimento como o Brasil, enquanto em países desenvolvidos esse 

corte sobe para 65 anos (IBGE, 2016). 

Os países do oeste Europeu foram os primeiros a passarem por esse fenômeno 

de envelhecimento populacional, com uma redução lenta das taxas de mortalidade e 

de fecundidade que culminaram em uma transição demográfica demorada, durando 

mais de um século (IBGE, 2015). No Brasil esse envelhecimento vem ocorrendo de 

forma mais acentuada e acelerada, evidenciando claramente a trajetória da 

população brasileira na primeira metade do século XXI (CARVALHO; WONG, 2008; 

IBGE, 2015).  

Segundo o IBGE (2015), a faixa etária que mais cresce na população brasileira é 

a faixa acima de 60 anos, aumentando a um ritmo de mais de 4% ao ano. A 

população idosa no Brasil totalizava em 14,2 milhões de pessoas em 2000, subindo 

para 19,6 milhões de pessoas em 2010. A expectativa é que em 2030 essa 

população atinja 41,5 milhões de pessoas e passe para 73,5 milhões em 2060. Esse 

crescimento da população idosa no Brasil ocorre de forma mais intensa na faixa 

etária acima de 80 anos, em uma velocidade consideravelmente maior que a 

população idosa em geral (KÜCHEMANN, 2012). Segundo Carvalho e Wong (2008) 

a estimativa é que esse crescimento da população idosa continue acontecendo, 

juntamente com o decréscimo da população jovem. Além disso, a previsão para o 

ano de 2050 é que a expectativa de vida passe de 72,7 anos (2008) para 81,29 anos 

(CUNHA; CUNHA; BARBOSA, 2016). 

O envelhecimento populacional brasileiro traz consigo um fenômeno chamado 

feminização da velhice, onde o número de mulheres que conseguem alcançar os 60 

anos é amplamente maior do que de homens (KÜCHEMANN, 2012). Entre a 
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população com mais de 60 anos de idade estimasse que existam aproximadamente 

80 homens para cada 100 mulheres, apontando uma razão de sexos de cerca de 0,8 

(IBGE, 2015). Em média, as mulheres conseguem viver até 8 anos a mais do que os 

homens e compõe 55,5% da população idosa no Brasil. Quando se observa a 

população brasileira acima de 80 anos o fenômeno de feminização se torna ainda 

mais evidente, com 61% do grupo sendo composto por mulheres. Esta maior 

expectativa de vida feminina pode ser explicada pelo fato dos homens apresentarem 

maior exposição a fatores de risco como acidentes, além de menor adesão ao 

acompanhamento médico regular, o que reflete em um número maior de mortes 

(KÜCHEMANN, 2012). 

O aumento da expectativa de vida é o desejo de toda população. Mas esses 

anos adicionais só podem ser considerados vantajosos quando são acompanhados 

de qualidade (VERAS, 2009). Nesse sentido, profissionais de saúde e 

pesquisadores chamam a atenção para o aumento da incidência de doenças 

crônico-degenerativas que vem ocorrendo juntamente com o aumento da população 

idosa no Brasil e no mundo. Essas doenças exigem cuidados constantes durante 

anos e aumentam consideravelmente os gastos com a saúde. Cerca de 55 a 98% 

dos idosos em geral no mundo vivem com duas ou mais doenças associadas 

crônicas, caracterizando a presença marcante de multimorbidades nessa faixa etária 

(VERAS, 2009; NORTHWOOD et al., 2017).  

No Brasil, as doenças crônico-degenerativas representam o problema de saúde 

de maior magnitude, sendo consideradas responsáveis por 70% das mortes no país. 

Além disso, doenças como as cardiovasculares, neoplasias, diabetes, enfermidades 

respiratórias crônicas e doenças neuropsiquiátricas tem sido responsáveis por 

muitas mortes antes da sétima década de vida, podendo interferir também na 

qualidade de vida dos idosos e corroborar com incapacidades e limitações nesses 

indivíduos (IBGE, 2014). Esse aumento na incidência de doenças crônicas decorre 

não somente das alterações fisiológicas que acompanham o envelhecimento mais 

também de exposições a fatores de riscos que podem ser controlados como a 

obesidade, hipercolesterolemia, sedentarismo e hábitos de vida como fumar e ingerir 

bebida alcoólica (AMBESKOVIC; ROSEBOOM; METZ, 2017; CURCIO et al., 2017). 

Esses fatores podem ser considerados como potente forma de prevenção a essas 
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doenças crônicas que afetam o idoso não só no aspecto físico, mas também no 

psicológico e social (GRAY- MICELI, 2017).  

Nesse sentido, uma forma de evitar esses transtornos seria por meio de ações de 

promoção de saúde e prevenção de agravos em todas as fases da vida, o que leva a 

necessidade de investimentos em políticas que busquem a prevenção, a 

manutenção da capacidade funcional, a autonomia e a participação dos idosos em 

diversos contextos sociais (VERAS, 2009). A compreensão dos mecanismos 

fisiológicos que colaboram no surgimento dessas multimorbidades pode auxiliar 

nesse objetivo de proporcionar um envelhecimento saudável e ativo à população 

idosa (AMBESKOVIC; ROSEBOOM; METZ, 2017; CURCIO et al., 2017). 

Além das doenças crônicas o rápido envelhecimento populacional traz consigo 

novos desafios, como as Síndromes Geriátricas, que são reconhecidas como 

condições de saúde associadas ao processo de envelhecimento e decorrem da 

interação entre alterações fisiológicas inerentes do processo de senescência, 

doenças crônicas e potencias estressores da funcionalidade em idosos (CARLSON; 

MEREL; YUKAWA, 2015). Essas síndromes requerem atenção e despertam a 

necessidade de serem estudadas e melhor compreendidas. Dentre elas, a 

sarcopenia vem sendo reconhecida como uma das principais causas de desfechos 

indesejados nessa população (MORLEY, 2017).  

 

1.1 SARCOPENIA E ENVELHECIMENTO 

 

A palavra “sarcopenia” tem origem grega, onde “sarx” significa carne e “penia” 

significa perda. A síndrome foi originalmente definida em 1989 como perda de 

massa muscular inerente ao processo de envelhecimento (ROSENBERG, 1989). 

Com o passar do tempo, o tema foi ganhando destaque no campo de pesquisas 

científicas e o número de estudos sobre o assunto aumentou de forma considerável, 

na intenção de estabelecer uma maior compreensão a respeito de sua definição, 

operacionalização, prevalência, fisiopatologia e implicações clínicas (COELHO et al., 

2010; FERRUCCI et al., 2002). 

Recentemente a definição e a operacionalização da sarcopenia sofreram uma 

transição, onde a caracterização da síndrome não se dá apenas pela redução 

progressiva e global de massa muscular, mas também da força muscular e da 
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função física (SANTILLI et al., 2014). Em 2010, o Grupo de Trabalho Europeu sobre 

Sarcopenia em Pessoas Idosas (EWGSOP) propôs uma definição para a 

sarcopenia: “síndrome caracterizada pela progressiva e generalizada perda de 

massa muscular e força muscular esquelética, apresentando risco para resultados 

adversos como incapacidade física, pobre qualidade de vida e morte” (CRUZ-

JENTOFT et al., 2010). 

Reconhecida mundialmente como uma Síndrome Geriátrica de alta prevalência e 

de difícil diagnóstico, a sarcopenia vem sendo associada a desfechos negativos 

como incapacidade funcional, osteoporose, quedas e hospitalizações (COELHO et 

al., 2010; FERRUCCI et al., 2002). Apontada frequentemente como um fator causal 

importante na sindrome da fragilidade, a sarcopenia é ainda considerada uma forte 

preditora de morbidades e mortalidade em idosos (PHU; BOERSMA; DUQUE, 

2015). Além disso, o declínio da massa e força muscular gera a perda da 

mobilidade, que, por sua vez, está relacionada com a diminuição da qualidade de 

vida, alterações sociais e de saúde, e alto impacto econômico (ZHONG; CHEN; 

THOMPSON, 2007). Contudo, o fato do diagnóstico da sarcopenia geralmente 

acontecer após o agravamento da condição, tendo a alteração da função física e a 

recorrência de quedas como os principais sinais, dificulta na prevenção da síndrome 

(BAE; KIM, 2017; ZEMBROŃ-ŁACNY et al., 2014).  

O diagnóstico tardio da sarcopenia somado ao fato de se tratar de uma síndrome 

geriátrica multifacetada em que na maioria dos casos a etiologia é multifatorial 

dificultam a caracterização e classificação dessa síndrome quanto a sua etiologia em 

primária ou secundária (SANTILLI et al.,  2014). A sarcopenia é considerada 

primária quando sua causalidade é desconhecida, decorrendo como consequência 

exclusiva do envelhecimento. Já a sarcopenia secundária, decorre do processo de 

senescência em conjunto com doenças associadas capazes de alterar a massa e o 

desempenho físico, como por exemplo o sedentarismo, imobilidade e dieta 

inadequada (NEWMAN et al., 2003).  

Uma vez que os músculos conferem mobilidade e possuem função metabólica, 

qualquer perda em seu material contrátil e em suas propriedades metabólicas pode 

comprometer de forma importante a saúde humana (ZEMBROŃ-ŁACNY et al., 

2014). Aos 24 anos de idade o ser humano atinge seu pico máximo de massa 

muscular total e tamanho muscular. No entanto, a perda progressiva de massa 
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muscular acompanha o processo de envelhecimento, podendo afetar a força e 

função do indivíduo idoso. Uma redução moderada, de cerca de 10%, no tamanho 

muscular acontece dos 24 aos 50 anos, se agravando dos 50 aos 80 anos, quando 

ocorre uma diminuição de 30% somada a uma redução anual de 1% na área de 

secção transversa do músculo (VAUPEL, 2010). Além dessa perda de massa 

muscular, estima-se que após a quinta década de vida ocorra uma diminuição de 2% 

ao ano na velocidade de marcha e de até 5% ao ano na força de preensão palmar 

(GOODPASTER et al., 2006; AUYEUNG et al., 2014).  

Contudo, a individualidade na perda muscular e no seu tempo de ocorrência, 

somado ao uso de instrumentos não padronizados de avaliação dificultam a 

estimativa da incidência e prevalência da sarcopenia no Brasil e no mundo. De 

acordo com a literatura atual, cerca de 5 a 13% da população mundial com idade 

entre 60 e 70 anos são considerados sarcopênicos. Já para os individuos com idade 

superior a 80 anos a prevalência sobe para 50% (JANSSEN, 2011). Nos Estados 

Unidos da América a prevalência de sarcopenia chegou a 45% na população idosa 

no ano de 2000, com um risco de 1,5% a 4,6% maior de incapacidade do que 

aqueles indivíduos com massa muscular normal, levando a uma despesa de mais de 

18 bilhões de dólares na saúde (JANSSEN et al, 2004). Já no Brasil, a prevalência 

da síndrome chega a 17% em indivíduos mais velhos, caracterizando-a como um 

problema de saúde pública que exige cuidados na tentativa de atenuar o aumento 

do número de casos ao longo do envelhecimento populacional (DIZ et al., 2017). 

Embora não exista um consenso global para o diagnóstico clínico da sarcopenia, 

todas as formas de operacionalização levam em conta a função física, a força e a 

massa muscular (MANINI; CLARCK, 2012). Essa mudança na operacionalização da 

sarcopenia foi considerada de extrema importância, uma vez que, a força muscular 

pode ser mais relevante e representativa que a massa muscular, em termos clínicos 

e funcionais, auxiliando na identificação dos idosos mais afetados pela síndrome 

(BAUER; SIEBER, 2008; CRUZ-JENTOFT et al., 2010; STENHOLM et al., 2008). 

Além disso, a perda de força muscular relacionada à idade não ocorre apenas em 

razão da perda de massa muscular. Outros fatores fisiológicos também contribuem 

para esse declínio, como déficits na ativação neural e reduções na capacidade 

intrínseca de geração de força muscular (MANINI; CLARCK, 2012). 
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Considerando tais aspectos,  foi proposto por alguns autores que a perda de 

força e a perda de massa muscular fossem definidos separadamente. O termo 

“sarcopenia” seria então usado apenas para caracterizar a perda de massa muscular 

relacionada a idade e o termo “dinapenia” para a perda de força muscular 

relacionada a idade (MANINI; CLARCK, 2012). Contudo, tal diferenciação causou 

conflito por confundir o diagnóstico de sarcopenia através do algoritimo estabelecido 

pelo consenso europeu (EWGSOP). Somado a isso,  o termo “sarcopenia” já 

engloba a questão da perda de força muscular associada ao processo de 

envelhecimento e já é amplamente utilizado e reconhecido, o que dificultaria na 

substituição do termo. Sendo assim, o mais recente consenso sobre sarcopenia não 

preconiza a utilização do termo dinapenia (MANINI; CLARCK, 2012; CRUZ-

JENTOFT et al., 2010). 

Ainda, é de suma importância observar que existem outras doenças e processos 

que levam a perda de massa muscular, como a caquexia. Globalmente conhecida 

por acompanhar doenças como o câncer e doenças renais em fase terminal, a 

caquexia é definida como uma síndrome metabólica complexa associada a uma 

doença subjacente que leva a perda de massa muscular acompanhada ou não de 

perda de massa gorda. Com isso, é importante ressaltar que, embora a sarcopenia 

seja um dos fatores de definição de caquexia, a maioria dos indivíduos sarcopênicos 

não são caquéticos. Essa diferenciação entre a sarcopenia e a perda de massa 

muscular decorrente de doenças ou processos inflamatórios, não obrigatoriamente 

relacionados à idade, se torna importante no desenvolvimento de pesquisas que 

visem à terapia adequada para cada condição (CRUZ-JENTOFT et al., 2010). 

 

1.2  OPERACIONALIZAÇÃO DA SARCOPENIA 

 

Tanto na prática clínica quanto no desenvolvimento de estudos acerca da 

sarcopenia, a ausência de um consenso global de instrumentação e pontos de corte 

na operacionalização da síndrome gera dúvidas e dificulta o diagnóstico (MOORTHI; 

AVIN, 2017). Diversas formas de operacionalização foram propostas na tentativa de 

facilitar o rastreio da sarcopenia. Embora tenham se mostrado de grande valia, é 

importante que os pontos de corte sejam ajustados para cada população 

(NARANJO; DZIKI; BADYLAK, 2017). 
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O Grupo de Trabalho Europeu sobre Sarcopenia em Pessoas Idosas (EWGSOP) 

preconiza avaliar, preferencialmente, a massa muscular por meio da Densitometria 

por Emissão de Raio x de Dupla Energia (DXA) ou através da bioimpedância (BIA), 

a força muscular a partir da preensão palmar ou medidas de flexores e extensores 

de joelho com o dinamômetro isocinético, e o desempenho físico mediante medidas 

de velocidade de marcha usual ou pelo “Short Physical Performance Battery” 

(SPPB) (CRUZ-JENTOFT et al., 2010). Já a Sociedade Européia de Nutrição Clínica 

e Grupos de Interesse Especial de Metabolismo (ESPEN-SIG) sugerem que o 

diagnóstico da sarcopenia seja feito por meio da massa muscular, com uma 

porcentagem da massa menor ou igual a 2 desvios padrão abaixo da média em 

adultos jovens do mesmo sexo e origem étnica, e a força muscular a partir do teste 

de velocidade de marcha usual (MUSCARITOLI et al., 2010). Outra forma de 

identificação de pacientes sarcopênicos foi descrita pelo consenso publicado pelo 

Grupo Internacional de Trabalho sobre Sarcopenia (IWGS), que propõe uma 

avaliação simples da função física, pelo teste de velocidade de marcha usual, e 

medidas de composição corporal que comprovem a perda de massa muscular 

(FIELDING et al., 2011). 

Dentre as propostas existentes na literatura que buscam estabelecer uma 

operacionalização de diagnóstico para a sarcopenia, o Consenso Europeu 

(EWGSOP) é o que estabelece critérios mais abrangentes, uma vez que, avalia 

massa, força e função física separadamente. Com isso, o grupo foi responsável por 

desenvolver definições, critérios de diagnóstico, pontos de corte, categorias e fases 

da sarcopenia bem aceitos hoje em dia (SANTILLI et al., 2014). 

Existem diversas formas de avaliar a massa muscular esquelética, como por 

exemplo, a densitometria por emissão de raios x de dupla energia (DXA), a 

tomografia computadorizada (TC) e a ressonância magnética (RM), que são 

considerados métodos de referência (GENTON et al., 2002). Dentre elas, a 

avaliação de massa muscular através do DXA tem se mostrado uma técnica segura 

e eficaz, uma vez que, se trata de uma técnica não invasiva que consegue mensurar 

massa gorda, massa magra e massa óssea separadamente. O instrumento permite 

estimar a massa muscular corporal por meio da medida da massa magra nos 

membros inferiores e superiores com alta precisão. Sua vantagem em relação à TC 

e RM é o menor tempo de duração da avaliação, menor exposição à radiação e 
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menores custos (GENTON et al., 2002; BAHAT et al., 2010). Já a bioimpedância 

(BIA) estima o volume de gordura e de massa magra de forma fácil e com baixo 

custo, mas não é considerada fidedigna por sofrer influência do perfil de hidratação 

do indivíduo (CRUZ JENTOFT, et al., 2010).  

Para estabelecer o ponto de corte em relação à perda de massa muscular, o 

EWGSOP preconiza a utilização do Índice de Massa Magra Muscular proposto por 

BAUMGARTNER et al. (1998). Nesse índice, a massa magra dos membros 

inferiores e superiores são ajustadas pela altura ao quadrado e valores de dois 

desvios-padrão abaixo dos valores de referência da populacional jovem (saudáveis e 

específicos para cada sexo) é considerado como ponto de corte. Outros possíveis 

pontos de corte são os definidos por Newman et al., (2003), onde se utiliza um 

modelo de regressão para calcular a massa muscular em relação altura e à massa 

gorda, aceitando assim o valor de percentil 20 como ponto de corte para sarcopenia. 

Por outro lado, Janssen et al. (2004) que ajusta a massa muscular esquelética a 

partir da massa corporal total x 100 (CRUZ-JENTOFT et al., 2010). 

Embora o DXA, a TC e a RM sejam considerados métodos de referência para 

avaliação da massa muscular, a principal desvantagem desses métodos é o alto 

custo financeiro, que dificulta a utilização dos mesmos em estudos populacionais. 

Nesse sentido, pesquisadores desenvolveram equações preditivas para estimativa 

da massa muscular total por meio de dados antropométricos. Dessa forma, a 

avaliação da massa muscular se tornou mais acessível em pesquisas 

epidemiológicas (RECH et al., 2012). Lee et al., (2000), desenvolveu uma equação 

para estimar a massa apendicular esquelética (MAE) dos idosos levando em 

consideração o sexo e a etnia. De acordo com Rech et al., (2012) essa equação se 

mostrou fidedigna para estimar a massa muscular e foi validada para a população 

idosa brasileira, com excelentes valores de correlação com o DXA. A desvantagem 

dessa equação é a possibilidade não retratar com precisão as mudanças que 

ocorrem internamente ao músculo. 

No quesito força muscular, a força de preensão palmar (FPP) é considerada 

primeira opção por ser uma técnica barata e de fácil aplicação na prática clínica. Os 

pontos de corte definidos pelo EWGSOP são de 20 kilogramas-força (Kgf) para 

mulheres e 30 Kgf para homens (CRUZ JENTOFT , et al., 2010). Medidas de força 

de flexores e extensores de joelho através do dinamômetro isocinético também 



23 

 

podem ser usadas, porém, há necessidade de equipamento especial de alto custo e 

treinamento adequado, o que dificulta seu uso na prática clínica (CRUZ JENTOFT , 

et al., 2010). 

A velocidade de marcha usual e o SPPB são considerados ideais pelo EWGSOP 

para a avaliação funcional do idoso. Uma velocidade de marcha inferior a 0,8 m/s ou 

escores inferiores a 8 no SPPB são indicativos de déficit funcional em idosos. A 

velocidade de marcha tem sido amplamente utilizada na geriatria e gerontologia, 

tanto na prática clínica quanto em pesquisas, como um preditor de incapacidade 

funcional, doenças associadas adversas e morte (CRUZ JENTOFT , et al., 2010). 

Buscando facilitar o diagnóstico da sarcopenia na prática clínica, o EWGSOP 

propôs a utilização de um algoritimo, onde a avaliação deve ser inciada a partir da 

função física, avaliada pela velocidade de marcha. Idosos com velocidade de 

marcha diminuída apresentam “risco de sarcopenia”, devendo passar por uma 

avaliação da composição corporal que verifique a presença ou não da síndrome. 

Aqueles individuos que alcançarem uma velocidade de marcha adequada devem ser 

avaliados em relação a força de preensão palmar por meio do dinamometro de 

preensão manual. Os individuos que apresentarem força de preensão palmar menor 

que o ponto de corte também estão em “risco de sarcopenia” e devem realizar a 

avaliação da composição corporal (CRUZ-JENTOFT et al., 2010) (Figura 1). 
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Figura 1- Algoritimo criado e recomendado pelo EWGSOP. 
       Fonte: adaptado pelo autor (Cruz-Jentoft et al., 2010). 
 

Barbosa et al., (2016), apontam que estudos recentes buscaram estabelecer 

pontos de corte para avaliar a força muscular através da força de preensão palmar. 

Um desses pontos de corte foi proposto pelo  grupo  Projeto Sarcopenia da 

Fundação para os Institutos Nacionais de Saúde (FNIH), que se baseou em 11 

coortes diferentes dos Estados Unidos e da Itália conseguindo uma grande 

variabilidade de força na amostra. Ocorre que a maioria dos estudos publicados 

foram realizados em países desenvolvidos, o que pode não ser representativo em 

populações de países em desenvolvimento.  Preocupados em validar pontos de 

corte que fossem replicáveis para a população global, Barbosa et al., (2016) 

compararam os critérios propostos pela FNIH em quatro diferentes populações de 

idosos urbanos (Canadá, Brasil, Colômbia e Albânia). Essa análise confirmou a 

validade do ponto de corte estabelecido pelo FNIH (16kg/f para mulheres e 26kg/f 

para homens) para avaliar força muscular em diferentes populações. Estabelecer 

pontos de corte globais para fraqueza é de suma importância clínica e auxilia na 

identificação de idosos com risco de problemas funcionais. 

 

1.3  INFLAMMAGING E SARCOPENIA 
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Os mecanismos envolvidos no aparecimento e na progressão da sarcopenia 

ainda não estão bem estabelecidos na literatura. Acredita-se que a diminuição da 

síntese protéica, o aumento da proteólise, a perda da integridade neuromuscular e o 

aumento da gordura corporal estejam relacionados com seu desenvolvimento 

(CRUZ-JENTOFT et al., 2010; BAE; KIM, 2017). Algumas co-morbidades como a 

obesidade, osteoporose, diabetes do tipo 2 e resistência a insulina também estão 

sendo associadas a sarcopenia (SANTILLI et al., 2014).  Zhong, Chen e Thompson 

(2007) descrevem que a perda das fibras musculares e alteração na área de secção 

tranversa das fibras remanescentes (principalmente das fibras musculares tipo II) e a 

redução de motoneurônios estão entre as principais causas (ZHONG; CHEN; 

THOMPSON, 2007). Já Liao et al., (2017), acreditam que a perda de massa 

muscular na população idosa está associado a atrofia de fibras musculares do tipo II, 

e não a perda delas. 

Bae e Kim (2017) observaram em seu estudo realizado na Coréia do Sul que os 

fatores envolvidos com o desenvolvimento da sarcopenia diferem de acordo com a 

faixa etária. Porém, o nível de atividade física,  a circunferência da cintura, os 

triglicerídeos e o nível de vitamina D estão associados a síndrome em todas os 

grupos etários. Em indivíduos com idade acima de 65 anos, fatores como o sexo, o 

local de moradia, tabagismo, ingestão de bebida alcoólica, nível glicemico em jejum, 

osteoartrite e injestão reduzida de proteínas foram associados à presença de 

sarcopenia. Naranjo, Dziki e Badylak (2017) acreditam que a soma de diversos 

fatores de risco, a redução da quantidade de fibras musculares, juntamente com a 

mudança da área de secção transversa das fibras remanescentes e alterações 

corporais sistêmicas,que modificam a fisiologia muscular, favorecem o 

aparecimeneto da sarcopenia. Eles descrevem a fisiopatologia da síndrome a partir 

de fatores como o déficit no transporte, na degradação e na eliminação das 

proteínas, alteração na função mitocondrial, perda da capacidade de recuperação 

miogênica, atrofia de fibras musculares e denervação, deficiência de vitamina D, 

altos níveis de insulina e alterações endócrinas (redução dos níveis de  hormônios 

sexuais). 

Alguns autores apontam que além das alterações neuronais, hormonais e 

nutricionais, a imunossenescência pode contribuir como um fator causal da 

sarcopenia (ZHONG; CHEN; THOMPSON, 2007; TYROVOLAS et al., 2016). A 
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imunossenescência é um processo inerente ao envelhecimento, caracterizada por 

alterações no sistema imunológico. Dentre as alterações da imunossenescência, 

ocorre um desequilíbrio na produção e liberação de mediadores inflamatórios, 

caracterizando um estado inflamatório crônico de baixa intensidade. Observa-se 

então em indivíduos idosos um aumento de duas a quatro vezes nos níveis 

plasmáticos de moléculas pró-inflamatórias como o fator de necrose tumoral alfa 

(TNF-), interleucina-1 (IL-1), interleucina-6 (IL-6), receptores solúveis do TNF- 

(sTNFR), adipocinas e quimiocinas (FRANCESCHI et al., 2000; KRABBE; 

PEDERSEN, 2004; WILSON et al., 2017). Este aumento sistêmico de mediadores 

inflamatórios com o envelhecimento é denominado “inflammaging” e está 

relacionado a diversas doenças crônicas, como a aterosclerose, diabetes tipo II, 

Alzheimer e fragilidade (FRANCESCHI et al., 2000; LU et al., 2016).  

Haren et al., (2010) apontam uma relação entre o aumento dos níveis de 

mediadores inflamatórios, como o TNF-, interleucina-6 (IL-6) e a proteína C-reativa 

(CRP), com a diminuição de massa e força muscular, podendo culminar em um 

comprometimento no desempenho e função, gerando incapacidade. Cesari et al., 

(2005) observaram uma correlação entre os níveis elevados de proteína C-reativa 

(CRP) e interleucina-6 (IL-6) e a perda de massa magra apendicular em idosos. 

Payette et al., (2003) relataram uma perda de massa e força muscular acelerada em 

mulheres mais velhas (idade entre 72 e 92 anos) com níveis de IL-6 elevados. Em 

um estudo prospectivo de base populacional, Schaap et al., (2006) verificaram que 

níveis elevados de IL-6 e PCR aumentam o risco de perda de massa e força 

muscular em pessoas idosas. Corroborando com esses resultados, Schaap et al., 

(2009), em um estudo prospectivo de coorte, com uma amostra de idosos entre 70 e 

79 anos, observaram uma relação consistente entre o aumento do nível de TNF- e 

seus receptores solúveis e uma diminuição da massa e força muscular do músculo 

da coxa em idosos.  

Além disso, a sarcopenia muitas vezes pode vir acompanhada por um ganho 

de massa gorda em idosos, o que caracteriza a obesidade sarcopênica. Esse 

aumento global de tecido adiposo somado ao processo de imunossenescência em 

idosos vem sendo apontado como um importante fator contribuinte para a instalação 

do estado inflamatório crônico de baixa intensidade nesses indivíduos, contribuindo 

para a perda de massa muscular, força e função física (TYROVOLAS et al., 2016).  
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Isso pode ser explicado pelo fato do tecido adiposo ser considerado um tecido 

endócrino ativo que produz e secreta diferentes hormônios chamados de adipocinas 

(HAVEL, 2002; ROSEN, 2006). 

A adipocina é o termo utilizado mundialmente para descrever proteínas 

secretadas pelo tecido adiposo, podendo ser uma citocina ou não (TRAYHURN; 

WOOD, 2004). Essas adipocinas possuem diversas formas de estrutura protéica e 

exercem diferentes e importantes funções fisiológicas que contribuem para a 

homeostasia corporal. Além disso, esses hormônios protéicos atuam como 

mediadores e reguladores de respostas imunes e inflamatórias, podendo 

desenvolver ações de caráter pró-inflamatório ou anti-inflamatório (PRADO et al., 

2009). No entanto, a obesidade ou sobrepeso levam a hipertrofia, hiperplasia e 

hiperativação dos adipócitos, com síntese desregulada de várias adipocinas. Nesse 

cenário, adipocinas que antes desempenhavam papéis fundamentais para 

homeostasia corporal podem atuar sobre diversos processos fisiopatológicos, 

incluindo na fisiopatologia da sarcopenia (SANTOS; TORRENT, 2010).  

A desregulação da síntese de adipocinas contribui para um estado 

inflamatório crônico de baixo grau que, por sua vez, gera efeitos deletérios no 

músculo esquelético pelo desenvolvimento da resistência a insulina e da diminuição 

da síntese protéica no músculo, além da diminuição da capacidade antioxidante das 

células. Essas alterações aceleram o processo de perda de massa muscular, e 

podem agravar a sarcopenia (CESARI et al. 2005; MATHUR; PEDERSEN, 2009; 

ZAMBONI et al., 2008; JAROSZ; BELLAR, 2009).  Dentre as tantas adipocinas 

descobertas até hoje, a adiponectina, resistina e leptina estão entre as mais 

estudadas e de maior relevância em pesquisa (KALINKOVICH; LIVSHITS, 2017). 

A adiponectina é uma proteína de 244 aminoácidos secretada pelo tecido 

adiposo (GARAULET et al, 2007). Ao contrário da maioria das adipocinas, os níveis 

plasmáticos de adiponectina diminuem com o aumento do tecido adiposo, 

provavelmente pelo aumento dos níveis plasmáticos de TNFα, que suprime a sua 

produção (FANTUZZI, 2005). A adiponectina apresenta propriedades anti-

inflamatórias, antiapoptóticas, antiaterogênicas (BLUHER, 2013; YE; SCHERER, 

2013). Exerce ainda ação na sensibilidade à insulina (BLUHER, 2013). Níveis 

elevados de adiponectina levam ao aumento da sensibilidade à insulina, ao passo 

que, baixos níveis plasmáticos de adiponectina tem sido relacionado ao diabetes 
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mellitus tipo 2, dislipidemia e síndrome metabólica (CHOW et al, 2007; OKAMOTO et 

al, 2006; FANTUZZI et al, 2007). Além disso, foi constatado que a resistência a 

insulina, decorrente da deficiência de adiponectina, pode levar a redução dos 

receptores dessa adipocina no músculo esquelético (KADOWAKI et al., 2006). 

Levando em consideração esses aspectos, pesquisadores acreditam que a 

adiponectina poderia beneficiar no tratamento de doenças relacionadas à resistência 

a insulina (FERNANDEZ-REAL et al., 2003). 

Já no contexto do envelhecimento, as investigações relativas à ação da 

adiponectina são escassas. Evidências demonstraram que altos níveis circulantes 

de adiponectina foram relacionados à diminuição da força muscular e da função 

física em idosos (WANNAMETHEE et al., 2007; HUANG et al., 2014; KIZER et al., 

2010; HOZAWA et al., 2012). Wannamethee et al., (2007), observaram que altos 

níveis de adiponectina aceleraram a diminuição da função física, aumentando assim 

o risco de mortalidade. No entanto, o mecanismo pelo qual a adiponectina contribui 

para alterações musculares não é bem compreendido, levando a necessidade de 

novos estudos para melhor compreensão da ação da adiponectina sobre o músculo 

esquelético em idosos. 

Já a leptina é uma adipocina expressa em abundancia pelo tecido adiposo 

(SPIEGELMAN; FLIER, 2001), além de ser secretada por células ósseas (THOMAS, 

2004) e pelo músculo esquelético (SOLBERG et al., 2005; WOLSK et al., 2012). 

Tem função fisiológica na inibição do apetite, controlando a ingestão de alimentos, e 

estimula o gasto energético corporal (FRIEDMAN; HALAAS, 1998). Seus níveis 

plasmáticos aumentam concomitantemente ao ganho de tecido adiposo, 

provavelmente devido à existência de resistência à leptina, estabelecendo um 

estado inflamatório bidirecional onde, as citocinas pró-inflamatórias (TNF- α e IL-1) 

aumentam os níveis plasmáticos de leptina que, por sua vez, contribui na 

manutenção do estado inflamatório crônico observado na obesidade (PAZ-FILHO et 

al., 2012; GRUNFELD et al, 1996). 

A leptina também atua na regulação da homeostase da glicose, melhorando a 

sensibilidade à insulina no fígado e no músculo esquelético (MARROQUÍ et al., 

2012). Como o músculo esquelético é o principal local de consumo de glicose, a 

resistência à insulina causada pelo déficit de secreção de leptina pode ser 

considerada um fator de risco para sarcopenia (DOMINGUEZ; BARBAGALLO, 
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2007). Alterações na sinalização e sensibilidade nos receptores de leptina no 

músculo também podem ocorrer durante o processo de envelhecimento, levando ao 

desenvolvimento de resistência a essa adipocina, o que pode contribuir para a perda 

de massa muscular (BALASKÓ et al., 2014). Entretanto, a literatura é inconclusiva 

em relação aos efeitos do envelhecimento sobre a leptina e dos efeitos da leptina 

em doenças relacionadas ao envelhecimento, como a sarcopenia, trazendo a 

necessidade de mais estudos que investiguem essa associação (GULCELIK et al., 

2013). 

A resistina é expressa e secretada por monócitos e macrófagos infiltrados no 

tecido adiposo e desempenha um papel importante no metabolismo e no equilíbrio 

energético corporal além de atuar em reações inflamatórias (STEPPAN et al., 2001).  

Alguns estudos apontam que ela interfere na sinalização da insulina, dificultando a 

absorção da glicose pelo músculo (STEPPAN et al., 2001; JØRGENSEN et al., 

2009). Outro possível mecanismo da ação da resistina no tecido muscular seria por 

seu efeito inibitório na diferenciação miogênica, demonstrada em experimentos 

animais (SHENG et al. 2013). Ainda Fargnoli et al., (2010) observou que a resistina 

foi positivamente relacionada a marcadores da inflamação, sTNFR2 e IL-6. 

Embora existam estudos indicando a associação entre os níveis plasmáticos 

da adiponectina, resistina e leptina com alterações musculares em idosos, os 

resultados ainda são contraditórios. Além disso, a literatura é escassa quanto a 

relação dessas moléculas com o desenvolvimento da sarcopenia. 
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2 JUSTIFICATIVA 

 

A população mundial vem sofrendo uma mudança demográfica denominada 

envelhecimento populacional. Este, por sua vez, traz consigo novos desafios para a 

saúde pública como o aumento da incidência de doenças crônico degenerativas e o 

surgimento das Síndromes Geriátricas, que são condições de saúde relacionadas ao 

processo de envelhecimento. 

Dentre essas Síndromes Geriátricas, a sarcopenia vem ganhando destaque 

em pesquisas sobre o envelhecimento, uma vez que, essa síndrome traz desfechos 

adversos consideráveis para a saúde do idoso, tornando-o mais vulnerável a 

quedas, fraturas, invalidez, perda da independência e qualidade de vida, 

hospitalizações, institucionalizações e morte. 

Caracterizada pela redução da massa e força muscular somada a diminuição 

da função física, a fisiopatologia da sarcopenia ainda é pouco compreendida. Alguns 

autores acreditam que o estado inflamatório crônico de baixa intensidade decorrente 

do processo de envelhecimento e do ganho de tecido adiposo em idosos possa 

colaborar no desenvolvimento e progressão dessa síndrome (ZHONG; CHEN; 

THOMPSON, 2007; TYROVOLAS et al., 2016). No entanto, existem poucos estudos 

que descrevem a associação das adipocinas com a presença e progressão da 

sarcopenia, dificultando o entendimento da participação dessas moléculas na 

fisiopatologia da síndrome.  

Considerando que não encontramos estudos no Brasil direcionados a 

compreender a relação entre adipocinas e sarcopenia, investigações sobre o 

assunto podem contribuir para a compreensão dessa condição de saúde nessa 

população específica.   
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3 OBJETIVO 

 

Investigar a associação entre as adipocinas leptina, resistina e adiponectina e 

a presença de sarcopenia em idosos residentes da área de abrangência das 

Unidades de Saúde da Família (USFs) no município de Alfenas-MG. 
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4 OBJETIVOS ESPECÍFICOS 

 

a) Caracterizar a população estudada em relação à presença de sarcopenia, de 

acordo com o EWGSOP; 

b) Caracterizar a população estudada em relação às dosagens plasmáticas das 

adipocinas leptina, resistina e adiponectina; 

c)  Investigar quais adipocinas (leptina, resistina e adiponectina) estão 

associados à sarcopenia nos idosos avaliados no estudo. 
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5 MATERIAL E MÉTODOS 

 

Trata-se de um estudo observacional, transversal e de base populacional, que 

faz parte do projeto “Marcadores biológicos associados à identificação e evolução da 

síndrome da fragilidade, sarcopenia e risco de quedas em idosos atendidos pelos 

serviços de assistência primário de saúde”.  

Em 2014 foi desenvolvido um estudo piloto para realização do cálculo 

amostral. Dados do estudo piloto não foram incluídos nas análises. No período entre 

julho de 2015 a julho de 2016 foi realizada a coleta de dados – sendo obtidas 

informações sociodemográficas, dados clínico-funcionais e exame de sangue para a 

dosagem das adipocinas.  

O projeto foi submetido e aprovado pelo Comitê de Ética e Pesquisa da 

UNIFAL-MG (parecer número 1.092.299) (ANEXO A) e pela Prefeitura de Alfenas 

para a realização do estudo. Todos os participantes assinaram o Termo de 

Consentimento Livre e Esclarecido (TCLE) (APÊNDICE A). 

Para todos os participantes do estudo foi encaminhado um relatório das 

avaliações. Além disso, foram elaborados e encaminhados para as Unidades de 

Saúde da Família relatórios dos idosos com rastreio positivo de alterações cognitivas 

ou com declínio funcional. Alguns idosos foram encaminhados para reabilitação na 

Clínica de Fisioterapia da Unifal-MG. 

 

5.1 AMOSTRAGEM 

 

 A amostragem foi realizada de forma aleatorizada e estratificada por 

programa de computador, a partir de listas dos idosos residentes da região de 

abrangência das USFs. Foi considerada a distribuição de idosos em cada região de 

abrangência das USFs, no município de Alfenas, garantindo a representatividade 

populacional dos resultados. A partir do estudo piloto com 114 idosos, a amostragem 

necessária apontada pelo cálculo amostral foi de 350 idosos, considerando como 

desfechos primários as adipocinas. 

 

5.1.1 CRITÉRIOS DE INCLUSÃO E EXCLUSÃO  
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 Foram incluídos no estudo idosos adstritos aos serviços de assistência 

primária de saúde nos PSFs da cidade de Alfenas-MG, com idade de 60 anos ou 

mais, de ambos os sexos, que aceitaram receber os avaliadores em seu domicílio. 

Foram excluídos do estudo idosos com alterações cognitivas detectáveis pelo 

Mini-exame do Estado Mental (MEEM) - um teste considerado simples, de fácil 

aplicação, replicável, confiável e amplamente utilizado em todo o mundo. 

(BERTOLUCCI et al., 1994; FOLSTEIN et al., 1975). Os pontos de corte (sendo o 

escore máximo de 30 pontos) foram considerados de acordo com a escolaridade 

(anos de estudo) do participante; para analfabetos=13; de 1 a 7 anos de estudo=18; 

8 anos ou mais=26 ( Bertolucci et al. 1994). Foram excluídos também idosos que 

não aceitaram realizar o exame de sangue para mensuração das adipocinas; idosos 

com doença inflamatória ou infecciosa em fase aguda; neoplasia nos últimos cinco 

anos; uso de imunomoduladores e anti-inflamatórios estereoidais; amputações 

nos membros inferiores; cirurgias ou fraturas nos membros inferiores nos últimos 

seis meses; presença de doenças ou seqüelas neurológicas que impeçam a 

realização dos testes propostos. 

 

5.1.2 PARTICIPANTES DO ESTUDO 

 

Foram avaliados 521 idosos, sendo que 496 cumpriram os critérios de 

inclusão do estudo. Apenas 406 idosos permaneceram na amostra final, estando 

descrito os motivos das exclusões no fluxograma da figura 2. 
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     Figura 2- Fluxograma referente às exclusões na amostra. 
     Fonte: Do autor.  
 

5.2 INSTRUMENTOS DE MEDIDAS 

 

Caracterização da amostra: Para caracterização da amostra, os dados 

sociodemográficos (idade, escolaridade, estado civil e sexo) e as informações 

relativas às condições clínicas dos idosos (hábitos de vida, doenças associadas, 

medicamentos em uso, medidas antropométricas, sintomas depressivos) foram 

obtidos por meio de questionário estruturado, aplicado em forma de entrevista em 

domicílio, por pesquisadores previamente treinados.  Para confiabilidade na 

aplicação dos questionários e testes, a cada dois meses foram realizados 

treinamentos com os examinadores para calibração da aplicação dos mesmos. 

Classificação da sarcopenia segundo o Consenso EWGSOP: Os idosos foram 

classificados em relação à sarcopenia de acordo com o Grupo de Trabalho Europeu 

sobre Sarcopenia em Pessoas Idosas (European Working Groupon Sarcopenia in 

Older People - EWGSOP), baseado no rastreio de baixa velocidade de marcha 

(VM), associado ou não a fraqueza muscular mensurada pela força de preensão 

palmar (FPM), e redução da massa muscular estimada pela equação de Lee.  

- Força de Preensão Palmar (FPP): mensurada em Kgf (Quilogramas-força), como 

a média de três medidas obtidas por meio do Dinamômetro Manual Jamar, aceito 

como um instrumento padrão para mensuração da força de preensão (FIGUEIREDO 
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et al., 2007). Foi respeitado o intervalo de 1 minuto entre as medidas. Os idosos 

eram posicionados em uma cadeira sem apoio para os membros superiores, 

instruídos a manter os pés no chão, tronco apoiado no encosto da cadeira, ombro 

em posição neutra, cotovelo a 90° de flexão e punho em posição neutra (ROBERTS 

et al., 2011). O membro avaliado era o membro dominante e durante o teste era 

utilizada estimulação verbal padronizada com objetivo de alcançar o maior valor em 

contração isométrica. Foram adotados os pontos de corte propostos pelo grupo do 

Projeto Sarcopenia da Fundação para os Institutos Nacionais de Saúde (FNIH), de 

16 Kgf e 26Kgf para mulheres e homens, respectivamente. (BARBOSA et al., 2016). 

- Velocidade de marcha: avaliada em um percurso de 4 metros, sendo registrado o 

tempo para a realização da tarefa, em segundos. Os idosos eram instruídos a 

caminhar em velocidade habitual a partir do comando “o (a) Sr (a) irá andar em 

velocidade usual, como se estivesse andando na rua”. A distância de 4 metros era 

demarcada em solo reto com uma fita colorida que facilitava a visualização dos 

idosos. A velocidade foi calculada em metros/segundo (m/s), onde, valores menores 

que 0,8 m/s foram considerados um indicador indireto de sarcopenia conforme 

sugerido pelo Consenso.  

- Massa apendicular esquelética: estimada pela equação de Lee, sendo: MAE= 

(0,244 x peso-kg) + (7,8 x altura-m) + (6,6 x gênero) - (0,098 x idade) + (raça - 3,3), 

onde o valor 0 foi assumido para mulheres e1 para homens, 0 para brancos, 1,4 

para afro-americanos e -1,2 para asiáticos. Esta fórmula pode ser considerada 

preditiva da massa muscular e foi validada para a população idosa brasileira com 

excelentes valores de correlação com o DXA, instrumento considerado padrão - ouro 

para avaliação da massa magra (r=0,86 para homens e r= 0,90 para mulheres), 

sendo que a concordância entre a densitometria e a equação para determinar a 

prevalência de sarcopenia foi forte (k=0.74; p< 0,001) com alta especificidade (89%) 

e sensibilidade (86%) (RECH et al., 2012). Os valores obtidos de MAE foram 

ajustados de acordo com o quadrado da altura para estabelecer o índice de massa 

muscular e em seguida utilizado o percentil 20 mais baixo em relação à distribuição 

da amostra encontrando os seguintes pontos de corte indicativos de reduzida massa 

magra: menor que 6,54 kg/m2 para mulheres e 9,07 kg/m2 para homens. 

Dosagens das adipocinas: Para mensuração e análise das adipocinas, foram 

colhidos dez mililitros de sangue periférico das participantes, em tubos a vácuo, com 
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EDTA. O procedimento foi realizado por profissional qualificado, no Laboratório 

Central de Análises Clínicas (LACEN) da Faculdade de Ciências Farmacêuticas da 

Universidade Federal de Alfenas (FCF-UNIFAL-MG). Após a coleta, os tubos 

vacutainers foram levados em um suporte para centrifugação em 4000 rpm, por 10 

minutos. O plasma foi removido em ambiente estéril e armazenado em tubos do tipo 

eppendorfs estéreis, e então estocados em freezer a -80ºC, compondo o banco de 

amostras do estudo.  

As análises das concentrações plasmáticas foram realizadas pelo método de 

ELISA (enzyme-linked immunosorbent assay), por meio do kit DuoSet ELISA (R&D 

Systems, Minnesota, MN).O processo de análise foi realizado em parceria com o 

Laboratório Interdisciplinar de Investigação Médica da Faculdade de Medicina da 

Universidade Federal de Minas Gerais (UFMG). 

 

Co-variáveis: 

 

Sintomas Depressivos 

Fatores psicossociais, como a presença de sintomas depressivos, são 

associados à alterações nos níveis de mediadores inflamatórios (SJÖGREN et al., 

2006). Dessa forma, a presença de sintomas depressivos foi avaliada na amostra 

pela Escala de Depressão Geriátrica (EDG) (YESAVAGE et al., 1982). Esta escala 

tem sido amplamente usada na população geriátrica, apresentando medidas 

psicométricas válidas e confiáveis. Foi usada a versão EDG traduzida e adaptada 

para a população brasileira, com 15 itens de resposta dicotômicas (sim/não) e 

adotados os pontos de corte 5/6 (não caso/caso) (ALMEIDA & ALMEIDA, 1999). 

Nível de Atividade Física 

O nível de atividade física também é um fator relacionado não apenas aos 

níveis de mediadores inflamatórios, mas também ao desenvolvimento da sarcopenia 

(BAE; KIM, 2017). Assim, foi utilizado o Minessota Leisure Time Activities 

Questionnaire, instrumento cujo objetivo é avaliar o nível de atividade física, 

esportes e lazer de acordo com o gasto energético, traduzido e adaptado para a 

população idosa brasileira. Seu resultado é apresentado como medida do gasto 

calórico em quilocalorias (Kcal). No presente estudo,esse questionário foi utilizado 

com o intuito de avaliar o gasto energético semanal desses idosos.  
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Os indivíduos foram questionados quanto à realização de cada atividade 

presente no questionário (APÊNDICE B). Se o idoso realizasse tal atividade, ele 

deveria informar o número médio de vezes que realizou nas duas últimas semanas e 

o tempo médio gasto (em minutos) em cada ocasião. Para interpretação do gasto 

energético era utilizada a equação: IAM = ∑ (I x M x F x T), em que IAM corresponde 

ao gasto energético semanal; I= intensidade de cada atividade em METS; M= 

número de semanas; F= número médio de vezes em que a atividade foi realizada 

nas duas semanas; T= duração média da atividade em cada ocasião. A 

multiplicação do I pela constante 0,0175 e o peso do indivíduo em quilogramas foi 

utilizado para obtenção do valor em quilocalorias (LUSTOSA et al. 2011).  

Uso de medicamentos – Estatinas e Hipoglicemiantes 

Estudos indicam uma possível associação entre o uso de estatinas e os níveis 

de adipocinas (BERTHOLD et al., 2013; TAKASE et al., 2012; CREA E NICCOLI, 

2015), embora os resultados sejam conflitantes (PARK et al., 2011). 

Hipoglicemiantes também podem interferir na produção dessas moléculas por 

influenciarem o metabolismo da glicose (LIU et al., 2016; IDA; MURATA; KANEKO, 

2017). Dessa forma, o uso de estatinas e hipoglicemiantes foram registrados para 

inclusão nas análises de regressão como possíveis fatores de confusão.  

 

Análise Estatística 

Para caracterização da amostra, foi realizada uma análise descritiva por meio 

de distribuição de frequência para variáveis categóricas e valores de média e desvio-

padrão, para as variáveis contínuas e discretas.  

A normalidade da distribuição dos dados foi analisada pelo teste Kolmogorov-

Smirnov, sendo que nenhuma das variáveis apresentou distribuição normal. As 

comparações entre grupos foram realizadas pelo teste Mann Whitney (variáveis 

numéricas) e Qui-quadrado (variáveis categóricas), considerando um α = 5%. 

A presença de sarcopenia, a variável dependente do estudo, foi categorizada 

como: não sarcopênico / sarcopênico, para a análise de regressão logística. As 

adipocinas foram categorizados considerando os valores correspondentes ao 

primeiro tercil (leptina: 24379,33 pg/ml; adiponectina: 38837,61 pg/ml; resistina: 

7462,67 pg/ml). Foi desenvolvido um modelo de regressão logística binária para 

determinar a associação entre a sarcopenia e as adipocinas. O Modelo 1 foi 
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ajustado para idade (anos) e sexo (masculino/feminino); o Modelo 2 foi 

adicionalmente ajustado para para idade, sexo, número de doenças associadas, 

nível de atividade física, uso de estatinas e circunferência de cintura. A qualidade 

do ajuste do modelo final foi avaliada pelo teste de bondade de ajuste de 

HosmerandLemeshow, e o teste de Wald foi utilizado para investigar a significância 

da variável independente, considerando p<0,05. Além disso, foi calculado o 

oddsratios ajustado de cada variável independente com a variável dependente, 

considerando um intervalo de 95%.  

O programa SPSS para Windows (Versão 20.0) foi utilizado para a análise 

estatística.” 
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6 RESULTADOS 
 
Participaram do estudo 406 idosos com idade entre 60 e 91 anos, onde a 

maioria dos participantes era sedentários (63,1%), casados (66%) e do sexo 

feminino (62,1%).  

A freqüência de sarcopenia na amostra estudada foi de 19%. As doenças 

associadas mais freqüentes na amostra foram, respectivamente, a Hipertensão 

Arterial (77,1%), Diabetes Mellitus (39,9%), Osteoartrite (31,8%) e Doenças 

Cardíacas (26,4%). Analisando as características sociodemográficas da amostra por 

sexo, as mulheres eram mais jovens em relação aos homens (M: 69,6 anos ± 6,4; H: 

71,9 anos ± 7,1; p= 0,001), no entanto apresentaram maior número de doenças 

associadas (M: 4,6 ± 2,4; H: 2,7 ± 1,9; p< 0,001), maior número de medicamentos 

em uso (M: 4,4 ± 2,7; H: 3,2 ± 2,5; p< 0,001), maior índice de massa corporal (M: 

28,6 ± 5,6; H: 26,5 ± 3,9; p< 0,001) e maior número de sintomas depressivos (M: 3,6 

± 2,8; H: 2,6 ± 2,3; p<0,001). Das adipocinas analisados, apenas a leptina 

apresentou diferença entre mulheres e homens (M: 28721,3pg/ml ± 6658,3; H: 

22183,9 pg/ml ± 8020,3; p< 0,001), sendo que as mulheres apresentaram níveis 

maiores dessa adipocina. 

Em relação ao rastreio de sarcopenia na amostra, o número de idosos 

classificados como não sarcopênicos foi consideravelmente maior quando 

comparados aos sarcopênicos. Quanto às características sociodemográficas e 

clínicas entre os grupos de classificação de sarcopenia observa-se que, tanto no 

grupo não sarcopênico quanto no grupo sarcopênico o sexo feminino foi 

predominante. Também se pode observar que a maior parte dos idosos que compõe 

os dois grupos tem companheiro e são sedentários. Na comparação entre os dois 

grupos houve diferença significativa quanto às variáveis idade, número de 

medicamentos, medidas antropométricas, nível de atividade física avaliado pelo 

Minessota e níveis de leptina. Esses resultados estão apresentados na tabela 1. 

 

Tabela 1- Comparação das características sociodemográficas e clínicas entre grupos de 
classificação de sarcopenia. 

                                                                                                                             (continua) 

Variáveis Não-Sarcopênico 
(N= 329) 

Sarcopênico 
(N= 77) 

 
Valor p 
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Tabela 1- Comparação das características sociodemográficas e clínicas entre grupos de                            
                classificação de sarcopenia. 
                                                                                                                          (conclusão) 

Variáveis Não-Sarcopênico 
(N= 329) 

Sarcopênico 
(N= 77) 

 
Valor p 

 
 

 

Sexo 

  

 

Feminino 206 (62,6%) 46 (57,7%) 0,640 

Masculino 123 (37,4%) 31 (40,3%)  

Estado Civil    

Com Companheiro 223 (67,8%) 45 (58,4%) 0,119 

Sem Companheiro 106 (32,2%) 32 (41,6%)  

Idade (anos) 69,83 ± 6,39 73,32 ± 7,62 <0,0001 

Escolaridade (anos) 3,87 ± 3,38 3,67 ± 3,51 0,397 

Nº Doenças associadas 4,03 ± 2,45 3,45 ± 2,39 0,052 

Nº de Medicamentos  4,13 ± 2,69 3,44 ± 2,68 0,024 

HAS 265 (80,5%) 48 (62,3%) 0,001 

DM2 143 (43,5%) 19 (24,7%) 0,002 

EDG (escore) 3,24 ± 2,68 3,31 ± 2,81 0,918 

IMC (kg/m²) 29,31 ± 4,46 21,25 ± 2,37 <0,0001 

CC (cm) 100,77 ± 12,46 82,87 ± 11,01 <0,0001 

Minessota (kcal) 3009,78 ± 3562,47 2171,36 ± 2631,51 0,025 

Adiponectina (pg/ml) 53855,60 ± 30906,67 56286,35± 42444,86 0,716 

Leptina(pg/ml) 27148,58 ± 7069,51 22366,40 ± 9756,71 <0,0001 

Resistina (pg/ml) 14309,89 ± 10763,74 12964,08 ± 9983,65 0,265 

Fonte:       Do autor. 
Nota:       Dados apresentados como porcentagem, média e desvio padrão; Man Whitney,      

 =  5%; 
Legenda: HAS= Hipertensão arterial sistêmica; DM2= Diabetes Mellitus tipo 2; IMC =   

Índice de    Massa       Corporal; EDG = Escala de Depressão Geriátrica; CC = 
Circunferência de Cintura. 

 

Quanto aos medicamentos utilizados, 28,8% dos idosos fazia uso de 

estatinas, 32,3% hipoglicemiantes orais e 6,7% insulina. Os hipoglicemiantes orais 

usados foram: Biguanidas (29,6%), Sulfonilureias (8,1%), Inibidores da Dipeptidil 

Peptidase IV (2,0%) e Inibidores da Alfa Glucosidade (1,0%). Ao comparar os níveis 

das adipocinas entre usuários e não usuários desses medicamentos foi encontrada 

diferença significativa apenas nos níveis de leptina para o uso de estatinas. Idosos 

que faziam uso de estatinas apresentaram níveis mais elevados de leptina. Não 
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houve diferença significativa entre os níveis de mediadores inflamatórios em relação 

aos demais medicamentos. Esses resultados estão expressos na tabela 2. 

Tabela 2- Comparação dos níveis de adipocinas entre usuários e não usuários de estatinas, 
insulina e hipoglicemiantes. 

Medicamentos 
Níveis Adipocinas (pg/ml) 

(n=406) 
Valor p 

 Usuário Não Usuário  

Estatinas (n=117)    

Adiponectina(pg/ml) 53488,25 ± 29309,01 54651,96 ± 34902,73 0,969 

Leptina(pg/ml) 27797,45 ± 7283,73 25611,75 ± 8015,28 0,022 

Resistina(pg/ml) 13825,76 ± 10253,22 14147,31 ± 10782,92 0,838 

Insulina (n=27)    

Adiponectina(pg/ml) 60396,98 ± 34783,29 53883,44 ± 33256,84 0,285 

Leptina(pg/ml) 27981,76 ± 5537,73 26117,65 ± 7996,29 0,343 

Resistina(pg/ml) 13744,35 ± 12686,34 14076,75 ± 10478,29 0,449 

Hipoglicemiantes orais (n=131) 

Adiponectina(pg/ml) 57634,12 ± 34856,80 52736,26 ± 32562,27 0,070 

Leptina(pg/ml) 26710,65 ± 6914,39 26018,19 ± 8282,59 0,641 

Resistina(pg/ml) 14107,00 ± 9784,04 14029,71 ± 1105,01 0,586 

Classes Hipoglicemiantes Orais 

Sulfonilureias (n=33)    

Adiponectina(pg/ml) 54436,63 ± 19932,50 54375,60 ± 34328,92 0,238 

Leptina(pg/ml) 26020,19 ± 7415,38 26237,64 ± 7910,55 0,735 

Resistina(pg/ml) 15786,54 ± 10454,25 13935,18 ± 10630,59 0,212 

Biguanidas (n=120)    

Adiponectina(pg/ml) 57942,85 ± 35554,01 52795,11 ± 32332,39 0,074 

Leptina(pg/ml) 26707,46 ± 6928,68 26046,16 ± 8230,18 0,663 

Resistina(pg/ml) 14216,85 ± 9889,31 13985,59 ± 10929,94 0,544 

Inibidores da DipeptidilPeptidsde IV (n=8) 

Adiponectina(pg/ml) 54888,04 ± 26922,48 54305,12 ± 33499,66 0,872 

Leptina(pg/ml) 25859,40 ± 11135,66 26249,30 ± 7805,13 0,890 

Resistina(pg/ml) 12300,11 ± 9183,75 14089,92 ± 10655,37 0,710 

Inibidores da Alfa Glucosidase (n=4) 

Adiponectina(pg/ml) 56845,81 ± 22523,94 54291,44 ± 33463,90 0,592 

Leptina(pg/ml) 24056,62 ± 1438,30 26263,36 ± 7900,40 0,282 

Resistina(pg/ml) 12055,22 ± 7892,54 14074,54 ± 10650,49  0,834 

   Fonte: Do autor. 

   Nota:  Dados apresentados como média e desvio padrão. Man Whitney.  = 5%. 
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A tabela 3 apresenta os modelos de regressão para a associação entre as 

adipocinas e a sarcopenia. O modelo bruto indicou que apenas a leptina apresentou 

associação significativa com a sarcopenia. Após o ajuste para idade e sexo, e 

ajustes adicionais para número de doenças associadas, nível de atividade física, uso 

de estatinas e circunferência de cintura, os resultados foram similares. O modelo 

final forneceu uma predição estatisticamente significativa da sarcopenia 2(9,N=406) 

= 140,017, p <0,0001; Nagelkerke pseudo R2=0,469. 

A odds ratio ajustada no modelo final para a leptina indicou que idosos com 

valores plasmáticos abaixo de 24379,33 pg/ml apresentaram 3,02 mais chance de 

apresentar sarcopenia.  

 

Tabela 3- Modelos de regressão para associação entre adipocinas e sarcopenia. 

 Modelo Bruto Modelo 1 Modelo 2 

 OR 95% CI  Valor p OR 95% IC  Valor p OR 95% CI  Valor p 

Leptina  4,13 (2,45 - 6,94) <0,0001 6,09 (3,26-11,36) <0,0001 3,02 (1,39 - 6,57) 0,005 

Adiponectina 1,21 (0,69 - 2,12) 0,508 1,40 (0,78-2,51) 0,262 1,13 (0,55 - 2,30) 0,745 

Resistina 1,19 (0,69 - 2,07) 0,534 1,37 (0,77-2,44) 0,288 0,84 (0,42 - 1,72) 0,643 

Fonte: Do autor. 
Nota:   Modelo 1 ajustado para idade e sexo; 

Modelo 2 ajustado para idade, sexo, número de doenças associadas, nível de 
atividade física, uso de estatinas e circunferência de cintura. 
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7 DISCUSSÃO 
 
No presente estudo foi investigada a associação entre os níveis das 

adipocinas adiponectina, leptina, resistina, e sarcopenia em idosos atendidos pelos 

serviços de assistência primária das USFs. Do conhecimento dos autores, a 

presente pesquisa foi o primeiro estudo de base populacional a analisar a relação 

entre essas adipocinas e a sarcopenia na população brasileira. Nossos achados 

demonstraram que dentre essas adipocinas, apenas a leptina apresentou 

associação significativa com a sarcopenia, mesmo quando controlados fatores de 

confusão. Idosos com níveis de leptina mais baixos apresentaram maior chance de 

serem sarcopênicos.  

A leptina exerce ações fisiológicas e patológicas em vários órgãos, incluindo o 

musculoesquelético (SWEENEY, 2010). É produzida principalmente pelo tecido 

adiposo subcutâneo (CARTER et al., 2013), mas estudos demonstraram que é 

também produzida pelo músculo (SOLBERG et al., 2005; WOLSK et al., 2012) e 

seus receptores são abundantes nesse tecido (GUERRA et al., 2007). 

Especificamente no músculo, essa adipocina estimula a lipólise e a sensibilidade à 

insulina (DYCK, 2009). Embora os níveis de leptina sejam relacionados à sarcopenia 

(WATERS et al., 2008; KOHARA et al., 2011; ALI-LABIB et al., 2016), os resultados 

são contraditórios.  

Em estudo de Waters et al., (2008), com amostra com 45 idosos, os níveis de 

leptina foram mais altos naqueles com sarcopenia e obesidade sarcopênica, mesmo 

após ajuste para o percentual de gordura corporal. Já Kohara et al., (2011), em 

amostra de 782 idosos de ambos os sexos, verificaram que aqueles com obesidade 

sarcopênica ou obesos apresentaram concentrações plasmáticas de leptina mais 

elevadas comparadas aos idosos sarcopênicos ou aos idosos sem alterações na 

composição corporal.  

No presente estudo, houve uma associação significativa e independente dos 

níveis de leptina com a sarcopenia. Idosos que apresentaram níveis de leptina 

abaixo de 24379,33 pg/ml apresentaram 3,02 maior chance de apresentar essa 

condição de saúde. Em concordância com nossos achados, Ali-Labib et al., (2016), 

em um estudo composto por uma amostra de 50 indivíduos, com idades entre 30 e 

84 anos, observaram uma associação entre os níveis de leptina e a sarcopenia, 
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sendo que idosos sarcopênicos apresentaram menores níveis de leptina em relação 

a idosos não sarcopênicos. 

Em relação aos resultados conflitantes entre as investigações sobre a relação 

da leptina e sarcopenia, é importante considerar, que nos estudos de Waters et al., 

(2008) e Kohara et al., (2011) a operacionalização da sarcopenia ocorreu 

considerando apenas a perda de massa muscular, enquanto no presente estudo e 

no de Ali-Labib foi usado o algoritmo proposto pelo EWGSOP, computando as 

alterações da função física (velocidade de marcha e/ou força de preensão palmar) 

juntamente com a diminuição da massa muscular. 

Diferentes mecanismos podem explicar a relação entre menores níveis de 

leptina e a sarcopenia. Estudos indicam que a sensibilidade central e periférica à 

leptina tende a reduzir com o aumento de peso que acompanha o envelhecimento 

(SCARPACE et al., 2000; SAHU, 2004). Isso pode ser explicado pelo fato da leptina 

atuar como uma sinalizadora no hipotálamo do estado de gordura corporal humano. 

Esse papel da leptina é fundamental para controlar a ingestão de alimentos e o peso 

corporal. Ocorre que, curiosamente, os neurônios do hipotálamo podem desenvolver 

resistência a leptina decorrente de regulação nutricional defeituosa, contribuindo 

para o desenvolvimento da obesidade (SCARPACE et al., 2000). 

Tal alteração tem sido relacionada ao desenvolvimento de resistência à 

insulina (GERMAN et al., 2010; WANG et al., 2010), que por sua vez contribui para a 

perda de massa e força muscular (RASMUSSEN et al., 2006; SRIKANTHAN; 

KARLAMANGLA, 2011), aumentando o risco de degradação muscular e proteólise 

(GUILLET et al., 2004). Lee et al. (2011), em um estudo longitudinal realizado e um 

período de quatro anos e seis meses, observaram maior perda de massa muscular 

em uma amostra de 3132 homens idosos não diabéticos com resistência a insulina. 

Outra hipótese para essa relação seria a ação direta da leptina no músculo. 

Em experimentos com ratos, a ausência de receptores funcionais de leptina em 

mioblastos levou à redução da capacidade de proliferação e diferenciação dessas 

células (AROUNLEUT et al., 2013). Ainda, o tratamento de culturas de mioblastos 

primários com a leptina promoveu maior expressão de genes miogênicos, aumento 

da proliferação celular e diminuição da expressão de fatores relacionados à atrofia, 

como a miostatina (AROUNLEUT et al., 2013). Em camundongos idosos, o 

tratamento com essa adipocina aumentou a massa muscular e o tamanho da fibra 
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muscular das patas posteriores dos animais (HAMRICK et al., 2010). Juntos, esses 

resultados sugerem que a redução da leptina pode ser um fator potencial para o 

desenvolvimento da sarcopenia. 

Assim como a leptina, a adiponectina e a resistina são adipocinas 

metabolicamente ativas, relacionadas a alterações na composição corporal. Embora 

proporcione um papel protetor em relação à síndrome metabólica e doenças 

cardiovasculares em adultos saudáveis, a adiponectina encontra-se elevada em 

idosos (BIK et al., 2006; ADAMCZAK et al., 2005; KIZER et al., 2008). Estudos 

apontam que esse aumento ocorre em consequência ao desenvolvimento de 

resistência do organismo a essa adipocina (TEOH et al., 2006). Já a resistina é 

relacionada à obesidade (HUANG; YANG, 2016), ao desenvolvimento de resistência 

à insulina e associada à maior produção de citocinas inflamatórias (FARGNOLI et 

al., 2010). Uma vez que tais fatores estão ligados à perda de massa muscular e 

declínio funcional, tanto a adiponectina e quanto a resistina podem contribuir para o 

desenvolvimento da sarcopenia.  

Bucci et al., (2013), investigaram alterações nos níveis de adipocinas com a 

idade em uma amostra de 461 indivíduos, com faixas etárias entre 18 a 30 anos e 

69 a 81 anos. Analisaram também a relação dessas moléculas com a força 

muscular. Os níveis de leptina e adiponectina foram mais altos em idosos 

comparados a indivíduos jovens, enquanto a resistina não apresentou mudanças 

significativas. Quanto a força muscular, nos idosos, níveis elevados de adiponectina 

e resistina foram associados a menor geração de torque do músculo quadríceps, 

assim maiores concentrações de adiponectina com menor força de preensão 

palmar. Outros estudos encontraram resultados semelhantes (MARTINEZ-GOMEZ 

et al, 2012; BUCCI et al., 2013; LONCAR et al.,2013; HUANG et al., 2014). Em 

estudo prospectivo de um ano, com 434 idosos comunitários japoneses, foi 

investigada a relação entre níveis de adiponectina com força e desempenho físico. 

Os resultados indicaram uma associação negativa entre a adiponectina com a força 

de extensores de joelho, mobilidade e velocidade de marcha na linha de base. Após 

um ano, idosos com maiores concentrações de adiponectina no baseline 

apresentaram maior declínio da força muscular e do desempenho físico (HUANG et 

al. 2015). 
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Embora a literatura aponte uma relação da adiponectina e da resistina com 

componentes da sarcopenia, na amostra estudada não foi observada associação da 

sarcopenia com nenhuma dessas adipocinas. Uma possível explicação para esses 

resultados seria o fato da amostra, de forma global, ter apresentado sobrepeso, 

evidenciado tanto pelo IMC quanto pela medida de circunferência de cintura. Como 

o tecido adiposo é a principal fonte de produção dessas moléculas, a presença de 

sobrepeso em ambos os grupos, sarcopênicos e não sarcopênicos, pode ter 

contribuído para níveis dessas semelhantes de adiponectina e resistina entre esses 

grupos. 

Quanto ao rastreio da sarcopenia, foi observada uma freqüência de 19% 

dessa condição de saúde na amostra estudada.  Os idosos classificados como 

sarcopênicos foram significativamente mais velhos, apresentaram menor média de 

IMC e menor nível de atividade física quando comparado ao grupo não sarcopênico. 

Esses resultados foram semelhantes ao estudo realizado no Brasil, com amostra 

proveniente do estudo SABE (Saúde, Bem-estar e Envelhecimento), que adotou 

operacionalização semelhante para a sarcopenia. A prevalência de sarcopenia no 

estudo SABE foi de 15,4%, e a presença de sarcopenia foi associada ao aumento da 

idade, baixo nível de atividade física e baixo índice de massa corporal (ALEXANDRE 

et al., 2014). 

O menor nível de atividade física observado no grupo sarcopênico reforça 

resultados de investigações que apontam o sedentarismo como um fator importante 

no desenvolvimento da síndrome (JEE; KIM, 2017). Idosos com menores níveis de 

atividade física têm menor massa muscular e, consequentemente, têm maiores 

chances de desenvolver incapacidade física (EVANS, 2002; CASTILLO et al., 2003; 

FREIBERGER, SIEBER, PFEIFER, 2011; LANDI et al., 2012;). Estudo realizado a 

partir de dados de 17968 participantes da Pesquisa Nacional de Saúde e Nutrição 

da Coréia, durante os anos 2008-2011, investigou os fatores relacionados a 

sarcopenia em diferentes faixas etárias 20-39 anos, 40-64 anos e acima de 65 anos. 

Além da prevalência de sarcopenia aumentar significativamente com o aumento da 

idade, o menor nível de atividade física foi um fator associado à sarcopenia em 

todas as faixas etárias (BAE; KIM, 2017).  

As características sociodemográficas encontradas na amostra desse estudo 

corresponderam ao esperado para um país de baixa renda como o Brasil (DIZ et al., 
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2017). A maior parte da população foi do sexo feminino, de baixa escolaridade, com 

multimorbidades e baixo nível de atividade física. Segundo dados da PNAD 

(Pesquisa Nacional por Amostra de Domicílios), realizada pelo IBGE em 2015, a 

porcentagem de mulheres no Brasil é superior a de homens (51,48% e 48,52%, 

respectivamente). Além disso, a região Sudeste é a região do Brasil com maior 

proporção de mulheres (57,97%). No entanto, apesar das mulheres terem sido mais 

jovens do que os homens na população estudada, elas apresentaram maior número 

de doenças associadas. Esses resultados corroboram evidências de que, embora 

vivam mais que os homens, as mulheres apresentam pior condições de saúde, o 

que pode levar a uma crescente dependência de cuidados (LIMA, L.; BUENO, C., 

2009). No entanto, não houve diferença significativa entre sexos em relação à 

presença de sarcopenia na amostra estudada, divergindo de estudos que 

verificaram maior prevalência da síndrome em mulheres idosas no Brasil (DIZ et al., 

2017).  

Em relação às doenças, a hipertensão arterial foi a mais frequente na 

amostra, seguida do diabetes mellitus tipo 2. Estima-se que 25,7% dos brasileiros 

tenham hipertensão arterial. Sua prevalência aumenta juntamente com a idade, 

atingindo 64,2% dos brasileiros com idade acima de 65 anos. Já o diabetes mellitus 

atinge 27,2% da população com idade acima de 65 anos no Brasil. Segundo dados 

do IBGE (2014), essas duas condições de saúde são mais prevalentes no sudeste 

do país, acometem mais mulheres do que os homens e estão relacionadas à baixa 

escolaridade. Ambas as condições de saúde estão relacionadas ao sobrepeso e, 

assim, com possíveis alterações nos níveis das adipocinas, uma vez que as 

adipocinas participam da regulação do metabolismo da glicose e de lipídeos 

(PICKUP et al., 2000; TORRES et al., 2003; WELLEN et al., 2003), e estão 

relacionadas com maior risco cardiovascular (FARGNOLI et al., 2010; HANSEN et 

al., 2010) e o desenvolvimento de diabetes (KADOWAKI et al., 2006). No presente 

estudo, idosos classificados como não sarcopênicos apresentaram maior frequência 

de ambas as doenças. Tais achados podem ter influenciado os níveis plasmáticos 

de adiponectina e resistina, explicando as concentrações semelhantes dessas 

adipocinas entre os grupos de idosos com e sem sarcopenia.  

Algumas limitações devem ser consideradas na presente investigação. Um 

deles seria fato da ausência de dados sobre aspectos nutricionais e ingestão 
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dietética, uma vez que, esses fatores estão associados ao desenvolvimento da 

sarcopenia em idosos (BAE; KIM, 2017; LEITE et al., 2012). Além disso, o desenho 

do estudo não permite inferir causalidade, dificultando a compreensão do 

envolvimento das adipocinas no desenvolvimento da sarcopenia. Por outro lado, o 

presente estudo contou com uma amostra de base populacional, conferindo 

resultados robustos e significativos sobre a relação entre as adipocinas e 

sarcopenia.  

Por fim, os resultados encontrados no presente estudo sugerem que a leptina 

pode ser um potencial indicador biológico a ser explorado nos avanços de pesquisas 

sobre a sarcopenia, podendo facilitar no diagnóstico precoce da síndrome e no 

desenvolvimento de terapias para essa condição, caso esses resultados sejam 

confirmados e melhor explicados em novos estudos. 

 

 

 

 

 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 



50 

 

8 CONCLUSÃO 
 

A frequência de sarcopenia na amostra estudada foi de 19%. Dentre as 

adipocinas analisadas (adiponectina, leptina e resistina) apenas a leptina foi 

associada ao diagnóstico de sarcopenia no modelo de regressão binária final, onde 

menores níveis plasmáticos de leptina foram envolvidos com risco aumentando de 

sarcopenia. O fato das demais adipocinas não terem se associado ao diagnóstico de 

sarcopenia pode estar realcionado à presença de sobrepeso da amostra como um 

todo. 

Contudo, novos estudos são necessários no intuito de investigar os 

mecanismos de ação dessas adipocinas na fisiopatologia da sarcopenia e verificar a 

ação dessas adipocinas sobre a progressão dessa síndrome. 
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APÊNDICES 
 

APÊNDICE A – TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO 
 

Pesquisadores: Profª Drª Daniele Sirineu Pereira  

Profª Drª Silvia Lanziotti Azevedo da Silva 

Prof Dr Adriano Prado Simão 

Profª Drª Carolina Kosour 

Instituição: Escola de Enfermagem – Curso de Fisioterapia da 

Universidade Federal de Alfenas  

Endereço: Av. Jovino Fernandes Sales, nº 2600 – Bairro Santa Clara – 

Alfenas /MG; CEP 37130000 

Prezado (a) senhor(a): 

O Sr (a) está sendo convidado(a) a participar da pesquisa: “Marcadores 

biológicos associados a identificação e acompanhamento da evolução da 

síndrome da fragilidade, sarcopenia e risco de quedas em idosos atendidos 

pelos serviços de assistência primário e secundário de saúde”. 

O objetivo desta pesquisa é verificar quais marcadores biológicos (moléculas 

produzidas pelo organismo para indicar processos normais ou relacionados a 

doença) podem identificar e acompanhar a evolução de condições de saúde comuns 

na população idosa, como a sarcopenia (diminuição da massa e da força muscular), 

síndrome da fragilidade (condição de maior vulnerabilidade do organismo) e risco de 

quedas em idosos residentes na comunidade, atendidos pelos serviços de 

assistência primário e secundário de saúde em Alfenas – MG, em um período de 12 

meses. 

PROCEDIMENTOS: Inicialmente, será realizada uma avaliação da memória. Em 

seguida, por um questionário, serão coletadas informações sobre dados pessoais, 

hábitos de saúde, medicações utilizadas, presença de doenças e problemas de 

saúde, capacidade de realizar atividades do dia a dia, sintomas depressivos, auto-
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percepção da saúde, ocorrência de quedas, medo de quedas, informações sobre 

alimentação, atividade física, fadiga, dentre outras.  

Para identificarmos a presença de sarcopenia (diminuição da massa e da 

força muscular), síndrome da fragilidade (condição de maior vulnerabilidade do 

organismo) e risco de quedas serão usados os instrumentos de avaliação Fenótipo 

de Fragilidade (Fried e colaboradores, 2001) e o instrumento Quick Screen Clinical 

Falls Risk Assessment. Os testes a serem aplicados são:  

Medidas antropométricas: sua altura e massa corporal serão medidos por meio de 

uma balança e fita métrica, para cálculo do índice de massa corporal.  

Força Muscular da Mão: na posição assentada, com o cotovelo dobrado (90° de 

flexão) será solicitado que o(a) sr(a) realize três manobras de preensão máxima com 

a mão dominante (aperte com força máxima), utilizando o dinamômetro manual de 

Jamar modelo PC5030JI, sempre com um minuto de descanso entre uma preensão 

e outra. 

Velocidade de Marcha: o (a) senhor (a) será solicitado a caminhar por um percurso 

de 4,6 metros e de 3 metros, em sua velocidade habitual de caminhada.  

Mobilidade Funcional: Para avaliar sua mobilidade será utilizado teste Timed Up 

and Go Test. Nesse teste será solicitado que o (a) senhor (a) levante de uma 

cadeira com 44 a 47 cm de altura do assento, sem braços, ande três metros, gire, 

retorne para a cadeira e sente-se novamente. 

Força de Membros Inferiores: o (a) senhor (a) será solicitado a realizar a tarefa de 

sentar e levantar da cadeira, com 44 a 47 cm de altura do assento, sem braços, por 

5 vezes, o mais rápido que puder.  

Equilíbrio: o (a) senhor (a) será solicitado a fazer tarefas que incluem ficar em pé 

com os pés juntos, ficar em pé com um pé a frente do outro na mesma linha e ficar 

em pé sobre uma perna. 
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Step test (teste do degrau): o (a) senhor (a) será solicitado a colocar os pés de 

forma alternada em um degrau (ou banquinho) de forma que cada pé toque o degrau 

quatro vezes.   

Para complementar a avaliação do risco de quedas serão também avaliados sua 

acuidade visual, por meio do quadro de Sneelen (contém linhas de letras que 

diminuem de tamanho gradativamente) e sensibilidade cutânea protetora dos pés 

(percepção do toque de um filamento na lateral do pé).  

Avaliação Ambiental: Se o (a) senhor (a) estiver de acordo será também realizada 

uma observação da sua casa para identificarmos fatores de risco que possam 

causar quedas, como por exemplo, escadas sem corrimão, piso escorregadio, 

dificuldade de acesso à área externa da casa, e presença de adaptações no 

domicílio visando a segurança no dia a dia. 

Exame de Sangue: De acordo com sua disponibilidade, será agendada e realizada 

uma coleta de 15 ml de sangue periférico, que será retirado da veia mediana ulnar 

do braço direito, por um profissional qualificado. A coleta de sangue será realizada 

em laboratório do Campus II da UNIFAL-MG. Serão observadas todas as normas de 

proteção e segurança com material pérfuro-cortantes (agulhas e seringas 

descartáveis, em ambiente estéril). O exame de sangue será analisado para verificar 

as dosagens de vários marcadores biológicos que apresentam-se alterados com o 

envelhecimento e podem predispor a sarcopenia, fragilidade e risco de quedas.  

Força Muscular Respiratória: Os músculos da respiração serão avaliados com um 

aparelho (manovacuômetro) que mede a força máxima que o paciente faz para 

puxar e soltar o ar dos pulmões. Na posição sentada e com um clipe no nariz, o(a) 

senhor(a) será solicitado a esvaziar os pulmões e com a boca no bocal do 

manovacuômetro, puxar o ar o mais forte que puder. Depois, de um período de 

descanso, o(a) senhor(a) será solicitado a encher os pulmões de ar o máximo 

possível, e com o clipe nasal e boca no bocal do manovacuômetro, soprar o ar o 

mais forte possível.  

RISCOS E DESCONFORTOS: Na coleta de sangue há o risco de ocorrer hematoma 

ou um leve dolorimento no local. Será utilizado material descartável para não haver 
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possibilidade de contaminação. O procedimento será realizado por um profissional 

qualificado e todas as normas de utilização de materiais pérfuro-cortantes serão 

seguidas para o descarte desses materiais. 

Apesar dos testes funcionais serem simples e adequados para a avaliação de 

idosos, existe o risco de ocorrer leve cansaço físico, desequilíbrios e quedas durante 

o desempenho dos testes. Para reduzir esses riscos os testes serão aplicados por 

pesquisadores treinados, em local adequado e seguro em seu domicílio. Caso 

ocorra qualquer sinal clínico de sobrecarga, como falta de ar, sudorese, queixa de 

cansaço ou qualquer outra manifestação contrária a continuação da realização da 

avaliação, os testes serão interrompidos. Serão realizadas medidas da sua pressão 

arterial e freqüência cardíaca, antes e após os testes.  

Para assegurar seu anonimato, todas as suas respostas e dados serão 

confidenciais. Para isso, o (a) senhor (a) receberá um número de identificação ao 

entrar no estudo e o seu nome nunca será revelado em nenhuma situação. Quando 

os resultados desta pesquisa forem divulgados em qualquer evento ou revista 

científica, o (a) senhor (a) não será identificado, uma vez que os resultados finais 

serão divulgados caracterizando o grupo total de participantes do estudo. 

BENEFÍCIOS: Os benefícios de participar do estudo incluem o conhecimento da sua 

condição de saúde sobre a sarcopenia, fragilidade, capacidade funcional e o risco de 

quedas. Os resultados deste estudo poderão ajudar profissionais da área de 

Geriatria e Gerontologia a ampliar seus conhecimentos sobre a relação entre 

marcadores biológicos e as alterações que ocorrem com o envelhecimento, auxiliar 

aos profissionais da área a realizar orientação quanto a prevenção sobre a 

sarcopenia, fragilidade, e o risco de quedas, além de fornecer informações 

importantes para futuras pesquisas na área do envelhecimento.  

Os participantes da pesquisa poderão ser beneficiados, em propostas futuras, 

pela oportunidades de participação em grupos de acompanhamento, promoção de 

saúde e prevenção de sarcopenia, fragilidade e quedas, que venham a ser 

desenvolvidos juntos ao serviço de saúde que ele é vinculado. 
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RECUSA OU ABANDONO: A sua participação neste estudo é inteiramente 

voluntária, e o (a) senhor (a) é livre para recusar participar ou abandonar o estudo a 

qualquer momento, sem nenhum prejuízo a sua participação em serviços de saúde 

aos quais é vinculado.  

O (a) senhor (a) poderá fazer perguntas ou solicitar informações atualizadas sobre o 

estudo em qualquer momento do mesmo. 

Depois de ter lido as informações acima, se for de sua vontade participar deste 

estudo, por favor, preencha o termo de consentimento. 
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TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO 

Declaração e assinatura 

Eu,_________________________________________________________, declaro 

que li e entendi as informações referentes a minha participação no estudo 

“Marcadores biológicos associados a identificação e acompanhamento da 

evolução da síndrome da fragilidade, sarcopenia e risco de quedas em idosos 

atendidos pelos serviços de assistência primário e secundário de saúde”. Os 

objetivos, procedimentos e linguagem técnica da pesquisa foram satisfatoriamente 

explicados. Tive tempo, suficiente, para considerar a informação acima e tive a 

oportunidade de tirar todas as minhas dúvidas e ficarei com uma cópia do presente 

documento. Estou assinando este termo voluntariamente e tenho direito, de agora 

ou mais tarde, discutir qualquer dúvida que venha a ter com relação ao estudo com 

os pesquisadores responsáveis pelos telefones informados abaixo.  

Data: _____/_____/_____ 

Participante: __________________________________________________ 

Pesquisadora: _________________________________________________ 

 

Pesquisadores responsáveis - Telefone: (35) 3292-2377 

Profª Drª Daniele Sirineu Pereira; Profª Drª Silvia Lanziotti Azevedo da Silva, Prof Dr 

Adriano Prado Simão, Profª Drª Carolina Kosour 

Unifal - Campus II - Av. Jovino Fernandes Sales, 2600, Santa Clara  

Alfenas – MG; CEP: 37130-000 

Comitê de Ética e Pesquisa - Telefone: (35) 3299-1318 

Unifal – Sede - Rua Gabriel Monteiro da Silva, 700; Prédio O - sala 409-B 

Alfenas – MG; CEP: 37130-000. 
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APÊNDICE B – QUESTIONÁRIO ESTRUTURADO 
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