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RESUMO  

 

 

MENNA BARRETO, Ana Paula. Sarcopenia em receptores de transplante renal: 
prevalência e relação com consumo alimentar, adiposidade corporal, resistência à 
insulina, vitamina D e marcadores inflamatórios. 2018. 171f. Tese (Doutorado em 
Ciências Médicas) - Faculdade de Ciências Médicas, Universidade do Estado do Rio 
de Janeiro, Rio de Janeiro, 2018. 

  
A sarcopenia é uma síndrome caracterizada pelo prejuízo de massa e função 

musculares, e está associada com maior risco de mortalidade. Os receptores de 
transplante renal (TxR) podem apresentar redução da massa muscular. Entretanto, a 
prevalência de sarcopenia e os fatores associados a esta síndrome nesses 
pacientes ainda não são conhecidos.  Avaliar a prevalência de sarcopenia em 
receptores de TxR adultos e sua associação com adiposidade corporal, ingestão 
alimentar, perfil metabólico, vitamina D sérica, marcadores inflamatórios e risco de 
mortalidade.  Estudo longitudinal com adultos (18-65 anos) em tratamento regular 
em ambulatório especializado, submetidos ao TxR > 6 meses. O tempo médio de 
acompanhamento foi de 22 meses. Foram excluídos pacientes em diálise, com 
índice de massa corporal (IMC) <18,5kg/m2, SIDA, câncer ou doenças auto-imunes. 
O estudo foi dividido em duas fases. Na 1ª fase, os pacientes foram avaliados 
quanto à: 1) composição corporal: antropometria, bioimpedância elétrica e 
absorciometria radiológica de dupla energia (DXA); 2) consumo alimentar (3 
recordatórios 24h); 3) atividade física (questionário de Baecke); 4) variáveis 
laboratoriais: glicose, insulina, perfil lipídico, 25(OH)vitaminaD, adiponectina, fator de 
necrose tumoral-α, interleucina-8, proteína C-reativa ultra-sensível, 5) taxa de 
filtração glomerular estimada (TFGe) pela equação CKD-EPI; 6) Sarcopenia: 
diagnosticada usando o índice de massa muscular esquelética (SMI) avaliado por 
DXA, força muscular avaliada pela força de preensão manual e desempenho físico 
pela velocidade de marcha. Na 2ª fase foi avaliada a mortalidade.  Na 1ª fase foram 
incluídos 185 pacientes (101 homens), 50(42-56) anos, 117(32-173) meses de TxR, 
TFGe 55,0±1,5 mL/min. A sarcopenia foi observada em 32 pacientes (17%). O grupo 
com sarcopenia (GCS) apresentou idade, sexo, tempo TxR, tipo de doador, drogas 
imunossupressoras, TFGe, consumo de energia e proteínas, resistência à insulina, 
perfil lipídico, concentração sérica de vitamina D e de marcadores inflamatórios 
semelhantes ao grupo sem sarcopenia (GSS, n=153). O escore total de atividade 
física foi significativamente mais elevado no GSS. A adiposidade corporal total e 
central avaliada por antropometria e por DXA foi significativamente maior no GSS. 
Na 2ª fase ocorreram 9 óbitos (5,0%) e a sarcopenia não se associou com maior 
risco de mortalidade. O presente estudo sugere que em receptores de TxR, a 
prevalência de sarcopenia é elevada e se associa com menor adiposidade corporal 
total e central.  
 
Palavras-chave: Sarcopenia. Adiposidade corporal. Consumo alimentar. Resistência 

à insulina. Marcadores inflamatórios. Transplante renal. 



 
 

ABSTRACT 

 

 

MENNA BARRETO, Ana Paula. Sarcopenia in renal transplant recipients: prevalence 
and relationship with dietary intake, body adiposity, insulin resistance, vitamin D and 
inflammatory markers. 2018. 171f. Tese (Doutorado em Ciências Médicas) - 
Faculdade de Ciências Médicas, Universidade do Estado do Rio de Janeiro, Rio de 
Janeiro, 2018. 

 
 Sarcopenia is a syndrome characterized by reduced muscle mass and 

function, and is associated with increased risk of mortality. Renal transplant (RTx)  
may present reduced muscle mass. However, the prevalence of sarcopenia and the 
factors associated with this syndrome in these patients are notyet defubed.   To 
evaluate the prevalence of sarcopenia in adult RTx recipients and  its association 
with body adiposity, dietary intake, metabolic profile, vitamin D, inflammatory markers 
and mortality risk.  Longitudinal study with adults (18-65 years) undergoing regular 
treatment in a specialized outpatient clinic, submitted to RTx >6 months. The mean 
follow-up time was 22 months. Patients on dialysis, presenting body mass index 
(BMI) <18.5kg/m2, AIDS, cancer or autoimmune diseases were excluded. The study 
was divided in two stages. In the 1st stage, the patients were evaluated for: 1) Body 
composition: anthropometry, electrical bioimpedance and dual energy x-ray 
absorptiometry (DXA); 2) Dietary intake (3 24h recalls); 3) Physical activity (Baecke 
questionnaire); 4) Laboratory variables: glucose, insulin, lipid profile, 
25(OH)vitaminD, adiponectin, tumor necrosis factor-α, interleukin-8, high-sensitive C-
reactive protein; 5) Glomerular filtration rate estimated (eGFR) by CKD-EPI equation; 
6) Sarcopenia: diagnosed using the skeletal muscle mass index (SMI) evaluated with 
DXA, muscle strength evaluated by handgrip strength and physical performance by 
usual gait speed. At the end of the study (2nd stage) the occurrence of deaths was 
evaluated.   In the 1st stage, 185 patients were evaluated (101 men), 50 (42-56) 
years old, 117 (32-173) months from RTx, eGFR 55.0±1.5 mL/min. Sarcopenia was 
observed in 32 patients (17%). The group with sarcopenia (SG) presented age, 
gender, time from Tx, type of graft donor,  immunosuppressive drugs, eGFR, energy 
and protein intake, insulin resistance, lipid profile, serum  levels of vitamin D and 
inflammatory markers similar to the non-sarcopenia group (NSG; n = 153). The total 
score of physical activity  was significantly higher in the NSG. Total and central body 
adiposity assessed by anthropometry and DXA were significantly higher in the NSG. 
In the 2nd stage, 9 deaths occurred (5.0%) and sarcopenia was not associated with 
an increased risk of mortality.  The present study suggests that in RTx recipients, the 
prevalence of sarcopenia is high and is associated with lower total and central body 
adiposity. 
 
Keywords: Sarcopenia. Body  adiposity. Dietary intake. Insulin resistance. 

Inflammatory markers.  Renal transplant. 
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INTRODUÇÃO  

 

 

A sarcopenia foi descrita inicialmente como redução da massa muscular 

relacionada ao envelhecimento (Rosenberg, 1989; Heymsfield et al., 1990). 

Entretanto, em seguida, foi reconhecido que o seu elemento-chave é a perda da 

função muscular. Atualmente, a sarcopenia é definida como uma síndrome com 

comprometimento progressivo e generalizado de massa muscular, acompanhado de 

redução da função muscular (foça e desempenho físico). Assim, o diagnóstico da 

sarcopenia deve ser realizado através da avaliação não só da massa muscular, mas 

também da força muscular e do desempenho físico (Cruz-Jentoft et al., 2010a). 

A etiologia da sarcopenia é multifatorial. Inclui desuso muscular, resistência à 

insulina (RI), redução de hormônios sexuais, do hormônio do crescimento (GH) e do 

fator de crescimento semelhante à insulina-1 (IGF-1), doenças crônicas, inflamação 

e deficiências nutricionais (Cruz-Jentoft et al., 2010b; Cesari et al., 2012; Ali & 

Garcia, 2014; Morley et al., 2014a; Filippin et al., 2015). Apesar de ser observada 

principalmente em idosos, pode ocorrer em adultos mais jovens. É primária ou 

fisiológica quando relacionada apenas com a idade e secundária ou patológica, 

quando associada à outras causas, como doenças crônicas (Cruz-Jentoft et al., 

2010a; Santilli et al., 2014), podendo levar ao comprometimento funcional grave e 

prejuízo muscular mais intenso (Scharf & Heineke, 2012; Gariballa & Alessa, 2013). 

A sarcopenia fisiológica pode ocorrer a partir dos 40 anos, com perda de tecido 

muscular de 8% a cada década e partir dos 70 anos esta perda pode ser de 15% 

(Bijlsma et al., 2013; Ali & Garcia, 2014; Morley et al., 2014a). Estudos longitudinais 

demonstram que a massa gorda aumenta com a idade, enquanto a massa e a força 

musculares diminuem progressivamente (Stenholm et al., 2008a). 

 Nesse contexto, a combinação de elevada adiposidade com reduzida massa 

e força musculares define a obesidade sarcopênica (Schrager et al., 2007; Stenholm 

et al., 2008a; Ormsbee et al., 2014; Cauley 2015). As causas não estão totalmente 

estabelecidas uma vez que existem vários fatores associados como: infiltração de 

componentes do tecido muscular;  produção aumentada de adipocinas, tais como o 

fator de necrose tumoral- (TNF-), a interleucina-6 (IL-6) e a leptina; presença de 

RI; diminuição do GH (Schrager et al., 2007; Stenholm et al., 2008a; Sakuma & 

Yamaguchi, 2013; Batsis et al., 2014; Santilli et al., 2014).  



19 
 

As implicações adversas da sarcopenia incluem perda de mobilidade, 

limitação física, quedas, comprometimento da qualidade de vida e maior risco de 

mortalidade (Fielding et al., 2011; Morley et al., 2014a; Filippin et al., 2015; Cerri et 

al., 2015). A prevalência de sarcopenia varia entre os diferentes estudos, na 

dependência do método diagnóstico, instrumentos de avaliação, pontos de corte 

utilizados e características da população estudada (Pagotto & Silveira, 2014; Dam et 

al., 2014). Cruz-Jentoft et al. (2014), avaliaram dados de diferentes países e 

observaram  prevalência de sarcopenia em adultos com idade ≥ 50 anos variando de 

1-29% em populações sadias e, de 14-33% em populações sob cuidados médicos. 

No Brasil, em idosos hospitalizados (n=110) a prevalência foi de 21,8% (Martinez et 

al., 2015). Estudo desenvolvido com idosos não institucionalizados evidenciou 

prevalência de 16,1% nas mulheres e 14,4% nos homens (n=1149) (Alexandre et al., 

2014a).  

A sarcopenia figura como um problema de saúde pública, tornando-se alvo de 

interesse em estudos de doenças crônicas não transmissíveis, altamente 

prevalentes como a doença cardiovascular (DCV), diabetes mellitus (DM) e doença 

renal crônica (DRC) (Cruz-Jentoft et al., 2010b). Estima-se que os custos dos 

cuidados de saúde imputáveis à sarcopenia nos Estados Unidos representam 1,5% 

do total das despesas de saúde e que uma redução de 10% na sua prevalência 

pode representar uma economia de U$1,1 bilhão por ano (Janssen et al., 2004a).  

A DRC é um importante problema de saúde pública em todo o mundo, com 

prevalência de 8-16% na população mundial e apresenta significativa relação com 

aumento da morbidade e mortalidade (Mansur et al., 2012; Jha et al., 2013). Em 

pacientes no estágio 5 da DRC e em terapia dialítica, observa-se redução da massa 

muscular (Reid et al., 2013; Gracia-Iguacel et al., 2014), sugerindo sarcopenia (Foley 

et al., 2007). A prevalência de sarcopenia foi avaliada em poucos estudos e, a 

maioria inclui  indivíduos em diálise (Foley et al., 2007; Honda et al., 2007; Noori et 

al., 2010; Chang et al., 2011; Kato et al., 2011; Domanski & Ciechanowski, 2012; 

Kim et al., 2013). No Brasil, foi observada em 4-63% dos idosos submetidos a 

hemodiálise (n=102) (Lamarca et al., 2014).  

Os mecanismos responsáveis pela redução da massa muscular incluem: 

acidose metabólica, perda de nutrientes na diálise, inatividade física, hospitalizações 

recorrentes, DM e infecções, alterações hormonais, diminuição da vitamina D, 

ativação da via ubiquitina-proteassoma (VUP) pela inflamação e acidose metabólica, 
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redução da ingestão proteica e elevação da angiotensina II (Fahal, 2014; Souza et 

al., 2015).  

O tratamento de escolha para pacientes com DRC em estágio terminal é o 

transplante renal (TxR) (KDIGO, 2009). Após o TxR, ocorre importante redução no 

percentual de massa magra (MM) e aumento na massa gorda (Habedank et al., 

2009; Streja et al., 2011; Han et al., 2012a; Harada et al., 2012; Netto et al., 2012; 

Schütz et al., 2012; Schakman et al., 2013; Kaido et al., 2013). Entretanto, são 

escassos os estudos descrevendo a prevalência de sarcopenia e sua associação 

com alteração em fatores nutricionais, clínicos e metabólicos em receptores de TxR. 

Assim, evidencia-se a relevância de estudos para a avaliação da prevalência de 

sarcopenia nessa população bem como a sua relação com adiposidade corporal, 

inflamação, níveis séricos de vitamina D,  perfil metabólico e consumo alimentar. 
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1 REVISÃO DA LITERATURA 

 

 

1.1 Sarcopenia 

 

 

1.1.1 Definição da sarcopenia 

 

 

O termo sarcopenia tem origem etimológica no idioma grego, em que “sarx” 

significa “carne” e “penia” quer dizer “perda” (Rosenberg, 1989). É considerada por 

muitos autores, uma doença que pode ser diagnosticada e tratada (Ali & Garcia, 

2014; Santilli et al., 2014). 

A sarcopenia foi descrita inicialmente por Rosenberg (1989), como uma 

redução da massa muscular global, que ocorre ao longo do envelhecimento. 

Posteriormente, Richard Baumgartner em 1998, desenvolveu uma forma prática de 

mensurar a sarcopenia, através de equação preditiva que utiliza a força de preensão 

manual (FPM) e medidas antropométricas para a avaliação da massa muscular 

esquelética (MME) apendicular (MMEA) (Baumgartner et al., 1998). Mais 

recentemente reconheceu-se que o elemento-chave da sarcopenia era a perda da 

função muscular e que também poderia ser verificada em situações clínicas 

específicas, não somente no grupo idoso, levando a intensa revisão conceitual (Hairi 

et al., 2010; Muscaritoli et al., 2010; Cruz-Jentoft et al., 2010b; Fielding et al., 2011; 

Morley et al., 2011; Chen et al., 2014; Mc Lean et al., 2014; Studenski et al., 2014; 

Alchin, 2014). 

O Grupo de Trabalho Europeu sobre Sarcopenia em Idosos (European 

Working Group on Sarcopenia in Older People; EWGSOP) elaborou o Consenso 

sobre esse tema em 2010 e definiu a sarcopenia como uma síndrome caracterizada 

por perda progressiva e generalizada de massa e função do músculo esquelético 

com consequências adversas que incluem limitação física, qualidade de vida 

insatisfatória e risco associado à mortalidade. A recomendação do Consenso do 

EWGSOP para o diagnóstico da sarcopneia é que seja considerada a presença de 

redução em ambas massa e função musculares, essa última avaliada pela força 
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muscular ou desempenho físico (Cruz-Jentoft et al., 2010b). Essa recomendação foi 

também corroborada por outros autores (Hairi et al., 2010; Morley et al., 2011). 

Em 2011, o Grupo de Trabalho Internacional sobre Sarcopenia (International 

Working Group on Sarcopenia; IWGS) chamou a atenção para o efeito do 

envelhecimento sobre a perda da massa e da função muscular esquelética, 

acompanhada de aumento da gordura corporal e de risco para o comprometimento 

do estado de saúde. Foi recomendada a avaliação mais precisa de indivíduos com 

dificuldades em realizar atividades da vida diária, com histórico de quedas 

recorrentes, perda de peso e hospitalizações recentes, além daqueles com doenças 

caracterizadas pelo elevado risco de perda de massa muscular como DM, 

insuficiência cardíaca congestiva (ICC), doença pulmonar obstrutiva crônica (DPOC), 

DRC, artrite reumatóide e doenças malignas (Fielding et al., 2011; Cesari et al., 

2012). As recomendações atuais, que incluem a da Fundação Nacional dos 

Institutos de Saúde (Foundation for the National Institutes of Health; FNIH), para 

definição e diagnóstico de sarcopenia reforçam a importância de se avaliar tanto a 

massa muscular quanto a sua função (Mc Lean et al., 2014; Studenski et al., 2014; 

Chen et al., 2014). 

 

 

1.1.2 Classificação da sarcopenia 

 

 

Embora a sarcopenia seja principalmente observada em idosos, ela também 

pode ocorrer em adultos mais jovens. A sarcopenia pode ser considerada primária 

(fisiológica) ou secundária (patológica) (Muscaritoli et al., 2010; Cruz-Jentoft et al., 

2010a; Cruz-Jentoft et al., 2010b; Fielding et al., 2011; Morley et al., 2011; Chen et 

al., 2014; Mc Lean et al., 2014; Studenski et al., 2014; Santilli et al., 2014). 

A sarcopenia fisiológica está relacionada à idade, sem nenhuma outra causa 

evidente. Inicia-se em torno dos 40 anos e evolui a uma taxa de 8% de perda de 

tecido muscular por década até 70 anos, quando esta perda é acelerada para 15% 

(Morley & Garcia, 2014; Ali & Garcia, 2014; Morley et al., 2014a; Filippin et al., 

2014). Há atrofia e/ou perda, principalmente, de fibras musculares tipo II, que é 

contínua ao longo da vida como resultado da complexa interação de causas 

ambientais e genéticas (Cesari et al., 2012). Antes da atrofia ocorrem alterações 
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histológicas, como a conversão de fibras musculares do tipo I (rápidas) para as do 

tipo II (lentas). As fibras do tipo I são mais vascularizadas e possuem maior número 

de mitocôndrias, logo com maior eficiência (Morley et al., 2014a). 

A sarcopenia patológica, relaciona-se a uma causa distinta da fisiológica e 

pode ocasionar comprometimento funcional grave e prejuízo muscular intenso. As 

principais causas incluem as doenças crônicas associadas com alteração funcional 

avançada de órgãos como coração, pulmão, fígado, rim, cérebro; com doença 

inflamatória, malignidade ou doença endócrina; e também com alteração nutricional 

resultante de consumo dietético inadequado de energia e/ou proteína, absorção 

deficiente de nutrientes, distúrbios gastrointestinais ou uso de medicações que 

causem anorexia. Em muitas pessoas idosas a etiologia da sarcopenia é 

multifatorial, relacionada não apenas a idade avançada mas também a condições 

desfavoráveis como período prolongado de confinamento no leito ou estilo de vida 

sedentário, dificultando a definição entre sarcopenia primária ou secundária (Cruz-

Jentoft et al., 2010a; Cruz-Jentoft et al., 2010b; Scharf & Heineke, 2012; Gariballa & 

Alessa, 2013; Bijlsma et al., 2013; Santilli et al., 2014; Cruz-Jentoft et al., 2014). 

 

 

1.1.3 Métodos de diagnóstico de sarcopenia 

 

 

Apesar de estar estabelecido que a classificação da sarcopenia deve ser 

realizada pela estimativa da massa e da função musculares, existem várias 

possibilidades de mensuração desses parâmetros musculares e alguns autores 

apresentam esses parâmetros, ao invés de diagnosticar a sarcopenia. A melhor 

forma de avaliar massa e função musculares deve considerar as técnicas precisas 

de avaliação e os pontos de corte mais adequados (Muscaritoli et al., 2010; Cruz-

Jentoft et al., 2010b; Fielding et al., 2011; Morley et al., 2011; Chen et al., 2014; Mc 

Lean et al., 2014; Studenski et al., 2014). Uma ampla variedade de técnicas podem 

ser usadas para avaliar a MM, a força muscular e o desempenho físico. A 

determinação das técnicas mais adequadas deve levar em conta o custo, a 

disponibilidade, a população a ser avaliada e a facilidade de uso na prática clínica ou 

para fins de pesquisa (Cruz-Jentoft et al., 2010b). 
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A avaliação da MM pode ser realizada utilizando tomografia computadorizada 

(TC), ressonância magnética (RM), absorciometria radiológica de dupla energia 

(DXA) ou impedância bioelétrica (BIA). O exame da funcionalidade muscular inclui a 

avaliação da força muscular e do desempenho físico. A força muscular pode ser 

aferida pela medida da FPM ou da flexão/extensão dos joelhos, ou ainda do pico do 

fluxo expiratório. O desempenho físico pode ser avaliado pelos testes da velocidade 

da marcha ou do tempo para levantar de uma cadeira e andar ou da capacidade de 

subir o degrau (Cruz-Jentoft et al., 2010a; Cruz-Jentoft et al., 2010b; Fielding et al., 

2011; Morley et al., 2011; Chen et al., 2014; Heymsfield et al., 2014). 

 

 

1.1.3.1 Avaliação da massa muscular 

 

 

A maioria dos estudos tratam a massa livre de gordura (MLG) e a massa 

corporal magra (MCM) como sinônimos, lembrando que a MCM é representada pelo 

somatório da água corporal total, da massa muscular esquelética (MME), dos órgãos 

e da massa residual (incluindo tecido conjuntivo e sangue) e a MLG é mais 

abrangente, pois inclui a MCM e o tecido mineral ósseo (Wang et al., 1992; Shen et 

al., 2005; Prado et al., 2014a; Prado et al., 2014b; Carrero et al., 2016). A utilização 

emergente de técnicas de imagem no contexto clínico têm destacado a importância 

da MLG como preditor independente de morbidade e mortalidade (Prado et al., 

2014a).  

A TC e a RM são consideradas os métodos padrão ouro para estimar a 

massa muscular em pesquisas, porém o alto custo, o acesso limitado ao 

equipamento e a exposição à radiação limitam o uso destes métodos na prática 

clínica. Ambos métodos avaliam a área de seção transversal do músculo, 

fornecendo apenas estimativas regionais e não do corpo inteiro (Prado et al., 2014a; 

Cawthon et al., 2015). Outra técnica de alta precisão utilizada para avaliar a 

composição corporal é a DXA, que tem alta correlação com métodos padrão-ouro, 

como medida direta em cadáver e a análise de ativação de neutrons in vivo. O 

desempenho da DXA depende do tamanho do corpo do paciente, região do corpo de 

interesse, procedimentos de calibração e habilidade técnica, sendo portanto um 

excelente método alternativo que emprega uma radiação mínima (Chien et al., 
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2008). Embora não portátil, a DXA fornece análise da MLG, MCM e MME 

apendicular (MMEA) (Hangartner et al., 2013). A MME do corpo inteiro pode ser 

estimada usando os valores da MMEA pela equação validada proposta por Kim et al. 

(2002).  

Outras técnicas também são usadas para avaliar os compartimentos MLG e 

MCM. A análise por bioimpedância elétrica (BIA) pode ser uma boa alternativa 

portátil para a DXA, pois o aparelho é de fácil uso e apropriado para pacientes 

ambulatoriais e hospitalizados, além de apresentar custo acessível (Chien et al., 

2008; Chen et al., 2014). Os valores de medidas derivadas da BIA são usados para 

estimar a MLG, e esta ao ser incluída como variável é útil para estimar a MME, como 

por exemplo na equação validada proposta por Janssen et al. (2000). Existem outras 

fórmulas preditivas que utilizam dados da BIA, como a fórmula de Genebra baseada 

em estudos com DXA, que considera estatura, peso, sexo, resistência e reactância, 

além da fórmula da Pesquisa Nacional de Exame de Saúde e Nutrição (National 

Health and Nutrition Examination Survey, NHANES), diferenciada por sexo, que 

considera estatura, peso, resistência e a reactância (Kyle et al., 2005), e ainda a 

equação preditiva sugerida por MacDonald (2006) para ser utilizada na avaliação de 

pacientes com DRC, que inclui estatura, resistência, reactância, sexo e idade. 

 A MM também pode ser estimada através da antropometria utilizando-se a 

avaliação da circunferência muscular do braço (CMB) ou similar ou equações 

validadas. Entretanto, as alterações nos depósitos de gorduras relacionadas à idade 

e a perda de elasticidade da pele contribuem para erros de estimativa no perímetro 

do braço (PB), dobra cutânea tricipital (DCT) e CMB nas pessoas idosas e obesas. 

Além disso, existem poucos estudos que validem essas medidas nestes grupos. Isto 

faz com que as medidas antropométricas sejam suscetíveis ao erro e questionáveis 

para uso individual (Rolland et al., 2008). 

É oportuno mencionar que como os métodos estão sujeitos à variabilidade 

inter e intra observador, é importante padronizar as técnicas e, se possível, fazer 

com que o mesmo observador faça repetidas medições longitudinais (Carrero et al., 

2016).  

 



26 
 

1.1.3.2 Avaliação da força muscular  

 

 

A avaliação da força muscular a partir da aferição da FPM vem sendo 

empregada com fidedignidade, sendo útil na predição de risco para efeitos clínicos 

adversos, prejuízo na mobilidade física e incapacidade para atividades da vida diária 

em idosos. A avaliação da FPM apresenta melhor valor preditivo quando comparado 

à medida isolada da redução da massa muscular (Visser et al.,2003; Laurentani et 

al., 2003; Snih et al., 2004). A combinação da análise da massa e da força 

musculares dos membros inferiores pode conferir uma análise mais abrangente da 

força muscular. A precisão da medida de força pode variar na presença de fatores 

não relacionados ao músculo, como motivação ou cognição, que podem dificultar a 

avaliação correta da força muscular. 

 Existem evidências de que a FPM, quando usada em condições padrão com 

um modelo adequado de dinamômetro portátil, com populações de referência, pode 

ser um substituto seguro para as avaliações mais complexas e amplamente usada 

no diagnóstico da sarcopenia e na análise da associação entre massa e função 

musculares prejudicadas com desfechos desfavoráveis à saúde (Cruz-Jentoft et al., 

2010b; Chen et al., 2014; Mc Lean et al., 2014; Studenski et al., 2014).  

De fato, o uso da FPM para diagnosticar a sarcopenia em algumas condições 

clínicas vem sendo considerado um bom marcador do estado nutricional e um 

preditor de mortalidade (Leal et al., 2011a; Chang et al., 2011; Leal et al., 2011b; 

Yoda et al., 2012). A medida da FPM foi associada com maior risco de idosos 

apresentarem valores mais elevados de proteína C reativa (PCR) (Hamer & Molloy, 

2009) e de IL-6 (Schaap et al., 2006). Além disso, o aumento do risco de mortalidade 

cardiovascular se associou com prejuízo na FPM em um estudo epidemiológico 

prospectivo que investigou 140.00 indivíduos adultos e idosos (Leong et al., 2015). 

Desta forma, a força muscular é um indicador importante da função muscular e está 

relacionada inversamente à incidência de DCV em adultos e é um preditor 

significativo de risco e mortalidade por DCV e por todas as causas em idosos 

(Harada et al., 2017). 
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1.1.3.3 Avaliação do desempenho físico 

 

 

Os testes de desempenho físico podem ser considerados preditores de 

incapacidade funcional e mortalidade. A análise da relação do desempenho físico 

com efeitos adversos à saúde deve considerar, para fins de ajustes na precisão, 

variáveis como comprimento da perna, gênero e etnia (Abellan et al., 2009; 

Buracchio et al., 2010; Studenski et al., 2011; Lee et al., 2013). A maioria dos 

estudos voltados à avaliação do desempenho físico utiliza o teste de velocidade da 

marcha, o qual foi descrito como um instrumento rápido, seguro, barato e altamente 

confiável, sendo recomendado para uso tanto na prática clínica quanto na realização 

de pesquisas (Working Group on Functional Outcome, 2008; Cruz-Jentoft et al., 

2010b; Fielding et al., 2011; Morley et al., 2011; Chen et al., 2014; Mc Lean et al., 

2014; Studenski et al., 2014).  

A redução na velocidade de marcha é o indicador mais adequado e sensível 

para detectar presença de sarcopenia, apresentando vários resultados de 

associação independente com a mortalidade cardiovascular e com a diminuição da 

função cognitiva (Markides et al., 2001; Ostir et al., 2007; Rosano et al., 2008; 

Abellan et al., 2009; Buracchio et al., 2010; Studinski et al., 2011; Chen et al., 2012; 

Sánchez-Rodríguez et al., 2015; Inzitari et al., 2017). A sensibilidade da velocidade 

de marcha para detectar prejuízo na função muscular se confirma pois é possível 

observar indivíduos com reduzida velocidade mas que ainda apresentam força 

muscular suficiente nos membros superiores (Lee et al., 2013). 

Vale destacar que a precisão dos testes mais comumente usados para 

avaliação do desempenho físico (velocidade de marcha, o levantar-se da cadeira e o 

teste de equilíbrio) foram semelhantes para indicar eventos adversos e mortalidade 

(Cesari et al., 2009). 

O consenso geral aponta que tanto a velocidade de marcha, quanto a FPM 

são considerados confiáveis para a avaliação da função muscular e para a 

capacidade de predição de desfechos adversos. Ambos testes apresentam 

facilidade e rapidez de obtenção, além de baixo custo para serem usados tanto na 

rotina clínica quanto em pesquisa (Middleton et al., 2015; Inzitari et al., 2017) e 

podem ser mais eficientes para avaliação da incapacidade física e para previsão de 
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mortalidade do que a massa muscular avaliada isoladamente (Goins et al., 2011; 

Leong et al., 2015).  

 

 

1.1.4 Pontos de corte para avaliação da massa e força muscular e do desempenho 

físico  

 

 

Os pontos de corte para o diagnóstico de prejuízo da massa e da força 

musculares bem como do desempenho físico dependem da técnica de avaliação 

escolhida e da disponibilidade dos estudos de referência. A maioria dos consensos 

recomenda que o grupo padrão de referência deve ser formado por adultos jovens 

saudáveis, sendo o valor referencial dois desvios padrões abaixo da média. Os 

pontos de corte apresentados nos consensos devem ser usados quando não 

existirem dados de referência da mesma população a ser avaliada (Baumgartner et 

al., 1998; Janssen et al., 2004b; Muscaritoli et al., 2010; Cruz-Jentoft et al., 2010b; 

Fielding et al., 2011; Morley et al., 2011; Chen et al., 2014; Mc Lean et al., 2014; 

Studenski et al., 2014). 

Baumgartner et al. (1989) e Rosenberg et al. (1989) definiram a sarcopenia a 

partir da avaliação da MM e de seus índices. Os índices de MM são definidos a partir 

dos valores em kg ajustados para outras medidas, como estatura, peso ou índice de 

massa corporal (IMC) (Lee et al., 2000; Heymsfield et al., 2014). 

Os critérios para o diagnóstico de sarcopenia em idosos foram propostos em 

estudos transversais e longitudinais como por exemplo o trabalho de Janssen et al. 

(2002) com 14.818 adultos incluindo 4.504 idosos (Nova Iorque, EUA), o de 

Newman et al. (2003) com 2.984 idosos americanos (70-79 anos) e o de Visser et al. 

(2003), com 1008 idosos, pioneiro no diagnóstico de sarcopenia a partir da avaliação 

da FPM (Armsterdam, Holanda). A partir desses estudos, os grupos de trabalho 

tendo como foco a sarcopenia, começaram a associar os critérios de MM e de 

função muscular para o diagnóstico. O Quadro 1 ilustra esses critérios e seus 

respectivos autores. Acredita-se que o critério do EWGSOP seja o mais adequado, 

pois além de ser o estudo pioneiro, considera para a avaliação da função muscular, 

a força muscular e o desempenho físico, sendo o mais utilizado nas publicações 

sobre esse tema. 
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Quadro 1 - Comparação entre os diferentes critérios para o diagnóstico de 
sarcopenia  
 

EQUIPE  FUNÇÃO MUSCULAR MASSA MUSCULAR REFERÊNCIA

SIG (Special 
Interest Groups) 

REDUZIDO DESEMPENHO 
FÍSICO 

Velocidade de marcha <0,8 
m/s ou outro teste de 

performance física 

REDUZIDA MASSA 
MUSCULAR 

MM <2DP (média de adultos 
jovens da mesma etnia) 

Muscaritoli et 
al., 2010 

EWGSOP 
(European 

Working Group 
on Sarcopenia in 

Older People) 

REDUZIDA FORÇA 
MUSCULAR 

FPM <30 kg (homens) e <20 
kg (mulheres) 

REDUZIDO DESEMPENHO 
FÍSICO 

Velocidade de marcha <1m/s 

REDUZIDA MASSA 
MUSCULAR 

Baixa MMEA (pela estatura ao 
quadrado) <2DP (média de 

adultos jovens) ou 
<7,26 kg/m2 (homens) e <5,5 

kg/m2 (mulheres) 

Cruz-Jentoft 
et al., 2010 

IWGS 
(International 

Working Group 
on Sarcopenia) 

REDUZIDO DESEMPENHO 
FÍSICO 

Velocidade de marcha <1,0 
m/s 

REDUZIDA MASSA 
MUSCULAR 

Baixa MMEA (pela estatura ao 
quadrado) <2DP (média de 
adultos jovens e sadios) ou 

<P20 da amostra segundo sexo 
ou índice de massa muscular 

total <7,23 kg/m2 em homens e 
5,67kg/m2 em mulheres 

Fielding et al., 
2011 

SCWD (Society 
on Sarcopenia, 
Cachexia and 

Wasting 
Disorders) 

REDUZIDO DESEMPENHO 
FÍSICO 

6 min (caminhada) <400 m 
ou velocidade de marcha 

<1,0 m/s 

REDUZIDA MASSA 
MUSCULAR 

Baixa MMEA (pela estatura ao 
quadrado) <2DP (média de 

adultos jovens da mesma etnia) 

Morley et al., 
2011 

AWGS (Asian 
Working Group 
for Sarcopenia) 

REDUZIDA FORÇA 
MUSCULAR 

FPM <26 kg (homens) e <18 
kg (mulheres) 

REDUZIDO DESEMPENHO 
FÍSICO 

Velocidade de marcha <0,8 
m/s 

REDUZIDA MASSA 
MUSCULAR 

Baixa MMEA (pela estatura ao 
quadrado) <2DP (média de 
adultos jovens, da mesma 
etnia) ou <7,0 kg/m2 em 
homens e 5,4 kg/m2 em 

mulheres 

Chen et al., 
2014 

FNIH 
(Foundation for 

the National 
Institutes of 

Health) 

REDUZIDA FORÇA 
MUSCULAR 

FPM <26 kg (homens) e <16 
kg (mulheres) 

REDUZIDO DESEMPENHO 
FÍSICO 

Velocidade de marcha <0,8 
m/s 

REDUZIDA MASSA 
MUSCULAR 

MMEA (pela estatura ao 
quadrado) <2DP (média de 
adultos jovens, da mesma 

etnia)/ IMC 
 

Mc Lean et 
al., 2014; 

Studenski et 
al., 2014 

 
Legenda: FPM - força de preensão manual; DP - desvio padrão; IMC - índice de massa corporal.  
Fonte: O autor, 2018. 
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1.1.5 Estadiamento da sarcopenia 

 

 

O estadiamento da sarcopenia reflete a gravidade da condição e pode auxiliar 

na tomada de decisões sobre os cuidados, tratamentos e no estabelecimento de 

metas apropriadas de recuperação dos indivíduos. Os estágios são 3: pré-

sarcopenia que é caracterizada por redução na massa muscular, sem impacto sobre 

a força muscular ou o desempenho físico; sarcopenia definida por redução na massa 

muscular, associada à redução da força muscular ou à diminuição no desempenho 

físico; e sarcopenia grave que é o estágio no qual os três parâmetros (massa, força 

e desempenho) estão diminuídos (Cruz-Jentoft et al., 2010b). 

 
 

1.1.6 Prevalência da sarcopenia 

 

 

A prevalência de sarcopenia varia amplamente de acordo com a população 

estudada e com o critério de diagnóstico adotado. Adicionalmente, há grande 

discussão sobre a heterogeneidade na prevalência de sarcopenia relacionada à 

escolha do método diagnóstico, instrumentos de avaliação, pontos de corte 

utilizados, além do sexo, idade e etnia da população (Pagotto & Silveira, 2014; Dam 

et al., 2014; Cawthon et al., 2014). 

A redução da MM e da força muscular parece estar mais associada à idade 

em homens, em função das alterações hormonais, podendo variar segundo a etnia 

(Silva et al., 2010). Valores mais elevados de MM e força muscular foram 

observados em idosos negros de ambos os sexos comparados com idosos brancos 

(Goodpaster et al., 2006). 

Utilizando-se a definição do EWGSOP em idosos (Cruz-Jentoft et al., 2010a), 

Patel et al (2014) observaram em idosos ingleses prevalência de 4,6% em homens e 

7,9% em mulheres, sendo de 12-50% naqueles com idade >80 anos (Patel et al., 

2014). Uma metanálise identificou prevalência de sarcopenia em adultos e em 

idosos, com idade variando de 59,2 a 85,8 anos, de 1-29% nos saudáveis e de 14-

33% naqueles sob cuidados médicos à longo prazo (não hospitalizados) (Cruz-

Jentoft et al., 2014). A frequência de sarcopenia (40-46,5%) e de desnutrição (49-
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67%) foi considerada alta em idosos japoneses pós hospitalização em reabilitação 

(Wakabayashi & Sakuma, 2014). Em idosos italianos hospitalizados a prevalência de 

sarcopenia foi de 21,4% (Cerri et al., 2015), de 31,6% em mulheres e 17,4% em 

homens residentes em casa de repouso (Volpato et al., 2014). Existem poucos 

estudos sobre a prevalência de sarcopenia em pacientes < 60 anos de idade, tendo 

sido relatado por Bijlsma et al. (2013), prevalência de 0-20,8% nos homens e de 0-

15,6% nas mulheres na Holanda nesta faixa etária.  

No Brasil, a prevalência de sarcopenia foi de 21,8% em idosos hospitalizados 

(n=110, cidade de Salvador) (Martinez et al., 2015) e de 16,1% em mulheres e 

14,4% em homens idosos não institucionalizados (n=1149, cidade de São Paulo) 

(Alexandre et al., 2014a). Em uma metanálise recente (2017) com 9416 participantes 

(≥ 60 anos), a prevalência de sarcopenia foi avaliada com base em 2 critérios 

diagnósticos; a prevalência foi de 16% baseada na redução da MM e da sua função 

(Critério diagnóstico EWGSOP); e 17% baseada somente na perda de MM (Critério 

diagnóstico Baumgartner; MMEA/estatura² <2 desvios padrão da média da 

população jovem de referência) (Baumgartner et al., 1998). A diferença entre os 2 

critérios diagnósticos para sarcopenia não foi significativa (p=0,96) (Diz et al., 2017). 

Entretanto, pode ocorrer variação na frequência da sarcopenia devido a diferenças 

metodológicas e aos critérios diagnósticos utilizados (Cooper et al., 2015). 

 

 

1.1.7 Causas da sarcopenia 

 

 

A sarcopenia apresenta uma variedade de fatores causais. Aqueles 

relacionados ao envelhecimento incluem: redução do exercício físico, disfunção 

mitocondrial, anorexia do envelhecimento e apoptose celular. Dentre os fatores não 

diretamente relacionados com a idade avançada estão, os fatores vasculares como 

doença vascular periférica e menor perfusão capilar; as alterações hormonais 

incluindo a RI, elevação de hormônios catabólicos (cortisol), redução da 

testosterona, GH, IGF-1 e vitamina D; os fatores neuronais relacionados com a 

perda de placas motoras, declínio no número de junções neuromusculares e 

neuropatia periférica; as mudanças nutricionais envolvendo perda de peso devido a 

dieta inadequada ou restritiva, má absorção e doenças relacionadas; a presença de 
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inflamação com perfil pró-inflamatório marcado pelo aumento de IL-1, IL6, TNF-α e 

as doenças crônicas (Rolland et al., 2008; Cruz-Jentoft et al., 2010a; Fielding et al., 

2011; Morley & Anker, 2014; Ali & Garcia, 2014; Morley et al., 2014b; Kim & Choi, 

2015; Filippin et al., 2015; Sharples et al., 2015). 

Evidências sugerem que indivíduos com vida adulta ativa, têm mais MM na 

velhice (Zamboni et al., 2008; Jensen, 2008). O desuso muscular no idoso é uma 

causa importante de má perfusão sanguínea no músculo. Nesse contexto, pode 

ocorrer declínio na produção de óxido nítrico, aumento das anormalidades 

mitocondriais favorecendo maior apoptose (Liu & Lathan, 2009; Morley et al., 

2014b). A apoptose aumenta no músculo esquelético ao longo do envelhecimento, 

em paralelo com a perda de massa e força musculares. Assim, a apoptose dos 

miócitos esqueléticos pode ser um mecanismo intracelular envolvido no 

desenvolvimento da sarcopenia. Os mecanismos moleculares responsáveis pela 

aceleração da apoptose em idosos não estão totalmente estabelecidos, porém 

acredita-se que haja sinalização através de vias extrínsecas e das vias intrínsecas 

(Wenz et al., 2009; Marzetti et al., 2010; Marzetti et al., 2012).  

A VUP dependente de ATP (trifosfato de adenosina) é considerada o principal 

mecanismo intermediário responsável pela proteólise muscular. Os proteassomos 

são macromoléculas envolvidas na degradação de proteínas, incluindo as proteínas 

contráteis, actina e miosina. Para serem degradadas via proteassomos, as proteínas 

sofrem ubiquitinação (reação catalisada por uma família de enzimas chamadas 

ubiquitina ligases) e, em seguida são degradadas através da ativação de uma via de 

sinalização envolvida na degradação proteica, a Forkhead transcription factor 

(FOXO). Os produtos desta degradação muscular podem ser reutilizados na síntese 

de novas proteínas ou liberados pela célula (Xu et al., 2012; Souza et al., 2015).  

Os mecanismos que contribuem para a sarcopenia incluem a redução das 

células satélites ou células-tronco miogênicas (Alway et al., 2014). As células 

satélites são ativadas e expressam a proteína MyoD (um dos fatores de 

diferenciação miogênicos) e fatores de transcrição da miogenina, com o objetivo de 

reparar o dano muscular em indivíduos não sarcopênicos. Esse processo de reparo 

se dá pela proliferação e formação de mioblastos, diferenciação e formação de 

novas fibras musculares (Fahal, 2014). A função das células satélites é afetada pelo 

estresse oxidativo, elevado em músculos de idosos e outros fatores sistêmicos 

(Alway et al., 2014). Alguns autores implicam as células satélites à diminuição da 
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sinalização do IGF-1, com consequente redução da proliferação e diferenciação 

celular, possível mecanismo da atrofia muscular em algumas doenças crônicas 

(Zhang et al., 2007; Sharples et al., 2015).   

Quanto aos fatores relacionados com a atrofia muscular e a sarcopenia, 

estudos descrevem que a concentração sérica de miostatina está aumentada em 

condições de desgaste muscular, sugerindo uma relação inversa entre os níveis 

séricos de miostatina e a massa muscular (Wehling et al., 2000; Zimmers et al., 

2002; Murphy et al., 2010; Sakuma & Yamaguchi, 2012 e 2013; Fahal, 2014). A 

miostatina é um fator que inibe a diferenciação de mioblastos em células musculares 

e, tem sido implicada como um regulador negativo de crescimento muscular. 

Estudos sugerem que os níveis aumentados de miostatina não apresentam relação 

com o envelhecimento, mas resultam na perda muscular. Outras pesquisas 

experimentais estão sendo conduzidas na tentativa de examinar o efeito na redução 

da miostatina, minimizando ou neutralizando a sarcopenia (Murphy et al., 2010; 

Workeneh & Mitch, 2010; Allen et al., 2011; Ratkevicius et al., 2011; Sakuma & 

Yamaguchi, 2012; Thomas & Mitch, 2013; Fahal, 2014).  

A folistatina, da família do TGF-β, é uma glicoproteína regulatória, supressora 

do FSH (hormônio folículo-estimulante), que age sobre a maturação dos folículos 

ovarianos e dos espermatozóides e uma potente antagonista da miostatina. 

Evidências experimentais sugerem que a sua expressão aumentada induz melhora 

significativa na massa muscular (Fahal, 2014; Souza et al., 2015). 

A atrofia muscular é relacionada a condições caracterizadas por longos 

períodos de repouso, comum nas comorbidades agudas e crônicas, incluindo a 

doença maligna, artrite reumatóide, fratura de quadril e acidente vascular cerebral, 

especialmente em idosos. Adicionalmente, essas patologias podem ser 

acompanhadas de aumento das citocinas pró inflamatórias, atuando nas vias 

proteolíticas (Prado et al., 2012; Ikizler, 2013; Morley et al., 2014a; Santilli et al., 

2014; Kim & Choi, 2015). 

A perda muscular relacionada ao envelhecimento pode ser associada à RI 

comumente presente em idosos, podendo influenciar o desenvolvimento de DCV e 

outras doenças metabólicas (Syddall et al., 2010). O envelhecimento pode ocasionar 

prejuízo das placas de extremidade do neurônio motor, favorecendo uma diminuição 

da função muscular, que é um importante componente no diagnóstico da sarcopenia 

(Bütikofer et al., 2011; Morley et al., 2014a).  
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No músculo saudável, durante a remodelação neuromuscular as junções 

neuromusculares são mantidas pela proteína agrina derivada do nervo, essa 

proteína é clivada pela enzima neurotripsina em um fragmento C-terminal de agrina 

com 22 kDa (CAF). Descobertas recentes têm demonstrado que a clivagem 

excessiva de agrina por neurotripsina em CAF leva à desintegração funcional na 

junção neuromuscular e pode causar sarcopenia (Bolliger et al., 2010; Bütikofer et 

al., 2011; Fragala et al., 2014; Stout et al., 2015). 

O GH é produzido e secretado principalmente pelos somatotrofos da glândula 

pituitária anterior e coordena o crescimento pós-natal de múltiplos tecidos, incluindo 

o músculo esquelético. Seus níveis circulantes declinam progressivamente após os 

30 anos de idade, em uma taxa de 1% ao ano. A ativação dos sistemas proteolíticos 

ocorre quando há supressão do GH, ativado pelo IGF-1 (Thomas & Mitch, 2013; 

Fahal, 2014; Sharples et al., 2015). Há evidências de menor secreção de GH em 

indivíduos com maior adiposidade. A adiposidade aumentada relaciona-se a altos 

níveis circulantes de ácidos graxos livres, os quais inibem a produção do GH e 

também podem reduzir o IGF-1 (Sakuma & Yamaguchi, 2012; Sharples et al., 2015).  

A testosterona é um hormônio anabólico responsável por 40% da massa 

muscular adicional, que homens jovens apresentam em relação às mulheres. Nos 

homens, a partir dos 30 anos, os níveis de testosterona diminuem 1% ao ano e os 

de testosterona biodisponível 2% ao ano. Nas mulheres, os níveis de testosterona 

diminuem a partir dos 20 anos. Indivíduos obesos também apresentam níveis 

séricos reduzidos de testosterona (Chen et al., 2011; Sakuma & Yamaguchi, 2012). 

A testosterona aumenta a síntese de proteína do músculo e seus efeitos sobre o 

músculo são modulados por fatores que incluem as informações genéticas, a 

nutrição e o exercício. A testosterona tem sido apontada como um hormônio de 

papel central no declínio da massa e força musculares. Atua não só na síntese 

protéica como também na manutenção de células satélites (Zhang et al., 2007; Chen 

et al., 2011; Thomas & Mitch, 2013; Morley et al., 2014a; Alway et al., 2014). 

No período da menopausa ocorre diminuição importante na produção de 

estrogênio em mulheres. Entretanto, estudos recentes relatam que mulheres na 

menopausa que realizaram reposição hormonal, apresentam a mesma prevalência 

de sarcopenia do que aquelas sem reposição. Adicionalmnte, o estrogênio influencia 

mais na deposição da gordura, do que na síntese protéica muscular (Workeneh & 

Mitch, 2010; Thomas & Mitch, 2013; Fahal, 2014). 
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Fatores não relacionados ao envelhecimento tais como: redução na ingestão 

alimentar de energia e proteína e nível sérico diminuído de vitamina D, podem 

favorecer a diminuição da massa e função musculares, e portanto se relacionarem 

com o desenvolvimento da sarcopenia (Santilli et al., 2014).  

 

 

1.1.8 Sarcopenia e sua relação com obesidade e suas alterações endócrinas e 

inflamatórias  

 

 

A obesidade pode estar relacionada com a sarcopenia de forma que ambas 

condições agem sinergicamente causando declínio funcional, distúrbios metabólicos 

e maior mortalidade (Zamboni et al., 2008; Waters & Baumgartner, 2011; Prado et 

al., 2012; Scharf & Heineke, 2012; Santilli et al., 2014; Kim & Choi, 2015; Moreira et 

al., 2016). O aumento da massa gorda e redução da MM caracterizam o processo 

fisiológico de envelhecimento, com redução da gordura subcutânea e aumento da 

gordura visceral, além de diminuição de 25% de músculo e osso (Morley et al., 

2014a). Atualmente é bem estabelecido que o acúmulo de triglicerídeos no músculo 

interfere na qualidade da atividade muscular e no desempenho físico, características 

da sarcopenia  (Scharf & Heineke, 2012; Santilli et al., 2014; Ormsbee et al., 2014). 

Esta alteração pode contribuir para o desenvolvimento de doenças 

cardiometabólicas, tais como DM tipo 2, dislipidemia, hipertensão arterial sistêmica 

(HAS) e outras doenças cardiovasculares (Prado et al., 2012; Kim & Choi, 2015). A 

elevada adiposidade corporal também pode se relacionar com câncer, apnéia 

obstrutiva do sono, síndrome do ovário policístico, doença hepática gordurosa não 

alcóolica, litíases e DRC (Beaglehole & Horton, 2010; Brasil, 2010; Malta et al., 

2010; Goulart, 2011; Malta et al., 2011; Brasil, 2013b). Dentre as alterações 

observadas na obesidade, aquelas que guardam relação mais significante com a 

deterioração da integridade da massa e função musculares são a inflamação e a 

resposta à insulina. 

A obesidade foi primeiramente reconhecida como uma condição de 

inflamação crônica de baixo grau no início da década de 1990 (Akpan et al., 2009; 

Lebrasseur et al., 2011; Ormsbee et al., 2014). Ao longo dos anos até recentemente, 

evidências foram apontadas quanto às funções endócrina e inflamatória do tecido 
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adiposo, o qual apresenta alteração funcional quando ocorre acúmulo excessivo de 

gordura. Nesse contexto, ocorre aumento de síntese de moléculas pró-inflamatórias 

que incluem a enzima óxido nítrico sintase induzível (iNOS), a PCR, o fator de 

crescimento de transformação beta (TGF-β), a proteína quimiotática para monócitos 

1 (MCP-1), a molécula de adesão intracelular solúvel (sICAM), o angiotensinogênio, 

o inibidor do ativador do plasminogênio-1 (PAI-1; o principal inibidor da fibrinólise), o 

TNF-α, a IL-6 e a leptina. Por outro lado, há redução da concentração plasmática de 

adiponectina, que apresenta ação anti-inflamatória. Observa-se também forte 

correlação entre a redução da concentração plasmática de adiponectina e o 

aumento da resistência periférica à ação da insulina (Schrager et al., 2007; Bastos et 

al., 2009; Chung et al., 2009; Meng & Yu, 2010; Allen et al., 2011; Sakuma & 

Yamaguchi, 2012; Małgorzewicz et al., 2014; Shu et al., 2014).  

Dentre os efeitos da elevada adiposidade corporal, evidências apontam para 

a presença de infiltrado gorduroso com caráter pró-inflamatório no tecido muscular o 

qual pode ser agravado com o avançar da idade (Cesari et al., 2005; Visser et al., 

2006; Sayer et al., 2007; Stenholm et al., 2008b; Schaap et al., 2009; Scharf & 

Heineke, 2012; Santilli et al., 2014; Kim & Choi, 2015; Moreira et al., 2016). A 

produção excessiva e a manutenção do estado inflamatório por longos períodos de 

tempo são prejudiciais a função muscular. Alguns estudos relacionam o aumento 

sérico da IL-6, com a redução na mobilidade, na capacidade de realizar as 

atividades diárias, no desenvolvimento da síndrome da fragilidade e com maior 

mortalidade (Taaffe et al., 2000; Stenholm et al., 2008b; Hamer & Molloy, 2009; 

Sourial et al., 2012; Sakuma & Yamaguchi, 2012; Álvarez-Rodríguez et al., 2012; 

Woo et al., 2012; Cano et al., 2012; Thomas & Mitch, 2013; Sourial et al., 2013; 

Walker et al., 2013; Ravindrarajah et al., 2013; Theou et al., 2013). A PCR e a IL-6 

se associaram positivamente com a gordura corporal total e negativamente com o 

índice de massa muscular esquelética (SMI) (Cesari et al., 2005) e, a maior 

concentração de gordura visceral se relacionou com a secreção aumentada de 

citocinas pró-inflamatórias as quais podem ocasionar no tecido muscular RI e 

consequente catabolismo (Sayer et al., 2007). A associação entre o aumento sérico 

do TNF- e o declínio na massa e na resistência musculares foi significativo em um 

estudo longitudinal com 5 anos de duração envolvendo mais de 2000 indivíduos 

idosos com idade > 70 anos (Schaap et al., 2009).  
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Na avaliação da relação entre idade avançada, elevada adiposidade e 

citocinas pró e anti inflamatórias, o papel da adiponectina se destaca, uma vez que 

seus receptores, AdipoR1 e AdipoR2, são abundantes no músculo esquelético 

humano. No entanto, a ativação da sinalização da proteína quinase ativada por AMP 

(AMPK) é moderada na obesidade e os níveis de adiponectina declinam com a 

idade. A adiponectina ativa a AMPK e inibe a sinalização do NF-B, diminuindo a 

produção de TNF- e interferon (IFN)- e ao mesmo tempo aumentando a produção 

de citocinas anti-inflamatórias, além de inibir diretamente as células exterminadoras 

naturais (Natural Killer) (Senf et al., 2008; Álvarez-Rodríguez et al., 2012; 

Małgorzewicz et al., 2014; Shu et al., 2014). 

A adiposidade é a principal causa da ação diminuída da insulina que ocorre 

com o envelhecimento e na obesidade. Desempenha um papel importante na 

redução da glicose disponível e no menor anabolismo muscular. Estudos mostram 

que a RI e a inflamação favorecem maior degradação de proteínas do músculo 

esquelético. A insulina é também um estimulador potente do vasodilatador derivado 

do endotélio e do óxido nítrico (Wagatsuma, 2008; Akpan et al., 2009; Allen et al., 

2011; Fahal, 2014). Por sua vez, o estresse oxidativo e a disfunção mitocondrial 

também podem influenciar a sensibilidade à insulina em tecidos periféricos e no 

músculo esquelético. As espécies reativas de oxigênio (ROS) parecem funcionar 

como segundo mensageiros para o TNF- no músculo esquelético, ativando o fator 

nuclear kappa B (NF-B) direta ou indiretamente. De fato, uma produção acentuada 

de ROS foi documentada no músculo do idoso. Entretanto, não está claro se a 

sinalização do NF-B aumenta com a idade (Wagatsuma, 2008; Meng & Yu, 2010; 

Morley et al., 2014a). 

Recentemente Kim & Choi (2015), sugeriram um mecanismo entre a perda de 

músculo e o acúmulo de gordura ectópica podendo associar-se com as doenças 

cardiometabólicas através de uma interação complexa incluindo citocinas pró-

inflamatórias, estresse oxidativo, disfunção mitocondrial, RI, ingestão calórica, 

exercício físico. O desuso ou atrofia muscular relacionados ao envelhecimento são 

causas de perfusão sanguínea diminuida no músculo, especialmente nos capilares 

musculares devido a um declínio na produção de óxido nítrico (Morley et al., 2014a). 

A prevalência de sobrepeso e obesidade é elevada representando um 

problema de saúde pública mundial (National Clinical Guideline Center of Obesity, 
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2014). No Brasil, a prevalência de sobrepeso e obesidade aumentam continuamente 

entre adultos de ambos os sexos e atualmente ocupa o quarto lugar entre os países 

com maior prevalência de obesidade (Simão et al., 2013). Segundo a Pesquisa de 

Orçamento Familiar (POF) de 2008-2009, no Brasil o sobrepeso foi observado em 

49% dos adultos, e a obesidade em 14,8%. Dados da Vigilância de Fatores de Risco 

e Proteção para Doenças Crônicas por Inquérito Telefônico (Vigitel), 2016, 

revelaram que 53,9% da população apresenta sobrepeso (IMC ≥ 25 kg/m2) e 18,9% 

obesidade. O excesso de peso foi de 42,6% em 2006 para 53,8% em 2016 e a 

obesidade de 11,8% para 18,9% no mesmo período (Brasil, 2016). 

A deterioração da condição funcional do idoso apresenta associação mais 

forte com a obesidade sarcopênica do que com a obesidade ou a sarcopenia 

isoladamente (Sakuma & Yamaguchi, 2013). A prevalência da obesidade 

sarcopênica varia de 0-41% em populações idosas dependendo dos critérios 

utilizados para a definição (Cauley, 2015). A prevalência de sarcopenia descrita em 

um estudo longitudinal americano (dados NHANES III) com idosos >60 anos não 

institucionalizados foi de 35,4% nas mulheres e 75,5% nos homens, se relacionando 

diretamente com o aumento da idade. Enquanto a prevalência de obesidade foi de 

60,8% nas mulheres e 54,4% nos homens, além disso a prevalência de obesidade 

sarcopênica foi de 18,1% nas mulheres e 42,9% nos homens (Batsis et al., 2014). 

As limitações funcionais em idosos com idade >80 anos se associaram com 

idade, MME e gordura corporal total (Meng et al., 2014). A obesidade sarcopênica 

em 7% de 491 mulheres, com idade entre 40 e 65 anos do nordeste brasileiro, se 

associou com o pior desempenho físico (Moreira et al., 2016). Em mulheres com 

sarcopenia e obesidade sarcopênica foi observado um risco mais elevado de 

mortalidade do que naquelas sem sarcopenia ou sem obesidade, após ajustes 

(Batsis et al., 2014). A relação entre adiposidade e massa muscular, avaliados por 

DXA, em uma coorte de 4 anos com 3.153 indivíduos com idade >65 anos, se 

relacionou com limitação física. Nessa coorte, para avaliar a relação adiposidade-

músculo foram mensuradas a gordura corporal vs. MM dos membros inferiores ≥ 

0,75 (homens e mulheres), a gordura corporal total vs. massa livre de gordura, e o 

peso corporal da massa livre de gordura. Nas mulheres, a relação adiposidade-

músculo pelos 3 critérios, associaram-se com limitação física, antes e após os 

ajustes. Nos homens, a relação adiposidade-músculo foi preditiva de limitação física, 
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antes e após os ajustes para variáveis de confundimento, quando a gordura corporal 

vs. MM dos membros inferiores foi maior ou igual a 0,75 (Auyeung et al., 2013). 

 Em síntese, a obesidade sarcopênica parece estar ligada à suprarregulação 

de TNF-, IL-6, leptina, e miostatina e à infrarregulação de adiponectina (Sakuma & 

Yamaguchi, 2013; Ali & Garcia, 2014).  

 

 

1.1.9 Vitamina D e sarcopenia 

 

 

Além da geração de força, o músculo esquelético é um tecido altamente 

metabólico que produz e responde a uma variedade de fatores e estímulos 

hormonais, sendo também considerado na atualidade como um verdadeiro órgão 

endócrino. É sensível a uma gama de hormônios, incluindo, a insulina, IGF-1, 

glicocorticóides, hormônios da tireóide e vitamina D, todos exercendo alguma 

influência sobre a diferenciação, metabolismo e função muscular. Há evidências de 

que a vitamina D pode desempenhar um papel na regulação dos principais 

componentes da estrutura do citoesqueleto de células musculares, principalmente 

na regulação das proteínas contráteis do músculo (Pedersen, 2009; Alami-Durante 

et al., 2011; Kottler, 2013; Girgis et al., 2013; Sharples et al., 2015). A academia de 

nutrição da American College of Sports Medicine (2016) reconhece a importância da 

vitamina D para o tecido muscular. Afirma que a mesma está relacionada com 

reabilitação, na prevenção de lesões, na melhora da função neuromuscular, na 

redução da inflamação e na melhora da função das fibras do tipo 2, de contração 

rápida. 

Ao longo das últimas quatro décadas, foi demonstrado que a vitamina D 

apresenta atividade endócrina e está operacional em pelo menos 38 tecidos do 

corpo (Norman & Bouillon, 2010). A ligação da vitamina D ao seu receptor 

encontrado no músculo esquelético promove a síntese de proteínas musculares e 

aumenta a absorção de cálcio através da membrana celular. Níveis séricos baixos 

de vitamina D resultam em atrofia das fibras musculares do tipo 2, semelhante ao 

observado na sarcopenia. Verificou-se que os níveis séricos baixos de vitamina D 

estão associados com um aumento na sarcopenia. A miopatia tem sido relatada em 
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deficiência grave de vitamina D (Foundation for the National Institutes of Health, 

2015). 

O Consenso sobre Diretrizes Nutricionais a respeito da Vitamina D (Workshop 

Consensus for Vitamin D Nutritional Guidelines), 2010, evidenciou que a maioria da 

população não apresenta níveis satisfatórios de vitamina D, independente da idade 

(Henry et al., 2010).  

Visser et al. (2006), relataram que os níveis séricos mais baixos de 25 

hidroxivitamina D (25(OH)D) (observados com frequência em obesos) aumentam o 

risco de sarcopenia em homens e mulheres mais velhos. Mais recentemente Scott et 

al. (2010), observaram que os níveis séricos de 25(OH)D podem ser importantes 

para a manutenção da função e massa musculares. Neste estudo verificou-se que 

seus baixos níveis foram significativamente associados com a obesidade 

sarcopênica em homens, mesmo após ajustes para fatores de confundimento.  

 

 

1.1.10 Consequências da sarcopenia 

 

 

A sarcopenia está associada com desfechos adversos. Dentre os quais estão 

a limitação física, invalidez, perda de força, aumento da probabilidade de quedas, 

perda de autonomia e maior risco de comorbidades (Visser & Schaap, 2011; Landi et 

al., 2012; Gobbo 2012; Santilli et al., 2014). As principais comorbidades incluem 

obesidade, RI, osteoporose e DM tipo 2 (Gale et al., 2007; Rolland et al., 2008; 

Visser & Schaap, 2011; Fielding et al., 2011). 

A relação da sarcopenia com pior desempenho físico e inatividade física foi 

avaliada pela velocidade de marcha, que se associou com prejuízo de mobilidade 

(Fried et al., 2001). A função muscular, avaliada por FPM e velocidade de marcha, 

se associou com o risco de fratura, comprometimento da cognição, DCV, 

hospitalização e institucionalização, além disso, o menor desempenho físico foi 

relacionado com maior risco de desfechos adversos (Cooper et al., 2011). A 

sarcopenia aumentou o período de internação de idosos hospitalizados, avaliados 

durante a internação e o risco de readmissão não eletiva (Gariballa & Alessa, 2013). 

Em um estudo de base populacional, com indivíduos afro-americanos de meia-idade 

acompanhados por 6 anos, foi demonstrado que o baixo valor do SMI e com a 
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mobilidade reduzida se associou com a deficiência das atividades da vida diária, 

atividades instrumentais, incapacidade e fragilidade (Malmstrom et al., 2013). 

A perda de massa muscular também se relacionou com déficit da ingestão 

alimentar, alterações hormonais, danos neurológicos, alterações metabólicas e 

maior mortalidade (Gale et al., 2007; Landi et al., 2010; Visser & Schaap, 2011; 

Arango-Lopera et al., 2013; Mc Lean et al., 2014; Batsis et al., 2014; Filippin et al., 

2015; Hanna, 2015). 

A avaliação da função muscular pode ser mais eficiente para avaliação do 

risco de  incapacidade física e para previsão de mortalidade do que a avaliação da 

massa muscular isoladamente (Goins et al., 2011; Leong et al., 2015). 

Diante do exposto, destaca-se que a sarcopenia é considerada um problema 

de saúde pública e um estudo alerta que a sarcopenia corresponde a 1,5% dos 

custos dos cuidados de saúde nos Estados Unidos da América (EUA) e que uma 

redução de 10% na sua prevalência pode representar uma economia de $1,1 bilhão 

por ano (Janssen et al., 2004a). Poucos estudos têm estimado a prevalência e o 

custo atribuível à sarcopenia na América Latina. Peixoto et al. (2004), verificaram 

que mesmo representando apenas 14% da população adulta brasileira, o grupo 

etário >60 anos foi responsável por aproximadamente 34% das internações 

hospitalares e 38% dos recursos gerados pelo Sistema Único de Saúde (SUS), 

totalizando 1,14 bilhões de reais. 

 

 

1.2. Doença renal crônica 

 

 

A DRC é caracterizada por anormalidades na estrutura ou na função renal 

presentes por no mínimo  3 meses. A DRC é estratificada em 5 estágios de acordo 

com a taxa de filtração glomerular estimada (TFGe) (KDIGO, 2013). 

A DRC é considerada um problema de saúde pública da atualidade em todo o 

mundo. Seu curso é silencioso e portanto seu diagnóstico em geral é tardio (Foley et 

al., 2007; Bonanni et al., 2011; Mansur et al., 2012; Gracia-Iguacel et al., 2014). 

Dados do United States Renal Data System (USRDS), 2013, apontam para 

um crescimento na prevalência da DRC desde os anos 2000. Por grupos de faixa 

etária, o aumento de 2010 para 2012, respectivamente foi de 266.920 para 283.021 
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(indivíduos de 45-64 anos); de 123.158 para 140.238 (idosos de 65-74 anos) e de 

96.542 para 104.107 (idosos com >75 anos). De acordo com o Registro Latino 

Americano de Diálise e Transplante Renal, com dados desde o ano de 1991 

incluindo 20 países membros da Sociedade Latino Americana de Nefrologia e 

Hipertensão, a prevalência da TRS aumentou de 119 pacientes por milhão de 

população (pmp) em 1991 para 660 pmp em 2010, sendo distribuídos em 392 pmp 

em hemodiálise, 129 pmp em diálise peritoneal e 105 pmp em transplante (Pecoits-

Filho, 2015). 

Segundo o censo da Sociedade Brasileira de Nefrologia, no Brasil no ano de 

2012, estimou-se prevalência e incidência da doença renal em estágio terminal 

(DRET) de 405 e 144 pacientes por 1.000.000 de habitantes, respectivamente 

(Sesso et al., 2012). Em 2013 evidenciou-se um aumento no número de pacientes 

em diálise no Brasil. Apesar da maior prevalência de pacientes em diálise estar na 

faixa etária de 19-64 anos, o censo demonstrou um declínio nesta prevalência: 

66,9% (2011), 63,6% (2012) e 62,6% (2013) e uma discreta manutenção/incremento 

na prevalência entre os idosos: 65-80 anos (27,2% em 2011, para 26,7% em 2013) e 

>80 anos (4,3% em 2011, para 4,7% em 2013) (Sesso et al., 2012; Sociedade 

Brasileira de Nefrologia, 2015). 

 

 

1.2.1 Sarcopenia e doença renal crônica 

 

 

A proteólise muscular na DRC se relaciona com o aumento do catabolismo, 

ativação de sinais intracelulares de apoptose da célula muscular e diminuição na 

síntese protéica (Ikizler, 2013; Morley et al., 2014a). Os primeiros sinais da 

sarcopenia no estágio final da DRC são observados em pacientes mais jovens e se 

associam com a desnutrição protéico-calórica (Domanski & Ciechanowski, 2012). A 

sarcopenia pode ocorrer em todos os estágios da DRC quando os pacientes não 

estiverem sob tratamento, com risco mais elevado à medida que avança a perda de 

função renal sendo observada no estágio final da doença e naqueles sob terapia 

dialítica, caracterizada pela atrofia específica da fibra muscular tipo II, sendo o termo 

sarcopenia urêmica apropriado para descrever o processo progressivo e cumulativo 
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de perda de massa muscular (Foley et al., 2007; Mak et al., 2011; Leal et al., 2011b; 

Ikizler, 2013; Kim et al., 2013; Fahal, 2014; Chauveau et al., 2016). 

A associação entre sarcopenia e a DRC pode ser influenciada pela idade 

avançada, baixo nível socioeconômico, diminuição de exercício físico, baixa ingestão 

de macronutrientes, hipercalcemia, hipovitaminose D, HAS e RI (Foley et al.,2007). 

Ainda podem ser citados outros fatores que desempenham papel no 

desenvolvimento da sarcopenia e perda de massa muscular na DRC como: ativação 

de mediadores que estimulam a VUP, inflamação, acidose metabólica, alterações 

hormonais e angiotensina II, todos fatores presentes naqueles que não recebem 

tratamento apropriado (Workeneh & Mitch, 2010; Fahal, 2014; Chauveau et al., 

2016). A RI pode ocorrer já nos estágios iniciais da DRC, podendo ser agravada 

pela deficiência de vitamina D e anemia; adicionalmente, a perda proteica muscular 

secundária à RI ocorre principalmente através da VUP (Marantes et al., 2011; 

Marcén et al., 2012; Satirapoj et al., 2013; Thomas & Mitch, 2013; Fahal, 2014; 

Souza et al., 2015).  

A estimulação da VUP, com degradação protéica muscular e oxidação 

excessiva de aminoácidos de cadeia ramificada no músculo esquelético podem ser 

resultantes da acidose metabólica, que é prevalente em pacientes com DRC no 

estágio 4. A proteólise via VUP destaca-se como a principal causa de degradação 

de massa muscular na DRC. Por um lado a VUP degrada proteínas musculares e 

por outro, a miostatina inibe a proliferação celular e a síntese de músculo (Laviano et 

al., 2010; Workeneh & Mitch, 2010; Thomas & Mitch, 2013; Fahal, 2014). 

A expressão de miostatina está aumentada na caquexia urêmica, favorecendo 

dentre outros, a atrofia muscular (Murphy et al., 2010; Workeneh & Mitch, 2010; 

Allen et al., 2011; Ratkevicius et al., 2011; Sakuma & Yamaguchi, 2012; Thomas & 

Mitch, 2013; Fahal, 2014). O aumento da atividade da caspase-3 foi observada no 

músculo esquelético de pacientes em diálise associada com o aumento da geração 

de 14 k da actina, bem como ubiquitinação do fragmento C terminal da actina (Boivin 

et al., 2010). Os níveis de folistatina estavam alterados em pacientes com DRC que 

apresentavam desnutrição e maior atividade inflamatória, e se associaram 

inversamente com a força muscular e densidade mineral óssea (Miyamoto et al., 

2011).  

No estágio mais avançado da DRC, ocorre resistência ao GH secundária à 

redução da bioatividade do IGF-1 e/ou pela redução da densidade de seus 
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receptores em órgãos alvo (Mahesh & Kaskel, 2008; Laviano et al., 2010; Workeneh 

& Mitch, 2010; Morley et al., 2014a; Souza et al., 2015; Sharples et al., 2015). A 

maioria dos homens apresenta redução das concentrações de testosterona e as 

mulheres apresentam frequentemente deficiência estrogênica (desde os estágios 

iniciais da doença), podendo influenciar na redução da força muscular (Sun et al., 

2006; Workeneh & Mitch, 2010; Thomas & Mitch, 2013; Fahal, 2014; Souza et al., 

2015; Sharples et al., 2015). 

A perda de massa e força musculares pode afetar aproximadamente 50% dos 

pacientes em diálise (Kovesdy et al., 2013; Chauveau et al., 2016). Este panorama 

torna relevante uma investigação sistemática da sarcopenia nesse grupo, com foco 

preventivo principalmente quando as complicações do músculo esquelético ainda 

podem ser reversíveis (Domanski & Ciechanowski, 2012; Ikizler, 2013; Kim et al., 

2013; Filipowicz & Beddhu, 2013; Kovesdy et al., 2013; Chauveau et al., 2016).  

A presença da desnutrição e/ou sarcopenia na DRC vem sendo estudada em 

portadores de DRC em fase avançada ou em TRS. Entretanto pacientes com DRC 

nas fases (2-4) e receptores de TxR têm sido pouco estudados. Adicionalmente, os 

dados disponíveis na literatura não são homogêneos em decorrência das grandes 

diferenças metodológicas e o  perfil dos grupos estudados (Honda et al., 2007; Foley 

et al., 2007; Noori et al., 2010; Workeneh & Mitch, 2010; Bonanni et al., 2011; Chang 

et al., 2011; Kato et al., 2011; Domanski & Ciechanowski, 2012; Kovesdy et al., 

2013; Kim et al., 2013; Reid et al., 2013; Ikizler, 2013; Filipowicz & Beddhu, 2013; 

Fahal, 2014; Gracia-Iguacel et al., 2014; Isoyama, et al., 2014; Pereira et al., 2015; 

Chauveau et al., 2016). 

A presença de sarcopenia foi observada em 20% de pacientes em diálise 

(n=330) em um estudo longitudinal sueco, com 5 anos de acompanhamento 

(utilizados os critérios do EWSGOP). Nesse estudo foi descrito que 24% 

apresentavam reduzida massa muscular e 15% reduzida força muscular. A menor 

força muscular, se associou com a idade, comorbidades, desnutrição, inatividade 

física, hipoalbuminemia e inflamação. A taxa de mortalidade foi de 29%, sendo o 

maior risco observado naqueles com menor força muscular (Isoyama, et al., 2014). A 

prevalência da sarcopenia, diagnosticada pela avaliação da massa muscular com 3 

métodos diferentes e pela FPM, variou de 5,9-9,8%, dependendo do método 

aplicado e a taxa de mortlidade foi de 18% em 287 pacientes brasileiros com DRC 

nos estágios 3-5 acompanhados por 40 meses (Pereira et al., 2015). 
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1.2.2 Vitamina D e sarcopenia na doença renal crônica 

 

 

A insuficiência ou deficiência da vitamina D na DRC tem sido associada a 

piora da função muscular,  fraturas e  sarcopenia. Pacientes com DRC apresentam 

as fases de relaxamento da contração muscular mais prolongadas, independente 

dos níveis séricos de cálcio, fósforo e hormônio da paratireoide (PTH). Essas 

observações sugerem um possível papel da vitamina D na miopatia que pode 

ocorrer na DRC (Cuppari et al., 2008 e 2009; Marantes et al., 2011; Echida et al., 

2012; Satirapoj et al., 2013; Thomas & Mitch, 2013; Fahal, 2014; Souza et al., 2015). 

A relação entre o nível sérico de vitamina D e o estadiamento da DRC foi estudada 

em 2.895 pacientes tailandeses ambulatoriais, onde insuficiência e deficiência de 

vitamina D foram definidas pelas concentrações séricas de 25(OH)D <10 ng/ mL e 

10-30 ng/ mL, respectivamente. Os níveis médios de 25(OH)D foram 

significativamente mais baixos, de acordo com a gravidade da DRC. A prevalência 

de deficiência e/ou insuficiência de vitamina D de acordo com os estágios foi de 

66,6% no 3a; de 70,9% no 3b; de 74,6% no 4 e de 84,7% no 5 (Satirapoj et al., 

2013). Um estudo de coorte não intervencionista prospectivo de 3 anos, na România 

com 600 pacientes em HD, apontou deficiência de 25(OH)D em 37% dos pacientes 

com diabetes (Schiller et al., 2015). Níveis insuficientes de 25(OH)D (16 a 30 ng/ml) 

foram observados em 39,6% de 144 pacientes brasileiros com DRC nos estágios 2-

5, sem diálise (Cuppari et al., 2008). A avaliação do estado de vitamina D em 125 

pacientes com DRC na fase pré diálise apresentou 72,6% com níveis de 25(OH)D < 

30 ng/mL, sendo 52% com insuficiência (15-29 ng/mL) e 21,5% com deficiência (5-

14 ng/mL), e não foram observadas diferenças entre os níveis de 25(OH) D nos 

pacientes estratificados quanto ao estágio de DRC (Diniz et al., 2012). 

A alta prevalência de deficiência/insuficiência de 25(OH)D em pacientes com 

DRC pode ser parcialmente explicada pela falta de exposição ao sol, redução da 

síntese cutânea de colecalciferol, reduzida ingestão de alimentos fonte de vitamina 

D, perda urinária de 25(OH)D, redução da proteína de ligação da 25(OH)D no túbulo 

proximal (megalina renal) que diminui com a progressão da doença renal (Inda-Filho 

& Melamed, 2013).  
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1.3 Transplante renal 

 

 

O TxR é considerado o tratamento de escolha para pacientes com DRC em 

estágio terminal (Magee & Pascual et al., 2004). Nos últimos anos, houve um 

crescente aumento na sobrevida do enxerto renal e do paciente em curto prazo após 

o TxR, devido aos progressos nas técnicas cirúrgicas, nos cuidados médicos e, 

principalmente, devido à terapia imunossupressora. A longo prazo o risco de morte é 

dos receptores de TxR é menor do que dos indivíduos que permanecem em diálise e 

o aumento previsto da expectativa de vida em torno de 10 anos. Quando bem 

sucedido, o TxR permite o fim de parte das restrições dos pacientes e exclui 

complicações associadas à permanência na diálise (Wolfe et al., 1999; Rabbat et al., 

2000; Oniscu et al., 2004; Karam et al., 2009; KDIGO, 2009; Ingsathit et al., 2013; 

Reese et al., 2015; Baker et al., 2017; ABTO, 2018).  

Entretanto, existem complicações a longo prazo nesta população que 

incluem: a nefrotoxicidade da medicação imunossupressora, risco aumentado de 

infecção, doenças malignas, obesidade, diabetes, DCV e comprometimento da 

massa muscular (Imamura et al., 2005; Souza et al., 2007; Knoll, 2008; Teplan et al., 

2009; KDIGO, 2009;  Karam et al., 2009; Marcén, 2009; Wadei  &  Textor, 2010; 

Sousa et al. 2010; Bostom et al., 2011; Simão et al., 2013; Licklich & Vohra, 2014; 

Costa et al., 2014; Chan et al., 2014; De Luca et al., 2015). A rejeição do enxerto 

pode ocorrer em até 10% dos casos, principalmente durante a primeira e a segunda 

semana pós-TxR. A rejeição crônica ocorre ao longo da evolução do transplante, 

levando à perda funcional lenta e progressiva do rim transplantado (Licklich & Vohra, 

2014). 

 

 

1.3.1 Massa muscular e imunossupressores 

 

 

As drogas imunossupressoras podem prejudicar o metabolismo protéico no 

músculo esquelético (Marcén, 2009; Dasarathy, 2013). Os corticosteróides podem 

reduzir o anabolismo através da inibição do transporte de aminoácidos para o 

músculo, como também por aumentar o catabolismo, seus efeitos ocorrem por 
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alterar 3 vias: a sinalizadora da miostatina, o IGF-1 e o NF-B (Ma et al., 2003; Senf 

et al., 2008; Murphy et al., 2010; Hanaoka et al., 2012a; Hanaoka et al., 2012b; 

Overman et al., 2013; Bucci et al., 2013; Sharples et al., 2015). 

Doses elevadas de glicocorticóides favorecem o desenvolvimento da miopatia 

(Hanaoka et al., 2012a; Hanaoka et al., 2012b; Schakmana et al., 2013; Overman et 

al., 2013; Sato et al., 2014), sendo a droga mais comum a se relacionar com esta 

alteração (Pereira & Carvalho, 2011). É caracterizada por fraqueza indolor, fadiga e 

atrofia musculares, entretanto 60% dos indivíduos com essa miopatia desenvolvem 

fraqueza muscular grave, dos músculos esqueléticos proximais, comprometendo o 

desempenho físico (Lucia et al., 2008; Pereira & Carvalho, 2011; Nogales-Gadea et 

al., 2012; Levin et al., 2014).  

O mecanismo que predispõe ao desenvolvimento da miopatia induzida por 

glicocorticóides tem sido abordado em estudos recentes como o de Castillero et al. 

(2013), o de Gwag et al. (2013), o de Rauch & Gestwicki (2014). Os glicocorticóides 

parecem ativar a VUP (Schakman et al., 2013), além de inibir a regeneração do 

músculo pela redução de células miogênicas, bem como sua proliferação e 

diferenciação (Hanaoka et al., 2012a; Hanaoka et al., 2012b; Schakman et al., 

2013). Alguns pesquisadores também relacionam esta miopatia à angiogênese, 

mudança no padrão de proliferação celular endotelial e redução na produção do 

fator de crescimento endotelial vascular, além de atrofia do músculo esquelético 

(Wagatsuma 2008; Schakman et al., 2008; Shikatani et al., 2012;. Schakman et al., 

2013).  

O estudo russo de Levin et al. (2014) (n=36), mostrou piora significativa na 

velocidade de marcha de pacientes em uso crônico de corticosteróides para 

tratamento de asma, comparados ao grupo controle. Os pacientes em uso de 

corticóides por pelo menos 18 meses apresentaram hipotrofia muscular (em membro 

inferior dominante), demonstrando o efeito negativo do uso prolongado da 

medicação, na massa muscular. 

Os inibidores de calcineurina, também podem contribuir para o dano muscular 

(Sakuma et al., 2005; Sakuma & Yamaguchi, 2010). 
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1.3.2 Obesidade e transplante renal 

 

 

O ganho ponderal ocorre em mais de 50% dos pacientes no pós TxR, com 

uma média de ganho de 10-35% do peso corporal, principalmente no primeiro ano 

(Chan et al., 2014). No Brasil, Costa et al. (2014), realizaram um estudo 

retrospectivo com 131 adultos submetidos ao TxR, e mostraram que houve ganho 

de peso em todos os pacientes, independente do estado nutricional no pré TxR. 

Concluíram que  após um ano de transplante, 80% dos pacientes podem apresentar 

aumento ponderal e que o ganho de peso pode variar de 10-20% durante os 

primeiros anos. Goral & Bleicher (2010) e Fernandes et al. (2013) observaram que 

esse ganho ponderal é mais acentuado entre as mulheres (maior adiposidade 

corporal total e central) e os afrodescendentes.  

A obesidade tem um impacto negativo sobre a pressão arterial, dislipidemia, 

DM, RI e síndrome metabólica, potencialmente acelerando a aterosclerose neste 

grupo (Chitra & Premalatha, 2013; Chan  et al., 2014; De Luca et al. 2015). 

Entretanto dados recentes, avaliando os efeitos da obesidade na sobrevida do 

paciente, do enxerto e na morbimortalidade pós TxR ainda apresentam dados 

conflitantes (Ahmadi et al., 2014; Costa et al., 2014; Nicolleto et al., 2014; Dare et al., 

2014; Hill et al., 2015; Deetman et al., 2015; Johansen & Lee, 2015).  

 

 

1.3.3 Sarcopenia e transplante de órgãos 

 

 

Vários estudos comprovam o dano muscular nos receptores de TxR 

(Habedank et al., 2009; Streja et al., 2011; Han et al., 2012a; Harada et al., 2012; 

Netto et al., 2012; Schütz et al., 2012; Schakman et al., 2013; Kaido et al., 2013). 

Harada et al. (2012), observaram que após 1 ano de TxR ocorreu redução 

significativa da massa muscular. Netto et al. (2012), realizaram avaliação nutricional 

21 dias após o TxR e mostraram importante redução da massa corporal magra.   

Em estudo conduzido por Schütz et al. (2012) com pacientes ingleses 

transplantados hepáticos e transplantados renais, ao comparar a composição 

corporal e metabolismo energético de 42 pacientes após o Tx de fígado e 30 
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pacientes após o TxR, com pacientes com cirrose hepática ou em hemodiálise 

crônica (nos respectivos grupos) observou que a obesidade foi mais prevalente após 

o Tx fígado (17%) do que naqueles com cirrose hepática (3%) e naqueles receptores 

de TxR (27%), do que em hemodiálise (10%). Concluíram que apesar da excelente 

função do enxerto, os pacientes após o Tx normalmente exibem um fenótipo de 

obesidade sarcopênica (com o aumento da gordura e redução da massa muscular).   

Habedank et al. (2009) observaram o aumento da gordura corporal e dano da 

massa livre de gordura, ao longo do 1º ano pós TxR. Houve piora na capacidade de 

realizar exercício logo após o TxR, mas melhorou no follow up (1 ano) com melhora 

da qualidade muscular (melhor do que a do período pré TxR). 

Reese et al. (2015) realizaram um estudo de coorte retrospectivo de pacientes 

em lista de espera de TxR (entre 2000 e 2006), da base de dados do National 

Dialysis Provider Linked to United Network for Organ Sharing. Foram incluídos 

19.242 candidatos (média de idade de 51 anos; 36% negros), em diálise. Os 

candidatos que no baseline se encontraram no menor quartil do desempenho físico 

foram menos propensos a se submeter ao TxR. Após o TxR, o pior desempenho 

físico foi associado à menor sobrevida em 3 anos (84% vs. 92% para os quartis de 

menor e maior desempenho físico).  

Streja et al. (2011) em estudo prospectivo (5 anos), submetidos ao TxR, 

evidenciaram através de análise de prontuário clínico (com dados de uma 

organização de diálise para o registro científico dos receptores de TxR, n=10.090) 

que a maior massa muscular pré transplante associou-se com menor índice de 

rejeição e maior sobrevida do paciente. 

Vale salientar que uma das causas da piora da função muscular e 

consequentemente da sarcopenia relaciona-se a insuficiência ou deficiência da 

vitamina D (Marantes et al., 2011; Echida et al., 2012; Satirapoj et al., 2013), comum 

após o TxR. Alguns estudos mostram elevada prevalência de deficiência ou 

insuficiência de 25(OH)D em receptores de TxR (SadLier et al., 2007; 

Stavroulopoulos et al., 2007; Ewers et al., 2008; Taziki et al., 2011; Âdamsone et al., 

2013; Lee et al., 2014; Rosina et al., 2017). O estudo de coorte, de Lee et al. (2014), 

detectou deficiência de 25(OH)D (<20ng/dL) em 61,5% dos 351 receptores de TxR 

estudados (até 30 dias pós-Tx), tendo sido mais frequente em mulheres e em 

afrodescendentes.   
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Segundo Carey (2014), a presença da sarcopenia é um importante marcador 

em receptores de Tx de órgãos sólidos, (não especificamente de TxR), uma vez que 

tem sido associada a resultados insatisfatórios pós Tx, em comparação com 

pacientes com a massa muscular preservada. Os mecanismos e a história natural da 

sarcopenia em pacientes transplantados não são completamente compreendidos e 

ainda não existem terapias comprovadas para reduzir ou reverter o processo. Alguns 

estudos relacionam a sarcopenia em receptores de Tx hepático, pulmonar e 

cardíaco (Dasarathy, 2013; Kaido et al., 2013; Rozenberg et al., 2014; Kaido et al., 

2016; Harimoto et al., 2017).  

Até o presente momento apenas quatro estudos transversais (3 realizados na 

Ásia e 1 na Polônia) foram publicados avaliando a presença de sarcopenia em 

receptores de TxR (Ozkayar et al., 2014; Yanishi et al., 2017a; Yanishi et al., 2017b; 

Małgorzewicz et al., 2018). O estudo com maior número de pacientes (n=166) 

realizou o diagnóstico de sarcopenia apenas com base na FPM (Ozkayar et al., 

2014). Dois estudos realizaram o diagnósitico seguindo os critérios do Asian 

Working Group for Sarcopenia (AWGS), tendo usado o SMI por DXA, FPM e 

velocidade de marcha. Entretanto apesar de terem usado critérios diagnósticos 

adequados, o número de receptores de TxR foi pequeno (n < 60) (Yanishi et al., 

2017a; Yanishi et al., 2017b). E um deles avaliou a sarcopenia apenas em indivíduos 

apresentando excesso de peso corporal (IMC ≥ 25 kg/m2) (Małgorzewicz et al., 

2018).  

Desta forma, atualmente em receptores de TxR ainda não existem dados 

consistentes sobre a prevalência de sarcopenia e tampouco sobre fatores 

associados à sua presença. Adicionalmente, não existem estudos longitudinais 

avaliando a relação da sarcopenia com a evolução clínica desses pacientes. 
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2 JUSTIFICATIVA 

 

 

A sarcopenia é uma síndrome caracterizada pelo prejuízo progressivo e 

generalizado de massa e função muscular. É observada principalmente em idosos, 

porém também pode ser observada em pacientes com algumas doenças crônicas 

como a DRC. Esta síndrome é considerada um problema de saúde pública estando 

associada com desfechos adversos incluindo maior risco de mortalidade. 

O TxR é considerado o tratamento de escolha para pacientes com DRC em 

estágio terminal. Vários fatores podem contribuir para a presença da sarcopenia em 

receptores de TxR, como por exemplo: (1) o período pré-TxR, durante o qual o 

paciente permaneceu durante anos com DRC (realizando ou não a terapia dialítica); 

(2) a possível presença de disfunção renal após o TxR; (3) o aumento na 

adiposidade corporal; e (4) o uso das drogas imunossupressoras.  

Apesar da redução na massa muscular ser frequente após o TxR, ainda não 

estão disponíveis estudos avaliando de forma adequada a prevalência de 

sarcopenia em receptores de TxR. Assim como ainda não são conhecidos os fatores 

associados com esta síndrome e a sua relação com a evolução clínica. 

É importante investigar a prevalência de sarcopneia em receptores de TxR, 

assim como avaliar os fatores associados, uma vez que a sarcopenia pode 

potencialmente ser prevenida e tratada por equipe multidisciplinar e desta forma 

melhorar a evolução clínica desses pacientes. 
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3 OBJETIVOS 

 

 

3.1 Objetivo Geral 

Avaliar a prevalência de sarcopenia e os fatores associados com esta síndrome em 

receptores deTxR adultos. 

 

 

3.2 Objetivos Específicos 

Avaliar em receptores de TxR adultos a associação da sarcopenia com: 

- consumo alimentar de energia e proteínas; 

- adiposidade corporal total e central; 

- resistência à insulina; 

- perfil lipídico;  

- concentração sérica de vitamina D e adiponectina; 

- biomarcadores inflamatórios; 

- risco de mortalidade e de perda da função do enxerto renal. 
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4 MÉTODOS 

 

 

 O presente estudo foi realizado no ambulatório de TxR do Hospital 

Universitário Pedro Ernesto (HUPE)/Universidade do Estado do Rio de Janeiro 

(UERJ) e no Laboratório de Disciplina de Fisiopatologia Clínica e Experimental 

(UERJ). Foi aprovado pelo Comité de Ética em Pesquisa do Hospital Universitário 

Pedro Ernesto (Registro CAAE: 50747615.4.0000.5259, parecer 1.376.071 e parecer 

2.611.988) (Anexos A e B). Todos os participantes assinaram o termo de 

consentimento livre e esclarecido (TCLE) antes da sua inclusão no estudo 

(APÊNDICE A). 

 

 

4.1 Casuística  

 

 Foram incluídos no estudo 185 receptores de TxR, adultos de ambos os 

sexos, acompanhados regularmente no ambulatório de TxR do HUPE/ UERJ.   

 

 

4.1.1 Critérios de inclusão 

 

 

 Os participantes incluídos no estudo preencheram os seguintes critérios: 

 Idade entre 18 e 65 anos;  

 Receptor de TxR há pelo menos 6 meses; 

 Uso de corticóides no esquema imunossupressor; 

 Assinatura TCLE. 
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4.1.2 Critérios de exclusão 

 

 

 Foram excluídos do estudo os participantes: 

 Com diagnóstico de síndrome da imunodeficiência adquirida, câncer ou 

doenças auto-imunes, inflamação aguda, insuficiência cardíaca classe 3 ou 

4, doença pulmonar crônica ou insuficiência hepática;  

 Em terapia dialítica; 

 Em uso de suplementos de vitamina D ou de polivitamínicos contendo 

vitamina D;  

 Gestantes ou lactantes; 

 Impossibilitados de se comunicar, de caminhar por seis metros ou de realizar 

a absorciometria radiológica de dupla energia (DXA); 

 Apresentando IMC < 18,5 kg/m2. 

 

 

4.2 Desenho do estudo  

 

 Trata-se de estudo longitudinal, com duração média de acompanhamento de 

22 meses, que foi realizado em duas fases. A primeira fase foi realizada no período 

de abril a novembro de 2015 e a segunda fase ocorreu de dezembro de 2016 a 

janeiro de 2018. Cada um dos participantes foi avaliado durante 3 visitas (V0, V1 e 

V2). As visitas V0 e V1 foram realizadas na primeira fase do estudo enquanto a V2 

foi realizada na segunda fase. O intervalo mínimo entre a 1ª e a 2ª fase do estudo 

para cada participante foi de 20 meses e o máximo de 26 meses. 

Na primeira fase do estudo, os pacientes foram convidados a participar do 

estudo durante a consulta de rotina no ambulatório (visita de seleção – V0), com 

esclarecimento dos propósitos da pesquisa. Os indivíduos elegíveis que aceitaram 

participar, após assinarem o TCLE, foram submetidos à avaliação quanto às 

características: demográficas, clínicas e de estilo de vida (APÊNDICES B e C) e 

realizada avaliação do consumo alimentar (1º recodatório de 24h). Todos os 

participantes do estudo foram novamente avaliados, dois meses após, no dia em 
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que retornam ao HUPE para realizar os exames laboratoriais de rotina do 

ambulatório de TxR (visita 1 – V1), após 12h de jejum. 

Na V1, além dos exames laboratoriais de rotina, realizou-se o 

armazenamento de alíquotas de soro a -80oC no Laboratório da Disciplina de 

Fisiopatologia Clínica e Experimental da UERJ (CLINEX-UERJ). Nesta visita, os 

pacientes também foram submetidos à avaliação antropométrica, da composição 

corporal (DXA e BIA), do consumo alimentar (2º recordatório de 24h) e da função 

muscular (força muscular e desempenho físico) (APÊNDICES E e F). O 3º 

recordatório de 24h foi obtido por contato telefônico, no prazo de um mês após a V1. 

A segunda fase do estudo foi realizada no dia em que os pacientes 

retornaram ao HUPE para realizar os exames laboratoriais de rotina do ambulatório 

de TxR (visita 2 – V2). Nesta data, os participantes do estudo foram submetidos a 

avaliação antropométrica, da composição corporal (BIA) e da função muscular (força 

muscular e desempenho físico) (APÊNDICE G).  

 

Figura 1. Desenho do estudo 
 
 
 

 

 

 

Legenda: TCLE - termo de consentimento livre esclarecido; HUPE – Hospital Universitário Pedro 
Ernesto, TxR - transplante renal; BIA – bioimpedância elétrica; DXA - absorciometria radiológica de 
dupla energia.  
Fonte: O autor, 2018. 

VISITA DE SELEÇÃO VISITA 1 (V1)

- Abordar o paciente;  
- Assinar o TCLE;  
- Avaliar critérios de 
elegibilidade;  
- Realizar avaliação 
demográfica, clínica e de 
estilo de vida; 
- Realizar anamnese 
alimentar (1º dia); 
- Orientar sobre a V1 (dia 
em que retornará ao HUPE 
para realizar os exames 
laboratoriais de rotina do 
ambulatório de TxR):  
jejum 12h, abstenção de 
álcool por 3 dias e preparo 
para BIA. 

- Coletar sangue; 
- Realizar avaliação 
antropométrica; 
- Avaliar composição 
corporal através da BIA e 
DXA;  
- Avaliar força muscular 
(dinamometria) e 
desempenho físico 
(velocidade de marcha);  
- Realizar anamnese 
alimentar (2º dia); 
- Aplicar  questionário de 
Baecke (atividade física 
habitual). 

- Coletar sangue; 
- Realizar avaliação 
antropométrica; 
- Avaliar composição 
corporal através da BIA;  
- Avaliar força muscular 
(dinamometria) e 
desempenho físico 
(velocidade de marcha);  
- Registrar casos de 
óbito e de perda do 
enxerto. 

VISITA 2 (V2) 

2 meses 22 meses 

Primeira Fase Segunda Fase 
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4.2.1 Avaliação das características demográficas, clínicas e de estilo de vida  

 

 

 As características demográficas e clínicas avaliadas incluíram: sexo, idade e 

raça/etnia; causa da doença renal; tempo de transplante; tipo de doador; medicação 

imunossupressora e demais medicações e suplementos em uso; pressão arterial; 

diagnóstico de hipertensão arterial, diabetes, dislipidemia e outras comorbidades; 

tempo e tipo de terapia renal substitutiva antes do transplante; peso pré-transplante; 

ganho de peso no primeiro ano pós-transplante. Essas informações foram obtidas 

não só através de entrevista com o paciente como também por meio de dados 

obtidos nos prontuários médico e nutricional.  

 Os pacientes do estudo foram caracterizados em relação ao seu estilo de 

vida, sendo considerados resposta positiva para ingestão de álcool quando o 

paciente referiu consumo de qualquer quantidade de álcool pelo menos uma vez por 

semana. Em relação ao tabagismo foram considerados apenas os fumantes 

habituais, ou seja, aqueles que fumavam qualquer quantidade de cigarro, 

diariamente ou socialmente. 

A avaliação da atividade física habitual foi realizada utilizando-se o 

questionário validado de Baecke (Baecke et al., 1982; Florindo & Latorre, 2003) 

(ANEXO C). Esse questionário investigou a atividade física habitual dos últimos 12 

meses, sendo  constituído por três partes e 16 questões ao todo, cada parte 

refletindo aspectos distintos  da atividade física (no trabalho, atividades desportivas e 

atividades nos tempos de lazer). Ao final o instrumento permite avaliar a atividade 

física total, através do somatório dos valores encontrados nas três partes. 

 
 
4.3 Avaliação nutricional 

 

 

 A avaliação nutricional consistiu em anamnese alimentar, avaliação 

antropométrica e da composição corporal. 
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4.3.1 Anamnese alimentar  

 

 

  A avaliação do consumo alimentar foi realizada através de 3 recordatórios de 

24h (APÊNDICE F), aplicados na V0, V1 e, o terceiro, por contato telefônico, até 1 

mês após a V1, contemplando um dia atípico (final de semana ou feriado). Foram 

registrados todos os alimentos e bebidas ingeridos com as respectivas quantidades 

em medidas caseiras e, sempre que aplicável, marcas comerciais e modo de 

preparo, além dos horários das refeições. Todas as medidas caseiras foram 

convertidas em miligramas ou mililitros utilizando como base a Tabela para 

Avaliação de Consumo Alimentar em Medidas Caseiras (Pinheiro et al., 2008). A 

conversão dos alimentos em nutrientes foi realizada usando o software Food 

Processor® Nutrition Analysis (Elizabeth Stewart Hands e Associates/ESHA 

Research, Salem, Oregon), composto por mais de 72.000 itens alimentícios, com 

dados de mais de 1.800 fontes confiáveis, incluindo informações nutricionais 

provenientes de tabelas de composição de alimentos do Departamento de 

Agricultura dos Estados Unidos da América.  

 Alimentos e preparações não disponíveis no programa foram acrescentados 

utilizando a tabela de composição nutricional dos alimentos consumidos no Brasil 

(IBGE) (Brasil, 2011; Brasil, 2013a), a tabela brasileira de composição de alimentos 

(TACO, 2011) ou a tabela de composição de alimentos: suporte para decisão 

nutricional (Philippi, 2012). Após a digitação dos recordatórios de cada paciente 

observou-se, através da média dos 3 recordatórios de 24 horas, o consumo médio 

dos macro e micronutrientes.  

 

 

4.3.2 Avaliação antropométrica 

 

 

A mensuração do peso corporal (precisão de 0,1 kg) foi realizada em balança 

digital da marca Filizola®, estando os pacientes em jejum, sem sapatos, vestindo 

roupas leves em posição ereta e com os braços estendidos ao longo do corpo 

(Lohman, 1992). 

A estatura foi avaliada com o estadiômetro da balança digital com precisão de 
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0,5 cm. Os pacientes ficaram descalços, com os braços estendidos ao longo do 

corpo e calcanhares juntos, tocando a haste vertical do estadiômetro. A cabeça ficou 

ereta, com os olhos fixos à frente, no plano horizontal de Frankfurt, segundo as 

normas preconizadas por Lohman (1992). O IMC foi calculado dividindo-se o peso 

(kg) pela estatura (m2) e a classificação foi realizada segundo os critérios da World 

Health Organization (WHO, 2000). 

Os perímetros da cintura, do quadril e do pescoço foram obtidos utilizando-se 

fita métrica flexível e inextensível com o paciente de pé, ereto, com o abdome 

relaxado, braços estendidos ao longo do corpo e os pés unidos, com uma distância 

mínima para manter o equilíbrio. O perímetro da cintura (PC) foi determinado no 

ponto médio entre a última costela e a crista ilíaca, no momento da expiração (WHO, 

2008). A obesidade abdominal foi definida quando o PC > 90 cm em homens e > 80 

cm em mulheres (Alberti et al., 2009). A avaliação do perímetro do quadril (PQ) foi 

realizada no maior diâmetro da região glútea (WHO, 2008). 

 A razão cintura quadril (RCQ) foi calculada pela divisão entre os valores de 

PC (cm) e PQ (cm). Utilizou-se como ponto de corte para obesidade abdominal o 

valor > 0,90 para homens e > 0,85 para mulheres (WHO, 2008). A razão cintura 

estatura (RCE) foi calculada através da divisão do PC (cm) pela estatura (cm). 

Utilizou-se como ponto de corte para risco coronariano o valor de 0,52 para homens 

e 0,53 para mulheres (Pitanga & Lessa, 2006; Haun et al., 2009). O índice de 

adiposidade corporal (IAC) foi calculado através das medidas de estatura e PQ com 

base na seguinte equação (Bergman et al., 2011):  

IAC (%) = [PQ (cm) / estatura1,5 (m)] –18 

O perímetro do pescoço foi mensurado segundo a descrição de Zhou et al. 

(2013), com os pacientes em pé, com a cabeça posicionada no plano horizontal de 

Frankfurt e com o auxílio de uma fita métrica inextensível. A borda superior da fita 

métrica foi posicionada logo abaixo da proeminência laríngea, perpendicularmente 

ao eixo do pescoço. Os pontos de corte utilizados foram: 38,5cm para homens e 

34,5cm para mulheres (Onat et al., 2009).  

As medidas do perímetro do braço (PB) e da dobra cutânea triciptal (DCT) 

foram realizadas no ponto médio do braço não dominante ou oposto à fístula 

arteriovenosa, de indivíduos não obesos. A mensuração da DCT foi efetuada com 

adipômetro da marca Lange® com variação de 0,1 mm. As mensurações foram 

realizadas em triplicata, adotando-se a média dos valores de cada uma na análise 
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dos dados. Para o cálculo da circunferência muscular do braço (CMB) utilizou-se a 

equação: CMB = PB – (0,314 X DCT).  

O percentual de adequação da CMB foi calculado com base nos valores do 

percentil 50 da tabela do NHANES (Frisancho, 1981), a qual é considerada o padrão 

de referência.  

 

 

4.3.3 Avaliação da composição corporal 

 

 

A composição corporal foi avaliada através da DXA (somente na primeira fase 

do estudo) e da BIA (nas duas fases do estudo). A avaliação da composição 

corporal por DXA foi realizada no Laboratório Interdisciplinar de Avaliação 

Nutricional (LIAN) do Instituto de Nutrição da UERJ. O equipamento utilizado foi GE 

Medical Systems Lunar® (Madison, Wisconsin, EUA) calibrado diariamente de 

acordo com o protocolo estabelecido pelo fabricante e pelo mesmo profissional 

capacitado para esta atividade. Para a realização do exame os pacientes se 

posicionaram em decúbito dorsal sobre a mesa com os membros inferiores unidos e 

com os membros superiores estendidos ao longo do tronco, vestindo bermuda e 

camiseta, descalços e sem portar objeto metálico móvel ou qualquer outro acessório 

junto ao corpo. Os pacientes foram orientados a permanecer imóveis durante todo 

escaneamento, que durou em média, 5-10 minutos. 

A DXA consiste no escaneamento transversal do corpo inteiro, ou segmento 

desejado, utilizando uma fonte de raios-X de baixa e alta energia. A quantidade de 

radiação absorvida pelo corpo é calculada pela diferença entre a energia emitida 

pela fonte de radiação e a sensibilizada pelo detector. A atenuação dos raios-X pelo 

tecido ósseo é diferente da obtida pelos tecidos moles (massa gorda, água, 

músculos e órgãos) o que permite a construção de uma imagem da área de 

interesse. A quantidade total da massa gorda e de MM foi estimada com auxílio do 

software enCore 2008 versão 12.20. Este software permite o ajuste de regiões de 

interesse, incluindo a avaliação do corpo inteiro e de cinco regiões corporais 

diferentes: tronco, membros superiores, membros inferiores, região andróide e 

região ginóide (Lohman, 2005). A análise do tecido adiposo visceral foi realizada 

pelo CoreScan VAT (validado utilizando a tomografia computadorizada), um 
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software que avalia a gordura visceral (massa em g e volume em cm³) na região 

androide (Kaul et al., 2012). Os resultados obtidos foram expressos em tecido 

gorduroso (g e %) e MM (g) das áreas referidas e tecido adiposo visceral (g).  

Adicionalmente avaliou-se a composição corporal por bioimpedância elétrica 

tetrapolar (utilizando-se o aparelho Biodynamics modelo 450®). Esta avaliação foi 

realizada para permitir a comparação dos dados da fase 1 e fase 2. A bioimpedância 

foi utilizada para determinação da gordura corporal total e massa livre de gordura. 

Os pacientes foram orientados ao jejum de pelo menos 4 horas, a não ingerirem 

alimentos ricos em cafeína, além de refrigerantes à base de cola e bebidas 

alcoólicas e não promoverem mudanças na intensidade ou frequência dos exercícios 

físicos nas 48 horas anteriores à realização desta avaliação (APÊNDICE D). Antes 

do exame, os pacientes foram orientados a esvaziar a bexiga e retirar objetos de 

metal presos ao corpo, como brincos, anéis, relógios e cinto. Os eletrodos foram 

fixados do lado direito do corpo com o paciente posicionado em decúbito dorsal, 

descalço e com os membros inferiores afastados, ficando os pés distantes um do 

outro em cerca de 30 graus (Cômodo et al., 2009).  

 O IMC, o IAC e o % gordura corporal total (avaliado por DXA) foram utilizados 

como parâmetros de adiposidade corporal total, enquanto o PC, a RCQ, a RCE, o 

PP, % gordura do tronco e a gordura visceral (estimada por DXA) foram utilizados 

para avaliar adiposidade central.  

 

 

4.4 Avaliação da sarcopenia 

 

 

A avaliação da sarcopenia foi realizada segundo as recomendações do 

EWGSOP (Cruz-Jentoft et al., 2010b), utilizando-se a presença tanto de redução da 

massa muscular, quanto da redução na função muscular (força muscular e/ou 

desempenho físico). 
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4.4.1 Avaliação da massa muscular 

 

 

A determinação da massa muscular foi realizada através da DXA e da BIA. 

Utilizando-se os dados obtidos com DXA calculou-se o Índice MME (SMI-DXA), 

através da MMEA, como definido por Baumgartner et al (1998) e recomendado pelo 

Consenso do EWGSOP (Cruz-Jentoft et al., 2010b). Para a estimativa da MMEA, 

realizou-se o somatório da MM dos 4 membros. Para a determinação do SMI, a 

MMEA foi dividida pela estatura (m), elevada ao quadrado. A presença de depleção 

de MM de acordo com os dados obtidos com DXA foi definida quando SMI < 7,26 

kg/m2 em homens e < 5,5 kg/m2 em mulheres (Cruz-Jentoft et al., 2010b). 

Utilizando-se os dados obtidos com a BIA calculou-se a MME utilizando a 

equação proposta por Janssen et al. (2000): MME (kg) = [(E)2 / R × 0,401) + (sexo × 

3,825) + (idade × (- 0,071))] + 5,102, onde MME: massa muscular esquelética; E: 

estatura em centímetros; R: resistência em ohms; Sexo: mulheres = 0, homens = 1; 

idade em anos. Para a determinação do SMI-BIA, o valor da MME foi dividido pela 

estatura (m), elevada ao quadrado. 

 

 

4.4.2 Avaliação da força muscular 

 

 

A força muscular foi avaliada através da FPM utilizando o dinamômetro 

Baseline® Smedley Spring Dynamometer (Fabrication Enerprises Inc., NY, USA), 

respeitando-se o protocolo recomendado pela American Association of Hand 

Therapists (Fess, 1992; Roberts et al., 2011). Para tal os indivíduos ficaram 

sentados em uma cadeira com os ombros levemente abduzidos em posição neutra, 

uma das mãos apoiada na coxa enquanto o cotovelo do membro a ser medido ficou 

flexionado em 90 graus, com o antebraço em posição neutra. A posição do punho 

podia variar de 0⁰ a 30⁰ de extensão. O período de recuperação entre as medidas foi 

de aproximadamente 1 minuto. O teste foi realizado em 3 tentativas para cada uma 

das mãos, de forma rotacional. A melhor marca dentre 3 tentativas, para cada uma 

das mãos, foi a utilizada. A presença de prejuízo na força muscular foi definida 
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quando a FPM foi < 30 kg em homens e < 20 kg em mulheres (Cruz-Jentoft et al., 

2010b). 

 

 

4.4.3 Desempenho físico 

 

 

O desempenho físico foi avaliado através da velocidade de marcha. Os 

indivíduos foram orientados a usar roupa confortável, sapatos apropriados para 

caminhar e não fazer exercício físico durante duas horas antes do teste. O teste foi 

realizado em local com comprimento de 6 metros, piso plano e o trajeto marcado no 

chão com fita colorida. Os indivíduos foram orientados a caminhar por 6 metros, em 

velocidade usual (início parado), sem desaceleração. O tempo foi medido com 

auxílio de cronômetro digital. A presença de prejuízo no desempenho físico foi 

definida quando a velocidade de marcha foi < 1m/s (Cruz-Jentoft et al., 2010b). 

 

 

4.4.4 Diagnóstico da sarcopenia 

 

 

O diagnóstico de pré-sarcopenia, sarcopenia e sarcopenia grave foi realizado 

conforme proposto pelo EWSGOP (Cruz-Jentoft et al., 2010b). 

- Pré-sarcopenia: SMI-DXA < 7,26 kg/m2 em homens e 5,5 kg/m2 em mulheres. 

Concomitante com FPM e velocidade de marcha adequados.. 

- Sarcopenia: SMI-DXA < 7,26 kg/m2 em homens e 5,5 kg/m2 em mulheres. 

Concomitante com FPM <30Kg em homens e <20kg em mulheres ou velocidade de 

marcha <1,0 m/s. 

- Sarcopenia grave: quando atende aos 3 critérios descritos para sarcopenia. 

A obesidade sarcopênica foi considerada quando houve sarcopenia 

associada a obesidade (IMC≥30 kg/ m2).  
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4.5 Avaliação laboratorial 

 

 

A coleta de sangue para a realização dos exames laboratoriais de rotina do 

ambulatório de TXR foi realizada no HUPE (primeira fase do estudo) e na Policlínica 

Piquet Carneiro  (segunda fase do estudo). Durante o procedimento de coleta de 

sangue de rotina uma amostra de soro foi levada ao Laboratório da Disciplina de 

Fisiopatologia Clínica e Experimental (CLINEX) /HUPE tendo sido armazenada em 

microtubos em freezer a -80ºC para realização de algumas dosagens laboratoriais 

específicas para o estudo (insulina, adiponectina, TNF-α, IL-8, PCR-us). Todos os 

demais exames laboratoriais utilizados no estudo fazem parte da rotina de avaliação 

laboratorial do ambulatório de TxR.   

 

 

4.5.1 Avaliação da concentração sérica de vitamina D e PTH 

 

 

 Para avaliar o estado de vitamina D, os níveis séricos de 25(OH)D foram 

determinados através do método de Imunoensaio por eletroquimioluminescência 

(ECLIA) utilizando o equipamento CobasR e 411 (Roche-distribuidor). Para descrever 

o perfil do estado de vitamina D da população estudada foram utilizados 3 pontos de 

corte para definir as categorias: deficiência de vitamina D - níveis séricos de 

25(OH)D < 20 ng/mL; insuficiência - valores entre 20 – 29 ng/mL, adequado - valores 

≥ 30 ng/mL (Holick et al., 2011). 

 Os níveis séricos de PTH (molécula intacta)  foram determinados através do 

método de Imunoensaio por eletroquimioluminescência (ECLIA) utilizando o 

equipamento de imunoensaio Elecsys e cobasR e (Roche-distribuidor). São 

considerados adequados os níveis séricos de PTH entre 15-65 pg/mL (ng/L) 

(KDIGO, 2009).   
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4.5.2 Avaliação do metabolismo glicídico  

 

 

A glicemia de jejum foi determinada pelo método da glicose oxidase, por 

técnica automatizada. A insulina plasmática foi mensurada usando o ensaio de 

eletroquimioluminescência Elecsys Insulin Modular Analytics E170 CobasR 411 

(Roche Diagnostics, USA).  

 O índice de resistência à insulina foi obtido utilizando-se a fórmula do 

Homeostatic Model Assessment (HOMA-IR), em português, Avaliação do Modelo 

Homeostático), na qual a resistência foi determinada pelo produto da insulinemia de 

jejum (μU/mL) e da glicemia de jejum (mmol/L) dividido por 22,5 (Mathews et al., 

1985). O ponto de corte utilizado para identificar resistência à insulina foi ≥ 2,71 

(Geloneze et al., 2006).  

 

 

4.5.3 Avaliação do metabolismo lipídico 

 

 

O colesterol total, o HDL-colesterol (HDL-C, lipoproteína de alta densidade) e 

os triglicerídeos foram dosados pelo método calorimétrico enzimático. O LDL-

colesterol (LDL-C, lipoproteína de baixa densidade) foi estimado usando-se a 

fórmula de Friedewald, para as amostras que tiveram resultados de triglicerídeos < 

400 mg/dL (Friedewald et al., 1972).  

 

 

4.5.4 Avaliação da concentração plasmática de uréia, ácido úrico, proteínas totais, 

albumina, cálcio, fósforo, sódio e potássio 

 

 

A concentração sérica de ácido úrico, de proteínas totais e de albumina foi 

determinada por método colorimétrico; a de cálcio por complexometria; a de uréia 

por método cinético; a de sódio e potássio por método eletrodo seletivo; e a de 

fósoforo por método de fosfomolibidato . 
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 Os valores de normalidade considerados no presente estudo para essas 

variáveis laboratoriais foram os seguintes: (1) ureia: < 50 mg/dL; (2) ácido úrico: até 

5,7 mg/dL; (3) proteínas totais: 6,6 – 8,7 g/dL; (4) albumina: 3,5 – 4,8 g/dL; (5) cálcio: 

8,6 – 10,2 mg/dL; (6) fósforo: 2,7 – 4,5 mg/dL; (7) sódio: 136 – 145 mEq/L; e (8) 

potássio: 3,5 – 5,1 mEq/L;  

 

 

4.5.5 Biomarcadores inflamatórios  

 

 

Os biomarcadores inflamatórios avaliados foram a adiponectina, TNF-α, IL-8 e 

PCR-us. 

A concentração sérica de adiponectina foi determinada por método Luminex 

utilizando o kit comercial  Human Adipokine Magnetic HADK1MAG-61K-

02 (MILLIPLEX®). 

As concentrações séricas de TNF-α e IL-8 foram determinadas por método 

ELISA, utilizando kits comerciais (DiaSource ImmunoAssays SA, Louvain-la-Neuve, 

Bélgica). 

A determinação da concentração sérica da PCR-us foi realizada por método 

de turbidimetria (Látex de alta sensibilidade), utilizando o Kit C-reactive protein 

ELISA (Helica Biosystems Inc, Fullerton, CA, USA), e o aparelho Analisador 

Automático A25 (Helica Biosystems Inc, Fullerton, CA, USA).  

 

 

4.5.6 Avaliação da função renal e da proteinúria 

 

 

A avaliação da função renal foi realizada através da TFGe utilizando a 

equação Chronic Kidney Disease – Epidemiology Collaboration (CKD-EPI) (KDIGO, 

2013). A proteinúria foi avaliada em amostras de urina através da relação proteína 

mg/dL/ creatinina g/dL (mg/g). Foi utilizada a média de 3 avaliações realizadas no 

período de 1 ano. 

A creatinina foi determinada pelo método cinético de reação de Jaffé, com o 

equipamento cobas integra 400 plus. 
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A proteína urinária foi determinada pelo método turbidimétrico, com o 

equipamento cobas integra 400 plus.  

 

 

4.6 Avaliação da presença de comorbidades (hipertensão arterial, diabetes e 

dislipidemia) 

 

 

 A pressão arterial e a frequência cardíaca foram mensuradas por método 

oscilométrico, com aparelho semiautomático validado, da marca OMRON 

IntelliSense® modelo HEM-742INT, seguindo as recomendações da 7ª Diretriz 

Brasileira de Hipertensão Arterial (2016) (Malachias et al., 2016). Os valores 

utilizados representam a média aritmética de 3 medidas consecutivas, tomadas no 

braço não-dominante, com intervalo de 3 minutos entre elas, obtidas após 5 minutos 

de repouso e com a bexiga vazia. Os pacientes foram orientados a ficarem na 

posição sentada, pernas descruzadas, pés apoiados no chão, dorso recostado na 

cadeira e relaxado; com o braço na altura do coração, livre de roupas apertadas, 

apoiado, com a palma da mão voltada para cima e o cotovelo ligeiramente fletido. 

Os pacientes foram considerados hipertensos quando a pressão arterial sistólica 

e/ou diastólica estivesse ≥140 e/ou ≥ 90 mmHg, respectivamente, ou se eles 

estivessem em uso de terapia anti-hipertensiva (Malachias et al., 2016). 

A presença de DM foi caracterizada quando as concentrações séricas de 

glicose de jejum eram ≥ 126 mg/dL (pelo menos em 2 dias diferentes) ou quando os 

pacientes estivessem em uso de insulina ou medicação antidiabética oral durante 

pelo menos 8 semanas (SBD, 2016; ADA, 2017). 

O diagnóstico de dislipidemia seguiu os seguintes critérios: Colesterol total ≥ 

200 mg/dL, LDL-C ≥ 130 mg/dL, HDL-C < 40 mg/dL em homens ou < 50 mg/dL em 

mulheres, triglicerídeos ≥ 150 mg/dL ou uso de drogas hipolipemiantes (Jellinger et 

al., 2012).  
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4.7 Análise estatística 

 

 

 A apresentação das variáveis categóricas foi realizada através do número 

absoluto e da frequência relativa. O teste de Shapiro-Wilk foi utilizado para verificar 

se as variáveis contínuas apresentavam distribuição normal. As variáveis contínuas 

com distribuição normal foram expressas como médias aritméticas e seus 

respectivos erros padrões. Já as variáveis contínuas com distribuição não normal 

foram expressas como mediana e intervalo interquartil. 

 Os participantes do estudo foram estratificados em 2 grupos de acordo com a 

presença de sarcopenia. No grupo com sarcopenia foram incluídos os pacientes com 

sarcopenia e sarcopenia grave. No grupo sem sarcopenia foram incluídos aqueles 

sem prejuízo na massa e na função musculares e aqueles com pré-sarcopenia. 

 A comparação das variáveis contínuas entre os grupos de pacientes foi 

realizada com o teste t de Student não pareado para as variáveis com distribuição 

normal e com o teste Mann-Whitney para as variáveis sem distribuição normal. A 

apreciação estatística da comparação de proporções foi baseada no teste Qui-

quadrado.  

A análise de regressão logística uni e multivariada foi utilizada para avaliar a 

associação da sarcopenia com diferentes variáveis ou parâmetros realizando ajustes 

para fatores de confundimento. As correlações entre variáveis de interesse foram 

realizadas pelo teste de correlação de Pearson ou Spearman. Correlações parciais 

controladas para confundidores também foram utilizadas.  

A avaliação da associação da sarcopenia com desfechos desfavoráveis 

(mortalidade e perda da função do enxerto) foi realizada através de 3 testes: Chi-

quadrado, curva de sobrevida (Kaplan-Meier) e curva de sobrevivência (test longrank). 

O nível de significância estatística adotado foi de p < 0,05. A análise estatística 

foi realizada com o software STATA 10.0.  

O tamanho da amostra foi calculado com base no estudo asiático de Ozkayar et 

al. (2014), onde a sarcopenia esteve presente em 20,5% dos receptores deTxR. 

Nestas condições, considerando um número total de pacientes atendidos de 450 e um 

intervalo de confiança de 95% o tamanho mínimo da amostra deveria ser de 160 

pacientes.  
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5 RESULTADOS 

 

 

5.1 Primeira fase do estudo  

 

 

 Na 1ª fase do estudo, compreendendo o período de abril a novembro de 

2015, 337 indivíduos participaram da visita de seleção (V0). Dentre estes, 150 não 

preencheram os critérios de elegibilidade. Os motivos para exclusão foram: idade < 

18 ou > 65 anos (n=27), tempo de TxR < 6 meses (n=3), necessidade de diálise 

(n=1), IMC < 18,5 Kg/m2 (n=1), doença auto-imune (n=10), portador do HIV (n=3), 

diagnóstico de câncer (n=6), ausência do uso de corticoides no esquema 

imunossupressor (n=1), uso de suplementos de vitamina D (n=26), uso de 

suplementos vitamínicos contendo vitamina D (n=16) e falta de interesse em 

participar do estudo (n= 56). Dos 187 indivíduos agendados para a visita 1 (V1), 

houve um óbito e uma gestação, totalizando 185 pacientes incluídos nas análises 

estatísticas da 1ª fase do estudo (Figura 2). 

 

 

Figura 2 - Representação esquemática do fluxo de participantes da 1ª fase do 
estudo 
 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Fonte: O autor, 2018 
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Dos 185 participantes incluídos na 1ª fase do estudo, 57% (n=106) eram do 

sexo masculino e 43% (n=79) do sexo feminino. A mediana de idade do grupo total 

foi de  50,0 (42,0 – 56,0) anos e do tempo de TxR foi de 117,0 (32,0 – 173,0) meses. 

A análise da presença de pré-sarcopenia e sarcopenia revelou que a maioria dos 

pacientes (77%; n=142) não apresentavam nenhuma destas condições, 6% (n=11) 

apresentavam pré-sarcopenia, 12% (n=23) sarcopenia e 5% (n=9) apresentavam 

sarcopenia grave (Figura 3). 

 

 

Figura 3 – Classificação dos receptores de transplante renal, de acordo com o 

diagnóstico de sarcopenia 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 Fonte: O autor, 2018. 

 

 

A estratificação dos participantes do estudo em 2 grupos de acordo com a 

presença de sarcopenia (sarcopenia + sarcopenia grave) e ausência desta condição 

(sem sarcopenia + pré-sarcopenia) revelou que 32 pacientes (17%) apresentavam 

sarcopenia. Nenhum participante apresentou obesidade sarcopênica. Entretanto, 3 

pacientes classificados como sarcopênicos, apresentaram IMC na faixa de 

sobrepeso (entre 25 e 29,9 Kg/m2). 
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5.1.1 Características dos participantes do estudo 

 

 

As características demográficas, clínicas e do estilo de vida dos participantes 

do estudo, de acordo com a presença de sarcopenia estão apresentadas na tabela 

1. Não foram observadas diferenças significativas entre os 2 grupos em relação a 

idade, gênero, cor da pele, estilo de vida, tempo de TxR, tipo de doador, doenças de 

base para a DRC, terapia renal substitutiva pré-TxR e presença de comorbidades. O 

escore total do questionário de atividade física foi significativamente mais elevado 

nos pacientes sem sarcopenia (Tabela 1).  

Não foram observadas diferenças significativas entre os grupos do estudo em 

relação a TFGe, a proteinuria e a concentração sérica de uréia, creatinina, ácido 

úrico, proteínas totais e albumina. O uso de drogas imunossupressoras e de outras 

medicações foi semelhante entre os pacientes com e sem sarcopenia (Tabela 2). 
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Tabela 1 - Características demográficas, clínicas e do estilo de vida dos receptores 
de transplante renal, de acordo com o diagnóstico de sarcopenia 
 

Características 
 
 

Sarcopenia P

Não
(n = 153) 

Sim 
(n = 32) 

Idade (anos) 49,0 (43,0-56,0) 50,0 (40,5-55,0) 0,89 

Gênero masculino (n; %) 84 (55%) 22 (69%)   0,15 

Tempo de transplante (meses)  98,0 (32,0-173,0) 140,0 (33,0-167,5) 0,87 

Cor da pele (n; %)    

     Branca  46 (30%) 13 (40,5%) 0,18 

     Parda  53 (35%) 13 (40,5%)  

     Negra  54 (35%) 6 (19%)  

Estilo de vida (n; %)    

     Etilismo  7 (5%) 2 (6%) 0,69 

     Tabagismo  4 (3%) 1 (3%) 0,87 

Variáveis do questionário de atividade física habitual   

     Índice trabalho 2,83 ± 0,05 2,67 ± 0,08 0,22 

     Índice esporte 2,25 (1,75 – 2,75) 2,00 (1,75 – 2,50) 0,10 

     Índice lazer 2,70 ± 0,06 2,43 ± 0,12 0,07 

     Escore total 7,85 ± 0,11 7,19 ± 0,24 0,02 

Tipo de doador (n; %)    

     Vivo relacionado 70 (46%) 18 (56%) 0,42 

     Vivo não relacionado 11 (7%) 3 (9,5%)  

     Cadáver 72 (47 %) 11 (34,5%)  

Comorbidades (n;%)    

     Hipertensão 134 (88%) 24 (75%) 0,07 

     Diabetes 30 (20%) 10 (31%) 0,15 

     Dislipidemia 121 (79%) 26 (81%) 0,78 

Doença de base para a DRC (n; %)    

     Hipertensão  63 (41%) 9 (28%) 0,08 

     Diabetes  4 (3%) 3 (9%)  

     Glomerulopatias  30 (20%) 8 (25%)  

     Outras*  13 (8%) 6 (19%)  

     Desconhecida/indeterminada  43 (28%) 6 (19%)  

Terapia Renal Substitutiva pré-TxR (meses)    

Hemodiálise + Diálise Peritoneal 36,0 (15,0 – 84,0) 33,0 (10,0 – 60,5) 0,24 

Hemodiálise 36,0 (15,0-81,0) 33,0 (10,0-60,5) 0,28 

      Diálise peritoneal 37 ± 14,78 3** --- 

Nota: Variáveis com distribuição normal expressas como média ± erro padrão; variáveis com 
distribuição não normal expressas como mediana (intervalo interquartil). Variáveis categóricas 
expressas como valor absoluto e percentual. *Doença renal Policística, pielonefrite, nefrolitíase e 
uropatia obstrutiva; **apenas 1 paciente. P-valor: grupo sem sarcopenia vs. grupo com sarcopenia. 
Legenda: DRC - doença renal crônica; TxR - transplante renal.  
Fonte: O autor, 2018. 
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Tabela 2 - Variáveis laboratoriais e medicações dos receptores de transplante renal, 
de acordo com o diagnóstico de sarcopenia 
 

Características 
 
 

Sarcopenia P

Não
(n = 153) 

Sim 
(n = 32) 

Variáveis Laboratoriais 

Hemoglobina (g/dL) 12,90 ± 0,15 13,14 ± 0,37 0,52 

Hematócrito (%) 38,4 (35,8-42,5) 39,9 (37,5-43,8)    0,23 

Uréia  (mg/dL) 46,0 (38,0-61,0) 43,5 (35,5-59,0) 0,52 

Creatinina (mg/dL) 1,4 (1,1-1,8) 1,4 (1,1-1,8) 0,78 

TFGe (mL/min/1,73m2) 54,51 ± 1,64 57,44 ± 4,00 0,47 

Ácido úrico (mg/dL) 6,5 (5,3-7,7) 6,2 (5,4-7,4) 0,80 

Cálcio (mg/dL) 9,9 (9,5-10,5) 10,1 (9,6-11,0) 0,19 

Fósforo (mg/dL) 3,36 ± 0,06 3,17 ± 0,14 0,17 

Sódio (mEq/L) 138,88 ± 0,25 138,25 ± 0,51 0,30 

Potássio (mEq/L) 4,3 (3,9-4,6) 4,2 (4,0-4,7) 0,49 

Proteínas totais (g/dL) 7,2 (6,9-7,6) 7,1 (6,9-7,8) 0,96 

Albumina (g/dL) 4,5 (4,3-4,8) 4,6 (4,4-4,8) 0,09 

Proteinúria (mg/g) 161,8 (101,0-350,5) 171,6 (132,5-300,5) 0,37 

Medicação 

Imunossupressores (n; %)    

     Prednisona  153 (100%) 32 (100%) 1,00 

     Tacrolimus  67 (44%) 11 (34%) 0,33 

     Micofenolato  100 (65%) 24 (75%) 0,29 

     Ciclosporina  30 (20%) 6 (19%) 0,91 

     Azatioprina  35 (23%) 7 (22%) 0,90 

     Rapamicina/Sirolimus  37 (24%) 10 (31%) 0,40 

     Everolimus 2 (1%) 0 (0%) 0,52 

Outras medicações (n; %)    

     Anti-hipertensivos  122 (79%) 23 (72%) 0,33 

     Hipolipemiantes  66 (43 %) 15 (47%) 0,70 

     Antidiabéticos orais 23 (15%) 7 (22%) 0,34 

     Insulina  6 (4%) 4 (13%) 0,05 

Nota: Variáveis com distribuição normal expressas como média ± erro padrão; variáveis com 
distribuição não normal expressas como mediana (intervalo interquartil). P-valor: grupo sem 
sarcopenia vs. grupo com sarcopenia. Legenda: TFGe – taxa de filtração glomerular estimada. 
Fonte: O autor, 2018. 
 

 

5.1.2 Avaliação da massa e da função musculares 

 

 

No grupo total de participantes do estudo (n=185) o SMI-DXA foi de 8,00 (7,12 

– 8,59) kg/m2. Na figura 4 encontram-se os valores do SMI-DXA no grupo total de 

partipantes do estudo e de acordo com o sexo e com a presença de sarcopenia. 
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Conforme esperado, os participantes com sarcopenia apresentavam valores 

significativamente menores de SMI-DXA. 

 

 

Figura 4 – Valores do índice de massa muscular esquelética obtido por DXA de 
acordo com o sexo e com a presença de sarcopenia 
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Nota: Valores expressos como mediana. * Valor p < 0,05 para todas as comparações do grupo 
sem sarcopenia vs. grupo com sarcopenia. Legenda: SMI - índice de massa muscular esquelética; 
DXA – absorciometria radiológica de dupla energia.  
Fonte: O autor, 2018. 

 

 

A FPM foi significativamente menor no grupo com sarcopenia tanto nos 

homens quanto nas mulheres (Figura 5). Já a velocidade de marcha apesar de ter 

sido menor no grupo com sarcopenia não alcançou significância estatística (Figura 

6).  No grupo total de participantes foi observada elevada prevalência de prejuízo na 

força muscular (46%), no desempenho físico (41%) e na massa muscular (24%). 

Comparando-se os participantes com e sem sarcopenia foi observada prevalência 

significativamente maior de prejuízo na massa e na força musculares nos pacientes 

com sarcopenia (Figura 7). 

 

*

*

*
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Figura 5 – Valores da força de preensão manual de acordo com o sexo e com a 
presença de sarcopenia 
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Nota: Valores expressos como mediana. * Valor p < 0,05 para todas as comparações do grupo 
sem sarcopenia vs. grupo com sarcopenia. Legenda: SMI - índice de massa muscular esquelética. 
Fonte: O autor, 2018. 

 

*

*

*



75 
 

Figura 6 – Valores da velocidade de marcha de acordo com o sexo e com a 
presença de sarcopenia  
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 Nota: Não foram observadas diferenças significativas entre os grupos com e sem sarcopenia.  
Fonte: O autor, 2018. 
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Figura 7 – Prevalência de prejuízo na massa muscular, força muscular e 
desempenho físico de acordo com a presença de sarcopenia  
  

24

8

100

46

36

94

41 42
34

0

20

40

60

80

100

Grupo Total
(n=185)

Grupo sem Sarcopenia
(n=153)

Grupo com Sarcopenia
(n=32)

P
re
va
lê
n
ci
a
 (
%
)

Prejuízo Massa Muscular Prejuízo Força Muscular Prejuízo Desempenho Físico

    
Nota: Valores expressos como percentual. * Valor p < 0,05 para as comparações do grupo sem 
sarcopenia vs. grupo com sarcopenia.  
Fonte: O autor, 2018. 
 

 

5.1.3 Avaliação do consumo alimentar  

 

 

  Não foram observadas diferenças significativas entre os participantes com e 

sem sarcopenia em relação a ingestão de energia, proteínas, carboidratos, lipídeos 

e fibras. A ingestão de diferentes minerais e vitaminas avaliados no presente estudo 

também não diferiu entre os dois grupos de participantes (Tabela 3). 

 
 

*
*
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Tabela 3 - Ingestão diária habitual de nutrientes de acordo com a presença de 
sarcopenia 
 

 Sarcopenia 
p Não

(n = 153) 
Sim 

(n = 32) 

Energia (Kcal/dia) 1768 (1418 -2213) 1924 (1556 – 2237) 0,57 

Energia (Kcal/kg/dia) 30,11 (23,90 – 37,66) 30,88 (27,08 – 37,19) 0,44 

Proteínas (g/dia) 89,25 (68,50 – 108,31) 94,81 (86,58 – 105,02) 0,45 

Proteínas (g/kg/dia) 1,45 (1,15 – 1,86) 1,59 (1,33 – 1,97) 0,33 

Carboidratos (g/dia) 248,43 (190,96 – 306,50) 285,09 (197,12 -323,15) 0,62 

Carboidratos (g/kg/dia) 4,15 (3,43 – 4,94) 4,34 (3,54 – 5,18) 0,46 

Lipídios (g/dia) 46,69 (35,16 – 62,07) 52,67 (40,2 – 59,19) 0,42 

Lipídios (g/kg/dia) 0,82 (0,62 – 1,11) 0,89 (0,70 – 1,09) 0,34 

AG saturados (g/dia) 16,93 (11,82 – 20,89) 16,62 (13,01 – 22,39) 0,55 

AG poliinsaturados (g/dia) 5,29 (3,80 – 7,94) 5,13 (3,60 – 8,21) 0,57 

AG monoinsaturados (g/dia) 12,71 (9,28 – 16,61) 14,09 (10,06 – 18,89) 0,34 

Colesterol (mg/dia) 220,38 (157,77 – 291,49) 199,63 (159,17 – 258,42) 0,57 

Fibras (g/dia) 22,15 (16,43 – 31,06) 20,58 (15,61 – 27,16) 0,52 

Cálcio (mg/dia) 486,85 (269,03 – 714,76) 485,47 (355,65 – 755,81) 0,36 

Fósforo (mg/dia) 1053,02 (832,90 – 1305,02) 1056,76 (920,49 – 1395,41) 0,59 

Potássio (mg/dia) 2180,64 (1701,40 – 2845,69) 2514,91 (1881,41-2922,35) 0,70 

Magnésio (mg/dia) 263,91 (198,87 – 356,01) 164,75 (201,58 – 347,42) 1,00 

Ferro (mg/dia) 13,11 (9,27 – 16,14) 13,91 (11,46 – 17,39) 0,38 

Zinco (mg/dia) 10,55 (7,24 – 14,13) 11,37 (9,60 – 14,47) 0,32 

Selênio (mg/dia) 37,70 (27,17 – 55,60) 37,64 (23,28 – 56,80) 0,85 

Vitamina B1 (mg/dia) 1,50 (1,09 – 1,86) 1,62 (1,23 – 1,86) 0,61 

Vitamina B2 (mg/dia) 1,56 (1,11 – 2,03) 1,60 (1,23 – 1,97) 0,66 

Vitamina B3 (mg/dia) 19,11 (14,41 – 27,95) 21,45 (14,96 – 32,45) 0,29 

Vitamina B6 (mg/dia) 1,51 (1,15 – 1,90) 1,68 (1,41 – 1,81) 0,28 

Biotina (mcg/dia) 4,86 (2,88 – 8,36) 4,00 (2,84 – 5,82) 0,39 

Vitamina B12 (mcg/dia) 3,17 (1,74 – 4,48) 3,78 (2,35 – 5,57) 0,22 

Vitamina C (mg/dia) 51,88 (24,02 – 105,04) 45,96 (19,57 – 70,64) 0,19 

Vitamina K (mcg/dia) 21,98 (11,43 – 42,76) 18,70 (11,63 – 24,45) 0,53 

Vitamina D (mcg/dia) 1,86 (0,82 – 3,64) 2,25 (1,58 – 5,58) 0,05 

Vitamina E alfa-toco equiv. (mg/dia) 1,66 (0,99 – 2,19) 1,29 (0,99 – 1,90) 0,40 

Folato, DFE 489,22 (358,99 – 654,42) 472,38 (326,21 – 670,34) 0,88 

Nota: Variáveis com distribuição normal expressas como média ± erro padrão; variáveis com 
distribuição não normal expressas como mediana (intervalo interquartil). P-valor: grupo sem 
sarcopenia vs. grupo com sarcopenia. 
Fonte: O autor, 2018. 
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5.1.4 Avaliação antropométrica 

 

 

O grupo sem sarcopenia apresentou mediana do IMC na classificação de 

sobrepeso, enquanto os pacientes com sarcopenia apresentaram mediana na faixa 

de eutrofia. Os valores de todas as variáveis antropométricas avaliadas no presente 

estudo (incluindo o IMC pré-TxR) foram significativamente menores (p<0,05) nos 

sarcopênicos, em comparação com os não sarcopênicos. As únicas exceções foram 

a RCQ, a dobra cutânea triciptal (em homens) e o ganho de peso durante o primeiro 

ano após o TxR que foram semelhantes nos 2 grupos (Tabela 4). Na análise de 

regressão logística (Tabela 5) foi possível observar que valores mais baixos de 

todas as variáveis antropométricas, avaliadas no presente estudo, se associaram 

com a presença de sarcopenia após ajustes para idade, sexo, TFGe e tempo de 

TxR. A única exceção foi o ganho de peso no primeiro ano após o TxR (Tabela 5). 
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Tabela 4 - Valores das variáveis antropométricas dos receptores de transplante 
renal, de acordo com o diagnóstico de sarcopenia 
 

Variável 
 

Sarcopenia P

Não
(n = 153) 

Sim 
(n = 32) 

Índice de massa corporal (kg/m2) 26,4 (23,9-29,30) 22,0 (20,4-23,7) <0,0001 

     Homens 26,0 (23,6-29,2) 22,4 (20,4-24,2) <0,0001 

     Mulheres 26,7 (24,6-29,7) 21,7 (19,5-22,8) <0,0001 

Índice de adiposidade corporal (%) 29,8 (24,0-34,3) 25,8 (24,2-27,7) 0,0001 

     Homens 26,3 (24,6-29,2) 24,8 (22,6-26,0) 0,004 

     Mulheres 34,3 (34,5-38,1) 29,9 (27,2-32,1) 0,009 

Perímetro da cintura (cm) 94,36 ± 1,04 83,39 ± 1,51 <0,0001 

     Homens 95,69 ± 1,32 85,53 ± 1,81 0,0003 

     Mulheres 92,75 ± 1,65 78,70 ± 2,15 0,002 

Perímetro do quadril (cm) 100,0 (96,0-106,0) 93,3 (88,3-97,8) <0,0001 

     Homens 99,2 (94,4-104,3) 91,8 (88,0-97,5) 0,0001 

     Mulheres 100,3 (97,0-107,9) 94,5 (90,2-98,5) 0,002 

Razão cintura quadril 0,93 ± 0,01 0,90 ± 0,01 0,14 

     Homens 0,96 ± 0,01 0,93 ± 0,02 0,12 

     Mulheres 0,89 ± 0,01 0,84 ± 0,02 0,10 

Razão cintura estatura 0,57 (0,52-0,63) 0,51 (0,47-0,55) <0,0001 

     Homens 0,55 (0,51-0,62) 0,51 (0,47-0,54) 0,002 

     Mulheres 0,58 (0,53-0,64) 0,50 (0,46-0,56) 0,002 

Perímetro do pescoço(cm) 36,93 ± 0,28 34,92 ± 0,45 0,002 

     Homens 39,04 ± 0,28 36,26 ± 0,34 <0,0001 

     Mulheres 34,35 ± 0,31 31,96 ± 0,48 0,005 

Perímetro do braço (cm) 30,8 (28,5-33,2) 26,1 (25,1-28,1) <0,0001 

     Homens 31,0 (29,0-33,5) 26,1 (25,1-28,1) <0,0001 

     Mulheres 30,5 (28,0-33,1) 26,3 (24,1-28,0) 0,0002 

Dobra cutânea triciptal (mm) 18,0 (13,0-24,5) 15,5 (11,0-20,5) 0,02 

     Homens 15,0 (11,0-22,0) 14,1 (8,0-17,0) 0,22 

     Mulheres 23,0 (17,5-28,0) 20,0 (15,0-21,0) 0,03 

Circunferência muscular do braço (cm) 24,4 (22,3-26,7) 21,8 (20,4-23,1) <0,0001 

     Homens 25,7 (23,9-27,1) 22,7 (21,5-23,3) <0,0001 

     Mulheres 22,6 (21,3-24,8) 20,4 (18,8-21,7) 0,02 

Ganho de peso 1º ano Pós TxR (Kg) 6,0 (3,0-10,0) 5,0 (0,0-10,0) 0,51 

     Homens 5,0 (2,3-10,0) 5,0 (0,0-10,0) 0,68 

     Mulheres 7,0 (5,0-10,0) 8,0 (5,0-9,0) 0,70 

Período pré-TxR    

Índice de massa corporal (kg/m2) 26,5 (23,7-29,6) 22,0 (20,3-23,5) <0,0001 

     Homens 26,3 (23,4-29,4) 22,3 (20,6-23,7) <0,0001 

     Mulheres 26,7 (24,1-29,8) 21,7 (19,6-22,8) <0,0001 

Nota: Variáveis com distribuição normal expressas como média ± erro padrão; variáveis com 
distribuição não normal expressas como mediana (intervalo interquartil). P-valor: grupo sem 
sarcopenia vs. grupo com sarcopenia. Legenda: TxR – transplante renal. 
 Fonte: O autor, 2018. 
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Tabela 5 - Associação das variáveis antropométricas com a presença de sarcopenia 
nos receptores de transplante renal (n=185) 
 

 Análise univarida Análise multivariada* 

 Odds ratio (IC 95%) p Odds ratio (IC 95%) P 

IMC (kg/m2)   1,22e-11(9,12e-16 - 1,65e-07) <0,001 4,32e-13(8,57e-18 - 2,18e-08) <0,001 

IAC (%) 0,00002 (3,77e-08 - 0,008) <0,001 2,14e-07(4,99e-11 – 0,0009) <0,001 

P cintura (cm) 6,44e-08(2,52e-11 - 0,0001) <0,001 8,53e-11(3,35e-15 - 2,17e-06) <0,001 

P quadril (cm) 2,58e-15(1,91e-21 - 3,50e-09) <0,001 1,31e-15(5,27e-22 - 3,23e-09) <0,001 

Razão cintura quadril 0,04 (0,00 – 3,15) 0,15 0,0005 (1,29e-06 - 0,22) 0,01 

Razão cintura estatura 6,92e-08 (2,36e-11-0,002) <0,001 3,45e-09(3,23e-13-0,00004) <0,001 

P pescoço (cm) 0,83 (0,73 – 0,94) 0,003 0,56 (0,44 – 0,72) <0,001 

P braço (cm) 3,85e-13(7,65e-18 - 1,94e-08) <0,001 1,53e-14(1,07e-19 - 2,20e-09) <0,001 

DCT (mm) 0,12 (0,02 – 0,70) 0,02 0,12 (0,02 – 0,87) 0,04 

CMB (cm) 2,57e-09(3,64e-13 – 0,00002) <0,001 3,99e-14(1,55e-19 - 1,03e-08) <0,001 

↑ peso 1º a pós TxR (Kg) 0,58 (0,07 – 4,90) 0,62 0,77 (0,08 – 7,81) 0,83 

Período pré-TxR     

IMC (kg/m2)   2,74e-11(2,15e-15 - 3,51e-07) <0,001 1,33e-12(2,87e-17 - 3,19e-08) <0,001 

Nota: *Ajustado para idade, sexo, taxa de filtração glomerular estimada e tempo de transplante. 
Legenda: IC - intervalo de confiança; IMC - índice de massa corporal; IAC - índice de 
adiposidade corporal; P – perímetro; DCT – dobra cutânea triciptal; CMB - circunferência 
muscular do braço; a - ano.  
Fonte: O autor, 2018. 
 

 

5.1.5 Avaliação da composição corporal 

 

 

Dentre as variáveis obtidas com a DXA observou-se que os participantes com 

sarcopenia apresentaram valores significativamente menores de massa gorda (Kg e 

%) e de massa livre de gordura (kg) na avaliação de todo o corpo, como também na 

avaliação do tronco. Nos membros superiores e nos inferiores foram observados 

valores significativamente mais baixos de massa gorda (kg) e massa livre de gordura 

(kg) nos participantes com sarcopenia. A adiposidade visceral também foi 

significativamente menor nos participantes com sarcopenia (Tabela 6). Após ajustes 

para confundidores, os resultados foram semelhantes, com valores mais baixos de 

gordura corporal e de massa livre de gordura se associando com a presença de 

sarcopenia. As exceções foram o percentual de gordura corporal no corpo todo e 

nos membros superiores e inferiores (Tabela 7). 
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Tabela 6 - Valores das variáveis obtidas com a utilização da absorciometria 
radiológica de dupla energia (DXA), de acordo com a presença de sarcopenia 
 

Variável 
 

Sarcopenia P

Não
(n = 153) 

Sim 
(n = 32) 

Corpo todo    

   Gordura corporal (%)                            35,54 ± 0,79 31,01 ± 1,51 0,02 

   Gordura corporal (kg)                           24,5 (19,1-31,0) 17,1 (14,8-20,7) <0,0001 

   Massa magra (kg) 45,5 (36,9-52,5) 40,6 (32,6-44,1) 0,0009 

Membros superiores    

   Massa gorda (%)                                  31,6 (23,6-43,5) 27,7 (23,8-38,7) 0,33 

   Massa gorda (kg)                                  2,4 (1,8-3,2) 1,8 (1,5-2,1) 0,0001 

   Massa magra (kg) 5,4 (4,0-6,5) 4,5 (3,2-5,2) 0,0007 

Membros inferiores    

   Massa gorda (%)                                  32,5 (24,5-41,6) 30,0 (24,1-37,8) 0,42 

   Massa gorda (kg)                                  7,1 (5,3-9,5) 5,4 (3,9-6,7) 0,0006 

   Massa magra (kg) 15,0 (12,3-18,6) 12,5 (10,2-14,3) <0,0001 

Tronco    

   Massa gorda (%)                                  38,96 ± 0,90 32,03 ± 1,75 0,001 

   Massa gorda (kg)                                  13,1(9,8-17,7) 8,7 (7,1-12,1) <0,0001 

   Massa magra (kg) 20,9 (17,7-24,6) 19,3 (15,7-21,6) 0,01 

Adiposidade visceral    

   Massa gorda (kg) 1,09 (0,59-1,81) 0,69 (0,31-1,04) 0,001 

Nota: Variáveis com distribuição normal expressas como média ± erro padrão; variáveis com 
distribuição não normal expressas como mediana (intervalo interquartil). P-valor: grupo sem 
sarcopenia vs. grupo com sarcopenia.  
Fonte: O autor, 2018. 
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Tabela 7 - Associação das variáveis obtidas com a utilização da absorciometria 
radiológica de dupla energia (DXA) com a presença de sarcopenia nos receptores 
de transplante renal (n=185) 
 

 Análise univarida Análise multivariada* 

 Odds ratio (IC 95%) p Odds ratio (IC 95%) p 

Corpo todo     

   Massa gorda (%)       0,95 (0,91 – 0,99) 0,02 0,95 (0,90 – 1,00) 0,05 

   Massa gorda (kg)      0,01 (0,001 – 0,12) <0,001 0,01 (0,001 – 0,12) <0,001 

   Massa magra (kg) 0,0003 (2,84e-06 – 0,03) 0,001 4,73e-17(1,06e-22 – 2,12e-11) <0,001 

Membros superiores     

   Massa gorda (%)       0,34 (0,03 – 3,45) 0,36 1,89 (0,05 – 79,25) 0,74 

   Massa gorda (kg)      0,02 (0,002 – 0,16) <0,001 0,01 (0,0009 – 0,16) 0,001 

   Massa magra (kg) 0,006 (0,0003 – 0,12) 0,001 3,06e-15 (1,84e-20 – 5,07e-10) <0,001 

Membros inferiores     

   Massa gorda (%)       0,25 (0,02 – 3,35) 0,29 1,22 (0,02 – 79,46) 0,93 

   Massa gorda (kg)      0,02 (0,002 – 0,17) 0,001 0,01 (0,0008 – 0,16) 0,001 

   Massa magra (kg) 0,0001 (1,76e-06 – 0,008) <0,001 4,51e-16 (1,44e-21 – 1,41e-10) <0,001 

Tronco     

   Massa gorda (%)       0,95 (0, 91 – 0,98) 0,002 0,94 (0,90 – 0,98) 0,004 

   Massa gorda (kg)      0,04 (0,007 – 0,21) <0,001 0,03 (0,005 – 0,21) <0,001 

   Massa magra (kg) 0,002 (0,00002 – 0,23) 0,01 4,24e-11 (2,49e-15 – 7,23e-07) <0,001 

Adiposidade visceral     

   Massa gorda (kg) 0,22 (0,08 – 0,59) 0,002 0,14 (0,04 – 0,42) 0,001 

Nota: *Ajustado para idade, sexo, taxa de filtração glomerular estimada e tempo de transplante. 
Legenda: IC - intervalo de confiança; MLG – massa livre de gordura.  
Fonte: O autor, 2018. 
 

 

5.1.6 Avaliação da associação dos parâmetros de adiposidade corporal com a 

massa e com a função musculares 

 

 

O SMI-DXA apresentou associação positiva e significativa com diferentes 

parâmetros de adiposidade corporal obtidos por antropometria, por bioimpedância 

elétrica e por DXA após ajustes para fatores de confundimento. As únicas excecções 

foram o percentual de massa gorda nos membros superiores e inferiores (Tabela 8).  
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Tabela 8 – Correlação do índice de massa muscular esquelética (SMI) obtido por 
absorciometria radiológica de dupla energia (DXA) com parâmetros de adiposidade 
corporal  
 

Variáveis 
Correlação Correlação Parcial* 

r P r P 

Antropometria 

Índice de massa corporal (kg/m2) 0,60 <0,0001 0,82 <0,0001 

Índice de adiposidade corporal (%) 0,02 0,83 0,63 <0,0001 

Perímetro da cintura (cm) 0,56 <0,0001 0,64 <0,0001 

Perímetro do quadril (cm) 0,41 <0,0001 0,67 <0,0001 

Razão cintura quadril 0,39 <0,0001 0,27 0,0002 

Razão cintura estatura 0,38 <0,0001 0,63 <0,0001 

Perímetro do pescoço(cm) 0,78 <0,0001 0,66 <0,0001 

Dobra cutânea triciptal (mm) 0,007 0,93 0,34 <0,0001 

Bioimpedância Elétrica 

Gordura corporal total (%)                        -0,23 0,002 0,31 <0,0001 

Absorciometria radiológica de dupla energia 

Gordura corporal total (%)                        -0,15 0,04 0,37 <0,0001 

Massa gorda MMSS (%)                          -0,36 <0,0001 0,15 0,05 

Massa gorda MMII (%)                             -0,36 <0,0001 0,14 0,06 

Massa gorda tronco (%)                           0,02 0,74 0,37 <0,0001 

Massa gorda visceral (kg) 0,47 <0,0001 0,18 <0,0001 

Nota: *Após ajustes para idade, sexo, taxa de filtração glomerular estimada e tempo de transplante. 
Legenda: MMSS - membros superiores; MMII - membros inferiores.  
Fonte: O autor, 2018. 
 
 
  A FPM apresentou associação negativa e significativa com parâmetros de 

adiposidade corporal: índice de adiposidade corporal, dobra cutânea triciptal e 

percentual de gordura corporal (total e nos membros), apenas nas análises sem 

ajustes para confundidores. Após ajustes de idade, sexo, TFGe e tempo de 

transplante não foram mais observadas associações significativas (Tabela 9). 
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Tabela 9 – Correlação da força de preensão manual (FPM) com parâmetros de 
adiposidade corporal 
 

Legenda: MMSS - membros superiores; MMII - membros inferiores. *Após ajustes para idade, sexo, 
taxa de filtração glomerular estimada e tempo de transplante 

. Fonte: O autor, 2018. 
 

 

Antes dos ajustes para confundidores, a velocidade de marcha apresentou 

associação inversa e significativa com o índice de massa corporal, índice de 

adiposidade corporal e o percentual de gordura corporal total e nos membros 

superiores e inferiores. Entretanto, após os ajustes a velocidade de marcha 

apresentou associação negativa e significativa apenas com o IAC (Tabela 10). 

 

 

Variáveis 
Correlação Correlação Parcial* 

r r r p 

Antropometria 

Índice de massa corporal (kg/m2) 0,007 0,92 0,13 0,09 

Índice de adiposidade corporal (%) -0,47 <0,0001 -0,07 0,33 

Perímetro da  cintura (cm) 0,16 0,03 0,11 0,13 

Perímetro do quadril (cm) -0,03 0,65 0,15 0,04 

Razão cintura quadril 0,26 0,0005 -0,008 0,91 

Razão cintura estatura -0,11 0,13 -0,003 0,97 

Perímetro do pescoço (cm) 0,52 <0,0001 0,19 0,01 

Dobra cutânea triciptal (mm) -0,25 0,001 0,03 0,74 

Bioimpedância Elétrica 

Gordura corporal total (%)                        -0,45 <0,0001 0,0003 1,00 

Absorciometria radiológica de dupla energia 

Gordura corporal total (%)                        -0,42 <0,0001 0,01 0,86 

Massa gorda MMSS (%)                          -0,53 <0,0001 -0,07 0,38 

Massa gorda MMII (%)                             -0,53 <0,0001 -0,06 0,40 

Massa gorda tronco (%)                           -0,25 0,0006 0,04 0,58 

Massa gorda visceral (kg) 0,20 0,007 0,11 0,14 
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Tabela 10 – Correlação da velocidade de marcha com parâmetros de adiposidade 
corporal 
 

 
Correlação Correlação Parcial* 

r p r P 

Antropometria 

Índice de massa corporal (kg/m2) -0,15 0,04 -0,11 0,16 

Índice de adiposidade corporal (%) -0,30 <0,0001 -0,16 0,03 

Perímetro da cintura (cm) -0,04 0,55 -0,03 0,68 

Perímetro do quadril (cm) -0,10 0,19 -0,05 0,52 

Razão cintura quadril 0,03 0,71 -0,02 0,84 

Razão cintura estatura -0,18 0,01 -0,10 0,21 

Perímetro do pescoço(cm) 0,11 0,14 -0,07 0,32 

Dobra cutânea triciptal (mm) -0,15 0,05 -0,04 0,62 

Bioimpedância Elétrica 

Gordura corporal total (%)                        -0,24 0,001 -0,04 0,65 

Absorciometria radiológica de dupla energia  

Gordura corporal total (%)                        -0,20 0,008 -0,005 0,95 

Massa gorda MMSS (%)                          -0,22 0,003 0,006 0,94 

Massa gorda MMII (%)                             -0,21 0,005 -0,02 0,74 

Massa gorda tronco (%)                           -0,09 0,18 0,05 0,53 

Massa gorda visceral (kg) 0,08 0,28 0,09 0,23 

Legenda: MMSS - membros superiores; MMII - membros inferiores. *Após ajustes para idade, sexo, 
taxa de filtração glomerular estimada e tempo de transplante. Fonte: O autor, 2018. 
 

 

5.1.7 Avaliação da resistência à insulina  

 

 

A análise comparativa dos participantes com e sem sarcopenia revelou não 

haver diferenças significativas em relação às variáveis laboratoriais relacionadas 

com o metabolismo da glicose mesmo  após a exclusão dos participantes que 

faziam uso de antidiabéticos orais e/ou insulina (Tabela 11). De forma similar, 

mesmo após ajustes para fatores de confundimento não foram observadas 

associações significativas da glicose, insulina, HOMA-IR e resistina com a presença 

de sarcopenia (Tabela 12).  Devido a forte associação da obesidade com o 

metabolismo da glicose / resistência à insulina, todas as análises apresentadas nas 

tabelas 11 e 12 também foram realizadas excluindo-se os participantes 

apresentando obesidade e mesmo assim não foi observada associação significativa 
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da sarcopenia com as variáveis do metabolismo da glicose (dados não 

apresentados). 

 

 
Tabela 11 - Variáveis relacionadas com o metabolismo da glicose em receptores de 
transplante renal de acordo com a presença de sarcopenia 
 

Variável 

Sarcopenia p 

Não
(n = 153) 

Sim 
(n = 32) 

Todos os pacientes 

Glicose (mg/dL) 91,0 (83,9-107,0) 90,5 (83,5-96,0) 0,54 

Insulina (µU/mL) 9,8 (7,1-15,2) 8,3 (5,8-14,5) 0,31 

HOMA-IR 2,4 (1,6-3,5) 1,8 (1,4-3,4) 0,24 

Pacientes que não usavam antidiabético oral e/ou insulina 

Glicose (mg/dL) 89,0 (83,0-98,0) 87,5 (82,0-94,0) 0,26 

Insulina (µU/mL) 9,6 (7,2-15,2) 8,5 (7,0-13,8) 0,81 

HOMA-IR 2,2 (1,5-3,4) 2,0 (1,5-2,9) 0,68 

Nota: Variáveis expressas como mediana (intervalo interquartil). P-valor: grupo sem sarcopenia vs. 
grupo com sarcopenia. Legenda: HOMA-IR - modelo de avaliação da homeostase de resistência à 
insulina.  
Fonte: O autor, 2018. 
 

 

Tabela 12 - Associação das variáveis relacionadas com o metabolismo da glicose 
com a presença de sarcopenia nos receptores de transplante renal (n=185) 
 

 Análise univarida Análise multivariada* 

 Odds ratio (IC 95%) p Odds ratio (IC 95%) p 

Todos os pacientes 

Glicose (mg/dL) 0,89 (0,02 – 49,15) 0,95 0,64 (0,008 – 51,39) 0,84 

Insulina (µU/mL) 0,56 (0,12 – 2,53) 0,45 0,55 (0,12 – 2,63) 0,45 

HOMA-IR 0,62 (0,16 – 2,40) 0,48 0,58 (0,14 – 2,42) 0,46 

Pacientes que não usavam antidiabético oral e/ou insulina 

Glicose (mg/dL) 0,003(9,29e-07-7,12) 0,14 0,001(7,63e-08-5,97) 0,12 

Insulina (µU/mL) 1,51 (0,24 – 9,59) 0,44 1,54 (0,21-11,24) 0,67 

HOMA-IR 1,05 (0,19 – 5,83) 0,96 1,03 (0,16 – 6,55) 0,98 

Nota: *Ajustado para idade, sexo, taxa de filtração glomerular estimada e tempo de transplante. 
Legenda: IC - intervalo de confiança; HOMA-IR - modelo de avaliação da homeostase de 
resistência à insulina.  
Fonte: O autor, 2018.  
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 A frequência de RI no grupo total de participantes do estudo foi de 41% 

(n=75), sendo de 43% e 31% nos grupos sem e com sarcopenia, respectivamente 

(p=0,22). Após exclusão dos pacientes em uso de antidiabético oral e/ou insulina a 

frequência de RI foi reduzida para 35%, porém a diferença entre os grupos 

permaneceu sem significância estatística. Mesmo após a exclusão dos pacientes 

apresentando obesidade a diferença entre os grupos não foi significativa. 

 

 

5.1.8 Avaliação do perfil lipídico  

 

 

 Não foram observadas diferenças significativas entre os participantes com e 

sem sarcopenia em relação as variáveis do perfil lipídico (Tabela 13).  Nas análises 

ajustadas para sexo, idade, TFGe e tempo de TxR a sarcopenia não se associou 

com o perfil lipídico (Tabela 14). Considerando a associação da obesidade com 

alterações no perfil lipídico, todas as análises apresentadas nas tabelas 13 e 14 

também foram realizadas excluindo-se os participantes apresentando obesidade e 

mesmo assim não foi observada associação significativa da sarcopenia com as 

variáveis do perfil lipídico (dados não apresentados). 
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Tabela 13 - Variáveis relacionadas com o perfil lidíco em receptores de transplante 
renal de acordo com a presença de sarcopenia 
 

Variável 

Sarcopenia p 

Não
(n = 153) 

Sim 
(n = 32) 

Todos os pacientes 

Colesterol total (mg/dL) 195,12 ± 3,59 197,22 ± 7,42 0,81 

HDL colesterol (mg/dL) 50,2 (43,2-61,0) 52,6 (46,4-64,4) 0,37 

LDL colesterol (mg/dL) 105,6 (83,7-130,5) 116,5 (88,7-139,4) 0,21 

Triglicerídeos (mg/dL) 144,0 (107,0-190,0) 137,5 (88,5-179,5) 0,51 

Pacientes que não usavam hipolipemiantes 

Colesterol total (mg/dL) 188,52 ± 4,66 191,24 ± 10,53 0,81 

HDL colesterol (mg/dL) 47,6 (40,7-57,5) 48,0 (45,6-63,7) 0,44 

LDL colesterol (mg/dL) 102,9 (83,4-129,8) 126,2 (90,9-142,0) 0,17 

Triglicerídeos (mg/dL) 136,0 (101,0-186,0) 130,0(89,0-160,3) 0,37 

Nota: Variáveis com distribuição normal expressas como média ± erro padrão; variáveis com 
distribuição não normal expressas como mediana (intervalo interquartil). P-valor: grupo sem 
sarcopenia vs. grupo com sarcopenia. Legenda: HDL - lipoproteína de alta densidade; LDL - 
lipoproteína de baixa densidade. 
Fonte: O autor, 2018. 
 
 
 
Tabela 14 - Associação das variáveis do perfil lipídico com a presença de sarcopenia 
nos receptores de transplante renal (n=185) 
 

 Análise univarida Análise multivariada* 

 Odds ratio (IC 95%) p Odds ratio (IC 95%) p 

Todos os pacientes 

C total (mg/dL) 1,00 (0,99 - 1,01) 0,80 1,00 (0,99 – 1,01) 0,62 

HDL C (mg/dL) 2,17 (0,14 - 33,51) 0,58 7,42 (0,30 – 180,84) 0,22 

LDL C (mg/dL) 3,73 (0,25 - 56,21) 0,34 4,02 (0,24 – 66,18) 0,33 

TG (mg/dL) 0,54 (0,08 - 3,69) 0,53 0,43 (0,06 – 3,07) 0,40 

Pacientes que não usavam antidiabético oral e/ou insulina 

C total (mg/dL) 1,00 (0,99 - 1,01) 0,81 1,00 (0,99 – 1,01) 0,81 

HDL C (mg/dL) 3,65 (0,08 - 177,10) 0,51 7,50 (0,08 – 689,13) 0,38 

LDL C (mg/dL) 7,27 (0,20 - 269,35) 0,28 6,59 (0,15 – 288,93) 0,32 

TG (mg/dL) 0,23 (0,01 - 3,64) 0,30 0,23 (0,01 – 4,30) 0,33 

Nota: *Ajustado para idade, sexo, taxa de filtração glomerular estimada e tempo de transplante. 
Legenda: IC - intervalo de confiança; C - colesterol, HDL - lipoproteína de alta densidade; LDL - 
lipoproteína de baixa densidade; TG - triglicerídeos.  
Fonte: O autor, 2018. 
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5.1.9 Avaliação dos biomarcadores inflamatórios e da vitamina D  

 

 

 Os participantes com sarcopenia comparados aos sem sarcopenia não 

apresentaram concentrações séricas significativamente diferentes de vitamina D, 

PTH e biomarcadores inflamatórios (Tabela 15). Nas análises ajustadas para fatores 

de confundimento também não foram observadas associações significativas da 

sarcopenia com esses biomarcadores (Tabela 16).  Considerando a associação da 

obesidade com a concentração sérica de vitamina D, adiponectina, PCR e citocinas 

inflamatórias, todas as análises apresentadas nas tabelas 15 e 16 também foram 

realizadas excluindo-se os participantes apresentando obesidade e mesmo assim 

não foi observada associação significativa da sarcopenia com essas variáveis. 

 

 
Tabela 15 – Concentração sérica de biomarcadores inflamatórios e da vitamina D 
em receptores de transplante renal de acordo com a presença de sarcopenia 
 
 

Variáveis 
 

Sarcopenia P

Não
(n = 153) 

Sim 
(n = 32) 

Vitamina D (ng/mL) 28,0 (21,9-37,9) 30,9 (23,2-41,2) 0,29 

PTH (pg/mL) 79,8 (53,2-115,1) 71,6 (55,1-161,7) 0,95 

Adiponectina (μg/mL) 31,2 (18,9-79,1) 38,5 (25,5-224,3) 0,31 

PCR-us (mg/dL) 0,27 (0,16-0,73) 0,24 (0,13-0,46) 0,21 

TNF-α (pg/mL) 4,3 (1,0-9,2) 3,4 (1,8-10,0) 0,97 

Interleucina-8 (pg/mL) 51,5 (30,1-94,8) 88,1 (65,4-123,4) 0,07 

Nota: Variáveis expressas como mediana (intervalo interquartil). P-valor refere: grupo sem 
sarcopenia vs. grupo com sarcopenia. Legenda: PTH - hormônio da paratireoide; PCR-us - proteína 
c-reativa ultra-sensível; TNF- α - fator de necrose tumoral-α.  
Fonte: O autor, 2018. 
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Tabela 16 - Associação dos biomarcadores inflamatórios e da vitamina D com a 
presença de sarcopenia nos receptores de transplante renal (n=185) 
 

 Análise univarida Análise multivariada*

 Odds ratio (IC 95%) P Odds ratio (IC 95%) p 

Vitamina D (ng/mL) 2,32 (0,35 – 15,43) 0,38 1,51 (0,21 – 11,18) 0,68 

PTH (pg/mL) 1,60 (0,48 – 5,27) 0,44 2,27 (0,56 – 9,18) 0,25 

Adiponectina (μg/mL) 1,69 (0,64 – 4,45) 0,29 2,94 (0,91 – 9,54) 0,07 

PCR-us (mg/dL) 0,53 (0,21 – 1,37) 0,19 0,51 (0,19 – 1,41) 0,20 

TNF-α (pg/mL) 1,12 (0,31 – 4,03) 0,86 1,28 (0,33 – 4,94) 0,71 

Interleucina-8 (pg/mL) 1,95 (0,61 – 6,24) 0,26 1,93 (0,61 – 6,13) 0,27 

Nota: *Ajustado para idade, sexo, taxa de filtração glomerular estimada e tempo de 
transplante. Legenda: IC - intervalo de confiança; PTH - hormônio da paratireoide; PCR-us - 
proteína c-reativa ultra-sensível; TNF-α - fator de necrose tumoral-α. 
 Fonte: O autor, 2018. 

 

  

Nessa primeira fase do estudo a avaliação da MME, foi realizada por DXA e 

por BIA. Após análise de concordância entre os valores obtidos, observamos alta 

precisão da BIA comparada e DXA (tomada como medida de referência), com os 

seguintes valores: acurácia de 0,978; coeficiente de correlação de concordância de 

0,89 (95%IC: 0,86-0,92). Desse modo, a avaliação desse componente corporal na 

segunda fase do estudo foi realizada apenas pela BIA. 

 

 
5.2 Segunda fase do estudo 
 

 

5.2.1 Características dos participantes do estudo 

 
 

Após 20 a 26 meses (em média 22 meses) os participantes foram novamente 

avaliados.  Participaram desta avaliação 161 participantes, sendo 135 do grupo sem 

sarcopenia e 26 do grupo com sarcopenia (Figura 8).  As causas para as perdas de 

acompanhamento em cada grupo estão apresentadas na Figura 8.  
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Figura 8 - Representação esquemática do fluxo de participantes da 2ª fase do 
estudo    

 

 
 
Fonte: O autor, 2018. 

 

 

5.2.2 Avaliação da massa e da função musculares 

 

 

Nas figuras 9, 10 e 11 encontram-se os valores do SMI-BIA, da FPM e da 

velocidade de marcha na primeira fase e na segunda fase do estudo. Foi observado 

aumento significativo do SMI-BIA apenas nas mulheres, e redução significativa da 

velocidade de marcha no grupo total (homens e mulheres) e nos homens. A FPM 

não apresentou modificações significativas. 
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Figura 9 – Índice de massa muscular esquelética obtido por bioimpedância elétrica 
de acordo com o sexo e com a fase do estudo  
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Nota: Valores expressos como mediana. * Valor p < 0,05 para a comparação da primeira com a 
segunda fase nas mulheres. Legenda: SMI - índice de massa muscular esquelética; BIA – 
bioimpedância elétrica.  
Fonte: O autor, 2018. 
 

* 
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Figura 10 – Força de preensão manual de acordo com o sexo e com a fase do 
estudo  
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Nota: Valores expressos como mediana. * não foram observadas diferenças significativas entre as 2 
fases do estudo. Legenda: FPM – força de preensão manual. 
 Fonte: O autor, 2018. 
 
 
Figura 11 – Velocidade de marcha de acordo com o sexo e com a fase do estudo  
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Nota: Valores expressos como mediana. * Valor p < 0,05 para a comparação da primeira com a 
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5.2.3 Modificações nas variáveis antropométricas, na composição corporal e na 

função muscular  

 
 

As modificações nas variáveis antropométricas, na composição corporal e na 

função muscular após 2 anos de acompanhamento de acordo com a presença de 

sarcopenia (diagnosticada na 1ª fase do estudo) encontram-se na tabela 17. Não 

foram observadas diferenças significativas entre os 2 grupos em relação a 

modificação destas variáveis. 
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Tabela 17 – Modificações nas variáveis antropométricas, na composição corporal e na função muscular após 2 anos de 
acompanhamento de acordo com a presença de sarcopenia na primeira fase do estudo 
 

 Sarcopenia 

p** Não  (n = 135) Sim (n = 26) 

 1ª Fase 2ª Fase Modificação p* 1ª Fase 2ª Fase Modificação p* 

Antropometria 

Peso corporal (Kg) 71,2 (62,6-81,6) 72,3 (64,0-82,7) 0,85 (-1,15 – 3,10) 0,003 60,3 (51,6 – 66,6) 59,1 (54,6 – 66,6) 1,35 (-1,8 – 2,9) 0,21 0,83 

IMC (Kcal/m2) 26,0 (23,9 – 29,3) 26,5 (24,2 – 29,9) 0,33 (-0,46 – 1,13) 0,003 22,0 (21,2 – 23,7) 22,9 (21,0 – 24,6) 0,50 (-0,73 – 0,95) 0,23 0,87 

IAC (%) 29,3 (26,0 – 33,9) 30,2 (27,0 – 35,4) 0,94 (-0,002 – 2,44) <0,01 25,8 (24,6 – 27,7) 26,3 (24,7 – 29,2) 0,22 (-1,35 – 2,19) 0,64 0,15 

P cintura (cm) 92,5 (84,2 – 102,5) 95,0 (88,0 – 103,0) 2,00 (-1,60 – 5,80) <0,01 83,6 (79,5 - 89,0) 86,5 (81,0 – 94,5) 1,60 (-1,50 – 6,50) 0,03 0,89 

P quadril (cm) 100,0 (96,0 – 106,0) 102,0 (97,0 – 108,5) 2,00 (0,00 – 4,90) <0,01 94,5 (90,2 – 98,0) 96,0 (91,0 -98,5) 0,50 (-3,00 – 4,00) 0,24 0,16 

Razão cintura quadril 0,93 (0,85 – 0,99) 0,93 (0,87 – 0,99) -0,001(-0,032- 0,029) 0,55 0,89 (0,84 – 0,97) 0,91 (0,87 – 0,98) 0,016 (-0,012 – 0,029) 0,10 0,07 

Razão cintura estatura 0,57 (0,51 – 0,63) 0,58 (0,53 – 0,64) 0,01 (-0,01 - 0,03) <0,01 0,51 (0,47 – 0,55) 0,51 (0,49 – 0,58) 0,009 (-0,01 – 0,03) 0,06 0,63 

P pescoço (cm) 37,0 (34,4 – 39,4) 38,0 (36,0 – 40,0) 1,00 (0,00 – 2,00) <0,01 35,1 (32,5 – 36,5) 36,3 (34,0 – 38,5) 1,00 (0,40 – 2,00) <0,01 0,60 

P braço (cm) 30,7 (28,7 – 33,1) 32,0 (29,0 – 34,5) 1,00 (0,00 – 2,30) <0,01 26,3 (25,5 – 28,1) 28,0 (27,0 – 29,5) 1,40 (0,00 – 2,00) <0,01 0,99 

DCT (mm) 18,0 (13,8 – 24,0) 16,0 (12,0 – 22,8) -1,0 (-4,0 – 2,7) 0,08 16,0 (13,0 – 21,0) 16,0 (10,0 – 21,0) -2,5 (-5,0 – 5,0) 0,63 0,72 

CMB (cm) 24,41 (22,4 – 26,6) 25,7 (23,0 – 28,2) 1,44 (-0,61 – 3,13) <0,01 21,6 (20,3 – 23,1) 22,7 (21,0 – 25,2) 1,2 (-0,06 – 2,6) <0,01 0,80 

Bioimpedância Elétrica 

Massa gorda (kg) 21,4 (16,7 – 25,3) 21,2 (16,3 – 26,7) 0,05 (-2,6 – 2,3) 0,83 15,6 (13,1 – 19,9) 15,7 (14,7 – 19,7) 0,30 (-1,45 – 1,45) 072 0,86 

Massa gorda (%) 30,4 (23,2 – 35,1) 29,6 (24,1 – 35,5) -0,32 (-3,35 – 2,41) 0,41 27,7 (22,2 – 33,2) 27,2 (23,8 – 33,4) -0,25 (-2,00 – 1,54) 0,77 0,95 

MLG (kg) 51,5 (43,3 – 61,1) 51,2 (44,9 – 60,0) 0,55 (-1,1 – 2,6) <0,01 45,5 (34,3 – 50,4) 44,1 (34,9 – 50,8) 1,05 (-0,85 – 2,8) 0,17 0,68 

SMI (kg/m2) 9,2 (7,3 – 1,5) 9,1 (7,7 – 10,3) -0,01 (-0,45 – 0,51) 0,71 8,3 (6,5 – 9,3) 8,1 (6,6 – 9,1) 0,03 (-0,26 – 0,36) 0,58 0,64 

Força Muscular

FPM (kg) 28,0 (20,0 – 38,0) 30,0 (20,0 – 40,0) 0,0 (-4,0 – 4,0) 0,67 24,0 (16,0 – 26,0) 22,0 (18,0 – 26,0) 0,0 (-4,0 – 2,0) 0,89 0,46 

Desempenho Físico 

V de marcha (m/s) 1,05 (0,93 – 1,020) 0,90 (0,79 – 0,99) -0,17 (-0,38 – 0,02) <0,01 1,05 (0,81 – 1,14) 0,91 (0,83 – 0,99) -0,16 (-0,26 – 0,04) 0,06 0,54 

Nota: Modificação nas variáveis = valor 2ª fase – valor 1ª fase. Variáveis expressas como média ± erro padrão; variáveis com distribuição não normal 
expressas como mediana (intervalo interquartil). *p-valor: comparação 1ª vs 2ª fase em cada grupo, **p-valor: grupo sem sarcopenia vs. grupo com 
sarcopenia. Legenda: IMC – índice de massa corporal; IAC – índice de adiposidade corporal; P – perímetro; DCT – dobra cutânea triciptal; CMB – 
circunferência muscular do braço; MLG – massa livre de gordura; SMI – índice de massa muscular esquelética; FPM – força de preensão manual; V - 
velocidade. Fonte: O autor, 2018. 
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5.2.4 Evolução clínica (mortalidade e perda do enxerto renal)  

 
 

No presente estudo, durante o acompanhamento de 22 meses, 9 (5,0%) 

pacientes foram a óbito (sendo 3 com sarcopenia). Dos 9 casos de óbito, 5 (55,6%) 

relacionaram-se a causas cardiovasculares (1 paciente com sarcopenia); 3 (3,33%) 

óbitos associados com doenças infecciosas (2 pacientes com sarcopenia); e 1 

(11,1%) óbito por doença neoplásica (este paciente apresentava sarcopenia). Não 

foi observada associação da sarcopenia com o risco de  mortalidade (Tabela 18). 

Durante o acompanhamento de 22 meses, 6 (3,2%) pacientes perderam a 

função do enxerto. Desses 6 pacientes, 5 (83,3%) retornaram para HD (sendo 1 com 

sarcopenia) e 1 (16,7%) retransplantou. Não foi observada associação da 

sarcopenia com o risco de perda da função renal (Tabela 18) 

 

 

Tabela 18: Avaliação da presença de sarcopenia e do risco de evolução para óbito e 

perda do enxerto renal 

 
Presença de 
Sarcopenia 
vs. 

Qui-
quadrado (p-

valor) 

Hazard-ratio 
(95% IC) 

Comparação das 
curvas de sobrevivência 

(teste logrank) 
Risco de perda do 
enxerto renal 

0,59 
0,74 

(0,10-4,7) 
0,71 

Risco de evolução 
para óbito 

0,42 
1,52 

(0,38-7,5) 
0,50 

Fonte: O autor, 2018. 
 
 



97 
 

6 DISCUSSÃO  

 

 

Os principais achados do presente estudo realizado com receptores de TxR 

com idade < 65 anos e IMC >18,5 kg/m2 foram: (1) elevada frequência de 

sarcopenia; (2) associação da menor adiposidade corporal total e central com a 

presença de sarcopenia; (3) ausência de associação da sarcopenia com ingestão 

alimentar de energia e proteínas, resistência à insulina, perfil lipídico, adiponectina e 

biomarcadores inflamatórios; e (4) ausência de associação da sarcopenia com maior 

risco de mortalidade e de perda da função do enxerto durante acompanhamento de 

22 meses. 

 

 

6.1 Primeira fase do estudo  

 

 

6.1.1 Prevalência de sarcopenia 

 

 

O consenso de EWGSOP (2010) definiu a sarcopenia como uma síndrome 

caracterizada por perda progressiva e generalizada de massa e função do músculo 

esquelético com consequências adversas que incluem limitação física, qualidade de 

vida insatisfatória e maior risco de mortalidade. A recomendação do EWGSOP para 

o diagnóstico da sarcopenia é que seja considerada a presença de redução em 

ambas massa e função musculares, essa última avaliada pela força muscular e 

desempenho físico (Cruz-Jentoft et al., 2010b). Entretanto, até os dias atuais, não foi 

estabelecida uma padronização dos critérios diagnósticos para sarcopenia. Outros 

consensos publicados até o momento também consideram a redução da massa 

muscular e da sua função (força muscular e/ou desempenho físico) como condições 

obrigatórias para o diagnóstico de sarcopenia, porém apresentam metodologias e 

pontos de cortes distintos (Muscaritoli et al., 2010; Morley et al., 2011; Fielding et al., 

2011; Studenski et al., 2014; Chen et al., 2014). Desta forma, a prevalência de 

sarcopenia pode variar amplamente entre os estudos dependendo do critério 

utilizado para o diagnóstico.  
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A prevalência da sarcopenia pode variar também de acordo com a 

composição corporal (Woods et al., 2011; Lee et al., 2013; Domiciano et al., 2013) e 

sofrer influência das diferenças étnicas (Goodpaster et al., 2006; Delmonico et al., 

2007; Chen et al., 2012; Wang et al., 2016), influência hormonal e inflamatória, além 

da presença de algumas enfermidades (Silva et al., 2010; Scharf & Heineke, 2012; 

Santilli et al., 2014; Kim & Choi, 2015; Moreira et al., 2016).  

Apesar de vários estudos já terem identificado o prejuízo na massa muscular 

entre os receptores de TxR (Habedank et al., 2009; Streja et al., 2011; Han et al., 

2012a; Harada et al., 2012; Netto et al., 2012; Schütz et al., 2012; Schakman et al., 

2013; Kaido et al., 2013), somente os estudos de Ozkayar et al. (2014), Yanishi et al. 

(2017a), Yanishi et al. (2017b) e Małgorzewicz et al. (2018) avaliaram a presença de 

sarcopenia neste grupo de pacientes.  

O estudo de Ozkayar et al. (2014) determinou a presença de sarcopenia 

através da avaliação da presença apenas de dinapenia porque utilizou somente 

dados da FPM, tendo evidenciado esta síndrome em 20,5% dos 166 receptores de 

TxR. Os participantes deste estudo apresentavam em média 37,9 ± 11,9 anos. Os 

pontos de corte da FPM variaram de acordo com o IMC e o sexo: para homens com 

IMC ≤ 24; 24,1-28 e >28 kg/m2 os pontos de corte foram 29, 30 e 32kg, 

respectivamente; para mulheres com IMC ≤23; 23,1-26; 26,1-29 e >29 kg/m2 os 

pontos de corte foram 17, 17,3, 18 e 21kg, respectivamente (Ozkayar et al., 2014).  

Yanishi et al. (2017a), definiram a sarcopenia com base nos critérios do 

consenso asiático (SMI por DXA, FPM e velocidade de marcha), onde os pontos de 

corte adotados para a classificação de sarcopenia foram para o SMI <7,0 kg/m2 

(homens) e <5,4 kg/m2 (mulheres), para a FPM foram <26 kg (homens) e <17 kg 

(mulheres) e para o desempenho físico foi velocidade de marcha <0,8 m/s. Dos 51 

receptores de TxR estudados, 6 (11,8%) apresentaram sarcopenia e 25 (49,0%) pré-

sarcopenia. Yanishi et al. (2017b), definiram a sarcopenia pelos mesmos critérios do 

estudo anterior e dos 58 pacientes com média de idade de 46,6 ± 12,7 anos, 12 

(20,7%) apresentaram sarcopenia, 25 (43,1%) pré-sarcopenia e 21 (36,2%) não 

apresentaram sarcopenia.  

Małgorzewicz et al. (2018) avaliaram a presença de sarcopenia apenas em 

receptores de TxR apresentando excesso de peso corporal (IMC ≥ 25 kg/m2).  O 

diagnóstico de sarcopenia foi realizado com base no índice de tecido magro (Kg/m2) 

obtido com BIA e na FPM. A sarcopenia foi definida pelo índice de tecido magro <14 
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kg/m2 e FPM < 26 kg em mulheres e < 46 kg em homens. Foram estudados 70  

pacientes e 55% destes apresentavam excesso de peso corporal. Dentre os 

pacientes com excesso de peso corporal 33,3% apresentavam sarcopenia. 

No presente estudo, o diagnóstico de pré-sarcopenia, sarcopenia e 

sarcopenia grave foi realizado conforme definido pelo EWSGOP: SMI-DXA < 7,26 

kg/m² (homens) e < 5,5 kg/m² (mulheres); FPM < 30 kg (homens) e < 20 kg 

(mulheres); e velocidade de marcha inferior a 1 m/s  (Cruz-Jentoft et al., 2010b). A 

sarcopenia esteve presente em 33 pacientes (17%; sendo sarcopenia grave em 5%), 

a pré-sarcopenia foi observada em 6% do grupo estudado e 77% dos pacientes não 

apresentaram a síndrome.  

Comparando os resultados do presente estudo com os obtidos por Ozkayar et 

al. (2014) e Yanishi et al. (2017a; 2017b), observamos valores semelhantes na 

frequência de sarcopenia. No presente estudo a prevalência de sarcopenia foi 

discretamente inferior a desses estudos, possivelmente pelo fato dos pontos de 

corte terem sido mais baixos. A prevalência de sarcopenia no estudo de 

Małgorzewicz et al. (2018) que avaliou apenas indivíduos com excesso de peso 

corporal, foi muito superior (33,3%) a do presente estudo, onde observou-se a 

presença de sarcopenia em 4% dos pacientes com IMC ≥ 25 kg/m2. Outro aspecto 

foram os pontos de corte usados para FPM (< 26 kg em mulheres e < 46 kg em 

homens) serem muito maiores do que no presente estudo e também pela avaliação 

da massa muscular por meio de um parâmetro diferente do usado no presente 

estudo.  

Frequência de sarcopenia semelhante a do presente estudo foi reportada em 

estudos brasileiros realizados com idosos na população geral. Martinez et al. (2015) 

observaram prevalência de sarcopenia  de 21,8% (10% com sarcopenia grave) em 

110 idosos hospitalizados. Neste estudo a MME utilizou a equação de Lee et al., 

(2000) e para desempenho físico insatisfatório a velocidade de marcha ≤ 0,8 m/s 

(Martinez et al., 2015). Metanalise recente com 9416 participantes com mais de 60 

anos, avaliou a prevalência de sarcopenia com base em 2 critérios diagnósticos 

diferentes. A prevalência foi de 16% baseada na redução da massa muscular e da 

sua função (EWGSOP) e 17% baseada somente na perda de MM (Baumgartner et 

al., 1998).  A diferença entre os 2 critérios diagnósticos para sarcopenia não foi 

significativa (p=0,96) (Diz et al., 2017). 
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Estudos realizados em portadores de DRC, mostram que a prevalência de 

sarcopenia tende a ser maior do que em idosos da população em geral, em especial 

nos pacientes em terapia dialítica, nos quais a prevalência é superior a observada 

nos estudos com receptores de TxR. Estudo recente utilizando a classificação de 

EWSGOP,  mostrou  prevalência de 14% de sarcopenia em pacientes com DRC em 

tratamento não dialítico (estágios 3-5), principalmente entre os homens (Zhou et al., 

2018).  Outros autores, em estudo longitudinal de 5 anos, utilizando o mesmo critério 

diagnóstico, mostrou sarcopenia em 20% dos pacientes em diálise (n=330) (Isoyama 

et al., 2014). Por outro lado, outro estudo apresentou maior prevalência em um 

grupo sob tratamento dialítico (45-63%) (Lamarca et al., 2014). 

Sugere-se que a sarcopenia é frequente em receptores de Tx de órgãos 

sólidos, e se associa a resultados insatisfatórios pós-Tx. Entretanto, a prevalência de 

sarcopenia nestes pacientes têm sido pouco estudada, e foi avaliada utilizando-se 

diferentes métodos.  

 

 

6.1.2. Características demográficas e clínicas 

 

 

No presente estudo a presença de sarcopenia não se associou com a idade 

dos participantes e não diferiu entre os sexos. Nos estudos de Ozkayar et al. (2014) 

e de Yanishi et al. (2017a), a presença de sarcopenia se associou com idade mais 

elevada entre os subgrupos de receptores de TxR,  porém não se associou com o 

sexo.  A ausência de associação entre idade e sarcopenia no presente estudo pode 

ser parcialmente explicada pela pequena variação na idade dos participantes. 

Dentre os 185 pacientes apenas 38 apresentavam idade menor que 40 anos e 18 

idade maior que 60 anos. A maioria dos pacientes encontrava-se com idade entre 40 

e 60 anos. 

O período de tempo pós-TxR no presente estudo não foi diferente entre 

pacientes com e sem sarcopenia, tal fato também foi observado no estudo com 

receptores de TxR realizado por Ozkayar et al. (2014).  

A prática regular de atividade física desempenha papel essencial na 

manutenção da massa muscular (Yang et al., 2014; Tyrovolas et al., 2016).  

Portanto, conforme esperado, no presente estudo o escore total do questionário de 
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Baecke, utilizado para avaliar atividade física habitual, foi significativamente menor 

no grupo com sarcopenia. Gouveia et al. (2016) avaliando idosos da população em 

geral,  pelo questionário de Baecke,  também  observaram associação da massa 

muscular com atividade física.  

Vale ressaltar, que a terapia dialítica, que precede o TxR na maioria dos 

pacientes, pode contribuir para o desenvolvimento da sarcopenia (Stenvinkel & 

Larsson, 2013). No presente estudo a média de tempo em diálise pré-TxR foi de 

36,0 (15,0-84,0) meses no grupo sem sarcopenia e de 33,0 (10,0-60,5) meses no 

grupo sarcopênico, não havendo diferenças significativas entre os grupos. Yanishi et 

al. (2017b), relataram que o grupo com sarcopenia permaneceu 6,6 ± 5,7 anos em 

diálise pré-TxR, aqueles com pré-sarcopenia por 2,2 ± 2,5 anos e o grupo sem 

sarcopenia por 1,4 ± 1,5 anos. Outro estudo do mesmo grupo (Yanishi et al., 2017a) 

mostra tempo de diálise prévio ao TxR de 6,5±6,8 anos no grupo sarcopênico, de 

3,0±3,3 anos no grupo pré sarcopênico e de 1,3±1,3 anos no grupo sem sarcopenia. 

Nos 2 estudos citados previamente (Yanishi et al., 2017a; Yanishi et al., 2017b) 

houve diferença significativa na duração da diálise pré-TxR entre os grupos 

estudados. A ausência de associação entre o tempo em diálise pré-Tx e a presença 

de sarcopenia no presente estudo não era esperada, uma possível explicação é que 

o tempo médio em diálise pré-Tx foi relativamente pequeno em torno de 3 anos. 

Não foram observadas diferenças signficativas entre os pacientes com e sem 

sarcopenia em relação a TFGe e a proteinúria no presente estudo. Dados 

semelhantes foram encontrados em outros estudos que avaliaram sarcopenia em 

receptores de TxR (Ozkayar et al., 2014; Yanishi et al., 2017a; Yanishi et al., 2017b).  

No presente estudo não foram observadas diferenças entre os participantes 

com e sem sarcopenia em relação ao uso dos diferentes tipos de 

imunossupressores. Apesar dessas drogas poderem interferir na massa muscular, 

conforme abordado previamente (Lucia et al., 2008;. Pereira & Carvalho, 2011; 

Nogales-Gadea et al., 2012; Levin et al., 2014). Acreditamos que o fato de todos os 

participantes fazerem uso de predinisona e de pelo menos mais uma ou duas outras 

drogas imunossupressoras tenha impedido a observação de diferenças significativas 

entre os grupos. No estudo de Ozkayar et al. (2014), os protocolos de tratamento 

imunossupressor foram semelhantes nos receptores de TxR com e sem sarcopenia 

No presente estudo, no grupo total de participantes, observamos maior 

prevalência de prejuízo na função muscular (46% de força muscular e 41% de 
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desempenho físico) do que de prejuízo na massa muscular (24%). A massa e a 

força musculares declinam com o envelhecimento, sendo essa perda de 6% por 

década entre 30 e 60 anos de idade e de 1,4-2,5% por ano, a partir dos 60 anos 

(Fleg & Lakatta, 1988; Frontera et al., 2000; Lee et al., 2013). Entretanto, esta 

relação parece não ser linear, de modo que, ao longo do tempo, o declínio da força 

pode exceder o declínio da massa muscular numa relação de 3:1 (Visser et al., 

2005; Goodpaster et al., 2006). 

 

 

6.1.3 Consumo alimentar 

 

 

Não foram encontrados estudos avaliando a relação entre ingestão alimentar 

e presença de sarcopenia em receptores de TxR.  Mesmo na população geral, existe 

pouca informação comparando a ingestão de nutrientes entre idosos sarcopênicos e 

saudáveis (Cruz-Jentoft et al., 2010; Scott et al., 2010; Seo et al., 2013; Park et al., 

2014; Hashemi et al., 2015; Borg et al., 2016; Verlaan et al., 2017).  

 

 

6.1.3.1 Energia  

      

 

A quantidade de energia ingerida é de substancial importância para que haja 

a manutenção da massa muscular e da sua funcionalidade. O músculo esquelético, 

além da energia necessária para a atividade motora e contrações, necessita 

continuamente de energia para o seu metabolismo. O balanço energético negativo 

pode resultar em fadiga muscular e fraqueza (Kukuljan et al., 2009; Volkert, 2011).  

No presente estudo não houve diferença significativa na ingestão calórica nos 

2 grupos estudados, sendo a mediana de 1768 (1418-2213) kcal/dia e 30,11 (23,90–

37,66) kcal/kg/dia nos pacientes sem sarcopenia e de 1924 (1556–2237) kcal/dia e 

30,88 (27,08–37,19) kcal/kg/dia nos pacientes com sarcopenia. Estudos conduzidos 

em idosos da população em geral também não observaram diferença significativa na 

ingestão calórica entre indivíduos com e sem sarcopenia (Borg et al., 2016; Verlaan 

et al., 2017). 
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A recomendação no período pós-TxR tardio é uma dieta adequada em 

calorias (30-35 kcal/kg/dia), visando o controle ponderal (Martins et al., 2004; Teplan 

et al., 2009; Chan et al., 2011; Chitra & Premalatha, 2013).  No presente estudo, a 

ingestão energética dos pacientes com e sem sarcopenia estava próxima desta 

recomendação.  

 

 

6.1.3.2 Proteínas  

 

 

Tão importante quanto o consumo energético, é o consumo de proteínas de 

alta qualidade nas quantidades adequadas. A proteína dietética pode otimizar a 

absorção de aminoácidos, promovendo estimulação e regulação da síntese proteica 

muscular (Genaro & Martini, 2010). 

No presente estudo não houve diferença significativa na ingestão proteica nos 

2 grupos estudados. A mediana nos pacientes sem sarcopenia foi de 89,25 (68,50–

108,31) g/dia e 1,45 (1,15–1,86) g/kg/dia e nos pacientes com sarcopenia foi de 

94,81 (86,58–105,02) g/dia e 1,59 (1,33–1,97) g/kg/dia.  

A recomendação para ingestão protéica no pós-TxR tardio é de 0,8 g/kg/dia 

(Martins et al., 2004; Chitra & Premalatha, 2013). No presente estudo, a média da 

ingestão protéica mostrou-se acima do recomendado, semelhante a outros estudos 

em receptores de TxR (Han et al., 2012; Rho et al., 2013). Este dado sugere que a 

sarcopenia não se relaciona com a ingestão proteica nesta população específica, 

quando a ingestão é normal ou superior à recomendada.   

A relação de sarcopenia com ingestão proteica apresenta mais estudos em 

idosos da população em geral.  Park et al. (2014) (n=2258 homens e 3005 mulheres, 

adultos > 50 anos) mostraram que pacientes sarcopênicos apresentavam ingestão 

significativamente menor de proteína. Porém a ingestão proteica era inferior do que 

a observada no presente estudo: 76,5 (74,4-78,5) g/dia nos homens sem 

sarcopenia, 66,8 (58,4-75,2) g/dia nos homens sarcopênicos, 53,3 (52,0-54,6) g/dia 

nas mulheres sem sarcopenia e 48,3 (45,1-51,5) g/dia nas mulheres sarcopênicas. 

Outros estudos também observaram associação da ingestão proteica com a massa 

muscular (Houston et al., 2008; Meng et al., 2009; Vafa et al., 2017).  Por outro lado, 

Borg et al. (2016) (n=227) detectaram ingestão semelhante de proteína comparando 
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os grupos com e sem sarcopenia (0,98±0,29 g/kg/dia vs. 0,98±0,36 g/kg/dia). Os 

achados de Baumgartner et al. (1999) e de Mitchell et al. (2002), não mostraram 

relação da ingestão protéica com a massa muscular em idosos. Ressaltamos que a 

fonte protéica utilizada, exercício físico associado, dentre outros, podem favorecer 

resultados contraditórios (Casperson et al., 2012; Malafarina et al., 2013; Beasley et 

al., 2013; Abiri & Vafa, 2017). Em uma meta-análise de vinte e dois ensaios 

randomizados controlados com suplementação protéica isolada ou combinada 

(proteína do soro do leite, caseína e aminoácidos essenciais), a suplementação de 

proteínas teve uma influência positiva sobre a massa muscular e a função muscular 

(força muscular) (Cermak et al, 2012). 

A ingestão adequada de proteínas com alta qualidade é essencial para a 

preservação da MM. No entanto, outros fatores também podem afetar a massa e a 

função musculares se sobrepondo ao efeito da ingestão proteica. Acreditamos que 

essa possa ser uma explicação para a ausência de associação significativa entre 

ingestão proteica e sarcopenia no presente estudo.  

 

 

6.1.3.3 Lipídeos 

 

 

Os ácidos graxos obtidos a partir de gorduras alimentares são importantes 

fontes de energia para os músculos. As gorduras são elementos fundamentais das 

membranas miocelulares e a composição da gordura dietética pode favorecer a 

inflamação e RI (Corcoran et al., 2007), que por sua vez se relacionam com a perda 

de massa muscular. A composição da dieta pode favorecer à inflamação, e assim, 

acredita-se que a gordura dietética pode afetar a perda muscular (Wensaas et al., 

2009; Kalupahana et al., 2011).  

Estudos em humanos demonstraram que a suplementação com ácidos 

graxos n-3 (AG n-3) melhora a síntese protéica, eleva a resposta anabólica da 

proteína muscular e diminui a perda muscular (Khal & Tisdale, 2008; Magee et al., 

2008; Fiaccavento et al., 2010; Kumar et al., 2010; Smith et al., 2011). Um estudo 

observacional demonstrou relação negativa entre o SMI e a ingestão de gordura 

saturada. Outro estudo sobre a composição lipídica da dieta e massa muscular 

observou associações positivas entre a massa muscular e a relação ácidos graxos 
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polinsaturados/saturados (AGP:AGS) e associações negativas com AGS e trans 

(Scott et al., 2010; Welch et al., 2014). 

No presente estudo, a ingestão lipídica (g/dia, g/kg/dia), de AGS, AGP, AGM 

e colesterol foram semelhantes nos 2 grupos estudados. O estudo de Verlaan et al. 

(2017) identificou consumo alimentar semelhante de lipídeos totais (g/dia e %VET), 

AGS, AGM e AGP nos idosos sarcopênicos e não sarcopênicos. O estudo de Borg 

et al. (2016) também observou consumo alimentar semelhante de lipídios nos idosos 

com e sem sarcopenia, excetuando os AG n-3, cuja ingestão foi menor nos idosos 

sarcopênicos. 

 

 

6.1.3.4 Carboidratos e Fibras 

 

 

No presente estudo, o consumo de HC e de fibras foi semelhante nos 

pacientes com e sem sarcopenia. Resultados semelhantes foram observados por 

Borg et al. (2016) e Verlaan et al. (2017).  

 

 

6.1.3.5 Ingestão de micronutrientes 

 

 

Várias deficiências nutricionais estão associadas à sarcopenia (Mithal et al., 

2013). Uma revisão sistemática realizada por Borg et al. (2015), observou grande 

variação na ingestão de micronutrientes nos idosos e a magnitude das insuficiências 

vitamínicas e minerais nesse grupo. Em um ciclo vicioso, o prejuízo da massa e 

função musculares podem aumentar o risco de desnutrição e um paciente com 

ingestão alimentar insatisfatória aumenta o risco de sarcopenia, afetando 

principalmente a função muscular (Abiri & Vafa, 2017).  

As vitaminas B12, B6 e folato são nutrientes que podem ter um impacto na 

sarcopenia, uma vez que ajudam a reduzir os níveis séricos de homocisteína. A 

homocisteína elevada está relacionada à menor força muscular e desempenho físico 

(Mithal et al., 2013; Monfared et al., 2014; Wee, 2016). Entretanto, poucos estudos 

investigaram a relação entre sarcopenia e vitamina B12 em idosos e os resultados 
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são conflitantes (Soysal et al., 2013; Verlaan et al., 2015; Wee, 2016; Bulut et al., 

2017).  

A ingestão de antioxidantes pode desempenhar um papel na sarcopenia, e a 

elevada ingestão de antioxidantes poderia prevenir a sarcopenia (Cruz-Jentoft et al., 

2017). Por outro lado, a ingestão deficiente e baixos níveis séricos de nutrientes 

antioxidantes estão associados à redução da massa e função musculares, à 

fragilidade e sarcopenia (Jackson, 2009; Robinson et al., 2012; Xu et al., 2012). 

Em idosos com sarcopenia observa-se ingestão significativamente menor de 

vitamina B12, vitamina D, magnésio, fósforo, selênio, vitamina B6, ácido fólico e 

vitamina E  (Borg et al., 2016; Verlaan et al., 2017).  

No presente estudo não foram observadas diferenças significativas na 

ingestão de micronutrientes entre os pacientes com e sem sarcopenia, 

provavelmente pelas características distintas de nossos pacientes comparados aos 

idosos.  

 

 

6.1.4 Adiposidade corporal 

 

 

O grupo sem sarcopenia apresentou mediana do IMC característica de 

sobrepeso e  valores médios e medianas do PC, RCQ, RCE e da gordura corporal 

(avaliada pelo DXA) que caracterizaram elevada adiposidade corporal total e central. 

O grupo com sarcopenia, apresentou valores médios e medianas dessas variáveis 

dentro da faixa de normalidade. Ou seja, todas as variáveis de adiposidade corporal 

avaliadas no presente estudo (obtidas por antropometria e DXA) foram 

significativamente menores nos pacientes sarcopênicos. 

Existem evidências de que indivíduos com excesso de adiposidade corporal 

possuem valores mais elevados de MM (Cooper et al., 2014; Yang et al., 2014) 

podendo reduzir o risco de depleção de massa muscular e consequentemente de 

sarcopenia nesses pacientes, o que foi observado no presente estudo. Portanto, em 

indivíduos obesos pode ocorrer um aumento do tecido adiposo e da MM, porém o 

tecido adiposo aumenta em maior proporção, resultando em uma redução da 

relação MM / tecido adiposo (Yang et al., 2014).  
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Conforme abordado previamente, a avaliação da massa muscular pode ser 

feita por meio do SMI. O cálculo utilizado para determinar o SMI recomendado pelo 

EWGSOP (Cruz-Jentoft et al., 2010) e pelo Asian Working Group for Sarcopenia 

(AWGS) (Chen et al., 2014) e que foi utilizado no presente estudo ajusta a MMEA 

para a estatura (ASM/estatura (m2)) e não para o peso corporal ou IMC. Estudos 

realizados na população em geral, que avaliaram a massa muscular ajustando para 

estatura e não para peso corporal ou IMC também observaram valores 

signficativamente mais baixos de IMC nos indivíduos com sarcopenia em 

comparação com indivíduos sem esta síndrome (Alexandre  et al., 2014; Gao et al., 

2015; Yalcin et al., 2016; Mesquita et al., 2017; Han et al., 2017; Lardiés-Sánchez et 

al., 2017). 

Dentre os estudos desenvolvidos com receptores de TxR para avaliar a 

presença de sarcopenia apenas três avaliaram a massa muscular e nenhum deles 

realizou ajuste para o peso corporal ou IMC (Yanishi et al., 2017a; Yanishi et al., 

2017b; Małgorzewicz et al. 2018). Yanishi et al. (2017a) (n=51) observarm que o IMC 

do grupo com sarcopenia foi de 20,5±1,3 kg/m2, do grupo com pré-sarcopenia foi de 

20,9±2,4 kg/m2 e do sem sarcopenia foi de 23,4±4,5 kg/m2, com diferença 

significativa entre os grupos. Yanishi et al. (2017b) (n=58) encontraram IMC de 20,3 

± 2,1 kg/m2 no grupo com sarcopenia, de 21,1 ± 2,4 kg/m² no grupo com pré-

sarcopenia e de 23,8 ± 4,4 kg/m2 nos não sarcopênicos, com diferença significativa 

entre os grupos. Estes estudos apresentaram resultados semelhantes ao do 

presente estudo.  

Os estudos que avaliam a massa muscular ajustada para o peso corporal ou 

IMC normalmente não observam IMC mais baixo em quem tem sarcopenia. Pelo 

contrário, esses estudos podem observar IMC mais elevado, devido a complexa 

interação entre tecido adiposo e função muscular. Por exemplo, na recente 

publicação de Tyrovolas et al. (2016), com 18.363 idosos (≥ 65 anos) foi observado 

que a prevalência da sarcopenia variou de 12,6% (Polônia) a 17,5% (Índia) e a de 

obesidade sarcopênica variou de 1,3% (Índia) a 11,0% (Espanha). O maior 

percentual de gordura corporal foi associado com menor SMI em todos os países 

estudados (Finlândia, Polônia, Espanha, China, Gana, Índia, México, Rússia e África 

do Sul) e com sarcopenia em cinco países (p <0,001). Neste estudo a ASM foi 

estimada por medidas antropométricas e o SMI foi obtido dividindo-se a ASM pelo 

IMC. 
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Portanto, o método utilizado para avaliar o SMI pode interferir na prevalência 

de sarcopenia, principalmente em indivíduos com sobrepeso ou obesidade, podendo 

subestimar a prevalência de sarcopenia quando o SMI é ajustado para estatura. 

Desta forma, considera-se mais apropriada a utilização do SMI ajustado para 

adiposidade em indivíduos com sobrepeso/obesos (Domiciano et al., 2013).   

A prevalência de obesidade sarcopênica pode variar amplamente de 0-14% 

em populações idosas dependendo dos critérios usados não só para avaliar o SMI, 

como a presença de sarcopenia e a de obesidade (Cauley, 2015). Apesar da relação 

entre adiposidade e massa muscular poder ser influenciada pela forma com a qual 

avaliamos o SMI, o excesso de adiposidade corporal está associado com prejuízo na 

função muscular (Stenholm et al., 2008b; Koster et al., 2011; Beavers et al., 2013).  

As citocinas inflamatórias liberadas pelo acúmulo de gordura ectópica, 

ocasionam RI muscular e catabolismo e os ácidos graxos livres podem prejudicar a 

liberação de miocinas (Yang et al., 2014). Sayer et al. (2007) e Cesari et al. (2005) 

evidenciaram associação positiva e significativa da PCR e da IL-6 com a gordura 

corporal total e negativa com o SMI.  

No presente estudo, não foi observada associação significativa da FPM com 

os índices de adiposidade, porém a velocidade de marcha se associou 

negativamente com o IAC. Uma possível explicação para a falta de associação dos 

parâmetros de adiposidade corporal com parâmetros de função muscular e a 

ausência de obesidade sarcopênica inclui o período de tempo ao qual nossos 

pacientes foram expostos ao excesso de adiposidade corporal. Em geral os 

receptores de TxR ganham peso apenas após o transplante, apresentando IMC na 

faixa da normalidade ou mesmo abaixo da normalidade antes do TxR. Outra 

possível explicação é a faixa etária relativamente mais baixa dos participantes do 

presente estudo, reduzindo o período de tempo necessário para os efeitos deletérios 

da adiposidade sobre a função muscular. 

 

 

6.1.5 Resistência à insulina 

 

  

A RI desempenha um papel importante na utilização da glicose disponível, 

comprometendo o anabolismo muscular e favorecendo a degradação de proteínas 
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do músculo esquelético (Wagatsuma, 2008; Akpan et al., 2009; Allen et al., 2011; 

Fahal, 2014), pode sofrer influência do estresse oxidativo e da disfunção 

mitocondrial, dentre outros fatores (Wagatsuma, 2008; Meng & Yu, 2010; Morley et 

al., 2014a). Se associa à maior adiposidade corporal bem como ao envelhecimento, 

inflamação,  e doenças crônicas (Syddall et al., 2010).  

A RI apresenta maior frequência (31-33%) nos receptores de TxR, quando 

comparada à população em geral não diabética (20-25%) (Teplan et al., 2009). Em 

receptores de TxR está associada aos efeitos combinados da terapia 

imunossupressora e, alterações metabólicas tais como: hiperglicemia, dislipidemia e 

aumento da adiposidade corporal. As drogas imunossupressoras que mais 

influenciam a RI são os corticosteróides (Midtvedt et al., 2004) e os inibidores da 

calcineurina (tacrolimus e ciclosporina) (van Duijnhoven et al., 2002). Sendo que o 

tacrolimus tem efeito diabetogênico maior do que a ciclosporina (Rangel et al., 2004; 

Claes et al., 2012; Yargui et al., 2014). 

Segundo as Diretrizes da Sociedade Brasileira de Diabetes 2015-2016, os 

métodos utilizados para a avaliação da resistência à insulina na prática clínica, como 

o HOMA-IR, que mede a insulinemia em relação à glicemia, é mais preciso que a 

insulinemia isoladamente. O fator limitante, decorre do fato da população Brasileira 

ser composta por diferentes origens étnicas, dificulta um valor de referência para o 

HOMA-IR. Porém, um estudo brasileiro sugeriu 2,71 como ponto de corte para RI no 

HOMA-IR (Geloneze et al., 2006). Neste contexto, no presente estudo, apesar da 

média dos valores de HOMA-IR encontrada nos 2 grupos estudados apresentarem-

se abaixo de 2,71, 41% (n=75) do grupo total de pacientes apresentava RI e após 

exclusão daqueles com diagnóstico de diabetes, a RI foi observada em 35% dos 

pacientes.  

No presente estudo não houve diferença significativa nos valores médios da 

glicemia, insulinemia e HOMA-IR entre os pacientes não sarcopênicos e 

sarcopênicos. Da mesma forma, a prevalência de RI e de diabetes foi semelhante 

nos dois grupos. Tal fato não deve ser interpretado como indicando ausência de 

associação entre RI e sarcopenia, mas sim pode ser justificado por outros fatores. 

Por exemplo, os pacientes sem sarcopenia apresentavam maior adiposidade 

corporal o que pode elevar a RI neste grupo. Além disto, outros fatores podem se 

sobrepor ao efeito da RI sobre a massa e função musculares em receptores de TxR 
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como o uso de imunossupressores. Não conseguimos encontrar estudos avaliando 

associação da sarcopenia com RI ou mesmo glicemia em receptores de TxR.  

 

 

6.1.6. Perfil lipídico 

 

 

A prevalência de anormalidades nos lipídeos séricos em receptores de TxR é 

elevada (60-70%), podendo variar de acordo com período pós TxR (Souza et al., 

2007; Teplan et al., 2009). As alterações no metabolismo lipídico após o TxR são de 

origem multifatorial e podem se associar ao grau de função do enxerto, à 

adiposidade corporal, à ingestão alimentar, às medicações e, às alterações do 

metabolismo lipídico que ocorrem nos períodos pré diálise e de diálise (Rangel et al., 

2004). A hipertrigliceridemia tem sido associada ao uso de azatioprina e esteroide, a 

ciclosporina pode favorecer o aumento do LDL-C (Claes et al., 2012; Yargui et al., 

2014) e, a combinação de ciclosporina e prednisona tem sido associada à 

hipercolesterolemia. A adição de sirolimus ao esquema com ciclosporina e 

prednisona resulta em aumento na incidência e gravidade da hipercolesterolemia e 

da hipertrigliceridemia, sendo esses efeitos dependentes da dose, do tempo de 

tratamento e do metabolismo lipídico prévio (Teplan et al., 2009; Chakera et al., 

2017). 

No presente estudo a prevalência de dislipidemia foi semelhante nos 

pacientes sem (79%) e com sarcopenia (81%) e as concentrações séricas de 

triglicerídeos e de colesterol total e frações foram semelhantes nos 2 grupos. Em 2 

estudos realizados com receptores de TxR foram observados valores 

significativamente mais baixos de TG nos pacientes com sarcopenia (Ozkayar et al., 

2014; Yanishi et al., 2017a). Pode-se sugerir que a divergência entre os estudos seja 

devida ao fato da concentração sérica de TG sofrer influência de fatores como 

adiposidade corporal, uso de alguns medicamentos, além dos critérios usados no 

diagnóstico da sarcopenia poderem ser distintos. Por exemplo, utilizando-se o SMI 

ajustado para o peso corporal serão classificados como sarcopênicos indivíduos 

com maior adiposidade corporal que apresentam maior risco de hipertrigliceridemia.  
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6.1.7 Vitamina D 

 

 

 Evidências provenientes de estudos clínicos e epidemiológicos associam a 

concentração sérica da vitamina D com a força muscular e o desempenho físico 

(Visser et al., 2003; Bischoff-Ferrari et al., 2004; Visser et al., 2006; Wicherts et al., 

2007/ von Hurst et al., 2013) e consequentemente com a presença de sarcopenia 

(Kim et al., 2011; Park et al., 2014; Hirani et al., 2017). Alguns estudos com 

suplementação de vitamina D sugerem efeitos benéficos sobre a função muscular 

(Muir et al., 2011; Beaudart et al., 2014). O mecanismo pelo qual a vitamina D afeta 

a função muscular não é completamente conhecido, porém parece ser mediado pelo 

receptor de vitamina D (Robinson et al., 2018).  

 A insuficiência ou deficiência de vitamina D é comum em receptores de TxR 

(Stavroulopoulos et al., 2007; Ewers et al., 2008; Marcén et al., 2012; Penny et al., 

2012; Obi et al., 2014; Rosina et al., 2017). Em um estudo realizado pelo nosso 

grupo, a prevalência de insuficiência e deficiência de vitamina D em receptores de 

TxR foi de 53% (Rosina et al., 2017). No presente estudo 56% (n=103) dos 

pacientes apresentavam insuficiência e deficiência de vitamina D (25(OH)D sérica ≤ 

30 ng/ml). Entretanto, não foi observada associação da vitamina D com a sarcopenia 

mesmo após ajuste para confundidores e após a exclusão dos participantes obesos. 

O estudo de Ozkayar et al. (2014), foi o único a avaliar associação dos níveis séricos 

da 25(OH)D com sarcopenia em receptores de TxR. A concentração sérica de 

25(OH)D foi significativamente menor nos pacientes com sarcopenia diagnosticada 

apenas com base na dinapenia. Foi observada correlação positiva e significativa, 

entre os níveis de vitamina D e a FPM, porém nas análises multivariadas após ajuste 

para confundidores tal associação deixou de ser significativa. Os resultados do 

presente estudo são semelhantes, pois foi observada associação significativa da 

vitamina D com a FPM (r = 0,18; p = 0,01). Entretanto após ajuste para idade, sexo e 

TFGe essa associação deixou de ser significativa (dados não apresentados).  

Ressaltamos que alguns estudos realizados na população em geral também 

não observaram associação significativa da concentração de vitamina D com 

sarcopenia ou função muscular (Annweiler et al., 2009; Chan et al., 2012; Verlaan et 

al., 2017).  
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6.1.8 Adiponectina 

 

 

A adiponectina é uma adipocina secretada predominantemente pelo tecido 

adiposo subcutâneo, porém com expressão também em miócitos, células do 

parênquima hepático, células epiteliais e placenta, entre outros (Mattu & Randeva, 

2013; Paniagua, 2016; Achari & Jain, 2017). É reconhecida pelos seus efeitos 

antiinflamatórios, antiaterogênicos, antidiabetogênicos (reduzindo a RI) e 

cardioprotetores (Ohashi et al., 2012; Katsiki et al., 2017). Evidências sugerem que 

níveis séricos baixos de adiponectina estão associados com o aumento no risco de 

aterosclerose, infarto agudo do miocárdio e outras desordens cardiovasculares 

(Ouchi et al., 2003; Wolk et al., 2005; Masserini et al., 2006; Zhang et al., 2006; Kim 

et al., 2010a). A concentração sérica diminuída é observada em obesos, 

principalmente na obesidade visceral, enquanto há concentração mais elevada em 

indivíduos magros (Leal & Mafra, 2013; Yamauchi & Kadowaki, 2013; Mbata et al., 

2017). Estudos realizados com receptores de TxR também observaram valores mais 

elevados de adiponectina em indívíduos com menor adiposidade corporal 

(Malgorzewicz et al., 2014; Malgorzewicz et al., 2016).  

Entretanto, existem também evidências sugerindo que os níveis circulantes 

elevados de adiponectina estão associados com maior risco de eventos e/ou 

mortalidade cardiovascular especialmente em idosos, em indivíduos com doença 

cardiovascular e com DRC em terapia dialítica (Kistorp et al., 2005; Wannamethee et 

al., 2007; Dekker et al., 2008; Wannamethee et al., 2011; Rhee et al., 2015; Zhou et 

al., 2016; Ritsinger et al., 2017). Em receptores de TxR também já foi observado que 

níveis elevados de adiponectina estão associados com aumento no risco de 

mortalidade (Alam et al., 2013) e que a concentração sérica de adiponectina se 

associa inversamente com a TFGe (Chitalia et al., 2010). Esses achados 

epidemiológicos sugerem um possível papel paradoxal da adiponectina.  

Pacientes com DRC apresentam concentração sérica elevada de 

adiponectina, sendo seu aumento paralelo à progressão da DRC. Nos pacientes em 

hemodiálise e diálise peritoneal a adiponectina circulante pode ser até 3 vezes maior 

do que em indivíduos saudáveis (Iwachima et al., 2006; Jia et al., 2012; Heidari et 

al., 2015; Katsiki et al., 2017). As razões para a hiperadiponectinemia na DRC não 

são completamente conhecidas porém pode ser secundária à redução do clearance 
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de adiponectina pelos rins ou, da hipervolemia que pode estimular a liberação de 

adiponectina. Outra possível explicação é a coexistência de um processo de 

desnutrição (Stevinkel, 2011; Jia et al., Jia et al., 2012; Ekramzadeh  et al., 2013; 

Markaki et al., 2016; Katsiki et al., 2017), uma vez que a perda de tecido adiposo e 

da MM podem alterar a regulação da adiponectina (Stevinkel, 2011). 

Por outro lado, existem evidências de que a hiperadiponectinemia possa 

induzir a desnutrição por aumentar o gasto energético através de seus efeitos 

diretos no cérebro (Qi et al., 2004; Stevinkel, 2011). Assim, um mecanismo proposto 

para explicar a associação entre concentração sérica elevada de adiponectina e 

maior risco de mortalidade é o aumento no gasto energético, com perda ponderal, 

de massa e de função musculares e consequente sarcopenia (Wannamethee et al., 

2007; Wannamethee, 2008). Alguns estudos em idosos, como os de Kizer et al. 

(2010) (coorte longitudinal com 988 idosos); Hozawa et al. (2012) (estudo 

prospectivo com 505 idosos); Huang et al. (2015) (estudo prospectivo com 434 

idosos), demonstraram relação inversa entre níveis circulantes de adiponectina e 

função muscular (força e desempenho físico). Outros estudos realizados em 

população adulta, encontraram resultados semelhantes Huang et al. (2014), 

Lubkowska et al. (2015), Karvonen-Gutierrez et al. (2016). Além do estudo de 

AFINOS com 198 adolescentes (Martinez-Gomez et al., 2012).  

O mecanismo definitivo pelo qual a adiponectina pode afetar o músculo 

esquelético é desconhecido. No entanto, vários mecanismos são sugeridos: (1) 

relacionados à proporção de fibras musculares do tipo IIb, implicadas na força 

muscular (Verdijk  et al., 2010; Pisto et al., 2012) e, a adiponectina pode influenciar 

na proporção dessas fibras (Ingelsson et al., 2009). (2) Relacionados à inflamação, 

uma vez que a adiponectina é reconhecida por alguns, como protetora da 

inflamação no músculo esquelético (Abou-Samra et al., 2015), apesar de 1 estudo, 

não demonstrar este efeito (Huang et al., 2014). (3) Relacionados à ingestão 

alimentar, como observado por Guo et al. (2012), onde o consumo proteico se 

associou à alterações nos níveis séricos de adiponectina.  Adicionalmente, segundo 

Goto et al. (2013), a regulação da adiponectina na sarcopenia pode ser uma 

resposta compensatória ao estresse da perda muscular.  

No presente estudo, os pacientes com sarcopenia apresentaram valores mais 

elevados de adiponectina, comparados aos sem sarcopenia, porém sem 

significância estatística. Na análise de regressão logística após ajustes para fatores 
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de confundimento (idade, sexo e TFGe) foi mantida a tendência (p=0,07) da 

sarcopenia se associar com níveis séricos mais elevados de adiponectina. 

Entretanto após exclusão dos pacientes obesos, essa tendência não se manteve (p= 

0,22) (dados não apresentados). Não encontramos estudos avaliando a relação da 

adiponectina com a presença de sarcopenia em receptores de TxR. 

 

 

6.1.9 Biomarcadores inflamatórios (PCR-us, TNF-α e IL-8) 

 

 

O aumento da atividade inflamatória é uma importante causa de perda de 

massa muscular em indivíduos com DRC, bem como o estresse oxidativo (Quigley et 

al., 2009; Darouich et al., 2011). As espécies reativas de oxigênio estimulam a 

expressão de citocinas pró-inflamatórias amplificando o estresse oxidativo (Bastard 

et al., 2003; de Ferranti & Mozaffarian, 2008) e causando injúria celular (Paravicini & 

Touyz, 2008; Habibi et al., 2011; Alicic et al., 2013). O grau e a cronicidade da 

inflamação determinam o efeito na massa e na função musculares (Wilson et al., 

2017; Murton et al., 2017).  

Nos útlimos anos, estudos realizados na população em geral observaram 

associação entre níveis circulantes elevados de biomarcadores inflamatórios e 

redução na massa e/ou função musculares. Estudo realizado por Schaap et al. 

(2006) mostra associação da elevação da concentração sérica de PCR e IL-6 em 

idosos com risco de 2-3 vezes maior de perda de 40% da FPM. Cesari et al. (2004) 

e Arts et al. (2015) mostraram associação negativa da PCR e da IL-6, com a função 

muscular em idosos (FPM e velocidade de marcha). O estudo de Norman et al. 

(2014) demonstrou associação entre a PCR aumentada e a FPM reduzida,  

enquanto o estudo de Sousa et al. (2016) observou relação entre valores baixos de 

PCR e maior velocidade de marcha. A associação entre o aumento sérico do TNF- 

e o declínio da massa e função musculares foi significativa em um estudo 

longitudinal, com 5 anos de duração, envolvendo 2000 indivíduos idosos > 70 anos 

(Schaap et al., 2009). Níveis séricos elevados de PCR se associaram com maior 

risco de sarcopenia nos estudos realizados por Can et al. (2017) e Hida et al. (2018). 

Outros autores mostram associação da sarcopenia e/ou de seus 

componentes (massa e função musculares) com alguns marcadores inflamatórios 
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mas não com outros (Harada et al., 2017; Bano et al., 2017; Westbury et al., 2018).  

Estudo de Harada et al. (2017) (n=132 idosos) não encontrou diferença significativa 

para a PCR em pacientes sarcopênicos e não sarcopênicos (sarcopenia definida 

com base no consenso asiático, usando os critérios do SMI por BIA, FPM e 

velocidade de marcha), porém as concentrações séricas de IL-6 foram 

significativamente maiores em pacientes sarcopênicos. Uma meta-análise recente 

avaliando 3 marcadores inflamatórios com a sarcopenia, observou associação com a 

PCR mas não com TNF-α e IL-6 (Bano et al., 2017). 

Estudo longitudinal no Reino Unido (Coorte Hertfordshire), avaliou a relação 

de marcadores de inflamação com o SMI por DXA, velocidade de marcha, FPM e a 

presença de sarcopenia (EWGSOP), com 336 idosos acompanhados por 10,8 anos 

(Westbury et al., 2017). A concentração mais elevada de PCR foi associada com 

menor FPM e maior SMI e, marcha mais lenta. A concentração sérica mais elevada 

de IL-8 foi associada com menor SMI e risco aumentado de sarcopenia. Entretanto, 

os marcadores TNF-α, IL-6 e IL-10 não se associaram com o risco de sarcopenia.  

No presente estudo não observamos associação significativa da sarcopenia 

com os biomarcadores inflamatórios avaliados (PCR-us, TNF-α e IL-8), apesar de 

encontrarmos uma tendência (p=0,07) para níveis séricos mais elevados de IL-8 nos 

pacientes com sarcopenia. Em nossa opinião tal achado não sugere ausência de 

associação da inflamação com a sarcopenia, porém sim a existência de inúmeros 

fatores que podem interferir na presença de sarcopenia nesses pacientes e que 

podem mascarar o efeito isolado de um único fator. Não encontramos estudos 

avaliando a relação de biomarcadores inflamatórios com a presença de sarcopenia 

em receptores de TxR. 

 

 

6.2 Segunda fase do estudo 

 

 

6.2.1 Risco de mortalidade e perda da função do enxerto 

 

 

Vários estudos avaliaram a relação entre sarcopenia e risco de mortalidade, 

observando maior mortalidade nos idosos sarcopênicos da população em geral 
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(Visser & Schaap, 2011; Landi et al., 2012; Landi et al., 2013; Arango-Lopera et al., 

2013; Malmstrom et al., 2013; Gariballa & Alessa, 2013; Alexandre et al., 2014b; 

Batsis et al., 2014; Leong et al., 2015; Han et al., 2018).  

Estudo de coorte prospectivo com duração de 7 anos, que avaliou uma 

população de idosos não institucionalizados com idade >80 anos, evidenciou que a 

mortalidade por todas as causas foi de 67,4% naqueles com sarcopenia em 

comparação com 41,2% sem sarcopenia (Landi et al., 2013). Estudo em uma 

população afro-americana de meia idade, acompanhados por 6 anos, mostrou que o 

baixo SMI combinado com a mobilidade reduzida foi um preditor significativo de 

mortalidade (Malmstrom et al., 2013). A taxa de mortalidade foi significativamente 

maior em idosos hospitalizados com sarcopenia comparados com aqueles sem 

sarcopenia após 6 meses de internação (Gariballa & Alessa, 2013). A prevalência de 

sarcopenia foi de 32,8% em idosos com idade >70 anos vivendo em casa de 

repouso e, após 6 meses de acompanhamento o risco de morte foi maior nos idosos 

sarcopênicos (Landi et al., 2012). A taxa de mortalidade, descrita em estudo 

longitudinal brasileiro com 5 anos de acompanhamento de 1.149 idosos residentes 

em São Paulo, foi de 65,9 em 1.000 pessoas por ano para aqueles com sarcopenia 

comparada com 20,1 em 1.000 pessoas por ano naqueles sem sarcopenia 

(Alexandre et al., 2014b). 

Estudos realizados em portadores de DRC também observaram maior taxa de 

mortalidade nos indivíduos com sarcopenia (Isoyama et al., 2014; Pereira et al., 

2015). Estudo de Pereira et al. (2015) mostrou  prevalência de sarcopenia em 287 

pacientes brasileiros com DRC nos estágios 3-5, diagnosticada pela avaliação da 

massa muscular com 3 métodos diferentes e pela FPM, variando de 5,9-9,8%, na 

dependência do método aplicado. A sarcopenia definida como prejuízo na FPM e 

prejuízo na MM estimada por BIA foi um preditor independente de mortalidade 

(Pereira et al., 2015). Estudo longitudinal com 330 pacientes em diálise, onde a 

presença de sarcopenia foi observada em 20% dos pacientes (EWGSOP), sendo 

que 24% apresentavam reduzida massa muscular e 15% reduzida força muscular, 

observou-se que a menor força muscular (mas não a massa muscular), se associou 

com idade, comorbidades, desnutrição, inatividade física, hipoalbuminemia e 

inflamação. A taxa de mortalidade foi de 29%, sendo o maior risco observado 

naqueles com menor força muscular (Isoyama et al., 2014).  
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Não foram encontrados estudos avaliando a sarcopenia em receptores de 

TxR e, sua relação com a evolução clínica. Entretanto, a presença de sarcopenia ou 

de seus componentes no período pré TxR e a evolução após o TxR foi avaliada em 

pacientes na lista de espera para TxR. Aqueles com menor desempenho físico 

foram os que realizaram menos TxR e, apresentaram pior desempenho físico após o 

TxR, que foi associado à uma menor sobrevida em 3 anos (Reese et al. (2015). 

Estudo prospectivo de 5 anos, evidenciou que a maior MM pré TxR apresentou 

relação com menor índice de rejeição e maior sobrevida do paciente após o TxR 

(Streja et al., 2011). 

Alguns estudos foram realizados com receptores de Tx hepático. Harimoto et 

al., 2017 (n=366) evidenciaram prevalência de sarcopenia de 23,5% e a análise de 

regressão logística múltipla mostrou a sarcopenia como preditor significativo de 

mortalidade. Kaido et al., 2016 (n=72) identificaram prevalência de sarcopenia no 

pré-Tx de 14%, e a sobrevida pós-Tx foi significativamente menor neste grupo. 

Estudo anterior de Kaido et al., 2013, com 124 pacientes aguardando o Tx hepático, 

identificaram num seguimento de 60 meses (pós-Tx), que a idade e o sexo não se 

correlacionaram com a MME, porém a baixa MME foi um fator de risco independente 

para a morte após o transplante. Concluíram que a sarcopenia estava intimamente 

relacionada com a mortalidade pós-transplante. 

No presente estudo, durante o acompanhamento de 22 meses, observamos 9 

óbitos (dos quais 3 pacientes apresentavam sarcopenia), 5 retornaram para HD 

(sendo 1 com sarcopenia), e 1 realizou novo transplante (apresentava sarcopenia). 

Não observamos uma associação da sarcopenia com a mortalidade, provavelmente 

pelo curto período de acompanhamento. 
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CONSIDERAÇÕES FINAIS 

 

 

 As principais contribuições do presente estudo são: (1) avaliação em 

receptores de TxR da prevalência de sarcopenia através de parâmetros adequados 

seguindo a recomendação do EWGSOP; (2) estudo longitunal visando avaliar a 

associação da sarcopenia com mortalidade e perda da função do enxerto renal. As 

principais limitações foram o pequeno tempo de acompanhamento, a não aplicação 

do Questionário de Baecke na fase 2 do estudo.  

 

 

CONCLUSÕES 

 

 

 Os resultados do presente estudo, realizado com receptores de TxR não 

idosos, sugerem: 

 Elevada prevalência de sarcopenia; 

 Associação da menor adiposidade corporal total e central com a presença 

de sarcopenia; 

 Ausência de associação da sarcopenia com ingestão alimentar, 

resistência à insulina, perfil lipídico, adiponectina e biomarcadores 

inflamatórios; 

 Ausência de associação da sarcopenia com maior risco de mortalidade e 

perda da função do enxerto renal ao longo de 22 meses. 
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APÊNDICE  A - Termo de consentimento livre e esclarecido  
 
 
 
 

Título  do  Estudo:  Sarcopenia  em  receptores  de  transplante  renal:  prevalência  e  relação 
com consumo alimentar, adiposidade  corporal,  resistência à  insulina, vitamina D e marcadores 
inflamatórios   
Instituição: Universidade do Estado do Rio de Janeiro 
Local: Ambulatório de Transplante Renal do Hospital Universitário Pedro Ernesto  
Endereço: Av. 28 de Setembro, 87. Vila Isabel. CEP 20.551‐030 Telefone: (21) 2334‐2063 
Pesquisadores: Ana Paula Medeiros Menna Barreto, Kelli Trindade de Carvalho Rosina, Márcia 
Regina Simas Torres Klein, Maria Inês Barreto Silva. 
Comitê de Ética em Pesquisa do HUPE: (21) 2868‐8253    

          
O Sr (a) está sendo convidado a participar da pesquisa que tem como objetivo avaliar a 

prevalência de sarcopenia (prejuízo na massa e na função muscular) e a sua relação com gordura 
corporal, inflamação e alterações em alguns hormônios, em pacientes transplantados renais.   

O Sr (a) será submetido a avaliação do estado nutricional, da ingestão alimentar e coleta 
de  sangue.  O  estado  nutricional  será  avaliado  através  da  determinação  do  peso,  estatura  e 
perímetros,  além  de  exames  que  avaliam  o  percentual  de  gordura  e  de musculo  no  corpo. 
Também será avaliada a sua força do aperto de mão, e o tempo em que  caminha 6 metros. 

Para  participar  deste  estudo  você  não  precisará  ficar  internado  (a)  e  todos  os  exames 
serão  realizados por profissionais habilitados e não apresentam  risco. A coleta do sangue será 
realizada com material descartável e acompanhada pelo pesquisador responsável.   

O beneficio do estudo é  saber  se a  sarcopenia é  comum em  indivíduos  transplantados 
renais e identificar os mecanismos relacionados com o seu desenvolvimento.  A sua participação 
é voluntária, sendo garantido o direito de desistir da pesquisa ou retirar seu consentimento, em 
qualquer tempo, sem que  isso afete o seu tratamento, sem penalização alguma e sem prejuízo 
ao seu cuidado. Você receberá todos os esclarecimentos necessários sobre este estudo, antes e 
durante a pesquisa. Caso  suas  visitas ao Hospital ocorram  com  frequência maior do que  suas 
consultas habituais, o seu transporte poderá vir a ser pago pelos responsáveis pela pesquisa. 

Todas  as  informações  obtidas  em  relação  a  este  estudo  permanecerão  em  sigilo, 
assegurando a proteção da sua imagem e respeitando valores morais, culturais, religiosos, sociais 
e  éticos. Você  receberá  informações  sobre  os  resultados  de  todos  os  exames  realizados.   Os 
resultados dessa pesquisa poderão ser apresentados em congressos ou publicações científicas, 
porém sua identidade não será divulgada.  

 
Declaro que li e entendi o que me foi explicado e estou disposto a participar do estudo. 

 
________________________ ________________________________ ___/___/_____ 

 Nome do paciente       Assinatura       Data 
 

________________________ ________________________________ ___/___/_____ 
       Nome do pesquisador              Assinatura             Data    
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APÊNDICE  B - Ficha de seleção dos pacientes 
 
 
 
 

Projeto: Sarcopenia em receptores de transplante renal: prevalência e relação com consumo 

alimentar, adiposidade  corporal,  resistência  à  insulina,  vitamina  D  e  marcadores 

inflamatórios.  

 
       Nome:_______________________________________________      Reg:____________ 

Data:____/____/_____              Data  de  Nascimento:___/___/___          Idade:___(18–60) 

Endereço:____________________________________________Telefones:______________ 

       Estatura (m): _____________  Peso (Kg):______________  IMC (Kg/m²): ________________   

 
Responder SIM a qualquer pergunta abaixo = exclusão  
  SIM   NÃO   Desconhece 

Idade <18 anos  ou  > 65 anos       

Tempo de Tx Renal ˂ 6 meses       

Impossibilitado de se comunicar ou caminhar por 6 metros       

Impossibilitado de realizar o DXA       

Gestante ou lactante       

Terapia dialítica       

Diagnóstico de HIV+, doenças auto‐imunes e câncer       
 

Responder NÃO a pergunta abaixo = exclusão  

    Sim  Não 

Tem interesse em participar do estudo e seguir as orientações 
fornecidas 

   

 
Incluir no estudo: SIM (    )  NÃO (    )  

 

 
Data da coleta de sangue e avaliação nutricional: ___/___/___  

Orientar para  retornar em  jejum de 12h e dar orientações para a  realização do exame de 

sangue. 
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APÊNDICE C - Avaliação das características demográfica, clínicas e do estilo de 
vida (Fase 1) 
 
 
 

 
Projeto: Sarcopenia em receptores de transplante renal: prevalência e relação com consumo 
alimentar, adiposidade  corporal,  resistência  à  insulina,  vitamina  D  e  marcadores 
inflamatórios.  

 
Dados Pessoais 
Nome:___________________________________________________Data:____/___/____ 

Prontuário____________    Telefone____________ Idade: _____ Sexo:_____ Raça:______ 

Data Tx:__________ Doador:   Vivo relacionado (  )   Vivo não relacionado (  )  Falecido (   ) 

Doença de base:___________________________________ Tempo de Tx:_____________ 

Comorbidades presente: HAS ( ) DM1 (  ) DM2 (  ) Dislipidemia( ) Síndrome Metabólica( ) 

Outras: ___________________________________________________________________ 

Peso pré Tx:_______Kg     Ganho de peso no 1º ano pós Tx:______Kg 

 
Comorbidades ateriores ao transplante 

(  ) HAS  (  ) DM1   (  ) DM2   (   )dislipidemia 

 
Medicações  

Imunossupressores: 

 (  ) Prednisona:______mg/dia__________ (  ) Azatioprina:_____ mg/dia ______________     

 (  ) Celcept/MMF:_____ mg/dia______      (  ) Micofenolato de sódio:_____mg/dia______      

 (  ) Ciclosporina:_______ mg/dia_______  (  ) Tracolimus/FK:______ mg/dia____________      

 (  ) Rapamicina/Sirolimus: ______ mg/dia_______________       

 
Anti‐hipertensivos:___________________________________________________________ 

Hipolipemiantes:____________________ Antidiabéticos:__________________________ 

Antiinflamatórios:___________________ Insulina:__________________________________ 

Diuréticos:_________________________ Anticonvulsivantes:_________________________ 

Antifúngicos:_______________________ Outros:___________________________________ 

Suplementação vitamínica:    SIM (   )   QUAL:  _____________           NÃO (   ) 

 

Avaliação do estilo de vida 

Etilismo:  (  ) SIM (≥ uma vez por semana)   NÃO (  )     

Tabagismo: (  ) SIM (diariamente ou socialmente)  NÃO (   ) 

Exercício físico:  (  ) SIM ( >3x/sem por 40‐50min, incluindo atividades leves)  NÃO (  )                    
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 APÊNDICE D - Orientações para exames de sangue e avaliação corporal 
 
 
 
 

Projeto: Sarcopenia em receptores de transplante renal: prevalência e relação com consumo 

alimentar, adiposidade  corporal,  resistência  à  insulina,  vitamina  D  e  marcadores 

inflamatórios.  

 

 
Realização dos exames: _____ / _____ / _______, _______ ‐ feira. Horário: ___ h.  

Local: Hospital Universitário Pedro Ernesto (HUPE).  

Nos 2 dias anteriores ao exame (desde _____ / _____ / _____, _________ ‐ feira):  

 NÃO consumir CAFÉ, MATE ou REFRIGERANTES À BASE DE COLA; 

 NÃO realizar exercícios físicos diferentes da sua rotina atual; 

 NÃO consumir BEBIDA ALCOÓLICA. 

 

Manter‐se em 12 h de  jejum, ou  seja, não  comer ou beber  líquidos diferentes de 

água desde as _____ h do dia _____ / _____ / _____ , ____________ ‐ feira). 

Não ingerir nem água a partir das _____ h. 

Esvaziar a bexiga, antes de iniciar o exame. 
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APÊNDICE  E – Avaliação nutricional, laboratorial e da sarcopenia (Fase 1) 
 
 
 

Projeto: Sarcopenia em receptores de transplante renal: prevalência e relação com consumo 
alimentar, adiposidade  corporal,  resistência  à  insulina,  vitamina  D  e  marcadores 
inflamatórios.  

 
Nome:______________________________ Prontuário:____________ Data: ________ 
 

1 – Critérios para a avaliação de sarcopenia 

Velocidade de Marcha 

Metros/ segundo (6 m)

Força de Preensão Manual (kg)

Direito   

Esquerdo   

 
2 – Antropometria e composição corporal  

Antropometria

Peso corporal (kg)  

Presença de edema  

Estatura (m)  

Índice de massa corporal (kg/m²)  

Perímetro da cintura (cm)  

Perímetro do quadril (cm)  

Perímetro do pescoço (cm)  

Razão cintura‐quadril  

Razão cintura‐estatura 

Índice de adiposidade corporal (%)  

Bioimpedância

Ângulo de Fase (graus) 

Capacitância do corpo (pF)  

Resistência / Reactância (ohms)  

Distribuição de Massa

Massa Magra (kg)  

Massa Gorda (kg)  

Massa Celular Corporal (kg)  

Massa Extracelular (kg) 

ME/MCC  

Compartimentos de Água  

Água Corporal Total (L) 

Água Intracelular (L)  

Água Extracelular (L)  

TMB (Kcal/dia)  

DXA (__/__/____)

MEMBROS SUPERIORES

% Gordura 

Massa gorda (g) 

Massa magra(g) 

 

MEMBROS INFERIORES

% Gordura 

Massa gorda (g) 
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Massa magra(g) 

TRONCO

% Gordura 

Massa gorda (g) 

Massa magra(g) 

TOTAL

% Gordura 

Massa gorda (g) 

% Gordura 

TECIDO ADIPOSO VISCERAL (g) 

ÍNDICE DE MASSA MUSCULAR ESQUELÉTICA 
APENDICULAR 

 
3‐ Avaliação Laboratorial 

Taxa de Filtração Glomerular

CKD‐EPI (ml/min/1,73m²)  

Exames laboratoriais
Hemograma 

Hemácias (milhões/�L) 

Hemoglobina (g/dL)  

Hematócrito (%)  

Leucócitos (mil/�L)  

Linfócitos (mil/�L)  

Eosinófilos (mil/�L)  

Basófilos (mil/�L)  

Monócitos (mil/�L)  

Neutrófilos (mil/�L)  

Plaquetas (mil/�L)  

Bioquímica

Glicose (mg/dL)  

Hemoglobina Glicosilada (%)  

Insulina (μg/mL) 

Colesterol total (mg/dL) 

LDL‐colesterol (mg/dL) 

HDL‐colesterol (mg/dL) 

Triglicérides (MG/dL)  

Uréia (mg/dL)  

Creatinina (mg/dL)  

Ácido Úrico (mg/dL)  

Sódio (mmol/L)  

Potássio (mmol/L)  

Cálcio (mg/dL)  

Fósforo (mg/dL)  

PTH (pg/ml )  

Vitamina D (ng/ml)  

Marcadores Inflamatórios

Adiponectina (ng/mL) 

Proteína C reativa (mg/dl) 

Urina

Proteína (mg/dL)  

Creatinina (mg/dL)  
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APÊNDICE F – Anamnese alimentar: Recordatório 24h 
 

 
 

Projeto: Sarcopenia em receptores de transplante renal: prevalência e relação com consumo 
alimentar, adiposidade  corporal,  resistência  à  insulina,  vitamina  D  e  marcadores 
inflamatórios.  
 

 
      Nome:_______________________________________________   Reg:____________  

      Data do recordatório:____/____/_____ 

Refeição  Alimento  Quantidades 
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APÊNDICE G – Avaliação nutricional, laboratorial e da sarcopenia (Fase 2) 
 
 

 
 

Projeto: Sarcopenia em receptores de transplante renal: prevalência e relação com consumo 
alimentar, adiposidade  corporal,  resistência  à  insulina,  vitamina  D  e  marcadores 
inflamatórios.  
 
Nome:_______________________________ Prontuário:____________ Data: ________ 

Paciente: (   ) desistente, (   ) óbito, data: __________ (   ) retorno para HD, data: ______  

 
    1‐ Medicações  
    Imunossupressores: 
    (  ) Prednisona:_________mg/dia________ (  ) Azatioprina:_________mg/dia________ 
    (  ) Celcept/MMF:_______mg/dia______    (  ) Micofenolato de sódio:_____mg/dia_____ 
    (  ) Ciclosporina:_________mg/dia______ (  ) Tracolimus/FK:_________mg/dia_______ 
    (  ) Rapamicina/Sirolimus:_________mg/dia________ Outros:____________________________________ 
     Metformina: _______Suplementação vitamínica:  SIM (  )   QUAL:  _______________________   NÃO (  ) 
 
2 – Critérios para a avaliação de função muscular 

Velocidade de Marcha 

Metros/ segundo (6 m)

Força de Preensão Manual (kg)

Direito   

Esquerdo   

 
3 – Antropometria e composição corporal  

Antropometria

Peso corporal (kg)  

Presença de edema  

Estatura (m)  

Índice de massa corporal (kg/m²)  

Perímetro da cintura (cm)  

Perímetro do quadril (cm)  

Perímetro do pescoço (cm)  

Razão cintura‐quadril  

Razão cintura‐estatura 

Índice de adiposidade corporal (%)  

Bioimpedância

Ângulo de Fase (graus) 

Capacitância do corpo (pF)  

Resistência / Reactância (ohms)  

Distribuição de Massa

Massa Magra (kg)  

Massa Gorda (kg)  

Massa Celular Corporal (kg)  

Massa Extracelular (kg) 

ME/MCC  

Compartimentos de Água  

Água Corporal Total (L) 

Água Intracelular (L)  

Água Extracelular (L)  
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TMB (Kcal/dia)  

 
4‐ Avaliação Laboratorial 

Taxa de Filtração Glomerular

CKD‐EPI (ml/min/1,73m²)  

Exames laboratoriais
Hemograma 

Hemácias (milhões/�L) 

Hemoglobina (g/dL)  

Hematócrito (%)  

Leucócitos (mil/�L)  

Linfócitos (mil/�L)  

Eosinófilos (mil/�L)  

Basófilos (mil/�L)  

Monócitos (mil/�L)  

Neutrófilos (mil/�L)  

Plaquetas (mil/�L)  

Bioquímica

Glicose (mg/dL)  

Hemoglobina Glicosilada (%)  

Insulina (μg/mL) 

Colesterol total (mg/dL) 

LDL‐colesterol (mg/dL) 

HDL‐colesterol (mg/dL) 

Triglicérides (MG/dL)  

Uréia (mg/dL)  

Creatinina (mg/dL)  

Ácido Úrico (mg/dL)  

Sódio (mmol/L)  

Potássio (mmol/L)  

Cálcio (mg/dL)  

Fósforo (mg/dL)  

PTH (pg/ml )  

Vitamina D (ng/ml)  

 

Urina

Proteína (mg/dL)  

Creatinina (mg/dL)  
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ANEXO A – Parecer do comitê de ética em pesquisa  
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ANEXO B – Parecer do comitê de ética em pesquisa  
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ANEXO C – Questionário de Baecke 
 

 
 

1. Qual a sua ocupação principal?________________________________________                 1  -  3  -  5 
 
2. No trabalho eu fico sentado 

nunca/raramente/às vezes/freqüentemente/sempre                                 1  -  2  -  3  -  4  -  5 
 

3. No trabalho eu fico de pé 
nunca/raramente/às vezes/frequentemente/sempre                                 1  -  2  -  3  -  4  -  5 
 

4. No trabalho eu ando (caminho) 
nunca/raramente/às vezes/frequentemente/sempre                                 1  -  2  -  3  -  4  -  5 

 
5. No trabalho eu levanto/transporto cargas pesadas 

nunca/raramente/às vezes/frequentemente/muito frequentemente                                 1  -  2  -  3  -  4  -  5 
 
6. No trabalho eu fico cansado 

Muito frequentemente/frequentemente/às vezes/raramente/nunca                                 5  -  4  -  3  -  2  -  1 
 
7. No trabalho eu transpiro 

muito frequentemente/frequentemente/às vezes/raramente/nunca                                 5  -  4  -  3  -  2  -  1 
 
8. Em comparação com outras pessoas de minha idade, creio que meu trabalho é fisicamente 

muito mais pesado/mais pesado/igual/mais leve/muito mais leve                                  5  -  4  -  3  -  2  -  1 
 

9. Você pratica esporte? Sim/Não 
Em caso positivo: 
- Qual o esporte que você pratica mais frequentemente? ______________ Intensidade 0,76 - 1,26 -1,76 
- Quantas horas por semana? ___________  < 1 / 1-2 /2-3 / 3-4 / > 4 Tempo: 0,5 - 1,5 - 2,5 - 3,5 - 4,5 
- Quantos meses por ano?  _____________  <1 / 1-3 / 4-6 / 7-9 / > 9 Proporção 0,04-0,17-0,42-0,67-0,92 
Se você pratica um segundo esporte: 
- Qual é este esporte? __________________        Intensidade 0,76 - 1,26 - 1,76 
- Quantas horas por semana? ___________ < 1 / 1-2 /2-3 / 3-4 / > 4  Tempo: 0,5 - 1,5 - 2,5 - 3,5 - 4,5 
- Quantos meses por ano?  _____________ <1 / 1-3 / 4-6 / 7-9 / > 9  Proporção 0,04-0,17-0,42-0,67-0,92 

 
10. Em comparação com outros da minha idade, creio que minha atividade física no tempo de lazer é 

muito maior/maior/a mesma/menor/muito menor                  5  -  4  -  3  -  2  -  1 
 

11. Durante minhas atividades de lazer eu transpiro 
muito freqüentemente/freqüentemente/às vezes/raramente/nunca                                5  -  4  -  3  -  2  -  1 

 
12. Durante meu tempo de lazer eu pratico esporte 

nunca/raramente/às vezes/freqüentemente/muito freqüentemente                                 1  -  2  -  3  -  4  -  5 
 

13. Durante meu tempo de lazer eu assisto televisão 
nunca/raramente/às vezes/freqüentemente/muito freqüentemente                                 1  -  2  -  3  -  4  -  5 

   
14. Durante meu tempo de lazer eu caminho 

nunca/raramente/às vezes/freqüentemente/muito freqüentemente                                 1  -  2  -  3  -  4  -  5 
 
15. Durante meu tempo de lazer eu ando de bicicleta 

nunca/raramente/às vezes/freqüentemente/muito freqüentemente                                 1  -  2  -  3  -  4  -  5 
  
16. Quantos minutos você caminha ou pedala por dia para ir ao trabalho,  escola ou às compras? 
<5 / 5-15 / 15-30 / 30-45 / > 45                                   1  -  2  -  3  -  4  -  5 

 


