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RESUMO 

 

 

BOTELHO, Estefania Costa. Avaliação da composição corporal e sua correlação com a 

função pulmonar em adultos com anemia falciforme. 2019. 73 f.  Dissertação (Mestrado em 

ciências médicas) - Faculdade de Ciências Médicas, Universidade do Estado do Rio de 

Janeiro, Rio de Janeiro, 2019. 

 

A anemia falciforme é uma doença hereditária de elevada prevalência no Brasil e no 

mundo. As complicações agudas e crônicas provocadas pela doença atingem múltiplos órgãos 

e sistemas, entre eles o pulmão, um dos principais órgãos acometidos. A doença ainda 

repercute de maneira negativa no estado nutricional e na composição corporal. Supõe-se que 

as pessoas com anemia falciforme possam desenvolver de forma precoce uma importante 

alteração da composição corporal denominada sarcopenia. A perda progressiva da massa 

muscular acompanhada de diminuição da força são características observadas nos quadros de 

sarcopenia. Esta alteração na composição corporal poderia estar relacionada ao 

comprometimento da função pulmonar. O objetivo do presente estudo foi investigar a 

composição corporal, a presença de sarcopenia, e a relação destas com a função pulmonar em 

adultos com anemia falciforme. Foi realizado estudo transversal com adultos, com anemia 

falciforme, atendidos no ambulatório de hematologia do Hospital Universitário Pedro Ernesto. 

A massa muscular esquelética e outros parâmetros da composição corporal foram avaliados 

por bioimpedância elétrica. A força muscular e a capacidade funcional foram avaliadas pela 

força de preensão palmar e velocidade de marcha. A sarcopenia foi diagnosticada usando a 

definição e os pontos de corte propostos pelo Grupo de Trabalho Europeu sobre Sarcopenia 

em Pessoas Idosas. Foram realizados os seguintes testes de função pulmonar: espirometria, 

pletismografia corporal e mensuração da força muscular respiratória. Foram incluídos um 

total de 46 participantes com a média de idade de 29,5 ± 10,9 anos. 21 (45,7%) tinham baixa 

massa livre de gordura.  Sarcopenia foi diagnosticada em 14 (30,4%) participantes: 3 (6,5%) 

com pré-sarcopenia, 7 (15,2%) com sarcopenia e 4 (8,7%) com sarcopenia grave. Função 

pulmonar prejudicada esteve presente em 33 (71,7%) participantes. Aqueles com sarcopenia 

tiveram capacidade pulmonar total significativamente menor (p = 0,009), pressão inspiratória 

máxima (p = 0,018) e pressão expiratória máxima (p = 0,006). Massa muscular esquelética e 

massa livre de gordura tiveram correlação positiva alta a moderada com parâmetros de função 

pulmonar e força muscular respiratória. Somente entre mulheres foi observada correlação 

entra gordura corporal e parâmetros dos testes de função pulmonar. Entre as mulheres, baixa 

gordura corporal e baixo índice de massa livre de gordura foram altamente associados ao 

aumento do risco de baixa capacidade pulmonar total e fluxo expiratório forçado máximo. 

Conclui-se que nesta amostra de 46 adultos com anemia falciforme, foi alta a prevalência de 

sarcopenia, bem como a diminuição da massa livre de gordura. As alterações na composição 

corporal relacionaram-se com prejuízo da função pulmonar, o que foi mais evidente entre as 

mulheres. 

 

Palavras chave: Composição corporal. Massa muscular. Sarcopenia. Anemia falciforme. 

Função pulmonar.  

  



 

ABSTRACT 

 

 

BOTELHO, Estefania Costa. Evaluation of body composition and its correlation with 

pulmonary function in adults with sickle cell anemia. 2019. 73 f.  Dissertação (Mestrado 

em ciências médicas) - Faculdade de Ciências Médicas, Universidade do Estado do Rio de 

Janeiro, Rio de Janeiro, 2019. 

 

 Sickle cell anemia is a hereditary disease of high prevalence in Brazil and 

worldwide. Acute and chronic complications caused by the disease affect multiple organs and 

systems, including the lung, one of the main organs affected. The disease has also impact in 

nutritional status and body composition. It is assumed that people with sickle cell anemia may 

early develop sarcopenia. Progressive loss of muscle mass accompanied by decreased strength 

are characteristics observed in sarcopenia. This alteration in body composition could be 

related to impaired pulmonary function. The aim of this study was to investigate body 

composition, the presence of sarcopenia, and their relationship with lung function in adults 

with sickle cell anemia. A Cross-sectional study was performed with adults with sickle cell 

anemia treated at the hematology clinic of the Pedro Ernesto University Hospital. Skeletal 

muscle mass and other body composition parameters were evaluated by electrical 

bioimpedance. Muscle strength and functional capacity were assessed by grip strength and 

usual gait speed. Sarcopenia was diagnosed using the definition and cut-off points proposed 

by the European Working Group on Sarcopenia in Elderly People. The following pulmonary 

function tests were performed: spirometry, body plethysmography and measurement of 

respiratory muscle strength. The study included a total of 46 participants with a mean age of 

29.5 ± 10.9 years. 21 (45.7%) had low fat free mass. Sarcopenia was diagnosed in 14 (30.4%) 

participants: 3 (6.5%) with pre-sarcopenia, 7 (15.2%) with sarcopenia and 4 (8.7%) with 

severe sarcopenia. Impaired lung function was present in 33 (71.7%) participants. Those with 

sarcopenia had significantly lower total lung capacity (p = 0.009), maximum inspiratory 

pressure (p = 0.018) and maximum expiratory pressure (p = 0.006). Skeletal muscle mass and 

fat free mass had high to moderate positive correlation with parameters of pulmonary function 

and respiratory muscle strength. Correlation between body fat and pulmonary function test 

parameters was observed only in women. Also, among women low body fat and fat free mass 

index were highly associated with increased risk of low total lung capacity and peak 

expiratory flow. In conclusion the results showed high prevalence of sarcopenia, as well as 

decreased fat-free mass in this sample of 46 adults with sickle cell anemia. Abnormalities in 

body composition were related to impairment of lung function, which was more evident 

among women. 

 

Keywords: Body composition. Muscle mass. Sarcopenia. Sickle cell anemia. Pulmonary 

function. 
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INTRODUÇÃO  

 

 

A doença falciforme (DF) é uma doença hereditária, de elevada morbimortalidade e de 

alta prevalência no Brasil e no mundo (1–4). A terminologia doença falciforme se refere a um 

variado número de genótipos caracterizados pela presença do gene da hemoglobina S (Hb S) 

que pode ocorrer em heterozigose com outros genes de hemoglobinas anormais tais como Hb 

C, Hb DPunjab, e as interações com as talassemias (2,5–7). A forma homozigótica (Hb SS) e a 

Sβ0
 talassemia, são denominadas anemia falciforme (AF), e geralmente apresentam um 

fenótipo clinicamente mais grave (5,6,8). A associação da hemoglobina normal (Hb A) com a 

Hb S constitui o traço falciforme (Hb AS), que não necessita de tratamento específico (2,9). 

Nas primeiras décadas após sua descrição na literatura médica, a baixa expectativa de 

vida era marcante, cerca de metade dos indivíduos morriam antes de atingir a idade adulta 

(10). A mudança deste panorama ocorreu a partir do aumento do conhecimento da doença e 

seus mecanismos fisiopatológicos, sendo a partir disso possível a instituição do diagnóstico 

neonatal, a melhora dos cuidados relacionados às complicações da AF comuns na infância 

(infecções, sequestro esplênico, síndrome torácica aguda, acidentes vasculares cerebrais, entre 

outros), da educação e informação em saúde, o treinamento dos profissionais de saúde 

envolvidos no cuidado destas pessoas, e o emprego da terapia com hidroxiuréia (11–14). 

Desta forma, nas últimas décadas  houve um aumento da sobrevida, permitindo que algumas 

pessoas com a doença sobrevivam terceira ou quarta década de vida (15–19).  

No Brasil ocorreu uma diminuição do percentual de mortes de crianças e de 

adolescentes, e um aumento de mortes na faixa etária adulta a partir dos 30 anos (Gráfico 1). 

Para esta mudança na história natural da DF foi fundamental a movimentação dos segmentos 

sociais, organizações de pacientes e o movimento negro que reivindicaram maior atenção à 

doença culminando na inclusão da DF e outras hemoglobinopatias na triagem neonatal, na 

instituição da Política Nacional de Atenção Integral às Pessoas com Doença Falciforme e na 

melhor organização da rede de assistência à saúde (9,20).  
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Gráfico 1 - Distribuição percentual por faixa etária do total de óbitos por doença falciforme 

em dois períodos: 1996 - 2001 e 2011 - 2016, Brasil 

 

 

Fonte: Adaptado de sistema de informações sobre mortalidade (21). 

 

Com o aumento da sobrevida as complicações crônicas da AF, passaram a ser mais 

prevalentes, uma vez que um maior número de indivíduos chegam a idade adulta e acumulam 

lesões em múltiplos órgãos e sistemas (22–26), tais como cardiopulmonar (27–30), renal (31), 

musculoesquelético (32), hepatobiliar (33,34), entre outros, aumentando a morbimortalidade 

(24,31,34–37) e comprometendo a qualidade de vida destes indivíduos (38). Dentre as 

sequelas crônicas comuns na AF, aquelas que comprometem o pulmão são altamente 

incidentes e uma importante causa de morte (24,39). Estudos da função pulmonar de pessoas 

com DF tem demonstrado a alta prevalência de anormalidades respiratórias, entre  60% a 

90%, predominando os fenômenos restritivos (27,40–42) e diminuição da força muscular 

respiratória (40,43). 

Além da lesão crônica de órgãos, também é frequente a alteração do estado nutricional 

(44). Os requerimentos nutricionais destes indivíduos tendem a ser maiores que daqueles sem 

a doença, e frequentemente as necessidades energético-proteica, e de micronutrientes podem 

não ser atingidas pelo consumo alimentar tornando-os mais vulneráveis à desnutrição (45–

47). Atribui-se isto à presença da hiporexia associada a inflamação (45,48–50) e a situação de 

vulnerabilidade social e insegurança alimentar (51–53) que pode dificultar a aquisição de 

alimentos. 
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A partir do conhecimento do risco de comprometimento do estado nutricional e da 

complexidade fisiopatológica da doença, supõe-se  que as pessoas com AF possam 

desenvolver de forma precoce uma importante alteração da composição corporal denominada 

sarcopenia, uma síndrome caracterizada por diminuição progressiva da massa muscular 

acompanhada de redução da força muscular (54). A ocorrência de sarcopenia em pessoas com 

AF ainda é desconhecida, contudo, estudo anterior (55) observou alterações na arquitetura 

muscular e no metabolismo energético das fibras musculares em homens adultos com AF 

sinalizando o impacto da doença na musculatura.  As alterações musculares poderiam, em 

parte, explicar a redução funcional encontradas em diversos estudos como a diminuição da 

tolerância ao exercício (56,57), e da máxima força de preensão palmar (58). 

As anormalidades na musculatura poderiam também interferir negativamente na função 

pulmonar (59), que nestes indivíduos frequentemente já se encontra comprometida pelos 

recorrentes eventos vaso-oclusivos e infecciosos (27). A hipótese do estudo é que as 

alterações na composição corporal, particularmente a diminuição da massa muscular e 

consequentemente da força, possam estar relacionadas ao desenvolvimento e/ou ao 

agravamento das anormalidades respiratórias. Pelo exposto, o presente estudo visa investigar 

a composição corporal, a presença de sarcopenia, e a relação destas com a função pulmonar 

em adultos com anemia falciforme. 
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1 REFERENCIAL TEÓRICO 

 

 

1.1 Anemia falciforme  

 

 

1.1.1 Epidemiologia 

 

 

A doença falciforme (DF) compreende um grupo de anemias hemolíticas hereditárias 

autossômicas recessivas, sendo a anormalidade monogênica mais frequente no Brasil e no 

mundo. Estima-se o nascimento de 14.242.000 crianças afetadas pela doença no mundo, entre 

os anos de 2010 e 2050 (60). No Brasil nascem anualmente aproximadamente 3.000 crianças 

com DF (incluindo as formas heterozigóticas e AF) e 200.000 com traço falciforme sendo o 

estado do Rio de Janeiro o segundo com maior incidência da doença (quadro 1) (2).  

 

Quadro 1 - Incidência de nascidos vivos diagnosticados com doença 

falciforme em alguns estados que realizam a triagem 

neonatal. 
Estados brasileiros Incidência 

Bahia 1:650 

Rio de Janeiro 1:1300 

Pernambuco, Maranhão, Minas Gerais, Goiás 1:1400 

Espírito Santo  1:1800 

São Paulo 1:4000 

Rio Grande do Sul  1:11000 

Santa Catarina e Paraná 1:13500 

                    Fonte: Ministério da Saúde do Brasil, 2012, f. 9 (2). 
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1.1.2 Etiologia e fisiopatologia  

 

 

 A mudança de uma base nitrogenada (Adenina por Timina), no gene da cadeia beta da 

hemoglobina, é responsável pela substituição do ácido glutâmico, que possui carga negativa, 

por valina, aminoácido apolar e hidrofóbico (7,61,62). Desta alteração resulta a hemoglobina 

S (HbS - Hb α2β2
s
), menos solúvel e com mais carga positiva, características bastante 

diferenciadas da hemoglobina A (HbA) normalmente presente nos indivíduos adultos 

saudáveis (62–64). 

Devido a formação de ligações hidrofóbicas entre as cadeias beta das moléculas de 

hemoglobina adjacentes, a HbS forma polímeros rígidos quando desoxigenada, causando a 

distorção da hemácia da forma discóide para o formato em foice, que é característico da 

doença (61,63). As hemácias afoiçadas tornam-se mais rígidas, com menor capacidade de 

deformação e sofrem hemólise (65,66).  

Além da mudança estrutural, a presença deste polímero provoca outras alterações nas 

hemácias, como o aumento da adesão entre a membrana celular e o endotélio vascular, devido 

a exposição da fosfatidilserina que ao interagir com as células do endotélio estimula a 

liberação de moléculas de adesão (6,67,68). As hemácias mais rígidas e mais aderentes 

acabam enclausuradas na microcirculação provocando os eventos de vaso-oclusão e dano 

tecidual por hipóxia (5,6,69). Nesse processo são liberados mediadores pró-inflamatórios que 

mobilizam leucócitos (granulócitos, monócitos) e plaquetas contribuindo para promover a 

trombose e a inflamação (6,67,69,70). 

A hemólise libera micropartículas que são pequenas vesículas formadas pela membrana 

celular das hemácias contendo heme e fosfatidilserina, entre outras moléculas encontradas nas 

hemácias originais (71). Estas micropartículas migram pela circulação sanguínea do local 

onde ocorreu a vaso-oclusão para outros sítios, interagindo com o endotélio à distância 

propagando a inflamação (71–73).  

A AF também é marcada pelo estresse oxidativo (74). Diferentes mecanismos contribuem 

para o desequilíbrio entre os antioxidantes e as espécies reativas, entre eles a redução da 

disponibilidade de oxido nítrico e a intensa produção de oxidantes quando é reestabelecida a 

perfusão após um evento vaso-oclusivo (74–76).  
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1.1.3 Manifestações clínicas 

 

 

A AF manifesta-se sistemicamente por meio de complicações agudas e crônicas. As 

manifestações agudas requerem manejo clínico imediato (77), como as crises de dor, 

infecções, sequestro esplênico (78), e  as crônicas são resultantes da evolução das 

complicações agudas (79), suas sequelas, e do dano tecidual cumulativo provocado pelas 

alterações vasculares (80,81). O quadro 2 apresenta uma síntese das complicações sistêmicas 

da AF. Estas manifestações variam em incidência, algumas são altamente frequentes como o 

acometimento da vesícula biliar e da necrose avascular (24,82), e outras são raras (83,84). 
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Quadro 2 - Complicações agudas e crônicas da anemia falciforme 

 Complicações agudas Complicações crônicas 

Neurológicas (85–89) Infarto cerebral silencioso 

 

Déficit cognitivo 

Acidente vascular 

encefálico 

Aneurisma 

Meningite  

Cardiopulmonares (30,40,90–

93) 

Síndrome torácica aguda Asma 

Pneumonia Cardiomegalia 

Infarto do miocárdio Disfunção diastólica 

 Hipertensão sistêmica  

 Hipertensão pulmonar 

 Arritmia 

Gastrointestinais/ esplênicas e 

Hepatobiliares (33,34,84,94,95) 

Infarto mesentérico  Colelitíase 

Colestase intra-hepática  Cirrose 

Sequestro hepático e 

esplênico 

Asplenia funcional 

Vaso-oclusão intra-

hepática  

hiperbilirrubinemia 

Genitourinárias (31,96–98) Priapismo Disfunção erétil 

Insuficiência renal aguda Insuficiência renal 

crônica 

 Disfunção tubular renal 

 Hematúria 

Endócrinometabólicas (81,99–

101) 

 Sobrecarga de ferro 

 Atraso puberal 

 Hipogonadismo 

 Insuficiência adrenal 

Musculoesqueléticas (32,102) Osteomielite Osteomalácia 

Mionecrose  Infarto medular 

 Necrose avascular 

 Úlceras de perna 
Fonte: Adaptado de Kato et al 2018 (76). 
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1.1.4 Repercussões da anemia falciforme no aparelho respiratório 

 

 

Determinadas características da circulação pulmonar a tornam propícia a ocorrência de 

vaso-oclusão: o fato de as hemácias não circularem em fila, a localização das arteríolas e 

vênulas no septo alveolar, a resposta vasoconstritora da microcirculação pulmonar à hipóxia, 

que ainda provoca aumento da liberação local de citocinas e endotelina 1, e consequentemente 

da adesão endotelial (103–105). Bennewitz et al (2017) (106) demonstraram a formação de 

agregados de neutrófilos e de plaquetas em modelo experimental com camundongos 

transgênicos com DF, e em experimento in vitro com sangue humano de pessoas com DF. 

Estes agregados são capazes de ocluir a circulação no pequeno diâmetro da junção de 

arteríolas e de capilares pulmonares (106). Estes aspectos anatômicos e celulares contribuem 

para que o pulmão seja um dos principais sítios onde as complicações crônicas e agudas da 

AF, se manifestam (27,77,90,91,105). 

Uma complicação pulmonar aguda com alta taxa de mortalidade é a síndrome torácica 

aguda, uma condição que pode ter início a partir de uma pneumonia, embolia, ou crise vaso-

oclusiva (107). Tem como sinais característicos a presença de infiltrado pulmonar recente, de 

febre e de sintomas respiratórios como tosse, dispneia e dor torácica (90,107,108).  

A recorrência dos episódios infecciosos e de síndrome torácica aguda, associado aos 

eventos vaso-oclusivos silenciosos, resultam com o tempo em remodelamento da rede 

vascular e lesões fibróticas no parênquima, levando a doença pulmonar crônica (41,109,110). 

As complicações respiratórias crônicas vêm sendo demonstradas em estudos que tem 

evidenciado alta prevalência de anormalidades em testes de função pulmonar, distúrbio 

principalmente restritivo e redução da força muscular respiratória em adultos com AF 

(27,40,109,111). Além das alterações no próprio pulmão, outros acometimentos 

extrapulmonares também contribuem no desenvolvimento de distúrbio ventilatório restritivo, 

como os infartos ósseos, a osteomalácia, a dor torácica, e a fraqueza dos músculos 

respiratórios que limitam a inspiração e/ou expansão da caixa torácica (43,91,112). 
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1.1.5 Aspectos nutricionais relacionados à anemia falciforme 

 

 

As alterações metabólicas presentes na anemia falciforme repercutem de maneira negativa 

no estado nutricional. (45) O elevado débito cardíaco, para compensar a baixa oxigenação 

tecidual; o maior turnover proteico, em virtude da eritropoiese acelerada; o estado 

inflamatório crônico e o estresse oxidativo (45,113,114) elevam o gasto energético de 

repouso, as necessidades de proteínas, de vitaminas e de minerais em pessoas com AF (113–

115).  As frequentes crises de dor, as hospitalizações recorrentes e a presença de outras 

complicações agudas podem reduzir o apetite e contribuir para que o consumo alimentar 

destes indivíduos seja insuficiente (46,50). Além disso, a situação de insegurança alimentar 

pode prejudicar o acesso a alimentos em quantidade e qualidade adequadas (53). 

Os indivíduos com AF podem ter deficiência de diversos micronutrientes (46), como de 

zinco (116), de magnésio (117), das vitaminas E, A, C (118) e D (119)  além disso, tendem a 

ter menor peso, menor índice de massa corporal, menor massa livre de gordura e massa 

gordurosa do que as pessoas sem a doença (44,115,120,121). Infelizmente a maior parte dos 

estudos realizados até o momento se restringem as crianças e adolescentes sendo poucos os 

voltados para a avaliação do estado nutricional e da composição corporal de adultos com AF 

(44). 

Por outro lado, acompanhando a tendência global, a prevalência de sobrepeso e de 

obesidade vem aumentando entre pessoas com AF (122). Tanto a desnutrição quanto o 

excesso de peso podem potencialmente agravar a doença, no primeiro caso ao elevar o risco 

de infecção e de hospitalização (47,114), e no segundo por aumentar o risco de hipertensão 

arterial sistêmica e outras doenças crônicas não transmissíveis (122,123), além de estar 

relacionado a comorbidades como apneia obstrutiva  do sono e outras desordens respiratórias 

(124,125), osteoartrite e doenças da vesícula biliar (126). Desta forma, é fundamental que a 

educação e a atenção nutricional estejam inseridas nos cuidados fornecidos as pessoas com 

AF desde o primeiro ano de vida para promover a redução da morbimortalidade, a prevenção 

de complicações e a melhora na qualidade de vida (4).  
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1.1.6 Repercussões da anemia falciforme no tecido muscular esquelético     

 

 

O conhecimento das repercussões da anemia falciforme no músculo esquelético em 

adultos ainda apresenta lacunas dada a escassez de estudos (83,127). A ocorrência de vaso-

oclusão no músculo pode levar a inflamação, abcesso, hematoma, miofibrose e mionecrose no 

tecido (32,83,102,127,128). Apesar de tais complicações serem incomuns, se não tratadas 

podem resultar em perda da qualidade de vida (55,83,127).  Waltz et al (2012) (58) relataram, 

em um grupo de adultos com AF, o consumo muscular de oxigênio normal mediante o efeito 

compensatório do fluxo sanguíneo aumentado, apesar da menor oxigenação microvascular e 

alterações reológicas no sangue. Estes autores descrevem ainda redução da força máxima 

voluntária em relação a controles saudáveis, o que poderia ser atribuída à redução da 

musculatura ou do recrutamento neural.  Ravelojaona  et al (2015) (55) relataram 

remodelamento microvascular e de fibras musculoesqueléticas, com menor densidade e 

número de capilares em contato com fibras musculares, amioatrofia, alteração do 

metabolismo energético, maior número de adipócitos intrafascicular e menor proporção de 

fibras tipo IIa em biópsia muscular de adultos com AF. 

Araújo (2009) (44) realizou avaliação antropométrica em  trinta e três adultos com AF e 

encontrou 78,8% dos indivíduos com baixa área muscular do braço corrigida, enquanto  no 

grupo controle composto por  vinte e sete pessoas sem a doença, essa frequência foi de 25,9%.  

Do ponto de vista funcional estas alterações na musculatura podem contribuir para fadiga, 

redução da tolerância ao exercício e da força máxima na AF (55–58,129). 
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1.2 Sarcopenia 

 

 

A redução progressiva da massa muscular acompanhada pela diminuição da força e do 

desempenho da musculatura caracteriza uma condição clínica denominada de sarcopenia (54). 

A sarcopenia foi relacionada inicialmente ao envelhecimento, porém atualmente sabe-se que 

pode surgir precocemente nas doenças crônicas, desta forma não é uma condição exclusiva do 

idoso (54,130–134). Ela pode ser primária quando associada somente ao processo de 

envelhecimento ou secundária quando relacionada aos demais fatores desencadeantes, como 

inatividade física que incluem situações de repouso prolongado e estilo de vida sedentário, 

doenças crônicas e dieta inadequada. (54).   

 A prevalência de sarcopenia estimada por diferentes estudos apresenta uma variação 

muito grande, de 1,4% até 54,4%, em função de fatores como: o critério de diagnóstico 

utilizado, os métodos empregados para analisar a composição corporal, a idade e etnia do 

grupo avaliado e a doença de base (131,132,135–139). Sua etiologia, no envelhecimento e nas 

doenças crônicas, é multifatorial e inclui o consumo energético-proteico insuficiente, a 

inflamação, o estresse oxidativo, a inatividade física, e as causas endócrinas como a 

resistência à insulina e a deficiência de testosterona (54,130,134,140,141). Todos esses 

mecanismos atuam de maneira conjunta provocando a diminuição da massa muscular e as 

alterações morfológicas da musculatura esquelética, como infiltração de tecidos conectivo e 

adiposo, além de hipoplasia das fibras musculares (140). 

Muitos fatores etiológicos da sarcopenia estão presentes na AF, como as deficiências 

nutricionais (46), a inflamação e o estresse oxidativo (72,74), a sobrecarga de ferro (100), a 

disfunção endócrina (81), o que possibilitaria o surgimento precoce desta síndrome. A figura 

2 apresenta os mecanismos precursores da sarcopenia na pessoa com AF. Contudo até o 

presente momento, desconhece-se a existência de estudos sobre esta condição em pessoas 

com anemia falciforme.  
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Figura 1 - Relação entre anemia falciforme e sarcopenia 

 

Fonte: A autora, 2019. 
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1.2.1 Opções terapêuticas  

 

 

 Atualmente as principais opções terapêuticas para minimizar, reverter ou prevenir a 

perda de massa muscular são as medidas não farmacológicas: o aporte nutricional adequado e 

o exercício físico (142). Ensaios clínicos sobre a abordagem nutricional da sarcopenia tem se 

concentrado na suplementação proteica, e alguns investigaram o papel de aminoácidos 

específicos como a leucina (143,144). Outros estudos buscaram elucidar os efeitos dos demais 

nutrientes e fitoquímicos sob a massa muscular e a capacidade funcional, como o ômega 3 

(145), a vitamina D (146), e as catequinas presentes no chá verde (147). No entanto, os 

resultados são conflitantes, uma vez que os protocolos de intervenção diferem quanto a 

variação do tempo de intervenção, na população estudada, no tipo e quantidade do 

suplemento, e nos critérios adotados para definir a sarcopenia (148–154). Há ainda o 

desconhecimento quanto aos efeitos da intervenção a longo prazo, desta maneira não há um 

consenso estabelecido sobre as recomendações nutricionais para promover o ganho de massa 

muscular, a força e a capacidade funcional em pessoas com sarcopenia (154,155).  

Morley et al (2010) (156) realizou uma revisão da literatura sobre o tema para 

estabelecer estas recomendações. Os autores indicam a ingestão de 1,0 a 1,5 g de proteína/kg 

de peso corporal/dia para prevenir a perda de massa muscular e a manutenção do nível de 

25(OH) vitamina D maior que 100 nmol/L como terapia adjuvante. Paddon-Jones e 

Rasmussen (2009) (157) sugerem a ingestão de 25 a 30g de proteína de alto valor biológico, 

por refeição, para manutenção da massa muscular esquelética em idosos. Ressalta-se que estas 

recomendações, além de, como dito anteriormente, carecerem de maiores evidências 

científicas, são direcionadas para a população idosa, que difere metabolicamente de adultos 

jovens (158).   

Quanto aos exercícios físicos, os treinos de resistência demonstraram ser capazes de 

aumentar a massa muscular, a força e o desempenho físico (142,155,159–162). Os exercícios 

compostos que combinam as diferentes modalidades (aeróbicos, resistência, de flexibilidade e 

equilíbrio) também demonstraram bons resultados na prevenção da perda de força muscular e 

do aumento de tecido adiposo intermuscular (163), no aumento da massa muscular 

apendicular e na melhora funcional da musculatura esquelética e equilíbrio (164). Iolascon et 

al (2014) (160) estabeleceram algumas recomendações de intensidade, de frequência, de 

duração e tipo de atividade para a orientação da prática do exercício físico por idosos com 
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sarcopenia. São necessários estudos adicionais com outras populações para estabelecer as 

recomendações que se apliquem as suas especificidades (155).  

A melhor opção para o tratamento e/ou prevenção da sarcopenia parece ser a 

combinação das estratégias nutricionais com a prática de exercícios físicos orientados devido 

a combinação sinérgica do efeito de cada intervenção (142,147,154,165–167). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



24 

 

2 JUSTIFICATIVA 

 

 

 As pessoas com AF sofrem ao longo da vida com diversas complicações agudas e 

crônicas. A sarcopenia constituiria mais um agravante com repercussões na qualidade de vida, 

na capacidade de executar atividades do dia a dia e na mortalidade. A confirmação do 

desenvolvimento precoce de sarcopenia na população com AF, a elucidação das alterações da 

composição corporal que podem acompanhar a doença e de seu impacto na função pulmonar 

poderá motivar a inclusão de estratégias preventivas na rotina de cuidados e possivelmente 

contribuir para a melhoria da qualidade de vida e da sobrevida destes indivíduos. 
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3 OBJETIVOS 

 

 

3.1 Objetivo Geral 

 

 

Investigar a associação entre a composição corporal, a sarcopenia e a função pulmonar 

em adultos com anemia falciforme. 

 

 

3.2 Objetivos Específicos 

 

 

a) Analisar a composição corporal; 

b) Avaliar a presença de sarcopenia; 

c) Comparar a função pulmonar de adultos com AF com e sem sarcopenia; 

d) Descrever a relação entre a composição corporal e a função pulmonar. 
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4 MÉTODOS 

 

 

4.1 Aspectos éticos 

 

 

 O estudo foi aprovado pelo Comitê de ética em pesquisa do Hospital Universitário 

Pedro Ernesto (HUPE/RJ) sendo parte integrante da pesquisa intitulada "Avaliação do 

diafragma por meio da ultrassonografia e sua comparação com testes de função pulmonar em 

pacientes com anemia falciforme" (número do parecer: 1.718.917; CAAE: 

53571416.0.0000.5259). Os participantes assinaram o termo de consentimento livre e 

esclarecido (ANEXO 1). Nenhum efeito adverso referente aos procedimentos realizados na 

pesquisa foi relatado durante seu transcurso e não há nenhum conflito de interesse a declarar. 

 

 

4.2 Desenho do Estudo 

 

 

Estudo transversal com adultos com diagnóstico confirmado de anemia falciforme 

atendidos no ambulatório de hematologia do Hospital Universitário Pedro Ernesto (HUPE).  

 

 

4.3 Critérios de seleção dos participantes 

 

 

 Foram elegíveis, para compor este grupo, pessoas com idade acima de 18 anos e 

menor que 60 anos, ambos os sexos, com diagnóstico confirmado de anemia falciforme. Não 

foram incluídos indivíduos com patologias pleurais, malformações ósseas que prejudicassem 

a avaliação nutricional, doença pulmonar crônica não relacionada a AF, doença do colágeno, 

doença renal crônica, infecção por vírus da imunodeficiência humana, doenças valvulares 

cardíacas, fumantes, gestantes, história de evento agudo, internação hospitalar ou transfusão 

sanguínea no último mês e aqueles em treinamento esportivo para competição. Foram 

excluídos aqueles que porventura apresentassem alguma das patologias anteriormente citadas 

ou que não comparecessem para completar a coleta de dados.  
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4.4 Fluxograma da coleta de dados 

 

 

Os participantes foram convidados a participar da pesquisa enquanto aguardavam na 

sala de espera no ambulatório de hematologia do HUPE. A coleta dos dados seguiu o 

processo descrito no fluxograma da figura 2. 
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Figura 2 – Fluxograma da coleta de dados 

 

Fonte: A autora, 2019. 
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4.5 Avaliação nutricional 

 

 

4.5.1 Avaliação Antropométrica 

 

 

4.5.1.1 Massa corporal 

 

 

A massa corporal foi obtida pelos métodos descritos por Lohman, Roche e Martorell 

(1988).  Foi solicitado que o participante permanecesse em pé, no centro da balança, sem 

sapatos e com roupas leves. Foi utilizada balança digital do tipo plataforma Filizola W200® 

(Filizola Balanças Industriais S/A, Santana de Parnaíba, SP, Brasil), calibrada e com 

capacidade máxima de 200 kg e precisão de 50g. 

 

 

4.5.1.2 Estatura 

 

 

A estatura foi medida utilizando estadiômetro Torelli® modelo E150A afixado em 

parede (Tonelli equipamentos médicos Ltda, Siderópolis, SC, Brasil) com o indivíduo em pé, 

descalço e sem adornos na cabeça. A obtenção da estatura seguiu o protocolo descrito por 

Lohman, Roche e Martorell (1988). (168) O participante foi posicionado a frente do 

estadiômetro, com os calcanhares, costas, nádegas, ombros e cabeça tocando a parede. A 

cabeça foi posicionada no plano horizontal de Frankfurt, com o indivíduo olhando para um 

ponto fixo na altura dos olhos. O participante foi instruído a manter o peso corporal 

distribuído igualmente entre ambos os pés, os braços livremente soltos ao longo do tronco, 

com as palmas voltadas para as coxas. A medida foi obtida após o participante realizar uma 

inspiração profunda e manter a posição ereta. O cursor do aparelho foi colocado sobre o ponto 

mais alto da cabeça com pressão suficiente para comprimir o cabelo e a medida registrada 

com uma precisão de 0,1 cm.   
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4.5.1.3 Perímetro do braço (PB) 

 

 

A medição do PB foi feita de acordo com Lohman, Roche e Martorell (1988) (168). 

Primeiramente foi realizada a marcação na pele do participante do ponto médio da distância 

entre o acrômio e o olécrano utilizando fita métrica inextensível. Para a obtenção desse ponto 

o indivíduo permaneceu de pé, com o braço flexionado em direção ao tórax, formando um 

ângulo de 90°. Em seguida o braço foi contornado com a fita no ponto marcado, de forma 

ajustada, porém evitando a compressão da pele. A medida foi realizada no braço não 

dominante relaxado.  

Os valores foram comparados com os percentis propostos por Frisancho (1990) (169) e  

considerado adequado o percentual de adequação de ≥ 90% e ≤110%. 

 

 

4.5.1.4 Dobra cutânea tricipital (DCT) 

 

 

A DCT foi obtida utilizando adipômetro da marca Lange® (Beta Technology Inc, Santa 

Cruz, CA, USA) calibrado em um ponto localizado paralelamente ao eixo longitudinal do 

braço, na face posterior, no ponto equidistante da distância entre o acrômio e o olecrano, 

seguindo a mesma técnica descrita para medida do PB sendo registrada em milímetros. Para a 

medição, o participante manteve o braço relaxado ao longo do corpo e o tecido gorduroso foi 

levemente desprendido do tecido muscular e pinçado com o calibrador formando um ângulo 

reto exatamente no local marcado (168). Os valores foram comparados com aqueles propostos 

por Frisancho (1990) (169) e foi considerado adequado o percentual de adequação de ≥ 90% e 

≤110% (170). 
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4.5.1.5 Perímetro muscular do braço (PMB) 

 

 

Utilizando os dados de PB e DCT, foi calculada a PMB de acordo com a fórmula de 

Frisancho (1974) (171), apresentada na quadro 4. Os valores obtidos foram comparados com 

os percentis propostos por Frisancho (1981) (172) e foi considerado adequado o percentual de 

adequação de ≥ 90% (170). 

 

 

4.5.1.6 Área muscular do braço (AMB) 

 

 

 A AMB foi calculada pela fórmula de Frisancho (1974) (171), apresentada no quadro 

4. Os valores obtidos foram comparados com os percentis propostos por Frisancho (1981) 

(172) e foi considerado adequado o percentual de adequação de ≥ 90% (170). 

 

 

4.5.1.7 Índice de massa corporal (IMC) 

 

 

 O IMC é um índice antropométrico obtido por meio da divisão da massa corporal total 

(em quilogramas) pelo quadrado da estatura (em metros). A classificação do estado 

nutricional pelo IMC foi realizada utilizando os valores de referência propostos pela 

Organização Mundial da Saúde  (173), como visualizado no Quadro 3.  

 

Quadro 3. Pontos de corte do índice de massa 

corporal propostos pela Organização 

Mundial de Saúde, 1995. 

Classificação IMC (kg/m
2
) 

Baixo Peso < 18,50 

Adequado 18,50 – 24,99 

Sobrepeso 25,00 – 29,99 

Obesidade ≥ 30,00 

Fonte: OMS, 1995 (173). 
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4.5.2 Composição corporal  

 

 

A composição corporal foi determinada utilizando bioimpedância (BIA), da marca 

Biodynamics® 310 (Biodynamics Corporation, Shoreline, WA, USA).  Foram determinados 

os valores de Resistência (R) e Reactância (Xc). O primeiro esta relacionado a oposição à 

passagem da corrente elétrica emitida pelo aparelho através do corpo, e o segundo relaciona-

se com a capacidade das membranas celulares armazenarem temporariamente uma pequena 

parte da corrente elétrica (174). Utilizando estes valores de R e Xc, foram obtidos os valores 

de massa livre de gordura em quilogramas (MLG); o índice de massa livre de gordura (IMLG) 

(kg/m²) dividindo MLG pela estatura ao quadrado; a gordura corporal (GC) em quilogramas e 

em percentual. A MLG corresponde a soma das massas: muscular esquelética e lisa, dos 

órgãos, dos tecidos conectivos e a massa óssea, ou seja toda a massa corporal que não é 

gordura (175). A GC corresponde a massa de tecido adiposo (175).  Também foi avaliado o 

valor do ângulo de fase (em graus) e comparado com os valores de referência propostos por 

Barbosa-Silva et al (2005) de acordo com sexo e idade (174). O ângulo de fase é uma medida 

obtida da relação da resistência e reactância (quadro 4) e tem importante valor prognóstico 

por ser um indicador de integridade das membranas celulares (174,176). 

Para a realização do exame foi solicitado que a pessoa evitasse a prática de exercícios 

físicos no dia anterior, bem como o consumo de cafeína, e que permanecesse em jejum de no 

mínimo 4 horas. Antes da avaliação, o participante primeiramente esvaziou a bexiga e retirou 

os objetos de metal como brincos, piercings, cordões, entre outros (177).  

O participante foi instruído a deitar-se em uma maca, com mãos abertas, braços 

afastados do corpo cerca de 30° e pernas afastadas 45° uma da outra. Os eletrodos foram 

posicionados mantendo o cuidado de deixá-los afastados pelo menos 5 cm um do outro, 

conforme instruções do fabricante do aparelho.  

Com os valores de R e Xc foram calculados os compartimentos corporais empregando-

se a equação de Sun et al (quadro 4).  Já a massa muscular esquelética (MME) foi estimada 

pela equação proposta por Janssen et al (2000) (178) (quadro 4). 
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Quadro 4 - Equações utilizadas para cálculo dos parâmetros antropométricos e da composição 

corporal 

 

Parâmetro Homem Mulher 

Perímetro muscular do 

braço (cm) 

PB (cm) – π * (DCT (mm) /10) 

 

Área muscular do braço 

(mm²) 
a
 

 (PB (mm) – π * DCT (mm))
2 

/ 4π 

 

Massa livre de gordura 

(kg) 

- 10.68 + 0.65 * estatura 

(cm)
2
/R + 0.26 * peso (kg) + 

0.02 * R 

- 9.53 + 0.69 estatura (cm)
2
/R 

+ 0.17 * peso (kg) + 0.02 * R 

Gordura corporal (kg) Peso corporal – MLG 

Massa muscular 

esquelética (kg) 

[(estatura (cm)²/R * 0,401) + 

(1*3,825) + (idade (anos) * -

0,071)] + 5,102 

[(estatura (cm)²/R * 0,401) + 

(0*3,825) + (idade (anos) * -

0,071)] + 5,102 

Ângulo de fase Arco tangente Xc/R*180°/ π 
Legendas: PB: Perímetro do braço; DCT: Dobra cutânea triciptal; R: Resistência; Xc: Reactância

 
;
 

a
posteriormente convertido e expresso em cm

2 
;  

Fonte: Frisancho, 1974 (171); Barbosa-Silva et al, 2005 (174); Sun et al, 2003 (179); Janssen et al , 2000 (178).  

 

Foram considerados os valores  <15 kg/m
2 

para as mulheres e <17kg/m
2 

para os homens 

no diagnóstico do baixo IMLG (180). Para %GC foram considerados para mulheres ≥ 32% e 

para homens ≥ 25% como obesidade, e ≤8% e ≤5% como desnutrição, novamente para 

mulheres e homens respectivamente (181).  

 

 

4.5.3 Força e desempenho físico 

 

 

4.5.3.1 Dinamometria manual 

 

 

Foi utilizado o dinamômetro Jamar® (Sammons Preston Rolyan, Bolingbrook, Illinois, 

USA) ajustado na segunda posição para medir a força de preensão palmar, utilizando 

metodologia descrita por Fess e Moran (1981) (182). Para realização da medida o participante 

se manteve sentado em cadeira sem suporte para os braços, com os pés completamente 

apoiados no chão, com joelhos e quadril formando ângulo de 90°. Foram mantidos durante a 

avaliação os ombros em adução, os cotovelos flexionados em ângulo de 90° e os antebraços 

em posição neutra. Foram feitas três medições no braço dominante, com repouso de 15 

segundos entre cada uma, e para fins de análise foi considerada a maior medida dentre as três. 



34 

 

4.5.3.2 Velocidade de marcha 

 

 

Realizou-se a medida da velocidade de marcha de acordo com Guralnik et al (1994) 

(183). Foi solicitado ao participante que caminhasse um trecho de 4 metros previamente 

demarcado no chão em sua velocidade usual de caminhada. O tempo do percurso foi 

registrado em segundos para obter a velocidade média de marcha do indivíduo. 

 

 

4.5.4 Classificação da sarcopenia  

 

 

Os participantes foram classificados quanto a presença de sarcopenia seguindo os 

critérios estabelecidos pelo European Working Group on Sarcopenia in Older People 

(EWGSOP, em português, Grupo de Trabalho Europeu sobre Sarcopenia em Idosos) (54). 

Este consenso classifica a sarcopenia em três estágios considerando como critérios de 

diagnóstico a baixa massa muscular, a diminuição da força muscular e/ou do desempenho 

físico (figura 3).  

O consenso do EWGSOP é mais utilizado em publicações para a definição e o 

diagnóstico da sarcopenia, o que facilita a comparação entre os estudos (184), e além disso,  

alguns autores que utilizaram os critérios proposto pelo EWGSOP demonstraram que este foi 

capaz de predizer o risco de quedas, de hospitalização e de mortalidade (185–187). 

A massa muscular foi avaliada pelo Índice de Massa Muscular Esquelética (IMME). o 

IMME foi obtido por meio da divisão da MME pela estatura em metros elevada ao quadrado 

(54). 
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Figura 3 – Critérios de diagnósticos da sarcopenia 

 

 

Fonte: Adaptado de Cruz-Jentoft et al, 2010 (54).
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4.5.5 Avaliação laboratorial 

 

 

Com o intuito de verificar se aqueles com sarcopenia apresentariam pior resultado em 

exames bioquímicos e hematológico, foi realizada avaliação laboratorial no laboratório central 

do Hospital Universitário Pedro Ernesto. As coletas de sangue ocorreram com os participantes 

em jejum de 12 horas. Foram analisados o hemograma completo utilizando analisador 

hematológico automático (Sysmex® XE e Sysmex® XN - Sysmex do Brasil Indústria e 

Comércio Ltda, Curitiba, PR, Brasil), a desidrogenase láctica (LDH) por metodologia cinética 

(redução do piruvato a lactato) e proteínas totais e albumina por método colorimétrico (Cobas 

Integra® 400 Plus e Cobas® 6000  – Roche diagnóstica Brasil Ltda, São Paulo, SP, Brasil). 

Os valores de referência dos exames laboratoriais do estudo foram fornecidos pelo 

Laboratório Central do HUPE, que utiliza a padronização dos fabricantes dos reagentes e 

equipamentos (Quadro 5).  

 

Quadro 5 - Valores de referência dos exames laboratoriais 

Exame Homens Mulheres 

Hemácias (milhões/mm³) 4,5 a 6,0 4,0 a 5,4 

Hemoglobina (g/dl) 13 a 18 12,0 a 16,0 

Hematócrito (%) 40 a 54 36 a 48 

Leucócitos totais (mil/mm³) 4 a 11 mil 

Desidrogenase lática (LDH) (UI/L) 135 a 225 

Proteínas totais (g/dL) 6,6 a 8,7 

Albumina (g/dL) 3,4 a 4,8 

Fonte: Laboratório Central do HUPE (188). 

 

 

4.5 Testes de função pulmonar (TFP) 

 

 

O teste de função pulmonar (TFP) foi constituído de exames de espirometria, de 

pletismografia de corpo inteiro e de força muscular respiratória, realizados no setor de testes 

de função pulmonar do HUPE/UERJ, utilizando o equipamento HD CPL® (nSpire Health, 

Inc., Longmont, CO, USA). Os exames adotaram os critérios de aceitação e de 
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reprodutibilidade da Sociedade Brasileira de Pneumologia e Tisiologia (112,189) e os valores 

de referência foram obtidos pelas equações propostas por Neder et al (1999) (190) e Pereira et 

al (2007) (191). Os testes foram interpretados de acordo com as recomendações da American 

Thoracic Society (192). Foram avaliadas as seguintes variáveis:  

a) Pletismografia de corpo inteiro: 

- Capacidade Pulmonar Total (CPT): é a medida do volume total de gás 

nos pulmões após a inspiração máxima. É resultante da relação entre a 

força inspiratória e a complacência do sistema respiratório (112).  

b) Espirometria: 

- Capacidade Vital Forçada (CVF): volume de ar exalado com máximo 

esforço (112);  

- Volume Expiratório Forçado no primeiro segundo (VEF1): volume de 

ar exalado com máximo esforço no primeiro segundo durante 

manobra de CVF (112); 

- Fluxo Expiratório Forçado Máximo (FEFmax): também denominado 

pico de fluxo expiratório. É o fluxo máximo de ar durante a manobra 

de CVF. O EWG-SOP recomenda a medida deste parâmetro como 

forma de avaliação complementar da capacidade funcional da 

musculatura já que sua redução tende a se relacionar com diminuição 

da força muscular respiratória (54,193,194).  

c) Força muscular respiratória: 

- Pressão Inspiratória e Expiratória Máximas (PImax e PEmax): 

refletem a pressão gerada pela musculatura respiratória (195). São os 

testes mais utilizados para avaliação da força dos músculos 

respiratórios (189). 

Os valores foram expressos como percentuais em relação aos valores preditos, e 

considerados baixos os valores de CPT, CVF, VEF1 menores que 80%, e os valores menores 

ou iguais a 70% para PImax e PEmax em relação ao predito pelas referências (27). 
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4.6 Análises estatísticas 

 

 

Considerando a hipótese de que a função pulmonar está relacionada a composição 

corporal, estimamos uma amostra de 37 pessoas, com um coeficiente de correlação de 0,45, 

poder do teste 80% e nível de significância de 5%. Este coeficiente é relatado por Vanderjagt 

et al (2008) na correlação da MLG e FEFmax em mulheres nigerianas com DF (120). Para 

verificar a normalidade das variáveis foi utilizado o teste de Shapiro-Wilk juntamente com a 

análise gráfica dos histogramas.  

Os dados numéricos com distribuição normal foram expressos pela média ± desvio 

padrão e os sem distribuição normal foram expressos pela mediana e intervalo interquartílico 

(Q1-Q3). Para comparação das variáveis numéricas entre os subgrupos foi realizado teste t de 

Student para amostras independentes com distribuição normal, e teste de Mann-Whitney para 

dados sem distribuição normal. Teste de qui-quadrado ou exato de Fisher foram realizados 

para comparação de variáveis categóricas. As possíveis associações foram analisadas pelo 

coeficiente de correlação de Pearson.  

As curvas ROC (receiver operator characteristic) foram construídas para avaliar a 

capacidade das variáveis da composição corporal em discriminar a função respiratória e os 

melhores pontos de corte para identificar função respiratória anormal. A regressão logística 

binária univariada foi realizada para analisar a força da associação entre os parâmetros de 

composição corporal diminuídos e os parâmetros de função pulmonar reduzidos. 

Foram considerados estatisticamente significantes os valores de p≤ 0,05 e o intervalo 

de confiança de 95%. As análises foram processadas no software estatístico SAS
®

 System, 

versão 6.11 (SAS Institute, Inc., Cary, North Carolina, USA). 
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5 RESULTADOS  

 

 

5.1 Caracterização da amostra 

 

 

Foram selecionados um total de  59 indivíduos, dos quais, 13 foram excluídos pelas 

seguintes razões: não retornaram para completar a coleta de dados no segundo encontro 

(n=10), portador de doença renal crônica (n=1), não era capaz de realizar o TFP (n=1), 

realizou transfusão sanguínea (n=1). Desta forma 46 indivíduos foram incluídos no estudo, 24 

eram homens (52,2%) e 22 mulheres (47,8%), com idade média de 29,5 ± 10,9 anos (média ± 

DP). A renda média declarada em salários mínimos foi de 2,50 ± 2,05 (média ± DP). As cores 

da pele (autodeclaradas) mais frequentes foram “preta” (n=24, 52,2%) e “parda” (n=19, 

41,3%). Quanto a escolaridade máxima houve predominância do ensino médio (n=16, 

34,8%).  

 O uso de hidroxiuréia foi referido por 76% dos participantes, no entanto na maior 

parte das vezes foi relatado uso irregular (interrupção do uso nos últimos meses, dose ou 

frequência inferior a prescrita). Nenhum paciente relatou consumir suplemento alimentar 

calórico-proteico, e apenas um fazia uso de suplementação de zinco. Somente um dos 

participantes não fazia uso da suplementação diária de ácido fólico conforme preconiza o 

Ministério da Saúde do Brasil. 

 

 

5.2 Estado nutricional, composição corporal e exames laboratoriais 

 

 

Na tabela 1 são apresentados os resultados da avaliação antropométrica, de 

composição corporal e laboratoriais dos participantes. O IMC revelou predominância de 

indivíduos adequados (eutróficos), enquanto o sobrepeso e a obesidade estiveram presentes 

em 28.3% (tabela 1). A adequação da AMB mostrou-se abaixo do esperado em 58,7 % (n=27) 

dos participantes (tabela 1), o que não foi verificado na análise do PMB que apresentou média 

de adequação dentro da faixa de eutrofia (tabela 1). O percentual de participantes com PMB 

baixo foi de 37,0 % (n=17). Em relação a DCT, que avalia a gordura subcutânea presente na 
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região do tríceps, 54,3 % (n=25) estavam abaixo dos valores de eutrofia, enquanto 26,1% dos 

participantes possuíam DCT elevada. 

Os resultados da avaliação pela BIA mostraram comprometimento da MLG enquanto 

a GC estava normal ou elevada (tabela 1). O excesso de adiposidade predominou 

principalmente entre as mulheres, pois 50% (n=11) apresentaram GC elevada. Destaca-se 

também o alto percentual de adultos com baixo IMLG, que acometeu 45,8% (n=11) dos 

homens e 45,4% (n=10) das mulheres, e baixo ângulo de fase (tabela 1). Os exames 

laboratoriais mostram baixos valores de hemácias, hemoglobina, hematócrito e elevado LDH, 

além de que 67,4% (n=31) tinham aumento de leucócitos. Todos os participantes que 

realizaram os exames laboratoriais (n=45) tiveram valores normais de proteínas totais e de 

albumina.  

 

 

5.3 Função pulmonar  

 

 

  Houve alta prevalência de comprometimento pulmonar, 71,7% (n=33), com 

predomínio do distúrbio ventilatório restritivo (tabela 2). Destacam-se também a redução da 

força muscular respiratória apresentada pela maior parte dos participantes, e as médias de 

percentual predito de todos os parâmetros do TFP abaixo dos limites normais (tabela 2). 

 

 

5.4 Sarcopenia e sua relação com a função pulmonar 

 

 

 Sarcopenia em qualquer um dos três estágios foi diagnóstica em 30,4% (n =14) dos 

participantes dos quais: 6,5% (n=3) com pré-sarcopenia, 15,2% (n=7) com sarcopenia e 8,7% 

(n=4) com sarcopenia grave. Ao categorizarmos os indivíduos de acordo com a presença ou 

não de sarcopenia observamos que o grupo com sarcopenia apresentou menores médias nos 

TFP, sendo estatisticamente significante a diferença na CPT, PImax e PEmax (tabela 3). Além 

disto, a frequência de parâmetros abaixo dos limites mínimos foi maior entre os adultos com 

AF e sarcopenia (tabela 4). 
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Tabela 1 - Resultados da avaliação antropométrica, de composição corporal e laboratorial 

de adultos com anemia falciforme atendidos no ambulatório de hematologia 

do Hospital Universitário Pedro Ernesto 

 

 

 

 

 

Variáveis N (%) Média ± DP ou mediana 

(IIQ) 

Peso (kg)  64,1 ± 14,2 

Estatura (m)  1,69 ± 0,10 

IMC (kg/m²)  22,5 ± 4,5 

   Adequado 24 (52,2%)  

   Baixo peso 9 (19,6%)  

   Sobrepeso 10 (21,7%)  

   Obesidade 3 (6,5%)  

PB (cm)  27,3 ± 4,4 

Adequação PB (%)  92,0 ± 14,6 

DCT (mm)  15,0 (9,8 - 19,3) 

Adequação DCT (%)  87 (63 – 114) 

PMB (cm)  22,5 ± 4,0 

Adequação PMB (%)  92,1 ± 13,3 

AMB (cm²)  41,6 ± 15,0 

Adequação AMB (%)  86,4 ± 24,7 

GC (%)  24,0 ± 9,4 

    Normal 30 (65,2%)  

    Elevada 16 (34,8%)  

MLG (kg)  48,1 ± 10,0 

IMLG (kg/m
2
)  16,8 ± 2,4 

   Normal 25 (54,3%)  

   Baixa 21 (45,7%)   

MME (kg)  24,1 ± 6,4 

IMME (kg/m
2
)  8,3 ± 1,7 

Ângulo de fase   4,99 (4,04 – 6,02) 

   Normal 9 (19,6%)  

   Baixo 37 (80,4%)  

Exames laboratoriais   

  Hemácias (milhões/mm³)  2,4± 0,5 

  Hemoglobina (g/dl)  7,9 ± 1,7 

  Hematócrito (%)  23,1± 4,4 

  Leucócitos (mil/mm³)  12661 ±5027 

  Proteínas totais (g/dL)  8,2 ± 0,6
a
 

  Albumina (g/dL)  4,6 ± 0,4
a
 

  LDH (UI/L)  448 (344 – 717)
a
 

Legendas: DP: Desvio padrão; IIQ: Intervalo interquartílico (Q1 – Q3); PB: Perímetro do braço; DCT: 

Dobra cutânea tricipital; PMB: Perímetro muscular do braço; AMB: Área muscular do 

braço; IMC: Índice de Massa Corporal; GC: Gordura Corporal; MLG: Massa Livre de 

Gordura;  IMLG: Índice de Massa Livre de Gordura; MME: Massa Muscular Esquelética; 

IMME: Índice de Massa Muscular Esquelética.; LDH: Desidrogenase Láctica., 
a
 n=45. 
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Tabela 2 - Função pulmonar dos adultos com anemia falciforme atendidos no 

ambulatório de hematologia do Hospital Universitário Pedro Ernesto. 

Legendas: CPT: Capacidade Pulmonar Total; CVF: Capacidade Vital Forçada; VEF1: Volume 

Expiratório Forçado no primeiro segundo; FEFmax: Fluxo Expiratório Forçado 

Máximo; PImax: Pressão Inspiratória Máxima; PEmax: Pressão Expiratória Máxima. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Parâmetro N (%) Média ± DP 

Padrão ventilatório   

Normal 13 (28,3%)  

Restritivo 25 (54,3%)  

Obstrutivo 4 (8,7%)  

Misto 4 (8,7%)  

Força muscular respiratória reduzida 37 (80,4%)  

     PEmax reduzida 8 (17,4%)  
     PEmax e PImax reduzidas 29 (63,0%)  
CPT  (%)  77,9 ± 11,2 

CPT (L,btps)  4,65 ± 1,02 

    Normal 17 (37,0%)  

    Reduzida 29 (63,0%)  

CVF (%)  79,1 ± 13,8 

CVF (L,btps)  3,42 ± 0,84 

   Normal 24 (52,2%)  

   Reduzida 22 (47,8%)  

VEF1 (%)  76,2 ± 14,9 

VEF1 (L,btps)  2,77 ± 0,71 

  Normal 21 (45,7%)  

  Reduzida 25 (54,3%)  

FEFmax (%)  78,9 ± 22,1 

FEFmax ( L/s)  6,21 ± 1,98 

  Normal 24 (52,2%)  

  Reduzida 22 (47,8%)  

PImax (%)  67,7 ± 25,2 

PImax ( cmH2O)  -73,8 ± 30,2 

  Normal 17 (37,0%)  

  Reduzida 29 (63,0%)  

PEmax (%)  49,7 ± 20,4 

PEmax ( cmH2O)  96,7 ± 43,6 

  Normal 9 (19,6%)  

  Reduzida 37 (80,4%)  
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Tabela 3 - Antropometria, composição corporal, ângulo de fase, função respiratória e 

exames laboratoriais de acordo com a presença ou não de sarcopenia em 

adultos com anemia falciforme atendidos no ambulatório de hematologia 

do Hospital Universitário Pedro Ernesto 
 

Legendas: DP: Desvio padrão; IIQ: Intervalo interquartílico (Q1 – Q3); IMC: Índice de Massa Corporal; 

GC: Gordura Corporal; MLG: Massa Livre de Gordura;  IMLG: Índice de Massa Livre de 

Gordura; MME: Massa Muscular Esquelética; IMME: Índice de Massa Muscular Esquelética; 

CPT: Capacidade Pulmonar Total; CVF: Capacidade Vital Forçada; VEF1: Volume 

Expiratório Forçado no primeiro segundo; FEFmax: Fluxo Expiratório Forçado Máximo; 

PImax: Pressão Inspiratória Máxima; PEmax: Pressão Expiratória Máxima; LDH: 

Desidrogenase Láctica.; 
a 
n=45. 

 

 

Variáveis 
Com sarcopenia 

n=14 

Sem sarcopenia 

n=32 

P valor 

    

 Média ± DV ou Mediana (IIQ)  

Idade (anos) 33,0 ± 14,0 28,0 ± 9,0 0,240 

Peso (kg) 55,1 ± 9,6 68,0 ± 14,2 0,003 

Estatura (m) 1,68 ± 0,09 1,69 ± 0,10 0,71 

IMC (kg/m²) 19,5 ± 2,9 23,8 ± 4,5 0,002 

Composição corporal    

  GC (%) 21,5 ± 9,0 25,1 ± 9,4 0,230 

  MLG (kg) 42,9 ± 7,0 50,4 ± 10,3 0,016 

  IMLG (kg/m
2
) 15,1 ± 1,2 17,5 ± 2,4 < 0,0001 

  MME (kg)a 20,6 ± 5,6 25,6 ± 6,2 0,013 

  IMME (kg/m
2
) 7,2 ± 1,2 8,8 ± 1,6 0,001 

  Ângulo de fase 5,0 (4,0 – 5,0) 5,0 (4,3 – 6,4) 0,350 

Função respiratória    

  CPT (%)a 72,5 ± 7,2 80,3 ± 11,9 0,009 

  CPT (L,btps) 4,2 ± 0,9 4,8 ± 1,0 0,068 

  CVF (%) 76,0 ± 12,9 80,5 ± 14,1 0,320 

  FVC (L,btps) 3,1 ± 0,8 3,5 ± 0,8 0,130 

  VEF1(%) 74,0 ± 14,2 77,2 ± 15,3 0,510 

  VEF1 (L,btps) 2,5 ± 0,6 2,9 ± 0,7 0,150 

  FEFmax (%) 71,1 ± 18,7 82,4 ± 22,8 0,110 

  FEFmax (L/s) 5,5 ± 1,9 6,5 ± 2,0 0,099 

  PImax (cmH2O) -60,9 ± 29,9 -79,4 ± 29,0 0,054 

  PImax (%) 54,6 ± 23,6 73,4 ± 24,0 0,018 

  PEmax (cmH2O) 74,0 ± 37,6 106,6 ± 42,9 0,018 

  PEmax (%) 37,6 ± 15,6 55,0 ± 20,2 0,006 

Exames laboratoriais    

  Hemácias (milhões/mm³) 2,3 ± 0,5 2,4 ± 0,50 0,560 

  Hemoglobina (g/dl) 7,7 ± 1,6 7,9 ± 1,7 0,750 

  Hematócrito (%) 22,7 ± 4,2 23,2 ± 4,5 0,710 

  Leucócitos (mil/mm³) 11914 ± 4505 12988 ± 5273 0,510 

  Proteínas totais (g/dL)
a
 8,2 ± 0,7 8,2 ± 0,6 0,880 

  Albumina (g/dL)
a
 4,6 ± 0,4 4,5 ± 0,4 0,680 

  LDH (UI/L)
a
 419 (252 – 467) 508 (350 – 741) 0,049 
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Tabela 4 - Classificação dos parâmetros de função pulmonar em adultos com anemia 

falciforme com e sem sarcopenia 
 

Parâmetros  Com Sarcopenia              

(n = 14) 

Sem sarcopenia 

 (n = 32) 

p valor
a
 

n % n %  

CPT  

 

Normal 1 7,1 16 50,0 0,006
 
 

Reduzida 13 92,9 16 50,0 

CVF  Normal 6 42,9 18 56,3 0,40
 
 

Reduzida 8 57,1 14 43,8 

VEF1  Normal 6 42,9 15 46,9 0,80
 
 

Reduzida 8 57,1 17 53,1 

FEFmax  Normal 4 28,6 20 62,5 0,034
 
 

Reduzida 10 71,4 12 37,5 

PImax Normal 2 14,3 15 46,9 0,035  

Reduzida  12 85,7 17 53,1 

PEmax  Normal 1 7,1 8 25,0 0,16
 
 

Reduzida 13 92,9 24 75,0 

Legendas: CPT: Capacidade Pulmonar Total; CVF: Capacidade Vital Forçada; VEF1: Volume Expiratório 

Forçado no primeiro segundo; FEFmax: Fluxo Expiratório Forçado Máximo; PImax: Pressão 

Inspiratória Máxima; PEmax: Pressão Expiratória Máxima; 
a
Teste exato de Fisher e qui-quadrado. 

 

A tabela 5 apresenta os resultados das análises de correlação. Observa-se forte 

correlação entre MLG (kg) e MME (kg) com CPT (L, btps) e CVF (L, btps), e correlação 

moderada entre MLG, IMLG, MME e IMME com os demais parâmetros do TFP. Da mesma 

maneira a dinamometria manual apresentou correlação moderada com todos os parâmetros de 

função respiratória. A GC (kg e %) apresentou correlação positiva com FEFmax (%), CPT 

(%), CVF (%) e VEF1 (%), porém os valores de r indicam uma relação fraca (tabela 5). 

Na análise de correlação separada por sexo a principal diferença encontrada foi a 

correlação positiva, somente no sexo feminino, entre GC (%) com os seguintes parâmetros: 

FEFmax (L/s) (r=0,45, p=0,034), FEFmax (%) (r = 0,480, p = 0,024), CPT (%) ( r= 0,477, p =  

0,025). A GC (kg) além de apresentar correlação positiva com estes parâmetros anteriormente 

citados, apresentou também com CVF (%) (r = 0,448, p = 0,037). Entre os homens não houve 

correlação entre os parâmetros de composição corporal e de força muscular respiratória, 

enquanto entre as mulheres o IMME apresentou correlação com PEmax (cm H2O) (r = 0,505, 

p = 0,017) e PEmax (%) (r = 0,456, p = 0,033).  
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Tabela 5 - Matriz de correlação entre a composição corporal, a força de preensão palmar e os parâmetros do teste de função pulmonar em adultos 

com anemia falciforme 

 

Variáveis  FEFmax 

L/s 

FEFmax           

% 

CPT 

L,btps 

CPT          

% 

CVF 

L,btps 

CVF              

% 

VEF1 

L,btps 

VEF1             

% 

PImax 

cmH2O 

PImax 

% 

PEmax 

cmH2O 

PEmax 

% 

MLG  

(kg) 

r 0,54 0,02 0,78 0,19 0,75 0,07 0,63 0,001 -0,41 0,15 0,42 0,09 

p 0,0001 0,90 < 0,0001 0,20 < 0,0001 0,63 < 0,001 0,99 0,004 0,33 0,003 0,55 

IMLG 

(kg/m²) 

r 0,52 0,25 0,55 0,37 0,54 0,27 0,45 0,17 -0,40 0,25 0,45 0,25 

p 0,0002 0,09 0,0001 0,01 0,0001 0,07 0,002 0,26 0,01 0,10 0,002 0,09 

MME 

(kg) 

r 0,52 -0,06 0,77 0,13 0,73 -0,04 0,61 -0,12 -0,49 0,17 0,47 0,10 

p 0,0002 0,70 < 0,0001 0,39 < 0,0001 0,78 < 0,0001 0,43 0,0006 0,25 0,0009 0,52 

IMME 

(kg/m²) 

r 0,51 0,08 0,63 0,23 0,60 0,05 0,49 -0,05 -0,52 0,27 0,53 0,22 

p 0,0003 0,62 < 0,0001 0,13 < 0,0001 0,76 0,0005 0,76 0,0002 0,07 0,0002 0,13 

GC 

(kg) 

r 0,17 0,35 0,07 0,34 0,09 0,37 0,11 0,33 0,022 0,14 0,08 0,22 

 p 0,25 0,02 0,64 0,02 0,55 0,01 0,47 0,03 0,88 0,37 0,59 0,14 

GC 

(%) 

r -0,06 0,32 -0,20 0,30 -0,18 0,35 -0,13 0,33 0,20 0,07 -0,12 0,15 

 p 0,70 0,03 0,18 0,046 0,23 0,02 0,38 0,03 0,19 0,65 0,45 0,31 

Ângulo de 

fase 

r 0,08 -0,02 0,06 -0,01 -0,02 -0,17 -0,09 -0,26 -0,15 0,08 0,02 -0,05 

 p 0,59 0,92 0,72 0,96 0,89 0,26 0,54 0,08 0,32 0,61 0,87 0,74 

Dinamo-

metria (kg) 

r 0,63 0,22 0,56 0,09 0,68 0,06 0,63 0,05 -0,47 0,24 0,57 0,30 

 p < 0,0001 0,15 < 0,0001 0,54 < 0,0001 0,69 < 0,0001 0,74 0,001 0,11 < 0,0001 0,046 

Legendas: FEFmax: Fluxo Expiratório Forçado Máximo; CPT: Capacidade Pulmonar Total; CVF: Capacidade Vital Forçada; VEF1: Volume Expiratório Forçado no primeiro 

segundo;  PImax: Pressão Inspiratória Máxima; PEmax: Pressão Expiratória Máxima; MLG: Massa Livre de Gordura; IMLG: Índice de Massa Livre de Gordura; 

MME: Massa Muscular Esquelética; IMME: Índice de Massa Muscular Esquelética; GC: Gordura Corporal. 
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 Em relação a área sob a curva ROC (tabela 6), verifica-se que para as mulheres, GC 

(%), IMLG e IMME foram as variáveis que apresentaram melhor poder para discriminar a 

CPT e FEFmax baixa ou normal. Isso não foi observado entre os homens (tabela 6). Foram 

determinados os pontos de corte ótimos e acurácia destas variáveis na discriminação da 

alteração da CPT e FEFmax para as mulheres (tabela 7). 

 

Tabela 6. Área sob a curva ROC das variáveis de composição corporal na discriminação 

de CPT e FEFmax alteradas em adultos com anemia falciforme 

 

  Sexo Área sob a 

curva ROC 

P valor IC 95% 

CPT GC (%) Homem 0,50 0,98 0,27 - 0,74 

  Mulher 0,83 0,01 0,66 -1,00 

 IMLG (Kg/m
2
) Homem 0,66 0,20 0,44 - 0,88 

  Mulher 0,99 0,0002 0,95 - 1,00 

 IMME (kg/m²) Homem 0,71 0,09 0,49 - 0,93 

  Mulher 0,94 0,001 0,84 -1,00 

FEFmax GC (%) Homem 0,53 0,77 0,29 - 0,78 

  Mulher 0,76 0,04 0,55 - 0,97 

 IMLG (Kg/m
2
) Homem 0,61 0,34 0,39 - 0,84 

  Mulher 0,91 0,001 0,77 - 1,00 

 IMME (kg/m²) Homem 0,66 0,17 0,43 - 0,90 

  Mulher 0,83 0,01 0,64 - 1,00 

Legendas: GC: Gordura Corporal; IMLG: Índice de Massa Livre de Gordura; IMME: Índice de Massa 

Muscular Esquelética; CPT: Capacidade Pulmonar Total; FEFmax: Fluxo Expiratório 

Forçado Máximo; IC: Intervalo de confiança. 
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Tabela 7 - Acurácia dos pontos de corte ideais para gordura corporal, índice de massa 

livre de gordura e índice de massa muscular esquelética para discriminar 

CPT e FEFmax baixos em mulheres 

 

 

  
Pontos de 

corte 

Sensibilidade 

(%) 

Especificidade 

(%) 

CPT reduzida GC (%) 31,00 0,75 0,79 

IMLG (kg/m²) 16,85 0,88 0,29 

IMME (kg/m²) 7,10 0,88 0,79 

FEFmax 

reduzido 
GC (%) 31,00 0,67 0,70 

IMLG (kg/m²) 15,95 0,83 0,90 

IMME (kg/m²) 6,40 0,83 0,50 
Legendas: GC: Gordura Corporal; IMLG: Índice de Massa Livre de Gordura; IMME: Índice de Massa 

Muscular Esquelética; CPT: Capacidade Pulmonar Total; FEFmax: Fluxo Expiratório 

Forçado Máximo 

 

 A análise de regressão logística binária (tabela 8) mostrou associação dos pontos de 

corte encontrados para GC (%) e IMLG com aumento do risco de baixa CPT e baixa FEFmax 

em mulheres. 

 

Tabela 8 - Regressão logística univariada da associação entre composição corporal e baixa 

CPT e FEFmax. 

 

 
Pontos de corte RC P valor IC 95% 

Baixa 

CPT 

GC (%) 31,00 
12,66 0,02 

1,34 -23,02 

 

 

IMLG (kg/m²)  16,85 
4,81 0,02 

1,33 -17,41 

 

 

IMME (kg/m²) 7,1 
4,58 0,07 

0,88 -23,98 

 

Baixo 

FEFmax 

GC (%) 31,00 3,80 0,057 0,87 -16,55 

 

 

IMLG (kg/m²) 15,95 6,08 0,04 1,12 -33,10 

 

 

IMME (kg/m²) 6,40 5,00 0,11 0,70 -35,50 

 
Legendas: GC: Gordura Corporal; IMLG: Índice de Massa Livre de Gordura; IMME: Índice de Massa 

Muscular Esquelética; CPT: Capacidade Pulmonar Total; FEFmax: Fluxo Expiratório Forçado 

Máximo; RC: Razão de chance; IC: Intervalo de confiança.  
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6 DISCUSSÃO 

 

 

 Os resultados demonstraram que nesta amostra de 46 indivíduos com AF é frequente a 

alteração da composição corporal, e que este comprometimento afeta predominantemente a 

MLG e MME, com preservação da GC. A GC (%) foi normal (65,2%) ou elevada (34,8%), 

nenhum dos participantes apresentou GC (%) baixa, enquanto o IMLG estava reduzido em 

45,7% dos participantes. A prevalência de sarcopenia, em qualquer um dos três estágios foi 

alta (30,4%) considerando que se trata de uma amostra majoritariamente jovem. Embora a 

massa muscular comece a declinar a partir dos 30 anos a uma taxa de 3% – 8% por década 

(196), não é esperado que indivíduos jovens desenvolvam sarcopenia a não ser que a presença 

de uma doença crônica acelere e/ou antecipe a perda muscular (131). Estudos evidenciam que 

a sarcopenia e as alterações da composição corporal são achados comuns em diversas doença 

crônicas (130) como cardiopatias (131), artrite reumatoide (136), lúpus eritematoso sistêmico 

(197), doença inflamatória intestinal (132) e hepatopatias (138), contudo desconhece-se  

estudos que tenham investigado a sarcopenia na AF, avaliando conjuntamente a medição da 

massa muscular e da capacidade funcional.  

 A prevalência de sarcopenia, em qualquer um de seus três estágios, no presente 

estudo, foi superior a encontrada por Bryant et al (132) na doença inflamatória intestinal (21% 

apresentavam baixa massa muscular). Pereira et al (198) considerou como critério para 

diagnóstico de sarcopenia, a presença de baixa massa muscular (avaliada por bioimpedância) 

associada a redução da capacidade funcional (força de preensão palmar) e encontrou 

prevalência de 5,9% em pessoas com doença renal crônica. Este percentual é inferior aos 

15,2% de participantes com sarcopenia sem considerar aqueles no estágio pré - sarcopenia ou 

sarcopenia grave, encontrados neste estudo. Cabe observar que os diversos métodos para 

avaliar a composição corporal e ainda uso de pontos de corte diferentes influenciam nas 

prevalências encontradas (198). 

Em relação a função pulmonar esperava-se encontrar alta prevalência de distúrbio e a 

diminuição da força muscular respiratória conforme evidenciado por estudos realizados 

anteriormente, o que foi confirmado no presente trabalho (40,43).  Comprovando a hipótese 

inicial, a composição corporal apresentou relação com a função pulmonar. O grupo com 

sarcopenia apresentou menor CPT, PImax e PEmax, e foi encontrada correlação positiva entre 

MLG, IMLG, MME e IMME com os parâmetros do TFP. A correlação encontrada vai ao 

encontro de outros resultados descritos por Jeon et al (2015) e Moon et al ( 2015) (59) em 



49 

 

idosos saudáveis com sarcopenia primária. Varderjagt et al (2008) (120) investigou 

composição corporal e relação com função pulmonar em uma população jovem com AF 

(média de idade 15,4 anos para mulheres e 16,7 anos para homens) e encontrou correlação 

entre CVF, VEF1 e FEFmax com MLG. No presente estudo a relação entre composição 

corporal adequada e melhor função pulmonar pode ser explicada pela manutenção da massa 

muscular respiratória, e consequentemente da força (59). Ou ainda, a correlação poderia ser 

resultantes de outros fatores como, fenótipo de menor gravidade (77), melhor adesão ao 

tratamento e alimentação com quantidades adequadas de nutrientes, que influenciam os 

processos patológicos que provocam tanto as lesões no parênquima pulmonar quanto o 

diminuição de MLG e MME (91,199–201).   

Não foi observada diferença nos exames laboratoriais do grupo com sarcopenia em 

relação aos que não a tinham, exceto LDH que foi maior no grupo sem sarcopenia. Hajahmadi 

et al (2017) (131) também não encontrou diferença nas medidas de hemoglobina, albumina 

sérica, proteínas totais, vitamina D3, e perfil lipídico em adultos com cardiomiopatia dilatada 

e perda de massa muscular. Talvez outros parâmetros bioquímicos como marcadores 

inflamatórios, de dano oxidativo e nível de antioxidantes (202) representem melhor o estado 

da massa muscular do que aqueles avaliados no presente estudo. Pelo fato de a AF ser uma 

doença crônica que cursa com episódios de intensificação da inflamação e da hemólise, 

possivelmente o LDH aumentado representa uma agudização desses processos, sem relação 

com a diminuição da musculatura.  

Em relação à força muscular respiratória, a PEmax foi mais comprometida que a 

PImax. É possível inferir que neste grupo valores baixos de PEmax são resultado de um 

comprometimento muscular generalizado, o que caracteriza a sarcopenia e que também afeta 

os músculos expiratórios, e que o diafragma, principal músculo responsável pela inspiração, 

não sofre os efeitos da vaso-oclusão como os demais músculos devido ao seu suprimento 

sanguíneo privilegiado (203), desta forma a PImax não é tão comprometida.  

Foi observado que somente entre as mulheres a GC (%), o IMLG, o IMME apresentou 

poder para discriminar a baixa CPT e FEFmax. Os pontos de corte encontrados para estas 

variáveis de composição corporal foram semelhantes às da literatura científica, e se 

associaram ao aumento do risco de baixa CPT e FEFmax. Além disso, a GC só se 

correlacionou com os parâmetros de função pulmonar entre as mulheres. Esta diferença 

relacionada ao sexo também foi observada por Vanderjagt et al (2008) (120) e pode ser 

atribuída a influência dos hormônios esteroides que influenciam o desenvolvimento e a 

função do pulmão e das vias aéreas (120,204).  
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A AF é uma doença com grande impacto na qualidade de vida dos indivíduos (205), e 

uma condição como a sarcopenia, que pode afetar a execução das atividades diárias e 

aumentar a dependência, pode piorar ainda mais o quadro (206). De acordo com Powars et al 

(2005) a doença pulmonar crônica na AF é um fator de risco independente para o acidente 

vascular cerebral, a necrose avascular e a morte. Desta maneira, os resultados do presente 

estudo reforçam a necessidade de monitorização da composição corporal no cuidado clínico 

destas pessoas como uma forma de prevenir agravos ainda maiores.  

Atualmente não há consenso sobre o tratamento da sarcopenia, sendo necessários mais 

estudos para determinar o efeito de diferentes nutrientes e compostos bioativos, das 

recomendações de ingestão proteica, da frequência, da intensidade e dos tipos de exercícios 

(155). A presença de complicações renais e osteoarticulares poderiam contraindicar o 

aumento na ingestão de proteínas e a prática de exercícios intensos respectivamente. Além 

disso, o esforço físico, dependendo de sua intensidade pode desencadear os episódios de crise 

vaso-oclusiva (207).  Diante destas dificuldades para tratar a sarcopenia, o ideal é prevenir 

que a condição se instale ou ao menos retardá-la. Isto envolve promover precocemente a 

nutrição adequada e a recomendação da prática de atividade física orientada e adaptada, em 

intensidade e duração, de acordo com a tolerância individual (154).  A avaliação da 

composição corporal e a avaliação funcional, por exemplo por meio da medida de força de 

preensão palmar, deveriam ser incluídas na rotina de cuidado integral destas pessoas 

permitindo o monitoramento, a detecção e a intervenção precoce em caso de perda de força 

muscular, de MLG e de MME. 

As limitações deste estudo incluem o fato de ter sido realizado com uma população 

restrita em único centro de saúde, a falta de um grupo controle, a ausência de um método 

padrão ouro para avaliar a composição corporal, e o fato de não podermos avaliar a influência 

da hidroxiuréia, uma vez que no momento de realização dos exames a maioria dos 

participantes apresentava um uso irregular da medicação. Além disso, pela inexistência de 

equações de MLG, de MME e de pontos de corte específicos validados para população 

brasileira, foram utilizados aqueles disponíveis na literatura internacional.  Apesar destas 

limitações acredita-se que os resultados aqui apresentados contribuem para compreensão das 

implicações da AF para a massa muscular e função pulmonar, principalmente por revelarem a 

presença de uma condição que até então desconhecia-se a presença na AF.  
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CONCLUSÃO 

 

 

Conclui-se que no presente estudo com adultos com AF a prevalência de sarcopenia 

foi alta, bem como a diminuição da MLG. As alterações na composição corporal 

relacionaram-se com o prejuízo da função pulmonar, o que foi mais evidente entre as 

mulheres. Estes achados ressaltam a importância de uma composição corporal adequada 

preservada nestas pessoas e ainda a necessidade de estudos futuros para investigar melhor a 

sarcopenia, sua prevalência na população com AF, seus fatores condicionantes e possíveis 

formas de prevenir ou tratar esta condição. 
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ANEXO – Parecer do comitê de ética em pesquisa  
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