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         “Conheça todas as teorias, domine todas as técnicas, 

mas ao tocar uma alma humana, 

seja apenas outra alma humana.”  

Carl Jung 



 
 

RESUMO 

 

Introdução: O Diabetes Mellitus tipo 2 (DM2) é considerado uma condição 

crônica prevalente, sendo apontada como um fator de risco para incapacidade 

em idosos, com aumento dos custos relacionados a saúde. A perda da massa 

e força muscular é inerente ao processo de envelhecimento. No entanto, idosos 

com DM2 apresentam maior redução de massa e força muscular, comparado a 

idosos sem essa condição de saúde. Uma vez que estudos indicam que o DM2 

compartilha mecanismos fisiopatológicos e fatores de risco com alterações 

musculoesqueléticas decorrentes da idade, há necessidade de maior 

compreensão da perda de força muscular em idosos com DM2. Objetivo: O 

objetivo desse estudo foi investigar os fatores associados à força muscular de 

preensão palmar (FPP) em idosos com DM2. Metodologia: Trata-se de estudo 

transversal, observacional, com amostra de idosos comunitários com DM2. Um 

questionário sociodemográfico e clínico foi aplicado para caracterização da 

amostra e para coleta dos fatores potencialmente relacionados a FPP. As 

dosagens plasmáticas de sTNFR1 foram realizadas pelo método de Eliza 

(Enzyme-Linked Immunosrbent Assay), a partir de amostras de plasma. A FPP 

foi obtida por meio do Dinamômetro Manual Jamar, a partir da média de três 

medidas no membro superior dominante (Kgf). Para investigar os fatores 

associados à força muscular foi desenvolvido modelo de regressão linear 

múltipla, utilizando o método stepwise. Resultados: Foram avaliados 232 

idosos, dos quais 193 (69,43 anos ± 6,21) forneceram amostras para análise 

das dosagens de sTNFR1. As variáveis independentes incluídas no modelo, a 

partir da análise bivariada, (p<0,20) foram: renda, número de doenças 

associadas e de medicamentos, nível de atividade física, tabagismo, uso de 

álcool, índice de massa corporal, sintomas depressivos, dosagens de sTNFR1 

e massa muscular apendicular. Foi observado que massa muscular 

apendicular, níveis plasmáticos de sTNFR1 e o número de sintomas 

depressivos foram associados a FPP em idosos com DM2, mesmo após ajuste 

para idade, sexo, escolaridade e tempo de diagnóstico para o DM2. O modelo 

de regressão final foi capaz de explicar 63% da variabilidade da FPP. 

Conclusão: Idosos com menor massa muscular apendicular, níveis 



 
 

plasmáticos de sTNFR1 mais elevadas e maior número de sintomas 

depressivos apresentaram menor FPP. Esses resultados destacam a 

importância da avaliação, abordagem adequada e monitoramento da força 

muscular, com o objetivo de minimizar seu impacto na funcionalidade de idosos 

diabéticos.   

Palavras-chave: Idosos. Diabetes Mellitus tipo 2. Força muscular. Reabilitação 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 
 

ABSTRACT  

 

Introduction: Diabetes Mellitus type 2 (DM2) is considered a prevalent chronic 

condition, being identified as a risk factor for disability in the elderly, with 

increased health-related costs. Loss of muscle mass and strength is inherent in 

the aging process. However, elderly people with DM2 show a greater reduction 

in muscle mass and strength, compared to elderly people without this health 

condition. Since studies indicate that DM2 shares pathophysiological 

mechanisms and risk factors with musculoskeletal changes due to age, there is 

a need for a greater understanding of the loss of muscle strength in elderly 

people with DM2. Objective: The objective of this study was to investigate the 

factors associated with handgrip muscle strength (PPF) in elderly people with 

DM2. Methodology: This is a cross-sectional, observational study, with a 

sample of elderly community members with DM2. A sociodemographic and 

clinical questionnaire was applied to characterize the sample and to collect 

factors potentially related to FPP. Plasma measurements of sTNFR1 were 

performed using the Eliza method (Enzyme-Linked Immunosrbent Assay), using 

plasma samples. FPP was obtained using the Jamar Manual Dynamometer, 

from the average of three measurements in the dominant upper limb (Kgf). To 

investigate the factors associated with muscle strength, a multiple linear 

regression model was developed, using the stepwise method. Results: 232 

elderly people were evaluated, of which 193 (69.43 years ± 6.21) provided 

samples for analysis of sTNFR1 dosages. By the bivariate analysis, the 

independent variables included in the model (p <0.20) were: income, number of 

associated diseases and medications, level of physical activity, smoking, use of 

alcohol, body mass index, depressive symptoms, sTNFR1 and appendicular 

muscle mass. The final regression model was able to explain 63% of the FPP 

variability. It was observed that appendicular muscle mass, plasma levels of 

sTNFR1 and the number of depressive symptoms were associated with FPP in 

elderly people with DM2, even after adjusting for age, sex, education and time 

of diagnosis for DM2. Conclusion: Elderly people with lower appendicular 

muscle mass, higher plasma levels of sTNFR1 and a greater number of 

depressive symptoms had lower FPP. These results highlight the importance of 



 
 

assessment, adequate approach and monitoring of muscle strength, with the 

aim of minimizing its impact on the functionality of elderly diabetics.  

 

Keywords: Elderly. Type 2 Diabetes Mellitus. Muscle strength, Rehabilitation 
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1 INTRODUÇÃO   

 

O número de indivíduos com mais de 60 anos vem crescendo em 

diferentes regiões do mundo, incluindo o Brasil. Tal realidade é acompanhada 

pela maior prevalência e incidência de doenças crônico-degenerativas, o que 

implica complexidade crescente nas demandas desse grupo populacional. As 

alterações decorrentes do envelhecimento têm influência em diferentes 

dimensões, como na funcionalidade, independência e autonomia dos idosos 

(MITTAL, 2019). 

         Nesse contexto, o Diabetes Mellitus tipo 2 (DM2) destaca-se como 

condição crônica prevalente na população, incluindo as faixas etárias mais 

avançadas. A prevalência de DM2 tem aumentado em indivíduos idosos 

(JANG, 2015) e constitui causa frequente para sobrecarga de doença, sendo 

apontado como importante fator de risco de incapacidade, aumentando os 

custos relacionados a saúde (IHME, 2015). O DM2 acarreta complicações 

microvasculares, aumento do risco de doenças cardiovasculares, câncer, 

disfunção cognitiva, limitações funcionais e inaptidão nessa população 

(MORLEY et al., 2014; WONG et al., 2013).   

 O processo de envelhecimento fisiológico está relacionado a uma 

redução da massa, força e qualidade do tecido musculoesquelético. Essas 

alterações podem ter repercussões importantes na funcionalidade da pessoa 

idosa, comprometendo sua mobilidade e independência para realizar atividades 

de vida diária.  

A presença de condições crônicas de saúde pode acentuar e/ou acelerar 

essas mudanças no tecido muscular. Evidências têm mostrado que as 

alterações decorrentes do DM2, como a resistência à insulina, o aumento de 

tecido adiposo intramuscular e de níveis sistêmicos de mediadores 

inflamatórios podem contribuir para a diminuição da força muscular (MORLEY 

et al., 2014a; PARK et al.; 2007).  

No entanto, poucos estudos têm investigado os fatores associados a 

perda de força muscular em idosos com DM2. Portanto, a compreensão desses 

fatores pode contribuir para o planejamento de ações para rastreamento, 

identificação e intervenções voltadas para a prevenção de suas complicações 

na pessoa idosa. 
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2 REVISÃO DE LITERATURA 

 

2.1 ENVELHECIMENTO POPULACIONAL 

 

O envelhecimento populacional está associado à menor taxa de 

fecundidade da população e também ao aumento da longevidade (ROCHA 

et.al., 2019). Atualmente, viver aos 70 anos ou 80 anos não é mais raridade. 

Segundo o relatório da Organização Mundial de Saúde, existem mais de 600 

milhões de idosos em todo o mundo e estima-se que essa taxa será de 2 

bilhões até 2055. Esse aumento na projeção numérica da população idosa 

também é estimado pelo IBGE (2019).  

Em 2017 havia 28 milhões de idosos, o equivalente a 13,5% do total da 

população no Brasil. Em dez anos é esperado que o número de idosos chegue 

a 38,5 milhões (17,4% do total de habitantes) e que em 2031, o número de 

idosos (43,2 milhões) supere pela primeira vez o número de crianças e 

adolescentes, de 0 a 14 anos (42,3 milhões). Para 2042, é estimado que a 

população brasileira atinja 232,5 milhões de habitantes, com 57 milhões de 

idosos (24,5%) (IBGE, 2017).  

Ainda no processo de envelhecimento da população, no Brasil, observa-

se prevalência de mulheres entre os idosos (55,9%), fenômeno denominado 

como “feminização da velhice”. Isso pode ser explicado pela maior expectativa 

de vida das mulheres em relação aos homens, em média 7,6 anos a mais 

(NARSI, 2008). Embora vivam mais que os homens, há evidências que as 

mulheres idosas vivem com maior número de comorbidades e declínio 

funcional (BARRETO et al., 2006).   

Paralela à transição demográfica, a transição epidemiológica implicou 

em mudanças nos fatores de morbimortalidade da população com predomínio 

de doenças crônico-degenerativas e suas complicações (LEBRÃO, 2007). A 

faixa etária mais avançada é marcada pela presença de multimorbidades, com 

aproximadamente de 55 a 98% dos idosos convivendo com duas ou mais 

doenças crônicas associadas (NORTHWOOD et al.,2017; VERAS, 2009). 

Segundo IBGE 2017, as doenças crônicas degenerativas representam o 

problema de saúde de maior magnitude, sendo responsáveis por 72% de 

mortes. 
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Os idosos têm maior probabilidade de sofrer múltiplos distúrbios de 

saúde devido à redução das funções físicas e mentais, inerentes ao 

envelhecimento, mas também pelas exposições à fatores de risco como a 

obesidade, sedentarismo e hábitos de vida, como tabagismo e uso de álcool 

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

crônicas requerem atenção e quando não são abordadas adequadamente 

tendem a ocasionar sequelas que comprometem a funcionalidade dos idosos 

(TIAGO, 2013).  

Essa problemática resulta em complexidade crescente nas demandas de 

saúde desse grupo populacional, pelo impacto na independência e autonomia 

dessa população (MASSI et. al., 2019), trazendo preocupações em relação ao 

envelhecimento com perda da qualidade de vida, independentemente da 

presença de doenças. Assim, a compreensão dos mecanismos fisiológicos 

envolvidos no surgimento dessas multimorbidades pode auxiliar no objetivo de 

proporcionar o envelhecimento saudável e ativo à população idosa 

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

Dentre as doenças crônicas não transmissíveis, o DM2 se destaca como 

importante problema de saúde pública devido à sua alta prevalência, 

morbidade e por ser fator de risco importante para doenças cardiovasculares e 

cerebrovasculares (MENDES et al., 2011). Na população idosa, a maioria dos 

diabéticos apresenta DM2 (VILJOEN et al., 2011), sendo que as taxas de 

complicações relacionadas à doença são maiores, com aumento de risco de 

desfechos negativos (WONG et al., 2013). Ainda, evidências indicam que a 

presença dessa condição de saúde contribui para o agravamento de alterações 

fisiológicas relacionadas ao envelhecimento, como por exemplo a redução de 

força muscular, também denominada dinapenia (CLARCK e MANINI, 2008).  

Contudo, estudos que investigam a relação entre a presença de DM2 e 

dinapenia em idosos no Brasil são escassos.  

 

2.2 DIABETES MELLITUS 

 

Diabetes Mellitus (DM) é o termo empregado para distúrbios 

heterogêneos do metabolismo em que a hiperglicemia crônica é o achado 

principal (KERNER & BRUCKEL, 2014). Estima-se cerca de 415 milhões de 
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pessoas com DM em todo o mundo, atingindo proporções epidêmicas. No 

Brasil, a prevalência dessa condição de saúde corresponde a 11,4% da 

população (13,5 milhões de pessoas) (IDF, 2017). Estudo realizado em seis 

capitais brasileiras, com pessoas na faixa etária entre 35 e 75 anos, utilizando 

teste oral de tolerância a glicose, encontrou prevalência de 20% de DM, sendo 

que metade dos participantes não tinha o diagnóstico prévio da condição de 

saúde (SCHMIDT et al., 2014).  

De acordo com dados da pesquisa Vigitel 2016 (Vigilância de Fatores de 

Risco e Proteção para Doenças Crônicas por Inquérito Telefônico), entre os 

anos de 2006 e 2016, o número de pessoas com DM aumentou cerca de 

61,8% no Brasil (Brasil, 2017).  Em 2015, a hiperglicemia se tornou a quarta 

principal causa de incapacidade no Brasil, responsável pela perda anual de 

4.049.510 anos de vida ajustados por incapacidade (DALYs) perdidos devido 

ao DM (DUNCAN et al., 2017). Globalmente, o DM é o terceiro maior fator de 

risco para mortalidade prematura, em seguida à hipertensão arterial sistêmico e 

tabagismo (BELLO, 2017). 

O DM2 destaca-se como importante condição de saúde na população 

idosa (VILJOEN et al., 2011). Cerca de 20,8% das pessoas acima de 65 anos 

tem diagnóstico de DM e 4,4% têm pré-diabetes, com estimativa de aumento 

dessa proporção, nas próximas décadas (Centers for Disease Control and 

Prevention, 2017). No Brasil, de acordo com dados do sistema de Vigilância de 

Fatores de Risco e Proteção para Doenças Crônicas por Inquérito Telefônico 

(VIGITEL), 24,4% das pessoas com 65 anos ou mais relataram diagnóstico 

médico de DM2, acometendo 26,2% e 23,4% dos indivíduos do sexo masculino 

e feminino, respectivamente (MINISTÉRIO DA SAÚDE, 2015). 

A alteração do metabolismo da glicose pode ocorrer devido a uma 

deficiência na secreção de insulina pelo pâncreas, ação da insulina nos tecidos 

alvos (ou resistência à insulina) ou ambos (CHENTLI et al., 2015).  Como 

resultado, o açúcar não é metabolizado. A hiperglicemia crônica leva a danos e 

lesões de vários órgãos, especialmente coração, vasos sanguíneos, olhos, rins 

e nervos. (FOWLER et al., 2008). Essas macro e micro angiopatias, que podem 

ser observadas mesmo em pacientes recém-diagnosticados (HEYDARI et al., 

2010), devem-se à duração de longo prazo do distúrbio do metabolismo da 

glicose (CHENTLI et al., 2015).   
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Diferentes mecanismos etiológicos contribuem para a patogênese e 

complicações da doença, como genéticos, imunológicos e ambientais 

(GOMES, 2019). A maioria dos casos de DM são incluídos em duas categorias 

etiopatogenéticas: o Diabetes Mellitus tipo 1 (DM1) e o Diabetes Mellitus tipo 2 

(DM2) (American Diabetes Association, 2019). No DM1 há deficiência absoluta 

na secreção de insulina relacionada ao processo autoimune que ocorre nas 

ilhotas pancreáticas e a marcadores genéticos. Já o DM2 é caracterizado por 

combinação de resistência à ação da insulina e resposta secretora de insulina 

compensatória inadequada (AMERICAN DIABETES ASSOCIATION, 2019; 

OLIVEIRA et al, 2017). O comprometimento na secreção de insulina e os 

defeitos em sua ação coexistem frequentemente no mesmo paciente, e muitas 

vezes não está claro qual anormalidade, se isolada, é a principal causa da 

hiperglicemia.  

O DM2 corresponde a 90-95% dos indivíduos com DM, com maior 

incidência após a quarta década de vida (VILJOEN et al., 2011; AMERICAN 

DIABETES ASSOCIATION, 2019). Geralmente, ocorre a fase pré-sintomática 

longa antes do diagnóstico de DM2, denominada pré-diabetes. A hiperglicemia, 

suficiente para causar disfunções em tecidos-alvo, pode ocorrer sem sintomas 

clínicos por longo período de tempo antes que o DM seja detectado (MAYER-

DAVIS et al., 2017). A transição dessa fase para o DM2 é determinada não 

apenas agravamento da resistência à insulina e incapacidade do pâncreas em 

responder à hiperglicemia, mas também é influenciada por fatores como 

aumento da idade, hipertensão arterial sistêmica, dislipidemia, sedentarismo, 

sobrepeso e obesidade, (MAYER-DAVIS et al., 2017).  

Dentre esses fatores, destacam-se o excesso de peso e o sedentarismo. 

A obesidade e o sobrepeso são responsáveis pela resistência à insulina 

(TYROVOLAS et al., 2015), sendo a principal causa de síndrome metabólica e 

de DM2 em adultos e idosos. Nesses indivíduos, nos estágios iniciais do DM2, 

devido à resistência à insulina, as células Beta pancreáticas aumentam a 

produção e a secreção de insulina, como mecanismo compensatório, enquanto 

a tolerância à glicose permanece normal. Após algum tempo, observa-se um 

declínio na secreção de insulina, e assim, uma consequente redução da 

tolerância à glicose (TYROVOLAS et al., 2015). 
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A falta de atividade física também tem papel crucial no desenvolvimento 

da hiperglicemia. O transportador de glicose insulino-sensível tipo 4 (GLUT-4) 

tem como principal papel proporcionar a captação de glicose nos tecidos 

adiposo e muscular. Nas células em repouso, o GLUT-4 localiza-se no 

compartimento intracelular. Ao estímulo insulínico ocorre o deslocamento das 

vesículas intracelulares de GLUT-4 para a superfície celular, desencadeando 

um aumento da captação de glicose pelas células. A contração muscular tem 

um efeito análogo à insulina, melhorando o transporte de glicose nas células 

musculares, ao aumentar a permeabilidade da membrana celular à captação 

de glicose pelo deslocamento das vesículas de GLUT-4 para a superfície 

celular (GOODTEAR; TURCI, 2007). 

Estudos tem demostrado resposta melhor do transporte de glicose nas 

células musculares com a prática do exercício. O estímulo insulínico determina 

o deslocamento das vesículas intracelulares de Glut-4 para a superfície celular 

e aumento da captação de glicose. Desse modo, o GLUT-4 é chamado 

transportador de glicose insulino-sensível, cujo principal papel é proporcionar a 

captação de glicose nos tecidos adiposo e muscular. Nas células em repouso, 

o Glut-4 localiza-se no compartimento intracelular sendo representado em 

adipócitos até 95% do contudo total. Segundo Goodtear e colaboradores, o 

número de Glut-4 aumenta após o exercício com concomitante aumento da 

captação de glicose. TURCI et. al., 2007 também postularam a depletação de 

glicogênio promovida pelo exercício físico poderia resultar numa disponibilidade 

do pool de vesículas de Glut-4 livres, com isso, teria uma tentativa de garantir 

uma maior captação de glicose para reposição dos estoques de glicogênio. 

Tendo um papel fundamental no controle da homeostase. 

O DM2 pode ser diagnosticado com base nos critérios de glicose no 

plasma, pela de hemoglobina glicada (A1c) maior ou igual a 6,5%, glicemia de 

jejum maior ou igual a 126mg/dL ou valor da glicemia 2 horas após sobrecarga 

com 75 g de glicose maior ou igual a 200 mg/dL ou ainda na glicemia ao acaso 

maior ou igual a 200 mg/dL (AMERICAN DIABETES ASSOCIATION, 2019).  A 

duração da carga glicêmica é forte preditor dos resultados adversos. Os danos 

a longo prazo causados pela hiperglicemia crônica levam a disfunções em 

diferentes órgãos, dentre eles retinopatia, insuficiência renal, neuropatia 

periférica com risco de amputações não traumáticas de membros inferiores, 
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além de constituir fator de risco para doença cardiovascular e cerebrovascular 

(AMERICAN DIABETES ASSOCIATION, 2019).  

Em idosos, as complicações relacionadas à doença são maiores, com 

taxas mais altas de mortalidade prematura e maior risco de desfechos 

negativos (KIRKMAN et al., 2012), tais como déficits de mobilidade e limitação 

em atividades de vida diária (WONG et al., 2013), além de perda muscular 

acelerada (KIRKMAN et al., 2012; MORLEY et al., 2014a) e dor persistente 

(KIRKMAN et al., 2012).  

Idosos com DM também apresentam maior risco de desenvolverem 

síndromes geriátricas, como comprometimento cognitivo (ROBERTS et al., 

2014) e demências (XU et al., 2009), incontinência urinária, quedas e fraturas, 

polifarmácia (INTERNATIONAL DIABETES FEDERATION, 2013). Tais 

condições podem afetar de forma importante as habilidades do idoso para 

autogestão do DM (KIRKMAN et al., 2012). Assim, o DM2 é responsável por 

comprometimento significativo na funcionalidade e independência na velhice.  

 

2.3 FORÇA MUSCULAR 

 

Dentre as alterações do processo de envelhecimento, as alterações no 

sistema músculo esquelético se destacam pelas repercussões negativas em 

diferentes dimensões da saúde da pessoa idosa (CLARCK; MANINI, 2008; KIM 

et al., 2015). O tecido muscular exerce função essencial no corpo humano, de 

modo que a perda de massa e força musculares nos idosos podem acarretar 

desfechos clínicos adversos, incluindo redução da mobilidade, alterações 

metabólicas, dependência para atividades de vida diária e aumento do risco de 

mortalidade na população idosa (FIELDING et al., 2011; KIM et al., 2015; 

MORLEY et al., 2014b).  

Em pessoas saudáveis, o pico de massa muscular acontece por volta 

dos 25 anos de idade, com redução de apenas de 5% no número e de 10% do 

tamanho das fibras musculares até os 50 anos. A partir dessa idade pode-se 

observar perda de massa muscular mais acentuada (DESCHENES, 2004). 

Evidências apontam que no período entre 20 e 80 anos de idade ocorre 

diminuição de aproximadamente 30% na massa muscular (FRONTERA et al., 

2000). A redução da massa ocorre tanto pela redução do número (35%) quanto 
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pelo tamanho das fibras musculares (30%), com maiores alterações 

acontecendo nas fibras musculares tipo II (contração rápida), especialmente 

nas fibras tipo IIB (DESCHENES, 2004).   

Quanto a força muscular, estima-se perda entre 1,4% a 8% a cada 

década de vida a partir dos 30 anos de idade, com redução mais acelerada 

após os 65 anos de idade (DOHERTY, 2003; MATIELLO-SVERZUT, 2003; 

MELTON, 2000). Essa redução na força muscular acontece principalmente os 

membros inferiores (Janssen, 2006; Frontera et al., 2000) e na musculatura 

extensora comparada a flexora (FIELDING, 2011), o que influencia diretamente 

a mobilidade e independência dos idosos.  

A redução da massa muscular decorrente ao processo de 

envelhecimento ocorre independente da presença de doenças crônicas e foi 

originalmente denominada por Rosenberg (1987) como sarcopenia (sarco = 

carne, penia = perda). No entanto, esse conceito tem evoluído e, hoje, sabe-se 

que a perda de massa muscular é acompanhada por alterações importantes na 

força e qualidade muscular, além de comprometimento da função física (CHEN, 

2014; CRUZ-JENTOFT, 2018; MORLEY, 2011; STUDENSKI, 2014;).  

Nesse contexto, em 2010, com posterior atualização em 2018, o 

Consenso Europeu (Grupo de Trabalho Europeu de Sarcopenia na Pessoa 

Idosa) definiu a sarcopenia como um distúrbio musculoesquelético, progressivo 

e generalizado, decorrente de alterações musculares que se acumulam ao 

longo da vida, sendo mais comum em pessoas idosas, mas que pode ocorrer 

também em adultos (CRUZ-JENTOFT, 2018). Sua importância no contexto do 

envelhecimento levou ao seu reconhecimento como condição clínica, com 

concessão de um código na International Statistical Classification of Diseases 

and Related Health Problems (CID-10) (M62.84) (ANKER, 2016; VELLAS, 

2018). 

Embora a massa e força musculares estejam associadas, a relação 

entre elas não ocorre de modo linear. Estudos longitudinais demonstraram que 

a atrofia muscular está fracamente associada à perda de força muscular 

(DELMONIOCO et al., 2009; GOODPASTER et al., 2006; KAWAKAMI et al., 

2001). HUGLES et al. (2001), observaram que mudanças na massa muscular 

foram capazes de predizer apenas 5% dos ganhos de força muscular em 

idosos. Além disso, comumente, a perda de força muscular precede o declínio 
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na massa muscular (HUGLES et al., 2001), com repercussões negativas na 

função física de pessoas idosas, como limitação de mobilidade e dependência 

(HASSELGREN et al., 2011; MANINI et al. 2007; PLOUTZ-SNYDER et al., 

2002). Estudos observaram que idosos com DM2 apresentaram menores 

valores de FPP comparados a controles, mesmo com massa muscular 

semelhante entre os grupos (PARK et al., 2006; VOLPATO et al., 2012).   

Nesse sentido, embora a diminuição da massa muscular seja fator 

contribuinte para fraqueza muscular, CLARCK e MANINI (2008) argumentaram 

que esses dois termos não devem ser usados de forma intercambiável, pois 

não há relação direta entre essas duas variáveis. Esses autores então 

propuseram o termo dinapenia para se referir especificamente ao declínio da 

força muscular associadas ao envelhecimento (CLARCK; MANINI, 2008). 

Contudo, essa terminologia ainda não é adotada amplamente na literatura e 

muitos autores ainda consideram a perda de massa muscular como 

componente alvo, empregando o termo sarcopenia em suas investigações 

(MANINI; CLARCK, 2012). Tal fato pode estar relacionado à crença de que o 

termo sarcopenia já é conhecido e usado na literatura, de modo que sua 

substituição pode gerar confusão conceitual na literatura científica.  

De fato, a dinapenia está relacionada a muitos desfechos clínicos 

adversos de saúde, incluindo redução da mobilidade e incapacidade na 

realização de atividades de vida diária, especialmente em idosos com mais de 

80 anos, além de alterações metabólicas (MANINI; CLARCK, 2012). Assim, a 

inclusão da avaliação da força muscular na abordagem de idosos é importante 

para prevenir as consequências negativas relacionadas à função muscular.  

No entanto, ainda há falta de consenso em relação aos pontos de corte 

para a perda de força muscular e a identificação da dinapenia. Embora estudos 

epidemiológicos tragam dados em relação a força muscular dos membros 

superior e/ou inferior (MCLEAN et al., 2014; HICKS et al., 2012; SALLINEN et 

al., 2010; MANINI et al., 2007), essas medidas podem sofrer influência 

relacionadas a aspectos étnicos e antropométricos entre as diferentes 

populações. Assim, atualmente, não há concordância em relação aos pontos 

de corte para se definir fraqueza muscular, com ampla variação de valores 

tanto para homens quanto mulheres (CRUZ-JENTOFT, 2018; HICKS et al., 

2012; LAURETANI et al., 2003; MCLEAN et al., 2014).  
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Nesse contexto, a mensuração da força de preensão palmar tornou-se 

uma medida de força muscular amplamente usada na população idosa. 

Estudos demonstraram que a força de preensão palmar é uma medida 

confiável para se estimar a força muscular global em idosos (RANTANEM et 

al., 1994), além de apresentar associação significativa com incapacidade 

(TAEKEMA et al., 2010), mobilidade (SALLINEN et al., 2010) e mortalidade na 

população idosa (LIN et al., 2012). Assim, a avaliação da força de preensão 

palmar de indivíduos idosos é hoje uma variável essencial para identificação e 

acompanhamento da sarcopenia e da dinapenia, visando adoção de 

estratégias preventivas e de reabilitação para manutenção da independência 

funcional dessa população.  

 

2.4 FATORES RELACIONADOS A FORÇA MUSCULAR 

 

Os mecanismos responsáveis pelo declínio da força muscular com a 

idade podem ser atribuídos à uma combinação de fatores, que comumente não 

atuam isoladamente (MANINI; CLARCK, 2012). Além da redução da massa 

corporal magra, deficiências na ativação neural (central), redução na 

capacidade intrínseca de geração de força do músculo, alterações na estrutura 

e na função da actomiosina e a infiltração de adipócitos nas fibras musculares 

são fatores que podem resultar na redução da força muscular (CARSON, 2018; 

Clark; MANINI, 2012; CLARK; TAYLOR, 2011).  

Estudos demonstraram que a síntese protéica no músculo, 

principalmente de miosina e actina, diminui cerca de 30% com o 

envelhecimento (ZHONG et al., 2007). Modificações no tecido muscular 

envolvem a redução do número de fibras musculares, com alteração 

significativa na área de secção transversa das fibras remanescentes, 

principalmente das fibras tipo 2 (KRYGER et al., 2007). 

Mudanças no córtex motor e na medula espinhal, tanto qualitativas e 

quantitativas ocorrem com o envelhecimento, incluindo diminuição no tamanho 

do corpo de neurônios do córtex pré-motor (EGGERS; HAUG, 1991), redução 

no comprimento total das fibras mielinizadas e na integridade da substância 

branca do cérebro (MADDEN et al., 2004; MARNER et al., 2003). Essas 

alterações resultam em hipoexcitabilidade cortical (MCGINLEY et al., 2010), 
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capacidade reduzida de modular a atividade de redes motoras inadequadas 

quando necessário (ROWE et al, 2006) e redução da plasticidade cortical 

(FATHI et al., 2009), contribuindo para o comprometimento do desempenho 

motor na pessoa idosa.  

Embora a relação exata com a força não tenha sido determinada, 

alterações clinicamente significativas na ativação neural podem contribuir para 

parte da fraqueza muscular em faixas etárias mais avançadas (STEVENS et 

al., 2003; WILDER et al., 2009). CLARCK et al. 2015, demonstraram que 

indivíduos idosos apresentaram déficit de 20% na ativação voluntária (neural) 

dos músculos flexores do punho. 

Estudos demostraram um comprometimento da capacidade intrínseca 

de geração de força da unidade musculotendínea com a idade, ou seja, 

diminuição da força por unidade de tecido muscular (D’ANTONA et al., 2007; 

OCHALA et al., 2007; YU et al., 2007). As causas não são claras, mas parecem 

estar ligadas ao processo de acoplamento excitação-contração (conversão do 

sinal neural de ativação do músculo em contração muscular e geração de 

força) (DELBONO, 2004; JIMENEZ-MORENO et al., 2008), mudanças 

estruturais da miosina, com prejuízo na cinética do ciclo de ponte cruzada 

(LOWE et al., 2002).  

Fatores comportamentais também são apontados como preditores da 

redução da força muscular, como o tabagismo (KOK et al., 2012) e 

sedentarismo (COOPER et al., 2016; D’ANTON et al., 2007). Em relação ao 

hábito tabágico, um estudo demonstrou que o consumo de 100g de cigarro por 

semana acarretou redução de 2,9% na força dos músculos do joelho em 

homens e 5% em mulheres considerados saudáveis (KOK et al., 2012).  

Evidências indicaram que o nível de atividades física e a força muscular 

estão interrelacionadas. No entanto, o simples aumento do nível de atividade 

física parece não ser capaz de diminuir o declínio da força muscular com a 

idade, ao se considerar a força de preensão manual como medida (COOPER 

et al., 2016). Nesse sentido, a prática regular de exercícios a partir de 

parâmetros de prescrição específicos para manutenção e aumento da força 

muscular devem ser consideradas.  

As doenças crônicas compartilham e agravam vários mecanismos que 

conduzem à fraqueza muscular com o envelhecimento, destacando-se o DM2. 
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A presença adicional da DM2 parece acelerar a perda muscular (HAN et al., 

2016; MORLEY et al., 2014a) devido a fatores tais como: resistência a insulina, 

toxicidade da hiperglicemia (YOON et al., 2014), aumento de tecido adiposo 

intramuscular (TUTTLE et al., 2011) e maior produção de citocinas 

inflamatórias (MICHAUD et al., 2013). 

A condição nutricional do idoso também é fator associado a força 

muscular, envolvendo tanto mecanismos relacionados a ingestão alimentar 

inadequada como alterações na morfologia do músculo, decorrente do acúmulo 

de tecido adiposo (ROBINSON et al., 2012; SYDDALL et al., 2018). Com o 

envelhecimento observa-se uma tendência à diminuição da ingestão alimentar, 

sendo os fatores predisponentes a perda do apetite, edentulismo, redução do 

paladar e olfato, saciedade precoce (DOHERTY, 2003; VOLPI  et al., 2004). A 

baixa ingestão de alimentos, associada a dietas monótonas, com baixo teor de 

proteínas, aumenta o risco dos idosos evoluírem com baixo peso e desnutrição, 

contribuindo assim, para redução da força muscular (ROBISNON et al., 2012).  

Paralela a menor ingestão alimentar, com a idade há alteração da 

composição corporal com um aumento da quantidade de tecido adiposo. Além 

das consequências da obesidade e sobrepeso, relacionados a maior risco 

cardiovascular e resistência à insulina, estudos observaram aumento do 

conteúdo de adipócitos tanto entre grupos musculares quanto entre fascículos 

musculares, caracterizando um aumento de tecido não contrátil intramuscular. 

Esse aumento tem um potencial impacto negativo na força muscular 

(DELMONICO et al., 2009; GOODPASTER et al., 2001; ZOICO et al., 2010). 

No entanto a relação entre a infiltração de tecido adiposo no músculo e 

alterações na força muscular de idosos não é clara na literatura, com alguns 

autores não encontrando nenhuma relação não (DELMONICO et al., 2009; 

KEEVIL et al., 2015) e outros encontrando uma relação inversa (SYDDALL et 

al., 2018; TYROVOLAS et al., 2016).  

Uma grande parcela dos pacientes com DM2 apresentam sobrepeso ou 

obesidade (DAOUSI et al., 2006; WILDING et al., 2014), com quantidade 

aumentada de tecido não contrátil intramuscular (HILTON et al., 2008). Esse 

acúmulo, particularmente na coxa, pode agravar a redução do fluxo sanguíneo 

e capacidade de difusão de insulina no músculo, resultando em resistência à 

insulina do músculo esquelético (GOODPASTER et al., 2000; GOODPASTER 
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et al., 2003). Em pacientes diabéticos, essa infiltração de tecido adiposo no 

músculo está altamente correlacionada com a resistência à insulina e uma 

redução da força muscular, especialmente nos músculos da panturrilha e da 

coxa (ALMURDHI et al., 2016; HILTON et al., 2008). 

Estudos já demonstraram que o tecido adiposo é um tecido endócrino 

ativo que produz polipeptídios como o fator de necrose tumoral (TNF-) e seus 

receptores solúveis (sTNFR1 e sTNFR2), interleucina-6 (IL-6), leptina e 

resistina, dentre outros (HAVEL, 2002; ROSEN, 2006). Essas moléculas estão 

envolvidas em processos geradores de resistência a insulina e degradação 

muscular (MARTINS, 2014). Em idosos, o aumento global de tecido gorduroso 

somado à imunossenescência estão envolvidos com a instalação de um 

processo inflamatório crônico de baixa intensidade (FRANCESCHI et al., 2000; 

TYROVOLAS et al., 2016; WILSON et al., 2017), denominado “inflammaging” 

(FRANCESCHI et al., 2000). Os níveis cronicamente elevados de mediadores 

inflamatórios circulantes, como o TNF-, sTNFR1 e sTNFR2, IL-6, causam 

aceleração do catabolismo do tecido muscular, estando associados à 

diminuição de força muscular e incapacidade (FERRUCCI et al., 2002; 

HADDAD et al., 2005; HAREN et al., 2010). O TNF- apresenta reconhecida 

ação catabólica (REID, 2001) e estudos apontam que o tecido adiposo é uma 

das principais fontes de produção TNF- (COPPACK, 2001; KERSHAW, 2004).  

O TNF- é uma citocina pró-inflamatória, considerada um mediador 

precoce por iniciar e coordenar a resposta de fase aguda e induzir a produção 

de outras citocinas, estando envolvida na efetividade e duração das reações 

inflamatórias. O TNF- é produzido localmente e apresenta meia vida curta de 

cerca de 15 minutos. Ele estimula a produção de receptores solúveis, que 

agem como seus inibidores naturais, regulando sua função biológica. No 

plasma, o TNFα aparece livre ou ligado ao receptor 1 de TNF circulante 

(TNFR1) e ao receptor 2 de TNF (TNFR2) (coletivamente referidos como 

marcadores de via TNF). Por serem moléculas mais estáveis na circulação, os 

receptores solúveis do TNF-α (sTNFR1 e sTNFR2), parecem ser marcadores 

mais confiáveis dos índices plasmáticos do TNF-α e, portanto, da resposta 

inflamatória (PENNIX et al., 2004).  
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Em pacientes diabéticos altos níveis de TNFR1 foram associados a 

complicações como doença renal (SAULNIER et al., 2014), insuficiência 

cardíaca (CARLSSON et al., 2016; PING et al., 2017) e mortalidade (LEE et al., 

2013; SAULNIER et al., 2014). Estudos demonstraram que os índices 

plasmáticos de sTNFR1 apresentaram maior sensibilidade e especificidade 

para o risco de mortalidade, dentre outros parâmetros imunológicos, 

independentemente das variáveis clínicas e do tempo de acompanhamento dos 

indivíduos idosos (COELHO et al., 2010; PENNIX et al., 2004).  

A força e qualidade muscular de pessoas com DM2 também são 

influenciadas pelo curso natural da doença (CUTHBERTSON et al. 2016; 

MCGRATH et al. 2017). A doença arterial periférica, devido a DM2, é apontada 

como causa de atrofia e fraqueza muscular (BENTES et al., 2017). A insulina 

tem como efeito o estímulo ao fluxo sanguíneo pós-prandial e a captação de 

glicose nas células musculoesqueléticas, estimulando a síntese protéica no 

músculo. Uma deficiência relativa ou absoluta de insulina ou a resistência a 

insulina em pacientes com DM2 é, portanto, um fator potencial relacionado à 

perda de massa e força musculares (CLEASBY et al., 2016).  

Outro fator que pode contribuir para alterações da força muscular é a 

polineuropatia diabética. Embora o dano nervoso induzido pelas alterações 

metabólicas se manifeste principalmente por disfunção sensorial e autonômica, 

disfunções motoras do tornozelo e joelho (BROWN et al., 2014), como fraqueza 

muscular, redução da massa muscular e limitações da amplitude de 

movimento, podem ser manifestações importantes da polineuropatia diabética 

(ANDERSEN, 2012; REEVES et al.,  2013).  

Embora pouco investigado e com resultados controversos, estudos pré-

clínicos sugerem que fármacos hipoglicêmicos podem ter efeito prejudiciais no 

músculo esquelético, levando a atrofia e redução da força muscular 

(CETRONE et al., 2014; WORKENEH et al., 2013). Dentre eles destaca-se a 

metformina, que tem potencial para induzir a atrofia autofágica fisiológica, 

assim como as sulfonilureias e glinídeo, que parecem acentuar a apoptose das 

células muscculares. Embora a atrofia observada tenha sido classificada como 

gravidade leve (KALAITZOGLOU et. al., 2019), em idosos esse efeito pode 

agravar a redução da força muscular inerente ao envelhecimento, com maior 

comprometimento funcional de idosos com DM2.  
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 Vários fatores podem influenciar a força muscular em idosos com DM2. 

No entanto, poucos estudos têm sido direcionados para identificar aqueles 

mais relevantes no contexto clínico. Considerando os efeitos deletérios da 

redução da força muscular em pessoas idosas, estudos sobre os fatores 

associados a essa variável em idosos com DM2  podem contribuir para um 

melhor entendimento desse processo e subsidiar o planejamento de ações de 

rastreamento e intervenções voltadas para a prevenção de suas complicações. 
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3 OBJETIVO  

 

 

O objetivo do estudo foi identificar os fatores associados à força 

muscular de preensão palmar em idosos com DM2 residentes na comunidade.  

 

 

3.1 Objetivos específicos  

 

 

a) Caracterizar a amostra quanto aos parâmetros sociodemográficos e clínicos; 

b) Mensurar a força de preensão palmar na amostra avaliada; 

c) Mensurar os níveis plasmáticos de sTNFR1 na amostra avaliada;  

d) Investigar os fatores associados à força de preensão palmar em idosos com               

    DM2. 
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4 METODOLOGIA 

 

4.1 DESENHO DO ESTUDO E ASPECTOS ÉTICOS 

 

Trata-se de estudo transversal, observacional com amostra de 

conveniência de idosos com DM2, residentes na comunidade do município de 

Alfenas-MG. Este estudo faz parte do projeto “Associação entre Diabetes 

Mellitus tipo 2 e sarcopenia, fragilidade e quedas em idosos comunitários”. O 

Projeto foi submetido e aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa da 

UNIFAL-MG (Parecer 2.543.714; CAE: 82327817.4.0000.5142) (ANEXO 1) e 

pela Prefeitura do município de Alfenas (ANEXO 2).  

Para a participação na pesquisa, todos os idosos assinaram o Termo de 

Consentimento Livre e Esclarecido (TCLE) (APÊNDICE 1). Todos os 

pesquisadores realizaram treinamento específico para a coleta de dados, além 

de estudo piloto para a organização das etapas do estudo.  

 

4.2 AMOSTRA 

 

 O cálculo amostral foi desenvolvido considerando a fórmula 10 (K+ 1) 

para 12 variáveis independentes. Foi identificada a necessidade de uma 

amostra de pelo menos 130 idosos para o estudo (PEDUZZI et al, 1996).   

 O recrutamento ocorreu por contato telefônico a partir das listas de 

indivíduos com diagnóstico de DM2, fornecida por doze UBS-ESF do município 

de Alfenas-MG. Foi usada também a estratégia de divulgação do projeto por 

panfletos e cartazes nessas UBS-ESF.   

           A pesquisa foi realizada no período entre abril a dezembro de 2018. 

Finalizadas as avaliações e tabulação dos dados, todos os idosos receberam 

relatório com os resultados da avaliação, juntamente com o convite para 

participar de palestra direcionada a educação em saúde.  

Foram incluídos no estudo pessoas com idade igual ou superior a 60 

anos, com diagnóstico médico de DM2, sem distinção de sexo ou raça. Os 

critérios de exclusão foram: idosos com alterações cognitivas detectáveis pelo 

Mini-exame do Estado Mental, considerando os pontos de corte: 13 para 

analfabetos; 18 para indivíduos com 1 a 7 anos de estudo; 26 para indivíduos 



32 
 

com 8 anos ou mais (BERTOLUCCI et al., 1994; FOLSTEIN et al., 1975) 

(ANEXO 3); amputações nos membros inferiores; operação ou fraturas nos 

membros inferiores nos últimos seis meses; neoplasia nos últimos cinco anos; 

doença inflamatória ou infecciosa em fase aguda; uso de drogas 

imunomoduladoras; sequelas neurológicas ou alterações visuais e auditivas 

que impossibilitassem a realização dos testes propostos. 

 

4.3 INSTRUMENTOS E MEDIDAS 

 

4.3.1 Dados sociodemográficos e clínicos 

 

Para caracterização da amostra foram coletados dados 

sociodemográficos (idade, escolaridade, renda, estado civil), informações 

relativas aos hábitos de vida (tabagismo, uso de álcool, nível de atividade 

física) e às condições clínicas dos idosos (comorbidades, medicamentos em 

uso, sintomas depressivos, tempo de diagnóstico) por meio de um questionário 

estruturado (APÊNDICE 2), aplicado por entrevista, por pesquisadores 

previamente treinados.  

Para a triagem dos sintomas depressivos, foi usada a Escala de 

Depressão Geriátrica (EDG) (ANEXO 4). Esta escala tem sido amplamente 

utilizada como ferramenta de rastreio de sintomas depressivos em idosos, 

fornecendo medidas psicométricas confiáveis e validadas (ALMEDA & 

ALMEIDA 1999; PARADELA et al., 2005). No presente estudo, foi adotada a 

versão traduzida e adaptada para o Português do Brasil, com 15 itens, com 

respostas dicotômicas, sendo os pontos de corte adotados de 5/6 (não 

caso/caso) (ALMEIDA; ALMEIDA 1999). 

 

4.3.2 Força muscular 

 

  A força muscular foi avaliada pela força de preensão palmar, mensurada 

em Kgf (Quilogramas-força), como a média de três medidas obtidas utilizando 

Dinamômetro Manual Jamar, aceito como equipamento padrão para 

mensuração da força de preensão (FIGUEIREDO et al., 2007).   
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  Para realização do teste, o idoso permaneceu sentado em cadeira sem 

braços, pés totalmente no chão quadril e joelho flexionados a 90º, braços 

paralelos ao corpo o cotovelo em 90º de flexão, o antebraço e o punho em 

posição neutra. O teste foi realizado três vezes na mão dominante com 

intervalo de um minuto entre os testes e considerada a média entres os valores 

(FIGUEIREDO et al., 2007). 

 

4.3.3 Dosagens de sTNFR1  

 

Para a dosagem plasmáticas do sTNFR1 foi realizada a coleta de 10 ml 

de sangue periférico na região cubital, em tubos a vácuo, com EDTA. O 

procedimento foi realizado por profissional qualificado, utilizando material 

descartável e todas as normas de utilização de materiais pérfuro-cortantes 

foram seguidas para o descarte dos materiais. Os idosos foram orientados a 

realizar jejum de seis horas.  

As análises das concentrações plasmáticas foram realizadas pelo 

método de ELISA (enzyme-linked immunosorbent assay), pelo kit DuoSet 

ELISA (R&D Systems, Minnesota, MN), segundo as instruções do fabricante.  

 

4.3.4 Composição corporal  

 

A composição corporal foi investigada por análise da massa muscular 

esquelética apendicular, por Bioimpedância Elétrica (BIA) (Biodynamics) e 

medidas antropométricas.  

A massa corporal foi obtida pelo analisador portátil de Bioimpedância 

Biodynamics 450. O aparelho utiliza quatro eletrodos, dois em um dos pés e 

dois em uma das mãos e realiza medições de bioimpedância de forma 

segmentada na frequência de 50Hz, por corrente aplicada de 800 microA. A 

Impedância corporal total é calculada pelo somatório dos valores da 

impedância segmentar. O equipamento fornece dados em relação a massa de 

água corporal total, massa livre de gordura, massa de músculo esquelético, 

massa de gordura corporal, percentual de gordura do corpo e taxa de 

metabolismo basal, com base nas equações de predição do fabricante. A 

avaliação de bioimpedância se correlaciona bem com as predições feitas por 
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Ressonância Magnética (JANSSEN et al., 2000) e com DEXA (MALAVOLTI et 

al., 2009), sendo portanto alternativa confiável para avaliação da massa 

muscular esquelética, além de ter vantagens como o fato de ser portátil, ter 

menor custo e não expor a pessoa à radiação (MALAFARINA et al., 2012). A 

avaliação foi realizada no mesmo dia da coleta de sangue, com o idoso em 

jejum de pelo menos 4 horas. Para isso, as coletas foram agendadas no 

período da manhã, entre 07:30 a 9:00h, e os idosos orientados a não 

consumirem alimentos ou água após as 02:00 horas da manhã.  

As medidas antropométricas incluíram estatura e peso corporal, para 

cálculo do índice de Massa Corporal (IMC), e a medida da circunferência da 

cintura (CC). Para a mensuração da estatura foi usado esquadro para marcar a 

posição da cabeça na parede e fita métrica para verificar a altura em metros. 

Os idosos deveriam estar descalços, com os calcanhares juntos e encostados 

na parede, na posição ereta, braços ao longo do corpo e olhar para o horizonte. 

A massa corporal foi avaliada utilizando de balança digital, com capacidade 

para até 180Kg (Body Fit), com o idoso vestindo roupas leves e sem sapatos. 

O Índice de Massa Corporal (IMC), também conhecido como Índice de 

Quételet, foi obtido a partir da divisão da massa corporal em quilogramas (kg) 

pela estatura em metro (m) elevada ao quadrado (kg/m2). Os idosos foram 

classificados como baixo peso, quando o IMC foi menor que 22 kg/m2; 

eutróficos, quando o IMC estivesse entre 22 e 27 kg/m2 e excesso de peso, 

quando o IMC estivesse acima de 27 kg/m2 (LIPSCHITZ, 1994).  

Para mensuração da circunferência da cintura foi usada fita métrica 

inextensível, colocada no ponto médio entre a última costela e a crista ilíaca. 

Os sujeitos permaneceram com os braços ao lado do corpo e foram instruídos 

a relaxar o abdome. A classificação para risco cardiovascular foi definida com 

base nos valores da circunferência de cintura maior que 88 cm para mulheres e 

maior que 102 cm para homens (WHO, 2000). 

 

4.3.5 Glicemia capilar de jejum 

 

Os níveis de glicose foram coletados por glicosímetro portátil (Accu-chek 

Roche), sendo todas as glicemias realizadas com único aparelho, no mesmo 

dia da coleta de sangue (FRANCESCATO, 2012). Foram realizadas 
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calibrações periódicas do equipamento, para garantir sua acurácia das 

dosagens (TEIXEIRA et al., 2009). 

A variável glicemia capilar de jejum foi categorizada de acordo com a 

meta terapêutica (<100 mg/dL e ≥ 100 mg/dL) para o controle glicêmico 

recomendada pela American Diabetic Association. 

 

4.3.6 Análise Estatística     

 

Para a caracterização da amostra foi utilizado valores de média e desvio-

padrão, para as variáveis contínuas e discretas, e distribuição de frequência 

para variáveis categóricas. A operacionalização das variáveis é apresentada na 

Tabela 1. A normalidade da distribuição dos dados foi analisada pelo teste 

Kolmogorov-Smirnov.  

Para investigar os fatores associados à força muscular foi utilizado 

modelos de regressão linear múltipla, pelo método Stepwise. As variáveis 

independentes foram inicialmente selecionadas segundo critérios teóricos. Uma 

análise bivariada foi realizada para avaliar a existência de relações com a 

variável dependente (FPP). Todas as variáveis com significância estatística de 

p ≤ 0,2 na análise bivariada foram inseridas no modelo de regressão. O modelo 

foi ajustado para idade, sexo, escolaridade e tempo de diagnóstico de DM2.  

O coeficiente de determinação múltipla (R2) foi usado para quantificar a 

força da associação entre a força muscular e as variáveis independentes. O 

teste-F foi usado para determinar a significância estatística, considerando 

p<0,05. Quanto aos pressupostos do modelo, foi considerada presença de 

multicolineridade, quando o Fator de Inflação da Variância (VIF) fosse >10 e 

Tolerance < 0,2; a homocedasticidade foi verificada por meio da observação do 

gráfico valores preditos e valores observados e também a normalidade do 

resíduo não padronizado. Com exceção das variáveis sexo, tempo de 

diagnóstico, tabagismo e uso de álcool, todas as demais variáveis foram 

usadas como variáveis quantitativas no modelo de regressão. Para todas as 

análises foi usado o programa SPSS para Windows (Versão 23.0). 
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Tabela 1 - Operacionalização das variáveis do estudo 

(Continua) 

Variável 

dependente 
Descrição Tipo 

FPP Quilogramas força (Kgf) Quantitativa 

Variáveis 

independentes 
Descrição Tipo 

Situação conjugal 
Categorizada em: com e sem 

companheiro 
Categórica 

Renda Número de salários (R$ 954,00) Quantitativa 

Nº Doenças 

Associadas 

 

Número de doenças crônicas 

autorrelatadas 
Quantitativa 

Multimorbidade Categorizada em: sim e não Categórica 

Nº Medicamentos  Número de medicamentos em uso Quantitativa 

Polifarmácia Categorizada em: sim e não Categórica 

Tabagismo 
Categorizada em: Nunca fumou; Ex-

tabagista; Tabagista. 
Categórica 

Uso de álcool 

Categorizada em: Não consome 

bebida alcoólica; Consome bebida 

alcoólica 1 a 4 vezes / mês; 

Consome bebida alcoólica 2 a 4 

vezes / semana 

Categórica 

Nível de Atividade Gasto calórico semanal 

(Kcal/semana) avaliado pelo  

Quantitativa  
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Tabela 1 - Operacionalização das variáveis do estudo 

(Continuação) 

Variáveis 

independentes 
Descrição Tipo 

 Minnesota Leisure Time Activities 

Questionnaire 

 

Nível de Atividade Categorizada em: ativo e sedentário Categórica 

IMC 
Quociente do peso pela altura 

elevada a segunda potência (Kg/m2) 
Quantitativa 

IMC 

Baixo peso, IMC < 22kg/m²; eutrofia, 

IMC entre 22kg/m² e 27kg/m²; e 

sobrepeso IMC > 27kg/m²  

Categórica 

Risco 

Cardiovascular 

Categorizado em: sim (> 88 cm para 

mulheres e > 102 cm para homens) e 

não 

Categórica 

Sintomas 

depressivos 

Número de sintomas depressivos 

avaliado pela GDS 
Quantitativa 

Sintomas 

depressivos 

Valores categorizado em ≤ 5 pontos - 

não caso; ≥ 6 pontos – possível caso 
Categórica 

Glicemia capilar de 

jejum Dosagem em (mg/dL) Quantitativa 

Glicemia capilar de 

jejum 

Valores de meta terapêutica 

categorizados em: <100 mg/dL e ≥ 

100 mg/dL 

Categórica 

Uso de insulina Categorizada em: sim; não Quantitativa 

sTNFR1  Dosagem plasmática (pg/ml ) Quantitativa 

Massa Muscular Índice de Massa Muscular 

esquelética 

Quantitativa 



38 
 

Tabela 1 - Operacionalização das variáveis do estudo 

(Conclusão) 

Variáveis de ajuste Descrição Tipo 

 

Apendicular (MMA) 

 Apendicular, obtida pela fórmula: 

−0.05376 + (0.2394 X Altura2 / 

Resistência em Ohms) + (2.708 x 

sexo) + (0.065 x peso), dividido pelo 

IMC 

 

Quantitativa 

Idade Anos Quantitativa 

Escolaridade Número de anos completos de 

estudo 

Quantitativa 

Sexo Categorizada em: feminino e 

masculino 

Categórica 

Tempo de 

diagnóstico (anos) 

Categorizada em: Menor que 5 anos; 

5 a 10 anos; Acima de 10 anos 

Categórica 

Fonte: Elaborada pelo autor (2020) 
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5 RESULTADOS 

 

Foi avaliado um total de 247 idosos, sendo obtidas amostras sanguíneas 

de 193 para as dosagens de sTNFR1 (Figura 1). As características 

sociodemográficas e clínicas da amostra estão apresentadas na Tabela 2. De 

modo geral, a amostra se caracterizou pela maioria ser do sexo feminino, baixa 

escolaridade, presença de multimorbidades e polifarmácia, não tabagistas, 

presença de sobrepeso e alta frequência de sintomas depressivos. 

Independente do sexo, a média da FPP da amostra pesquisada não 

caracterizou a presença de dinapenia (mulheres: 22,8 Kgf ± 5,6; 22,7 Kgf; 

homens: 35,6 Kgf ± 7,1; 35,3 Kgf), considerando os pontos de corte 16 Kgf 

para mulheres e 26 Kgf para homens (CRUZ-JENTOFT et al., 2018).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 1- Fluxograma do estudo. 

Fonte: Elaborada pelo autor (2020) 

 

 

 

 

 

 

Total de idosos avaliados  
 

N = 242 
 

Razões para exclusão (49): 

- diagnóstico de câncer (n = 1) 

- distrofia muscular (n = 1) 

- alteração cognitiva (n = 6) 

- não realizaram bioimpedância (n = 1) 

- dados incompletos (n = 1) 

- não foi obtida amostra sanguínea (n=39) 

 
Total de Idosos incluídos 

 
N = 193  
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Tabela 2 - Características sociodemográficas e clínicas para a amostra                                                                                                                                               
avaliada. Alfenas-MG, 2018. 

(Continua) 

 

Variável Quantitativas Categóricas 

 Média (DP); mediana n (%) 

Idade (anos) 69,43 (6,21); 69 -- 

Situação Conjugal (%)   

Com companheiro  -- 124 (64,2) 

Sem companheiro -- 69 (35,8) 

Escolaridade (anos) 4,91 (3,56); 4,00 -- 

Renda (nº salários) 2,64 (2,08); 2,00 -- 

N Doenças associadas 4,88 (2); 5,00 -- 

Multimorbidades (%) -- 189 (97,9) 

N Medicamentos 5,77 (2,94); 6,00  

Polifarmácia -- 127 (65,8) 

Glicemia de jejum (mg/dL) 143,3 (50,38); 133,50 -- 

Meta Terapêutica (glicemia de 

jejum) 

  

<100 mg/dL -- 92 (47,7) 

≥ 100 mg/dL -- 101 (52,3) 

Tempo de diagnóstico (anos)   

Menor que 5 anos -- 43 (22,3) 

5 a 10 anos -- 73 (37,8) 

Acima de 10 anos -- 77 (39,9) 

Tabagismo (%)   

Nunca fumou -- 91 (47,2) 

Ex-tabagista -- 84 (43,2) 

Tabagista -- 18 (9,3) 

Uso de álcool (%)   

Não consome  -- 139 (72) 

Consome 1 a 4 vezes / mês -- 44 (22,8) 

Consome 2 a 4 vezes / semana -- 10 (5,2) 

 

 

  



41 
 

Tabela 2 - Características sociodemográficas e clínicas para a amostra                                                                                                                                               
avaliada. Alfenas-MG, 2018. 

(Conclusão) 

 

Variável Quantitativas Categóricas 
 

Nível de Atividade Física 

(Kcal/semana)                             Ativo   

Sedentário 

IMC (Kg/m2) 

3018,1 (5591,5); 1589,4  

-- 

-- 

29,90 (5,12); 29,06 

  -- 

104 (53,9) 

89 (46,1) 

-- 

Composição Corporal   

Magreza -- 7 (3,6) 

Eutrófico -- 51 (26,4) 

Sobrepeso -- 135 (69,9) 

Risco Cardiovascular    

Positivo -- 174 (90,2) 

Negativo -- 19 (9,8) 

Número de Sintomas depressivos 2,92 (2,90); 2,00 -- 

Rastreio para depressão   

Caso -- 34 (17,6) 

Não Caso -- 159 (82,4) 

MMA (Kg) 21,50 (4,90); 20,95 -- 

sTNFR1 (pg/ml) 

2352,85 (982,47); 

2159,00 

-- 

FPP (Kgf) 28,34 (8,95); 27,33 -- 

Fonte: Elaborada pelo autor (2020) 
Nota: IMC: Índice de massa corporal; FPP: Força de preensão palmar; Massa 
         Muscular Apendicular; sTNFR1: receptor solúvel 1 do fator de necrose 
         tumoral-alpha. 

 

 

As condições de saúde mais frequentes na amostra foram hipertensão 

arterial sistêmica (85%), dislipidemia (45%), doenças cardíacas (32%) e 

incontinência urinária (31,6%). A frequência de fármacos para controle 

glicêmico usados é apresentada na Tabela 3. Não houve correlação 

significativa entre nenhuma classe de medicamento com a FPP (dados não 

apresentados).  
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Tabela 3 - Fármacos utilizados no tratamento do diabetes tipo 2 na amostra                             
pesquisada (n=193)  

 

Medicamentos  n (%) 

Inibidores do Co-transportador de Sódio-

Glicose  

4 (2,1) 

Metformina 176 (91,2) 

Pioglitazona  0 (0) 

Secretagogos de insulina  5 (2,6) 

Inibidores DPPI  9 (4,7) 

Agonistas Receptor GLP1 1 (0,5) 

Inibidores Alfa-glicosidase 0 (0) 

Análogo da Amilina 1 (0,5) 

Insulina 38 (19,7) 

Fonte: Elaborada pelo autor (2020) 

 

A análise bivariada entre as variáveis independentes e a FPP é 

apresentada na Tabela 4. Estes resultados determinaram as variáveis 

independentes incluídas no modelo (p<0,20): renda, número de doenças 

associadas, número de medicamentos, nível de atividade física, tabagismo, 

uso de álcool, índice de massa corporal, sintomas depressivos, dosagens de 

sTNFR1 e massa muscular apendicular.  
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Tabela 4 – Análise bivariada entre as variáveis independentes e a força de         
preensão palmar. Alfenas-MG, 2018. 

 

 Força de Preensão Palmar 

Variáveis Coeficiente de Correlação (rs) Valor p 

Renda 0,151 0,037 

Nº Doenças associadas -0,430 <0,001 

Nº Medicamentos -0,240 0,001 

Nível de atividade física 0,148 0,039 

Tabagismo 0,282 <0,001 

Uso de álcool 0,339 <0,001 

IMC -0,117 0,105 

Sintomas Depressivos 

(escore) 

-0,202 0,005 

Glicemia de jejum  0,020 0,789 

Uso de insulina 0,063 0,384 

sTNFR1 -0,189 0,008 

MMA 0,683 <0,001 

Fonte: Elaborada pelo autor(2020) 
Nota: IMC = Índice De Massa Corpórea; Massa Muscular Apendicular; sTNFR1: 

receptor solúvel 1 do fator de necrose tumoral-alpha. 

          Coeficiente de correlação Spearman,  = 5%. 

 
 
 

Os resultados do modelo de regressão encontram-se na Tabela 5. O 

modelo foi capaz de explicar 63% da variabilidade da força de preensão 

palmar. Foi observado que o número de sintomas depressivos, as 

concentrações plasmáticas de sTNFR1 e massa muscular apendicular foram 

associados a FPP em idosos com DM2. Idosos com maior número de sintomas 

depressivos, concentrações plasmáticas de sTNFR1 mais elevadas e menor 

massa muscular apendicular apresentaram menor FPP.  
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Tabela 5 - Regressão linear múltipla para os fatores associados com a força de          

preensão palmar.  

Modelo Β P IC 95% Β P IC 95% 

 Modelo Bruto Modelo Ajustado 

Sintomas 
Depressivos 

-0,153 
0,00

3 
-0,79; -0,16 -0,107 0,022 

-0,62; -
0,05 

sTNFR1 -0,176 
0,00

1 
-13,16; -3,57 -0,119 0,010 

-9,95; -
1,37 

MMA 0,666 
0,00

0 
1,03; 1,39 0,301 

<0,000
1 

0,30; 0,79 

 
Fonte: Elaborada pelo autor(2020) 
Nota: Variável dependente foi Força de Preensão Palmar (Kgf). R2= 0,644; R2     

ajustado = 0,631; p<0,05.  
          Variáveis de ajuste: idade, sexo, escolaridade e tempo de diagnóstico.  
          MMA: Massa Muscular Apendicular; sTNFR1: receptor solúvel 1 do fator 
          de necrose tumoral-alpha.  
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6   DISCUSSÃO 

 

Os resultados do presente estudo apontaram que os fatores associados 

com a FPP de idosos com DM2 foram a massa muscular apendicular (MMA), 

níveis plasmáticos de sTNFR1 e a presença de sintomas depressivos. Embora 

estudos tenham demonstrado que idosos diabéticos apresentaram maior 

redução da força muscular em relação a controles normoglicêmicos 

(LEENDERS et al., 2013; MORLEY, 2014), poucos estudos têm investigado os 

fatores associados às alterações de força muscular nessa população. Para 

nosso conhecimento, esse foi o primeiro estudo a investigar os fatores 

associados a FPP em idosos diabéticos.  

Estudos prospectivos observaram uma perda acelerada da massa 

muscular em idosos com diabetes (LEE et al., 2010; LEE et al., 2011; PARK et 

al., 2009). A condição de hiperglicemia foi relacionada tanto à diminuição da 

massa muscular quanto à capacidade do músculo em gerar força (KALYANI et 

al., 2015; ORLANDO et al., 2016). Além da toxidade devido à hiperglicemia 

(YOON et al., 2014), o aumento de tecido adiposo intramuscular (TUTTLE et 

al., 2011), a maior produção de mediadores inflamatórios (MICHAUD et al., 

2013; PEDERSEN et al., 2003) e complicações como doença arterial e 

neuropatia periféricas, são mecanismos pelos quais a doença pode afetar a 

função muscular de indivíduos com diabetes.  

Embora os idosos não tenham apresentado alterações compatíveis com 

sarcopenia ou dinapenia (CRUZ-JENTOFT et al. 2018), no presente estudo, a 

menor massa muscular apendicular foi associada a menores valores de FPP, 

independentemente da idade, sexo, escolaridade e tempo de diagnóstico da 

doença. Uma vez que o músculo esquelético é considerado fundamental para a 

homeostase da glicose (KRENTZ et al., 2013), a perda de massa muscular 

pode exacerbar a desregulação metabólica, com comprometimento progressivo 

das propriedades funcionais do músculo, da própria doença, com repercussão 

negativa na mobilidade e independência desses idosos com DM2.   

Idosos diabéticos apresentaram maior declínio na massa muscular 

comparado a idosos sem DM2 (KIM et al., 2014; LEENDERS et al., 2013; 

PARK et al., 2009). Em estudo com 610 idosos, 15,7% dos diabéticos 

apresentaram redução da massa e força muscular comparado a 6,9% no grupo 
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controle (KIM et al., 2010). Igualmente, a função muscular parece ser mais 

afetada em diabéticos (IJZERMAN et al., 2012; VOLPATO et al., 2012). Em 

estudo coorte com 1840 indivíduos, com idade entre 70 a 79 anos, foi 

observado que aqueles com DM2 apresentaram maior declínio na força 

muscular de membros inferiores após um período de 3 anos comparados 

àqueles sem DM2 (PARK et al., 2007). Dados do National Health and Nutrition 

Examination Survey (1999 e 2002) demonstraram que idosos com DM2 

apresentaram menor força e potência muscular de quadríceps, assim como 

menor velocidade de marcha (KALYANI et al., 2013).   

Evidências demonstraram uma forte associação entre DM2 e níveis 

elevados de mediadores inflamatórios, dentre eles o TNF-α (FIORENTINO et 

al., 2015; LUI et al., 2016). O TNF-α parece estar está criticamente envolvido 

no desenvolvimento da resistência à insulina e na patogênese do DM2, por 

meio da redução da expressão do transportador de glicose tipo 4 (GLUT- 4) e 

inibição da atividade dos receptores periféricos de insulina (AKASH et al., 

2018).  Além disso está relacionado a obesidade (HOTAMISLIGIL et al., 1999) 

e complicações da DM2, como a neuropatia periférica (MU et al., 2017). Uma 

vez que o TNF-α possui meia vida curta, com ação principalmente local 

(MAKHATADZE et al., 1998), seu receptor solúvel sTNFR1 tem sido apontado 

como um marcador mais confiável da resposta inflamatória, por ser uma 

molécula mais estável (ADERKA et al., 1992; COELHO et al., 2008).  

No presente estudo, níveis mais elevados de sTNFR1 foram associados 

a menores valores de FPP. A comparação com outros estudos é limitada, uma 

vez que não foram encontrados estudos que investigaram a relação entre esse 

mediador e desfechos de força muscular em idosos com DM2. No entanto, a 

literatura já aponta o efeito catabólico da cascata inflamatória mediada pelo 

TNF-α e seu receptor sTNFR1 na musculatura esquelética, induzindo a 

apoptose celular e perda de fibras musculares (MENG et al., 2010; 

ROUBENOFF, 2003 ).  Em estudo de SCHAAP et al., 2009 com uma amostra 

de 2177 idosos, foi observado que o TNF-α apresentou forte associação com a 

redução da massa muscular e FPP, enquanto o sTNFR1 apresentou 

associação com a diminuição da massa muscular (SCHAAP et al., 2009).  

Outro fator associado a FPP na amostra do presente estudo foi a 

presença de sintomas depressivos. Idosos diabéticos com maior número de 
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sintomas depressivos apresentaram menores valores de FPP, indicando uma 

associação inversa entre essas variáveis. Poucos estudos pesquisaram sobre 

a relação entre depressão e/ou sintomas depressivos e a FPP em idosos, 

sendo que nenhuma investigação foi encontrada em idosos com diabetes. Em 

uma amostra de homens idosos, RANTANEM et al., 2000, verificaram que 

aqueles com humor deprimido apresentaram menores valores no baseline e 

maior declínio da FPP em um período de 3 anos de acompanhamento, 

comparado a idosos sem sintomatologia depressiva (RANTANEM et al., 2000).  

Diferentes mecanismos comportamentais e biológicos podem influenciar 

a relação entre sintomas depressivos e a FPP. Dentre eles destacam-se a 

motivação reduzida para ativação muscular máxima em situações de teste 

(ALLEN et al., 1994), redução dos níveis de atividade física (WATTS et al., 

2018), perda de massa corporal (MORLEY et al., 1994), além do aumento dos 

níveis de citocinas inflamatórias (LOPRESTI et al., 2014), que contribui para 

perda muscular (CIZZA et al., 2010; HAYASH et al., 2019; WILLIAMS et al., 

2009).  

Embora alguns estudos indiquem que o uso de insulina e medicamentos 

anti-hiperglicêmicos possam influenciar negativamente a função muscular 

(CETRONE et al., 2014; WORKENEH et al., 2013), na amostra pesquisada 

nenhum dos medicamentos apresentou correlação com a FPP.  

Como limitações do estudo, é importante considerar a amostra de 

conveniência e apenas o uso da glicemia capilar de jejum como medida de 

controle glicêmico.  

O modelo final de regressão com as variáveis massa muscular 

apendicular, níveis de sTNFR1 e sintomas depressivos foi capaz de explicar 

63% da variabilidade da FPP em idosos diabéticos. Esses resultados destacam 

a importância da avaliação, abordagem adequada e monitoramento da força 

muscular, com o objetivo de minimizar seu impacto na funcionalidade de idosos 

diabéticos.  
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7 CONCLUSÃO 

 

Os resultados do presente estudo identificaram que a menor massa 

muscular apendicular, maiores níveis plasmáticos de sTNFR1 e maior número 

de sintomas depressivos foram fatores associados à menores valores de FPP 

em idosos com DM2.  

Uma vez que o rastreio para perda da força muscular envolve 

instrumentos de baixo custo e de fácil aplicabilidade clínica, a avaliação 

periódica e adoção de medidas preventivas pelos profissionais de saúde, 

destacando os fisioterapeutas, nos diferentes cenários da atenção à saúde do 

idoso, se tornam indispensáveis.  

Além disso, uma vez que os fatores associados a FPP nesse estudo 

podem ser modificados por meio de intervenções não farmacológicas, como a 

prática regular de atividade física, a adoção de medidas preventivas e de 

reabilitação devem ser implementadas para abordagem da melhoria e 

manutenção da FPP em idosos com DM2. A fisioterapia pode ser 

implementada na abordagem precoce de pacientes com DM2, visando 

minimizar as complicações inerentes ao envelhecimento.  
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APÊNDICE A - TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO 

 

Pesquisador: Profª Drª Daniele Sirineu Pereira  

Instituição: Escola de Enfermagem – Curso de Fisioterapia da 

Universidade Federal de Alfenas. 

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

Alfenas /MG; CEP 37133-840. 

 

Prezado(a) senhor(a): 

O(a) senhor(a) está sendo convidado(a) a participar da pesquisa: “Associação 

entre diabetes mellitus tipo II e sarcopenia, fragilidade e quedas em idosos 

comunitários”. 

O objetivo da pesquisa é investigar o impacto da DM2 na sarcopenia, fragilidade 

e risco de quedas em idosos da comunidade. 

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

seguida, o(a) senhor(a) responderá um questionário, para coleta de informações sobre 

dados pessoais, hábitos de saúde, medicações utilizadas, presença de doenças e 

problemas de saúde, capacidade de realizar atividades do dia a dia, sintomas 

depressivos, auto-percepção da saúde, ocorrência de quedas, medo de quedas, 

informações sobre atividade física. Em seguida o(a) senhor(a) realizará alguns testes 

para identificarmos a presença de sarcopenia (diminuição da massa e da força 

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

risco de quedas.  Antes e depois dos testes serão realizadas medidas da sua pressão 

arterial e freqüência cardíaca. Os testes a serem aplicados são:  

Composição Corporal: sua altura e massa corporal serão medidos por meio de uma 

balança e fita métrica, para cálculo do índice de massa corporal. Para a avaliar a sua 

composição corporal, você será submetido a um exame chamado de bioimpedância. É 

um exame simples, rápido e indolor, que fornece informações sobre a massa magra e de 

gordura do seu corpo inteiro.   

Força Muscular da Mão: a força da sua mão será avaliada por um equipamento que se 

chama dinamômetro manual (Marca: Jamar modelo PC5030JI). O teste será realizado 

na posição assentada, com o cotovelo dobrado (90° de flexão) será solicitado que o(a) 

sr(a) realize preensão máxima (apertar com sua maior força), com a mão dominante, a 
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alça do equipamento. Serão realizadas 3 medidas, sempre com um minuto de descanso 

entre uma preensão e outra. 

Velocidade de Marcha: o(a) senhor(a) será solicitado a caminhar por um percurso de 4 

metros, demarcado no chão por uma fita. O(a) senhor(a) deverá andar em sua 

velocidade habitual de caminhada.  

Mobilidade Funcional: para avaliar sua mobilidade será utilizado teste Timed Up and 

Go Test. Nesse teste será solicitado que o(a) senhor(a) levante de uma cadeira com 44 a 

47 cm de altura do assento, sem braços, ande três metros, gire, retorne para a cadeira e 

sente-se novamente. 

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

sentar e levantar da cadeira, com 44 a 47 cm de altura do assento, sem braços, por 5 

vezes, o mais rápido que puder.  

Risco de Cair: Para avaliar o risco de quedas usaremos testes, de aplicação simples e 

rápida, que permitem medir a visão (usando o quadro de Sneelen que  contém linhas de 

letras que diminuem de tamanho gradativamente), sensações periféricas (percepção do 

toque de um filamento na lateral do pé), força muscular dos membros inferiores (teste 

realizado na posição assentada em uma cadeira padrão, onde você deverá puxar uma 

cinta colocada acima do seu tornozelo com sua força máxima), tempo de reação dos 

membros superiores (deverá apetado um dispositivo sempre que for dado um estímulo 

de luz), oscilação corporal (posicionamento de olhos abertos sobre um tapete de 

borracha com 15 cm de espessura), equilíbrio (ficar em pé com os pés juntos, ficar em 

pé com um pé a frente do outro na mesma linha) o teste do degrau (colocar os pés de 

forma alternada em um degrau de forma que cada pé toque o degrau quatro vezes). 

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

coleta de 10 ml de sangue periférico, que será retirado da veia (mediana ulnar) do braço 

direito, por um profissional qualificado. A coleta de sangue será realizada em 

laboratório do Campus II da UNIFAL-MG. Serão observadas todas as normas de 

proteção e segurança com material pérfuro-cortantes (agulhas e seringas descartáveis, 

em ambiente estéril). O exame de sangue será analisado para verificar as dosagens de 

vários marcadores biológicos que podem estar alterados com o envelhecimento e podem 

predispor a sarcopenia, fragilidade e risco de quedas.  

Glicemia Capilar: o teste será realizado por meio de um equipamento chamado 

Glicosímetro e uma caneta lancetadora (dispositivo com uma pequena agulha em sua 

extremidade). Com a caneta lancetadora, a ponta do seu dedo será picada na sua parte 
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lateral (menor dolorimento), para se obter uma gota de sangue. A gota de sangue será 

então colocada em uma tira própria acoplada no Glicosímetro para medida da glicose 

capilar. Serão observadas todas as normas de proteção e segurança com material 

pérfuro-cortantes (lancetas estéreis e descartáveis). 

RISCOS E DESCONFORTOS: Todos os testes correspondem a atividades que 

realizamos em nosso dia a dia. Eles são simples e adequados para a avaliação de pessoas 

idosas. No entanto, existe o risco de ocorrer leve cansaço físico ou desequilíbrios 

durante a realização dos testes, como em qualquer atividade que realizamos em nossa 

rotina. Para reduzir esses riscos, todos os testes serão aplicados por pesquisadores 

treinados, em local adequado e seguro. Caso ocorra qualquer sinal clínico de cansaço, 

como falta de ar, sudorese, ou qualquer outra manifestação de desconforto, os testes 

serão interrompidos. Serão realizadas medidas da sua pressão arterial e freqüência 

cardíaca, antes e após os testes. 

Na coleta de sangue e glicemia capilar há o risco de ocorrer hematoma ou um 

leve dolorimento no local. Será utilizado material descartável para não haver 

possibilidade de contaminação. O procedimento será realizado por um profissional 

qualificado e todas as normas de utilização de materiais pérfuro-cortantes serão 

seguidas para o descarte desses materiais. 

Para eventuais danos, comprovadamente decorrentes dos procedimentos da 

pesquisa, você terá direito à assistência, sob responsabilidade dos pesquisadores 

responsáveis, e garantida indenização, conforme decisão judicial ou extra-judicial.  

Para assegurar seu anonimato, todas as suas respostas e dados serão 

confidenciais. Para isso, o(a) senhor(a) receberá um número de identificação ao entrar 

no estudo e o seu nome nunca será revelado em nenhuma situação. Quando os 

resultados desta pesquisa forem divulgados em qualquer evento ou revista científica, 

o(a) senhor(a) não será identificado, uma vez que os resultados finais serão divulgados 

caracterizando o grupo total de participantes do estudo. 

BENEFÍCIOS: Os benefícios de participar do estudo incluem o conhecimento da sua 

condição de saúde, incluindo as condições de sarcopenia, fragilidade, risco de quedas e 

alterações da mobilidade. O(a) senhor(a) será convidado(a) para participar de palestras 

educativas. A partir dos resultados das avaliações, serão orientados sobre como prevenir 

as quedas no seu dia a dia e manter sua independência funcional. Os participantes da 

pesquisa também poderão ser beneficiados, em propostas futuras, pela oportunidade de 

participação em grupos de promoção de saúde e prevenção de sarcopenia, fragilidade e 
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quedas, dentre outras atividades que venham a ser desenvolvidos pelo grupo de 

pesquisa. 

Os resultados deste estudo poderão, ainda, ajudar profissionais da área de 

Geriatria e Gerontologia e da Fisioterapia a compreender melhor sobre os fatores 

relacioandos a sarcopenia, fragilidade e risco, além de fornecer informações importantes 

para futuras pesquisas na área do envelhecimento.  

RECUSA OU ABANDONO: A sua participação neste estudo é inteiramente voluntária 

(nenhum participante do projeto receberá compensação financeira para participação no 

estudo), e o(a) senhor(a) é livre para recusar participar ou abandonar o estudo a 

qualquer momento, sem nenhum prejuízo a sua participação em serviços de saúde aos 

quais é vinculado.  

O(a) senhor(a) poderá fazer perguntas ou solicitar informações atualizadas sobre 

o estudo em qualquer momento do mesmo, seja com algum dos pesquisadores ou com o 

Comitê de Ética e Pesquisa, cujos contatos encontram-se nesse Termo. Depois de ter 

lido as informações acima, se for de sua vontade participar deste estudo, por favor, 

preencha o termo de consentimento, em duas vias (uma para o pesquisador e outra para 

o participante). 

TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO 

Declaração e assinatura 

 

Eu,___________________________________________________, declaro que li e 

entendi as informações referentes a minha participação no estudo “Associação entre 

diabetes mellitus tipo II e sarcopenia, fragilidade e quedas em idosos 

comunitários”.  

Os objetivos, procedimentos e linguagem técnica da pesquisa foram satisfatoriamente 

explicados. Tive tempo, suficiente, para considerar as informações acima e tive a 

oportunidade de tirar todas as minhas dúvidas e ficarei com uma cópia do presente 

documento.  

Estou assinando este termo voluntariamente e tenho direito, de agora ou mais tarde, 

discutir qualquer dúvida que venha a ter com relação ao estudo com os pesquisadores 

responsáveis pelos telefones informados abaixo.  

Data: _____/_____/_____ 

Participante: __________________________________________________ 

Pesquisadora: _________________________________________________ 
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Pesquisador responsável  

Profª Drª Daniele Sirineu Pereira - Telefone: (35) 3292-2377; (35) 92202829 

Unifal - Campus II - Av. Jovino Fernandes Sales, 2600, Santa Clara  

Alfenas – MG; CEP: 37133-840. 

 

Comitê de Ética e Pesquisa - Telefone: (35) 3701-9260  

Unifal – Sede - Rua Gabriel Monteiro da Silva, 700; Prédio O - sala 315; Alfenas – 

MG; CEP: 37130-001. 

E-mail: comite.etica@unifal-mg.edu.br 

TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO 

Declaração e assinatura 

 

Eu,___________________________________________________, declaro que li e 

entendi as informações referentes a minha participação no estudo “Associação entre 

diabetes mellitus tipo II e sarcopenia, fragilidade e quedas em idosos 

comunitários”.  

Os objetivos, procedimentos e linguagem técnica da pesquisa foram satisfatoriamente 

explicados. Tive tempo, suficiente, para considerar as informações acima e tive a 

oportunidade de tirar todas as minhas dúvidas e ficarei com uma cópia do presente 

documento.  

Estou assinando este termo voluntariamente e tenho direito, de agora ou mais tarde, 

discutir qualquer dúvida que venha a ter com relação ao estudo com os pesquisadores 

responsáveis pelos telefones informados abaixo.  

Data: _____/_____/_____ 

Participante: __________________________________________________ 

Pesquisadora: _________________________________________________ 

 

Pesquisador responsável  

Profª Drª Daniele Sirineu Pereira - Telefone: (35) 3292-2377; (35) 92202829 

Unifal - Campus II - Av. Jovino Fernandes Sales, 2600, Santa Clara  

Alfenas – MG; CEP: 37133-840. 

 

Comitê de Ética e Pesquisa - Telefone: (35) 3701-9260  

mailto:comite.etica@unifal-mg.edu.br
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Unifal – Sede - Rua Gabriel Monteiro da Silva, 700; Prédio O - sala 315; Alfenas – 

MG; CEP: 37130-001. 

E-mail: comite.etica@unifal-mg.edu.br 
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APÊNDICE B – QUESTIONÁRIO SOCIODEMOGRÁFICO E CLÍNICO 

 

IDENTIFICAÇÃO 

Nome:  

_____________________________________________________________________________________

__ 

Sexo:  ( ) 1. Feminino  (   ) 2. Masculino   Data de nascimento: ____/____/_____        Idade: ____ anos 

Telefone(s):___________________________________________________________________________

________ 

Endereço: Rua 

________________________________________________________________________________ 

N:_________/Complento ______; Bairro: 

_________________________________CEP:_____________________ 

 

AVALIAÇÃO SÓCIO-DEMOGRÁFICA:  

Qual é o seu estado civil? 

(1) Casado (a) ou vive com companheiro (a) (3) Divorciado (a) / Separado (a) 

(2) Solteiro (a) (4) Viúvo (a) 

 

Quantas pessoas moram com o(a) senhor(a)? (Nº total, excluindo empregados 

domésticos):__________________ 

O sr(a) tem renda própria? 

(0) Não   

 Sim   

(1) Pensionista (3) Aposentadoria + pensão 

(2) Aposentado (4) Outro: ______________________________________ 

 

Aproximadamente, qual o valor da renda FAMILIAR mensal em número de salários mínimos? 

_________ (se o idoso falar o valor, anote e faça a conta posteriormente) 

 

O(a) senhor(a) considera que têm dinheiro suficiente para cobrir suas necessidades da vida diária? 

(considerar a renda familiar como um todo) 

(0) Não  (1) Sim 

 

O(a) senhor(a) exerce atividade remunerada atualmente? 

(0) Não                           

(1) Sim; Qual a sua atividade de 

trabalho?______________________________________________________ 

Quantas vezes realiza a atividade por semana? 

_________________________________________________ 

 

Quantos anos completos de escola? (desconsiderar anos repetentes) __________ anos 

 

CONDIÇÕES DE SAÚDE IDENTIFICADAS: Algum médico já disse que o(a) senhor(a) tem algum dos 

seguintes problemas de saúde? 

Diabetes  ( 0 )Não         ( 1 )Sim 

Pressão Alta/ Usa remédio para controlar a pressão (HAS) ( 0 )Não         ( 1 )Sim 

Derrame / Isquemia cerebral (Acidente Vascular Encefálico) ( 0 )Não         ( 1 )Sim 

Doença de Parkinson  ( 0 )Não         ( 1 )Sim 

Depressão  ( 0 )Não         ( 1 )Sim 
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Vertigem/Tontura/Labirintite ( 0 )Não         ( 1 )Sim 

Perda de Urina em algum momento? (Incontinência Urinária) ( 0 )Não         ( 1 )Sim 

Perda de Fezes em algum momento? (Incontinência Fecal) ( 0 )Não         ( 1 )Sim 

Osteoporose ( 0 )Não         ( 1 )Sim 

Artrite ou reumatismo ( 0 )Não         ( 1 )Sim 

Doença do coração (arritmia, angina, insuficiência cardíaca) ( 0 )Não         ( 1 )Sim 

Doença do pulmão / DPOC/ Asma  ( 0 )Não         ( 1 )Sim 

Hipotireoidismo ( 0 )Não         ( 1 )Sim 

Dislipidemia ( 0 )Não         ( 1 )Sim 

Doença Renal ( 0 )Não         ( 1 )Sim 

Amputação devido a Diabetes ( 0 )Não         ( 1 )Sim 

Outros: _______________________________________________________________________ 

 Número total de condições relatadas: ______________________________________________ 

 

MEDICAÇÃO: (pedir o idoso para ver as caixas ou receitas das medicações em uso constante para 

anotação) 

Quais medicamentos o sr(a) usa? (colocar nomes, dosagens, horários): Considerar uso de vitaminas! 

8.1.a Medicamento: ______________________________________; Dosagem: ___________; 

Horário:_________ 

8.1.b Medicamento: ______________________________________; Dosagem: ___________; 

Horário:_________ 

8.1.c Medicamento: ______________________________________; Dosagem: ___________; 

Horário:_________ 

8.1.d Medicamento: ______________________________________; Dosagem: ___________; 

Horário:_________ 

8.1.e Medicamento: ______________________________________; Dosagem: ___________; 

Horário:_________ 

8.2 (____)  Número total de medicamentos                              ( 0 ) Não toma nenhum medicamento  

 

Glicemia de jejum: _____________ 

 

ASPECTOS RELACIONADOS AO DIABETES  

 Há quanto tempo o Sr(a) tem diabetes? Tempo total em anos __________ 

(0) Menos de 5 anos; (1) 5 a 10 anos; (2) 10 a 15 anos; (3) 15 a 20 anos; (4) mais de 20 anos  

 

Qual é o seu tipo de Diabetes?  (0) Tipo I               (1) Tipo II 

 

Como sua Diabetes é tratada? 

(0) Dieta apenas                                           (1) Antidiabético oral apenas               (2) Insulina apenas 

(3) Dieta + antidiabético oral                     (4) Dieta + insulina                                 (5) Dieta + antidiabético 

oral + insulina 

(6) Não está fazendo tratamento  

 O sr(a) participa de algum grupo de orientação sobre diabetes? ( 0 )Não         ( 1 )Sim 

 

Antecedentes familiares: Algum de seus familiares (pai, mãe, irmãos, avós) tem algum desses 

problemas de saúde? 

(0) Pressão Alta (1) Diabetes (2) Infarto agudo do 

miocárdio 

(3) Obesidade (4) Derrame 

 
 Nos últimos 12 meses, o(a) senhor(a) fez alguma consulta ao dentista? 
(0) Não (1) Sim. Quantas? _______________________________ 
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 Nos últimos 12 meses, o(a) senhor(a) fez alguma consulta médica para controle do diabetes? 
(0) Não (1) Sim. Quantas? _______________________________ 
 
 HÁBITOS DE VIDA 

 O(a) sr(a) fuma? 

(0)    Não, nunca fumou 

(1) Já fumou, mas parou. Fumou por quanto tempo? ______________ Quantos cigarros/dia? 

__________ 

(2) Fuma. Há quanto tempo fuma?_________________ Quantos cigarros/dia? _____________ 

 

 O(a) sr(a) consome bebidas alcoólicas?  

(1) Não, nunca bebeu. (4) Bebe 2 a 4 vezes por mês 

(2) Já bebeu, mas hoje não consome bebida alcoólica. (5) Bebe 2 a 3 vezes por semana 

 

 

ATIVIDADE FÍSICA  

Uma série de atividades de lazer está listada abaixo. Marcar “Sim” para as atividades que praticou nas 

últimas 2 semanas. Depois, marcar quantas vezes na semana e quanto tempo gastou em média em 

cada uma das vezes  

 

 

Você realizou esta atividade nas  

ÚLTIMAS 2 SEMANAS? 

NÃ

O 
SIM 

Média de vezes por 

semana 

Tempo por 

ocasião 

que fez a 

atividade 

1ª 

semana 

2ª 

semana 

A030 – 8,0 Uso voluntário de escada (1 lance 

de escada = 1 andar = ½ segundo) 

     

C280 – 6,0 Natação em piscina      

F560 – 4,5 Cortar grama com carrinho de 

cortar grama 

     

F590 – 5,0 Afofar terra, cavando, cultivando 

plantas 

     

B150 – 4,5  Exercícios domiciliares      

E400 – 4,0 Voleibol      

A010 – 3,5 Caminhada recreativa (passeio)      

B160 – 6,0  Exercícios em clube/ academia      

F580 – 4,5 Tirando o mato e cultivando 

plantas 

     

A125 – 5,5 Dança       

G630 – 4,5 Pintura interna de casa      

B180 – 6,0 Corrida leve – caminhada       

B210 – 6,0 Musculação       

F610 – 6,0  Remoção de terra com pá      

0000 – 4,0 Faxina moderada      

A050 – 7,0 Caminhada com mochila (sacola 

supermercado pesada) 

     

F600 – 4,0 Trabalho com ancinho na grama      

A040 – 6,0  Caminhada ecológica       

 

MEDIDAS ANTROPOMÉTRICAS: 

Peso: _________ kg ;                      Altura: _________m;                IMC:________Kg/m
2
 

 

FORÇA DE PREENSÃO MANUAL – JAMAR (kgf): FAZER COM A MÃO DOMINANTE 
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(sentado em cadeira sem braços, mão dominante, cotovelo fletido a 90º, ombro aduzido, sem apoiar o 

equipamento em lugar nenhum; Manter a contração por 6-8s, estimular o idoso, descansar cerca de 1 

minuto entre cada tentativa) 

1ª tentativa___________     2ª tentativa_____________       3ª tentativa_____________     Média: 

_________ Kgf 
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ANEXO A – APROVAÇÃO CEP 
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ANEXO B – APROVAÇÃO PREFEITURA DE ALFENAS-MG 
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ANEXO C - MINI-EXAME DO ESTADO MENTAL 

 

“As questões a seguir devem ser respondidas, SEM A AJUDA DE NENHUMA OUTRA PESSOA.” 

ORIENTAÇÃO: 

 

Resposta Pontuação  

(1) Certo     

(0) Errado 

Em que dia da semana estamos?   

Que dia é hoje? (Dia do mês)   

Em que mês estamos? (Mês)   

Em que ano estamos?   

Que horas são agora aproximadamente?  

(Considere correta a variação de mais ou menos uma hora) 

  

Em que local nós estamos? (apontando para o chão – local específico, ex: 

dormitório, sala, consultório, etc) 

  

Que local é este aqui? (apontando ao redor num sentido mais amplo -  

Local genérico - instituição: hospital, residência, clínica) 

  

Em que bairro nós estamos ou qual o nome de uma rua próxima?   

Em que cidade nós estamos?   

Em que estado nós estamos?   

MEMÓRIA IMEDIATA: 

Vou dizer 3 palavras, e O (a) senhora (a)irá repeti-las a seguir: 

CARRO, VASO, TIJOLO.  

(Registre como acerto qualquer uma das tentativas (máximo de 3 

tentativas) em que o idoso foi bem-sucedido e como erro, caso ele não 

consiga repetir as 3 palavras EM SEQÜÊNCIA pelo menos uma vez). 

CARRO 

 

VASO 

 

TIJOLO 

 

ATENÇÃO E CÁLCULO: 

Gostaria que O (a) senhora (a)me dissesse quanto é:  

(Se o idoso acertar, registre imediatamente o acerto e prossiga com a 

seqüência. Se o idoso errar, diga NÃO, não dê dica sobre qual é a resposta 

correta e prossiga com a seqüência e assim por diante. Atenção: Se o idoso 

errar na primeira tentativa e corrigir espontaneamente, sem dica, 

considere como acerto). 

 

100 – 7 = 

93 - 7 = 

86 – 7  

79 - 7 = 

72 - 7 = 

 

EVOCAÇÃO: 

O (a) senhora (a)consegue se lembrar das 3 palavras que lhe pedi que 

repetisse agora há pouco?  

Uma única tentativa sem dicas. Considere como correta a repetição das 3 

palavras EM QUALQUER ORDEM 

CARRO 

VASO 

TIJOLO 

 

LINGUAGEM: 
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Mostre um RELÓGIO e peça ao entrevistado que diga o nome, dizendo:  

O que é isto?  

Mostre uma CANETA e peça ao entrevistado que diga o nome, dizendo:  

O que é isto? 

 

 

 

 

 

Preste atenção: vou lhe dizer uma frase e quero que repita depois de 

mim:  NEM AQUI, NEM ALI, NEM LÁ.  

Registre como acerto somente se a repetição for perfeita, sem dicas 

  

Agora ouça com atenção porque eu vou pedir para o Sr(a) fazer uma 

tarefa: 

Comando: Agora pegue este papel com a mão direita. Dobre-o ao meio e 

coloque-o no chão. 

- Pega a folha 

com a mão 

correta 

- Dobra 

corretamente 

- Coloca no 

chão 

 

Por favor, leia isto e faça o que está escrito no papel.  

Mostre ao examinado a folha com o comando (usar filipeta) 

  

Gostaria que o(a) senhor(a) escrevesse uma frase de sua escolha, 

qualquer uma, não precisa ser grande. Se o idoso não compreender, 

ajude dizendo alguma frase que tenha começo, meio e fim, alguma coisa 

que aconteceu hoje ou alguma coisa que queira dizer. Não são 

considerados para pontuação, erros gramaticais ou ortográficos. (a folha 

com o desenho deve ser ANEXADA) 

  

Vou lhe mostrar um desenho e gostaria que o senhor(a) copiasse, da 

melhor forma possível.  

Considere como acerto apenas se houver 2 pentágonos interseccionados 

com 10 ângulos 

  

TOTAL (30 PONTOS)  

Pontos de corte: 13 – analfabetos; 18 – 1 a 7 anos de estudo; 26 – 8 anos ou mais  

 

Bertolucci PH, Brucki SM, Campacci SR, Juliano Y (1994) O Mini-exame do estado mental em 

uma população geral: impacto da escolaridade. Arq Neuropsiquiatr. 52(1):1-7. 
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ANEXO D - ESCALA DE DEPRESSÃO GERIÁTICA 

 

 

Em relação à ÚLTIMA SEMANA, responda: NÃO SIM 

1 Você está basicamente satisfeito com sua vida? 1 0 

2 Você deixou muitos de seus interesses e atividades? 0 1 

3 Você sente que sua vida está vazia? 0 1 

4 Você se aborrece com frequência? 0 1 

5 Você se sente de bom humor a maior parte do tempo? 1 0 

6 Você tem medo que algum mal vá lhe acontecer?  0 1 

7 Você se sente feliz a maior parte do tempo?  1 0 

8 Você sente que sua situação não tem saída?  0 1 

9 Você prefere ficar em casa a sair e fazer coisas novas?  0 1 

10 Você se sente com mais problemas de memória do que a maioria?  0 1 

11 Você acha maravilhoso estar vivo?  1 0 

12 Você se sente um inútil nas atuais circunstâncias?  0 1 

13 Você se sente cheio de energia?  1 0 

14 Você acha que sua situação é sem esperanças?  0 1 

15 Você sente que a maioria das pessoas está melhor que você?  0 1 

Escore total   

 

Almeida OP, Almeida SA. Confiabilidade da versão brasileira da Escala de Depressão em 

Geriatria (GDS) versão reduzida. Arq. Neuro-Psiquiatria.1999; 57(2): 421-426. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 


