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RESUMO 
 
 

No âmago das Doenças Crônicas Não Transmissíveis (DCNT’s) encontra-se o 
Diabetes Mellitus (DM), um grupo de distúrbios metabólicos de diferentes etiologias, 
cuja característica principal é a hiperglicemia crônica. A maioria dos casos de DM 
pode ser classificada em duas categorias: Diabetes Mellitus tipo 1 (DM1) e Diabetes 
Mellitus tipo 2 (DM2). As complicações do DM são graves e podem afetar quase 
todos os tecidos corporais. Além das complicações clássicas, estudos têm 
demonstrado que existe associação entre DM e sarcopenia. O objetivo deste 
trabalho é reunir informações sobre a fisiopatologia da sarcopenia em portadores de 
DM. Trata-se de uma revisão integrativa de literatura. As buscas foram realizadas 
nas seguintes bases de dados: periódicos CAPES/MEC, LILACS, SCOPUS, PEDro, 
SCIELO, catálogo de teses e dissertações da CAPES EMBASE e Web of Science. A 
sarcopenia é definida como uma doença do músculo esquelético, progressiva e 
generalizada, que envolve a perda acelerada de massa e força muscular, sendo a 
força o parâmetro principal. Doenças crônicas como neoplasias, insuficiência renal e 
DM estão associadas a um risco maior de desenvolvimento de sarcopenia. Com 
base nas pesquisas foi possível identificar alguns dos fatores que podem estar 
relacionados ao desenvolvimento de sarcopenia em indivíduos com DM. Tanto a 
resistência insulínica, característica do DM2, quanto a redução da insulina 
endógena, característica do DM1, podem resultar em aumento da degradação e 
redução da síntese proteica, por meio de vários mecanismos, incluindo redução da 
sinalização da proteína mTOR e ativação da via ubiquitina-proteassoma. A 
inflamação crônica também contribui para o desenvolvimento de sarcopenia, uma 
vez que as citocinas inflamatórias (Interleucina 1 (IL-1), Interleucina 6 (IL-6), 
Proteína C Reativa (PCR), Fator de Necrose Tumoral alfa (TNF-α) promovem 
degradação do músculo esquelético. O estresse oxidativo, fomentado pelo estado de 
hiperglicemia crônica, danifica moléculas intracelulares, incluindo proteínas, lipídeos, 
DNA e RNA, contribuindo, portanto, para o desenvolvimento de sarcopenia. 
Complicações microvasculares e macrovasculares, como neuropatia, nefropatia, 
retinopatia, aterosclerose e doença arterial periférica também podem afetar o 
músculo esquelético. Por fim, desordens endócrinas, incluindo desequilíbrios de 
hormônios anabólicos, como insulina, testosterona, GH e IGF-1, podem reduzir a 
síntese e aumentar a degradação de proteínas musculares. Considera-se que, 
independentemente da etiologia, a perda de massa e força muscular ocorre de 
forma mais acentuada em indivíduos com DM, quando comparado a indivíduos sem 
DM. Alguns mecanismos ainda carecem de explicações mais aprofundadas, 
principalmente referente a sarcopenia no DM1, portanto, são necessários mais 
estudos. 
 
Palavras-chave: Diabetes Mellitus tipo 1. Diabetes Mellitus tipo 2. Sarcopenia. 
Força Muscular. Massa Muscular.  

 
 
 
 
 
 
 



 

 

ABSTRACT  
 

 
At the core of Chronic Non-Communicable Diseases (NCDs) there is Diabetes 
Mellitus (DM), a group of metabolic disorders of different etiologies, whose main 
characteristic is chronic hyperglycemia. The majority of DM cases can be classified 
into two categories: Type 1 Diabetes Mellitus (DM1) and Type 2 Diabetes Mellitus 
(DM2). DM complications are serious and can affect almost all body tissues. In 
addition to the classic complications, studies have shown that there is an association 
between DM and sarcopenia. The objective of this work is to gather information 
about the pathophysiology of sarcopenia in DM patients. This is an integrative 
literature review. Searches were performed in the following databases: CAPES/MEC, 
LILACS, SCOPUS, PEDro, SCIELO journals, CAPES EMBASE theses and 
dissertations catalog and Web of Science. Sarcopenia is defined as a progressive 
and generalized skeletal muscle disease that involves the accelerated loss of muscle 
mass and strength, with strength as the main parameter. Chronic diseases such as 
cancer, kidney failure and DM are associated with an increased risk of developing 
sarcopenia. Based on the research, it was possible to identify some of the factors 
that may be related to the development of sarcopenia in individuals with DM. Both 
insulin resistance, characteristic of DM2, and the reduction of endogenous insulin, 
characteristic of DM1, can result in increased degradation and reduced protein 
synthesis, through several mechanisms, including reduced mTOR protein signaling 
and activation of the ubiquitin-proteasome pathway. Chronic inflammation also 
contributes to the development of sarcopenia, since inflammatory cytokines 
(Interleukin 1 (IL-1), Interleukin 6 (IL-6), C-Reactive Protein (CRP), Tumor necrosis 
factor-alpha (TNF-α) promote skeletal muscle degradation. Oxidative stress, 
promoted by the state of chronic hyperglycemia, damages intracellular molecules, 
including proteins, lipids, DNA and RNA, thus contributing to the development of 
sarcopenia. Microvascular and macrovascular complications such as neuropathy, 
nephropathy, retinopathy, atherosclerosis, and peripheral arterial disease can also 
affect skeletal muscle. Finally, endocrine disorders, including imbalances in anabolic 
hormones such as insulin, testosterone, GH and IGF-1, can reduce muscle protein 
synthesis and increase it degradation. It is considered that, regardless of the etiology, 
the loss of muscle mass and strength occurs more significantly in individuals with 
DM, when compared to individuals without DM. Some mechanisms still need further 
explanation, especially regarding sarcopenia in DM1, therefore, further studies are 
needed. 
 
Key words: Type 1 Diabetes Mellitus. Type 2 Diabetes Mellitus. Sarcopenia. Muscle 
strength. Muscle mass.  
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1 INTRODUÇÃO 

 

As Doenças Crônicas Não Transmissíveis (DCNT’s) são consideradas um 

importante problema de saúde pública, uma vez que representam a principal causa 

de morbimortalidade no mundo (MALTA et al., 2019). Ademais, são responsáveis 

pelo desenvolvimento de incapacidades, morte prematura, perda de qualidade de 

vida e sobrecarga do sistema de saúde (MALTA et al., 2017; LEITE et al., 2019).   

No âmago das DCNT’s, encontra-se o Diabetes Mellitus (DM), uma doença 

que atinge cerca de três por cento da população mundial e ocupa o nono lugar entre 

as doenças que promovem redução dos anos de vida saudável (GBD, 2015; MUZY 

et al., 2021).  

O termo DM descreve um grupo de distúrbios metabólicos de diferentes 

etiologias, cuja característica principal é a hiperglicemia crônica (CHO et al., 2018; 

PETERSMANN et al., 2019; BANDEIRA, 2021). Segundo a International Diabates 

Federation (IDF) (2019), esta doença se desenvolve quando o organismo é incapaz 

de produzir insulina ou a produz em quantidade insuficiente, ou ainda, quando o 

corpo não consegue utilizar a insulina de forma eficaz. 

A maior parte dos casos de DM pode ser classificada em duas categorias: 

Diabetes Mellitus tipo 1 (DM1) e Diabetes Mellitus tipo 2 (DM2). Além destas duas 

categorias principais, existe ainda o Diabetes Mellitus gestacional e outros tipos 

específicos, que incluem Diabetes associados a outras doenças ou uso de drogas, 

por exemplo (PUNTHAKEE; GOLDENBERG; KATZ, 2018; BANDEIRA, 2021).  

O DM1 ocorre, principalmente, como resultado da destruição das células beta 

(β) do pâncreas que, em geral, provoca deficiência absoluta de insulina (ADA, 2018). 

Este tipo de DM inclui, especialmente aqueles casos provocados por processos 

autoimunes e aqueles cuja etiologia da destruição das células beta é desconhecida 

(PETERSMANN et al., 2019; PUNTHAKEE; GOLDENBERG; KATZ, 2018). Por outro 

lado, o DM2 é resultante da incapacidade das células do corpo de responderem 

totalmente à insulina, o que é conhecido como resistência insulínica (IDF, 2019). 

Dentre estes tipos de DM, o tipo 2 é o mais prevalente, representado 90% a 95% de 

todos os casos de DM (SBD, 2020). 

 Segundo a Sociedade Brasileira de Diabetes (SBD) (2020), o DM é 

reconhecido como um relevante e ascendente problema de saúde para todos os 
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países do mundo, independentemente de seu grau de desenvolvimento. A 

caracterização desta doença como um problema de saúde pública se deve não só a 

gravidade de suas complicações, mas também ao crescimento e envelhecimento 

populacional, aumento da urbanização, crescente prevalência de sedentarismo, 

aumento de sobrepeso e obesidade, bem como a maior longevidade dos indivíduos 

diabéticos (CORTEZ et al., 2015). 

As complicações do DM podem afetar quase todos os tecidos corporais, além 

de maximizar o risco de doenças incapacitantes, incluindo: insuficiência renal, 

Doença Vascular Periférica (DAP), retinopatia, doenças cardiovasculares e 

cerebrovasculares, e amputações não traumáticas de membros inferiores (WONG et 

al., 2013; SCHMIDT, 2018; SBD, 2020). Além destas complicações, estudos têm 

apontado que o DM pode afetar vários aspectos da saúde muscular, incluindo 

massa, força, qualidade e função muscular, processo que é definido como 

sarcopenia (WONG et al., 2013; WANG et al., 2016; ANAGNOSTIS et al., 2020; 

DIAL et al., 2020).  

A sarcopenia é definida como uma doença muscular esquelética de caráter 

generalizado e progressivo, que envolve a perda acelerada de massa e força 

muscular (CRUZ-JENTOFT et al., 2019). Esta condição está associada a riscos 

aumentados de distúrbios da mobilidade, distúrbios metabólicos, fragilidade, 

mortalidade, infecção, baixa qualidade de vida, deficiência física e eventos adversos 

como quedas e fraturas, que podem reduzir a expectativa de vida (WANG et al., 

2016; MURATA et al., 2018; CRUZ-JENTOFT; SAYER, 2019). 

Vários estudos têm demonstrado que existe associação entre DM e 

sarcopenia, o que é evidenciado pela maior perda de massa muscular, força e 

capacidade funcional de indivíduos com diabetes, comparado aos não diabéticos 

(LEENDERS et al., 2013; KIM et al., 2014; WANG et al., 2016; TRIERWEILER et al., 

2018; FUNG et al., 2019; MORI et al., 2021).  

Justifica-se a realização deste trabalho pela necessidade de compreender a forma 

como essa associação entre o DM e sarcopenia pode ser explicada, haja vista o 

crescente número de indivíduos com DM e as consequências relacionadas à 

sarcopenia. Neste sentido, o objetivo deste trabalho é reunir informações sobre o 

mecanismo de desenvolvimento de sarcopenia em indivíduos com DM. 
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2 OBJETIVOS 

 

2.1 OBJETIVO PRIMÁRIO 

 

 Reunir informações sobre o mecanismo de desenvolvimento de sarcopenia 

em indivíduos com DM. 

 

 

2.2 OBJETIVOS SECUNDÁRIOS 

 

 Caracterizar a relação existente entre o DM e o desenvolvimento de 

sarcopenia;  

 Apontar a prevalência de DM no Brasil e no mundo; 

 Reunir dados sobre a prevalência de sarcopenia em indivíduos com DM; 

 Evidenciar os mecanismos fisiopatológicos da sarcopenia em indivíduos com 

DM; 
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3 METODOLOGIA 

 

 Este estudo trata-se de uma revisão integrativa de literatura. Para a 

realização do levantamento bibliográfico foram utilizadas as seguintes bases de 

dados eletrônicas: portal de periódicos CAPES/MEC; Literatura Latino Americana e 

do Caribe em Ciências da Saúde (LILACS); Scopus (Elsevier); Physiotherapy 

Evidence Database (PEDro); Scientific Eletronic Library Online (SCIELO); PubMed; 

Catálogo de teses e dissertações da CAPES; Exerpta Medica Database (EMBASE); 

e Web of Science.  

 Para as buscas foram utilizados os seguintes termos pertencentes ao 

vocabulário controlado DeCS/MeSH: sarcopenia (inglês: sarcopenia), força muscular 

(inglês: muscle strength), atrofia muscular (inglês: muscle atrophy), Diabetes Mellitus 

(inglês: Diabetes Mellitus), Diabetes Mellitus tipo 2 (inglês: Diabetes Mellitus type 2) 

Diabetes Mellitus tipo 1 (inglês: Diabetes Mellitus type 1). Os termos foram 

relacionados e combinados com seguintes operadores booleanos e símbolos de 

truncagem: OR, AND, (*), (“”).  

Primeiramente, foi realizada a busca nas bases de dados eletrônicas por meio 

dos descritores supracitados. Em seguida, os títulos e resumos foram verificados 

quanto a contemplação dos critérios de inclusão de exclusão. Os estudos que 

passaram por este crivo foram selecionados para leitura integral.   

 Critérios de inclusão: estudos publicados entre os anos 2013 e 2021; estudos 

publicados nos idiomas português, inglês e espanhol; estudos disponíveis 

integralmente nas bases de dados.  

Critérios de exclusão: estudos disponíveis apenas parcialmente; estudos que 

não relacionaram a sarcopenia com o DM; estudos sobre outros tipos de diabetes, 

diferentes da DM1 e DM2.  

   

  

 

 

 



17 
 

 

 

4 REVISÃO DE LITERATURA 

 

4.1  SARCOPENIA: ORIGEM E DEFINIÇÕES 

 

 Em 1988, em uma reunião em Albuquerque, EUA, o termo sarcopenia foi 

utilizado pela primeira vez pelo médico e pesquisador Irwin Rosenberg, com o intuito 

de descrever a perda de massa muscular apendicular em indivíduos idosos. A 

palavra resultou da união de dois termos gregos, sarx (carne) e penia 

(redução/perda) (ROSENBERG, 1997; BAUER et al., 2019).  

 Devido a progressos e atualizações da definição do termo sarcopenia, o 

conceito foi redefinido, incluindo a função muscular, além da massa muscular 

(CRUZ-JENTOFT; SAYER, 2019). Portanto, atualmente, segundo as novas 

evidências científicas reunidas pelo Grupo de Trabalho Europeu sobre Sarcopenia 

em Pessoas Idosas 2 (European Working Group on Sarcopenia in Older People 2 – 

EWGSOP2), a sarcopenia é definida como uma doença do tecido muscular 

esquelético, de caráter generalizado e progressivo, que envolve a perda acelerada 

de massa e força muscular, sendo este último o parâmetro principal (MORLEY et al., 

2014; CRUZ-JENTOFT et al., 2019).  

 Graças aos avanços nas pesquisas relacionadas à sarcopenia, em 2016, esta 

condição passou a ser reconhecida como uma condição clínica independente por 

meio do estabelecimento do código M62.84, pela Classificação Internacional de 

Doenças (International Classification of Disease, Tenth Revision, Clinical 

Modification – ICD-10-CM) (CAO; MORLEY, 2016; TOURNADRE et al., 2019). 

Relevante pontuar que foi proposta uma nomenclatura distinta para se referir 

a perda de força e massa muscular de forma isolada. Foi sugerido a utilização do 

termo sarcopenia para se referir a perda de massa muscular relacionada à idade e o 

termo dinapenia fosse aplicado na descrição de perda de força muscular relacionada 

à idade (CLARK, MANINI, 2008). Todavia, considerando que o termo sarcopenia é 

amplamente utilizado, substituí-lo poderia provocar maiores discussões conceituais 

no meio científico (ALEXANDRE et al., 2018).  

A sarcopenia é uma doença de etiologia multifatorial. Os principais fatores de 

risco relacionados ao seu desenvolvimento são: estilo de vida sedentário, 
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desnutrição, desequilíbrios de hormônios e citocinas, disfunção neuromuscular e 

mitocondrial (CASTILLO-OLEA; SOTO; ZUNINGA, 2020). 

Os mecanismos que exercem influência na etiologia e fisiopatologia da 

sarcopenia são complexos, dentre eles, estão o aumento da atividade apoptótica 

das miofibrilas, substituição de fibras musculares do tipo II (rápidas) por fibras 

musculares do tipo I (lentas), resistência insulínica, aumento das citocinas pró-

inflamatórias (inflamação crônica), diminuição dos hormônios anabólicos (Growth 

Hormone – GH, testosterona, Insulin-like Growth Factor 1 – IGF-1, outros), aumento 

do estresse oxidativo, disfunção mitocondrial, redução do número de neurônios 

motores alfa (α) e redução de células satélites (UMEGAKI, 2016; LANDI et al., 2018; 

GUPTA et al., 2018; KÜÇÜKDILER et al., 2019; FARIAS et al., 2019). Na figura 01 

pode ser observado um diagrama produzido por Tournadre et al., (2019), no qual 

estão relacionados os principais mecanismos envolvidos no desenvolvimento da 

sarcopenia.  

 

 

 Histopatologicamente, esta doença é caracterizada pela redução do tamanho 

e quantidade de fibras musculares, aumento do tecido gorduroso e fibrótico, 

alterações no metabolismo muscular, estresse oxidativo e degeneração da junção 

Fonte: Tournadre et al., (2019) (tradução nossa). 

Figura 01 – Mecanismos de desenvolvimento da sarcopenia 
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neuromuscular (DHILLON; HASNI, 2017; GUPTA et al., 2018). Em última instância, 

estas alterações são responsáveis por provocar gradativa perda da função muscular 

e consequente fragilidade, ou seja, um declínio em vários sistemas ou funções 

fisiológicas de forma progressiva (DHILLON; HASNI, 2017; CRUZ-JENTOFT et al., 

2019). 

Em vista disso, a sarcopenia está associada a riscos aumentados de 

deficiência física, infecção, distúrbios da mobilidade, fragilidade, distúrbios 

metabólicos, mortalidade e eventos adversos como quedas e fraturas, que podem 

reduzir a expectativa de vida (WANG et al., 2016; MURATA et al., 2018; CRUZ-

JENTOFT; SAYER, 2019). Ademais, esta condição contribui para a redução da 

qualidade de vida, redução da independência funcional ou aumento da necessidade 

de cuidados por tempo prolongado e morte (CRUZ-JENTOFT et al., 2019). Portanto, 

quando não tratada, traz importante impacto econômicos aos países e sistemas de 

saúde e pode repercutir em altos custos para o indivíduo (MIJNARENDS et al., 

2018; CRUZ-JENTOFT et al., 2019; SBD, 2020).  

No início dos anos 2000, foi reconhecida a existência de dois tipos de 

sarcopenia, com base em sua etiologia: sarcopenia primária e sarcopenia 

secundária (BAUER et al., 2019; CRUZ-JENTOFT et al., 2019; BANDEIRA, 2021). 

Quanto ao curso da doença, foi reconhecido dois tipos: sarcopenia aguda e 

sarcopenia crônica (DODDS et al., 2014; CRUZ-JENTOFT; SAYER, 2019; CRUZ-

JENTOFT et al., 2019). 

 O EWGSOP2 também classificou a sarcopenia em estágios que refletem a 

gravidade da doença, a saber: sarcopenia provável, sarcopenia e sarcopenia grave 

(CRUZ-JENTOFT et al., 2019). O Quadro 01 sintetiza as classificações supracitadas.  

 

Quadro 01 – Diferentes classificações da sarcopenia 

CLASSIFICAÇÃO ETIOLÓGICA DESCRIÇÃO 

Sarcopenia primária  Relacionada à idade/envelhecimento, não sendo 

possível identificar outras causas além do 

processo de envelhecimento (CRUZ-JENTOFT et 

al., 2019). 

Sarcopenia secundária Tem sua etiologia associada a enfermidades 

(doenças neoplásicas, endocrinológicas, 

inflamatórias e da falência de órgãos, como 
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cérebro, pulmões, coração e rins), estilo de vida 

sedentário, inatividade física, imobilidade e 

restrição ao leito, ingesta inadequada ou 

insuficiente de caloria e/ou proteínas, doenças do 

sistema gastrointestinal que resultam em absorção 

deficiente de nutrientes e uso de fármacos que 

provocam anorexia (CRUZ-JENTOFT et al., 2019; 

BANDEIRA, 2021). 

CLASSIFICAÇÃO TEMPORAL  

Sarcopenia aguda Originada no contexto de uma doença aguda, ou 

imobilidade súbita, como durante uma internação 

hospitalar. Segundo o EWGSPO2, a sarcopenia 

aguda tem duração inferior a 6 meses (CRUZ-

JENTOFT et al., 2019). 

Sarcopenia crônica Curso mais prolongado, geralmente associada a 

condições crônicas e progressivas. Segundo o 

EWGSPO2, a sarcopenia crônica tem duração 

igual ou superior a 6 meses (DODDS et al., 2014; 

CRUZ-JENTOFT; SAYER, 2019). 

CLASSIFICAÇÃO EM ESTÁGIOS   

Sarcopenia provável Presença de baixa força muscular (CRUZ-

JENTOFT et al., 2019). 

Sarcopenia Presença de baixa força muscular e baixa massa 

muscular (CRUZ-JENTOFT et al., 2019). 

Sarcopenia grave Presença de baixa massa muscular, baixa força 

muscular e baixa performance física (CRUZ-

JENTOFT et al., 2019). 

   Fonte: elaborado pela autora. 

 

No que se refere a identificação desta doença, existem várias ferramentas 

que buscam auxiliar este processo, tanto na pesquisa quanto na prática clínica 

(CRUZ-JENTOFT; SAYER, 2019). Uma destas ferramentas é o questionário SARC-

F (anexo C), desenvolvido por Malmstrom et al., (2016) e recomendado pelo 

EWGSOP2. O questionário SARC-F é composto por 5 perguntas e consiste numa 

ferramenta de baixo custo e de fácil manuseio, que tem o propósito de rastrear 

indivíduos com provável sarcopenia. Esta ferramenta possui sensibilidade baixa a 

moderada e especificidade bastante alta na previsão de baixa força muscular 

(CRUZ-JENTOFT; SAYER, 2019; SILVA et al., 2020).  
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Após a identificação da sarcopenia, o próximo passo para a determinação do 

diagnóstico é a avaliação. Para isto, são considerados três parâmetros: força 

muscular, massa muscular e performance física (TOURNADRE et al., 2019). A 

avaliação da massa muscular pode ser realizada por meio de vários métodos, dentre 

eles, a Ressonância Magnética (RM) e a Tomografia Computadorizada (TC) são 

consideradas padrão ouro. Outras técnicas incluem: Absorcimetria de raio-X de 

energia dupla (Dual-energy X-ray Absorptiometry - DXA), Análise de Impedância 

Bioelétrica (Bioelectrical Impedance Analysis - BIA) e antropometria (CRUZ-

JENTOFT et al., 2019). 

A força muscular, por sua vez, pode ser avaliada por meio da força de 

preensão palmar, pelo teste de levantar da cadeira, dentre outros (TOURNADRE et 

al., 2019).  Por fim, a performance física pode ser avaliada através de vários testes, 

a saber: Timed-Up and Go (TUG), Short Physical Performance Battery (SPPB) e 

teste da velocidade de caminhada usual de 4 metros (CRUZ-JENTOFT et al., 2019). 

Nas diretrizes revisadas do EWGSOP2, a força muscular é apontada como o 

principal parâmetro a ser considerado no diagnóstico de sarcopenia, pois é 

reconhecido que a força é um melhor preditor de resultados adversos, do que a 

massa muscular (CRUZ-JENTOFT et al., 2019). O quadro 02 apresenta a definição 

operacional de sarcopenia, definida pela EWGSOP2. 

 

Quadro 02 – Definição operacional de sarcopenia do EWGSOP2 

Identifica-se a provável sarcopenia com base no critério 1 

Confirma-se o diagnóstico quando os critérios 1 e 2 são atendidos 

Se os critérios 1, 2 e 3 forem atendidos, a sarcopenia é considerada grave 

1. Força muscular baixa 

2. Baixa qualidade ou quantidade muscular 

3. Baixo desempenho físico 

Fonte: Cruz-Jentoft et al., (2019) (adaptado). 

 

Conforme mencionado anteriormente, a sarcopenia secundária tem sua 

etiologia vinculada a outras doenças (CRUZ-JENTOFT et al., 2019; BANDEIRA, 



22 
 

 

 

2021). Neste sentido, estudos têm descoberto que doenças crônicas como 

neoplasias, insuficiência renal, doenças respiratórias, demência, insuficiência 

cardíaca e DM, estão associadas a um risco maior de desenvolvimento de 

sarcopenia (BAUER et al., 2019; HATA et al., 2021). Dentre estas doenças crônicas, 

o presente estudo abordará o DM. 

 

4.2  DIABETES MELITTUS  

 

O DM consiste em um grupo de distúrbios metabólicos de diferentes 

etiologias, caracterizado por hiperglicemia sustentada (CHO et al., 2018; 

PETERSMANN et al., 2019; SBD, 2020). Segundo a IDF (2019), o desenvolvimento 

desta doença ocorre quando há incapacidade de produção de insulina endógena, 

produção em quantidade insuficiente ou quando os tecidos apresentam redução da 

sensibilidade à ação deste hormônio (Quadro 03).  

 

Quadro 03 – Classificação etiológica do DM 

 Tipos de diabetes 

1 DM1: 

 Tipo 1A: deficiência de insulina resultante da destruição autoimune das 

células β comprovada mediante exames laboratoriais; 

 Tipo 1B: deficiência de insulina de etiologia desconhecida.  

2 DM2: redução progressiva de secreção de insulina, combinada com resistência 

insulínica. 

3 DM gestacional: hiperglicemia de graus variados, cujo diagnóstico é realizado 

durante a gestação, considerando ausência de critérios de DM prévio.  

4 Outros tipos: 

 Monogênicos (MODY); 

 Diabetes neonatal; 

 Secundário a endocrinopatias; 

 Secundário a doenças do pâncreas exócrino; 

 Secundário a infecções; 

 Secundário a medicamentos. 

Fonte: ADA (2019) (adaptado).  
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 O DM2 consiste em uma síndrome heterogênea com patogênese complexa e 

multifatorial, que envolve componentes ambientais e genéticos, os quais em 

conjunto resultam em defeitos na secreção e ação da insulina (SBD, 2020). Surge, 

em geral, após a quarta década de vida, não obstante em alguns países haja o 

aumento da incidência em crianças e adolescentes (SBD, 2020; BANDEIRA, 2021).  

Embora as causas do DM2 ainda não sejam completamente compreendidas, 

já é bem consolidada a sua relação com envelhecimento, obesidade, excesso de 

peso, histórico familiar e etnia (IDF, 2019).  

Por outro lado, o DM1 é resultado da destruição das células beta (β) do 

pâncreas, que geralmente provoca deficiência absoluta de insulina (ADA, 2018). 

Este tipo de DM inclui, principalmente, aqueles casos provocados por processos 

autoimunes e aqueles cuja etiologia da destruição das células beta é desconhecida 

(PETERSMANN et al., 2019; PUNTHAKEE; GOLDENBERG; KATZ, 2018). 

O diagnóstico laboratorial do DM pode ser estabelecido através de três testes: 

glicemia de jejum, hemoglobina glicada (HbA1c) e glicemia duas horas após o Teste 

de Tolerância Oral à Glicose (TOTG) (Quadro 04).  

 

Quadro 044 – Critérios diagnósticos para DM 

Exame Normal Pré-diabetes Diabetes 

Glicemia de jejum (mg/dL) < 100 100 a 125 ≥ 126 

Glicemia após TOTG (mg/dL) < 140 140 a 199 ≥ 200 

HbA1c (%) < 5,7 5,7 a 6,4 ≥ 6,5 

Fonte: SBD (2020) (adaptado).  

 

 As complicações do DM são capazes de causar alterações negativas em 

quase todos os tecidos corporais (SCHMIDT, 2018). Esta doença pode contribuir de 

forma direta ou indireta para o desenvolvimento de distúrbios microvasculares e 

macrovasculares, que resultam em DAP, doença cerebrovascular, doença 

coronariana, nefropatia, retinopatia e neuropatia. Além disso, também está 

associado a neoplasia, agravos nos sistemas digestório, musculoesquelético, na 

saúde mental, função cognitiva e amputações não traumáticas de membros 

inferiores (WONG et al., 2013; SCHMIDT, 2018; SBD, 2020). 
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4.3  EPIDEMIOLOGIA DO DIABETES MELLITUS 

 

A IDF (2019), traduziu em números o crescimento vertiginoso dos casos de 

DM no mundo. Em 2000 a prevalência estimada de DM1 e DM2, tanto diagnosticada 

quanto sem diagnóstico, em indivíduos entre 20 e 79 anos, foi de 151 milhões, o 

equivalente a 4,6% da população mundial à época. Em 2019, este número ascendeu 

para 463 milhões (9,3% da população mundial à época). Caso medidas não sejam 

tomadas para lidar com a pandemia de DM, a IDF (2019) estima que pelo menos 

578 milhões de pessoas (10,2% da população mundial) desenvolverão DM até 2030 

e 700 milhões em 2045 (10,9% da população mundial). 

No Brasil, segundo dados da Pesquisa Nacional de Saúde (PNS), a 

prevalência autorreferida de DM em indivíduos de 18 anos ou mais foi de 6,2%, 

sendo maior em mulheres (7,0%), do que em homens (5,4%) (PNS, 2013). A 

prevalência também aumentou de forma proporcional à idade, sendo que 

aproximadamente 20% da população com 65 a 74 anos e 75 anos ou mais 

apresentava DM (ISER et al., 2015; MALTA et al., 2019; MUZY et al., 2021).  

Uma pesquisa recente realizada por Muzy et al., (2021), que utilizou dados 

da PNS 2013, do programa de Farmácia Popular de 2012 e do Programa Nacional 

de Melhoria do Acesso e da Qualidade da Atenção Básica de 2012 (PMAQ-AB), 

estimou prevalência de 9,2% de DM no Brasil. A prevalência de DM em cada uma 

das macrorregiões brasileiras pode ser observada na figura 02. Este estudo também 

apontou para uma maior prevalência de DM no sexo feminino (10,2%), em 

comparação ao sexo masculino (8,1%).  
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        Fonte: elaborado pela autora.  

 

Outro estudo buscou determinar a prevalência de DM pela HbA1c, com base 

nos dados dos exames laboratoriais da PNS dos anos 2014 a 2015 (MALTA et al., 

2019). De acordo com o estudo supracitado, a prevalência de DM, segundo 

diferentes critérios, variou de 6,6% a 9,4%. Corroborando com os demais trabalhos, 

este também apontou para prevalência mais elevada no sexo feminino, em todos os 

critérios de diagnóstico.  

Diversos fatores estão associados ao aumento da prevalência dessa 

enfermidade, incluindo transições epidemiológicas e nutricional, urbanização, estilo 

de vida menos ativo, envelhecimento populacional, excesso de peso e maior 

sobrevida dos indivíduos com DM (SBD, 2020; BANDEIRA, 2021).  

 

 

 

 

Figura 02 - Distribuição do DM entre as macrorregiões brasileiras 
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4.4 DIABETES MELLITUS E SARCOPENIA: PREVALÊNCIA 

 

Curiosamente, componentes característicos da base fisiopatológica da 

sarcopenia, como estresse oxidativo e resistência à insulina, estão relacionados a 

componentes característicos do DM, como inflamação crônica, alterações vasculares 

e infiltração lipídica no tecido muscular (MORLEY et al., 2014; TRIERWEILER et al., 

2018). Talvez esta tenha sido uma das razões que motivou pesquisadores a 

investigar a prevalência de sarcopenia em indivíduos com DM (WANG et al., 2016; 

TRIERWEILER et al., 2018; FUNG et al., 2019; PECHAMANN et al., 2020). 

Um estudo realizado por Wang et al., (2016), que buscou avaliar a 

prevalência de sarcopenia e sarcopenia provável em indivíduos idosos com DM2, 

em comparação com indivíduos saudáveis, constatou que a prevalência de 

sarcopenia foi de 14,8% em indivíduos com DM2 e de 11,2% em não diabéticos, 

sendo está uma diferença significativa. Já em relação à sarcopenia provável, a 

prevalência foi de 14,4% em indivíduos com DM2 e de 8,4% em indivíduos sem 

DM2. Este estudo também revelou que os idosos com DM2 apresentavam riscos 

significativamente maiores de desenvolver sarcopenia e pré-sarcopenia, em 

comparação com os não diabéticos.  

No estudo de Trierweiler et al., (2018), cuja amostra contou com 83 indivíduos 

com DM e um grupo controle com mesmo número de indivíduos, a prevalência de 

sarcopenia foi de 16,2% no grupo de estudo e de 2,4% no grupo controle, 

demonstrando que a deterioração da massa magra e da função muscular foi 

claramente mais pronunciada nos indivíduos com DM.  

Um estudo transversal realizado por Pechamann et al., (2020), cuja amostra 

foi composta 177 indivíduos, objetivou comparar a prevalência de baixa massa 

muscular e sarcopenia em pacientes com DM2 versus controle. Corroborando com 

os demais estudos, a prevalência de sarcopenia foi maior em pacientes com DM2 

(12,9%) do que no grupo controle (5,4%).  

Apesar do foco das pesquisas epidemiológicas ser o DM2, em um estudo 

realizado por Mori et al., (2021), foi demonstrado que a prevalência sarcopenia foi 

significativamente maior em indivíduos com DM1, comparado a indivíduos com DM2. 

Neste estudo, 42,9% dos indivíduos com DM1 apresentou sarcopenia, em contraste 

com 20,9% daqueles com DM2.  
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4.5 DIABETES MELLITUS E SARCOPENIA: PATOGÊNESE  

    

A relação entre o DM e a sarcopenia não é completamente elucidada. Apesar 

disso, vários mecanismos foram propostos referentes a agravo da sarcopenia em 

indivíduos diabéticos, dentre eles: inflamação crônica, estresse oxidativo, resistência 

à insulina, alterações endócrinas e complicações vasculares (JANG, 2016; 

FREITAS, 2019).  

  

 

4.5.1 Deficiência e resistência à insulina 

  

A insulina é um hormônio anabólico produzido e secretado pelas células β das 

ilhotas pancreáticas, quando os níveis circulantes de glicose, ácidos graxos e 

aminoácidos aumentam, possibilitando que as células utilizem carboidratos como 

fonte energética (KOEPPEN; SATANTON, 2020).  

Através da ação da insulina, uma sequência de eventos complexos, que 

envolvem diversos mediadores e enzimas, facilitam a entrada de glicose nos tecidos 

muscular e adiposo, via Glucose Transportador-4 (GLUT-4) (YARIBEYGI, et al., 

2020). 

Ademais, a insulina possui um importante papel no metabolismo proteico, pois 

atua amplificando a síntese de proteínas, estimulando o transporte de aminoácidos 

no interior dos tecidos e inibindo a proteólise (TOURNADRE et al., 2019). Nos 

mamíferos, este hormônio também atua estimulando a via da rapamicina, por meio 

da ativação da proteína mTOR (mammalian target of rapamycin), a qual induz a 

síntese e reduz a degradação proteica (JANG, 2016; FUNG et al., 2019).  

Consequentemente, a ausência deste hormônio ou a resistência tecidual à 

sua ação pode promover a redução da síntese muscular esquelética (UMEGAKI, 

2016; CUI et al., 2020). Um dos mecanismos envolvidos neste processo é a redução 

da sinalização da proteína mTOR, que repercute em redução da síntese e aumento 

da degradação muscular (CHEN, 2021). Outrossim, a resistência à insulina também 

é responsável por aumentar a ativação da via metabólica ubiquitina-proteassoma. 

Como consequência da ativação desta via, há a amplificação da degradação de 

proteínas musculares (JANG, 2016).  

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Yaribeygi%20H%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=32215179
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Além disso, a resistência insulínica traz prejuízo na produção de ATP 

(Adenosina Trifosfato) e de proteínas mitocondriais (CHEN, 2021).  

 Neste sentido, sabe-se que a resistência à insulina é uma característica 

inerente ao DM2, a qual resulta em controle glicêmico deficiente (MESINOVIC et al., 

2019). Assim sendo, nestes indivíduos, a resistência à insulina é responsável por 

aumentar a degradação proteica e reduzir a síntese desta nos músculos 

esqueléticos, podendo resultar em perda de força e massa muscular (UMEGAKI, 

2016), o que contribui para o desenvolvimento da sarcopenia (KALYANI; 

CORRIERE; FERRUCCI, 2014).  

 Diferentemente do DM2, que é marcado pela resistência insulínica, no DM1 

há redução da insulina endógena, que resulta em redução marcante da sinalização 

deste hormônio. A redução da sinalização da insulina, em portadores de DM1, está 

associada à redução da massa e da força muscular (MORI et al., 2021). 

 A degradação de proteínas musculares é relevante, porque além de sua 

função de promover movimento, o músculo esquelético desempenha importante 

papel no metabolismo, sendo responsável por até 80% da depuração de glicose em 

condições euglicêmicas (PECHMANN et al., 2020).  

Outro aspecto relevante e que deve ser considerado pontuado é o aumento 

dos Ácidos Graxos Livres (AGL) circulantes, promovido tanto pela resistência à 

insulina, quanto pela hiperglicemia. O aumento dos AGL amplifica a deposição de 

lipídeos nos adipócitos e nos músculos, causando mioesteatose (infiltração de 

gordura no músculo) (MCKEE et al., 2017; PECHMANN et al., 2020). A 

mioesteatose prejudica a funcionalidade e reduz a qualidade muscular (RIBEIRO, 

2019).  

 Observa-se também que sujeitos sarcopênicos possuem tendência maior de 

desenvolver DM, uma vez que o tecido muscular desempenha uma importante ação 

de captação e armazenamento de glicose. Deste modo, nota-se uma relação 

bidirecional entre as duas doenças, na qual uma favorece e potencializa o 

surgimento da outra (TORRES; OLIVEIRA; PEIXOTO, 2020). 

 Ainda considerando esta relação bidirecional, verifica-se que indivíduos com 

DM1 e DM2 expressam alteração de proteínas relacionadas à miogênese, incluindo 

o aumento da secreção de miostatina, uma proteína que atua inibindo o crescimento 
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do músculo esquelético (GUPTA et al., 2018; PECHMANN et al., 2020; DIAL et al., 

2021). 

 Vale salientar que os efeitos negativos do controle glicêmico deficiente na 

saúde muscular são agravados por outras características adversas do DM, incluindo 

inflamação crônica (MESINOVIC et al., 2019). 

   

 

4.5.2 Inflamação crônica 

 

Marcadores inflamatórios, como as citocinas Interleucina 1 (IL-1), Interleucina 

6 (IL-6), Proteína C Reativa (PCR) e o fator de necrose tumoral alfa (TNF-α), estão 

associados a perda de massa e redução da força muscular (CAN et al., 2016; 

MURATA et al., 2018; MESINOVIC et al., 2019). Isso pode ser explicado pelo 

potencial das citocinas inflamatórias de promover degradação do músculo 

esquelético (por meio de proteólise muscular e apoptose de miócitos), redução da 

síntese de proteínas e inibição das concentrações plasmáticas de IGF-1 (BANO et 

al., 2017; YOON; KIM; SONG, 2020). Além disso, a inflamação crônica pode resultar 

em disfunção mitocondrial, a qual é considerada um mecanismo subjacente na 

sarcopenia (CAN et al., 2016).  

As citocinas inflamatórias promovem a degradação do musculo esquelético 

por meio da ativação de diversas vias moleculares (BANO et al., 2017). Uma das 

vias ativadas é via ubiquitína-proteassoma, que induz a degradação muscular (CAN 

et al., 2016; YOON; KIM; SONG, 2020). 

A inflamação sistêmica crônica de baixo grau é uma característica elementar 

do DM (JANG, 2016; CHEN, 2021). Marcadores inflamatórios incluindo IL-6, TNF-α e 

PCR, comumente se apresentam elevados em indivíduos com DM (MORLEY et al., 

2014; MESINOVIC et al., 2019). O aumento destas citocinas nestes indivíduos tem 

relação com perda de massa, redução da força muscular e redução da performance 

física (JANG, 2016; IZZO et al., 2021).  

Dentre os marcadores inflamatórios supracitados, a exposição crônica a IL-6 

demonstra facilitar a atrofia muscular, por meio da limitação do anabolismo muscular 

e da homeostase energética e também por mediar de forma direta o catabolismo 

muscular (BELIZÁRIO et al., 2016; TUTLE; THANG; MAIER, 2020).  
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4.5.3 Estresse oxidativo 

 

 Os radicais livres são produzidos durante o metabolismo energético ou por 

células do sistema imune. Estas moléculas são derivadas do oxigênio (Espécies 

Reativas de Oxigênio - EROs) e desempenham importantes funções fisiológicas em 

muitas vias moleculares (YARIBEYGI et al., 2020). O desequilíbrio entre a produção 

de antioxidantes e radicais livres é responsável pelo aumento do estresse oxidativo. 

Este estado é responsável por danificar muitas moléculas intracelulares, incluindo 

proteínas, lipídeos, DNA e RNA (SOSA et al., 2013).  

Neste âmbito, sabe-se que um dos principais mecanismos envolvidos no 

desenvolvimento de complicações do DM é o estresse oxidativo (YARIBEYGI et al., 

2020). No DM2, alguns dos motivos apontados para a ocorrência deste 

desequilíbrio, são: dislipidemia e alteração do metabolismo lipídico; resistência à 

insulina; aumento de produtos finais de glicação avançada (Advanced Glycation 

End-products – AGEs); disfunção mitocondrial (MESINOVIC et al., 2019); e reparo 

muscular dificultado (CHEN, 2021).  

 O estado de hiperglicemia crônica por si só é responsável por aumentar o 

estresse oxidativo, porque promove a geração de radicais livres e suprime a 

produção de antioxidantes (IGHODARO, 2018). Além disso, a hiperglicemia crônica 

favorece o acúmulo de AGEs no músculo esquelético (IZZO et al., 2021).  

O acúmulo de AGEs tem correlação com redução de força e massa muscular 

(TABARA et al., 2019). No estudo de Mori et al., (2019) foi observado que o acúmulo 

de AGEs relaciona-se de forma negativa à força de extensão do joelho de indivíduos 

com DM1 e DM2.  

Ainda não está claro como os AGEs contribuem para uma saúde muscular 

deficiente, no entanto, foi proposto que a fraqueza muscular associada a AGEs 

resulta do aumento da reticulação de proteínas intramusculares. Esta reticulação 

interfere na contratilidade e maximiza a inflamação e o estresse oxidativo 

(MESINOVIC et al., 2019). Ademais, também tem sido mencionado que os AGEs 

causam inflamação e disfunção endotelial na microcirculação da musculatura 

esquelética, através de receptores destas moléculas (CUI et al., 2021).  
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O estresse oxidativo também contribui para a ocorrência de danos 

mitocondriais (MILECH et al., 2014). A disfunção da mitocôndria leva a uma 

produção de energia menos eficiente (UMEGAKI, 2016). 

Além de danos a mitocôndria, o estresse oxidativo contribui para o 

desenvolvimento de complicações micro e macrovasculares (MILECH et al., 2014). 

 

 

4.5.4 Complicações vasculares 

 

A circulação periférica saudável é indispensável para o transporte de 

oxigênio, transferência de nutrientes e remoção de resíduos teciduais, incluindo do 

tecido muscular esquelético. Em vista disso, as complicações microvasculares e 

macrovasculares do DM2, que resultam da hiperglicemia crônica, acúmulo de AGEs, 

inflamação e estresse oxidativo, têm a capacidade por si só de afetar o músculo 

esquelético e, consequentemente, a capacidade funcional (LEE; KIM; KIM, 2017; 

MESINOVIC et al., 2019). 

Nefropatia, retinopatia e neuropatia são complicações microvasculares 

recorrentes no DM2 (IZZO et al., 2021). A neuropatia diabética é uma das várias 

complicações do DM2 que contribui, em última instância, para a sarcopenia. Supõe-

se que o mecanismo pelo qual essa complicação afeta a qualidade muscular 

envolve a redução do número de neurônios sensório-motores e a redução da prática 

de atividade física (MESINOVIC et al., 2019; ANAGNOSTIS et al., 2020).  

A nefropatia diabética, por sua vez, está relacionada ao aumento do risco de 

sarcopenia, provavelmente, graças à perda direta de proteínas via excreção renal, 

tendo como consequência a diminuição da massa muscular (FUNG et al., 2019). 

Além disso, a nefropatia diabética causa Doença Renal Crônica (DRC), que contribui 

para a perda muscular (MESINOVIC et al., 2019).  

Mecanismos fisiopatológicos que parecem contribuir para a sarcopenia da 

DRC incluem aumento da inflamação, redução da síntese de vitamina D, aumento 

da perda de proteínas, acidose metabólica (WANG; MITCH, 2014) e disfunção 

mitocondrial devido a ruptura muscular, que resulta em perda de força e massa 

muscular (PECHMANN et al., 2020). Ademais, a inatividade física de pacientes com 

DRC parece ser causa e consequência da sarcopenia (FARIAS et al., 2019). 
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Embora não pareça ter relação com a função muscular, a retinopatia diabética 

pode afetar a visão e, consequentemente, a mobilidade (MESINOVIC et al., 2019). A 

redução da mobilidade, por sua vez, tem forte relação com o desenvolvimento de 

sarcopenia (MAEDA et al., 2017; FARIAS et al., 2018).  

A associação entre sarcopenia e retinopatia diabética é um campo pouco 

explorado. Um estudo transversal, realizado por Fukuda et al., (2017), incluindo 366 

indivíduos com DM2, sugere que a retinopatia diabética possui forte associação com 

a sarcopenia. O estudo também sugere que a retinopatia diabética aumenta o risco 

de baixa qualidade muscular. Por ser um estudo transversal, e com amostra 

pequena, as evidências não são categóricas para o estabelecimento de relação 

causal entre as duas complicações (MESINOVIC et al., 2019). 

Complicações macrovasculares também podem integrar a patogênese da 

sarcopenia em indivíduos com DM (IZZO et al., 2021). Dentre essas complicações, 

estão a aterosclerose e a DAP (MESINOVIC et al., 2019).   

A arteriosclerose é caracterizada como uma doença inflamatória crônica e 

generalizada da parede das artérias. Vários componentes do DM parecem estar 

conectados à arteriosclerose, incluindo: hiperglicemia, resistência à insulina, 

inflamação crônica e dislipidemia (POZNYAK et al., 2020). Uma das formas pelas 

quais a arteriosclerose pode promover ou maximizar a sarcopenia, é pela redução 

da capacidade física decorrente da rigidez arterial (YOON; KIM; SONG, 2020). 

A DAP, por sua vez, pode provocar redução do fluxo sanguíneo e posterior 

isquemia, o que pode resultar em redução de força muscular, massa muscular e 

desempenho físico (MESINOVIC et al., 2019). 

   

 

4.5.5 Fatores endócrinos 

  

 O comprometimento da função de hormônios anabólicos, como a insulina, o 

GH, a testosterona e de fatores de crescimento, como o IGF-1, também estão 

envolvidos na patogênese da sarcopenia em indivíduos com DM (HATA et al., 2021).  

Os efeitos da redução da sinalização da insulina e da resistência tecidual à 

sua ação foram descritos anteriormente. Todavia, além dos mecanismos já 

mencionados, evidências apontam que a deficiência de insulina e a resistência 
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insulínica promovem secreção exacerbada de GH (BONGIG et al., 2018). Este 

hormônio exerce ação anabólica na maioria dos tecidos, exceto no tecido adiposo, 

onde sua ação catabólica provoca a quebra dos triglicerídeos em AGLs. Como sua 

ação é antagônica à da insulina, ele atua diminuindo a oxidação e a captação e 

glicose pelo tecido muscular, além de aumentar a glioneogênese (SHARMA et al., 

2020). Portanto, existe indício de que a hipersecreção de GH tem relação com a 

redução da síntese de proteínas e, consequentemente, com a sarcopenia (BONGIG 

et al., 2018).  

Ademais, é sugerido que a desregulação do metabolismo lipídico mediado 

pelo GH é responsável por promover a progressão da resistência insulínica no 

músculo esquelético e no fígado (SHARMA et al., 2020).  

Também tem sido observado que a redução do IGF-1 tem associação com o 

desenvolvimento de sarcopenia em indivíduos com DM2 (HATA et al., 2021). Isso 

pode ser explicado pelo fato do IGF-1 apresentar ação semelhante a insulina. Ou 

seja, o IGF-1 regula o crescimento muscular, uma vez que atua prevenindo a 

depleção de proteínas do tecido muscular esquelético e estimulando a síntese de 

proteínas musculares, de modo que sua redução pode ter relação com a sarcopenia 

(CUBBON et al., 2016; HATA et al., 2021). 

 Outro hormônio anabólico associado ao desenvolvimento de sarcopenia é a 

testosterona. Este hormônio atua promovendo a síntese de proteínas musculares e 

aumentando o número de células satélites, que são células que se diferenciam em 

músculo. Dessa forma, a deficiência deste hormônio figura como uma das causas de 

sarcopenia em indivíduos com DM (JANG, 2016).  
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5  CONSIDERAÇÕES FINAIS 

 

Embora evidenciada a correlação entre DM e sarcopenia, ainda são poucos 

os estudos que explanam os mecanismos envolvidos no desenvolvimento desta 

complicação. 

Neste estudo foi possível observar que os mecanismos fisiopatológicos 

envolvidos no desenvolvimento de sarcopenia em indivíduos com DM, incluem: 

redução ou resistência ao hormônio insulina, inflamação crônica, estresse oxidativo, 

complicações microvasculares e macrovasculares e desordens endócrinas.  

Apesar das diferenças etiológicas e fisiopatológicas existentes entre o DM1 e 

o DM2, pode-se observar que, independentemente do tipo de DM, a perda de massa 

e força muscular ocorrem de forma mais acentuada, quando comparado a indivíduos 

sem DM.  

Considera-se também que as evidências atuais indicam para uma relação 

bidirecional entre sarcopenia e DM. 

Acrescenta-se que, apesar de estudos terem buscado investigar a relação 

entre o DM e a sarcopenia, alguns mecanismos ainda carecem de explicações mais 

aprofundadas, como é o caso da contribuição dos AGEs e das citocinas 

inflamatórias.  

É observado que a maioria dos estudos teve como foco o DM2, no entanto, 

em alguns o tipo do DM não foi especificado, deixando margem para possíveis 

vieses e extrapolações.  

Tendo em vista lacunas da literatura, principalmente referente a sarcopenia e 

DM1, são necessários mais estudos. 
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ANEXO A – RELATÓRIO DE VERIFICAÇÃO DE PLÁGIO 
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ANEXO B – CURRÍCULO LATTES 
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ANEXO C – QUESTIONÁRIO SARC-F 

 

Componentes Perguntas Pontuação 

Força Qual é a sua dificuldade em 

levantar ou carregar 4 kg? 

Nenhuma = 0  

Alguma = 1  

Muito ou incapaz = 2 

Assistência ao caminhar Qual é a sua dificuldade em 

caminhar através de um 

quarto? 

Nenhuma = 0  

Alguma = 1  

Muito, com ajuda ou incapaz = 2 

Levantar da cadeira Qual é a sua dificuldade em 

sair da cama ou da 

cadeira? 

Nenhuma = 0  

Alguma = 1  

Muito ou incapaz sem ajuda = 2 

Subir escadas Qual é a sua dificuldade em 

subir 10 degraus? 

Nenhuma = 0  

Alguma = 1  

Muito ou incapaz = 2 

Quedas Quantas vezes você caiu 

no último ano? 

Nenhuma = 0  

1 a 3 quedas = 1  

4 ou mais quedas = 2 

Fonte: Malmstrom et al., (2016). 
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