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RESUMO 

 

Objetivos: O presente estudo teve o propósito de examinar a associação entre o 

polimorfismo inserção/deleção (ID) no gene da ECA e Massa Livre de Gordura (MLG), 

força muscular e adaptações ao treinamento resistido (TR), em mulheres idosas. 

Métodos: Após aplicação dos critérios de exclusão, 246 voluntárias (idade 66,7 ± 5,5 

anos) foram submetidas a avaliação do pico de torque dos extensores do joelho 

utilizando o dinamômetro isocinético (Biodex System 3) e mensuração da MLG por 

meio da Absortometria por Raios-X de Dupla Energia. Desta amostra inicial, 79 

voluntárias realizaram 24 semanas de um programa de TR e 75 foram estudadas como 

grupo controle. Os indivíduos submetidos ao treinamento e o grupo controle tiveram a 

MLG e força do quadríceps reavaliados ao final da intervenção. A genotipagem foi 

conduzida em toda a amostra por meio da Reação em Cadeia da Polimerase (PCR) 

Resultatos: A distribuição do genótipo ID da ECA (DD: 30,1%; ID: 47,6%; II: 22,3%) 

se apresentou de acordo com o esperado pelo equilíbrio de Hardy-Weinberg. Nenhuma 

associação foi observada com a força do quadriceps; entretanto, as idosas portadoras do 

genótipo D/D demonstraram uma tendência em possuir maiores valores de MLG 

apendicular quando comparadas às portadoras do genótipo I/I (6,34 ± 0,08 vs. 6,01 ± 

0,09 kg/m2; P = 0,063). Essa diferença foi estatisticamente significativa quando o 

genótipo D/D foi comparado com as portadoras do alelo - I (i.e., I/D + I/I) (6,34 ± 0,08 

vs. 6,15 ± 0,05 kg/m2; P = 0,044) e a MLG total também apresentou uma tendência a 

miores valores no genótipo D/D (P = 0,08). Apenas os portadores do alelo - I 

aumentaram significativamente a MLG e uma significativa interação treinamento x 

genótipo foi notada (P = 0,048). Conclusões: Os achados do presente estudo não 

suportam um papel importante do polimorfismo ID no gene da ECA na determinação da 

força muscular de mulheres idosas; entretanto, sugerem que o plimorfismo sob 

investigação pode apresentar algum papel na determinação da MLG, tanto em análise 

trasnversal como em resposta ao TR. 

Palavras-Chave: Massa Livre de Gordura, Força Muscular, Enzima Conversora de 

Angiotensina, Gene, Associação Gentética, Treinamento Resistido. 
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ABSTRACT 

 

ASSOCIATION BETWEEN THE ACE INSERTION/DELETION POLYMORPHISM 

AND FAT-FREE MASS, MUSCLE STRENGTH AND ADAPTATIONS TO 

RESISTANCE TRAINING IN OLDER WOMEN 

 

Purpose: The present study examined the association between the ACE 

insertion/deletion (ID) polymorphism and fat-free mass (FFM), muscle strength and its 

adaptation to resistance training, in older Brazilian women. Methods: After exclusion 

criteria were applied, 246 volunteers (age 66.7 ± 5.5 years) underwent dominant knee 

extension peak torque assessment using an isokinetic dynamometer (Biodex System 3) 

and FFM measurements by dual energy X-ray absorptiometry. From the baseline 

sample, 79 volunteers performed a 24-week whole body RT program and 75 were 

studied as controls. Both exercised and control subjects had their FFM and knee 

extensor strength reevaluated at the end of the intervention. Genotypes were identified 

for the whole sample by polymerase chain reaction. Results: The ACE I/D genotype 

distribution (DD: 30.1%; ID: 47.6%; II: 22.3%) was in Hardy-Weinberg equilibrium. 

No associations were observed for quadriceps strength; however, women carrying the 

D/D genotype tended to have higher appendicular FFM relative to body weight 

compared to the I/I genotype (6.34±0.08 vs. 6.01±0.09 kg/m2; P = 0.063). The 

difference reached statistical significance when the D/D genotype was compared to the 

I-allele carriers (i.e., I/D + I/I) (6.34 ± 0.08 vs. 6.15 ± 0.05 kg/m2; P = 0.044) and whole 

body FFM also tended to be higher in the D/D genotype (P = 0.08). Only the I - allele 

carriers significantly increased FFM and a significant training x genotype interaction 

was noted (P = 0.048). Conclusions: The present findings do not support a pivotal role 

for the ACE ID polymorphism in determine muscle strength in older women; however, 

suggest that it may play a role in FFM determination of such population at baseline as 

well as in adaptation to a whole body RT program. 

Key Words: Fat-free mass, Strength, Angiotensin-Converting Enzyme Gene, Genetic 

Association, Resistance Training.  
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1. INTRODUÇÃO 

 

O envelhecimento é caracterizado por um processo continuo durante o qual 

ocorre redução dos diversos sistemas fisiológicos. Por exemplo, com o avançar da idade 

se observa uma perda progressiva de Massa Livre de Gordura (MLG), particularmente 

massa muscular, e uma concomitante redução da força (MADSEN et al., 1997; 

IANNUZZI-SUCICH et al., 2002, GOODPASTER et al., 2008). Em 1989, Rosemberg 

se referiu a esse fenômeno como sarcopenia e atualmente a literatura o utiliza 

amplamente para relatar a perda de força e massa muscular característica do 

envelhecimento. A etimologia da palavra sarcopenia deriva do Grego, sendo Sarc 

significando tecido, carne e o sufixo penia, deficiência, pobreza. 

Atualmente o termo sarcopenia não é restritamente utilizado para se referir à 

redução de MLG, mas também a paralela perda de força e função muscular. Esse 

fenômeno tem sido observado tanto em homens como em mulheres (BAUMGARTNER 

et al., 1999) e tem sido associado com a perda de autonomia (BAUMGARTNER et al., 

1998), risco aumentado de quedas (WHIPPLE et al., 1987), complicações matabólicas 

(BLOESH et al., 1988), redução da densidade mineral óssea (LIMA et al., in press) e 

declínio da capacidade aeróbia (FLEG & LAKATTA, 1988; de OLIVEIRA et al., in 

press). Relatos prévios fornecem evidencia de que a sarcopenia apresenta relevante 

implicação nos custos assistenciais em saúde (JANSEN et al., 2004), portanto, é nítida a 

necessidade de informação no sentido de retardar a redução de força e massa muscular 

com o envelhecimento. 

A etiologia da sarcopenia é multifatorial, envolvendo estilo de vida inativo, 

alterações neurológicas, perfil hormonal e aspectos nutricionais (ROUBENOFF & 

HUGHES, 2000). Adicionalmente, estudos baseados em dados de núcleos familiares e 

de irmãos gêmeos apresentam em seus resultados evidências sólidas de um significativo 

componente genético para fenótipos musculares (ARDEN & SPECTOR 1997; 

CARMELI & REED, 2000). Tem sido demonstrado que devido à influência genética, 

alguns indivíduos estão mais propensos a apresentarem menores níveis de força e de 

massa muscular como efeito do envelhecimento (TIAINEN et al., 2004).  Por outro 

lado, embora intenso avanço tenha sido realizado na tecnologia relacionada à genética 

humana, a associação entre genes específicos e polimorfismos nesses genes com 

fenótipos musculares é algo que requer futuros estudos. Algumas variações alélicas 
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foram examinadas em investigações prévias, mas ainda não se chegou a uma 

informação consensual (BRAY et al., in press – due Jan 2009 in MSSE). Genes que 

desempenhem relevante função relacionada a características musculares estão sob 

investigação, e sua detecção, por exemplo, permitirá a identificação precoce de 

indivíduos predispostos à sarcopenia, possibilitando a intervenção antecipada com o 

objetivo de prevenir ou pelo menos retardar o aparecimento desse quadro indesejável. 

Estudos dessa natureza podem ter importante repercussão no sentido de melhorar a 

qualidade de vida dos idosos e reduzir custos assistenciais de saúde. 

O treinamento resistido (TR) vem sendo apontado como eficaz intervenção para 

aumento de força e massa muscular de indivíduos idosos (FRONTERA et al., 1988; 

FIATARONE et al., 1990; PORTER et al, 1995; EVANS, 2002; TRAPPE et al., 2002; 

HENWOOD et al., 2008). Por exemplo, em um grupo de indivíduos idosos (idade 

variando entre 60 e 72 anos) foram observados os efeitos do TR realizado três vezes por 

semana e com duração de 12 semanas (FRONTERA et al., 1988). A intensidade adotada 

pelos autores foi de 80% de uma repetição máxima (1-RM), sendo observado que todos 

os grupos musculares exercitados sofreram significativos aumentos de força dinâmica. 

Ademais, estudos demonstram a ocorrência de hipertrofia muscular em idosos como 

efeito do TR (FRONTERA et al., 1988; FIATARONE et al., 1990; BROWN et 

al.,1990; KALAPOTHARAKOS et al. 2004; TRAPPE et al., 2002; HENWOOD et al., 

2008). Não obstante, tem sido postulado que fatores genéticos podem explicar o fato de 

que alguns indivíduos apresentam boa resposta ao treinamento enquanto outros 

apresentam adaptações em menor magnitude (BOUCHARD, 2001; DELMONICO et 

al., 2007). O desafio consiste em identificar variações no genoma humano que 

expliquem as diferenças inter-individuais na magnitude das adaptações promovidas por 

um estímulo em comum.  

O sistema renina angiotensina (SRA) corresponde a uma complexa cascata 

hormonal, cujo papel fundamental está relacionado com o controle da pressão arterial e 

homeostasia hidroeletrolítica do organismo (BAUDIN, 2002; COATES, 2003). A 

maioria dos efeitos do SRA é mediada pela substancia ativa denominada de 

angiotensina II, a qual é produto da conversão da Angiotensina I, processo que ocorre 

sob a ação de um importante catalisador, a enzima conversora de angiotensina (ECA). A 

ligação da angiotensina II a seus receptores localizados na membrana plasmática 

provoca, dentre outros eventos biológicos, vasoconstrição periférica. A ECA também 

faz parte do sistema calicreina-cinina, inativando a bradicinina, a qual apresenta efeito 
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oposto da Angiotensina II sobre o tônus vascular, ou seja, vasodilatação. O 

polimorfismo correspondente a inserção (alelo - I) ou deleção (alelo - D) de 287 pares 

de base no intron 16 do gene da ECA tem sido apontado como de importante implicação 

funcional (IWAI et al., 1994; MYERSON et al., 2001). Indivíduos portadores de alelo - 

D nos dois cromossomos (genótipo D/D) parecem apresentar atividade da ECA 

plasmática mais elevada quando comparados aos demais genótipos (RIGAT et al., 

1990). A descrição da atividade da ECA no músculo esquelético (RENELAND & 

LITHELL, 1994) e o aumentado tônus muscular desenvolvidos por animais de 

experimentação infundidos com angiotensina II (RATTIGAN et al., 1996) introduziram 

o gene da ECA como candidato em estudos de associação com fenótiopos musculares 

(FOLLAND et al., 2000, HOPKINSON et al., 2004, PESCATELLO et al., 2006, 

CHARBONNEAU, 2008). 

Em estudos transversais, Hopkinson et al. (2004), Williams et al. (2005) e 

Charbonneau et al. (2008) demosntraram que o alelo – D é associado com maiores 

valores de índices relacionados ao sistema muscular, enquanto que Pescatello at al. 

(2006) e Giaccaglia et al. (2008) observaram que força e massa muscular não diferiram 

entre os grupos genotípicos. Foi também sugerido que o alelo – D do polimorfismo em 

questão é associado com um maior aumento de força em resposta ao TR (FOLLAND et 

al., 2000) mas outros estudos não encontraram resultados similares (WILIAMS et al., 

2005; PESCATELLO et al., 2006). Poucas investigações foram delineadas com o 

intuito de examinar a associação entre o polimorfismo ID do gene da ECA coma as 

adaptações induzidas pelo TR em indivíduos idosos (CHARBONNEAU et al., 2008; 

GIACCAGLIA et al., 2008) e os resultados não são consensuais. Adicionalmente, 

nenhum estudo prévio implementou um programa típico de TR para verificar tais 

associações, ou seja, com relevante validade ecológica. Os estudos disponíveis 

aplicaram treinamento em um único grupo muscular (FOLLAND et al., 2000; 

PESCATELLO et al., 2006; CHARBONNEAU et al., 2008), o que não é comumente 

prescrito em centros de atividade física. A detecção de genes responsáveis por uma 

melhor adaptação ao TR poderá ser útil no direcionamento individualizado ao melhor 

tipo de programa e auxiliará no entendimento das diferenças individuais a um mesmo 

tipo de treinamento.  
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2. OBJETIVOS 

 

2.1. Objetivos Gerais 

 

 Verificar associação entre o polimorfismo I/D no gene da enzima conversora da 

angiotensina com a força muscular e massa livre de gordura, em idosas brasileiras. 

 

 Examinar a influencia do polimorfismo I/D no gene da enzima conversora da 

angiotensina nas adaptações de força muscular e massa livre de gordura a 24 semanas 

de treinamento resistido, em idosas brasileiras. 
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3. REVISÃO DE LITERATURA 

 

3.1. Dados epidemiológicos do envelhecimento 

 

Com o advento da indústria farmacêutica permitindo um tratamento mais eficaz 

das doenças infecto-contagiosas e crônico-degenerativas, aliado aos avançados métodos 

diagnósticos e ao desenvolvimento de técnicas cirúrgicas cada vez mais sofisticadas, 

houve um significativo aumento da expectativa de vida do homem moderno. Hoje, o 

tempo de vida médio do ser humano se situa em torno dos 66 anos, o equivalente a 20 

anos mais do que se observava em 1950 (Sociedade Brasileira de Geriatria e 

Gerontologia – SBGG, 1999). Este aumento da expectativa de vida apresenta 

característica progressiva, e trata-se de uma tendência mundial (SBGG, 1999). 

Atualmente, estima-se que a cada dez indivíduos no mundo, um tenha mais de sessenta 

anos, idade acima da qual é considerado idoso segundo a Organização Mundial de 

Saúde (WHO, 1993). 

Os dados epidemiológicos encontrados no Brasil demonstram que o país 

apresenta uma tendência similar. Conforme a Pesquisa Nacional por Amostra de 

Domicílio (PNAD/2002), em que se baseia a síntese do Instituto Brasileiro de Geografia 

e Estatística (IBGE), o número de crianças, jovens e adolescentes, na faixa etária de 

zero a 24 anos, vem caindo em termos percentuais ao longo dos anos. Em contrapartida, 

no período compreendido entre 1950 e 2025, segundo as projeções estatísticas da OMS, 

o grupo de idosos em nosso país deverá ter aumentado em quinze vezes, enquanto que a 

população total em cinco. Assim, segundo dados do IBGE, no ano de 2030 nosso país 

terá a sexta população mundial em números absolutos de idosos. Esta tendência 

determina um processo de transição demográfico no Brasil, caracterizada pela rapidez 

com que o aumento absoluto e relativo da população idosa modifica a pirâmide 

populacional, no sentido de uma explosão demográfica da terceira idade (SBGG, 1999). 

O aumento da expectativa de vida despertou o interesse dos estudiosos com 

relação às alterações fisiológicas decorrentes do avançar da idade. O envelhecimento é 

caracterizado por um processo contínuo, durante o qual ocorre redução de diversas 

funções orgânicas. Estes declínios se associam de forma negativa e significativa com a 

autonomia dos idosos em realizar as atividades de vida diária (CARMELI e REZNICK, 

1994; BAUMGARTNER et al, 1998), e também a altos índices de doenças observados 
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nesta população (PAFFENBERGER, 1991; BLAIR et al., 1995;), tendo como resultado 

um dramático aumento dos custos assistenciais de saúde, além de importante 

repercussão social e grande impacto na economia. 

 

3.2. Sistema músculo-esquelético em indivíduos idosos 

  

Um dos sistemas orgânicos afetados com o envelhecimento é o músculo-

esquelético, o qual é envolvido em importantes funções corporais, tais como, 

capacidade de realizar movimentos, contração muscular e locomoção. De fato, uma 

alteração que vem sendo cada vez mais reconhecida em ter importantes conseqüências 

entre os idosos é a perda de massa magra, particularmente a massa muscular 

esquelética. 

Em 1960, Allen et al. publicaram um dos primeiros estudos demonstrando a 

redução de massa muscular associada ao envelhecimento. Neste trabalho, os autores 

utilizaram a quantidade total de potássio para estimar a quantidade de músculo. 

Atualmente, com a introdução de novas técnicas, o tecido muscular pode ser mensurado 

mais diretamente e estudos mais recentes evidenciam tendências similares. Young et al. 

(1985), utilizando a técnica de ultra-sonografia encontraram redução de 

aproximadamente 35% na área de secção transversa do músculo quadríceps em homens 

e mulheres idosos, quando comparados a indivíduos adultos jovens. Outros estudos, 

utilizando a técnica de tomografia computadorizada, demonstraram semelhantes 

reduções na área de seção transversa do músculo psoas maior (IMAMURA et al, 1983), 

do quadríceps (OVERAND et al., 1992) e dos flexores plantar (RICE, 1989). Em um 

estudo longitudinal, Frontera et al. (2000) acompanharam por 12 anos indivíduos com 

idade média inicial de 65 anos, objetivando avaliar as alterações no tamanho do 

músculo esquelético durante esse período. Os autores verificaram, através de tomografia 

computadorizada, que a área de secção transversa de todos os músculos da coxa juntos 

sofreram redução média de 14,7%, o músculo quadríceps femoral de 16,1%, e os 

flexores do joelho apresentando um declínio de 14,9%, todos estatisticamente 

significativos. 

Utilizando tomografia computadorizada, foi evidenciado que, no decorrer do 

processo de envelhecimento, além da de redução na área de secção transversa em um 

músculo da coxa foi percebido também aumento no tecido adiposo intramuscular, 



 

 21 

caracterizando uma menor “densidade” muscular (IMAMURA et al, 1983). Com 

relação aos efeitos do envelhecimento sobre os diferentes tipos de fibra, é postulado que 

as fibras do tipo II sofrem um declínio mais pronunciado, as quais perfazem uma média 

de 60% do tecido muscular de adultos jovens e apenas 30 % em indivíduos que 

alcançaram 80 anos de idade, sendo esse declínio significativamente associado à 

redução dos níveis de força muscular. De acordo com Kamel (2002), as alterações no 

tecido muscular que acompanham o envelhecimento incluem: 

- Decréscimo da massa muscular e da área de secção transversa; 

- Infiltração de tecido gorduroso e conectivo no músculo; 

- Decréscimo do tamanho e do número de fibras do tipo II; 

- Decréscimo do número de fibras do tipo I; 

- Desarranjo dos miofilamentos e das linhas Z dos sarcomeros; 

- Decréscimo do número de unidades motoras. 

 

Roubenoff et al. (1997) denominam as alterações na quantidade e qualidade 

muscular que acompanham o envelhecimento de sarcopenia, terminologia essa que vem 

sendo extensamente utilizada no campo científico especializado e trata-se de um foco de 

estudo que encontra-se em evidência. 

 

3.3. Sarcopenia 

 

Em 1989, Rosenberg focalizou sua atenção em estudar o fenômeno da perda de 

massa muscular que acompanha o avançar da idade e denominou esse processo de 

Sarcopenia. “Sarco” vem do grego e denota músculo enquanto que “penia” indica 

deficiência, dessa forma, Sarcopenia seria traduzida como “deficiência de músculo”, 

sendo atualmente essa terminologia amplamente utilizada para se referir à perda gradual 

de massa muscular esquelética e força que ocorre como decorrência do envelhecimento. 

A sarcopenia tem sido associada a inúmeros problemas de saúde tais como, aumento do 

número de quedas, declínio da capacidade funcional, osteoporose, disfunção da 

termorregulação e intolerância à glicose (FIATARONE et al., 1994; KENNEY et al, 

1995), e se não prevenida e/ou tratada, pode tornar alterações fisiológicas do 

envelhecimento em uma condição patológica, com impacto negativo na qualidade de 

vida e autonomia dos indivíduos afetados.  
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A transição da redução do tecido muscular fisiológica para a patológica não tem 

um ponto de corte bem determinado, pois os dados disponíveis na literatura não são 

suficientes para uma afirmação mais precisa. Entretanto, Baumgartner et al. (1998) 

definiram a significância clínica da sarcopenia (patológica) como a massa muscular 

apendicular relativa mais do que dois desvios padrões abaixo da média de um grupo 

referencial de indivíduos jovens. A massa muscular apendicular corresponde ao 

somatório da massa muscular dos braços e das pernas, e sua relativização se faz 

dividindo pela estatura (em metros) elevada ao quadrado. A estatura ao quadrado no 

denominador do índice em questão elimina diferenças na massa muscular apendicular 

absoluta sejam oriundas de diferenças na estatura. O ponto de corte reportado no estudo 

de Baumgartner et al. (1998) foi uma massa muscular apendicular relativa menor que 

7,26 Kg/m2 e menor que 5,45 Kg/m2 para homens e mulheres, respectivamente. 

Utilizando essa categorização, os autores relataram uma prevalência maior que 50% em 

uma amostra de indivíduos com 80 anos de idade ou mais. A presença de sarcopenia 

neste estudo se associou a um risco relativo aumentado em 3 a 4 vezes para o 

desenvolvimento algum tipo de incapacidade, mesmo após ajuste para idade, sexo, 

obesidade, etnia, status sócio-econômico e estilo de vida saudável.  

Melton et al. (2000) utilizaram absotometria por raios x de dupla energia para 

estimar a massa muscular de 669 indivíduos com idade superior a 65 anos, e relataram 

uma prevalência de sarcopenia variando de 6 a 15%, adicionalmente, foi observado que 

os sujeitos acometidos apresentavam mais limitações físicas e funcional quando 

comparados aos indivíduos que não estavam acometidos. Embora a validade de uma 

abordagem para definir a sarcopenia patológica ainda não tenha sido bem determinada, 

as evidências citadas por esses autores demonstram o fato de que o fenômeno constitui 

uma ameaça à independência funcional e a qualidade de vida de indivíduos idosos. 

Uma vez que força muscular é estritamente relacionada à massa muscular, a 

sarcopenia caracteriza-se também por uma concomitante redução na força (LINDLE, 

1997). Larsson et al. (1979) estudaram 114 homens com idade entre 11 e 70 anos e 

encontraram que a força do quadríceps aumenta até aproximadamente os 30 anos de 

idade e decrescem mais notadamente após os 50. Os autores concluíram que a perda de 

força foi devido a atrofia das fibras musculares do tipo II. De fato, embora existam 

indicações de que a função muscular reduz com o avançar da idade, grande parte da 

redução de força observada nos idosos se deve a um decréscimo da massa muscular 

(EVANS, 1995). Muitos estudos, a maioria em cortes transversais, demonstram o 
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declínio de força tanto isométrica quanto dinâmica e a principal causa direta desse 

fenômeno tem sido atribuída à perda de massa muscular decorrente do envelhecimento 

(EVANS, 1996). Os dados mostram que a força muscular atinge o pico entre a segunda 

e a terceira década de vida, e continuam relativamente estáveis até aproximadamente os 

quarenta e cinco anos de idade no homem, e a partir deste momento as perdas começam 

a acontecer de maneira consistente. Estima-se que após os cinqüenta anos de idade 

ocorre redução no pico de força muscular dos membros inferiores em aproximadamente 

10% a cada década (CAULEY, 1987). A média de perda de força muscular associada ao 

envelhecimento varia de 20 a 40% (LARSON et al, 1979; MURRAY et al, 1985), e 

podem atingir valores ainda mais altos (50% ou mais) em nonagenários (MURRAY, 

1985). 

Os poucos estudos longitudinais disponíveis relacionados a esta temática, 

confirmam a alta taxa de perda da força muscular apresentada pelos idosos. Por 

exemplo, Bassey & Harries (1993) relataram redução de 3% e 5% ao ano para homens e 

mulheres, respectivamente, no que concerne a força de preensão manual no decorrer de 

quatro anos de acompanhamento. Similarmente, Aniansson et al. (1986) demonstraram 

um declínio de 3,2% ao ano na força do quadríceps, ao acompanhar 23 homens, com 

idade entre 73 e 86 anos, durante um período de sete anos. Frontera et al. (2000) 

reexaminaram 9 dos 12 homens que participaram de um estudo 12 anos mais cedo, e foi 

verificada redução na força isocinética variando de 9% para extensão de cotovelo a 180 

graus por segundo, e 30% para extensão de joelhos a 240 graus por segundo. Essas 

mudanças foram acompanhadas por significativo decréscimo da área de seção 

transversa do músculo, isto avaliado por tomografia computadorizada. Hughes et al. 

(2001) estudaram longitudinalmente homens e mulheres que haviam participado de uma 

pesquisa transversal dez anos antes. Os autores reexaminaram 64% dos indivíduos (68 

mulheres e 52 homens) no que se refere à força dos músculos extensores e flexores dos 

joelhos e dos cotovelos. Os declínios para os flexores e extensores do joelho foram 

estatisticamente similares para ambos os sexos (11,8 vs 17,6% a cada década), 

entretanto, as mulheres demonstraram substancialmente menores taxas de declínios para 

flexores e extensores do cotovelo (2% a cada década) quando comparadas aos homens 

(12% a cada década). Particularmente, esse estudo evidencia que pode haver diferenças 

entre homens e mulheres quanto ao declínio de força muscular dos membros superiores. 

De fato, a maioria absoluta dos estudos evidencia que o envelhecimento é acompanhado 

por uma redução gradual e significativa de massa muscular e força (sarcopenia). 
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3.3.1. Fatores que se relacionam a sarcopenia 

 

Múltiplos e inter-relacionados fatores contribuem para o desenvolvimento e 

progressão da sarcopenia. Alterações na estrutura e na composição muscular estão 

ligadas ao processo de declínio de força observado nos indivíduos idosos. Com o 

envelhecimento observa-se uma perda de proteína contrátil e um aumento de tecido 

conjuntivo e gorduroso na estrutura do músculo (RICE, 1989), o que confere uma 

menor qualidade contrátil e reduzida produção de força para um mesmo tamanho de 

músculo. Estudos que realizaram biópsia do músculo mostram que ocorre um 

decréscimo no número total de fibras, no tamanho das fibras do tipo II (fibras rápidas) e 

atrofia muscular total (LEXELL, 1995). Em contrapartida, as fibras do tipo I (fibras 

lentas) são menos afetadas durante o processo do envelhecimento (DOHERTY et al, 

1993; LEXELL, 1995; ROOS et al, 1997). A maioria desses estudos tomou como 

amostra o músculo vasto lateral, e os resultados foram razoavelmente consistentes, com 

as fibras do tipo II sofrendo reduções entre 20 e 50% a as fibras do tipo I entre 1 e 25%. 

Entretanto, a determinação da taxa de declínio dos tipos de fibra é ainda uma dúvida, 

pois é difícil neutralizar as variações existentes entre os indivíduos com relação à 

proporção de fibras tipo I e II, adicionada a necessidade de avaliação em outros grupos 

musculares. 

Um fator que contribui para o declínio do número de fibras musculares e 

redução da massa muscular é a perda de motoneurônios. (DOHERTY et al., 1993). 

Estudos que utilizaram eletromiografia (STALBERG, 1980) ou técnicas para estimar o 

número de unidades motoras (DOHERTY, 1995) demonstraram perdas substanciais das 

unidades motoras ativas em músculos das extremidades superiores e inferiores (De 

KONING et al., 1988; DOHERTY & BROWN, 2002). Essas diminuições relatadas são 

da ordem de 50% para músculos da região tênar - hipotênar, e bíceps braquial 

(DOHERTY et al, 1993; BROWN et al., 1988). Nenhum estudo longitudinal examinou 

este processo, mas estudos transversais sugerem que o número de unidades motoras se 

mantém relativamente estáveis até os setenta anos de idade, e em seguida começam a 

declinar consistentemente (CAMPBELL et al., 1973; McCOMAS, 1991). Parece que as 

reduções são mais significativas nas unidades motoras compostas por fibras rápidas 

(tipo II) quando comparadas às fibras lentas. Especula-se que com o avançar da idade as 
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fibras musculares vão continuamente sofrendo desenervação e reenervação, levando a 

uma perda de motoneurônios (KAMEL, 2002). Este processo parece ser um dos mais 

importantes em contribuir para a redução do volume muscular verificado no 

envelhecimento, porém, o que causa esse declínio de unidades motoras é ainda uma 

questão que precisa ser mais estudada. 

O relacionamento entre sarcopenia e hormônios mediadores tem sido tema de 

algumas pesquisas recentes (BRODSKY et al., 1996; SHORT & NAIR, 1999; 

KAMELL et al., 2002). Os níveis séricos de testosterona e andrógenos adrenais 

declinam com a idade (TENOVER et al., 1987), e existem dados epidemiológicos que 

dão suporte à relação existente entre a queda da testosterona e o declínio da massa e 

força muscular (BAUMGARTNER et al., 1998). Nesse sentido, a reposição de 

testosterona tem demonstrado aumentar a massa muscular e a força de homens idosos 

(URBAN et al., 1995). O declínio do estrógeno verificado em mulheres após a 

menopausa é bem estabelecido, e este hormônio pode ter importante efeito anabólico no 

músculo esquelético, possivelmente como resultado de sua conversão em testosterona 

(ROUBENOFF & HUGHES, 2000). 

É evidenciado na literatura que o envelhecimento é associado a uma diminuição 

ingestão total de alimentos, e este processo é considerado um importante fator no 

desenvolvimento e progressão da sarcopenia (MORLEY, 2001). Os complexos 

mecanismos que levam ao declínio no consumo de alimentos com o avançar da idade 

foi recentemente revisado (MORLEY, 2001), sendo apontado como prováveis 

mecanismos sensação de saciedade precoce, aumento nos níveis de leptina, e possíveis 

efeitos de neurotransmissores como os opióides e neuropeptideos. Permanece obscuro o 

quanto esta redução de apetite contribui para o desenvolvimento da sarcopenia. 

Inatividade física é outro fator importante em contribuir para o desenvolvimento 

da sarcopenia. A reduzida massa muscular verificada nos idosos tem sido atribuída, em 

parte, aos menores níveis de atividade física observados nessa população (HASKELL, 

1985). De fato, é bem constatado na literatura que indivíduos idosos menos ativos 

apresentam menor massa muscular e maior incapacidade de realizar atividades da vida 

diária quando comparados a seus congêneres mais ativos (PORTER et al., 1995; Evans, 

2002). Resultados de inúmeros estudos demonstraram que os exercícios resistidos 

podem prevenir, amenizar e até reverter a sarcopenia, provendo evidências de que existe 

uma relação importante e positiva entre atividade física, massa muscular e força 

(FIATARONE et al., 1990; PORTER et al, 1995; EVANS, 2002).  
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3.3.1.1.Influência do treinamento resistido na progressão da Sarcopenia 

 

Estudos demonstram expressivos aumentos de força como decorrência do 

treinamento resistido aplicado em idosos (FRONTERA et al., 1988; Fiatarone et al., 

1990; PORTER et al, 1995; EVANS, 2002). Por exemplo, em um grupo de indivíduos 

idosos (idade variando entre 60 e 72 anos) foram observados os efeitos do treinamento 

resistido realizado três vezes por semana e com duração de 12 semanas (FRONTERA et 

al., 1988). A intensidade adotada pelos autores foi de 80% de uma repetição máxima 

(RM), sendo esta sobrecarga ajustada no decorrer do treinamento para que o estímulo se 

mantivesse adequado durante o estudo. Todos os grupos musculares exercitados 

sofreram significativo aumento de força dinâmica mensurado através de 1RM, sendo 

esse da ordem de 116,7% para os músculos extensores do joelho e 226,7% para os 

flexores do joelho. Os autores relataram um aumento variando entre 3,4 a 6,7 % (a 

depender do grupo muscular analisado) para cada dia de treinamento realizado. 

Adicionalmente, foi evidenciado aumento significativo de força quando a mensuração 

foi realizada através de um dinamômetro isocinético. 

Brown et al. (1990) realizaram um estudo com o objetivo de averiguar achados 

similares ao de Frontera et al. (1988), aplicando treinamento resistido em 14 indivíduos 

saudáveis com idade entre 60 e 70 anos, e sem experiência previa nesse tipo de 

exercício. Nesse estudo, os indivíduos treinaram apenas um dos braços, dessa forma 

tornando desnecessária a presença de um grupo controle. O treinamento era realizado 

em três dias semanais de forma alternada durante 12 semanas, e com intensidade 

progressiva, iniciando com 50% de 1 (RM) e evoluindo para entre 70 a 90% no decorrer 

do estudo. Ao final do estudo, Brown et al. (1990) evidenciaram que o braço treinado 

demonstrou um significativo aumento de força muscular (mensurado através de 1RM), 

quando comparado ao braço não treinado (controle). Em adição, os autores verificaram 

quantas repetições era possível fazer com a mesma carga absoluta em que os indivíduos 

conseguiram fazer apenas uma (1RM) antes do treinamento, e observaram que após a 

intervenção, a amostra estava apta para realizar entre 7 a 19 repetições, demonstrando 

assim um importante aumento da resistência muscular. 

As pesquisas apresentadas nos parágrafos anteriores e inúmeras outras 

(FIATARONE et al., 1990; PORTER et al, 1995; EVANS, 2002) demonstram a 
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efetividade do treinamento resistido em aumentar os níveis de força dos indivíduos com 

idade avançada, entretanto, a intensidade adequada para que essas adaptações ocorram 

ainda não é totalmente conhecida. Nesse sentido, Kalapotharakos et al. (2004) 

delinearam um estudo com o objetivo de determinar os efeitos de diferentes 

intensidades de treinamento resistido sobre a força muscular de indivíduos idosos. A 

amostra desse experimento foi composta por 33 homens e mulheres que se encontravam 

fisicamente inativos, e com idade compreendida entre 60 e 74 anos. Esses voluntários 

foram direcionados, de forma randomizada, a um de três grupos possíveis: treinamento 

em alta intensidade, moderada intensidade ou grupo controle (sem exercícios).  As 

cargas prescritas foram de 80% e 60% de 1RM, respectivamente, para os grupos de alta 

e baixa intensidade, e a intervenção teve duração de 12 semanas e com uma freqüência 

semanal de três vezes. Os autores evidenciaram que ambos os grupos que realizaram os 

exercícios (alta e moderada intensidade) sofreram significativos aumentos de força 

muscular mesurado através de 1RM como também através de um dinamômetro 

isocinético, entretanto, os que realizaram o treinamento em alta intensidade 

demonstraram aumentos significativamente maiores quando comparado ao grupo que 

realizou o treinamento em moderada intensidade. 

Embora a segurança e os resultados do treinamento resistido em idosos 

aparentemente saudáveis tenha sido demonstrada (FRONTERA et al., 1988; 

KALAPOTHARAKOS et al. 2004), intervenções similares em idosos frágeis e 

pertencentes a uma faixa etária mais velha ainda precisa ser melhor estudada. Fiatarone 

et al. (1990) recrutaram dez voluntários de um centro de reabilitação, os quais 

apresentavam uma média de idade situada em 90,2 anos e foram submetidos a oito 

semanas de treinamento resistido de intensidade alta (iniciando em 50% e evoluindo 

para 80% de 1RM). Nove dos 10 voluntários completaram o programa de treinamento, 

sendo um indivíduo excluído por sugestão dos pesquisadores, devido a uma sensação de 

estar sobrecarregando a região inguinal a qual tinha sido operada anteriormente. Ganhos 

de força foram altamente significativos para todos os sujeitos, apresentando um 

incremento médio (avaliado por 1RM) de 174% para extensão do joelho. Dessa forma, 

Frontera et al. (1990) concluíram que o treinamento resistido se mostrou seguro e eficaz 

para ganhos de força, mesmo em se tratando de indivíduos nonagenários. 

O fato de o treinamento resistido aprimorar a força muscular de indivíduos 

idosos é bem estabelecido na literatura, entretanto, os fatores que explicam esse 

processo apresentam alguma controvérsia. Segundo Moritani & DeVries (1980), os 
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aumentos de força decorrentes do treinamento resistido em indivíduos jovens se dão 

inicialmente devido a uma ativação neural mais eficiente (adaptações neurais), com a 

hipertrofia muscular respondendo a partir da quarta semana de treinamento. De acordo 

com os citados autores, o efeito do treinamento resistido em aumentar a força muscular 

nos idosos são inteiramente explicado por adaptações neurais, enquanto que a 

hipertrofia não acontece nessa população. Porém, outros estudos mais recentes 

(FRONTERA et al., 1988; FIATARONE et al., 1990; BROWN et al.,1990; 

KALAPOTHARAKOS et al. 2004) demonstram a possibilidade da hipertrofia muscular 

acontecer em idosos como efeito do treinamento resistido. Por exemplo, Frontera et al. 

(1988) evidenciaram aumento de 10 a 11% na área muscular total após 12 semanas de 

treinamento resistido, sendo a avaliação realizada através da Tomografia 

Computadorizada. Em 1990, Fiatarone et al. evidenciaram que a hipertrofia muscular 

acontece mesmo em nonagenários que foram submetidos ao treinamento resistido. A 

idéia de os ganhos de força em idosos se dever essencialmente a adaptações neurais são 

oriundos de dados baseados em estimativas de mensurações antropométricas, entretanto, 

ao se utilizar técnicas mais sensíveis para avaliar massa muscular (tomografia 

computadorizada), a hipertrofia muscular aparece como explicação de parte dos ganhos 

de força que ocorrem como resultado do treinamento resistido em idosos. 

O treinamento resistido tem sido apontado como a mais efetiva intervenção no 

sentido de restaurar a redução de massa muscular e força características de um quadro 

de sarcopenia, e tem sido proposto que idosos constituem o grupo de indivíduos mais 

beneficiado pela prática regular dessa modalidade de exercícios (EVANS, 2002). 

 

3.3.2. Implicações da sarcopenia 

 

O quadro da Sarcopenia deve ser observado como uma problemática a ser 

prevenida ou tratada, pois tem efeito negativo sobre funções fisiológicas dos idosos. 

Algumas das funções orgânicas que sofrem declínio com o avançar da idade se 

relacionam direta ou indiretamente com a perda de massa muscular e força, sendo as 

principais discutidas nas próximas seções dessa revisão. Em conjunto, as implicações da 

sarcopenia demonstram porque o processo constitui um importante problema de saúde 

pública. 
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3.3.2.1.Atividades de vida diária 

 

Os níveis reduzidos de força muscular característico do quadro de sarcopenia 

parecem ter impacto na mobilidade e na eficiência em realizar as atividades de vida 

diária dos idosos. De fato, estudos demonstram que a sarcopenia tem efeito negativo na 

execução das atividades de vida diária dos indivíduos idosos. Dados do estudo de 

Framingham (JETTE & BRANCH, 1981) indicam que 65% das mulheres com idade 

situada entre 75 e 84 anos não foram aptas a levantar um peso de 4,5Kg. 

Adicionalmente, um alto percentual dessa população relatou que não eram capazes de 

realizar algumas das atividades domésticas usuais. Por outro lado, Bendall et al. (1989) 

relataram associação significativa entre força de panturrilha e velocidade de caminhada, 

demonstrando que ambos declinam com o avançar da idade, enquanto Bassey et al. 

(1992) encontraram uma relação positiva e significativa entre a força do quadríceps e as 

funções de levantar de uma cadeira, subir um lance de escadas e também à velocidade 

de caminhada, atividades essas comuns na rotina dos idosos. Corroborando com esses 

achados, Alexander et al. (1992) demonstraram que mulheres idosas com baixos níveis 

de força muscular dos membros inferiores apresentam dificuldade em levantar de uma 

cadeira. 

O risco de quedas é uma preocupação constante no dia a dia dos indivíduos mais 

velhos, sendo associado positivamente com os níveis de força dessa população. Nesse 

sentido, Whipple et al. (1987) compararam a da força da musculatura dos membros 

inferiores de idosos com histórico de quedas com um grupo controle de idade similar, 

evidenciando que a força dos músculos avaliados se mostrou significativamente menor 

nos indivíduos com histórico de quedas comparado aos que não apresentavam esse 

histórico. Nesse mesmo sentido, foi evidenciado que níveis reduzidos de força de 

membros inferiores foi associado a uma necessidade de acompanhamento residencial 

em indivíduos idosos (HUBERT et al., 1993), significando que os idosos com baixa 

força muscular tendem a perder autonomia para realização das tarefas diárias. 

Como o treinamento resistido parece preservar ou mesmo restaurar a força 

muscular dos idosos, tem sido proposto como intervenção capaz de afetar positivamente 

nas atividades rotineiras desses indivíduos. Dessa forma, Rabelo et al. (2004) buscaram 

examinar os efeitos de 10 semanas de treinamento resistido na habilidade de mulheres 

idosas (entre 60 e 76 anos de idade) em realizar tarefas que simulam atividades da vida 
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diária e observaram que ocorreu significativo aprimoramento na maioria dessas 

atividades, sugerindo que o tratamento adotado é capaz de afetar positivamente na 

autonomia dos idosos, colaborando para uma menor morbidade dessa população. 

 

3.3.2.2.Sarcopenia e densidade mineral óssea (DMO) 

 

Evidências indicam uma possível relação entre massa muscular e DMO, com 

resultados de estudos transversais demonstrando correlações positivas e significantes 

entre força muscular e densidade mineral óssea de variadas regiões corporais 

(JACOBSON et al., 1984; SILVERSTAIN & CONNOR, 1994). Silverstain & Connor 

examinaram associações entre a força muscular de preensão manual e DMO em 649 

mulheres em condição pós-menopausa e com idade maior ou igual a 65 anos, as quais 

tiveram a DMO mensurada através  do DXA (do inglês, dual-energy x-ray 

absorptiometry). Com base nos resultados obtidos, foi evidenciado que a força de 

preensão manual associou-se não só a DMO do punho, estrutura óssea adjacente aos 

músculos envolvidos nessa contração, como também com a DMO de regiões mais 

distantes como, por exemplo, o quadril. Mesmo após ajuste para diferentes co-variáveis 

(tempo em menopausa, nível de atividade física, reposição de estrógeno), a significativa 

associação entre força e DMO não foi eliminada, demonstrando tratar-se de um fator 

independente em predizer a DMO de determinadas regiões corporais. 

Dessa forma, percebe-se que é muito provável que os baixos níveis de massa 

muscular e força presente no quadro da sarcopenia refletem em diminuição da 

densidade mineral óssea. Entretanto, há necessidade de mais estudos no sentido de 

verificar se os efeitos são devidos aos níveis de atividade física, ou se são provenientes 

da força muscular propriamente dita.  

 

3.3.2.3.Efeitos na temperatura corporal 

 

Outra conseqüência da sarcopenia é o efeito na temperatura corporal e no 

processo da termorregulação. Há evidências de que o declínio de massa muscular 

influencia a temperatura corporal frente a ambientes frios e quentes (TONER et al., 

1986). Em ambientes de temperatura elevada, o decréscimo da massa muscular é 

associado a um aumento da temperatura interna, proporcionando uma maior sobrecarga 
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orgânica no intuito de manter a homeostase (DAVY & SEALS, 1994). Em ambientes 

frios, a pouca massa muscular resulta em um deficiente isolamento periférico, tornando 

os idosos mais sensíveis à baixa temperatura (TONER et al., 1986). 

 

3.3.2.4.Tolerância à glicose 

 

Dados do National Health Interview Survey (NHIS, 1991) mostraram que a 

prevalência de Diabetes foi de 1,3% em indivíduos com idade situada entre 18 e 44 e 

maior que 10% naqueles com 65 anos de idade ou mais, evidenciando claramente uma 

maior taxa entre os idosos. Com relação ao Diabetes tipo II, a incidência entre 1990 e 

1992 foi de 1,79 e 8,63 por 1000 habitantes dos Estados Unidos para indivíduos com 

idade entre 25 e 44 e entre 65 e 74, respectivamente, reforçando a existência de risco 

aumentado entre as pessoas com idade avançada.  

O músculo esquelético é o tecido que responde primariamente pelo “turn over” 

da glicose sanguínea, e nesse sentido, é sugerido que a perda de massa muscular 

resultante do envelhecimento apresente alguma associação com a intolerância a glicose 

e/ou Diabetes tipo II. Pelo menos teoricamente, a sarcopenia tem efeitos na habilidade 

da insulina em transportar a glicose do sangue para o interior das células, uma vez que 

menor quantidade de músculo está disponível para consumir e armazenar (em forma de 

glicogênio) essa glicose. Nesse sentido, Bloesch et al. (1988) investigaram associações 

entre alterações da composição corporal decorrente do envelhecimento com tolerância a 

glicose em 24 indivíduos, sendo 12 jovens (25 +/-1 anos de idade) e 12 idosos (73 +/-1 

anos de idade). Entre jovens e idosos foi observado similaridade no que concerne à 

massa corporal, entretanto, com os idosos apresentando percentual de gordura corporal 

significativamente maior que seus congêneres mais jovens. Adicionalmente, os idosos 

foram classificados como intolerantes a glicose grau leve, com o valor de glicemia após 

ingestão de 75 gramas de carboidrato significativamente maior que o grupo dos jovens. 

Os autores atribuíram essa deterioração do metabolismo glicídico, em parte, à menor 

massa livre de gordura verificada nos idosos.  

Baseados nessas relações, estudos têm sido conduzidos com intuito de verificar 

se, em pessoas idosas, o treinamento resistido e o subseqüente aumento de massa livre 

de gordura pode aprimorar a tolerância a glicose. Nesse sentido, Craig et al. (1989) 

demonstraram que 12 semanas de treinamento resistido não produziram melhora 
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significativa na tolerância a glicose em idosos, entretanto, induziram uma liberação de 

insulina frente a carga de glicose significativamente menor após o treinamento. Nessa 

mesma linha de pesquisa, Miller et al. (1984) relataram que a tolerância a glicose não se 

mostrou alterada após um programa de treinamento resistido, porém, a concentração 

basal de insulina plasmática se mostrou significativamente mais baixa (37,5 %) bem 

como a área abaixo da curva de insulina (outro parâmetro de resposta à glicose), sendo 

esses aprimoramentos significativamente correlacionados ao aumento de massa 

muscular resultante da intervenção. 

O processo de envelhecimento está associado a maior risco para complicações 

no metabolismo da glicose e Diabetes tipo II, e a redução da massa muscular parece 

estar evolvida nessa relação. Entretanto, futuras pesquisas são necessárias para melhor 

estabelecer tais associações, bem como melhor entender a possível prevenção e 

tratamento através do treinamento resistido, uma vez que essa intervenção parece 

reverter parcialmente a redução da massa muscular. 

 

3.3.2.5.Taxa metabólica basal 

  

A massa livre de gordura responde por grande parte da taxa metabólica em 

situação de repouso (TATARANI & RAVUSSIN, 1995). Por outro lado, durante o 

processo de envelhecimento, observa-se um declínio gradual na energia necessária para 

sustentar as atividades basais (i.e. taxa metabólica basal), dessa forma, levantando a 

hipótese de que a perda do tecido metabolicamente ativo, ou seja, tecido muscular, seja 

um dos fatores determinantes desse processo. Nesse sentido, Tzankoff & Norris (1978) 

constataram que a excreção de creatinina durante o período de 24 horas (um índice de 

massa muscular) foi estritamente relacionada à taxa metabólica de repouso. Mais 

recentemente, com o intuito de observar essa possível relação, Poehlman et al. (1993) 

avaliaram taxa metabólica e massa magra em 183 mulheres saudáveis (idade entre 18 e 

81 anos) demonstrando que ambos declinam com o avançar da idade. Adicionalmente, 

os autores relataram que o declínio da taxa metabólica foi explicado primariamente pela 

perda de massa livre de gordura, confirmando assim uma relação positiva entre ambos. 

Além do efeito termogênico da alimentação e da atividade física, o gasto energético 

diário é diretamente influenciado pela taxa metabólicas basal, sendo assim, as reduções 

descritas anteriormente terão efeitos diretos no gasto calórico, o que pode induzir a um 
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acúmulo de tecido adiposo nos idosos (POEHLMAN et al., 1993), aumentando o risco 

para o desenvolvimento de doenças crônicas como o Diabetes tipo II, a Hipertensão 

Arterial e a Doença Arterial Coronariana.  

Os dados indicam que a preservação da massa muscular e prevenção da 

sarcopenia podem ajudar a minimizar o declínio da taxa metabólica de repouso, 

enfatizando a importância de intervenções que minimizem esses declínios por afetarem 

positivamente a saúde e a qualidade de vida dessa população. 

 

3.3.2.6.Efeitos sobre a capacidade funcional 

 

O consumo máximo de oxigênio (VO2max) é tradicionalmente aceito como um 

bom indicador da capacidade funcional (COSTILL et al., 1973). Esta variável, 

geralmente expressa de forma relativa à massa corporal (ml.Kg.min-1), declina com o 

avanço da idade a partir da segunda década de vida, sendo sua magnitude dependente de 

fatores genéticos, bem como dos níveis de atividade física realizado pelo indivíduo 

(FLEG & LAKATA., 1988). 

Esse processo é em parte atribuído a limitada capacidade do coração senescente 

em gerar altos valores de débito cardíaco máximo, bem como à reduzida extração de 

oxigênio por parte da musculatura esquelética (reduzida diferença arteriovenosa de 

oxigênio) (HAGBERG et al., 1985). Por outro lado, Fleg & Lakata (1988) 

demonstraram que a redução do VO2max decorrente do envelhecimento é também 

explicada pela perda de tecido metabolicamente ativo (i.e. massa muscular) observado 

na Sarcopenia. Os citados autores determinaram a massa muscular através da excreção 

urinária de creatinina, e encontraram uma correlação positiva e significativa entre esse 

índice e o VO2max tanto nos homens como nas mulheres. Proctor & Joyner (1997) 

estudaram possíveis relações entre a redução da capacidade aeróbia e massa muscular 

esquelética em idosos, e foi observado que, quando o VO2max era expresso em função 

da massa corporal total havia uma diferença de 26% quando se comparava idosos a 

jovens, entretanto, essa diferença diminuía para apenas 13% quando o consumo máximo 

de oxigênio era expresso relativo à massa muscular apendicular, e para 11% quando 

expresso relativo à massa muscular dos membros inferiores. Dessa forma, os autores 

evidenciaram que os reduzidos níveis de VO2max observados nos idosos sofrem 

influência de alterações da composição corporal, as quais são caracterizadas por perda 
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de massa muscular. Dados encontrados na literatura demonstram a possibilidade da 

sarcopenia afetar negativamente a capacidade funcional dos indivíduos idosos, porém, 

para um melhor entendimento e confirmação dessa relação, novas pesquisas são 

necessárias.Embora os estudos sejam consistentes em mostrar que o envelhecimento é 

acompanhado por reduções na massa muscular e força, e que este processo traz uma 

série de implicações negativas à qualidade de vida do idoso, a etiologia da sarcopenia 

permanece obscura. Sabe-se hoje que fatores genéticos contribuem de maneira 

significativa para a variabilidade de massa muscular e força (ARDEN e SPECTOR, 

1997), bem como força de preensão manual em idosos (FREDERIKSEN et al., 2002) e 

ao decréscimo de força decorrente do envelhecimento (CARMELLI, 2000). 

 

3.3.3. Fatores genéticos e sarcopenia 

 

Foi relatado nas seções anteriores dessa revisão que a etiologia da sarcopenia 

ainda não é totalmente conhecida, mas parece não depender de apenas uma variável e 

sim de uma influência multifatorial e da inter-relação desses fatores. Sabe-se atualmente 

que o componente genético contribui de maneira significativa para a variabilidade de 

massa muscular e força (ARDEN & SPECTOR, 1997), e para o decréscimo de força 

decorrente do envelhecimento (CARMELLI & REED, 2000). 

A maioria dos estudos que analisou a contribuição genética da variação 

individual dos fenótipos massa e força muscular é baseada em dados de núcleos 

familiares e de irmãos gêmeos, apresentando em seus resultados evidências sólidas de 

um significativo componente genético. Nesse sentido, Arden e Spector (1997) 

delinearam um estudo objetivando examinar a hereditariedade das variáveis massa 

magra e força muscular em mulheres pós-menopausadas e aparentemente saudáveis. A 

amostra foi composta por 353 pares de gêmeas com idade situada entre 45 e 70 anos, 

dos quais 227 pares eram de gêmeas univitelíneas e 126 pares de gêmeas bivitelíneas. 

Foi mensurada a massa magra total desses voluntários através do DXA, e, força de 

preensão manual e do quadríceps utilizando técnicas que apresentara reprodutibilidade 

satisfatória. De acordo com as análises realizadas, as variáveis apresentaram uma 

correlação significativamente mais alta para as gêmeas univitelíneas quando 

comparadas às bivitelíneas. Os resultados mostraram um componente genético 

significativo, com a hereditariedade estimada em 0.52 para massa magra, 0,46 para 
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força de quadríceps, e 0,30 para força de preensão manual (todos com P < 0,05). A 

estimativa hereditária não demonstrou alteração após ajuste para idade, estatura, peso 

corporal, ou nível de atividade física habitual, o que implica em um componente 

genético independente para as variáveis estudadas. Com base nos dados obtidos, os 

autores demonstraram que fatores genéticos explicam 50% da variação de massa magra 

total das participantes, que vale salientar, eram de origem Caucasiana. Finalmente, esse 

clássico estudo concluiu que fatores genéticos explicam, em parte, a variação existente 

na massa magra e na força muscular da amostra estudada. 

Em um estudo longitudinal, Carmelli e Reed (2000) buscaram investigar a 

influência de fatores genéticos no decréscimo da força de preensão manual. A amostra 

foi composta por 152 pares de gêmeos saudáveis (77 univitelíneos e 75 bivitelíneos), 

dos quais força manual foi mensurada no início do estudo e aproximadamente 10 anos 

depois, através de um dinamômetro mecânico ajustável, e tomando como resultado para 

análise o maior valor decorrente de três tentativas. No início da pesquisa, em 1985/86, a 

força absoluta média foi de 40,8 +/- 8,8 Kg, e no final do acompanhamento, em 

1995/97, foi de 39.8 +/- 8.8 Kg, o que representa um declínio absoluto de 1.05 +/- 6.8 

Kg no decorrer dos 10 anos, sendo esse valor bastante significativo (P = 0.003). 

Fazendo uma análise em termos percentuais, o declínio médio da força foi de 0.26% a 

cada ano, e observando por faixa etária, foi evidenciado que os indivíduos mais velhos 

apresentaram os menores níveis de força. Os dados examinados em conjunto reforçam a 

existência do declínio de força como decorrência do avançar da idade. Corroborando 

com os achados de Arden e Spector (1997), esse estudo identificou que os fatores 

genéticos contribuem com uma influência de 35% na redução de força de preensão 

manual apresentado pelos participantes, evidenciando que a manutenção da força 

durante o envelhecimento de fato apresenta um significativo componente genético. 

Recentemente foi publicado mais um artigo que também teve como propósito 

investigar a contribuição genética na variável força muscular em indivíduos idosos 

(TIAINEN et al., 2004). A variável dependente (força muscular) foi mensurada em 97 

pares de gêmeas univitelíneas e em 102 pares de bivitelíneas, as quais apresentavam 

idade variando entre 63 e 76 anos. O grupo das univitelíneas não demonstraram 

diferenças significativas com relação a idade, peso corporal, e estatura quando 

comparadas às bivitelíneas. As análises realizadas evidenciaram um significativo 

componente genético para força manual e de extensão do joelho, explicando 14% da 

variação de força manual, e 31% da força de extensão do joelho. De acordo com os 
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estudos citados nos parágrafos anteriores, o artigo em questão demonstra que força 

muscular é uma variável que está sob regulação genética. 

Dessa forma, é observado na literatura que, devido a influência genética, alguns 

indivíduos estão mais propensos a apresentarem menores níveis de força e de massa 

muscular como efeito do envelhecimento, fato esse que potencializa o risco de 

complicações de saúde, e de dependência na realização das atividades diárias. A 

descoberta de genes que desempenhem relevante função relacionada a características 

musculares está sob investigação. A detecção de genes associados ao desenvolvimento 

da sarcopenia, por exemplo, permitirá a identificação precoce de indivíduos com 

predisposição, possibilitando a intervenção antecipada com o objetivo de prevenir ou 

pelo menos retardar o aparecimento desse quadro indesejável. Estudos dessa natureza 

podem ter importante repercussão no sentido de melhorar a qualidade de vida dos 

idosos e reduzir custos assistenciais de saúde. 

 

3.3.4. Genes relacionados à massa muscular e força 

 

Embora o significativo componente genético dos fenótipos força e massa 

muscular sejam bem aceito pela comunidade científica, a contribuição de genes 

específicos é algo mais complexo e que ainda precisa de estudos futuros para melhores 

esclarecimentos. Atualmente essa temática atrai a atenção de números cada vez maiores 

de pesquisadores, mas os dados disponíveis são ainda escassos. Os primeiros trabalhos 

relacionados à detecção de um gene candidato dizem respeito a estudos de associação 

para testar genes com proteínas codificadas que apresentam relevância fisiológica nos 

mecanismos que levam ao quadro de sarcopenia. 

O polimorfismo do marcador ApaI (G/A) no gene IGF2 (do inglês, insuline-like 

growth factor 2) e sua associação à força de preensão manual foi o tema do estudo de 

Sayer et al.(2002), que contou com uma amostra composta por 397 homens e 296 

mulheres com idade entre 64 e 74 anos, que tiveram força de preensão manual 

mensurada. Amostras de sangue dos indivíduos foram coletadas para que a extração do 

DNA e genotipagem fossem realizadas. Os alelos foram codificados em G ou A, dando 

origem a três grupos: GG, GA e AA. O genótipo GG apresentou força de preensão 

manual significativamente menor que nos homens de genótipo AA, entretanto, 

resultados similares não foram encontrados com relação às mulheres. 
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Folland et al. (2000) estudaram a influência do gene da enzima conversora de 

angiotensina (ACE) sobre a resposta do músculo quadríceps a um programa de 

treinamento de força em 33 homens com idade entre 18 e 30 anos. Indivíduos 

portadores da deleção (D) mostraram resposta ao treinamento significativamente maior 

que os homozigotos II (inserção). 

Roth et al. (2001) examinaram a associação entre os genótipos no gene CNTF 

(do inglês, ciliary neutrophic factor) e fenótipo força muscular em 494 indivíduos 

saudáveis. Os sujeitos portadores do genótipo G/A apresentaram significativamente 

mais força que os indivíduos G/G. Esses mesmos autores demonstraram que o 

polimorfismo FokI no gene receptor de vitamina D (VDR) está associado com a massa 

livre de gordura de idosos caucasianos (ROTH et al., 2004), enquanto que esses achados 

não foram similares aos observados pelo nosso grupo de pesquisa em idosas brasileiras 

(LIMA et al., 2007). Em indivíduos idosos, o polimorfismo no colágeno tipo I alfa1 Sp1 

(COL1A1), num estudo conduzido por Van Pottelbergh et al. (2001), se associou a força 

muscular dos membros superiores. A presença do alelo “s” foi relacionada a menor 

força de preensão manual e do bíceps. Algumas variações polimórficas do gene da 

miostatina foram observadas e testadas para o fenótipo força em 286 mulheres, e o alelo 

R153 foi associado a menor força muscular (SEIBERT et al., 2001). 

Em 2004, um grande grupo composto por Universidades Americanas e 

Irlandesas publicou (THOMPSON et al., 2004) o andamento de um robusto estudo 

delineado para detectar polimorfismos genéticos que sejam associados com fenótipos 

musculares na linha de base, bem como alterações induzidas pelo treinamento resistido. 

O estudo é intitulado “Functional single nucleotide polymorphisms Associated with 

Muscle Size and Strength – FAMuSS” e teve o seu primeiro artigo publicado em 2006, 

numa associação com o polimorfismo Inserção / Deleção no gene da ECA 

(PESCATELLO et al., 2006). Os resultados oriundos do estudo certamente ajudarão a 

esclarecer algumas controvérsias existentes na literatura e/ou a traçar novos caminhos a 

serem seguidos em futuras investigações. 

O periódico do Colégio Americano de Medicina do Esporte, o “Medicine & 

Science in Sports & Exercise” publicava anualmente um apanhado dos polimorfismos 

genéticos que foram previamente associados à fenótipos relacionados a saúde e 

performance, incluindo fenótipos musculares. No ano de 2007 a citada revisão não foi 

publicada, mas recentemente foi lançada uma compilação cobrindo os anos de 2007 e 

2008 (BRAY et al., in press – due Jan 2009 in MSSE). Trabalhos como estes são de 
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grande importância por apresentar o atual contexto da temática e por relatar os 

principais genes candidatos. Por outro lado, a revisão é restrita a estudos que 

encontraram associações positivas. Nesse sentido, é também importante que associações 

negativas sejam publicadas e consideradas pela comunidade cientifica para melhor 

retratar o atual estado de conhecimento. Na próxima página é apresentada a tabela 

relattiva à fenótipos musculares da citada publicação. 

Possivelmente diversos são os genes que contribuem para fenótipos musculares. 

A identificação de polimorfismos funcionais que contribuam para fenótipos musculares 

vai aumentar o conhecimento dos mecanismos fisiológicos que permeiam a sarcopenia. 

Em adendo, a combinação da informação genética com os fatores de risco ambientais 

pode ser utilizada para identificar aqueles com risco aumentado e encaminhá-los a 

programas de prevenção e tratamento. Por outro lado, a identificação desses genes é 

uma tarefa desafiadora, particularmente devido ao fato de que um outro polimorfismo 

pode ser uma variável de confundimento para aquele polimorfismo que está sendo 

estudado (THOMPSON et al., 2004). Resultados conflitantes não são inesperados em 

estudos de associação, podendo estar relacionado a diferenças de etnia, interações com 

outros genes ou a definição e método de mensuração do fenótipo (ZMUDA et al., 

2000).  
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3.3.5. Sistema renina angiotensina 

 

 O sistema renina angiotensina (SRA) corresponde a um complexo sistema 

hormonal cujo papel fundamental está relacionado com o controle da pressão arterial e 

homeostasia hidroeletrolítica do organismo. A maioria dos efeitos do SRA são 

mediados, classicamente, pela substancia ativa denominada de angiotensina II. Nesse 

sentido, o primeiro componente da cascata bioquímica do SRA é a renina, a qual 

corresponde a uma enzima proteolítica sintetizada e estocada nas células 

justaglomerulares localizadas nas artérias renais aferentes. Os principais estímulos para 

liberação dessa enzima incluem a hipoperfusão renal, produzida por hipotensão ou 

redução da volemia, aumento da atividade nervosa simpática e a queda da concentração 

de NaCl. A renina cliva seu substrato específico, o angiotensinogênio, gerando a 

angiotensina I. Este é posteriormente convertido em angiotensina II devido à ação da 

enzima conversora de angiotensina (ECA). A ECA também faz parte do sistema 

calicreina-cinina, inativando a bradicinina. A bradicinina e a angiotensina II apresentam 

efeitos opostos sobre o tônus vascular. Nesse sentido, a ECA degrada a bradicinina, um 

vasodilatador que afeta favoravelmente a função endotelial (PESCATELLO et al. 

2006). A figura 1 apresenta uma ilustração do papel da ECA no SRA e no sistema 

calicreína-cinina. 

 A ligação da angiotensina II a seus receptores localizados na membrana 

plasmática provoca, dentre outros eventos biológicos, vasoconstrição periférica. De 

fato, o papel do SRA no controle do volume sangüíneo e da pressão arterial é bem 

estabelecido. Por outro lado, pouco é conhecido acerca do SRA local no controle das 

respostas de crescimento de diversos tecidos. Evidencias de estudos experimentais 

suportam a idéia de que a ativação local do SRA está estritamente relacionada com o 

desenvolvimento da hipertrofia  músculo cardíaco (SAKATA et al., 2001) e do músculo 

esquelético (WESTERKAMP et al., 2004).  
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Figura 1. Representação ilustrativa do papel da enzima conversora de angiotensina (ECA) no sistema 

renina-angiotensina (A) e calicreína-cinina (B).   

 

 

3.3.6. Relação entre SRA e fenótipos musculares 

 

O SRA local tem sido demonstrado no miocárdio, nos músculos lisos e no 

músculo esquelético (FOLLAND et al., 2000). Além de potente vasoconstrictora, a 

expressão da ECA pode também modular o processo de crescimento tecidual, pois tem 

sido sugerido que tanto a angiotensina II como as cininas apresentam papel de regulação 

do crescimento (FOLLAND et al., 2000). De fato, Geisterfer et al. (1988) exploraram a 

hipótese de que a Angiotensina II seja um importante regulador do crescimento 

muscular, mais especificamente, a proliferação e a hipertrofia das células musculares. 

Embora esses autores tenham observado que a Angiotensida II não induziu proliferação 

celular, eles relataram que a Angiotensina II promoveu significativa hipertrofia em 

cultura após quatro dias de tratamento. O estudo concluiu que a angiotensina II é um 

potente agente hipertrófico embora seu efeito sobre a atividade mitótica não tenha sido 

observado, sugerindo um importante mecanismo no controle da hipertrofia muscular, 

mas não da hiperplasia. Nesse mesmo sentido, Williams et al. (2005) delinearam um 

estudo com o propósito de avaliar a correlação entre a ECA circulante com a força 

muscular do quadríceps em 81 homens destreinados. Os autores relataram que a 

atividade da ECA circulante apresentou-se significativamente correlacionada com a 
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força isométrica e também com a força isocinética, suportando previas evidencias do 

papel da ECA na regulação da força muscular de humanos.  

 Embora a existência do SRA local no músculo esquelético seja bem aceita pela 

comunidade científica, pouco se sabe sobre seu real papel na perda de força e massa 

muscular característica do envelhecimento. Esses achados introduzem o gene da ECA 

como candidato em estudos relacionados a fenótipos musculares, porém, futuros estudos 

são necessários para obtenção do conhecimento sobre o papel de variantes genéticas 

neste gene sobre a perda de massa e força muscular que acompanha o avançar da idade. 

Nesse sentido, o polimorfismo inserção/deleção vem sendo extensamente empregado 

em diversos estudos, os quais sugerem diferença na atividade da ECA entre os 

diferentes genótipos (RIGAT et al., 1990). 

 

 

  

3.3.7. Polimorfismo I/D do gene da ECA 

 

O gene da ECA está localizado do cromossomo 17 do genoma humano e uma 

variação genética vem sendo amplamente utilizada em estudos de associação. Esta 

variação corresponde a inserção (alelo I) ou deleção (alelo D) de 287 pares de base no 

intron 16. Indivíduos portadores de deleção nos dois cromossomos (genótipo DD) 

parecem apresentar atividade da ECA plasmática mais elevada quando comparados aos 

demais genótipos (RIGAT et al., 1990). A figura 2 apresenta a representação 

esquemática do gene da ECA com a respectiva localização do polimorfismo II/DD. 

 

 

 
Figura 2. Representação esquemática do gene da Enzima Conversora de Angiotensina (ECA) com a 

localização (Intron 16) do polimorfismo I/D. 
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Figura 3. Representação esquemática do polimorfismo inserção / deleção no intron 16 do gene 

da ECA. 

 
 
 

3.3.8. Fenótipos musculares e o polimorfismo I/D do gene da ECA 

Devido a implicação na atividade da ECA e a sua presença no tecido muscular, 

alguns estudos objetivaram examinar a associação entre o polimorfismo I/D no gene da 

ECA com fenótipos musculares. Por exemplo, Hopikinson et al. (2004) genotiparam 

uma coorte de pacientes com doença pulmonar obstrutiva crônica para o polimorfismo 

I/D do gene. É consenso na literatura que pacientes portadores da mencionada patologia 

apresentam disfunção muscular, embora os mecanismos explicativos não sejam 

totalmente conhecidos. Dessa forma, Hopkinson et al. objetivaram verificar se os 

genótipos da ECA estariam associados com a força muscular desta população. Esses 

autores observaram que os pacientes portadores do genótipo DD apresentaram força 

muscular do quadríceps significativamente maior quando comparados aos demais 

genótipos, sugerindo uma melhor preservação da função muscular neste grupo, 

entretanto, os autores ressaltam a necessidade de futuros estudos para clarear os 

mecanismos que norteiam esses achados. 

Em um estudo um pouco mais recente, Pescatelo et al. (2006) genotiparam para 

o polimorfismo em questão 631 indivíduos (idade média de 24,2 + 0,2 anos) dos quais 
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42% eram homens e 58% mulheres. Os autores relataram que a freqüência alélica estava 

no equilíbrio de Hardy-Weinberg. A contração voluntária máxima foi mensurada bem 

como o volume muscular (ressonância magnética), entretanto, nem força nem massa 

muscular diferiram significativamente entre os grupos genotípicos. Esses achados 

corroboram um estudo prévio de Folland et al. (2000) também conduzido com sujeitos 

jovens (18 a 30 anos de idade) em que diferentes índices de força muscular não 

diferiram significativamente entre os fenótipos. .  

Woods et al. (2001) examinaram a influencia do polimorfismo I/D do gene da 

ECA sobre a resposta muscular a uma intervenção baseada na reposição hormonal em 

mulheres pós-menopausadas. Esses autores reportaram que as mulheres portadoras do 

alelo I apresentaram maior ganho de força muscular em decorrência da intervenção, 

achado que foi atribuído à menor atividade enzimática característica deste genótipo. 

 
 

3.3.9. O polimorfismo I/D do gene da ECA e reposta ao treinamento 

resistido 

 
O maior conhecimento acerca do papel do SRA no músculo esquelético 

despertou o interesse não só da associação de polimorfismos com fenótipos musculares, 

mas também a associação com a resposta a determinados tratamentos. Tem sido 

reportado que o alelo - I do gene da ECA é mais comum em atletas de endurance e é 

mais responsivo e este tipo de treinamento quando comparado ao alelo - D 

(MONTGOMERY et al., 1998; MYERSON et al., 1999). Foi claramente apresentado 

no item 3.3.1.1. que o treinamento resistido constitui uma importante intervenção em 

aprimorar o sistema muscular de indivíduos idosos, porém, pouco se estudou a respeito 

da resposta dos diferentes genótipos da ECA a esse tipo de exercício.  

Folland et al. (2000) foram os primeiros a investigar a interação entre os 

genótipos da ECA com a resposta ao treinamento resistido. Para tal, os autores 

aplicaram 9 semanas de treinamento em 33 homens saudáveis e observaram uma 

significativa interação entre os genótipos, com os portadores do alelo D apresentando 

maiores ganhos de força muscular. Contrariamente, Williams et al. (2005) não 

observaram qualquer interação entre o polimorfismo I/D com a resposta de força 

muscular ao treinamento resistido, enquanto que Thomis et al. (2004) reportaram 

significância limítrofe para melhor resposta de força nos portadores do alelo I, mas não 
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encontraram associação entre os genótipos com a resposta de massa muscular. 

Claramente, os supracitados estudos não apresentam resultados consensuais. 

Em um estudo envolvendo uma extensa amostra de jovens (631 indivíduos), 

Pescatello et al. (2006) examinaram a associação entre o polimorfismo I/D no gene da 

ECA com a resposta a 12 semanas de treinamento resistido unilateral. O treinamento foi 

imposto a um dos membros superiores enquanto que o membro contra-lateral serviu de 

controle. Os autores relataram que todas as mensurações de força e massa muscular 

aumentaram significativamente em toda a amostra e em todos os três genótipos (DD, ID 

e II). A contração voluntária máxima absoluta ajustada aumentou significativamente 

mais nos carreadores do alelo I quando comparados aos portadores do genótipo DD. 

Entretanto, os aumentos para uma repetição máxima e volume muscular não diferiram 

entre os genótipos. 

Conforme exposto nos parágrafos anteriores, alguns estudos têm sido 

conduzidos com o intuito de examinar a associação entre o polimorfismo ID com a 

resposta a um programa de treinamento resistido, em diferentes populações. Porém, vale 

a pena ressaltar a necessidade de examinar essas alterações em indivíduos idosos, já que 

constitui uma população que sabidamente se beneficiam sobremaneira com este tipo de 

intervenção. Após uma vasta revisão de literatura, apenas dois trabalhos se preocuparam 

em abordar essa temática, os quais foram publicados recentemente (CHARBONNEAU 

et al., 2008; GIACCAGLIA et al., 2008). Charbonneau et al. (2008) examinaram 86 

homens e 139 mulheres inativos (idade compreendida entre 50 e 85 anos; média de 62 

anos) os quais foram submetidos a 10 semanas de treinamento resistido unilateral para 

os extensores do joelho. Similarmente ao estudo de Pescatello et al. (2006), o membro 

contra-lateral serviu como controle. Os resultados apresentaram que a massa livre de 

gordura foi maior nos portadores do genótipo DD quando comparado ao II, sendo esse 

achado observado nos homens, mas não nas mulheres. Já o volume muscular, avaliado 

por meio da tomografia computadorizada, foi maior no DD vs. II para ambos os sexos. 

Em relação à resposta ao treinamento resistido, todos os genótipos aumentaram força 

(1-RM) e volume, porém, sem diferenças significativas entre eles. 

O outro estudo envolvendo idosos (idade maior ou igual a 60 anos) foi 

conduzido por Giaccaglia et al. (2008). Metade dos participantes teve a força muscular 

concêntrica do quadríceps avaliada por meio de um dinamômetro isocinético a uma 

velocidade de 30º por segundo. O fato de apenas metade da amostra ter sido submetida 

à avaliação de força não ficou claro e constitui um ponto negativo do estudo. A 
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intervenção constituiu de exercícios aeróbios e resistidos, o que torna inviável 

extrapolar os resultados para uma intervenção restrita ao treinamento resistido. 

Adicionalmente, a maior parte da intervenção foi realizada a distância, ou seja, os 

voluntários praticavam os exercícios por conta própria. Os resultados apresentaram que 

não houve associação do polimorfismo na linha de base do estudo com a força 

muscular, mas que os portadores do genótipo DD apresentaram maiores ganhos que os 

demais. Vale ressaltar que apenas 9 voluntários I/I, 12 I/D e 8 D/D foram reavaliados 

para força muscular após o programa.   

Devido ao limitado número de evidências e resultados controversos nos 

disponíveis estudos, futuras investigações são necessárias para examinar a influência do 

genótipo I/D no gene da ECA nas adaptações de força e massa muscular a uma 

intervenção composta por treinamento resistido. Apenas dois estudos examinaram a 

associação entre a variante genética em questão com a massa e força muscular e reposta 

desses fenótipos a um programa de treinamento resistido, entretanto, nenhum estudo 

prévio avaliou tal reposta a um típico programa de treinamento resistido, ou seja, é 

necessário que futuros estudos pensem em validade ecológica. Para uma melhor 

compreensão por parte do leitor, o presente documento apresenta a seguir um breve 

resumo de alguns dos artigos supracitados. Os estudos são apresentados em ordem 

crescente no que se refere ao ano de publicação. 
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- Objetivo:  Examinar os efeitos dos genótipos do gene da ECA na alteração da 

força do quadríceps induzida por um programa de treinamento resistido; 

- Amostra: 33 voluntários homens e saudáveis (18 a 30 anos; média de 21,4 ± 

0,5 anos); 

- Distribuição genotípica: II (18,2%), ID (51,5%) e DD (30,3%). Os autores 

não mencionaram se a distribuição dos genótipos diferiu do esperado pelo equilíbrio de 

Hardy-Weinberg; 

- Principais resultados: Os portadores do alelo D apresentaram maiores ganhos 

de força quando comparados aos portadores do genótipo II, porém, nenhuma diferença 

foi observada na linha de base; 

- Comentários: Foi o primeiro estudo delineado para avaliar a interação entre o 

polimorfismo I/D no gene da ECA com resposta ao treinamento resistido. O tamanho da 

amostra constituiu um ponto fraco. 
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- Objetivos: Investigar a associação entre dois genes candidatos (miostatina e 

ECA) com a força e massa muscular em resposta ao treinamento de força; 

- Amostra: 57 indivíduos jovens (22,4 ± 3,7 anos); 

- Treinamento resistido: Treinamento dos flexores do cotovelo (5 séries) por 

10 semanas; 

- Distribuição genotípica: II (15,8%), ID (49,1%) e DD (35,1%). A distribuição 

estava no equilíbrio de Hardy-Weinberg; 

- Principais resultados: Na maioria das análises realizadas não houve diferença 

entre os genótipos na linha de base nem em resposta dos fenótipos ao programa de 

treinamento resistido. Ao comparar a resposta entre os portadores e não portadores do 

alelo D, foi observado que os portadores do alelo D apresentaram uma tendência (P = 

0,057) a menor ganho de torque quando comparados aos não portadores; 

- Comentários: Os autores concluíram que não observaram qualquer evidência 

de maior resposta do músculo esquelético ao treinamento resistido em portadores do 

alelo D, portanto, negando a hipótese do estudo.   
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- Objetivos: Verificar a associação entre o polimorfismo I/D no gene da ECA 

com a força muscular isométrica do quadríceps; 

- Amostra: 103 pacientes portadores de doença pulmonar obstrutiva crônica 

(64,1 ± 9,1 anos) e 101 indivíduos controle (64,1 ± 9,1 anos); 

- Distribuição genotípica: Os autores não apresentaram a distribuição 

genotípica, mas relataram que esta se mostrou consistente com o equilíbrio de Hardy-

Weinberg; 

- Principais resultados: Entre os portadores da doença pulmonar obstrutiva 

crônica, os portadores do genótipo DD apresentaram índices da força do quadríceps 

significativamente superiores aos portadores do genótipo II. No grupo controle 

nenhuma associação foi observada;  

- Comentários: Um elegante estudo em que foram apresentadas as primeiras 

evidencias (e talvez únicas) de que os indivíduos portadores do genótipo II e de doença 

pulmonar parecem estar mais propensos à perda de força muscular. Os autores 

sugeriram como aplicação prática que um programa de treinamento resistido deva ser 

priorizado nesses indivíduos. 
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- Objetivos: Examinar a influencia do genótipo I/D no gene da ECA com 

adaptações de força e massa muscular a doze semanas de treinamento resistido 

unilateral; 

- Amostra: Compuseram a mostra 631 indivíduos (24,2 ± 0,2 anos) sendo 42% 

homens e 58% mulheres; 

- Distribuição genotípica: II (23,1%), ID (46,1%) e DD (30,8%). A distribuição 

estava no equilíbrio de Hardy-Weinberg; 

- Principais resultados: Na linha de base, não foram observadas diferenças 

significativas para força ou massa muscular entre os genótipos, sendo esse achado 

válido para o membro treinado e para o não treinado. Força e massa muscular 

aumentaram na amostra toda e em todos os genótipos para o membro treinado, porém, a 

alteração de contração voluntária máxima foi maior no genótipo I/I quando comparado 

ao D/D. Ademais, o grupo I/I perdeu volume muscular do membro não treinado 

enquanto que os demais genótipos não; 

- Comentários: Esta foi a primeira publicação de um grande projeto voltado 

para a identificação de polimorfismos genéticos com fenótipos musculares, o qual é 

denominado “Functional Single Nucleotide Polynorphisms Associated with Human 

Muscle Size and Strength - FAMuSS”. O tamanho constitui um ponto forte do estudo o 

que confere um alto poder estatístico. Os autores mencionam que o desafio futuro é 

identificar a interação entre as polimorfismos que expliquem uma maior proporção da 

variação inter-individual de características musculares. 
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- Objetivos: Investigar a associação do genótipo da ECA com fenótipos 

musculares antes e após 10 semanas de treinamento resistido unilateral (extensão de 

joelhos); 

- Amostra: 86 homens e 139 mulheres inativos, idade compreendida entre 50 e 

85 anos (média = 62 anos); 

- Distribuição genotípica: II (18,7%), ID (30,7%) e DD (50,7%). A distribuição 

dos genótipos desviou do equilíbrio de Hardy-Weinberg, entretanto, os autores 

repetiram a genotipagem e confirmaram a precisão; 

- Principais resultados: Na linha de base, não foram observadas diferenças 

significativas 1-RM entre os genótipos. Os portadores do genótipo D/D demonstraram 

valores significativamente superiores de volume muscular quando comparados aos 

portadores do genótipo I/I. Embora 1-RM e volume muscular tenham aumentado em 

todos os genótipos, não houve diferença de magnitude dessas adaptações entre os 

grupos; 

- Comentários: Os autores concluem que o polimorfismo I/D no gene da ECA 

não é um grande determinante da resposta muscular ao treinamento resistido mas que 

pode apresentar um papel modesto no volume muscular na linha de base. Na avaliação 

do autor da presente tese, o estudo de Charbonneau et al. Apresentou um design 

interessante, porém, ainda são necessários estudos que implementem como intervenção 

o treinamento resistido comumente aplicado em academias e clubes, que consiste em 

exercitar os principais grupos musculares e não um determinado grupo realizado de 

forma unilateral. 
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- Objetivos: Determinar se os genótipos I/D do gene da ECA influenciam a 

função física na linha de base e em resposta a 18 meses de treinamento resistido e 

aeróbio, em idosos; 

- Amostra: 213 indivíduos idosos de ambos os sexos; 

- Distribuição genotípica: II (23%), ID (39%) e DD (38%). A distribuição 

estava no equilíbrio de Hardy-Weinberg; 

- Principais resultados: Na linha de base, não foram observadas diferenças 

significativas para nenhum dos testes funcionais realizados. Os testes envolveram 

caminhada de 6 minutos, força do quadríceps escore de incapacidade física relatado. 

Adicionalmente, os autores relataram que od portadores do genótipo D/D apresentaram 

maiores ganhos de força com a intervenção; 

- Comentários: Embora os autores tenham apresentado melhores ganhos no 

genótipo D/D, apenas uma pequena parte da amostra (N = 29) pode ser submetida à 

avaliação da força isocinética após a intervenção. O treinamento resistido consistiu de 

extensão e flexão de joelhos, flexão plantar e “step up”.  
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4. MATERIAIS E MÉTODOS 

 

4.1. Amostra 

 

As voluntárias eram residentes no Distrito Federal e participantes de um Projeto 

social desenvolvido pela Universidade Católica de Brasília denominado Geração de 

Ouro.  As participantes foram convidadas a ingressar no presente estudo através de 

ligações telefônicas, nas quais era exposto um breve panorama da investigação. 

Inicialmente cerca de 500 ligações foram realizadas das quais 300 aceitaram em 

participar. As principais causas que levaram à falta de êxito dos demais convites 

incluíram alteração do número telefônico, doença e falta de interesse. Após aplacação 

dos critérios de exclusão, um total de 246 voluntárias (idade média de 66.51 ± 6.37 

anos) compuseram a amostra. A presente investigação adotou em seu delineamento os 

seguintes critérios de exclusão: 

- Mulheres que não tenham nacionalidade brasileira; 

- As que são incapazes de caminhar sem a assistência de uma outra pessoa; 

- Possuir prótese unilateral ou bilateral de quadril; 

- Possuir prótese metálica; 

- Tabagismo; 

- Desordem metabólica ou endócrina que sabidamente afeta o sistema 

muscular; 

- Apresentem anormalidade de condução ou perfusão cardíaca que contra-

indique a prática de atividades físicas. 

Para o estudo da resposta ao treinamento resistido, 90 das voluntárias 

participantes do estudo de transversal foram submetidas a 24 semanas de treinamento 

resistido conforme protocolo detalhadamente descrito adiante. Para tal, as participantes 

deveriam estar há pelo menos seis meses sem realizar exercícios físicos regularmente e 

freqüentar no mínimo 75% das sessões de treinamento. Um grupo de 79 idosas (GE) 

completaram o protocolo de treinamento satisfatoriamente, sendo as demais excluídas 

das análises devido há freqüência inferior a 75%, mudança de endereço, cirurgia de 

urgência e problemas familiares. Adicionalmente, 75 voluntárias foram reavaliadas após 

as 24 semanas para compor o grupo controle (GC) (Figura 4). A ambos os grupos foi 

solicitado que não alterassem suas rotinas diárias habituais durante o período do estudo, 
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exceto pela inclusão do TR no GE. Todas as participantes responderam um questionário 

para obtenção de informações concernentes a histórico médico, tratamento de reposição 

hormonal, tabagismo, referida e cidade de nascimento (Anexo). 

 

 

 

 
Figura 4. Fluxograma esquemático do recrutamento da amostra e da divisão do grupo experimental (GE) 

e grupo controle (GC).  

 

 

4.2. Cuidados Éticos 

 

Dadas as características funcionais e fisiológicas do gene estudado, avalia-se que 

os dados obtidos não terão impacto negativo sobre o indivíduo, a família, ou meio em 

que ele vive. Entretanto, os dados coletados têm caráter confidencial, com acesso 

restrito aos pesquisadores responsáveis a ao próprio indivíduo, podendo este retirar seus 

dados dos bancos de armazenamento a qualquer momento.  

Antes do início da coleta de dados, foi dada entrada na solicitação de aprovação 

do projeto junto ao comitê de ética em pesquisa da Universidade Católica de Brasília. 

500 números telefônicos 

300 aceites 

246 incluídas no estudo transversal 

Numero telefônico alterado, doença, 
falta de interesse em participar 

Critérios de exclusão 

90 voluntárias - GE 

79 finalizaram intervenção 

Não atenderam satisfatoriamente 

75 voluntárias - GC 
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Aproximadamente quatro meses mais tarde, após alguns ajustes no projeto, o comitê de 

ética aprovou o protocolo utilizado na metodologia sob o oficio CEP/UCB No 024/2007 

(Anexo). 

Cada voluntário foi convidado a assinar um termo de consentimento livre e 

esclarecido (Anexo), o qual continha todas as informações sobre o estudo, tais como 

vantagens e desvantagens do protocolo, o seu significado, e o possível uso dos 

resultados. Aos sujeitos, coube autorizar ou não o armazenamento e utilização dos 

dados e materiais coletados para finalidade de pesquisa. A autorização se deu através de 

uma assinatura no termo de consentimento livre e esclarecido. Os dados estão mantidos 

em propriedade do pesquisador, na Universidade Católica de Brasília. 

As informações obtidas neste experimento, por meio dos resultados de todos os 

testes, poderão ser utilizadas como dados de pesquisa científica, podendo ser publicados 

e divulgados em revistas científicas especializadas, sendo resguardada a identidade de 

todos os participantes. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 5. Figura ilustrativa da assinatura do termo de compromisso livre e 

esclarecido. 
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4.3 Caracterização dos níveis de atividade física das participantes 

 

Para verificar os níveis habituais de atividade física de cada uma das 

participantes, foi utilizada a versão longa do IPAQ (do inglês, International Physical 

Activity Questionaire) (Anexo). O questionário foi administrado em entrevistas “face a 

face”, conforme recomendação de uso em paises em desenvolvimento. O IPAQ foi 

desenvolvido como um instrumento para monitorar, de forma padronizada, a atividade e 

inatividade física em diversos países do Mundo (CRAIG et al., 2003), tendo a 

Organização Mundial de Saúde provido o devido suporte. O modelo usado no presente 

estudo foi a tradução oficial em português da versão curta (disponível no site 

www.celafiscs.com.br), previamente validada para a população brasileira (MATSUDO 

et al., 2001). A avaliação leva em consideração a duração e freqüência das atividades 

físicas realizadas em uma semana, considerando-se apenas sessões superiores a 10 

minutos contínuos. Os resultados do questionário possibilitam a divisão em quatro 

categorias: sedentários, insuficientemente ativos, ativos e muito ativos. 

 

4.4 Extração de DNA e genotipagem 

 

Foi realizada coleta de amostra sanguínea de todas as participantes através da 

veia antecubital, procedimento que foi realizado por uma enfermeira devidamente 

treinada. O material biológico foi colhido em tubos vacutainer estéreis contendo 

anticoagulante EDTA, sendo extraído um volume de 3 a 5 ml de sangue. O DNA 

genômico de alto peso molecular será extraído dos leucócitos periféricos utilizando-se o 

método “salting out” (MILLER et al., 1988). 

Os procedimentos de extração envolveram basicamente três passos: 

a) Quebra das células com remoção das membranas lipídicas por meio da adição 

de um tampão com detergente. A solução usado no procedimento foi denominado 

Tampão A, composto por sacarose (0.32 M), Tris-HCl (10 mM, pH 7.6), MgCl2 (5 

mM) e o detergente não iônico Triton X 100 (1 %). Após a homogeneização do sangue, 

um volume inicial de 750 µl foi depositado em um microtubo de 1,5 ml. Adicionou-se 

750 µl do Tampão A, sendo o material centrifugado a 2.500 rpm por 20 minutos para 

condensação do pellet, com descarte posterior do sobrenadante. 
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b) Remoção das proteínas celulares e histonas ligadas ao DNA por meio da 

adição de uma protease, precipitação com sódio e procedimento de extração com fenol - 

o pellet foi suspenso em um composto denominado Tampão B (25mM de EDTA com 

pH 8.0 e 75mM de NaCl), sendo adicionados o SDS (sodium dodecul sulfate) a 10% e 

proteinase K (10 mg/ml). Em seguida, os tubos foram incubados a 37ºC durante uma 

hora para ativação das enzimas. Após a incubação foi adicionado NaCl (6 M) para 

precipitar o DNA, seguido de uma nova centrifugação da mistura com a finalidade de 

precipitar impurezas no fundo dos tubos. 

c) Precipitação do DNA em álcool – transferiu-se o sobrenadante obtido no item 

anterior e foi adicionado etanol absoluto, na proporção de duas vezes o volume contido 

no tubo. Misturou-se por inversões cuidadosas, sendo nesse momento possível a 

visualização da precipitação do DNA. Foi realizada outra centrifugação com a 

finalidade de aderir o DNA no fundo dos microtubos, descartando-se em seguida o 

sobrenadante com cuidado para não perder o pellet. Após a evaporação completa do 

etanol, foram adicionados 300 µl de TE para conservação do DNA. 

Os sítio polimórfico foi amplificado através da técnica da reação em cadeia da 

polimerase (PCR, do inglês polymerase chain reaction). Essa técnica permite que um 

fragmento específico da molécula de DNA seja amplificado milhares de vezes em 

poucas horas. A técnica implica na utilização de fragmentos de DNA fita simples 

(iniciadores) que delimitam a região a ser amplificada. A técnica de PCR é baseada na 

capacidade da enzima Taq polimerase não ser inativada em temperaturas elevadas que 

promovem normalmente a desnaturação do DNA. O fato ocorre pois a enzima é extraída 

de uma bactéria que vive em altas temperaturas denominada Thermus Aquáticus, tem 

característica termoestável, sendo de grande importância uma vez que a reação se 

processa em diferentes ciclos de temperaturas. O MgCl2 favorece o estímulo da Taq 

polimerase e os dNTPs conferem maior reprodutibilidade à reação.  

Os iniciadores para a PCR foram previamente desenhados com base no estudo 

de Zhao et al. (2003) e foram os seguintes: 

  - Iniciador direto (Primer forward) 5’ - CTGGAGACCACTCCCATCCTTTCT - 3’ 

  - Iniciador reverso (Primer reverse) 5’ - GATGTGGCCATCACATTCGTCAGAT - 3’ 

 

Brevemente, a PCR foi realizada em um volume final de 12,5 µl, seguindo o 

seguinte protocolo: 1,25 µl de Tampão 10x, 1,25 µl de dNTPs 2,5 mM, 0,8 µl de BSA 

2,5 mg/µl, 0,25 µl de MgCl2 50 µM, 0,32 µl de uma mistura de iniciadores direto e 
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reverso 10 µM, 0,1 µl de Taq DNA Polimerase 5 U/µl, 2 µl de DNA 5 ng/µl e água 

deionizada ultra-pura em quantidade de 6,53 µl, para completar 12,5 µl. Após o preparo, 

a reação foi colocada em um termociclador (GeneAmp PCR System 9700, Applied 

Biosystems, Foster City, CA, EUA), alternando as temperaturas de 95, 55 e 72 graus 

Celsius com o intuito de promover, respectivamente, a desnaturação do DNA 

(separação da fitas devido ao rompimento das pontes de hidrogênio), o anelamento dos 

iniciadores às fitas simples de DNA, e a incorporação dos dNTPs às novas fitas de 

DNA. Especificamente, o programa utilizado adotou a seguinte variação de 

temperatura: 05 minutos a 95ºC; 29 ciclos consistidos de 30 segundos a 95ºC, 30 

segundos a 55ºC e 30 segundos a 72ºC; 10 minutos a 72º; e manutenção da temperatura 

em 10ºC até a reação ser retirada do termociclador. 

Cada uma das amostras foi classificada em um dos três possíveis genótipos para 

o polimorfismo da ECA, sendo dois de homozigotos (D/D e I/I) e um heterozigoto (ID), 

a partir da PCR descrita acima. Os produtos da PCR foram visualizados em luz 

ultravioleta após eletroforese a 80 V em gel de agarose 1%. A identificação dos 

genótipos foi realizada visualizando-se a presença dos alelos D e I, sendo que a 

presença de apenas um fragmento de 190 pares de base caracteriza o genótipo DD e a 

presença de apenas um fragmento de 490 pares de base caracteriza o genótipo II. 

Adicionalmente, os heterozigotos I/D foram identificados pela presença de ambos os 

fragmentos. A identificação dos genótipos foi efetuada por dois pesquisadores 

separadamente. 

De acordo com a literatura, a classificação errônea de heterozigotos I/D como 

sendo homozigotos D/D pode ocorrer devido à amplificação preferencial do alelo D e à 

ineficiência de amplificação do alelo I (SHANMUGAM et al., 1993). Portanto, para 

aumentar a especificidade da genotipagem, uma PCR adicional confirmatória foi 

realizada com todas as amostras portadoras do genótipo D/D, utilizando um par de 

iniciadores específicos para a inserção, ou seja, amplificador do alelo I. Os iniciadores 

utilizados foram: (5’ TGG GAC CAC AGC GCC CGC CAC TAC 3’) e (5’ TCG CCA 

GCC CTC CCA TGC CCA TAA 3’), assim como utilizado no estudo de González et al. 

(2006), sendo ainda utilizadas amostras portadoras do genótipo I/D ou I/I como 

controles positivos durante esta re-amplificação. A figura 06A apresenta um exmplo de 

genotipagem em que as amostras em que se observa o fragmento de 190 pares de base 

correspondem ao genótipo I/I, o fragmento de 490 pares de base ao genótipo D/D e 

ambos os fragmentos ao I/D. Adicionalmente, a figura 08-B apresenta um exemplo da 
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PCR confirmatória, na qual se observa a única amostra que fora erroneamente 

genotipada como DD mas que era ID. Esta amostra diz respeito ao poço 9 da linha 

superior do gel, enquanto que os dois últimos poços da linha inferior correspondem ao 

controle positivo e negativo, respectivamente.  

 

 

 

 

 

Figura 6. Figuras ilustrativas do processo de coleta sanguínea e extração de DNA. A) Coleta de amostra de 

sangue através da veia antecubital; B) Armazenamento do sangue com a respectiva identificação; C) 

Preparação do DNA extraído da amostra sanguínea para posterior aplicaçào no gel de agarose; D) 

Aplicação no gel de agarose para eletroforese com a finalidade de quantificação.    
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Figura 7. Eletroforese em gel de agarose  (1%) 

corado com brometo de etídeo. Os quatro 

primeiros poços na parte superior e inferior do gel 

representam os padrões de concentração de DNA, 

respectivamente, com 20, 100, 200 e 400 ng/ul. Os 

demais poços são amostras de DNA genômico 

extraído de amostras de sangue.  

 

 

Figura 8. Eletroforese em gel de agarose (1%) corado com brometo de etídeo. 

A) PCR para identifacação dos genónipos com respectiva indicação dos 

tamanhos do frgmentos (190 e 490 pares de base); B) PCR realizada para 

confirmação dos genótipos. 
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4.5 Medidas Antropométricas 

 

A massa corporal foi mensurada com resolução de 0,1 kg utilizando-se uma 

balança digital (mod 2006pp TOLEDO, Brasil), após remoção dos sapatos e com as 

voluntárias vestidas em roupas leves. A estatura foi mensurada com resolução de 0.1 cm 

utilizando-se um estadiômetro (CARDIOMED, Brasil) fixado na parede. Índice de 

Massa Corporal (IMC) foi calculado dividindo-se a massa corporal pela estatura ao 

quadrado (kg/m2). 

 

4.6 Avaliação da composição corporal 

As mensurações de composição corporal foram realizadas no laboratório de 

imagens da Universidade Católica de Brasília (UCB-DF). A composição corporal foi 

mensurada através da absortometria por raios-x de dupla energia (DXA), utilizando o 

equipamento da marca Lunnar, modelo DPX-IQ (Lunar Corporation, Madison, WI, 

USA). Este método expõe o avaliado a mínima quantidade de radiação, e os exames são 

realizados em um período de tempo relativamente curto (aproximadamente 25 minutos). 

Segundo Hansen et al. (1999), o método é considerado válido para avaliar a composição 

corporal de mulheres idosas, podendo ser aplicado para mensurar a Massa Livre de 

Gordura (MLG) dessa população. Adicionalmente, Wang et al. (1996) validaram 

mensuração de massa muscular através do DXA contra valores obtidos com a 

tomografia computadorizada e relataram diferença inferior a 5%. 

Para o procedimento, as voluntárias se posicionaram em decúbito dorsal sobre a 

mesa do equipamento, sendo em seguida cuidadosamente posicionadas de forma que 

ficassem totalmente centralizadas em relação às laterais da mesa. As voluntárias foram 

instruídas a se dispor com os membros inferiores estendidos, sendo utilizado uma fita de 

velcro para manter os membros inferiores próximos e dar suporte aos pés de forma que 

ficassem numa angulação de 45º com relação ao plano vertical. Os membros superiores 

foram dispostos estendidos e posicionados ao longo do corpo, sem que houvesse contato 

com o tronco. Todas as avaliações foram realizadas pelo mesmo técnico, o qual é 

treinado para realização desses exames e possui uma experiência no procedimento. 

Após análise de toda a área corporal, o DXA possibilita a determinação da densidade 

mineral óssea e dos tecidos. Os tecidos são ainda fracionados em Massa de gordura e 

Massa Livre de Gordura (MLG). Os apêndices (membros superiores e inferiores) foram 
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isolados do tronco e da cabeça utilizando linhas geradas pelo programa, as quais, em 

seguida, eram manualmente ajustadas com precisão. Linhas verticais nas articulações 

dos ombros separaram os membros inferiores do corpo, enquanto que linhas anguladas 

nas articulações coxo-femorais foram utilizadas para separar os membros superiores do 

tronco. 

 Dessa forma, além do equipamento fornecer valores de MLG e massa de 

gordura do corpo inteiro, é possível também identificar valores de MLG e massa de 

gordura para as seguintes regiões corporais: membros superiores, membros inferiores e 

tronco. Com base nesses resultados, é possível ainda se chegar ao valor da Massa Livre 

de Gordura Apendicular (MLGA), a qual é representada pelo somatório da MLG dos 

membros inferiores e superiores. A importância em analisar a MLGA de pessoas idosas 

foi previamente demonstrada (BAUMGARTNER et al., 1998). Como previamente 

descrito por Lima et al. (1998), MLG total e MLGA foram estudadas relativas ao 

quadrado da estatura (Kg/m2), de forma análoga ao IMC. Para uma melhor 

caracterização da amostra bem como para verificar diferenças entre os genótipos, foi 

adotado o ponto de corte também proposto por Baumgartner et al. (1998), o qual define 

como sarcopenico indivíduos coma a MLGA relativa inferior a 5,45 kg/m2. Finalmente, 

um índice da MLG proposto por Newman et al. (2003) foi calculado e inserido nas 

análises, sendo denominado de MLGA ajustada. Brevemente, este índice é obtido 

através de uma regressão linear que prediz MLGA (em kg) através da estatura (em cm) 

e massa gorda (em kg). Os valores residuais, ou seja, a diferença entre o medido e o 

previsto pela regressão, foram incluídos nas análises. Dessa forma, as seguintes 

variáveis foram utilizadas nas análises posteriores: 

- Massa Livre de Gordura Total (MLG total): Tecido não ósseo livre de 

gordura de corpo inteiro expresso em Kg; 

- Massa Livre de Gordura Total relativa (MLG total relativa): Tecido não 

ósseo livre de gordura de corpo inteiro dividido pela estatura ao quadrado, 

expresso em Kg/m2. Trata-se de uma fórmula análoga ao IMC, que elimina 

diferenças na MLG total decorrentes de diferenças de estatura; 

- Massa Livre de Gordura Apendicular (MLGA): Tecido não ósseo livre de 

gordura apendicular. Refere-se ao somatório da massa livre de gordura dos 

membros inferiores e dos membros superiores expresso em Kg; 

- Massa Livre de Gordura Apendicular relativa (MLGA relativa): Tecido não 

ósseo livre de gordura apendicular dividido pela estatura ao quadrado, 
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expresso em Kg/m2. Trata-se de uma fórmula análoga ao IMC, que elimina 

diferenças na MLGA decorrentes de diferenças de estatura. 

- Massa Livre de Gordura Apendicular Ajustada (MLGA ajustada): Valores 

residuais da MLGA medida e a predita por meio de uma regressão linear que 

apresentou como variáveis independentes a estatura e a massa gorda. 

O percentual de gordura obtido através do DXA foi utilizado com a finalidade de 

melhor caracterizar a amostra e verificação dos efeitos do treinamento. 

Para o estudo da resposta ao treinamento resistido, o procedimento foi repetido 

no subgrupo formado por 70 voluntárias pertencentes ao GE e 60 ao GC, ao final das 24 

semanas de intervenção. 

 

4.7 Pico de Torque Isocinético 

A força do quadríceps foi mensurada utilizando-se o dinamômetro isocinético 

Biodex System 3 (Biodex Medical Systems, New York, USA). Antes do teste, as 

participantes foram submetidas a cinco minutos de aquecimento em cicloergometro com 

baixa carga e velocidade confortável. Após explicação detalhada dos procedimentos da 

avaliação, as voluntárias foram cuidadosamente posicionadas no assento do 

equipamento. O eixo de rotação do braço do dinamômetro foi alinhado com o 

epicôndilo lateral do fêmur dominante das voluntárias.. O local da aplicação da força foi 

posicionado aproximadamente dois centímetros do maléolo medial. Cintos fixados com 

velcro foram utilizados no tronco, pelve e coxa para evitar eventuais movimentos 

compensatórios. Após familiarização com o equipamento, o protocolo consistiu de três 

séries de quatro contrações musculares com 30 segundos de intervalo entre as séries 

(BOTTARO et al, 2005). O valor registrado para as análises posteriores foi o maior pico 

de torque (PT) das três séries, o qual foi expresso em valores absolutos (Nm) e relativos 

à massa corporal (Nm/kg). Às participantes foi solicitado que realizassem as contrações 

com o maior vigor possível e encorajamento verbal oferecido durante a mensuração. A 

calibração do equipamento era realizada de acordo com as instruções do fabricante no 

início das sessões de avaliação. 

A avaliação isocinética se tornou um método popular para avaliação da força 

muscular tanto na rotina clínica com na pesquisa (DROUIN et al., 2004). 

Adicionalmente, o dinamômetro isocinético vem sendo amplamente utilizado para 

caracterizar e avaliar indivíduos idosos (BOTTARO et al., 2005; LIMA et al., 2009). A 
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figura 09 apresenta figuras ilustrativas de alguns dos procedimentos adotados durante as 

avaliações isocinéticas. 

 
Figura 9. Figuras ilustrativas da avaliação do pico de torque por meio do dinamômetro isocinético. A) 

Alinhamento do eixo do braço de alavanca com côndilo lateral; B) Posicionamento do local de aplicação da 

força a aproximadamente dois centímetros do maléolo medial; C) Voluntária posicionada e fixada por 

cintos; D) Explanação dos procedimentos do teste; E) Teste sendo implementado e voluntária recebendo 

encorajamento verbal; F) Análise dos resulatdos após aplicação do teste.  
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4.8 Protocolo de treinamento resistido 

As sessões de adaptação, avaliação e treinamento foram conduzidas no setor de 

treinamento resistido do Laboratório de Estudos em Educação Física e Saúde (LEEFS) 

da Universidade Católica de Brasília (UCB). Após um período de adaptação de três 

semanas para familiarização e aprendizado da correta técnica de execução dos 

exercícios, foi realizado o teste de uma repetição máxima (1-RM) (KRAEMER & FRY, 

1995) em todas as participantes. O teste foi conduzido mensalmente com a intenção de 

identificar com precisão a carga do treino e foi realizado em cada um dos exercícios a 

serem realizados nas sessões. As avaliações intermediárias foram utilizadas para ajustar 

precisamente a carga dos treinos. Os testes de 1-RM e as sessões de exercícios foram 

realizados nos mesmos equipamentos (High on, Righeto Fitness Equipment, Brasil). Os 

exercícios realizados em cada uma das sessões de treinamento foram os seguintes: 

supino sentado, cadeira extensora, puxada (“pull down”), cadeira flexora, abdução de 

ombros com halteres, abdução de quadril e leg press sentado. A figura 08 ilustra cada 

um dos supracitados exercícios. Adicionalmente, foram prescritos e realizados 

exercícios para fortalecimento dos músculos abdominais e eretores da espinha, bem 

como flexão plantar na posição ortostática. Cada sessão foi precedida de 10 minutos de 

aquecimento e seguida de 10 minutos de resfriamento. O aquecimento foi composto por 

exercícios leves de alongamento e atividades lúdicas como dança, jogos e calistenia. O 

resfriamento foi conduzido através de exercícios de relaxamento como respiração e 

exercícios leves de alongamento. Cada sessão foi acompanhada por um profissional 

experiente e dois estagiários e 17 foi a quantidade máxima de alunos por sessão  

Após o período de adaptação, o programa de treinamento teve a duração de 6 

meses, sendo realizado em uma freqüência semanal de 3 vezes, segundas, quartas e 

sextas. O treinamento apresentou uma característica progressiva, iniciando com 60% de 

1-RM e evoluindo para 80%, respeitando-se a interdependência volume x intensidade. 

As voluntárias foram instruídas a respirar confortavelmente durante a realização dos 

exercícios, contudo, evitando a manobra de Valsalva. Durante o período de intervenção, 

foi solicitado às participantes que não alterassem as atividades físicas habituais e que 

não ingressassem em nenhum outro programa de exercícios. 
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Figura 10. Figuras ilustrativas dos exercícios realizados durante os seis meses de treinamento 

resistido. A) Cadeira abdutora; B) Supino sentado; C) Flexão plantar em posição ortostática; D) 

Cadeira extensora; E) Puxada (“pull down”); F) Leg press; G) Cadeira flexora; e H) Abdução 

de ombros com halteres. 
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4.9 Tratamento Estatístico 

 

 Para verificar a normalidade da distribuição dos dados foi utilizado o teste de 

Kolmogorov-Smirnov. Os dados são apresentados através da estatística descritiva, 

utilizando-se os procedimentos de média e erro padrão. Para verificar se a freqüência 

alélica das voluntárias encontrava-se de acordo com o equilíbrio de Hardy-Weinberg, 

foi utilizado o teste chi-quadrado. Foi utilizada a análise de variância (ANOVA) para 

testar a existência de diferenças entre os genótipos nas seguintes variáveis: idade, massa 

corporal, estatura, IMC e percentual de gordura. Para verificar a existência de diferenças 

entre os genótipos para as variáveis não continuas como presença de sarcopenia, 

suplementação de cálcio, uso de reposição hormonal e nível de atividade física, foi 

conduzido o teste chi-quadrado. Para testar a associação entre os genótipos com os 

fenótipos relacionados a força e massa muscular, foram realizados modelos de análise 

de covariância (ANCOVA). Split plot ANOVA {(2 x 2) (Tempo [pré e pós] * Grupo 

[controle e exercício])} para medidas repetidas foi utilizada para verificar os efeitos da 

intervenção. Nesse sentido, os valores intra-sujeitos foram as variáveis dependentes e os 

fatores inter-sujeitos foram os grupos. Split plot ANCOVA {(2 x 3) (Tempo [pré e pós] 

* Genótipo [D/D, I/D e I/I])} para medidas repetidas foi utilizada para verificar a 

associação entre os genótipos e as adaptações induzidas pela intervenção. Esse 

procedimento foi realizado separadamente para os grupos controle e experimental. 

 A significância estatística adotada para as análises foi de um valor de P < 0,05. 

Ocorrendo diferença significativa em alguma das variáveis, testes de comparações 

múltiplas LSD foram conduzidos para identificação de contrastes relevantes entre as 

médias. O software SPSS versão 15,0 foi utilizado para realização de todas as análises. 
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5 RESULTADOS 

 
5.1 Caracterização da Amostra 

 

Os resultados da caracterização da amostra são apresentados de forma descritiva, 

considerando-se médias e desvios-padrão de todas as variáveis. A Tabela 1 apresenta as 

características antropométricas das voluntárias participantes do presente estudo. Um 

total de 246 mulheres idosas (idade média 66,70) participaram do estudo, sendo 

realizada de todas elas medidas da massa corporal total e estatura, bem como 

mensurações para avaliação da composição corporal e força muscular. Adicionalmente, 

foi coletada de todas elas amostra sanguínea para posterior genotipagem do 

polimorfismo I/D no gene da ECA. A tabela 2 apresenta as características que não são 

classificadas como variáveis contínuas. 

 

Tabela 1. Características das participantes. Os valores são expressos 

como média ± Desvio Padrão. 

Variáveis   

N 246 

Idade (anos) 66,70 ± 5,53 

Massa Corporal (Kg) 65,86 ± 11,81 

Estatura (m) 1,53 ± 0,07 

IMC (Kg/m2) 28,03 ± 4,49 

PT absoluto (Nm) 94,31 ± 22,51 

PT relativo à massa corporal (%) 1,43 ± 0,32 

MLGA (Kg) 14,26 ± 3,07 

MLGA relative (Kg/m2) 6,16 ± 0,75 

MLG total (Kg) 37,80 ± 4,61 

MLG total relativa (Kg/m2) 16,10 ± 1,58 

Percentual de Gordura (%) 39,55 ± 5,96 

Anos de Menopausa 17,96 ± 7,59 

IMC = Índice de Massa Corporal; MLGA = Massa Livre de Gordura Apendicular; 

MLG = Massa Livre de Gordura; PT = Pico de Torque Isocinético. 
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Tabela 2. Características referentes à terapia de reposição hormonal, suplementação de 

cálcio, classificação de sarcopenia e nível de atividade física. 

Características N (%) 

Terapia de Reposição Hormonal 

    Sim 

    Não 

 

19 (7,72) 

227 (92,27) 

Suplementação de Cálcio 

    Sim 

    Não 

 

57 (23,17) 

189 (76,83) 

Sarcopenia 

    Sim 

    Não 

 

42 (17,1) 

204 (82,9) 

Nível de Atividade Física 

    Sedentários 

    Insuficientemente Ativos 

    Ativos 

    Muito Ativos  

 

5 (2,03) 

71 (28,87) 

166 (67,47) 

4 (1,63) 

 

 

5.2 Efeitos do Treinamento Resistido 

 

A tabela 3 apresenta as variáveis antropométricas antes e após os seis meses de 

TR, bem com as comparações intra e inter grupos (GE vs. GC). Pode se observar que 

antes do início da intervenção, o GC apresentava valores mais altos de massa corporal, 

de IMC, de todos os índices de MLG e de PT absoluto. Após a intervenção, foi 

observado que o GC apresentou redução nos valores estatura, MLGA e MLGA relativa, 

quando comparado ao momento pré-treinamento. Já o GE aumentou os valores de todos 

os índices de MLG, do PT absoluto e relativo, e reduziu o precentual de gordura 

corporal quando comparado ao momento pré-treinamento. Essas alterações fizeram com 

que as diferenças de MLGA, MLGA relativa e PT absoluto notadas no pré-treinamento 

entre GE e GC desaparecessem. Adicionalmente, quando expresso relativo à massa 

corporal (Nm/kg), o PT do GE passou a ser significativamente superior quando 

comparado ao GC. Outro achado que não está ilustrado na tabela 3 foi que o GC 
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apresentou uma tendência (P = 0,13) de declínio da MLG total ao se comparar o 

momento pós com o momento pré-treinamento. 

Quando avaliando a interação Tempo (pré e pós) * Grupo (GE e GC), foi 

observada significância para MLG total, MLG total relativa, MLGA, MLGA relativa e 

para o PT absoluto e relativo à massa corporal. Esses achados demonstram que os 

efeitos do TR foram significativamente superior quando comparados à situação 

controle.  

A Figura 11 apresenta a variação (pós – pré) individual de MLG e PT para as 

voluntárias submetidas ao TR. A ilustração demonstra um alto grau de variabilidade na 

magnitude da adaptação induzida pela intervenção. 

 

 

Tabela 3. Variáveis antropométricas antes e depois dos seis meses de treinamento resistido no grupo controle e no 

grupo experimental. 

Variáveis Grupo Controle  Grupo Experimental 

 Pré Pós  Pré Pós 

N 75  79 

Massa Corporal (kg) 68,37 ± 13,84 67,86 ± 13,20  63,46 ± 10,19 # 63,14 ± 9,83 $ 

Estatura (m) 1,53 ± 0,07 1,53 ± 0,07 *  1,53 ± 0,06 1,53 ± 0,06 

IMC (kg/m2) 29,05 ± 5,05 28,85 ± 4,69  27,10 ± 3,96 # 27,01 ± 3,82 $ 

Gordura Corporal (%) 39,84 ± 6,47 39,38 ± 5,67  39,84 ± 6,23 38,98 ± 6,44 * 

MLG total (kg) 39,16 ± 5,97 38,93 ± 5,76  36,41 ± 4,14 # 37,05 ± 4,36 *,$ 

MLGA (kg) 14,92 ± 2,26 14,50 ± 2,16 *  13,80 ± 1,84 # 14,16 ± 1,98 * 

MLG total relativa 

(kg/m2) 

16,65 ± 1,88 16,61 ± 1,81  15,55 ± 1,40 # 15,85 ± 1,51 *,$ 

MLGA relativa (kg/m2) 6,34 ± 0,73 6,19 ± 0,69 *  5,89 ± 0,63 # 6,05 ± 0,69 * 

PT (Nm) 100,94 ± 23,99 100,83 ± 21,35  90,70 ± 22,74 # 103,50 ± 22,95 * 

PT relativo (Nm/kg) 1,50 ± 0,34 1,53 ± 0,34  1,43 ± 0,31 1,63 ± 0,31 *,$ 

* Diferença significativa em relação ao momento pré do mesmo grupo (P ≤ 0,05). 
# Diferença significativa em relação ao momento pré do grupo controle (P ≤ 0,05). 
$ Diferença significativa em relação ao momento pós do grupo controle (P ≤ 0,05). 

IMC = Índice de Massa Corporal; MLGA = Massa Livre de Gordura Apendicular; MLG = Massa Livre de Gordura; PT = Pico de Torque 

Isocinético. 
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Figura 11. Alterações individuais de Massa Livre de Gordura (MLG) (A) e Pico de 

Torque (PT) (B) nas voluntárias submetidas às 24 semanas de Treinamento Resistido. 

A 

B 
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5.3 Genotipagem 

 

A distribuição dos genótipos e freqüência alélica do polimorfismo 

inserção/deleção no gene da ECA observados na amostra do presente estudo estão 

apresentados na tabela 4. A freqüência dos genótipos esteve de acordo com o esperado 

pelo equilíbrio de Hardy-Weingerg (P = 0,46). 

 

 

Tabela 5. Distribuição dos genótipos e freqüência alélica do polimorfismo 

inserção/deleção no gene da ECA observados na amostra do presente estudo.  

Distribuição dos genótipos - N (%) Freqüência alélica 

D/D I/D I/I  Alelo – D: 0,539 

74 (30,08) 117 (47,56) 55 (22,36)  Alelo – I: 0,461 

 

 

 

 

5.4 Associação entre os genótipos com os fenótipos musculares 

 

A tabela 5 apresenta os valores médios e respectivos erros padrão para idade, 

anos de menopausa e variáveis antropométricas para cada um dos três genótipos. 

Adicionalmente, é também apresentada a comparação entre os grupos genotípicos, a 

qual foi analisada por meio da ANOVA e tem os valores de P expressos na ultima 

coluna da direita. Pode se observar que nenhuma das variáveis diferiu 

significativamente entre os grupos. Em adendo, variáveis não contínuas como reposição 

hormonal, suplementação de cálcio e nível de atividade física foram comparadas por 

meio do teste qui-quadrado, sem que fossem observadas diferenças significativas entre 

genótipos.  
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A tabela 6 apresenta os valores dos fenótipos musculares, ou seja, MLG e força 

do quadríceps, para cada um dos três genótipos. A analise de covariância não revelou 

diferenças significativas entre os grupos, entretanto, houve uma tendência (P = 0,063) 

para a variável MLGA relativa. O post hoc LSD apontou que essa tendência foi no 

sentido do genótipo D/D apresentar valores mais altos quando comparados ao genótipo 

I/I (P = 0,20). A tabela 7 apresenta a mesma análise só que comparando o genótipo D/D 

com grupo composto pela união dos genótipos I/D e I/I. Foi observado que os 

indivíduos homozigotos D/D tiveram a MLGA relativa significativamente superior 

quando comparados ao grupo composto pelos demais genótipos (I/D + I/I). Ademais, 

foi notada uma tendência (P = 0.081) do genótipo D/D também apresentar maiores 

valores de MLG total relativa. 

 

Tabela 5. Idade, anos de menopausa e mensurações antropométricas de acordo com 

os genótipos estudados. Valores são expressos em média ± erro padrão. 

Genótipo I/D da ECA D/D I/D I/I P Values 

N 74 117 55  

Idade (years) 67,09 ± 6,02 66,09 ± 5,30 67,46 ± 5,29 ,236 

Anos de Menopausa  19,11 ± 7,32 17,04 ± 7,67 18,38 ± 5,29 ,167 

Massa Corporal (Kg) 64,81 ± 11,67 66,73 ± 12,89 65,42 ± 9,41 ,523 

Estatura (m) 1,52 ± 0,06 1,54 ± 0,07 1,54 ± 0,07 ,080 

IMC (Kg/m2) 28,10 ± 4,49 28,13 ± 4,77 27,72 ± 3,88 ,851 

Percentual de Gordura (%) 39,19 ± 6,38 39,68 ± 6,13 39,77 ± 4,99 ,823 

IMC = Índice de Massa Corporal 
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MLGA = Massa Livre de Gordura Apendicular; MLG = Massa Livre de Gordura; PT = Pico de Torque 
Isocinético. 

 
 

 

Tabela 6. Valores ajustados e erros padrão das variáveis relacionadas à massa livre de gordura e 

força muscular de acordo com os três genótipos da ECA comparados por meio de análise de 

covariância. 

Variáveis  Genótipos  Valor de P 

D/D I/D I/I 

MLGA (Kg) 14,84 ± 0,23 14,65 ± 0,10 14,19 ± 0,26 ,169 

MLGA relativa (Kg/m2) 6,34 ± 0,08 6,19 ± 0,06 6,06 ± 0,09 ,063 

MLG total (Kg) 38,19 ± 0,47 37,98 ± 0,37 37,50 ± 0,54 ,627 

MLG total relativa (Kg/m2) 16,34 ± 0,14 16,07 ± 0,11 16,00 ± 0,16 ,207 

MLG ajustada 0,31 ± 0,21 0,05 ± 0,17 -0,34 ± 0,25 ,133 

PT absolute (Nm) 95,41 ± 2,23 94,63 ± 1,76 95,31 ± 2,58 ,995 

PT relativo (Nm/kg) 1,46 ± 0,03 1,45 ± 0,02 1,45 ± 0,04 ,973 

Tabela 7. Valores ajustados e erros padrão das variáveis relacionadas à massa livre 

de gordura e força muscular para o genótipo D/D a para o grupo composto pela união 

dos demais genótipos (I/D + I/I) comparados por meio de análise de covariância. 

Variáveis Genótipos Valor de P 

D/D I/D + I/I 

MLGA (Kg) 14,84 ± 0,23 14,50 ± 0,15 ,219 

MLGA relativa (Kg/m2) 6,34 ± 0,08 6,15 ± 0,05 ,044 

MLG total (Kg) 38,19 ± 0,47 37,82 ± 0,31 ,518 

MLG total relativa (Kg/m2) 16,34 ± 0,14 16,05 ± 0,09 ,081 

MLG ajustada 0,31 ± 0,21 -0,08 ± 0,14 ,127 

PT absolute (Nm) 95,41 ± 2,23 94,85 ± 1,45 ,834 

PT relativo (Nm/kg) 1,46 ± 0,03 1,45 ± 0,02 ,816 

MLGA = Massa Livre de Gordura Apendicular; MLG = Massa Livre de Gordura; PT = Pico de 
Torque Isocinético. 

. 
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5.5 Associação entre os genótipos com adaptações ao TR 

 
A Tabela 8 apresenta os valores de força muuscular e MLG antes e após as 24 

semanas de TR, bem como as alterações em termos absolutos e percentuais para cada 

um dos três genótipos (D/D, I/D e I/I). Adicionalmente, as alterações são também 

apresentadas em figuras para uma melhor visualização do leitor (Figura 12). Nenhuma 

diferença significativa entre os genótipos foi observada para os fenótipos musculares 

estudados. Entretanto, apenas os portadores do genótipo I/I apresentaram significativo 

aumento de MLG e foi observada significativa interação treinamento x genótipo (P = 

0,049). Em relação à MLG total, não se observou significativa interação treinamento x 

genótipo, mas apenas os portadores do alelo I (I/D e I/I) aumentaram significativamente 

após a intervenção. Força do quadríceps aumentou significativamente em todos os 

genótipos, sem nenhuma diferença na linha de base ou após o período de treinamento, 

bem como não se observou interação treinamento x genótipo.  

Os valores dos fenótipos musculares do grupo controle antes e depois da 

intervenção estão apresentados na Tabela 9. Conforme apresentado no item 5.2, o grupo 

controle não apresentou alterações de força muscular, mas reduziu significativamente o 

valor de MLGA. As alterações de força muscular não diferiram significativamente entre 

os genótipos. Entretanto, quando analisado de acordo com os genótipos, a redução de 

MLGA mostrou variabilidade. Mais especificamente, nos portadores do alelo I (I/D e 

I/I) esse declínio foi observado enquanto que no genótipo D/D a MLGA não sofreu 

alterações significativas. Os valores de MLGT não reduziram significativamente em 

nenhum dos genótipos. 
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Tabela 8. Força muscular e massa livre de gordura antes e após 24 semanas de treinamento resistido, bem como as 

alterações em termos absolutos e relativos nos três genótipos da ECA. 

Variável 

Genótipos 

 
Valor de P 

Inter - grupos  
D/D 

(N = 22) 

I/D 

(N = 35) 

I/I 

(N = 22) 

MLGA pré (kg) 13,51 ± 0,36 13,87 ± 0,28 13,96 ± 0,33  0,630 

MLGA pós (kg) 13,81 ± 0,38 13,99 ± 0,30 14,69 ± 0,36*  0,192 

∆ (%) 2,35 ± 1,40 1,00 ± 1,09 5,34 ± 1,31  0,048 

∆ (kg) 0,30 ± 0,20 0,12 ± 0,16 0,74 ± 0,18  0,049 

      

MLG total pré (kg) 35,91 ± 0,80 35,96 ± 0,61 37,49 ± 0,74  0,228 

MLG total pós (kg) 36,33 ± 0,84 36,69 ± 0,65* 38,21 ± 0,78*  0,208 

∆ (%) 1,33 ± 0,90 1,99 ± 0,70 1,92 ± 0,84  0,832 

∆ (kg) 0,42 ± 0,35 0,73 ± 0,27 0,72 ± 0,32  0,748 

      

PT pré (Nm) 92,62 ± 3,80 87,02 ± 3,01 94,62 ± 3,79  0,260 

PT pós (Nm) 106,70 ± 3,78* 99,19 ± 3,00* 107,10  ± 3,78*  0,172 

∆ (%) 16,60 ± 2,93 16,27 ± 2,34 13,66 ± 2,93  0,728 

∆ (Nm) 14,11 ± 2,30 12,17 ± 1,82 12,50 ± 2,30  0,798 

      

PT relativo pré (Nm/kg) 1,46 ± 0,06 1,37 ± 0,05 1,48 ± 0,06  0,307 

PT relativo pós (Nm/kg) 1,71 ± 0,06* 1,57 ± 0,05* 1,66 ± 0,06*  0,159 

∆ (%) 17,55 ± 2,75 15,98 ± 2,20 12,62 ± 2,75  0,429 

∆ (Nm/kg) 0,25 ± 0,04 0,19 ± 0,03 0,18 ± 0,04  0,346 

MLGA = Massa Livre de Gordura Apendicular; MLG = Massa Livre de Gordura; PT = Pico de Torque Isocinético; ECA = Enzima 

Conversora de Angiotensina. 

* Diferença significativa em relação à linha de base no mesmo genótipo (P ≤ 0.05). 
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Figura 12. Apresentação gráfica das alterações percentuais e absolutas observadas para massa livre de 

gordura nos três genótipos da ECA. A) Alteração percentual da massa livre de gordura apendicular; B) 

Alteração absoluta da massa livre de gordura apendicular; C) Alteração percentual da massa livre de gordura 

total; e D) Alteração absoluta da massa livre de gordura total. 
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Tabela 9. Força muscular e massa livre de gordura no grupo controle, antes e após 24 semanas de de intervenção, 

bem como as alterações em termos absolutos e relativos nos três genótipos da ECA. 

Variável 

Genótipos 

 
Valor de P 

Inter - grupos  
D/D 

(N = 26) 

I/D 

(N = 33) 

I/I 

(N = 16) 

MLGA pré (kg) 15,38 ± 0,33 15.07 ± 0.35 13.86 ± 0.43  0.021 

MLGA pós (kg) 15,10 ± 0,30 14.55 ± 0.32* 13.31 ± 0.40*  0.003 

∆ (%) -1,07 ± 1,16 -3.54 ± 1.26 -3.69 ± 1.56  0.255 

∆ (kg) -0,28 ± 0,18 -0.52 ± 0.19 -0.54 ± 0.24  0.555 

      

MLG total pré (kg) 39,80 ± 0,86 40.47 ± 0.93 36.00 ± 1.14  0.009 

MLG total pós (kg) 39,46 ± 0,83 40.23 ± 0.90 35.98 ± 1.10  0.011 

∆ (%) -0,67 ± 0,51 -0.63 ± 0.55 -0.09 ± 0.69  0.771 

∆ (kg) -0,36 ± 0,21 -0.23 ± 0.23 -0.02 ± 0.28  0.657 

      

PT pré (Nm) 100,40 ± 4,50 102.40 ± 4.00 98.98 ± 5.97  0.883 

PT pós (Nm) 98,95 ± 4,05 102.90 ± 3.60 99.82 ± 5.37  0.753 

∆ (%) -1,02 ± 2,01 1.55 ± 1.78 2.87 ± 2.65  0.455 

∆ (Nm) -1,44 ± 2,03 0.50 ± 1.80 0.84 ± 2.69  0.717 

      

PT relativo pré (Nm/kg) 1,52 ± 0,07 1.50 ± 0.06 1.49 ± 0.09  0.959 

PT relativo pós (Nm/kg) 1,53 ± 0,07 1.53 ± 0.06 1.53 ± 0.09  0.999 

∆ (%) 0,99 ± 0,02 0.03 ± 0.02 0.03 ± 0.02  0.617 

∆ (Nm/kg) 0,01 ± 0,03 0.04 ± 0.02 0.04 ± 0.03  0.718 

MLGA = Massa Livre de Gordura Apendicular; MLG = Massa Livre de Gordura; PT = Pico de Torque Isocinético; ECA = Enzima 

Conversora de Angiotensina. 

* Diferença significativa em relação à linha de base no mesmo genótipo (P ≤ 0.05). 
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6 DISCUSSÃO 

 

6.1 Caracterização da Amostra 

 

Todas as participantes do presente estudo tiveram a MLG identificada através do 

DXA, procedimento que tem sido amplamente utilizado em adultos jovens e idosos de 

ambos os sexos (HEYMSFIELD et al., 1990; GALLAGHER et al., 1997; 

BAUMGARTNER et al., 1998; BAUMGARTNER et al., 1999; KYLE et al., 2001; 

ROTH et al., 2004), inclusive um estudo prévio com idosas Brasilairas (LIMA et al., 

2007). Adicionalmente, tem sido demonstrado que a MLG avaliada pelo DXA apresenta 

associação com diversas limitações funcionais, incluindo dificuldade de caminhada, 

mobilidade e atividades básicas da vida diária (MELTON et al., 2000). A análise da 

MLG através de um software automático com ajuste fino manual pode ser expressa por 

diferentes regiões corporais, mais especificamente membros superiores, membros 

inferiores e tronco. O método permitiu ainda a estimativa da Massa Gorda dos 

indivíduos.  

A MLG total (corpo inteiro) observada na amostra foi, em média, 37,80 ± 461 

kg. Esses valores, fazendo-se uma comparação descritiva, diferem discretamente do 

estudo de KYLE et al. (2001), no qual uma amostra de 100 mulheres caucasianas com 

idade situada entre 60 e 94 anos apresentou uma MLG média de 41,4 Kg. Essa análise 

nos faria concluir que mulheres caucasianas idosas apresentam maior MLG quando 

comparadas às brasileiras, entretanto, existe a necessidade de se levar em consideração a 

estatura desses indivíduos (ROTH et al., 2004). De fato, foi observada uma correlação 

positiva e significativa (r = 0,59; P < 0,01) entre estatura e MLG total na presente 

amostra (resultados não apresentados). Nesse sentido, ao se derivar a MLG pela estatura 

ao quadrado, de forma análoga a formula do IMC, diferenças associadas à maior ou 

menor estatura são eliminadas de forma eficiente, como proposto por Baumgartner at al. 

(1998). De fato, no estudo de Kyle et al. (2001) as idosas caucasianas apresentaram 

estatura consideravelmente maior quando comparadas às participantes do presente 

estudo (1,60cm vs. 1,53cm). Portanto, fazendo a comparação entre os estudos da MLG 

total relativa à estatura, observa-se que a amostra do presente estudo e o de Kyle et 

al.(2001) apresentaram valores mais próximos: 16,10kg/m2 e 16,23kg/m2, 

respectivamente. Por outro lado, LAU et al. (2005), em um estudo composto por uma 
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amostra de idosas chinesas, observaram MLG relativa média de 17,53 Kg/m2 , fato que 

pode sugerir uma diferença étnica no citado fenótipo muscular. Dessa forma, outros 

estudos precisam ser conduzidos com o objetivo de esclarecer essas possíveis 

diferenças. Como já era esperado, a MLG total e a relativa das mulheres brasileiras 

envolvidas na presente investigação foram consideravelmente inferiores aos valores 

observados em homens idosos Afro-Americanos (GALAGHER et al.,1997) e 

Caucasianos (BAUMGARTNER et al., 1998; ROTH et al., 2004). 

Ao se estudar MLG, a importância de se levar em consideração a MLGA, ou 

seja, o somatório da MLG dos membros superiores e dos membros inferiores, tem sido 

demonstrada (HEYMSFIELD et al., 1990; BAUMGARTNER et al., 1998; ROTH et al., 

2004). Nesse sentido, foi observado que a amostra apresentou MLGA absoluta e relativa 

à estatura de, em média, 14,26 kg e 6,16, respectivamente. Confrontando com dados 

apresentados em outros estudos, o valor médio de MLGA relativa do presente estudo se 

mostrou similar ao observado em idosas chinesas (LAU et al., 2005) e em Caucasianas 

(KYLE et al., 2001), entretanto, levemente superior ao apresentado por idosas do Novo 

México (5,9 kg/m2) (BAUMGARTNER et al., 1998) e inferior ao de idosas Afro-

Americanas (GALLAGHER et al., 1997). É difícil tirar alguma conclusão dessas 

diferenças observadas entre alguns dos citados estudos, pois, além de etnias distintas, a 

multifatoriedade, tais como, os hábitos nutricionais, reposição hormonal e a prática de 

atividade física, que permeiam o fenótipo, podem explicar parte das diferenças. Como 

esperado, os valores de MLG total, a MLGA das voluntárias se mostrou inferior quando 

comparados a dados oriundos de diferentes grupos étnicos formados por homens idosos 

(GALAGHER et.,1997; BAUMGARTNER et al., 1998; ROTH et al., 2004). 

O fenômeno da perda de massa muscular que acompanha o avançar da idade é 

atualmente denominado de Sarcopenia. Esse processo tem sido associado a indesejáveis 

conseqüências à saúde tais como, aumento do número de quedas, declínio da capacidade 

funcional, osteoporose, disfunção da termorregulação e intolerância à glicose 

(FIATARONE et al., 1994; KENNEY et al, 1995). De fato, foi observada uma 

associação entre a MLG da presente amostra com a Densidade Mineral Óssea (LIMA et 

al., in press – ANEXO O) e com índices da aptidão aeróbia (de OLIVEIRA et al., 

submetido à publicação). 

Pontos de corte para a caracterização da sarcopenia na população Brasileira não 

tem sido analisado. Baumgartner et al. (1998), em um dos poucos estudos 

epidemiológicos sobre essa temática, definiram a significância clínica da sarcopenia 



 

 81 

(patológica) como a MLGA relativa mais do que dois desvios padrão abaixo da média 

de um grupo referencial de indivíduos jovens. No citado estudo, a amostra foi composta 

idosos de ambos os sexos. O ponto de corte identificado no estudo de Baumgartner foi 

uma MLGA relativa menor que 7,26 kg/m2 e menor que 5,45 kg/m2 para homens e 

mulheres, respectivamente. Utilizando essa abordagem, foi observado que 41 

participantes (17,01%) foram classificadas como sarcopênicas, valor levemente inferior 

ao relatado por Baumgartner et al. (1998), que foi uma prevalência de 23,1%. 

Demonstrando a repercussão clinica do acometimento, foi observado que as voluntárias 

do presente estudo classificadas como sarcopênicas apresentaram valores 

significativamente mais baixos de densidade mineral óssea (LIMA et al., in press – 

ANEXO O) e de índices da capacidade aeróbia (de OLIVEIRA et al., submetido à 

publicação). Não obstante, futuros estudos compostos por amostra adequada da 

população brasileira precisam ser conduzidos para se definir um ponto de bem 

estabelecido para especificação da sarcopenia. A despeito desses conceitos, tem sido 

demonstrado que a MLG avaliada pelo DXA apresenta associação com diversas 

limitações funcionais, incluindo dificuldade de caminhada, mobilidade e atividades 

básicas da vida diária (MELTON et al., 2000). O método (DXA) vem sendo apontado 

como um meio prático e preciso para se quantificar um parâmetro de grande 

importância clínica que é a massa corporal livre de gordura (KIM et al., 2002).  

Foi observado que as participantes do estudo apresentaram um percentual de 

gordura médio de 39,55%. Utilizando o mesmo método para estimar a gordura corporal 

(DXA), alguns estudos apresentam dados de mulheres idosas de diferentes grupos 

étnicos. Em idosas Caucasianas, foi evidenciado um valor médio de 34,6% (KYLE et 

al., 2001) e de 33,3% (GALLAGHER et al., 1997), em Afro-americanas uma média de 

36,0% (GALLAGHER et al., 1997), em idosas do Novo México 38,7% 

(BAUMGARTNER et al., 1998), em Chinesas 34,9% (LAU et al., 2005) e em mulheres 

idosas da Dinamarca um percentual de gordura corporal médio de 42,5% (SORENSEN 

et al., 2001). Em conjunto, os estudos suportam o conceito de que com o avançar da 

idade existe um acumulo de gordura corporal. 

De fato, tem sido demonstrado que o percentual de gordura corporal se 

correlaciona positiva e significativamente com a idade (DOUCHI et al., 2002). Tem 

sido sugerido que a menopausa está relacionada a um aumento da gordura corporal, o 

que possivelmente está ligado à menor produção de esteróides ovarianos, sobretudo o 

estrógeno (SORENSEN et al., 2001). Esse processo tem sido apontado como uma das 
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explicações para a maior incidência de doenças crônicas em mulheres pós-menopausa 

quando comparadas às pré-menopausa, sendo inclusive o percentual de gordura corporal 

correlacionado positivamente com a pressão arterial sistólica e diastólica, bem como 

com resistência à insulina e risco de acometimento cardiovascular (VAN PELT et al., 

2002; THE JNC 7, 2003). Dessa forma, fica clara a necessidade de implantação de 

intervenções objetivando não só a manutenção da massa magra, mas também o controle 

da gordura corporal em mulheres idosas. Nesse sentido, a combinação da dieta com o 

exercício físico regular vem sendo apontada como uma conduta eficaz na redução de 

peso e conseqüente risco metabólico em mulheres obesas (TONACIO et al., 2006). 

A força do quadríceps das voluntárias do presente estudo foi avaliada por meio 

do dinamômetro isocinético, método popular para avaliação da força muscular tanto na 

rotina clínica com na pesquisa (DROUIN et al., 2004). Ao fazer comparações com 

dados disponíveis na literatura, os valores observados nesta investigação se aproximam 

do relatado por Hughes et al. (2001) (98 Nm) e Taaffe et al. (2003) (89,1 Nm). Devido à 

diferenças no PT obtido por diferentes velocidades de avaliação, as supracitadas 

comparações foram realizadas com estudos que empregaram a mesma velocidade, isto 

é, 60 graus/segundo. Conforme esperado, os valores encontrados para as voluntárias 

foram inferiores ao relatado para homens idosos avaliados sob o mesmo protocolo e 

equipamento (Bottaro et al., 2005). 

É amplamente relatado na literatura que força muscular declina com o 

envelhecimento. De fato, foi notado que mesmo após os 60 anos, observou-se uma 

correlação negativa e significativa entre idade e força do quadríceps (- 0,34, P < 0,01 - 

resultados não apresentados). Este fato chama atenção, pois força é uma aptidão física 

que se relaciona positivamente com aspectos relacionados à qualidade de vida em 

idosos. Por exemplo, Bassey et al. (1992) encontraram uma relação positiva e 

significativa entre a força do quadríceps e as funções de levantar de uma cadeira, subir 

um lance de escadas e também à velocidade de caminhada. Corroborando com esses 

achados, Alexander et al. (1992) demonstraram que mulheres idosas com baixos níveis 

de força muscular dos membros inferiores apresentam dificuldade em levantar de uma 

cadeira. Na presente amostra, nós demonstramos que os níveis de força se relacionam 

com a densidade mineral óssea (LIMA et al., in press) e com a performance obtida 

durante um teste de esforço cardiopulmonar (de OLIVEIRA et al., submetido a 

publicação). Em conjunto, os dados reforçam a necessidade da implantação de condutas 

que minimizem a reduçào de força muscular que comumente se observa com o avançar 
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da idade. O TR constitui um tipo de exercício que não só aumenta os valores de força e 

massa muscular, mas também interfere positivamente em aspectos relacionados à 

qualidade de vida de idosos.  

 

6.2 Efeitos do Treinamento Resistido 

 
Nas últimas décadas o TR vem sendo extensamente estudado em amostras 

compostas por indivíduos idosos. Os resultados positivos das pesquisas fizeram com 

que esse tipo de atividade transitasse de contra-indicado para recomendado. De uma 

forma geral, o TR consiste em uma atividade voltada para o desenvolvimento das 

funções musculares através da aplicação de sobrecargas (FRONTERA et al, 1988), 

podendo esta ser imposta através de pesos livres (halteres, barras e anilhas), máquinas 

específicas, elásticos ou a própria massa corporal. Os exercícios resistidos são regidos 

pelos princípios do treinamento e, portanto, são prescritos em volume e intensidade 

apropriados aos objetivos pretendidos. O volume é geralmente expresso em número de 

séries e repetições enquanto que a intensidade é representada por um determinado 

percentual da maior carga possível de ser vencida em uma única repetição (1-RM).  

Muito já se especulou a respeito do TR, mas só nas duas últimas décadas é que a 

comunidade científica passou a demonstrar maior interesse por esse tipo de treinamento. 

Embora o TR há muito tempo seja aceito como eficaz no desenvolvimento ou na 

manutenção da força, da potência e da massa muscular, benefícios relacionados a 

indicadores de saúde e a doenças crônicas só recentemente foram reconhecidos 

(POLLOCK et al., 2000). Antes de 1990, o TR não fazia parte da recomendação em 

programas de exercício físico e reabilitação nem pelo American Heart Association 

(AHA) nem pelo American College of Sports Medicine (ACSM). Em 1990 o ACSM 

reconheceu pela primeira vez o TR como importante componente em programas de 

exercícios físicos voltados para adultos de todas as idades e atualmente já se tem um 

melhor entendimento dos seus benefícios relacionados à saúde, sendo este recomendado 

por organizações internacionais de saúde (AHA, ACSM) para grande parte da 

população, inclusive adolescentes, adultos, idosos, e indivíduos portadores de doenças 

cardiovasculares e neuromusculares (KRAEMER & RATAMESS, 2004). De forma 

geral, esse tipo de atividade, quando orientado por profissionais capacitados, reveste-se 

de níveis adequados de segurança (POLLOCK et al., 2000), sendo inclusive compatível 
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e aconselhável mesmo para idosos com mais de noventa anos de idade (FIATARONE et 

al., 1990). 

Aumento significativo de força muscular em idosos submetidos ao TR é algo 

consensual na literatura, entretanto, o aumento da massa muscular (hipertrofia) é ainda 

tema um pouco controverso. Os aumentos de força muscular decorrentes do treinamento 

são dependentes de adaptações neurais e do aumento do volume muscular, e tais 

mecanismos foram estudados em idosos submetidos a oito semanas de TR, numa 

investigação considerada pioneira (MORITANI & de VRIES, 1980). Esses autores 

concluíram que os aumentos de força obtidos com o treinamento são inteiramente 

explicados por adaptações neurais, com ausência de hipertrofia muscular. Entretanto, o 

estudo foi conduzido em uma amostra de cinco indivíduos e a massa magra foi avaliada 

por meio de dobras cutâneas. O presente estudo utilizou o DXA para avaliar a MLG e 

os resultados demonstraram que o músculo senescente é capaz de responder com 

hipertrofia muscular. Na verdade, esse não foi um achado surpreendente uma vez que 

diversos estudos prévios observaram aumento do volume muscular em adaptação ao TR 

em idosos.  

Por exemplo, Frontera et al. (1988) relataram aumentos da ordem de 11% na 

área total do músculo avaliada por tomografia computadorizada, após 12 semanas de 

TR a 80% de 1-RM. Kalapotharakos et al. (2004) observou que a área de secção 

transversa da coxa aumentou significativamente com 12 semanas de treinamento e 

Fiatarone et al. (1990) demonstrou que nonagenários respondem com hipertrofia ao TR 

intenso (80% de 1-RM) realizado por oito semanas. Não obstante, os resultados 

observados confirmam evidencias prévias de que os efeitos do exercício sobre a força 

são notadamente maiores que na massa muscular (FRONTERA et al 1988; 

GOODPASTER et al., 2008). O que requer esclarecimentos em futuros estudos é a 

identificação de genes responsáveis pela variação inter-individual das adaptações 

obtidas com o TR. De fato, a Figura 11 ilustra que a presente amostra demonstrou alto 

grau de variabilidade no que concerne a adaptações de força e MLG em resposta à 

intervenção. Nesse sentido, pode se especular que o componente genético explica, pelo 

menos em parte, as diferenças observadas.   
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6.3 Genótipos da ECA, Fenótipos Musculares e Adaptações ao TR 

 

Baseado em observações prévias de associação positiva entre o polimorfismo ID 

no gene da ECA e fenótipos relacionados ao músculo esquelético em análises 

transversais (HOPKINSON et al., 2004) bem como em adaptação ao TR 

(PESCATELLO et al., 2006; GIACCAGLIA et al, 2008), nós ficamos interessados em 

examinar tais associações em uma população de mulheres idosas. Para tal, um programa 

de global e progressivo de TR foi conduzido, o qual foi selecionado devido à aplicação 

prática das suas características e ao fato de que nenhum estudo prévio ter implementado 

intervenção com características similares ao verificar associação com o polimorfismo 

em questão. Os resultados encontrados suportam achados prévios, nos quais a variante 

genética sob investigação não foi associada com força muscular em analises transversais 

(KRISHEVSKY et al., 2005; PESCATELLO et al., 2006; GIACAGLIA et al., 2008; 

CHARBONNEAU., 2008), mas foi sugerida em influenciar a MLG de indivíduos 

idosos (CHARBONNEAU., 2008). A força do quadríceps aumentou significativamente 

em resposta à intervenção em todos os genótipos e sem diferenças significativas entre 

eles. Entretanto, uma interação significativa treinamento x genótipo foi observada para 

MLG. Em conjunto, o presente resultado sugere que o polimorfismo ID no gene da 

ECA pode apresentar algum papel na determinação da MLG, mas não parece estar 

associado com força muscular em análise transversal, nem em adaptação ao TR, em 

mulheres idosas.  

Estudos iniciais examinando o relacionamento entre o polimorfismo ID da ECA 

e força e massa muscular foram publicados na transição do século 20 para o secular 21 

(MONTGOMERY et al., 1999; FOLLAND et al., 2000), portanto, em se tratando de 

ciência é um tema relativamente recente. Nenhum desses estudos observou associação 

com os fenótipos estudados, mas Montgomery et al. (1999) relataram que em indivíduos 

jovens (idade media de 19 anos) os portadores do genótipo I/I apresentaram maiores 

aumentos de MLG em adaptação a um treinamento de regime militar. Contrariamente, 

Folland et al. (2000) observaram, também em indivíduos jovens, (idade média de 21,4 

anos), que os ganhos obtidos com o TR na força dos extensores do cotovelo foram 

associadas com a presença do alelo - D quando comparado à sua ausência (I/D + I/I). 

Mais recentemente, Thomis et al. (2004) não observaram interação genótipo x TR, 

enquanto que Pescatello et al. (2006), em uma grande amostra de jovens, relataram 
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maiores aumentos de força muscular nos portadores do alelo - I. Claramente, uma 

conclusão consensual da associação entre o polimorfismo ID da ECA e fenótipos 

musculares não pode ser traçada, o que pode ser atribuído, pelo menos em parte, à 

diferenças no protocolo de treinamento e mensuração dos fenótipos. Alternativamente 

mas não exclusivamente, a falta de uma forte influência da variação genética sobre os 

fenótipos pode ser especulada. De fato, Pescatello et al. (2006) concluíram que a 

contribuição do polimorfismo ID no gene da ECA para fenótipos musculares é 

consideravelmente pequena.  

Massa e foça muscular declinam com o avançar da idade (GOODPASTER et al., 

2008) e esse processo está associado com repercussões clínicas negativas nos idosos 

(BAUMGARTNER et al., LIMA et al., in press). O TR tem sido apontado como eficaz 

não somente no aumento de força e massa muscular (TRAPPE et al., 2002), mas 

também na melhora do status funcional (HENWOOD et al., 2008). Dessa forma, é de 

interesse particular examinar a associação de polimorfismos genéticos e características 

musculares e a interação com as adaptações induzidas pelo TR em amostras compostas 

por idosos. Esse conhecimento poderá ser útil na identificação de indivíduos mais 

propensos em desenvolver sarcopenia, bem como na implementação de intervenções 

preventivas individualizadas. Entretanto, em tal população poucos estudos foram 

delineados com o intuito de verificar a associação dos genótipos da ECA com força 

muscular, MLG e suas alterações com TR. Hopkinson et al. (2004) buscaram examinar 

a associação entre o alelo - D e a preservação da força muscular em portadores de 

doença pulmonar obstrutiva crônica e em um grupo controle de idade similar (idade 

média de 64,1 anos). Enquanto esses autores demonstraram diferenças significativas 

entre os pacientes, o mesmo não foi notado entre os controles. Essa falta de associação 

entre os genótipos da ECA e força do quadriceps em indivíduos idosos está em 

consonância com outros estudos recentes (KRITHCEVSKY et al., 2005; 

CHARBONNEAU et al., 2008; GIACCAGLIA et al., 2008). De forma interessante, os 

estudos mencionados avaliaram a força do mesmo grupo muscular (quadriceps) e os 

resultados são razoavelmente consensuais. Em conjunto com os resultados do presente 

estudo, os dados disponíveis na literatura não provém suporte para um papel importante 

do genótipo da ECA em determinar a força muscular de idosos.  

Em relação a fenótipos relacionados à massa muscular de idosos, os estudos 

disponíveis são mais controversos quando comparados a fenótipos relacionados a força 

muscular. No presente estudo foi observado que mulheres idosas portadoras do genótipo 
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D/D apresentam valores de MLG modestamente superiores quando comparadas aos 

demais genótipos, achados que são congruentes com um recente estudo conduzido por 

Charbonneau et al. (2008), em homens e mulheres de idade avançada. Contrariamente, 

outros estudos não observaram diferenças significativas de MLG entre genótipos 

(HOPKINSON et al., 2004; KRITHCEVSKY et al., 2005). Em relação a interação com 

os aumentos de MLG induzidos pelo TR, a literatura é limitada e os resultados 

contraditórios. Enquanto Charbonneau et al. (2008) demonstraram falta de associação 

entre os genótipos e os aumentos de força e massa muscular em resposta ao TR, 

Giaccaglia et al. (2008) encontraram que portadores do genótipo D/D experimentaram 

aumentos significativamente superiores quando comparados aos portadores do genótipo 

I/I. O presente estudo foi o primeiro a demonstrar uma significativa interação 

treinamento x genótipo, a qual foi no sentido de adaptações de MLG superiores no 

genótipo I/I. Razões para incongruência entre os estudos não são claramente evidentes, 

mas podem estar relacionadas a diferenças no protocolo de treinamento e nas 

mensurações conduzidas. Por exemplo, Giaccaglia et al. (2008) aplicaram treinamento 

aeróbio e resistido leve combinados, o que torna comparação complicada com o 

presente estudo, no qual foi conduzido exclusivamente o TR e de moderada a pesada 

intensidade. Enquanto as voluntárias do presente estudo foram submetidas a 24 semanas 

de TR global e tiveram MLG avaliada pelo DEXA, Charbonneau et al. (2008) 

implementaram 10 semanas de treinamento do quadríceps de forma unilateral e 

avaliaram o volume muscular por meio da tomografia computadorizada.  

Os achados do presente estudo sugerem que as idosas portadoras do alelo - I 

apresentam MLG levemente inferior em uma análise transversal, mas em contrapartida, 

demonstraram um ganho maior como decorrência do TR. Essas observações são 

comparáveis aos achados de Delmonico et al. (2007), os quais relataram que os 

portadores do genótipo RR no gene alpha-actin 3 foi associado com valores mais baixos 

de características musculares na linha de base, entretanto, associado com adaptações ao 

TR de maior magnitude. A aplicação prática dos nossos achados não pode ser 

prontamente postulada. Pode ser conjeturado que portadores do genótipo I/I devem ser 

prioritariamente direcionados ao TR, uma vez que são mais propensos a perda de MLG, 

mas podem mais eficientemente aprimorar esse perfil como resultado do treinamento, 

porém, cautela é necessária. Todos os genótipos da ECA aumentaram 

significativamente e similarmente a força muscular, um variável que tem sido 

consistentemente correlacionada com tarefas funcionais (MARSH et al., 2006). Dessa 
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forma, parece que a influência do polimorfismo sob investigação na MLG não foi de 

magnitude suficiente para interferir na força. É necessário que futuros estudos 

reproduzam os presentes resultados e definam a relevância clínica da modesta diferença 

observada. Provavelmente vários genes com pequenas contribuições ao invés de poucos 

genes com forte influência determinam as diferenças entre os indivíduos no que 

concerne a fenótipos musculares (THOMPSON et al., 2004; PESCATELLO et al., 

2006; De MARS et al., 2008). Assim, esse estudo provê evidência de que o 

polimorfismo ID no gene da ECA é uma das diversas variantes genéticas que 

contribuem para MLG. Embora fenótipos musculares estejam sabidamente sob 

influência genética, (ARDEN & SPECTOR 1997; TIAINEN et al., 2004; 

SILVENTOINEN et al., 2008), o estabelecimento de um quadro claro dos 

polimorfismos genéticos que determinam tais características requer futuros estudos. 

Os dados aqui apresentados não permitem o estabelecimento dos mecanismos 

responsáveis pelo possível relacionamento entre o gene da ECA e fenótipos musculares. 

Tem sido postulado que o alelo - D é associado com maior atividade da ECA, 

apresentando como conseqüência maior produção de angiotensina II e degradação de 

bradicinina. (RIGAT et al., 1990; BAUDIN, 2002). Foi previamente demonstrado que a 

angiotensina II está envolvida na regulação da proliferação de células no miocárdio 

(McEWAN et al., 1998) e apresenta papel na resposta das células satélites à sobrecarga 

nas fibras de contração lenta, mas não nas fibras musculares de contração rápida 

(WESTERKAMP et al., 2004). Dessa forma, é possível que o genótipo D/D apresente 

alguma vantagem na preservação da MLG com o avançar da idade, um estágio em que 

as atividades da vida diária são realizadas predominantemente sob o metabolismo 

aeróbio. Entretanto, em adaptação a um programa de TR, os portadores do alelo - I 

apresentaram uma certa vantagem. Nesse sentido, um estudo recente (YAMIN et al., 

2007) mostrou que o alelo - I foi significativamente associado com pico e aumento da 

atividade da creatina quinase em resposta ao exercício envolvendo contrações 

excêntricas. Os níveis de creatina quinase são relacionados com dano muscular, o qual 

constitui estímulo para a hipertrofia induzida pelo TR (CLARKSON et al., 2004). 

Ademais, a bradicinina apresenta um papel no desenvolvimento de inflamação induzido 

pela contração muscular (BLAIS et al., 1999). Sendo assim, é possível que esse 

mecanismo esteja exacerbado no alelo - I, devido a maior atividade da bradicinina 

quando comparado ao alelo - D. Se esses mecanismos estão envolvidos nos maiores 
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aumentos de MLG observados nas portadoras do genótipo I/I requer resposta em futuros 

estudos.  

 

6.4 Limitações do Estudo 

 

Algumas limitações da presente investigação precisam ser consideradas. A 

amostra foi composta por Brasileiras, uma população que apresenta um alto grau de 

miscigenação. Dessa forma, pode ser argumentado que a associação observada foi 

influenciada pela ancestralidade genômica. Nesse sentido, a genotipagem de 

polimorfismos informativos de ancestralidade e a consideração da ancestralidade 

genética estimada como covariável não alterou a associação observada em um estudo 

prévio do nosso grupo (LIMA et al., 2007). O número de participantes que completaram 

o programa de TR foi relativamente pequeno. Esse fato ocorreu devido ao tempo 

relativamente longo de intervenção (24 semanas) e às características das sessões de 

treinamento. A prescrição buscou seguir recomendações de órgãos internacionais 

renomados (ACSM, 2002; KRAEMER & RATAMESS, 2004) e mimetizar o que 

geralmente é conduzido em centros de atividades físicas, ou seja, foi demandada 

atenção à validade ecológica do estudo. Em adendo, as participantes foram 

exclusivamente mulheres, o que isola a bem conhecida influência do gênero em 

associações genéticas com fenótipos relacionados ao músculo esquelético.  
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7 CONCLUSÕES 

 

Os resultados observados na presente investigação não suportam um papel 

importante do polimorfismo ID do gene da ECA na determinação da força muscular em 

análise transversal nem em adaptação a um programa de TR, em mulheres idosas. 

Entretanto, os achados fornecem evidência de que o genótipo da ECA apresenta um 

papel modesto na determinação da MLG. As voluntárias portadoras do alelo - I 

apresentaram valores mais baixos de MLG na linha de base, entretanto, quando 

submetidas a 24 semanas de TR apresentaram maiores ganhos. Com base nessas 

observações, conclui-se que o polimorfismo investigado não é um forte preditor de 

fenótipos musculares, mas parece ser uma das diversas variantes genéticas que 

contribuem para MLG em mulheres idosas. A determinação das variações genéticas que 

determinam fenótipos musculares poderá ser útil na identificação de indivíduos mais 

suscetíveis a perda de massa e força muscular com o avançar da idade. Tal 

conhecimento promoverá um melhor entendimento da fisiopatologia da sarcopenia e 

permitirá a o desenvolvimento de novas ferramentas diagnósticas e preventivas. Porém, 

essa informação requer esclarecimento em futuros estudos.  
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ANEXOS 

Anexo A: Termo de Consentimento Livre e Esclarecido 

 
UNIVERSIDADE CATÓLICA DE BRASÍLIA (UCB). PÓS-GRADUA ÇÃO EM 

EDUCAÇÃO FÍSICA 

 

TERMO DE CONSENTIMENTO LÍVRE E ESCLARECIDO  

 

Pesquisadores Responsáveis: 

• Docentes Internos 

Ricardo Jacó de Oliveira (Coordenador)  

Rinaldo Wellerson Pereira – Professor do programa de pós-graduação em Educação 

Física. 

Adriana Cardoso Furtado Jacó de Oliveira – Aluna do Doutorado em Educação Física 

• Alunos Pós-Graduação 

Lidia Mara Aguiar Bezerra – Aluna do Doutorado em Educação Física 

Maria Alcione Freitas e Silva - Aluna do Mestrado em Educação Física 

Heloisa Thomaz Rabelo - Aluna do Doutorado em Educação Física 

Tailce Kaley Moura Leite - Aluna do Mestrado em Educação Física 

Ricardo Moreno Lima – Aluno do Doutorado em Educação Física 

Carlos Ernesto Santos Ferreira – Aluno do Mestrado em Educação Física  

  Denize Faria Terra – Aluna do Mestrado em Educação Física 

 

ESCLARECIMENTO DAS AVALIAÇÕES 

 

Eu 

_______________________________________________________________, estou 

sendo convidado(a) a participar da pesquisa titulada: “Genética e atividade física em 

idosas brasileiras: estudos de associação e respostas ao exercício entre polimorfismos 

dos genes VDR, IGF-2, GDF-8, Col1 A1, ACE e a variação nos fenótipos massa e 

força muscular, controle motor, densidade mineral óssea, respostas hormonais e VO2 

max”. Este é um estudo que pretende investigar se as minhas características genéticas 

podem estar associadas a possíveis alterações na força e na massa muscular, 

densidade mineral óssea, respostas hormonais, o consumo máximo de oxigênio, o 

comportamento da pressão arterial após o exercício e o controle motor. Fui informado 

que essa pesquisa poderá auxiliar melhor o entendimento de como as minhas 
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características genéticas podem variar em relação as minhas capacidades físicas e 

como responderão ao treinamento de força. Esses dados são importantes não só para 

prescrição de atividade física, na terceira idade, bem como auxiliar no entendimento 

da evolução ou manifestações de doenças desde o nascimento.  

Para que eu possa decidir sobre minha participação, fui suficientemente 

esclarecido que os testes a serem realizados serão:  

 

� Avaliação da composição corporal: será realizada por um profissional de 

Educação Física, avaliando-se a estatura (altura) e a massa corporal em uma 

balança digital. Trata-se de uma medida indolor e não-invasiva, tem como 

objetivo determinar o Índice de Massa Corporal, o qual classifica o indivíduo 

como normal, sobre-pesado e obeso. Para isso, eu realizarei a avaliação com 

roupas leves e descalço para que não ocorram medidas alteradas. Sendo uma 

avaliação que não apresenta nenhum risco.  

 

� Coleta Sangüínea: Estou ciente e concordei em participar de coletas 

sangüíneas, que serão realizadas por pessoas qualificadas, com treinamento 

específico na área de manipulação de material biológico. A coleta realizar-se-á 

com materiais descartáveis que serão manipulados na minha presença. Trata-se 

de um método invasivo e dolor (dependendo da pessoa), os possíveis riscos 

seriam mal estar e síncopes (tontura) no momento da coleta, além de hematomas 

ou dor local após a coleta. A avaliação será feita através de uma amostra 

sangüínea retirada da veia situada no antebraço. Também fui informado que o 

sangue coletado será armazenado para análises genéticas, hormonais e do 

metabolismo ósseo. Esta avaliação tem o objetivo de identificar qual grupo de 

genótipo eu pertenço, para isso minha amostra sangüínea será cuidadosamente 

armazenada e analisada no Laboratório de Estudos em Biotecnologia da UCB, 

campus II. Além disso, também serão analisados, por meio dessa mesma 

amostra, os marcadores bioquímicos que demonstram a remodelação óssea, 

níveis de cálcio e vitamina D. Estas análises serão realizadas no LEEFS. Sendo 

que, todos os resultados dessas análises me serão entregues. 

 

� Avaliação da Densitometria Óssea e Metabolismo Ósse o: também serei 

submetida a avaliações da minha densidade mineral óssea através do método de 

absortometria de raio X de dupla energia (DXA), que é um método não-invasivo 

no qual permanecerei deitada na maca do aparelho por 5-10 minutos, enquanto o 

raio-X atravessa a área a ser examinada. Esta técnica é indolor, muito segura, de 
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alta precisão e a exposição à radiação é de apenas 1 % e, com uma margem de 

erro de apenas 1-2% entre medidas repetidas. Este exame será realizado no 

laboratório de imagem da Universidade Católica de Brasília. Não existe nenhum 

risco a minha saúde possivelmente causado pela radiação, sendo um 

procedimento seguro e que não apresenta efeitos adversos. 

 

� Avaliação da Potência Aeróbia: a capacidade cardiovascular será avaliada 

através da ergoespirometria direta, que é um exame no qual eu terei de caminhar 

ou correr em uma esteira elétrica, conectado a aparelhos de avaliação, tais como 

eletrodos para avaliar o comportamento do coração e máscara para captar 

amostras do ar respirado. Os possíveis riscos ao realizar os exercícios na esteira 

incluem: dor no peito, tonturas, náuseas, dores musculares, alterações da 

pressão arterial. Caso um ou mais dos sintomas citados venham a ocorrer, os 

equipamentos e cuidados de primeiros socorros proporcionarão toda a segurança 

necessária; sendo o eletrocardiograma monitorado continuamente pelo médico 

cardiologista, porém as chances de haver intercorrências são mínimas, sendo 

esse um procedimento seguro. 

 

� Avaliação da Força Muscular: a força muscular dos membros inferiores (coxa) 

e superiores (braço) será avaliada por um aparelho isocinético, no qual terei que 

realizar movimentos simples com a perna, até atingir as medidas requisitadas 

pelo pesquisador. Os riscos deste teste seriam o aumento da pressão arterial e 

da freqüência cardíaca, dor e fadiga muscular, porém, todos os testes serão 

acompanhados pro profissionais capacitados a me auxiliarem, caso algum 

desses sintomas venham a ocorrer. 

 

� Teste de 1 RM: será aplicado, também, o teste de uma repetição máxima (1 

RM), cuja finalidade é mensurar a força máxima dinâmica para determinar com 

precisão a sobrecarga de treinamento e melhor prescrição do exercício. 

Inicialmente será selecionado um peso, o qual eu consiga realizar o movimento, 

após um aquecimento no próprio aparelho, em seguida será adicionado peso até 

que se chegue a um valor que não permita que eu consiga realizar um 

movimento completo. Com isso, será considerado 50% do total de peso para 

realização dos exercícios e quando houver adaptação neuro-muscular será 

realizado re-teste para ajuste de carga aumentando até 80% de 1RM. Serão 

realizadas 3 séries de 8 a 10 repetições para cada exercício, em intervalos entre 
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as séries de 1 minuto e entre os exercícios. Assim como no teste anterior podem 

aparecer sintomas de dor e fadiga na musculatura, porém, a presença do 

profissional de Educação Física garantirá a minha segurança durante a 

realização deste teste. 

 

Além dos testes acima descritos também fui esclarecido que, caso seja da 

minha vontade, tomarei parte em um grupo de treinamento físico, como descrito 

abaixo: 

 

� Treinamento de Força: consistirá em exercitar a musculatura com aparelhos 

específicos, os quais estabilizam as articulações e possuem cargas externas. 

Os exercícios devem ser realizados de acordo com as orientações dos 

profissionais de Educação Física, devidamente qualificados, para realizar 

trabalhos com esta população. Esta atividade tem como objetivo melhorar e/ou 

preservar a massa muscular, o que poderá também influenciar nas variáveis 

hormonais, no metabolismo ósseo, na aptidão cardio-respiratória e na pressão 

arterial. O programa terá duração de 6 meses, com freqüência de 3 vezes por 

semana e com duração de uma hora por sessão. O local de treinamento será 

na sala de musculação, devidamente equipada e dentro das normas de 

segurança, do LEEFS da Universidade Católica de Brasília. 

� Mensuração da pressão arterial pós-exercício:  Após a sessão de 

treinamento de força, a pressão arterial será monitorada a cada 10 minutos, 

durante 1 hora. Portanto, deverei me programar para permanecer por mais 1 

hora após o exercício, em apenas 2 vezes ao mês. 

 

Fui informado de que o pesquisador responsável suspenderá a pesquisa 

imediatamente, e em qualquer fase, ao perceber algum risco ou dano à saúde do 

participante, incluindo riscos não previstos neste termo de consentimento. Além disso, 

o pesquisador assumirá a responsabilidade de dar assistência integral aos danos 

decorrentes dos riscos. Contudo, me foi informado que a pesquisa na qual participarei 

não envolve mais do que risco mínimo; e que serei acompanhado em tempo integral 

por profissionais capacitados, que se esforçarão ao máximo para me manterem 

seguro e confortável. 

As informações obtidas neste experimento, por meio dos resultados de todos 

os testes, poderão ser utilizadas como dados de pesquisa científica, podendo ser 

publicados e divulgados, sendo resguardada a identidade e privacidade das 
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participantes. Portanto, os dados coletados estarão acessíveis somente aos 

pesquisadores envolvidos, não sendo permitido o acesso a terceiros, tais como 

seguradoras e empregadores. Além disso, será mantido o sigilo individual visando 

proteger os participantes de qualquer tipo de discriminação ou estigmatização. O 

material biológico (sangue) obtido de cada participante será armazenado no banco de 

dados da Universidade Católica de Brasília, com a possibilidade de ser usado em 

novas pesquisas. Para isso, será indispensável que o sujeito seja contatado para 

conceder nova autorização para uso do material em novos projetos. Também é 

necessária aprovação do Comitê Ética em Pesquisa (CEP) para utilizar o material 

armazenado em novas pesquisas. 

Além disso, a minha participação desta pesquisa é voluntária. Concordei em 

estar presente no local dos testes nos dias e horários marcados, informar ao professor 

pesquisador qualquer desconforto que por acaso venha a perceber. Fui informada que 

poderei, a qualquer momento, desligar-me da presente pesquisa sem nenhum 

constrangimento. Eu estou livre para negá-la ou para, em qualquer momento, desistir 

da mesma se assim desejar.  

Declaro ter lido este termo de consentimento e compreendido os 

procedimentos nele descritos. Informo também que todas as minhas dúvidas foram 

respondidas de forma clara e de fácil compreensão. Estou ciente e estou de acordo 

em participar da referida pesquisa. Caso tenha alguma dúvida, poderei entrar em 

contato com os pesquisadores do projeto pelo telefone 3356-9444. 

 

Brasília,____de________________de 2007. 

Nome:________________________________________________    

RG:__________________________________________________    

Assinatura do Participante ___________________________________  

 

Nome:_______________________________________________    

RG:_________________________________________________    

Assinatura da Testemunha___________________________________    

 

Nome:________________________________________________    

RG:__________________________________________________    

Assinatura da Testemunha___________________________________    
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Anexo B: Questionário de caracterização da amostra 

 
Muito obrigado por participar de nosso estudo. Por favor, preencha a ficha 

abaixo para podermos conhecê-la melhor. 

 

Nome:_________________________________________________________________ 

Data de nascimento:_____/_____/_____ 

Cidade/Estadodenascimento:_______________________ 

 

Em que pais você nasceu? 

______________________________________________________________________ 

 

Em que país seus pais nasceram? 

______________________________________________________________________ 

 

Em que país seus avós nasceram? 

______________________________________________________________________ 

 

Você fuma?  

(  ) Não           (  ) Sim. Há quanto 

tempo?________________________________________________ 

 

Qual a cor de sua pele?  

(     ) Branca   (     ) Negra    

(     ) Morena   (     ) Vermelho (indígena) 

 

Você faz terapia de reposição hormonal 

(     ) Não    (     ) Sim. Há quanto 

tempo?________________________________________________ 

 

Marque um “X” caso você tenha alguma das patologias abaixo 

(     ) Hipertensão (     ) Diabetes  (     ) Osteoporose 
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(     ) Outros:____________________________________________ 

 

Você está tomando algum medicamento? 

(     ) Não    (     ) Sim. 

Qual (is)?______________________________________________________ 

 

Muito Obrigado! 



 

 116 

Anexo C: IPAQ 

 

 

QUESTIONÁRIO INTERNACIONAL DE ATIVIDADE 

FÍSICA – VERSÃO LONGA - 

 
 
Nome:______________________________________________ ____Data: ___/ ___ / 
___  
Idade : ____ Sexo: F ( ) M (  ) Você trabalha de fo rma remunerada: ( ) Sim ( ) Não.  
Quantas horas você trabalha por dia: ____ Quantos a nos completos você 
estudou: _____ 
De forma geral sua saúde está: (  ) Excelente ( ) M uito boa ( ) Boa ( ) Regular ( 
)Ruim 
 
Nós estamos interessados em saber que tipos de atividade física as pessoas fazem 
como parte do seu dia a dia. Este projeto faz parte de um grande estudo que está 
sendo feito em diferentes países ao redor do mundo. Suas respostas nos ajudarão a 
entender que tão ativos nós somos em relação à pessoas de outros países. As 
perguntas estão relacionadas ao tempo que você gasta fazendo atividade física em 
uma semana ultima semana . As perguntas incluem as atividades que você faz no 
trabalho, para ir de um lugar a outro, por lazer, por esporte, por exercício ou como 
parte das suas atividades em casa ou no jardim. Suas respostas são MUITO 
importantes. Por favor, responda cada questão mesmo que considere que não seja 
ativo. Obrigado pela sua participação! 
 
Para responder as questões lembre que: 
� Atividades físicas VIGOROSAS são aquelas que precisam de um grande esforço 

físico e que fazem respirar MUITO mais forte que o normal 
� Atividades físicas MODERADAS  são aquelas que precisam de algum esforço 

físico e que fazem respirar UM POUCO mais forte que o normal 
 

SEÇÃO 1- ATIVIDADE FÍSICA NO TRABALHO 
 

Esta seção inclui as atividades que você faz no seu serviço, que incluem trabalho 
remunerado ou voluntário, as atividades na escola ou faculdade e outro tipo de 
trabalho não remunerado fora da sua casa. NÃO incluir trabalho não remunerado que 
você faz na sua casa como tarefas domésticas, cuidar do jardim e da casa ou tomar 
conta da sua família. Estas serão incluídas na seção 3. 
 
1a.  Atualmente você trabalha ou faz trabalho voluntário fora de sua casa? 

(    ) Sim   (    ) Não – Caso você responda não Vá para seção 2: 
Transporte  
 
As próximas questões são em relação a toda a atividade física que você fez na ultima 
semana como parte do seu trabalho remunerado ou não remunerado. NÃO inclua o 
transporte para o trabalho. Pense unicamente nas atividades que você faz por pelo 
menos 10 minutos contínuos : 
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1b. Em quantos dias de uma semana normal você anda,  durante pelo menos 10 
minutos contínuos , como parte do seu trabalho ?Por favor, NÃO inclua o 
andar como forma de transporte para ir ou voltar do trabalho. 
 
_______dias por SEMANA (   ) nenhum - Vá para a questão 1d . 

 
1c. Quanto tempo  no total você usualmente gasta POR DIA caminhando como 
parte do seu  

trabalho  ? 
 
____ horas  ______ minutos 
 

1d. Em quantos dias de uma semana normal você faz atividades moderadas,  por 
pelo menos 10 minutos contínuos,  como carregar pesos leves como parte 
do seu trabalho ? 
 
_______dias por SEMANA  (   ) nenhum - Vá para a questão 1f  

 
 
 
1e.  Quanto tempo no total você usualmente gasta POR DIA fazendo atividades 

moderadas como parte do seu trabalho ? 
 
  

_____ horas  ______ minutos 
 

1f. Em quantos dias de uma semana normal você gasta fazendo atividades 
vigorosas,  por pelo menos 10 minutos contínuos,  como trabalho de 
construção pesada, carregar grandes pesos, trabalhar com enxada, escavar ou 
subir escadas como parte do seu trabalho: 
 
_______dias por SEMANA  (   ) nenhum - Vá para a questão 2a.  

  
1g.  Quanto tempo no total você usualmente gasta POR DIA fazendo atividades 

físicas vigorosas como parte do seu trabalho ? 
  

_____ horas  ______ minutos 
 

SEÇÃO 2 - ATIVIDADE FÍSICA COMO MEIO DE TRANSPORTE 
 
Estas questões se referem à forma típica como você se desloca de um lugar para 
outro, incluindo seu trabalho, escola, cinema, lojas e outros. 
 
2a.  O quanto você andou na ultima semana de carro, ônibus, metrô ou trem? 

 
________dias por SEMANA    (   ) nenhum - Vá para questão 2c  

 
2b. Quanto tempo no total você usualmente gasta POR DIA andando de carro, 
ônibus, metrô 

ou trem ? 
  

_____horas _____minutos 
 
Agora pense somente  em relação a caminhar ou pedalar para ir de um lugar a 

outro na ultima semana. 
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2c.  Em quantos dias da ultima semana você andou de bicicleta por pelo menos 10 

minutos contínuos  para ir de um lugar para outro? (NÃO inclua o pedalar por 
lazer ou exercício) 
  
_____ dias por  SEMANA  (   )  Nenhum - Vá para a questão 2e .  
 

2d.  Nos dias que você pedala quanto tempo no total você pedala POR DIA para ir 
de um lugar 

para outro?  
 
_______ horas _____  minutos 

 
 
2e. Em quantos dias da ultima semana você caminhou por pelo menos 10 

minutos contínuos  para ir de um lugar para outro? (NÃO inclua as 
caminhadas por lazer ou exercício) 
 
_____  dias por  SEMANA  (   )  Nenhum - Vá para a Seção 3 . 

 
2f.  Quando você caminha para ir de um lugar para outro quanto tempo POR DIA 

você gasta? (NÃO inclua as caminhadas por lazer ou exercício) 
 
_______ horas _____  minutos 

 
 

SEÇÃO 3 – ATIVIDADE FÍSICA EM CASA: TRABALHO, TAREF AS DOMÉSTICAS 
E CUIDAR DA FAMÍLIA. 

 
Esta parte inclui as atividades físicas que você fez na ultima semana na sua casa e ao 
redor da sua casa, por exemplo, trabalho em casa, cuidar do jardim, cuidar do quintal, 
trabalho de manutenção da casa ou para cuidar da sua família. Novamente pense 
somente naquelas atividades físicas que você faz por pelo menos 10 minutos 
contínuos . 
 
3a.  Em quantos dias da ultima semana você fez atividades moderadas  por pelo 
menos 10 minutos como carregar pesos leves, limpar vidros, varrer, rastelar no jardim 
ou quintal.  

 
________dias por SEMANA  (   )  Nenhum  - Vá para questão 3c . 

 
3b. Nos dias que você faz este tipo de atividades quanto tempo no total você gasta 

POR DIA fazendo essas atividades moderadas no jardim ou no quintal ?  
 
_______ horas _____ minutos 
 

3c. Em quantos dias da ultima semana você fez atividades moderadas  por pelo 
menos 10 minutos como carregar pesos leves, limpar vidros, varrer ou limpar o 
chão dentro da sua casa . 
  
_____ dias por SEMANA  (   ) Nenhum  - Vá para questão 3e.  

 
3d. Nos dias que você faz este tipo de atividades moderadas dentro da sua casa  

quanto tempo no total você gasta POR DIA?  
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_______ horas _____ minutos 
 

3e.  Em quantos dias da ultima semana você fez atividades físicas vigorosas  no 
jardim ou quintal  por pelo menos 10 minutos como carpir, lavar o quintal, 
esfregar o chão: 
  
_____ dias por SEMANA  (   )  Nenhum  - Vá para a seção 4.  
 

3f.  Nos dias que você faz este tipo de atividades vigorosas no quintal ou jardim  
quanto tempo 

no total você gasta POR DIA?  
 

_______ horas _____ minutos  
 
 
 
 

SEÇÃO 4- ATIVIDADES FÍSICAS DE RECREAÇÃO, ESPORTE, EXERCÍCIO E DE 
LAZER. 

 
Esta seção se refere às atividades físicas que você fez na ultima semana unicamente 
por recreação, esporte, exercício ou lazer. Novamente pense somente nas atividades 
físicas que faz por pelo menos 10 minutos contínuos . Por favor, NÃO inclua 
atividades que você já tenha citado. 
 
 
4a. Sem contar qualquer caminhada que você tenha citado  anteriormente , em 
quantos dias da 
    ultima semana você caminhou por pelo menos 10 minutos contínuos  no seu 
tempo livre ? 
  
_____ dias por SEMANA   (   ) Nenhum  - Vá para questão 4c  
 
4b. Nos dias em que você caminha no seu tempo livre , quanto tempo no total você 
gasta POR DIA?  
 
_______ horas  _____  minutos 
 
4c. Em quantos dias da ultima semana você fez atividades moderadas no seu tempo 
livre  
     por pelo menos 10 minutos,  como pedalar ou nadar a velocidade regular, jogar 
bola, vôlei ,   
     basquete, tênis :  
 
_____  dias por  SEMANA  (   ) Nenhum  - Vá para questão 4e.  
 
4d. Nos dias em que você faz estas atividades moderadas no seu tempo livre  quanto 
tempo no 
      total você gasta POR DIA?  
 
_______ horas _____ minutos 
 
4e. Em quantos dias da ultima semana você fez atividades vigorosas  no seu tempo 
livre  
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      por pelo menos 10 minutos,  como correr, fazer aeróbicos, nadar rápido, pedalar 
rápido ou fazer  
      Jogging: 
 
_____ dias por SEMANA  (   ) Nenhum  - Vá para seção 5.  
 
4f. Nos dias em que você faz estas atividades vigorosas no seu tempo livre  quanto 
tempo no total 
      você gasta POR DIA?  
 
_______ horas _____ minutos 
 
 

SEÇÃO 5 - TEMPO GASTO SENTADO 
 
Estas últimas questões são sobre o tempo que você permanece sentado todo dia, no trabalho, 
na escola ou faculdade, em casa e durante seu tempo livre. Isto inclui o tempo sentado 
estudando, sentado enquanto descansa, fazendo lição de casa visitando um amigo, lendo, 
sentado ou deitado assistindo TV. Não inclua o tempo gasto sentando durante o transporte em 
ônibus, trem, metrô ou carro.  
 
5a. Quanto tempo no total você gasta sentado durante um dia de semana ? 
 ______horas ____minutos 
5b. Quanto tempo no total você gasta sentado durante em um dia de final de 
semana ? 
 ______horas ____minutos 
 

CENTRO COORDENADOR DO IPAQ NO BRASIL– CELAFISCS - 
INFORMAÇÕES  ANÁLISE, CLASSIFICAÇÃO E COMPARAÇÃO DE  RESULTADOS NO BRASIL 

 011-42298980 ou 42299643. celafiscs@celafiscs.com. br 
www.celafiscs.com.br  IPAQ Internacional: www.ipaq. ki.se 
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Anexo D: Carta de aceitação 

 
 
 
 

CARTA DE ACEITAÇÃO 
 
 
 

 

Prezado(a) Ricardo Moreno Lima,  

 

 

Comunicamos que Vossa Senhoria foi aprovado(a) e aceito(a) no 

Programa de Pós-Graduação Stricto Sensu em Educação Física da 

Universidade Católica de Brasília em nível de Doutorado. 

Informamos que o Programa é recomendado pela CAPES com 

conceito 4. A matrícula deverá ser realizada nos dias 12 e 13 de dezembro de 

2006 das 14h às 19h30 na Secretaria Acadêmica da Pós-Graduação, sito à 

SGAN 916 Módulo B (Asa Norte) – campus II, fone (61) 3448-7114. 

 

 
Brasília, 08 de dezembro de 2006 

 

 

     Atenciosamente, 

 

                                   
Prof. Dr. Ricardo Jacó  de Oliveira 

Diretor do Programa de Pós-Graduação 
Stricto Sensu  em Educação Física 
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Anexo E: Carta de aceite do Comitê de Ética em Pesquisa 
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Anexo F: Documento da Qualificação  
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Anexo G: Requisição de orientador estrangeiro e plano de atividades a ser 

desenvolvido no exterior 
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Anexo H: Carta do co-orientador estrangeiro aprovando o plano e cronograma 

das atividades no exterior 
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Anexo I: Termo de Aprovação e de Responsabilidade, preenchido e assinado pelo 

orientador brasileiro. 
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Anexo J: Declaração de ciência da obrigatoriedade de proficiência na língua 

estrangeira 
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Anexo K: Resultado do exame de proficiência na língua estrangeira 
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Anexo L: Carta de concessão da Bolsa emitida pela CAPES 
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Anexo M: Carta da Capes 
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Anexo N: Pôster apresentado em Nov/2008 em Maryland – Bioscience Day  
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Anexo O: Artigo aceito para publicação – Journal of Clinical Densitometry 
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Anexo P: Artigo submetido para publicação – Medicine & Science in Sports & 

Exercise 

 
Dear Researcher Lima,  
 
Your submission MSSE-D-08-01005, "ACE GENOTYPE IN O LDER WOMEN: MUSCLE 
PHENOTYPES AND RESISTANCE TRAINING ADAPTATIONS," ha s been assigned to 
Associate Editor Dr. Michael R. Deschenes. Dr. Desc henes will preview 
the manuscript and assign reviewers to it.  
 
The manuscript will be read by two individuals, eit her members of the 
Editorial Board, Associate Editors, or consultant r eviewers, who are 
chosen for their expertise in the subject of your m anuscript. They are 
requested to return their reviews within 21 days, b ut occasionally 
this may take longer. You will be able to check on the progress of 
your paper by logging on to Editorial Manager as an  Author.    
 
You may also contact Dr. Deschenes at mrdesc@wm.edu  if you have 
questions regarding the review of your manuscript. You should receive 
comments from the Associate Editor within six weeks  of this letter.  
 
On the basis of these reviews and the Associate Edi tor's assessment, 
your manuscript will be placed in one of the follow ing categories:  
 
1. REVISE: The manuscript cannot be accepted for pu blication in its 
present form. The comments of one or both reviewers  will be sent to 
you. A revision submission is encouraged if the con cerns and 
criticisms can be addressed in a satisfactory fashi on.  
 
2. REJECT: The manuscript is rejected. The major re asons for this 
adverse decision will be explained in the correspon dence to come from 
the Associate Editor. Rejected manuscripts are not to be resubmitted 
unless the Associate Editor indicates otherwise. Re submitted 
manuscripts without prior approval will not enter t he peer-review 
process.  
 
3. ACCEPT: The manuscript is accepted. Notification  will come from the 
Associate Editor with a follow-up from the MSSE Edi torial Office.  
 
If you have any questions concerning the editorial process, feel free 
to contact the MSSE Editorial Office.  
 
 
Regards,  
 
MSSE Editorial Office  
401 West Michigan Street  
Indianapolis, IN 46202-3233  
USA  
P (317) 634-8932  
F (317) 634-8927  
msse@acsm.org  
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ABSTRACT 

Purpose: The present study examined the association between the ACE gene 

insertion/deletion (I/D) polymorphism and fat-free mass (FFM), muscle strength and 

their adaptation to resistance training in older women. Methods: After exclusion criteria 

were applied, 246 volunteers (age 66.7 ± 5.5 years) underwent dominant knee extension 

peak torque assessment using an isokinetic dynamometer and FFM measurements by 

dual energy X-ray absorptiometry. From this baseline sample, 79 volunteers performed 

a 24-week whole body RT program and 75 were studied as controls. Both exercised and 

control subjects had FFM and knee extensor strength reevaluated at the end of the 

intervention. Genotypes were identified for the whole sample by polymerase chain 

reaction. Results: The ACE I/D genotype distribution (D/D: 30.1%; I/D: 47.6%; I/I: 

22.3%) was in Hardy-Weinberg equilibrium. No associations were observed for 

quadriceps strength; however, women carrying the D/D genotype tended to have higher 

appendicular FFM relative to body weight compared to the I/I genotype (6.34 ± 0.08 vs. 

6.01 ± 0.09 kg/m2; P = 0.063). The difference reached statistical significance when the 

D/D genotype was compared to the I-allele carriers (i.e., I/D + I/I) (6.34 ± 0.08 vs. 6.15 

± 0.05 kg/m2; P = 0.044) and whole body FFM also tended to be higher in the D/D 

genotype (P = 0.08). In response to RT, only the I-allele carriers significantly increased 

FFM and a significant training x genotype interaction was noted (P = 0.048). 

Conclusions: Consistent with recent reports, the present findings do not support a 

pivotal role for the ACE I/D polymorphism in determining muscle strength in older 

women, but indicate a modest role in FFM determination. 

Key Words: Angiotensin-Converting Enzyme Gene; Genetic Variation; Genetics; 

Aging; Skeletal Muscle. 
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INTRODUCTION 

Paragraph Number 1 The aging process is associated with a progressive loss of 

lean body mass, particularly skeletal muscle mass, and a concomitant decline in muscle 

strength (3,16). In 1989, Rosenberg (31) referred to this process as sarcopenia, and this 

term is now broadly used to refer to the involuntary decline of muscle mass and strength 

that commonly occurs with advancing age. This phenomenon has been described in 

both elderly men and women (3) and has been linked to multiple negative clinical 

outcomes (2,18,22). Thus, sarcopenia has significant health care cost implications (20) 

that warrant efforts to understand and counteract this age-related muscle mass and 

strength decline. Resistance training (RT) is well recognized as an effective intervention 

to restore muscle mass and strength (6,18).  

Paragraph Number 2 The mechanisms leading to sarcopenia are multifactorial, 

including sedentary lifestyle, neurological, hormonal and nutritional factors (3). Twin 

studies demonstrate that genetic factors partially explain the inter-individual variation of 

fat-free mass (FFM) and muscle strength (1,32,36). Moreover, exercise training-induced 

adaptations in general (4) and the adaptations of skeletal muscle to RT in particular (33) 

are partially determined by genetic factors. On the other hand, despite advances in 

human genomics technology, a clear picture of the association between muscle-related 

phenotypes with specific genes and polymorphisms has yet to emerge. Allelic variants 

in a small number of genes have been examined, but little agreement has been reached 

on significant contributors (5). 

Paragraph Number 3 The renin-angiotensin system is a hormonal cascade that 

is essential for cardiovascular homeostasis (8). Angiotensin-converting enzyme (ACE) 

is a key component in this system, acting in the conversion of angiotensin I to 

vasoconstrictor angiotensin II and inactivating vasodilator bradykinin (8). A functional 
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insertion/deletion (I/D) polymorphism in the human ACE gene has been identified and 

is characterized by the presence (I) or absence (D) of 287 base pairs within intron 16, 

thus generating three possible ACE I/D genotypes: I/I, I/D and D/D (30). The D-allele 

has been associated with higher ACE activity, resulting in greater production of 

angiotensin II and bradykinin degradation (30). The description of ACE activity in 

skeletal muscle (29) and the increased muscle tension development after angiotensin II 

infusion in rats (28) introduced the ACE gene as a candidate in association studies with 

muscle-related phenotypes (6,13,14,19,24,27,38). Evidence for a role of angiotensin II 

in skeletal muscle size development (17,37) suggest an advantage for the D/D genotype 

carriers.  

Paragraph Number 4 In cross-sectional analyses, Hopkinson et al. (19), 

Williams et al. (38) and Charbonneau et al. (6) demonstrated that the D-allele is 

associated with greater muscle-related phenotypes (e.g., muscle volume, muscle 

strength), while Pescatello at al. (27) and Giaccaglia et al. (14) observed that muscle 

mass and strength did not differ among genotype groups. With regard to RT, the ACE 

D-allele was associated with greater muscle strength improvements in response to 

isometric quadriceps training (13), but later studies failed to corroborate these findings 

(27,38). Few investigations have attempted to examine the association between ACE I/D 

genotypes and FFM and/or strength adaptations to RT in older individuals (6,14) and 

the results are inconsistent. Moreover, no previous studies implemented a typical whole 

body RT program in an attempt to examine training-induced differences among 

genotype groups. Thus, the purpose of the present study was to examine the association 

between the ACE I/D polymorphism and muscle-related phenotypes both at baseline 

and in response to 24-week whole body RT program. Based on previous association 

studies (6,13,14,19) and on the rationale suggested to mediate these observations 
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(17,28,37), we hypothesized that the allelic variant under study would be associated 

with muscle-related phenotypes, in the direction of higher baseline values and greater 

adaptations to RT in the D/D genotype carriers. 

METHODS 

Participants 

Paragraph Number 5 Volunteers were resident in the Brasília (Capital city of 

Brazil) area and were invited to participate in this investigation by phone calls as 

previously described (22). After exclusion criteria were applied, a total of 246 women 

(age 66.7 ± 5.5 years) participated voluntarily in the present study. Exclusion criteria 

included metallic prosthesis implants, artificial pacemakers, smoking, hip replacement 

surgery, walking only with assistance, and any metabolic or endocrine disorder known 

to affect the musculoskeletal system. Each volunteer answered a face-to-face 

questionnaire addressing medical history, hormone replacement therapy, lifestyle habits 

and medication use. In addition, each participant’s physical activity level was assessed 

by questionnaire (see below). 

Paragraph Number 6 After a brief verbal communication covering the 

objectives, procedures involved, and possible risks and benefits of the study protocol, 

written informed consent was obtained from each participant. The study design and 

procedures were approved by the University’s Ethics Committee under the protocol 

CEP/UCB No 024/2007. 

Study Design 

Paragraph Number 7 Initially, potential participants were invited to a 

presentation covering the relationship between physical activity and health that included 

a description of the study’s procedures. Those older women who demonstrated an 

interest in the study were then invited to a second visit in which informed consent was 
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provided and questionnaires were administered. Volunteers then participated in baseline 

measurement sessions (e.g. body composition, muscle strength, blood sample). 

Volunteers who were not engaged in regular physical exercises for the last six months 

were invited to complete the 24-week RT program. Participants who completed the RT 

program repeated body composition and strength measurements at the end of the 24 

weeks. In addition, 75 volunteers who were not enrolled in the intervention were 

randomly selected to be reevaluated after 24 weeks as controls. Except for the 

implementation of the RT program, all volunteers were asked to maintain their habitual 

physical activity throughout the study. 

Physical Activity Level 

Paragraph Number 8 The official Portuguese long version of the International 

Physical Activity Questionnaire (IPAQ) was used to determine the physical activity 

level of each volunteer. The questionnaire was performed in face-to-face interviews as 

recommended. The questions ask the time that the individual expends doing physical 

activity including occupation, transportation, leisure, sports, exercise and housework 

activities. The IPAQ was developed by investigators from various countries with the 

support of the World Health Organization. It has been reported as an instrument with 

acceptable measurement properties in various countries (9). 

Anthropometry and Body Composition 

Paragraph Number 9 Body weight was measured to the nearest 0.1 Kg using a 

calibrated electronic scale with the volunteers dressed in light T-shirt and shorts. Height 

was determined without shoes to the nearest 0.1 cm using a wall stadiometer, after a 

voluntary deep inspiration. Body Mass Index (BMI) was derived as body weight 

divided by height squared (Kg/m2). 
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Paragraph Number 10 Body composition measurements were conducted at the 

Image Laboratory of the University using dual energy X-ray absorptiometry (DXA) 

(DPX-L, Lunar Radiation Corporation, Madison, WI). All measurements were carried 

out by the same trained technician according to the procedures described previously 

(23). Besides total FFM (TFFM) and fat mass, computer-generated lines with 

subsequent manual adjustment enabled specification of FFM values for the arms, legs, 

and trunk. Appendicular FFM (AFFM) was calculated as the sum of both arms and legs 

FFM. In addition the use of absolute TFFM and AFFM, these variables were considered 

relative to body height squared (Kg/m2), analogous to the use of BMI (2). Coefficients 

of variation observed for the DXA were 2.1% and 1.9% for fat mass and FFM, 

respectively. As an additional effort to account for the potential influence of fat mass on 

FFM, a second measure of relative FFM, the fat-adjusted AFFM, was calculated by 

using a linear regression that predicted each volunteer’s AFFM from height (in meters) 

and whole-body fat mass (in kg) (26). The difference between the regression-generated 

equation prediction and the measured AFFM represented the fat-adjusted AFFM value. 

This measure has been previously shown to be related to functional limitations among 

older individuals (26). 

Isokinetic Muscle Torque 

Paragraph Number 11 Dominant knee extensor isokinetic peak torque was 

evaluated using the Biodex System 3 dynamometer (Biodex Medical System, Shirley, 

NY). The procedure has become a widely used approach for measuring dynamic muscle 

strength in research settings and was reported to have acceptable reliability and validity 

(12). Before testing, a five-minute warm-up was performed on a stationary cycle 

ergometer at a comfortable rate and low work load. After a full explanation of the 

procedures, participants were seated on the dynamometer, which was then carefully 
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adjusted so that the rotational axis of the dynamometer arm was oriented with the lateral 

epicondyle of the participant’s dominant femur. Velcro belts were used at the thigh, 

pelvis and trunk to avoid compensatory movements. Gravity correction was obtained by 

measuring the torque exerted on the dynamometer with the limb in a relaxed state. The 

testing protocol consisted of three sets of four knee extensor contractions at 60 

degrees/second with 30 seconds rest between sets. The recorded value was the single 

muscle contraction that elicited the highest peak torque throughout the protocol, which 

is expressed in absolute values (Nm) as well as relative to body weight and FFM 

(Nm/kg). Participants were asked to perform the movement with their maximal strength 

and verbal encouragement was offered by the examiner during the measurement. 

Calibration of the equipment was performed according to the manufacturer's 

specifications before every testing session. 

Resistance Training Program 

Paragraph Number 12 All volunteers interested in participating in the RT 

program underwent physician screening at rest and under cardiopulmonary exercise test 

conditions. Following a three-week familiarization period with the equipment and 

proper exercise techniques, participants underwent one repetition maximum (1-RM) 

testing for each of the exercises of the training program. This procedure was used to 

determine the exercise load and was repeated in four-week intervals during the RT 

program. Volunteers in the RT group trained three times per week (Mondays, 

Wednesday and Fridays) for 24 weeks. All training sessions and 1-RM measurements 

were carried out in the RT training room of the Physical Education and Health Study 

Laboratory (LEEFS) and were under supervision of proficient professionals. The 

training program involved the following exercises: chest press, lat pulldown, knee 

extension, hamstrings curl, leg press, hip abduction (all using machines with plates - 
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High on, Righeto Fitness Equipment, Brazil), shoulder abduction (using dumbbells) and 

orthostatic toe raises. Participants also performed 3 sets of 15 repetitions of sit-ups. The 

program followed a progressive intensity, with training loads of 60% of 1-RM in the 

first four weeks, 70% in the following four weeks, and 80% in the remaining 16 weeks, 

with repetitions respectively decreased from 12, 10 and 8. Each exercise was performed 

in three sets with approximately one minute rest between sets. Exercises involved 

concentric and eccentric contractions, with movement conducted at moderate rates. 

Volunteers were asked to breathe comfortably, avoiding the valsalva maneuver. 

Participants who did not complete at least 75% of the training sessions were excluded 

from analyses. 

Genotyping 

Paragraph Number 13 For genotype analysis, blood samples were obtained 

using EDTA vacutainer tubes from each volunteer. High molecular weight DNA was 

extracted from peripheral venous blood leukocytes using a salting out protocol. The 

ACE I/D polymorphism was identified by polymerase chain reaction (PCR) using the 

forward (5’ – CTGGAGACCACTCCCATCCTTTCT - 3’) and reverse (5’ - 

GATGTGGCCATCACATTCGTCAGAT - 3’) primers described by Zhao et al. (40). 

Amplicons were electrophoresed on 1% agarose gel and fragments were visualized by 

ethidium bromide staining and ultraviolet transillumination. The PCR product is a 190 

bp fragment in the presence of the deletion (D) allele and a 490 bp fragment in the 

presence of the insertion (I) allele. Therefore, three ACE I/D genotypes were possible: 

I/I – a 490 bp band; D/D – a 190 bp band; and heterozygote I/D – the presence of both 

490 and 190 bp bands. As an attempt to avoid mistyping of I/D as D/D, all samples 

classified as homozygous D/D were subjected to a second amplification reaction using 

forward (5’- TGGGACCACAGCGCCCGCCACTAC - 3’) and reverse (5’ - 
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TCGCCAGCCCTCCCATGCCCATAA - 3’) primers that anneal to an insertion-

specific sequence as described by Gonzales et al. (15). Negative and positive controls 

were included in this second PCR and the presence of a 335 bp fragment demonstrates 

mistyping whereas a real D/D genotype shows no amplification. All genotypes were 

determined by two independent investigators. 

Statistical Analysis 

Paragraph Number 14 Distribution of ACE genotypes was analyzed by chi-

square to verify agreement with Hardy-Weinberg equilibrium. To test for differences in 

age, height, BMI, percent body fat and years of menopause among genotype groups, 

one way Analysis of Variance (ANOVA) was performed. Genotype differences in 

categorical variables such as physical activity levels, hormonal replacement therapy and 

calcium supplementation were evaluated by chi-square test. Analyses of Covariance 

(ANCOVA) with LSD post hoc were used when examining differences among ACE 

genotype groups in AFFM, relative AFFM, TFFM, relative TFFM and fat-adjusted 

AFFM. The same procedure was used to examine absolute and relative peak torque 

differences. The effects of RT on dependent variables were analyzed using a repeated-

measures ANOVA (time x group) where the within-subjects factors were the pre and 

post values and the between fixed factor was group (exercise and control). To examine 

the association between the ACE I/D genotypes and the RT-induced adaptations, a 

repeated-measures ANCOVA (time x genotype) was performed, in which the within-

subjects factors were pre and post values of the phenotypes under study and the between 

fixed factors the genotypes (D/D, I/D and I/I). Covariates included age, height, weight, 

percent body fat, years of menopause and hormonal replacement therapy, as appropriate 

for specific models. Hormone replacement therapy, calcium supplements, and physical 

activity were never found to be significant contributors to any model. Relative 
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percentage change was calculated for the dependent variables (i.e. muscle-related traits) 

using the following equation: [(Post values – Pre values)/Pre values x 100]. Percent 

change was compared among genotypes through ANCOVA. Data were considered 

significant at P < 0.05 and statistical analyses were performed using the Statistical 

Package for the Social Sciences 15.0 software (SPSS, Chicago, IL). Data are expressed 

as means ± Standard Error unless otherwise noted. 

RESULTS 

Baseline Characteristics 

Paragraph Number 15 The subjects’ physical characteristics are displayed in 

Table 1. Nineteen (7.7%) and 57 (23.2%) women were using hormone replacement 

therapy and calcium supplements, respectively. Physical activity levels according to 

IPAQ classification were as follows: 5 (2.0%) were sedentary, 71 (28.9%) were 

insufficiently active, 166 (67.5%) were active and 4 (1.6%) were very active. 

 Paragraph Number 16 The ACE I/D genotype was successfully determined 

for the 246 volunteers. Except for one sample, all samples genotyped as D/D in the first 

PCR were confirmed to lack the I-allele by using the confirmatory assay; that one 

sample was genotyped again and confirmed to be heterozygous I/D. The observed 

genotype distribution was in expected Hardy-Weinberg equilibrium (P = 0.46), with 74 

(30.1%) and 55 (22.4%) individuals being typed as homozygous D/D and I/I, 

respectively, and 117 (47.5%) as heterozygous I/D. Allelic frequencies were 0.54 and 

0.46 for the D- and I-alleles, respectively. 

ACE Genotype and Baseline Characteristics 

Paragraph Number 17 Subject characteristics according to ACE genotype 

groups are displayed in Table 2. No significant differences were observed among 
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genotypes for age, weight, height, BMI or percent body fat. Also, no differences were 

observed for physical activity levels or hormone replacement therapy use. 

Paragraph Number 18 Values of FFM phenotypes in relation to ACE I/D 

genotypes are presented in Table 3, including values for I-allele carriers (I/D + I/I 

genotypes). Women carrying the D/D genotype tended to have higher relative AFFM (P 

= 0.063). Pairwise comparisons revealed that this tendency was driven by higher values 

in the D/D genotype when compared to the I/I group. In addition, the D/D genotype 

exhibited significantly higher values of relative AFFM compared to I-allele carriers 

(i.e., I/D + I/I; P = 0.044), as well as a tendency for higher relative whole body FFM (P 

= 0.081). No association was found between the ACE I/D polymorphism and absolute or 

relative peak torque. 

ACE Genotype and RT Adaptation 

Paragraph Number 19 Ninety volunteers began the training program with 79 

satisfactorily completing the protocol, though only 70 underwent post-training DXA 

analysis. Table 4 presents the characteristics of the subjects who completed the training 

protocol before and after the intervention. The exercised group significantly increased 

all the FFM indexes, and absolute and relative peak torque (all P < 0.05; Table 4). The 

control group did not increase any of the evaluated phenotypes and a significant time x 

group interaction was observed for all the evaluated muscle-related phenotypes, thus 

demonstrating an advantage of the RT program when compared to the changes observed 

during the control trial.   

 Paragraph Number 20 Table 5 shows muscle strength and FFM values before 

and after 24 weeks of RT, as well as absolute and percent changes in these values, for 

the three ACE I/D genotype groups. Among ACE genotype groups, only the I/I 

genotype significantly increased AFFM (P < 0.001), and repeated measures ANCOVA 
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revealed a significant time x genotype interaction (P = 0.049). In relation to TFFM, no 

significant time x genotype was detected, but only the I/I and I/D genotypes presented 

significant pre to post increases (p = 0.008 and 0.028, respectively). Muscle strength 

indexes were significantly enhanced for all genotypes, with no significant difference at 

baseline or after training, and no significant time x genotype interaction for either 

absolute or relative PT. 

DISCUSSION 

Paragraph Number 21 Based on previous observations of an association 

between the ACE I/D polymorphism and muscle-related phenotypes in cross-sectional 

analyses (6,19) as well as in adaptation to RT (14,27), we sought to examine this 

relationship in a population of older women. The results presented here support earlier 

studies in which the ACE I/D polymorphism was not associated with muscle strength at 

baseline (6,14,21,24,27), but was associated with FFM of older individuals (6,25). In 

the present study, quadriceps muscle strength significantly increased in response to the 

intervention for all genotype groups to the same extent, but a training x genotype 

interaction was noted for AFFM. Taken together, these findings suggest that the ACE 

I/D polymorphism may play a modest role in FFM determination, but does not seem to 

interact with muscle strength at baseline or in response to RT in older women.  

Paragraph Number 22 None of the initial studies examining the relationship 

between the ACE I/D polymorphism and muscle strength and mass observed baseline 

associations with the traits under study (13,25), but Montgomery et al. (25) reported that 

in young individuals (mean age of 19 years) I/I genotype carriers exhibited a greater 

increase in FFM in response to an Army training regimen. Conversely, Folland et al. 

(13) observed, also in young subjects (mean age of 21.4 years), that resistance training-

induced gains in elbow flexors strength were greater in carriers of the D-allele when 
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compared to its absence (I/D + I/I). More recently, Thomis et al. (34) did not observe 

genotype x RT interaction, whereas Pescatello et al. (27), in a large sample of young 

people, reported higher strength improvements in the I-allele carriers. A consistent 

consensus of the association between the ACE I/D polymorphism and muscle-related 

traits in young individuals has not been reached, which can be attributed in part to 

differences in training program protocols and phenotype measurements. Ultimately, the 

ACE gene appears to contribute little to the adaptation of muscle phenotypes. Similarly, 

both Pescatello et al. (27) and Charbonneau et al. (6) concluded that the contribution of 

the ACE I/D polymorphism for muscle strength and size adaptation is small.  

Paragraph Number 23 Muscle mass and strength decline with advancing age 

(16) and this process is associated with negative clinical outcomes in the elderly (2,22). 

Fortunately, RT has been shown not only to increase muscle mass and strength, but also 

to positively affect functional status (18). Therefore, it is of particular interest to 

examine the association of gene polymorphisms and muscular characteristics as well as 

its interaction with resistance training-induced adaptations in the elderly. Such 

knowledge may enable identification of individuals who are more prone to undergo 

sarcopenia and benefit from early implementation of individually tailored preventive 

interventions. But in such populations, few studies were designed to address the 

influence of the ACE I/D genotypes on muscle strength, FFM and its change with RT. 

Hopkinson et al. (19) sough to examine the association between the ACE I/D 

polymorphism and quadriceps strength in chronic obstructive pulmonary disease 

patients and in healthy age-matched controls (mean age of 64.1 years). While these 

authors demonstrated significantly greater muscle strength in the patients carrying the 

D-allele, this was not observed in the controls. This lack of association between ACE 

I/D genotype and quadriceps strength in older individuals is in agreement with other 
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recent studies (6,14,21). Of note, the aforementioned studies evaluated the same 

muscular group (quadriceps) and the results are reasonably consistent. In conjunction 

with the present findings, available literature does not support a pivotal role for the ACE 

I/D genotype in determining muscle strength in the elderly. 

Paragraph Number 24 In relation to elderly muscle mass phenotypes, available 

results are more ambiguous than for muscle strength. The present study found that D/D 

genotype older women present slightly higher FFM values when compared to I-allele 

carriers, an observation that is congruent with recent findings by Charbonneau et al. (6) 

in both older men and women. Conversely, others showed no baseline muscle mass 

differences across genotypes (19,21). With regard to genotype interaction with RT-

induced improvements in muscle mass and strength in the elderly, literature is limited 

and results contradictory. While Charbonneau et al. (6) showed no significant 

differences in muscle mass and strength improvements among genotypes, Giaccaglia et 

al. (14) found that the D/D genotype carriers experienced significantly greater 

improvement in muscle strength when compared to the I/I genotype. The present study 

is the first to present a borderline significant FFM training x genotype interaction, which 

was driven by greater improvements in the I/I genotype. Reasons for incongruities 

among studies are not clearly evident, but can be related to differences in the training 

program protocols and measurements. For example, Giaccaglia et al. (14) employed 

aerobic and light RT together, which renders comparisons difficult with the present 

study, which exclusively adopted RT and at moderate to heavy resistance. While the 

present volunteers were engaged in 24 weeks of whole body RT and had FFM measured 

by DXA, Charbonneau et al. (6) implemented 10 weeks of unilateral quadriceps training 

and evaluated muscle volume through computed tomography.  
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Paragraph Number 25 The present results suggest that I-allele carriers have 

slightly lower FFM values at baseline but, on the other hand, present a greater FFM 

increase as result of RT. These observations are comparable to findings by Delmonico 

et al. (11), who showed that carriers of RR genotype in the alpha-actin 3 (ACTN3) gene 

exhibited lower muscle-related phenotypes at baseline, but demonstrated greater 

adaptations to RT. The practical applications of our findings can not be readily 

postulated. One could speculate that I/I genotype carriers should be primarily directed to 

RT programs since they are prone to lower FFM but demonstrate greater improvements 

in response to RT. In contrast, however, all the ACE I/D genotypes similarly improved 

quadriceps strength in the present study, a variable that is consistently correlated with 

functional tasks (18). Thus, it seems that the observed influence of the studied 

polymorphism on human FFM does not appear to be of sufficient magnitude to 

influence muscle strength. Probably many genes with small contributions rather than 

few genes with strong influence are expected to determine the inter-individual 

differences of muscle-related phenotypes (10,27,35). Thus, the present study provides 

evidence that the ACE I/D polymorphism is one of the many genetic variants that 

contribute to FFM in cross-sectional analyses and possibly in response to RT, though 

clinical relevance is likely minimal. 

Paragraph Number 26 The data presented here do not address potential 

mechanisms responsible for a relationship between the ACE gene and skeletal muscle 

traits. It has been suggested that the D-allele is associated with higher ACE activity, 

resulting in greater production of angiotensin II and bradykinin degradation (8,30). 

Angiotensin II mediates the satellite cell response to overload in slow-twitch but not in 

fast-twitch skeletal muscle fibers (37). Thus, it is possible that the D/D genotype 

carriers have an advantage in preserving FFM with advancing age, a stage in which 
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routine activities are likely to be performed under oxidative metabolism. However, in 

adaptation to a RT program, the I-allele carriers presented a modest advantage. In this 

regard, a recent report (39) showed that the I-allele was significantly associated with 

creatine kinase activity in response to eccentric exercise. Creatine kinase levels are 

associated with skeletal muscle damage, which is suggested to be a stimulus for muscle 

hypertrophy induced by RT (7). Whether these mechanisms contribute to explain the 

present observations will require future research.   

Paragraph Number 27 The present study is not without limitations. The sample 

was composed of Brazilians, which is a population characterized by high admixture. 

Thus, it can be argued that the association observed in the present study was influenced 

by genetic ancestry. However, genotyping ancestry-informative single nucleotide 

polymorphisms and taking the estimated genetic ancestry values as covariates did not 

alter the observed association with muscle-related phenotypes in our previous report, 

which included 25% of the same subjects (23). The number of participants that 

performed the RT program was relatively small (n = 79), due to the relatively long 

period of intervention (24 weeks) and to the characteristics of the training sessions. We 

attempted to follow literature recommendations for resistance exercise prescription and 

to mimic its general use in physical activity centers, that is, to address the ecological 

validity. Also, the participants were limited to women, what removes the well known 

influence of sex in genetic association with muscular phenotypes. 

CONCLUSIONS 

Paragraph Number 28 The present findings do not support a pivotal role for 

the ACE I/D polymorphism in determining muscle strength phenotypes either at 

baseline or in adaptation to a RT program, in older women. The results provide 

evidence that ACE I/D genotype may play a modest role in FFM determination. 
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Individuals carrying the I-allele exhibited lower FFM values at baseline but showed a 

greater increase in response to 24 weeks of RT. Based on the observations presented 

here, we conclude that the ACE I/D polymorphism is not a strong predictor of muscle-

related phenotypes but seems to be one of various minor genetic variants that contribute 

to FFM in older women. Determination of genetic variants associated with muscular 

phenotypes in the elderly may be useful in identifying individuals who are more 

susceptible to lose muscle mass and strength with advancing age. Such knowledge will 

allow a better understanding of sarcopenia pathophysiology and the development of 

efficient individualized preventive tools. 
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Table 1. Subject characteristics. 

Variable   

N 246 

Age (years) 66.7 ± 5.5 

Weight (Kg) 65.9 ± 11.8 

Height (m) 1.53 ± 0.1 

BMI (Kg/m2) 28.0 ± 4.5 

AFFM (Kg) 14.3 ± 3.1 

Relative AFFM (Kg/m2) 6.2 ± 0.8 

TFFM (Kg) 37.8 ± 4.6 

Relative TFFM (Kg/m2) 16.1 ± 1.6 

Absolute PT (Nm) 94.3 ± 22.5 

PT Relative to Body Weight (Nm/kg) 1.4 ± 0.3 

PT Relative to TFFM (Nm/kg) 2.5 ± 0.5 

PT Relative to AFFM (Nm/kg) 6.5 ± 1.3 

Percent Body Fat (%) 39.5 ± 6.0 

Years of Menopause 18.0 ± 7.6 

Values are expressed as means ± SD. BMI = Body Mass Index; AFFM = Appendicular Fat-

Free Mass; TFFM = Total Fat-Free Mass; PT = Peak Torque. 
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Table 2.  Age and anthropometric values for the three ACE I/D genotype groups. 

Variables D/D I/D I/I P Values 

N 74 117 55  

Age (years) 67.1 ± 6.0 66.1 ± 5.3 67.5 ± 5.3 0.236 

Menopause (years) 19.1 ± 7.3 17.0 ± 7.7 18.4 ± 5.3 0.167 

Weight (Kg) 64.8 ± 11.7 66.7 ± 12.9 65.4 ± 9.4 0.523 

Height (m) 1.52 ± 0.1 1.54 ± 0.1 1.54 ± 0.1 0.080 

BMI (Kg/m2) 28.1 ± 4.5 28.1 ± 4.8 27.7 ± 3.9 0.851 

Percent Body Fat (%) 39.2 ± 6.4 39.7 ± 6.1 39.8 ± 5.0 0.823 

Values are expressed as means ± SD. BMI = Body Mass Index 
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Table 3. Fat-Free Mass and strength variables by ACE I/D genotype groups compared by analysis of covariance. 

Variables 
ACE Genotypes 

P values 
ACE Genotypes 

P values 

D/D I/D I/I D/D I/D + I/I 

N 74 117 55  74 172  

AFFM (Kg) 14.8 ± 0.2 14.6 ± 0.1 14.2 ± 0.3 0.169 14.8 ± 0.2 14.5 ± 0.1 0.219 

Relative AFFM (Kg/m2) 6.3 ± 0.1 6.2 ± 0.1 6.1 ± 0.1 0.063 6.3 ± 0.1 6.1 ± 0.1 0.044 

TFFM (Kg) 38.2 ± 0.5 38.0 ± 0.4 37.5 ± 0.5 0.627 38.2 ± 0.5 37.8 ± 0.3 0.518 

Relative TFFM (Kg/m2) 16.3 ± 0.1 16.1 ± 0.1 16.0 ± 0.2 0.207 16.3 ± 0.1 16.0 ± 0.1 0.081 

Fat-Adjusted AFFM 0.3 ± 0.2 0.1 ± 0.2 -0.3 ± 0.2 0.133 0.3 ± 0.2 -0.1 ± 0.1 0.127 

Absolute PT (Nm) 95.4 ± 2.2 94.6 ± 1.8 95.3 ± 2.6 0.995 95.4 ± 2.2 94.8 ± 1.4 0.834 

PT relative to Body Weight (Nm/kg) 1.5 ± 0.1 1.4 ± 0.1 1.4 ± 0.1 0.973 1.5 ± 0.1 1.4 ± 0.1 0.816 

PT relative to TFFM (Nm/kg) 2.5 ± 0.1 2.5 ± 0.1 2.5 ± 0.1 0.945 2.5 ± 0.1 2.5 ± 0.1 0.943 

PT relative to AFFM (Nm/kg) 6.5 ± 0.1 6.5 ± 0.1 6.6 ± 0.2 0.842 6.5 ± 0.1 6.5 ± 0.1 0.865 

AFFM = Appendicular Fat-Free Mass; TFFM = Total Fat-Free Mass; PT = Peak Torque; ACE = Angiotensin Converting Enzyme. 
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Table 4. Subject characteristics before and after the 24 weeks of resistance 

training. 

Variables Exercise Group 

 Pre Post 

N 79a 

Body weight (kg) 63.5 ± 10.2 63.1 ± 9.8 

Height (m) 1.53 ± 0.1 1.53 ± 0.1 

BMI (kg/m2) 27.1 ± 4.0 27.0 ± 3.8 

Body fat (%) 39.8 ± 6.2 39.0 ± 6.4 * 

TFFM (kg) 36.4 ± 4.1 37.1 ± 4.4 * 

AFFM (kg) 13.8 ± 1.8 14.2 ± 2.0 * 

Relative TFFM (kg/m2) 15.5 ± 1.4 15.8 ± 1.5 * 

Relative AFFM (kg/m2) 5.9 ± 0.6 6.1 ± 0.7 * 

Absolute PT (Nm) 90.7 ± 22.7 103.5 ± 22.9 * 

PT Relative to Body Weight (Nm/kg) 1.4 ± 0.3 1.6 ± 0.3 * 

PT Relative TFFM (Nm/kg) 2.5 ± 0.4 2.8 ± 0.4 * 

PT Relative to AFFM (Nm/kg) 6.5 ± 1.1 7.3 ± 1.1 * 

a N = 70 for post measurements of FFM and body composition variables. 

* Significantly different from baseline (P ≤ 0.05). 

BMI = Body Mass Index; AFFM = Appendicular Fat-Free Mass; TFFM = Total 

Fat-Free Mass; PT = Peak Torque. 
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Table 5. Muscle strength and fat-free mass before and after 24 weeks of resistance training, including absolute 

and percent change values, across the three ACE I/D genotypes. 

Variable 

ACE ID Genotype 

 
P Value 

Between Genotypes  
D/D 

(N = 22) 

I/D 

(N = 35) 

I/I 

(N = 22) 

AFFM before (kg) 13.5 ± 0.4 13.9 ± 0.3 14.0 ± 0.3  0.630 

AFFM after (kg) 13.8 ± 0.4 14.0 ± 0.3 14.7 ± 0.4*  0.192 

Change (%) 2.3 ± 1.4 1.0 ± 1.1 5.3 ± 1.3  0.048 

Change (kg) 0.3 ± 0.2 0.1 ± 0.2 0.7 ± 0.2  0.049 

      

TFFM before (kg) 35.9 ± 0.8 36.0 ± 0.6 37.4 ± 0.7  0.228 

TFFM after (kg) 36.3 ± 0.8 36.7 ± 0.6* 38.2 ± 0.8*  0.208 

Change (%) 1.3 ± 0.9 2.0 ± 0.7 1.9 ± 0.8  0.832 

Change (kg) 0.4 ± 0.3 0.7 ± 0.3 0.7 ± 0.3  0.748 

      

PT before (Nm) 92.6 ± 3.8 87.0 ± 3.0 94.6 ± 3.8  0.260 

PT after (Nm) 106.7 ± 3.8* 99.2 ± 3.0* 107.1  ± 3.8*  0.172 

Change (%) 16.6 ± 2.9 16.3 ± 2.34 13.7 ± 2.9  0.728 

Change (Nm) 14.1 ± 2.3 12.2 ± 1.8 12.5 ± 2.3  0.798 

      

PT/Body Weight before (Nm/kg) 1.5 ± 0.1 1.4 ± 0.1 1.5 ± 0.1  0.307 

PT/Body Weight after (Nm/kg) 1.7 ± 0.1* 1.6 ± 0.1* 1.7 ± 0.1*  0.159 

Change (%) 17.6 ± 2.7 16.0 ± 2.2 12.6 ± 2.8  0.429 

Change (Nm/kg) 0.2 ± 0.1 0.2 ± 0.1 0.2 ± 0.1  0.346 

AFFM = Appendicular Fat-Free Mass; TFFM = Total Fat-Free Mass; PT = Peak Torque; ACE = Angiotensin 

Converting Enzyme. 

* Significant difference in relation to baseline in the same genotype group (P ≤ 0.05). 
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Baixar livros de Literatura
Baixar livros de Literatura de Cordel
Baixar livros de Literatura Infantil
Baixar livros de Matemática
Baixar livros de Medicina
Baixar livros de Medicina Veterinária
Baixar livros de Meio Ambiente
Baixar livros de Meteorologia
Baixar Monografias e TCC
Baixar livros Multidisciplinar
Baixar livros de Música
Baixar livros de Psicologia
Baixar livros de Química
Baixar livros de Saúde Coletiva
Baixar livros de Serviço Social
Baixar livros de Sociologia
Baixar livros de Teologia
Baixar livros de Trabalho
Baixar livros de Turismo
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