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REVISÃO DE LITERATURA 

            O diabetes mellitus é um quadro de hiperglicemia sustentada acompanhado de 

distúrbios no metabolismo de proteínas e gorduras, cujos efeitos crônicos podem causar 

dano, disfunção ou falência de vários órgãos, especialmente rins, sistema nervoso, 

coração e vasos sangüíneos. O diabetes mellitus é classificado de acordo com sua 

etiologia em diabetes mellitus tipo 1 e diabetes mellitus tipo 2. Há também o diabetes 

gestacional e o diabetes decorrente de defeitos genéticos ou induzido por drogas tais 

como diuréticos, betabloqueadores, corticóides e anticoncepcionais (BRASIL, 2002).  

           A prevalência mundial da doença vem apresentando um crescimento com 

proporções epidêmicas (LUNA et al., 2006). Em 1985, estimava-se existir 30 milhões 

de adultos com essa patologia no mundo. Após 10 anos, esse número cresceu para 135 

milhões, atingindo 173 milhões no ano de 2002, com expectativa de chegar em 300 

milhões até 2030 (WILD et al., 2004). A perspectiva é de que a incidência aumente 

ainda mais em consequência do crescimento e envelhecimento da população, da 

urbanização e dos altos níveis de sedentarismo e obesidade (BRASIL, 2007). No Brasil, 

dados do VIGITEL sobre pessoas com 18 ou mais anos de idade residentes em capitais 

brasileiras mostram que o percentual de pessoas que referem ter diabetes aumentou de 

5,3 para 6,3% entre os anos de 2006 e 2010 (BRASIL, 2007, 2010). Esse crescimento 

de quase 20%, em poucos anos, pode ter sido resultado de maior diagnóstico ou de 

mudanças desfavoráveis de estilos de vida no país (SCHMIDT et al., 2011).  

           Os índices epidemiológicos acima citados e o impacto negativo trazido para a 

sociedade pelas complicações do diabetes podem levar o indivíduo à invalidez precoce e 

diminuir a sua qualidade de vida e sobrevida. Além disso, prejuízos econômicos 

causados pelo alto custo do tratamento e frequentes hospitalizações, fazem com que a 

doença seja considerada um importante problema de saúde pública (DUNCAN; 
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SCHMIDT, 2004). Gastos com o atendimento aos pacientes com diabetes mellitus 

mundialmente em 2010 foram estimados em 11,6% do total dos gastos com atenção em 

saúde, o que é semelhante no Brasil (ROSA et al., 2008; BAHIA et al., 2011). 

            O diabetes do tipo 2 ocorre em 90% dos pacientes e é caracterizado por 

resistência à insulina e deficiência de secreção deste hormônio pelo pâncreas (AHA, 

2011). Esta patologia comumente faz parte da síndrome metabólica, que se caracteriza 

por obesidade abdominal, resistência à insulina, hipertrigliceridemia, diminuição das 

lipoproteínas de alta densidade (HDL colesterol), e hipertensão arterial sistêmica. As 

alterações metabólicas encontradas nos pacientes diabéticos levam a um aumento do 

estresse oxidativo, disfunção endotelial, aumento dos produtos finais da glicação 

avançada, inflamação crônica e alterações da coagulação. Estes pacientes também 

apresentam frequentemente microalbuminúria decorrente da nefropatia diabética e/ou 

hipertensão arterial sistêmica que também determina elevação de risco cardiovascular, 

podendo aumentar o risco relativo para essas doenças de 2 a 4 vezes, comparados ao 

restante da população (SCMIDT et al.,2011; SCHEFFEL et al., 2004).  

            A mortalidade de pacientes diabéticos é maior do que na população em geral e 

decorre especialmente das doenças cardiovasculares (SCHMIDT et al., 2011; 

FURTADO et al., 2007), que corresponde a aproximadamente 80% das mortes destes 

pacientes (STEVEN et al., 1998). Após o diagnóstico de doença cardiovascular, o 

diabético apresenta mais complicações (FOX et al., 2004), menor sobrevida em curto 

prazo, maior risco de recorrência da doença e pior resposta aos tratamentos propostos 

(TRICHES et al., 2009; QUADROS et al., 2007).  Os avanços diagnósticos e 

terapêuticos das últimas décadas demonstram seus primeiros resultados, com redução de 

50% do risco de eventos cardiovasculares nos pacientes diabéticos, mas o risco absoluto 
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de eventos é ainda maior em relação ao dos pacientes não diabéticos (TRICHES et al., 

2009).  

            A associação do diabetes mellitus com fatores de risco para aterosclerose 

aumenta acentuadamente a incidência de complicações crônicas macrovasculares 

decorrentes da doença (CECIL; SHERWIN, 1996). A presença de diabetes é um fator 

de risco independente para doença arterial coronariana, acidente vascular cerebral, 

doença vascular periférica e insuficiência cardíaca (TRICHES et al., 2009). 

Hipercolesterolemia, tabagismo e hipertensão arterial sistêmica também são fatores de 

risco clássicos para o desenvolvimento de doença arterial coronariana (STAMLER et 

al., 1993) e atuam de modo sinérgico com o diabetes mellitus, promovendo o 

desenvolvimento de aterosclerose. Em consequência, o risco de infarto do miocárdio 

aumenta em cerca de 8 vezes quando há hipertensão arterial associada e para 

aproximadamente 20 vezes se há hipercolestorelemia concomitante. O tabagismo 

aumenta ainda mais esse risco. A hipertensão arterial acelera não apenas a aterosclerose 

como também a nefropatia diabética e retinopatia diabética (CECIL; SHERWIN, 1996). 

           O diabetes está também envolvido na fisiopatologia da insuficiência cardíaca, 

com estudos epidemiológicos mostrando forte interligação entre essas doenças (BELL 

et al., 2003).  Observa-se que ocorre uma piora no prognóstico dos pacientes quando há 

uma associação entre as duas doenças. Encontra-se na literatura valores significativos 

onde 12% de pacientes com diabetes mellitus tipo 2 têm insuficiência cardíaca e 3,3% 

desses pacientes desenvolvem esta patologia por ano (NICHOLS et al., 2001). Pacientes 

com idade avançada, portadores de diabetes, têm 1,3 vezes maior risco de desenvolver 

insuficiência cardíaca do que não diabéticos. A predisposição para o desenvolvimento 

da insuficiência cardíaca aumenta ainda mais se idade avançada estiver associada com 
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cardiopatia isquêmica, inadequado controle glicêmico, e índice de massa corporal 

elevado (NICHOLS et al., 2004).  

            No estudo SOLVD (DAS et al., 2004) diabetes foi fator de risco independente 

para morte em pacientes com insuficiência cardíaca. Os pacientes com diabetes tiveram 

risco de morte 1,55 vezes maior que os sem a doença. No DIGAMI 1, (MALBERG et 

al., 1997) estudo em pacientes diabéticos com infarto agudo do miocárdio, a 

insuficiência cardíaca foi causa de 66% das mortes, sendo assim considerada a causa 

mais comum de mortalidade dos indivíduos estudados.  

            Dessa forma, diagnosticar e particularmente instituir um manejo agressivo dos 

fatores de risco para doenças cardiovasculares tais como a insuficiência cardíaca em 

pacientes diabéticos é um dos aspectos mais importantes dos cuidados dessa população 

(IDF, 2005).  

            O tratamento consiste em adotar medidas fundamentais. Entre elas, manter um 

adequado controle glicêmico (HOLMAN et al., 2008; BUSE et al., 2007), pressórico 

(UKPDS, 1998), farmacológico específico (BRENNER et al., 2001), aliado a outras 

intervenções como dieta, atividade física e cessação do tabagismo (GAEDE et al., 

2008). Essas medidas terapêuticas são consideradas benéficas na prevenção e também 

no decorrer do tratamento da insuficiência cardíaca no paciente com diabetes mellitus 

(FURTADO et al., 2007).  

           Segundo normas de assistência médica em diabetes (2009), a dieta deve ser 

hipocalórica devido à elevada prevalência de sobrepeso/obesidade nessa população e a 

atividade física deve ser implementada no cotidiano, tornando-se uma prática regular 

(MCLELLAN et al., 2007). Além do efeito benéfico para os pacientes, modificações no 

estilo de vida são também custo-efetivas (NATHAN et al., 2006) facilitando a adesão ao 

tratamento e posteriormente a melhora do quadro clínico. 
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Intervenções farmacológicas com o objetivo de tratar a hiperglicemia do 

diabetes também podem trazer benefícios para pacientes com insuficiência cardíaca. 

Pode-se citar como exemplo a metformina (EURICH et al., 2005). Revisão sistemática 

publicada no ano de 2007 demonstrou que a metformina é o único antidiabético oral não 

prejudicial a pessoas com insuficiência cardíaca (EURICH et al., 2007). Outras 

medicações como é o caso das glitazonas (HOME et al., 2009), que aumentam o 

colesterol LDL (proteína de baixa densidade) (ALMEIDA et al., 2011) e causam 

retenção hídrica, podem aumentar o risco de insuficiência cardíaca nesses pacientes 

(DORMANDY et al., 2005). Portanto, a escolha dos fármacos para o tratamento da 

hiperglicemia deve ser extremamente cuidadosa. Essas medidas se adotadas e 

administradas corretamente podem promover estabilidade no tratamento do diabetes 

mellitus e da insuficiência cardíaca. 

A insuficiência cardíaca é hoje reconhecida como um problema importante e 

crescente de saúde pública (NETO, 2004). Trata-se de uma síndrome clínica 

caracterizada pela incapacidade do coração de manter uma perfusão tecidual adequada. 

O equilíbrio circulatório depende da função contrátil do coração, das pressões de 

enchimento e da resistência ao esvaziamento. A insuficiência cardíaca se instala quando 

há inadequação dos mecanismos de compensação, quando há um dano ao coração que 

não permite uma contratilidade adequada (DUNCAN, 2004).  

A industrialização e a urbanização implicaram mudanças na dieta alimentar, 

aumento do tabagismo, sedentarismo e obesidade. A consequência natural dessas 

mudanças é o desenvolvimento de hipertensão arterial, diabetes e doença das artérias 

coronárias, sendo a insuficiência cardíaca a via final dessas e de outras doenças (NETO, 

2004). 
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A expectativa de vida da população de pacientes cardiopatas levou a um 

aumento da incidência de insuficiência cardíaca e apesar das inovações terapêuticas, a 

taxa de mortalidade em pacientes com insuficiência cardíaca permanece elevada sendo a 

insuficiência cardíaca congestiva uma das principais causas de morbidade e mortalidade 

(STEWART et al, 2001). 

            Estabelecer um estado nutricional adequado é de fundamental importância para 

estes pacientes e depende da ingestão de diferentes alimentos e também do estado 

fisiológico do indivíduo, pois este pode afetar a digestão, a absorção e o metabolismo 

dos nutrientes (MURA; SILVA et al., 2007). Algumas alterações como a redução de 

calorias e restrição de sal sugeridas nestes casos, podem tornar os alimentos pouco 

palatáveis diminuindo o apetite (ARCAND et al., 2005) dificultando a adesão à dieta e 

prejudicando a evolução do tratamento (SAHADE et al., 2009). Esse fator, associado à 

polifarmácia, pode contribuir para um estado de nutrição inadequado (VON 

HAEHLING et al., 2007). Pacientes acometidos por desnutrição podem ter que 

permanecer por mais tempo internados e ter maior risco de morbidade e mortalidade 

(CORDEIRO et al., 2003; WAITZBERG et al., 2001; YAMATTO et al., 2007).  

           A presença de desnutrição compõe importante fator preditivo de diminuição de 

sobrevida nos pacientes com insuficiência cardíaca independentemente de variáveis 

importantes como idade, classe funcional e fração de ejeção (ANKER et al., 1997). 

Dados clínicos e experimentais disponíveis na literatura indicam uma relação causa-

efeito entre insuficiência cardíaca congestiva e desnutrição (GOTTDIENER et al., 1978; 

ALDEN et al., 1987).  

           Além da ingestão inadequada e do metabolismo alterado destes pacientes, a 

desnutrição também pode ocorrer devido ao estado pró-inflamatório, ao aumento do 

estresse oxidativo e à maior perda de nutrientes. O edema das alças intestinais na 
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insuficiência cardíaca pode ser responsável pela presença de náuseas, má absorção de 

lipídios, sensação de plenitude gástrica e de perdas protéicas (WITTE; CLARK; 

CLELAND, 2001). Há dados demonstrando a relação entre enteropatias com perda de 

proteína e gordura, e um quadro de anorexia, relacionada a medicamentos, depressão, 

elevação dos níveis circulantes de citocinas e angiotensina II e alteração do paladar 

(AJAYI et al., 1999). Além disso, pessoas desnutridas também são propensas a ter 

diarreia, que agrava a má absorção e pode prejudicar ainda mais o estado nutricional 

(TORUN et al., 2003).  

           Dados na literatura informam que aproximadamente 50% dos pacientes com 

insuficiência cardíaca morrem no período de 4 anos (STEWART et al., 2001). Este 

prognóstico é ainda pior naqueles que desenvolvem caquexia cardíaca (ANKER et al., 

1997), a qual pode ocorrer também em outras patologias, tais como insuficiência renal 

crônica que pode ser ocasionada pelo diabetes, síndrome da imunodeficiência adquirida 

(VON HAEHLING et al., 2007) e câncer (SILVA, 2006).  

            A caquexia cardíaca é caracterizada por um estado de hipercatabolismo e 

definida como a perda acelerada de músculo esquelético no contexto de uma resposta 

inflamatória crônica (KOTLER, 2000), perda de peso (ao menos 5%/12 meses, 

corrigido pela retenção hídrica), resistência à insulina e degradação de proteínas 

musculares (EVANS et al., 2008). Sua importância reside no aumento de mortalidade 

independentemente da presença de outros fatores de risco (SWEDEBERG et al., 2005). 

Os fatores que podem gerar depleção nutricional são múltiplos, sendo que a caquexia é 

encontrada nos pacientes mais graves e a anorexia é mais frequente no grau mais leve 

da insuficiência cardíaca (YAMAUTI et al., 2006). O déficit do estado nutricional, 

principalmente quando evidenciado pela perda de massa corporal magra, como nos 

casos de caquexia, também está associado ao aumento no tempo de hospitalização e na 
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morbi-mortalidade (KYLE et al., 2004). Tal associação decorre do fato de que um 

aumento percentual na perda de massa magra está diretamente associado ao aumento de 

fatores de co-morbidade. Entre eles, redução da imunidade, com aumento de infecções, 

prejuízos nos processos de cicatrização, fraqueza muscular, pneumonia e morte 

(WINDSOR; GRAHAM, 1987).  

            A transição de um estado nutricional aparentemente adequado com peso estável 

em paciente com insuficiência cardíaca para a caquexia é variável de paciente para 

paciente. No período em que ainda não se observa caquexia, até 68% de pacientes com 

insuficiência cardíaca têm atrofia muscular (MANCINI et al., 1992), e muitos têm 

osteoporose (LEE et al., 1994).  

           Deficiências de micro e macronutrientes decorrentes do estado de desnutrição 

desencadeado pela anorexia, alteração de paladar, dispnéia e administração simultânea 

de medicamentos diferentes, podem contribuir para o desenvolvimento do estado 

consumptivo de caquexia (VON HAEHLING et al., 2007; WITTE; CLARK; 

CLELAND, 2001). Por este motivo, o tratamento com adequada reposição nutricional é 

essencial. Estudos demonstraram benefício na melhora da função ventricular destes 

pacientes ao ministrar-se suplementação de determinados micronutrientes (SHIMON et 

al., 1995; WITTE et al., 2005), assim como a melhora da capacidade funcional junto à 

complementação de macronutrientes através de dietas enterais (VON HAEHLING et 

al., 2007). A suplementação de aminoácidos não é aconselhada, pois não se mostrou 

eficaz (AQUILANI et al., 2008).  

           Estudo aleatório verificou que os pacientes com insuficiência cardíaca que 

desenvolveram caquexia e receberam suplementação nutricional, obtiveram ganho de 

peso, de tecido adiposo e da capacidade de exercício, quando comparados com o grupo 

placebo (ROZENTRYT et al., 2005) demonstrando que a nutrição desempenhou um 
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papel relevante na recuperação da saúde destes pacientes. Assim ratifica-se a 

importância da dieta harmônica e individualizada tanto para indivíduos enfermos quanto 

para pessoas saudáveis comprovando que é imperativo estabelecer um equilíbrio da 

fisiologia orgânica. Para tanto é necessário manter uma alimentação de qualidade que 

contemple todos os nutrientes entre eles carboidratos, proteínas, lipídeos, água, fibras, 

vitaminas e sais minerais (BRASIL, 2006).  Os lipídeos devem ser ingeridos com 

cautela, mas nunca excluídos da dieta, pois fornecem as vitaminas lipossolúveis (A, D, 

E e K) (CERRI et al., 2007) que são essenciais para o bom funcionamento de muitos 

processos fisiológicos do corpo humano (MURA; SILVA, 2007). 

           Na literatura há evidências dos benefícios da vitamina D para a saúde humana 

nas diferentes fases da vida (GRANT; HOLICK, 2005). Também foram encontrados 

estudos recentes sugerindo que a vitamina D pode desempenhar um papel importante no 

risco de mortalidade (BARNETT; LOOPER; FRASER, 2008; JOERGENSEN et al., 

2010).  A vitamina D é obtida exogenamente e também de forma endógena. Necessita 

ser metabolizada a 1,25(OH)2D3 (dihidroxivitamina D3), que é sua forma ativa e age 

similarmente aos hormônios esteróides. Origina-se de duas fontes (GRÜDTNER; 

WEINGRILL; FERNANDES, 1997): 1. da ingestão de alimentos como gema de ovo, 

peixes (salmão, sardinha, atum, cavala, bacalhau), óleo de fígado, cogumelos shiitake 

(HOLICK, 2007), queijo, manteiga, margarina, leite fortificado, cereais fortificados e 

suplementos vitamínicos (USA, 2007) e 2. da síntese na pele através da exposição solar. 

No Brasil, a exposição solar ocorre praticamente durante todo o ano, entretanto, o 

aumento do uso de protetor solar nos últimos anos pode restringir a disponibilidade da 

vitamina D. Assim, a fortificação dos alimentos poderia ser a solução para populações 

com risco de deficiência, como os idosos (COZZOLINO, 2005).  
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           Tanto a vitamina D sintetizada na pele, como a absorvida pelo intestino são 

transportadas na corrente sanguínea, até o fígado, onde é transformada em vitamina D 

na forma ativa, a 25(OH)D3. Quando ingerida, a vitamina D é absorvida com as 

gorduras no intestino, na região do jejuno, auxiliada pela bile, transportada para a 

circulação sistêmica via ducto torácico do sistema linfático, inicialmente associada com 

os quilomicrons. Após essa etapa, a vitamina D em sua forma ativa é armazenada em 

vários locais do organismo, entre eles, o fígado, a pele, o cérebro, os ossos e outros 

tecidos (MURA; SILVA, 2007).  

           A 25(OH)D3 tem meia-vida sérica de duas semanas e sua medida no soro é 

considerada o marcador ideal dos estoques de vitamina D no organismo (BRNGHURST 

et al., 2008). Atualmente, a maioria dos autores adota valores entre 20 e 30ng/mL (50 e 

75 nmol) para deficiência moderada e inferiores a 20ng/mL para deficiência grave (75, 

SOUBERBIELLE et al., 1998; MALABANAN; VERONIKIS; HOLICK,1998; 

SCHUCH; GARCIA; MARTINI, 2009). Entretanto, não existe um consenso sobre que 

níveis séricos definem hipovitaminose D com importância clínica. Contudo, o 

aparecimento de hiperparatireoidismo secundário tem sido considerado o melhor 

marcador de suficiência de vitamina D (SILVA  et al., 2008). Considerando-se os dados 

encontrados onde é manifesto que a deficiência de vitamina D pode determinar aumento 

dos níveis de paratormônio (PTH), e que este se associa com maior mortalidade 

cardiovascular (HAGSTROM et al., 2009), sua prevenção e tratamento podem ser 

importantes. No entanto deve-se agir com cautela, pois enquanto níveis adequados de 

vitamina D podem proporcionar benefício à saúde cardiovascular, níveis tóxicos podem 

ter efeitos deletérios à parede arterial (BANDEIRA, 2011). Dessa forma, a adequação 

deve ser personalizada dependendo das necessidades de cada paciente a fim de evitar 

excessos e promover o benefício esperado.  
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           Estudos realizados comprovam a relação entre os níveis de vitamina D e as 

doenças cardiovasculares. Dentre eles destaca-se o estudo de coorte prospectiva LURIC 

que analisou 3258 participantes, onde 737 morreram, sendo 463 deles por morte de 

origem cardiovascular. O estudo teve um seguimento de 7,7 anos onde foi determinada 

relação de chances da mortalidade por todas as causas e mortalidade cardiovascular em 

pacientes dentro do menor quartil de vitamina D, comparados com aqueles do maior 

quartil. A mortalidade por todas as causas e a mortalidade cardiovascular aumentaram 

significativamente nos pacientes com menores quartis de vitamina D (DOBNIG et al., 

2008).  

           No estudo NHANES III também foi avaliado o risco de mortalidade por todas as 

causas e mortalidade cardiovascular de acordo com as concentrações de vitamina D.                   

Este estudo teve um seguimento de 7,3 anos e foi verificada associação inversa entre 

concentrações séricas de vitamina D e risco de mortalidade cardiovascular. Essa 

associação foi mais forte para concentrações abaixo de 10 ng/mL (GINDE; 

SCHWARTZ; CAMARGO, 2009).  

           Outros mecanismos podem ser considerados na relação entre a vitamina D e as 

doenças cardiovasculares, como  o efeito sobre o sistema renina-angiotensina  

(SUGIURA et al. 2010; FITZPATRICK;BILEZIKIAN; SILVERBERG, 2008). No 

sistema renina-angiotensina uma cascata de eventos desempenham um papel crucial na 

regulação da pressão arterial, de eletrólitos e na homeostasia do volume plasmático. 

Estudos realizados em ratos knockout, que não possuíam receptores de vitamina D 

sugerem que a vitamina D tem um importante papel na regulação do sistema renina-

angiotensina, e consequentemente na regulação da pressão arterial (LI et al., 2002; LI et 

al., 2004). Estes autores ainda demonstraram que a inibição da expressão da renina pela 

vitamina D é independente do metabolismo do cálcio, do volume e de mecanismos de 
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detecção de sal e da regulação por feedback da angiotensina II. Em experimentos com 

ratos normais, a deficiência de vitamina D induziu a expressão de renina, mas quando 

administrada, ocasionou diminuição na sua síntese. Em culturas de células, a vitamina D 

suprimiu diretamente a transcrição do gene da renina por um mecanismo dependente do 

receptor da vitamina D. Portanto, a deficiência de vitamina D pode aumentar o risco de 

hipertensão e a sua suplementação pode ter um efeito benéfico sobre a regulação da 

pressão arterial e consequentemente sobre o sistema cardiovascular (LI et al., 2004). 

           Os níveis de vitamina D também foram altamente associados especificamente 

com doença arterial coronariana, infarto do miocárdio e acidente vascular cerebral. 

Estudos de coorte compararam a concentração média de vitamina D entre indivíduos 

com infarto agudo do miocárdio e indivíduos saudáveis durante um período de 10 anos 

avaliando o risco de infarto nos pacientes com deficiência de vitamina D. Verificaram 

que aqueles que sofreram eventos tiveram menores concentrações de vitamina D em 

relação àqueles que não sofreram, e que pacientes com deficiência de vitamina D 

tiveram um risco significativamente elevado de ter um episódio de infarto em 10 anos 

(DORMANDY et al., 2005).  

           Algumas populações estão mais propensas a apresentar hipovitaminose D que 

outras (LI et al., 2002). A prevalência de hipovitaminose D é bastante relatada, 

aumentando com a idade (BANDEIRA, 2006), inclusive em portadores de insuficiência 

cardíaca, onde é relacionada com a etiologia e patogênese da doença (ZITTERMANN; 

SCHELEITHOFF; KOEFER, 2006). Grande estudo epidemiológico mostrou que a 

deficiência de vitamina D está presente em 83% dos pacientes com insuficiência 

cardíaca, o que é acentuado quando a doença se origina de cardiopatia isquêmica 

(ZITTERMANN; SCHELEITHOFF; KOEFER, 2006). 
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           Em estudo transversal de pacientes encaminhados para angiografia coronariana, 

Pilz et al., (2008) puderam perceber que baixas concentrações de vitamina D 

representaram um fator de risco significativo para mortalidade devido à insuficiência 

cardíaca congestiva ao analisar a associação entre o desfecho e níveis séricos desta 

vitamina. A insuficiência de vitamina D também foi associada à morte súbita cardíaca 

neste mesmo estudo.  

           Em estudo realizado no ano de 2006 foi avaliado o efeito da suplementação com 

vitamina D sobre a taxa de sobrevida e diferentes variáveis bioquímicas em pacientes 

com insuficiência cardíaca. Concluiu-se que a taxa de sobrevida não diferiu 

significantemente entre os grupos de estudo durante o período de seguimento. No 

entanto, a vitamina D3 determinou menores níveis de citocinas, ou seja, reduziu a 

inflamação nos pacientes, o que poderia ser um mecanismo inovador de tratamento 

futuro da doença (SCHELEITHOFF et al., 2006). Como a inflamação está envolvida na 

aterosclerose, a vitamina D poderia inibir eventos cardiovasculares através da sua 

função antiinflamatória (BROWN; SLATOPOLSKY, 2008), por diminuir citocinas pró-

inflamatórias e aumentar as citocinas antiinflamatórias nas paredes dos vasos 

(SCHELEITHOFF et al., 2006; ADAMS; HEWISON, 2008). Esse fator, associado à 

redução dos fatores de risco para aterosclerose citados anteriormente (KAHAN, 2003) 

poderia contribuir para o recrutamento de células imunes e diminuir a deposição de 

partículas de LDL nos vasos.   

           Também foram encontrados estudos publicados que mostraram forte ligação 

entre baixos níveis de vitamina D e outras doenças crônicas como a osteoporose e o 

diabetes mellitus (SILVA et al., 2008).     

           No diabetes mellitus a prevalência de hipovitaminose D chega a 34% dos 

pacientes, o que é superior à de não diabéticos. Os pacientes diabéticos com 
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hipovitaminose D apresentam maior espessura íntima-média de carótida, fibrinogênio e 

proteína C reativa do que os sem esta alteração (TARGHER et al., 2006). Em recente 

análise foi estudada a relação dos níveis de vitamina D e prevalência de fatores de risco 

para doenças cardiovasculares e também diabetes mellitus, hipertensão arterial 

sistêmica, hiperlipidemia e doença vascular periférica (ANDERSON et al.,). Aqueles 

sem fatores de risco, mas com grave deficiência de vitamina D, tiveram maior 

probabilidade de desenvolver estas doenças.  

           Recentemente, estudo epidemiológico mostrou que existe associação 

independente entre baixos níveis séricos de vitamina D e nefropatia diabética, que é 

uma complicação crônica considerada um fator que aumenta muito o risco 

cardiovascular nessa população. Dos adultos com diabetes, 30,7% apresentavam 

nefropatia, dos quais 48,9% tinham deficiência de vitamina D e 36,6% tinham 

insuficiência de vitamina D (DIAZ et al., 2009). Em outro estudo, pacientes com 

diabetes mellitus tipo 2 sem doença renal ou hepática foram avaliados para comparar 

prevalência de doenças cardiovasculares entre aqueles com e sem deficiência de 

vitamina D. Foi observado que os pacientes com deficiência comprovada de vitamina D 

tiveram maior prevalência de doença arterial coronariana e doença cerbrovascular 

(CIGOLINI et al., 2006).  

           Em estudo observacional realizado em 289 pacientes portadores de diabetes 

mellitus tipo 2 (pacientes com normoalbuminúria n=172, normoalbuminúria n=73 e 

macroalbuminúria n=44), grave deficiência de vitamina D foi relacionada ao aumento 

do risco de mortalidade por todas as causas e mortalidade cardiovascular, independente 

da excreção urinária de albumina e fatores de risco convencionais para doenças 

cardiovasculares (JOERGENSEN et al., 2010). 
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           Em pacientes com diabetes, a suplementação de vitamina D pode melhorar a 

função endotelial (SILVA et al., 2008). Giiulietti et al., (2007) demonstraram que a 

1,25(OH)2D3 e seus análogos podem promover a diferenciação dos precursores dos 

monócitos para macrófagos e  diminuir a produção de citocinas pró-inflamatórias pelas 

células mononucleares em pacientes diabéticos, sugerindo assim que a 1,25(OH)2D3 

regula a infiltração vascular pelos monócitos e a retenção de colesterol pelos 

macrófagos nas paredes dos vasos destes pacientes. 

           Estudo avaliou o impacto do status da vitamina D nos desfechos cardiovasculares 

em 1108 pacientes diabéticos em programa de hemodiálise participantes do German 

Diabetes and Dialysis Study durante 4 anos. Foi possível verificar que a deficiência de 

vitamina D esteve significativamente associada com risco de morte súbita, eventos 

cardiovasculares e mortalidade por todas as causas (DRECHSLER et al., 2010).  

           A deficiência de vitamina D também determina sintomas de dor/fraqueza 

muscular e fadiga. Na célula muscular esquelética, a vitamina D atua através do 

mecanismo clássico de ligação a um receptor nuclear e de ligação a um receptor de 

membrana, realizando ações que envolvem o transporte de cálcio, a síntese protéica e a 

velocidade de contração muscular (PEDROSA; CASTRO, 2005). Esse processo 

comprova a relação da vitamina D com performance física (GLERUP et al., 2000; 

ERIKSEN; GLERUP, 2002; BISCHOFF-FERRARI et al, 2004; HOLICK, 2006).  

           Pedrosa e Castro (2005) ratificam que há fortes evidências de que a vitamina D 

participa de dois aspectos importantes da função neuromuscular, a força muscular e o 

equilíbrio. Dessa forma, os níveis da vitamina D podem repercutir na capacidade de 

realizar movimentos rápidos que evitam quedas. Uma recente revisão sistemática sugere 

que a vitamina D em doses de 700 a 1000 UI / dia pode reduzir o risco de uma pessoa 

idosa cair em 19% (MOREIRA-PFRIMER et al., 2009). Meta-análise de cinco ensaios 
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clínicos randomizados revelou que o aumento da ingestão de vitamina D reduziu o risco 

de quedas em 22% (SCHUCH; GARCIA; MARTINI, 2009). Nesses casos, a 

suplementação de vitamina D poderia trazer benefícios à saúde da população 

supracitada e consequentemente melhorar sua qualidade de vida. Estudo prospectivo, 

duplo-cego, randomizado com brasileiros idosos institucionalizados mostrou que uma 

suplementação de 6 meses de vitamina D melhorou significativamente a força muscular 

de membros inferiores na ausência de qualquer prática de exercício físico regular 

(MOREIRA-PFRIMER et al., 2009). 

           Sabe-se que a vitamina D é um componente chave na homeostase do cálcio e que 

este desempenha função importante na contração muscular (HOLICK, 2007).  Também 

é conhecido que cálcio, magnésio e vitamina D são essenciais para a manutenção da 

massa óssea e que 50% dos pacientes com insuficiência cardíaca apresentam osteopenia 

ou osteoporose. (LORGERIL; SALE; DEFAYE, 2005; SUSKIN et al., 2000). Portanto, 

é provável que a hipovitaminose D em pacientes com insuficiência cardíaca determine 

menor capacidade funcional nesses pacientes, que teria potencial de melhora com sua 

adequada reposição (PILZ et al., 2008).  

           Em pacientes com diabetes mellitus a fraqueza muscular também pode ocorrer 

(GOTTDIENER et al., 1978), associada ou não à neuropatia (WAITZBERG; 

CAIAFFA; CORREIA, 2001), de forma que na associação diabetes/insuficiência 

cardíaca este potencial de melhora pode ser maior. Em pacientes com insuficiência 

cardíaca (fração de ejeção menor do que 40%) a vitamina D se associou à menor 

capacidade funcional avaliada pelo teste da caminhada dos 6 minutos, numa amostra 

que incluía 30% de pacientes com diabetes, mas que não foram analisados isoladamente 

(SUSKIN et al., 2000).   
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           Há poucos estudos avaliando apetite, ingestão alimentar e o estado nutricional de 

pacientes com insuficiência cardíaca, assim como deficiência de micronutrientes e 

vitaminas. O estudo de 57 pacientes com insuficiência cardíaca sem obesidade ou 

diabetes mostrou que a ingestão calórica foi semelhante à de indivíduos controles, mas 

esta ingestão era menor do que o gasto energético nos cardiopatas, resultando em 

balanço nitrogenado negativo (BROWN; SLATOPOLSKY, 2008). Também há uma 

quantidade limitada de informações disponíveis sobre a ingestão de vitamina D em 

pacientes mais idosos com esta patologia e sua influência sobre o curso da doença 

(PATEL; ALI, 2011). Além disso, os dados de ingestão de vitamina D em dietas 

brasileiras são raros e, quando existentes, provêm de cálculos teóricos por meio de 

tabelas de composição de alimentos de outros países. Estudos de avaliação do estado 

nutricional dos indivíduos em relação à vitamina D também são escassos 

(COZZOLINO, 2005) sendo necessário mais estudos sobre o assunto. 
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JUSTIFICATIVA 

            Nenhum estudo avaliou especificamente pacientes com diabetes mellitus e 

insuficiência cardíaca quanto às variáveis capacidade funcional e estado nutricional. Os 

efeitos ou repercussões funcionais deste potencial déficit nutricional/deficiência 

vitamínica, especificamente de vitamina D, também não foram investigadas. 
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OBJETIVO GERAL 

           O presente estudo visou avaliar o estado nutricional com enfoque no 

metabolismo da vitamina D, capacidade funcional e força muscular de pacientes com 

insuficiência cardíaca com e sem diabetes associado, comparando as duas populações de 

pacientes e buscando diferenças entre elas.  
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RESUMO 

Introdução: A asssociação de deficiência de vitamina D em pacientes com 

insuficiência cardíaca e diabetes poderia interferir na força muscular e capacidade 

funcional, piorando seu quadro clínico. 

Objetivo: Avaliar pacientes com insuficiência cardíaca com e sem diabetes, 

investigando associações entre deficiência de vitamina D, capacidade funcional, força 

muscular e atividade física. 

Métodos: Foram avaliados 146 pacientes com insuficiência cardíaca, 59 com diabetes 

através de questionários (ingestão alimentar, atividade física), exame da pressão arterial, 

medidas antropométricas, índice tornozelo-braquial, avaliação da composição corporal, 

preensão manual, caminhada dos 6 minutos, coleta de sangue e ergoespirometria. Níveis 

séricos de vitamina D foram analisados por radioimunoensaio com base em anticorpo 

com especificidade para 25-hidroxivitamina D. 

Resultados: Foi observada deficiência de vitamina D em 70,5% dos pacientes. No teste 

da caminhada dos 6 minutos, os pacientes sem diabetes e sem deficiência de vitamina D 

demonstraram melhor desempenho (96%) quando comparados aos demais (81% sem 

diabetes e com deficiência de vitamina D, 82% com diabetes e sem deficiência de 

vitamina D, e com diabetes e com deficiência de vitamina D, 65%). Os pacientes sem 

diabetes e sem deficiência de vitamina D faziam mais atividades de lazer (84,4 ± 181 

min), caminhada (61,7 ± 109 min) e dispendiam maior tempo com atividade física 

(544,8 ± 720 min) que aqueles com diabetes e com deficiência de vitamina D (12,1 ± 62 

min, 7,6 ± 30 min, 670,6 ± 106 min, respectivamente, p<0,001). Houve tendência a 

menor força muscular no grupo com diabetes e deficiência de vitamina D em relação 

aos demais (p=0,074). 



43 

 

Conclusão: Em pacientes com insuficiência cardíaca que apresentavam diabetes e 

deficiência de vitamina D foi observado pior capacidade funcional e menor força 

muscular do que naqueles sem diabetes e sem deficiência de vitamina D, o que pode ter 

determinado que os mesmos realizassem menos atividade física.  

Palavras-chave: Diabetes mellitus, insuficiência cardíaca, deficiência de vitamina D, 

aptidão física. 
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INTRODUÇÃO 

            A insuficiência cardíaca congestiva é uma das principais causas de morbidade e 

mortalidade, trazendo elevados custos para a sociedade (NETTO, 2004). O problema é 

ainda mais grave quando o diabetes mellitus está associado. A incidência de 

insuficiência cardíaca nos pacientes com diabetes chega a ser 4 vezes maior do que na 

população em geral (ARONOW; AHN; KRONZON, 1999) e sua ocorrência nesses 

indivíduos determina mais complicações (FOX, 2004), menor sobrevida em curto prazo 

e resposta menos satisfatória aos tratamentos (QUADROS, 2007).  

            O estado nutricional dos pacientes com insuficiência cardíaca frequentemente 

está comprometido devido à ingestão alimentar inadequada por dispnéia, e também pela 

má absorção ocasionada por edema de alças intestinais que promove perdas protéicas e 

absorção reduzida de lipídeos, náuseas e sensação de plenitude gástrica (WITTE, 2001). 

A desnutrição é um importante fator preditivo de mortalidade nesses pacientes (ANKER  

et al., 2001). Outrossim, quando há associação com diabetes, o sedentarismo e a 

alimentação inadequada contribuem para um aumento da prevalência de sobrepeso e 

obesidade (ARCANJO et al., 2005), o que pode agravar este quadro. Dentre os fatores 

nutricionais estudados nos últimos anos como potencialmente danosos à saúde está a 

deficiência de vitamina D, hoje identificada como muito prevalente em todo o mundo 

(MITHAL, 2009; RAIMUNDO, 2011). Níveis insuficientes de vitamina D têm sido 

relacionados à ocorrência de várias doenças como diabetes mellitus (MATTILA et al., 

2007), hipertensão arterial (FORMAN et al., 2007), infarto agudo do miocárdio 

(WANG et al., 2008) e insuficiência cardíaca (PILZ et al., 2008). No entanto, estas 

informações são oriundas de estudos observacionais, de forma que a associação entre 

deficiência de vitamina D e as condições acima citadas pode se dever a confundidores, 

tais como o fato de indivíduos com pior estado geral de saúde, menor tolerância ao 
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exercício, obesidade, múltiplas doenças, terem menor exposição solar e portanto 

menores níveis de vitamina D (GREY; BOLLAND, 2010).  

A vitamina D também tem papel chave na contração muscular (HOLICK, 2007), 

podendo sua deficiência causar dor/fraqueza muscular e fadiga e pior performance física 

por efeitos sobre as células musculares esqueléticas (PEDROSA; CASTRO, 2005;  

HOLICK, 2006) É possível que a hipovitaminose D em pacientes com insuficiência 

cardíaca determine menor capacidade funcional nesses pacientes, que teriam potencial 

de melhora com sua adequada reposição (PILZ et al., 2008). Em pacientes com diabetes 

mellitus a fraqueza muscular também pode ocorrer (GOTTDIENER et al., 1978), 

associada ou não à neuropatia (WAITZBERG et al, 2001), de forma que na associação 

diabetes/insuficiência cardíaca este potencial com a reposição de vitamina D de melhora 

poderia ser maior.  

           Nenhum estudo avaliou especificamente pacientes com diabetes mellitus e 

insuficiência cardíaca quanto às variáveis de capacidade funcional e estado nutricional. 

Os efeitos ou repercussões funcionais deste potencial déficit nutricional/deficiência 

vitamínica, especificamente de vitamina D, também não foram investigadas. Dessa 

forma, o presente estudo visou avaliar o estado nutricional com enfoque no 

metabolismo da vitamina D, capacidade funcional e força muscular de pacientes com 

insuficiência cardíaca com e sem diabetes associado, comparando as duas populações de 

pacientes e buscando diferenças entre elas. 

 

MÉTODOS 

Pacientes. Para este estudo transversal a amostra foi constituída por 146 

pacientes com insuficiência cardíaca oriundos do ambulatório de insuficiência cardíaca 

do Hospital de Clínicas de Porto Alegre (HCPA) consecutivamente selecionados. Foram 
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critérios de inclusão: idade entre 30 e 65 anos, ambos os sexos e que tinham realizado 

ecocardiograma nos últimos 12 meses. Dentre estes pacientes, 59 apresentavam diabetes 

mellitus tipo 2. Foram considerados critérios de exclusão: gestação, miocardiopatia 

periparto, estar em período pós-quimioterápico, portadores de marcapasso ou de 

desfibriladores cardioversores implantáveis, estar em uso de vitamina D em doses 

farmacológicas, ter insuficiência renal crônica (taxa de filtração glomerular calculada 

pelo MDRD - Modification of diet in renal disease - menor do que 30 ml/min) e 

portadores do vírus da imunodeficiência adquirida (HIV). O projeto foi previamente 

aprovado pelo comitê de Ética da Unidade de Pesquisa do HCPA (Anexo I). 

Protocolo. Os pacientes foram contactados em um primeiro momento na 

consulta médica de rotina no ambulatório. Nesta ocasião foi-lhes feito o convite para 

participar da pesquisa e lido o Termo de Consentimento Livre e Esclarecido (Anexo II). 

Após assinarem o Termo de Consentimento supracitado, receberam todas as  

orientações para a realização da avaliação referente ao estudo e foi marcada uma visita 

para a mesma, e o paciente deveria comparecer em jejum de 12 horas. No dia da visita, 

foram aplicados questionário dirigidos aos objetivos do estudo (Anexo III), recordatório 

alimentar de 24h sobre ingestão alimentar usual (Anexo IV) e questionário sobre 

atividade física habitual (Anexo V). Também foram realizadas medidas da pressão 

arterial, do índice tornozelo-braquial, antropométricas, avaliação da composição 

corporal, teste de preensão manual e teste da caminhada dos 6 minutos. Em seguida foi 

feita a coleta da amostra de sangue no laboratório do próprio hospital. Uma sub-amostra 

aleatória de pacientes foi convidada para uma segunda visita, e era realizado o exame de 

ergoespirometria. 

Recordatório alimentar de 24h: Este questionário tratava da ingestão alimentar 

realizada pelo paciente no dia anterior à visita, e foi aplicado pelo pesquisador. Para a 



47 

 

análise de macro e micronutrientes foi utilizado o software de avaliação nutricional Diet 

Win Profissional Versão 2008 (Porto Alegre, Brasil). 

Atividade física habitual: Foi aplicado o International Physical Activity 

Questionnaire (IPAQ) versão longa. (CRAIG et al, 2003). Neste instrumento constam 

quatro domínios com perguntas relacionadas ao tempo gasto pelo paciente com 

atividade física. Os domínios são divididos em atividade física no trabalho, domésticas, 

de deslocamento e de lazer. Além dessas variáveis, foi criada uma variável para 

caminhada a partir das perguntas referentes à freqüência e duração de caminhada que 

consta em cada diferente domínio.  

A pressão arterial foi avaliada após 15 minutos em repouso, com 

esfigmomanômetro automático (OMRON Comfort III Visomat Incoterm, Kyoto, China) 

e manguito apropriado para a circunferência do braço. Para a análise final, foi usada a 

média de duas medidas de pressão arterial.  

O índice tornozelo-braquial (ITB) foi medido de acordo com o protocolo padrão 

(NORGREN, 2007) usando um aparelho de ultrassom Doppler (Doppler vascular 

portátil, modelo DV 610, com 10 MHz de freqüência, Franca, Brasil). Um manômetro 

de mercúrio e manguitos adequados para medida da pressão arterial braquial e para 

membros inferiores foram usados. O ITB é definido como a razão entre a maior pressão 

arterial sistólica do tornozelo (tibial posterior ou pedioso) e a maior pressão sistólica do 

braço (direito ou esquerdo). Foi calculado para cada membro inferior como a razão 

entre a média de duas medidas da pressão em cada extremidade. O ponto de corte para 

considerá-lo alterado foi ≤0,90 ou ≥ 1,40 (WITTKE, 2010).  

Medidas antrompométricas: Foram avaliadas altura (estadiômetro fixado na 

parede); circunferências da cintura e braço (fita métrica inextensível), prega cutânea 

triciptal (adipômetro científico - Cescorf ®, com escala de 0.1 mm - Porto Alegre, 
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Brasil). A partir das medidas da circunferência do braço e prega cutânea triciptal foi 

calculada a circunferência muscular do braço. Os valores obtidos para circunferência do 

braço e da prega cutânea triciptal foram comparados conforme a literatura 

(FRISANCHO, 1981). 

Composição corporal: Foi avaliada por bioimpedanciometria (analisador 

Inbody230, Biospace - Seoul, Coréia) realizada em ambiente climatizado. Para a 

realização do exame o paciente foi orientado a estar em jejum de 3 horas, não ter usado 

bebida alcoólica ou café por pelo menos 24h, não estar em período menstrual, não ter 

praticado atividade física intensa nas últimas 24h, ter urinado pelo menos 30 minutos 

antes do exame. O paciente permanecia por pelo menos 5 minutos em pé antes da 

avaliação, mantinha-se sem relógio de pulso, anéis e pulseiras e deveria estar usando 

roupas leves.   

Força muscular: A força muscular dos participantes foi avaliada através do teste 

de preensão manual. Para realização do teste o paciente foi orientado a sentar em uma 

cadeira com encosto reto e sem suporte para os braços, ombro aduzido e neutralmente 

rodado, cotovelo flexionado a 90º, antebraço em posição neutra e punho entre 0º e 30º 

de extensa e 0º e 15º de desvio ulnar (Mroszczyk-McDonald et al., 2007). Foram 

realizadas 3 medidas em cada mão e obtida uma média (Izawa et al., 2009). O aparelho 

utilizado foi um dinamômetro portátil da marca Jamar (Bolingbrook, IL - USA)  

Capacidade funcional: Foi avaliada através do teste da caminhada de 6 minutos 

em todos os pacientes e em amostra de 83 pacientes por ergoespirometria. Os pacientes 

foram instruídos a caminhar na maior velocidade sustentável, em um corredor de 20m, 

em sistema de vai-vem. Durante o teste foram avaliadas freqüência cardíaca inicial e 

final utilizando monitor de freqüência cardíaca (Polar Fitness heart rate monitor - Polar 

eletro OU, Kempele, Finlândia) e também a percepção subjetiva de esforço através da 
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pergunta sobre sensação de cansaço. Para classificação de desempenho foi considerada 

distância de 300m como ponto de corte (OPASICH, 2001).  

Avaliação Bioquímica: Os parâmetros bioquímicos foram analisados em 

equipamento Modular P (Roche, Basel, Switzerland). A HbA1c foi avaliada através de 

HPLC. Cálcio, magnésio e albumina foram avaliados por técnicas colorimétricas no 

Modular P (Roche, Basel, Switzerland). Albumina foi avaliada por método 

colorimétrico verde de bromocresol, tempo de protrombina por método turbidimétrico 

em equipamento BCS (Dade Behring, Marburg, Alemanha), proteína C reativa ultra-

sensível por nefelometria em nefelômetro da Bayer. A hemoglobina foi avaliada por 

fotometria em equipamento ADVIA (2120, NY, USA), colesterol total e triglicerídeos 

foram medidos por método enzimático colorimétrico (Merck Diagnóstica, Darmstadt, 

Alemanha; Boehringer Mannheim, Buenos Aires, Argentina) e colesterol HDL por 

método homogêneo direto (auto-analisador, ADVIA 1650, NY, USA). Taxa de filtração 

glomerular foi calculada pela equação MDRD (Modification of diet in renal disease) 

(Scholl et al.,2008). A análise da expressão e liberação sistêmica de paratormônio 

(PTH) foi realizada pelo método imunoenzimático de ELISA utilizando-se kit comercial 

(Bioamérica, INC. Irvine, CA - USA) As leituras de absorbância foram feitas por 

espectrofotometria em SpectraMax M2 (Molecular Devices, Orleans, USA). Os dados 

de densidade óptica foram comparados aos da curva padrão e calculados por regressão 

linear para obtenção dos resultados, expressos em picogramas por mililitro. Média e 

desvio padrão entre os grupos foram calculados no programa Excel. Níveis séricos de 

vitamina D foram determinados por radioimunoensaio com base em um anticorpo com 

especificidade para 25-hidroxivitamina D (Diasorin, Stillwater, MN). Foram 

considerados valores normais de vitamina D > 30ng/dL, insuficiente 20-29g/dL e 

deficiência 0-19g/dL (BELL, 2011).  
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Ergoespirometria: Em uma amostra de 83 pacientes aleatoriamente escolhidos 

foi também realizada ergoespirometria para avaliação direta da capacidade funcional. O 

exame foi realizado em esteira ergométrica (IMBRAMED, Porto Alegre, Brasil) e com 

análise contínua de gases (Metalyzer 3B, Sistema de CPX, Cortex, Leipzig, Alemanha). 

O protocolo foi individualizado de acordo com a atividade física habitual auto-relatada. 

O teste iniciou com aquecimento de 3 min a 2,5km/h. Em seguida foi realizado 

protocolo de rampa de velocidade até 7,0km/h e inclinação de até 10%. A exaustão foi 

determinada a partir de um dos seguintes critérios: razão de troca respiratória ≥ 1,15, 

percepção de esforço de pelo menos 17 (escala de Borg) e/ou desistência voluntária ou 

aparecimento de sinais ou sintomas limitantes nos pacientes. Os pacientes foram 

constantemente monitorados por eletrocardiograma de 12 derivações e um médico 

especialista acompanhou a execução das avaliações. 

Análise estatística: 

       As variáveis qualitativas foram descritas através de frequência absoluta e 

relativa. As variáveis quantitativas com distribuição normal foram descritas com média 

e desvio padrão ou mediana e intervalo interquartil e comparadas entre os grupos de 

interesse através da Análise de Variância ou do teste t de student; as variáveis sem 

distribuição normal foram descritas pela mediana e intervalo interquartil e comparadas 

entre os grupos através do teste não paramétrico de Kruskall-Wallis. A associação entre 

variáveis categóricas e grupo foi através do Teste do Qui-Quadrado. 

Para a análise estatística foi utilizado o Programas estatísticos SPSS 17.0. 

(SPSS, Chicago).  

Foi considerado estatisticamente significante valor de P<0,05. 
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RESULTADOS 

Durante o ano de 2010, foram avaliados para elegibilidade 1755 pacientes, dos 

quais foram excluídos 1609 de acordo com critérios de exclusão pré-determinados e 

recusa em participar por parte de 123 pacientes (Figura 1). Foram incluídos 146 

pacientes com insuficiência cardíaca, dentre estes, 59 com diabetes mellitus, com idade 

de 55,4 ± 8 anos, 95 (65,1%) homens e 117 (80,7%) brancos. Quando avaliados os 

níveis séricos de de vitamina D, 43 (29,5%) apresentaram níveis suficientes e 103 

(70,5%) apresentaram níveis insuficientes ou deficientes da mesma. A partir desta 

classificação, de acordo com a presença ou não de diabetes, obteve-se os 4 grupos de 

estudo: C-SD (sem diabetes e com nível sérico de vitamina D suficiente, n=25), C-DD 

(sem diabetes e com nível sérico de vitamina D deficiente, n=63), D-SD (com diabetes e 

com nível sérico de vitamina D suficiente, n=18), e D-DD (com diabetes e com nível 

sérico de vitamina D deficiente, n=40).  

As características clínicas e laboratoriais dos pacientes classificados de acordo 

com o nível sérico de vitamina D e presença ou ausência de diabetes estão mostradas na 

tabela 1, onde se observa que os grupos eram semelhantes entre si quanto a maioria dos 

parâmetros mostrados. Histórico de infarto agudo do miocárdio, cirurgia de 

revascularização ou intervenção coronária percutânea foram mais prevalentes dentre os 

pacientes do grupo D-DD (p=0,050). Observou-se um menor nível de hemoglobina nos 

pacientes deste mesmo grupo quando comparado aos pacientes do grupo C-SD 

(p=0,007).  

Na tabela 2 estão descritas as características da ingestão alimentar dos pacientes, 

avaliadas pelo recordatório alimentar de 24 horas. A quantidade de macronutrientes 

ingerida percentualmente, assim como a quantidade de cálcio e vitamina D ingeridas 
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foram semelhantes entre os grupos estudados. Os pacientes do grupo D-DD ingeriram 

menos calorias quando comparados aos pacientes do grupo C-DD (p=0,032).  

As características antropométricas dos pacientes estudados estão descritas na 

tabela 3, se mostrando na maioria semelhantes entre os grupos, exceto pelo maior IMC 

dentre os pacientes de grupo D-DD vs. C-DD (p=0,007), o que foi observado também 

para a circunferência da cintura (p=0,031). 

A prevalência de pacientes ativos segundo a recomendação da OMS 

(>150min/sem) avaliada através do IPAQ foi de 46,9%. Quando avaliada nos diferentes 

domínios a prevalência foi 8,2% no trabalho, 16,3% deslocamento, 21,1% atividades 

domésticas, 10,2% atividade de lazer e 7,5% atividade de caminhada. Quando a análise 

foi realizada nos diferentes grupos de acordo com a presença de diabetes e deficiência 

de vitamina D, foi observado que o grupo C-SD dispendia maior tempo com atividade 

física de lazer, atividade voluntária do tipo caminhada e maior tempo total aproveitado 

com atividade física em relação aos demais grupos. Também observa-se que o grupo D-

DD realizava menos atividade física em relação aos outros grupos (Tabela 4 e Figura 2). 

Este resultado é corroborado pelo resultado objetivo de teste de avaliação funcional 

(teste de caminhada de 6 minutos) apresentado na tabela 5, onde o grupo D-DD teve 

pior desempenho em relação ao grupo C-SD. Os demais dados deste teste não foram 

diferentes entre os grupos. Por outro lado a prevalência de pacientes que informou não 

realizar nenhum tipo de atividade física (zero minutos no somatório dos diferentes 

domínios) foi de 21% entre os pacientes do grupo C-SD, 66,7% no grupo D-SD, 82,5% 

no grupo C-DD e 76,7% no grupo D-DD, evidenciando que o grupo com melhor perfil 

clínico é o que menos reporta nenhuma atividade física.  

As informações referentes às variáveis metabólicas e ventilatórias do teste 

cardiopulmonar - ergoespirometria - realizada em subgrupo de 83 pacientes estão 
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apresentadas na tabela 6. Não houve diferenças entre os grupos estudados para todas as 

variáveis.  

Ao ser avaliada a força muscular pelo teste de preensão manual, foram 

observados valores semelhantes entre os grupos, o que pode ser visto na Figura 3. 

Houve tendência a menor força no grupo D-DD (25,4 ± 10 Kg) em relação aos outros 

grupos (C-SD: 33,5 ± 15 Kg, C-DD: 30,4 ± 13 Kg, D-SD: 29,8 ± 9 Kg, p=0,074).  

DISCUSSÃO 

O presente estudo, avaliando pacientes com insuficiência cardíaca mostrou que a 

associação desta condição ao diabetes e deficiência de vitamina D indicou uma menor 

capacidade funcional e um estilo de vida menos ativo nesses pacientes, independente de 

terem características clínicas semelhantes. Observou-se também tendência a menor 

força muscular nos indivíduos com pior perfil clínico (com diabetes e deficiência de 

vitamina D) progressivamente em relação aos indivíduos do grupo com melhor perfil 

clínico (sem diabetes e sem deficiência de vitamina D).            

Elevada prevalência de deficiência de vitamina D, de 70,5%, foi observada nesta 

amostra de pacientes com insuficiência cardíaca de um hospital terciário. 

Interessantemente, a associação com diabetes não determinou maiores percentuais de 

pacientes com deficiência de vitamina D associada, o que indica que os fatores causais 

da mesma se relacionam à doença cardíaca propriamente e não a particularidades do 

diabetes, e está em acordo com dados em outros subgrupos de pacientes com diabetes 

(BONAKDARAN; VARASTEH, 2009). Esses valores, no entanto, são menores do que 

encontrados em outros estudos em pacientes apenas com insuficiência cardíaca, talvez 

por representarem populações menos expostas ao sol (GARAKYRAGHI et al., 2010) 

ou que transformem menos vitamina D em seu metabólito ativo devido a características 

da pele (ALSAFWAH et al., 2008), já que indivíduos de pele escura apresentariam 
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limitação para a penetração de raios ultravioleta e precisariam de mais tempo de 

exposição ao sol para sintetizar a vitamina D (LOOKER et al., 2002). Esses dados 

reforçam a importância do problema quanto às suas possíveis repercussões e 

diversidade de acordo com a população estudada.  

Os diferentes grupos configurados de acordo com a presença ou não de diabetes 

e presença ou não de deficiência de vitamina D foram clinicamente semelhantes, exceto 

por diferenças inerentes ao próprio critério de classificação (HbA1c e uso de anti-

diabéticos orais). Esse fato se deve provavelmente ao manejo otimizado de tratamento 

característico de um ambulatório de referência. No entanto, o grupo com diabetes e 

deficiência de vitamina D teve maior percentual de pacientes com eventos 

cardiovasculares prévios, conforme já descrito em pacientes com diabetes (CIGOLINI 

et al., 2006). Este resultado está de acordo com a literatura, pois pacientes com diabetes 

têm maior risco de desenvolver doenças cardiovasculares comparados a pacientes sem a 

doença (SCHMIDT et al., 2011). Em particular, o aumento de doenças cardiovasculares 

no grupo com deficiência de vitamina D associada pode resultar de potencial maior 

risco por associação com maiores níveis de marcadores inflamatórios (CIGOLINI et al., 

2006), disfunção endotelial (YIU et al., 2011) e maior espessura íntima-média de 

carótida (TARGHER et al., 2006).  

A observação de que o grupo com diabetes e deficiência de vitamina D 

apresentava taxas mais baixas de hemoglobina associadas a um consumo reduzido de 

calorias especialmente sob a forma de gorduras sugere que estes pacientes não tinham 

uma alimentação adequada, o que determinaria pior estado nutricional. No entanto, este 

grupo apresentou maior índice de massa corporal em relação aos demais, o que reforça 

o conhecimento de que a obesidade frequentemente está associada à má nutrição por 

escolhas alimentares inadequadas (FLANCBAUM et al., 2006; ALLARD et al., 2007). 
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Pacientes com insuficiência cardíaca têm apresentado em diversos estudos 

comprometimento da capacidade funcional (TOTH et al., 1997), fraqueza muscular 

periférica e respiratória (HARRINGTON et al., 1997; RIBEIRO et al., 2009) e 

resistência aeróbica diminuída (MINOTTI et al., 1992). Entre os mecanismos 

responsáveis pela capacidade de exercício diminuída estão anormalidades na 

hemodinâmica central, vascular e ventilatória para o exercício (RIBEIRO et al., 2009). 

Por consequência, é característico de pacientes com insuficiência cardíaca apresentarem 

maior intolerância ao exercício, relacionado a sintomas de dispnéia e fadiga precoce, o 

que pode ser a causa de baixos níveis de atividade física habitual. A deficiência de 

vitamina D se relacionou com pior capacidade aeróbica em adultos (ARDESTANI et 

al., 2010) além de em pacientes com insuficiência cardíaca (BOXER et al., 2008; 

BOXER et al., 2010). Em pacientes com insuficiência cardíaca a vitamina D se associou 

à menor capacidade funcional quando avaliada pelo teste da caminhada dos 6 minutos, 

numa amostra que incluía 30% de pacientes com diabetes, subgrupo que não foi 

analisado isoladamente (SUSKIN et al., 2000). Pudemos mostrar pela primeira vez na 

literatura, que a associação do diabetes à deficiência de vitamina D nesses pacientes 

implica em maior impacto na capacidade funcional do que a presença de cada condição 

isolada, quando avaliada pelo teste da caminhada de 6 minutos.  

Índices de força têm sido usados como marcadores prognósticos e de 

mortalidade na insuficiência cardíaca crônica (IZAWA et al., 2009; RIBEIRO et al., 

2009). Em geral, a redução de força de preensão manual tem associação com 

envelhecimento (KUH et al., 2005), gênero e medidas antropométricas 

(CHANGDRASEKARAN et al., 2010). Apesar de nossos achados não serem 

estatisticamente significativos, a tendência observada é coerente com a ideia de que 

pacientes com pior perfil clínico (com diabetes e deficiência de vitamina D) têm menor 
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força muscular do que os demais grupos avaliados, além de apresentarem outros fatores 

que contribuem para esse mecanismo, como baixa atividade física e obesidade.  

A prevalência de pacientes ativos quando analisado o somatório dos quatros 

domínios na amostra estudada foi de 46,9%, o que está de acordo com o observado em 

populações saudáveis (ROMBALDI et al., 2010). Quando analisamos os diferentes 

domínios entre os grupos, os pacientes com diabetes e deficiência de vitamina D 

relataram que realizavam menos atividades físicas durante o lazer e caminhadas (2,5% e 

2,5% respectivamente) do que aqueles sem diabetes e sem deficiência de vitamina D 

(20% e 16,7%, respectivamente). Dados semelhantes a estes foram descritos em 

pacientes com insuficiência renal crônica em tratamento dialítico, onde a deficiência de 

vitamina D se associou com menor atividade física auto-relatada (ANAND et al., 2011). 

Dentre as variáveis de capacidade funcional, força muscular e atividade física habitual, 

é difícil determinar o que pode estar meramente associado, o que é determinante, e o 

que é determinado por essas medidas. Especulamos que a capacidade funcional pode ter 

impacto no baixo nível de atividade física  demonstrada pelos pacientes, mesmo que 

não seja um determinante independente, assim como na menor força muscular. Um 

estudo anterior demonstrou que o teste da caminhada dos 6 minutos é um preditor da 

atividade física habitual na insuficiência cardíaca, entretanto o contrário não foi 

verdadeiro (WITHAM et al., 2006), o que nos leva a crer que pacientes que têm melhor 

aptidão física se sentem melhor para realizar atividades físicas no seu cotidiano, talvez 

por apresentarem menos sintomas desconfortáveis ao esforço físico.  

Nosso estudo tem algumas limitações a serem consideradas: 1. Possibilidade de 

causalidade reversa, inerente a estudos transversais. Pacientes mais doentes poderiam 

optar por não realizar atividade física devido a sintomas debilitantes aos esforços e por 

isso serem menos ativos, o que levaria a uma pior capacidade funcional ou vice-versa. 
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Além disso, pacientes que não fazem atividade ao ar livre e não se expõem à luz solar 

apresentariam maior deficiência de vitamina D (LLEWELLYN et al., 2010). 2. 

Possibilidade de erro beta para identificação de diferenças que eventualmente possam 

estar de fato ocorrendo (força muscular, variáveis ergoespirométricas). 3. Avaliação da 

capacidade funcional baseada na maior parte dos pacientes no teste da caminhada de 6 

minutos, o qual não é o padrão ouro neste tipo de avaliação, embora tenha bom 

desempenho ao ser comparado com a ergoespirometria (CARVALHO et al., 2011). 

 

CONCLUSÃO 

Em conclusão, em pacientes com insuficiência cardíaca, diabetes e com 

deficiência de vitamina D foi observado pior capacidade funcional e tendência a menor 

força muscular do que naqueles sem diabetes e sem deficiência de vitamina D. Essas 

alterações possivelmente repercutiram a ponto de determinarem que os mesmos tenham 

pouca atividade física regular, o que se sabe ser componente importante no seu 

tratamento. O tratamento desses pacientes com doses farmacológicas de vitamina D 

deve ser testado em ensaios clínicos randomizados delineados especificamente para este 

fim, com vistas a adicionar mais uma ferramenta capaz de melhorar seu prognóstico. 
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Coordenação de Aperfeiçoamento de Pessoal de Nível Superior - CAPES. 
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LEGENDA DAS FIGURAS 

Figura 1: Diagrama de fluxo dos participantes do estudo.  

Figura 2: Atividade física habitual avaliada pelo IPAQ dos pacientes estudados de 

acordo com níveis de vitamina D e presença ou ausência de diabetes mellitus. C-SD: 

sem diabetes e com nível sérico de vitamina D suficiente.  D-SD: com diabetes e com 

nível sérico de vitamina D suficiente. C-DD: sem diabetes e com nível sérico de 

vitamina D deficiente. D-DD: com diabetes e com nível sérico de vitamina D deficiente. 

Painel A: Pacientes que atingiram 150 metros de atividade física no primeiro domínio 

do questionário - atividade física no trabalho; Painel B: Pacientes que atingiram 150 

metros de atividade física no segundo domínio do questionário - atividade física como 

meio de transporte - deslocamento; Painel C: Pacientes que atingiram 150 metros de 

atividade física no segundo domínio do questionário - atividade física em casa (trabalho, 

tarefas domésticas e cuidar da família); Painel D: Pacientes que atingiram 150 metros de 

atividade física no segundo domínio do questionário - atividade física de recreação, 

esporte, exercício e de lazer; Painel E: Pacientes que atingiram 150 metros de atividade 

voluntária do tipo caminhada; Painel F: Soma total dos domínios do questionário. 

Dados apresentados como percentuais. Teste usado: Qui-quadrado. Análises seguidas de 

letras distintas diferem significativamente pela análise de resíduos ajustados: P<0,05. 

Figura 3: Força muscular avaliada pelo teste de preensão manual. C-SD: sem diabetes e 

com nível sérico de vitamina D suficiente.  D-SD: com diabetes e com nível sérico de 

vitamina D suficiente. C-DD: sem diabetes e com nível sérico de vitamina D deficiente. 

D-DD: com diabetes e com nível sérico de vitamina D deficiente. 
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Tabela 1 - Características clínicas e laboratoriais dos pacientes estudados de acordo com níveis de 
vitamina D e presença ou ausência de diabetes mellitus 
Característica           Sem DM 

           N= 88 
            Com DM 
              N= 58 

     P 

  
Sem Def vit D   Com Def  vit D 

N= 25                  N= 63 
 

Sem Def vit D  Com Def vit D    
N=18                  N =40 

 

Gênero masculino 17(68,0) 39(61,9) 
 

13(72,2) 
 

26(65,0) 
 

0,855 
 

Idade (anos) 54,4 ± 9 53,1 ± 9 57,8 ± 6 56,2 ± 6 0,051 
Etnia caucasiana 19 (76,0) 49 (77,8) 17 (94,4) 32 (82,1) 0,106 
Doença cardiovascular 
prévia* 

9 (36) 38 (60,3) 7 (38,9) 25 (62,5) 0,050 

Classe funcional 
NYHA 
    I 
    II 
    III 
    IV 

11 (47,8) 
8 (34,8) 
4 (17,4) 
0 (0,0) 

22 (36,7) 
27 (45,0) 
9 (15,0) 
2 (3,3) 

8 (57,1) 
5 (35,7) 
1 (7,1) 
0 (0,0) 

10 (33,3) 
9 (30,0) 
9 (30,0) 
2 (6,7) 0,424 

Medicamentos 
  Metformina 
  Sulfoniluréia 
  Insulina 
  Diurético 
  IECA/ARA2 
  AAS 

 
- 
- 
- 

18 (72,0) 
22 (88,0) 
7 (28,0) 

 
- 
- 
- 

55 (87,3) 
51 (81,0) 
30 (47,6) 

 
12 (66,7) 
5 (27,8) 
4 (22,2) 
15 (83,3) 
14 (77,8) 
13 (72,2) 

 
23 (57,5) 
9 (22,5) 
12 (30,0) 
37 (18,0) 
31 (77,5) 
26 (65,0) 

 
<0,001 
<0,001 
<0,001 
  0,137 
  0,747 
  0,008 

Pressão arterial 
sistólica (mmHg) 122,2±22 121,8±23 115,9±14 130,4 ±18,7 

 
0,077 

Pressão arterial 
diastólica (mmHg) 

78,8 ± 12 80,8 ± 19 76,6 ±11 81,9 ± 15 0,479 

HbA1c (%) - - 8,3 ± 3 7,7 ± 2 0,442 
Colesterol total 
(mg/dL) 

188,5 ± 41 178,8 ± 47 161,0 ± 28 179,5 ± 69 0,440 

Colesterol HDL 
(mg/dL) 

41,7 ± 12 38,1 ± 10 37,7 ± 9 37,1 ± 8 0,382 

Triglicerídeos  
(mg/dL) 

149 
(100-202) 

153 
(114-214) 

163 
(105-196) 

138 
(99-273) 0,524 

Tempo de 
protrombina (seg) 

16,0 ± 8 15,3 ± 7 15,3 ± 7 16,0 ± 8 0,957 

Cálcio (mg/dL)** 9,3 ± 1 9,4 ± 1 9,3 ± 1 9,5 ± 1 0,662 
Magnésio (mg/dL) 2,1 ± 0 2,1 ± 0 1,9 ± 0 2,0 ± 0 0,060 
Paratormônio (pg/mL)  

63,6 ±20 
 

77,6 ± 38 
 

62,7 ± 34 
 

78,3 ± 42 
 
0,186 

Hemoglobina (g/dL)   
14,2B± 1 

 
13,7AB±2 

 
13,3AB± 2 

 
12,8A±2 

 
0,007 

Taxa de filtração 
glomerular 
(mL/min/m2)*** 

95,4 ± 37 86,7 ± 27 88,0 ± 35 90,9 ± 40 0,739 
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PCR (mg/dL) 3,8(1,7-6,9) 2,9(1,1-6,7) 5,3(2,1-8,8) 3,5(1,0-10,6) 0,383 
Dados expressos como média ± desvio padrão, n (%) ou mediana (P25-P75), conforme 
adequado. Médias seguidas de letras distintas diferem estatisticamente (ANOVA 
complementada por Tukey). DM: diabetes mellitus. *Doença cardiovascular prévia foi 
considerada: infarto agudo do miocárdio prévio, cirurgia de revascularização prévia ou 
intervenção coronária percutânea. **Corrigido pela albumina. ***Taxa de filtração 
glomerular calculada pela equação MDRD (Scholl et al.,2008). 
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Tabela 2: Avaliação da ingestão alimentar dos pacientes estudados através de 
recordatório alimentar de 24 horas de acordo com níveis de vitamina D e presença ou 
ausência de diabetes mellitus. 

Característica           Sem DM 
           N= 88 

            Com DM 
              N= 58 

P 

  
Sem Def vit D   Com Def vit D 

N= 25                  N= 63 
 

Sem Def vit D     Com Def vit D                             
N=18                  N =40 

 

Valor calórico 
total (Kcal) * 

1702AB 
(1210-2461) 

1483B 
(1133-
2117) 

1455AB 
(1250-1881) 

1312A 

(989-1572) 
0,032 

Carboidrato% 48,3(42-57) 55,3(46-63) 50,7(48-54) 56,5(48-62) 0,158 

Proteínas % 17,9(14-24) 18,4(15-21) 16,8(15-21) 19,5(16-22) 0,603 

Gorduras % 31,2(25-48) 30,7(22-39) 31,4(28-35) 25,4(20-37) 0,066 

Cálcio (mg/dl) 539,3 
(285-679) 

434,2 
(237-688) 

582,8 
(289-741) 

474,4 
(286-760) 

0,860 

Vitamina D 
(mcg) 

1,9(1-3) 2,0(0-4) 3,6(2-7) 2,1(1-4) 0,250 

Dados expressos como mediana (P25-P75). Médias seguidas de letras distintas diferem 
estatisticamente. Teste usado: Kruskall-Wallis complementado pelo seu teste de 
resíduos ajustáveis. DM: diabetes mellitus. 
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Tabela 3: Antropometria e composição corporal de acordo com níveis de vitamina D e 
presença ou ausência de diabetes mellitus. 
Característica           Sem DM 

           N= 88 
            Com DM 
              N= 58 

P 

 
Sem Def vit D   Com Def vit D 

N= 25                  N= 63 

 
Sem Def vit D    Com Def vit D 

N=18                  N =40 
 

 

Peso (Kg) 82,1 ± 17 75,3 ± 16 81,9 ±13 84,6 ±20 0,992 

Índice de 
massa corporal 
(Kg/m2) 

28,7AB ± 5 27,7A ± 5 30,2AB ± 5 31,5B ± 6 0,007 

Massa 
muscular (kg) 

31,9 ±7 28,7 ±7 30,4 ±5 32,1 ±10 0,163 

Massa de 
gordura (Kg) 

25,4 ± 9 24,2 ±9 27,5 ±10 27,7 ±12 0,339 

Taxa 
metabólica 
basal 
(quilocalorias) 

1597 ± 265 1475 ± 248 1461 ±400 1607 ±342 0,078 

Circunferência 
da cintura (cm)     

100,4AB ± 11 99,0A ± 14 105AB ± 20 107,1B ± 15 0,031 

Circunferência 
do braço (cm) 

33,2 ±5 32,3 ±5 34,6 ±4 33,9 ±4 0,154 

Circunferência 
muscular do 
braço (cm)  

99,2 ± 14 96,9 ± 13 103,3 ± 16 101,7 ± 22 0,391 

Prega cutânea 
triciptal (mm) 

18,6 ± 7 20,0 ± 8 22,2 ± 9 21,9 ± 9 0,375 

Dados expressos como média ± desvio padrão. Médias seguidas de letras distintas 
diferem estatisticamente (ANOVA complementada por Tukey). DM: diabetes mellitus. 
Peso, índice de massa corporal, massa muscular, massa de gordura e taxa metabólica 
basal foram obtidos por bioimpedanciometria. 
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Tabela 4: Média de atividade física habitual expressa em minutos avaliada pelo 
questionário de atividade física habitual - IPAQ dos pacientes estudados de acordo com 
níveis de vitamina D e presença ou ausência de diabetes mellitus 
Característica                 Sem DM 

                  N= 88 
            Com DM 
              N= 58 

P 

 
Sem Def vit D   Com Def vit D      

N=25                N=63 

 
Sem Def vit D    Com Def vit D 

N=18                 N =40 
 

 

Atividade física 
no trabalho 
(min) 

194,8 ± 578 138,8 ± 550  136,6 ± 580 92,0 ± 495 0,142 

Atividade física 
como meio de 
transporte (min) 

114,0 ± 190 78,8 ± 162 131,0 ± 354 74,1 ± 127 0,472 

Atividades 
domésticas 
(min) 

157,7 ± 246 174,0 ± 439 206,6 ± 590 105,3 ±364 0,164 

Atividade física 
de lazer (min) 

84,4 B ±181 55,8AB ± 194 69,3 AB ±127 12,1 A ± 62 0,005 

Caminhada 
(min) 

61,7 B ± 109 28,2 AB ± 73  71,7 AB ±126 7,6 A ± 30 0,004 

Tempo total 
(min) 

544,8B± 720 447,6AB±722  543,6AB±118 670,6 A ± 106 0,046 

Média ± desvio padrão. Teste usado: Krusskal-Wallis complementado pelo seu teste de 
resíduos ajustáveis. Letras distintas diferem os grupos entre si. DM: Diabetes mellitus. 
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Tabela 5: Capacidade funcional dos pacientes estudados avaliada pelo teste de caminhada de 
6 minutos de acordo com níveis de vitamina D e presença ou ausência de diabetes mellitus 

Característica                Sem DM 
                 N= 88 

                  Com DM 
N= 58 

P 

 
Sem Def vit D    Com Def vit D             

N=25                      N=63 

 
Sem Def vit D  Com def vit D 

N=18                 N =40 
 

 

Distância 
percorrida 

     

< 300m 1 (4,0) 12 (19,0) 3 (17,6) 14A (35,0)  
≥ 300m 24B(96,0) 51 (81,0) 14 (82,4) 26 (65,0) 0,024 
Frequência 
cardíaca final 
(bpm) 

101,6 ± 24 97,6 ±24 94,2 ± 32 99,7 ± 32  0,835 

Frequência 
cardíaca de 
recuperação 
(bpm) 

86,4 ± 21 82,8 ± 22 85,6 ±18 86,1 ±20 0,825 

Percepção 
subjetiva de 
esforço 
(pessoas que 
referiram 
cansaço) 

16 (64,0) 39 (62,9) 14 (82,4) 21 (52,5) 0,204 

Média ± desvio padrão, n (%). Testes utilizados: ANOVA e qui-quadrado. DM: 
diabetes mellitus; Valores considerados para bom desempenho ≥ 300; *Análises 
seguidas de letras distintas diferem significativamente pela análise de resíduos 
ajustados: P<0,05. 
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Tabela 6: Variáveis metabólicas e ventilatórias do teste cardiopulmonar - 
Ergoespirometria em sub-grupo dos pacientes estudados de acordo com níveis de 
vitamina D e presença ou ausência de diabetes mellitus. 
Característica           Sem DM 

           N= 88 
            Com DM 
              N= 58 

P 

 
Sem Def vit D   Com Def vit D 

N = 14               N = 38 

 
Sem Def vit D   Com Def vit D 

N = 9                N = 22 
 

 

VO2 pico - 
consumo de 
oxigênio de 
pico 
(ml/kg/min) 

20,0 ± 5 18 ± 5 15,6 ± 3 19,2 ± 5 0,134 

≤14ml 
ml/kg/min 

1 (7,1) 8 (21,1) 3 (33,3) 2 (9,1)  

>14ml 
ml/kg/min 

13 (92,9) 30 (78,9) 6 (66,7) 20 (90,9) 0,250 

Relação 
inclinação 
VE/VCO2 

35,8 ± 11 37,3 ± 11 41,5 ± 5 36,7 ± 9 0,636 

>34 6 (42,9) 22 (62,9) 8 (100,0) 13 (65,0)  
≤34 8 (57,1) 13 (37,1) 0 (0,0) 7 (35,0) 0,066 
Classificação de 
Weber 

     

I 5 (35,7) 13 (34,2) 2 (22,2) 8 (36,4)  
II 8 (57,1) 16 (42,1) 1 (11,1) 9 (40,9)  
III 1 (7,1) 7 (18,4) 6 (66,7) 3 (13,6)  
IV 0 (0,0) 2 (5,3) 0 (0,0) 2 (9,1) 0,059 
Frequência 
cardíaca pico 
(bpm) 

139,8 ± 31 137,4± 24 141,9±27 134,9 ± 28 0,909 

Pressão arterial 
sistólica pico 
(mmHg) 

146 ± 35 137,1±32 140,4±22 148,7 ± 25 0,516 

Pressão arterial 
diastólica pico 
(mmHg) 

74,5 ± 16 71,6 ± 15 73,5 ± 9 74,1 ± 14 0,893 

Pulso O2 

(ml.btm) 
11,61 ± 4 10,9 ± 4 9,2 ± 2 19,0 ± 30 0,236 

Média ± desvio padrão, n(%). Testes utilizados: ANOVA e qui-quadrado. DM: 
diabetes mellitus. Valores considerados adequados para VO2 pico >14ml/kg/min e 
VE/VCO2 >34. Pulso O2: Pulso de oxigênio. VO2 pico - consumo de oxigênio de pico. 
Classificação de Weber: I: >20; II: 16-20; III: 10-16; IV: <10. 

 

 



66 

 

Figura1

 

Excluídos (n = 1609) 

Idade < 30 anos >65 ( n = 1069) 

Insuficiência renal crônica (n = 100) 

Sem ecocardiograma (n = 143) 

Em uso de marcapasso ou        

cardioversor implantável (n = 144) 

Em uso de doses farmacológicas de 

vitamina D (n =1) 

Portadores de HIV (n= 6) 

Em período pós-quimioterápico (n = 22) 

Recusou-se a participar (n = 123) 

Avaliados para 
elegibilidade (n = 1755)  

 

Analisados (n = 146) 

Incluídos (n = 146) 

Realizaram ergoespirometria  

(n= 83) 

Não realizaram ergoespirometria  

(n = 64) 
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Anexo I: Carta de Aprovação do Comitê de Ética da Unidade de Pesquisa do Hospital de Clínicas de 
Porto Alegre 
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Anexo II: Termo de Consentimento Livre e Esclarecido 

HOSPITAL DE CLÍNICAS DE PORTO ALEGRE; COMITÊ DE ÉTICA EM PESQUISA     
CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO Estado nutricional de pacientes com 

insuficiência cardíaca e diabetes mellitus com ênfase no metabolismo da vitamina D e 
conseqüências sobre força muscular e capacidade funcional  

Nome completo do paciente (preencher em letra de forma), RG, Estado:           
.............................................................................................................................................. 

O Sr. (a) está sendo convidado a participar de uma pesquisa que tem por objetivo 

avaliar sua alimentação quanto à sua composição (nutrientes), seu estado nutricional,  

sua capacidade para realizar uma caminhada curta e sua força muscular. Esses dados 

serão coletados através de um questionário, exame físico, bioimpedanciometria (exame 

que avalia o quanto há de massa gorda e massa magra em seu corpo), exames de 

laboratório (coleta de sangue e de urina), teste da caminhada dos 6 minutos e teste do 

aperto de mão.  

Ao aceitar participar da pesquisa, o(a) sr(a) responderá a um questionário 

complementar ao já aplicado como rotina no Ambulatório de Insuficiência Cardíaca do 

Hospital de Clínicas de Porto Alegre dirigido aos objetivos da pesquisa a qual foi 

convidado (a) a participar. Você retornará ao hospital uma única vez em no máximo 15 

dias. Neste dia você deverá estar em jejum de 12h para a realização dos exames. 

Primeiro será coletada a urina e realizada uma coleta de sangue, onde serão coletados 10 

mL de sangue para exames laboratoriais. O(a) sr(a) poderá sentir um desconforto, e, 

além disso, hematomas (manchas roxas) poderão ocorrer no local da coleta. Em um 

segundo momento será realizado um exame (bioimpedância) que avalia a composição 

corporal e a quantidade de líquido corporal. O paciente permanece deitado por mais 10 

minutos para a colocação dos eletrodos, em cima do pé e da mão, para obter o resultado 

do teste. Após essa etapa inicial, o(a) sr(a) receberá um lanche e o entrevistador fará um 

levantamento de tudo que o(a) sr(a). comeu nas últimas 24h, pois dessa maneira 

podemos conhecer melhor sua alimentação. 

O exame físico irá avaliar o seu peso, altura e pregas de pele e medida de braço, 

medida de pressão arterial e frequência cardíaca. A seguir será realizado o teste da 

caminhada de 6 minutos que avalia sua capacidade física para uma caminhada por 6 

minutos, num corredor plano, sem pressa, o Sr(a) podendo inclusive parar se sentir-se 

cansado (a), retornando à caminhada logo que se sinta capaz. Após será realizado o teste 

do aperto de mão que serve para avaliar a força muscular e será realizado com um 

aparelho portátil chamado dinamômetro. Serão realizadas três medidas, com 1 minuto 
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de descanso entre elas.  Também será realizado o exame - Índice tornozelo-braquial que 

será medido usando um aparelho de ultrassom Doppler e um manguito adequado para 

medida da pressão arterial, ou seja, basicamente é realizada uma medida de pressão no 

braço e uma na perna. Por fim, será realizado um teste de exercício em ergometro 

(ergoespirometria). Nenhum dos procedimentos envolverá riscos nem constrangimentos ao Sr. 

(a), pois estes exames são amplamente empregados em pesquisas e já foram realizadas 

várias vezes por nossa equipe, sendo extremamente seguros e ainda lhe proporcionarão 

muitos benefícios, entre eles, a avaliação da sua ingestão alimentar, verificação do seu 

estado nutricional, possíveis deficiências de nutrientes e vitaminas, sua capacidade 

funcional e força muscular. O Sr. (a) poderá desistir a qualquer momento durante o 

procedimento, mesmo após o início, e isso não irá lhe trazer nenhum prejuízo à 

continuidade da assistência prestada pela equipe de saúde deste hospital. Todas as 

informações e os resultados de exames serão guardados sob nosso sigilo, resguardando 

seu anonimato, assim como nossa ética profissional exige. Não haverá despesas 

pessoais para o Sr. (a) em qualquer fase desta pesquisa, incluindo exames e consultas. 

Também não haverá compensações financeiras relacionadas à sua participação. Os 

dados coletados serão utilizados somente para fins científicos. 

Eu……………………………………………… acredito ter sido suficientemente 

informado a respeito da pesquisa que tem por objetivo avaliar a minha ingestão calórica 

e de nutrientes, meu estado nutricional, minha capacidade funcional e força muscular. 

Eu discuti com a Profa Beatriz Schaan e equipe relacionada sobre a minha decisão de 

participar desta pesquisa. Ficam claros para mim quais são os propósitos do estudo, os 

procedimentos a serem realizados, riscos, as garantias de confidencialidade e de 

esclarecimento permanente. Ficou claro também que minha participação é isenta de 

despesas e de remuneração, e que a qualquer momento posso desistir do exame sem 

prejuízo ao acesso e tratamento neste hospital. 

Declaro que este formulário foi lido para............................................ (nome do 

paciente) em _____/_____/_____ (data) pelo ............................................................ 

(nome do pesquisador) enquanto eu estava presente. 

Assinatura da Testemunha: .............................................................................. 

Nome........................................................................................................................ 

Telefones para contatos: Profa Beatriz Schaan: HCPA 0xx51 33598127; 

Nutr. Maristela Resch Lopes: 0xx51 8486 6588 
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Anexo III: Ficha clínica de atendimento: 

Identificação 
Nome:            

Nº do Registro: ____________    Data Nascimento: ____/____/______________  

Sexo:  (   ) F  (   )  M     Fones contato: 1_______________; 2 ________________ 

Dentre as opções qual você enquadra: ( ) 1. Branco  ( ) 2. Preto  ( ) 3. Mulato ( ) 4. Oriental  ( ) 

5. Índio  ( ) 6. Outros 

Tabagismo =  (   )  Nunca fumou; (   ) Sou fumante há _____anos, e  fumo em média 

____cigarros por dia.; (   ) Sou ex-fumante. Parei de fumar há ____ meses/anos,  fumei por ____ 

anos, em média ___ cigarros por dia. 

História familiar de DM:  (  ) negativa   (  ) positiva  : _______________________   
Histórico  
Comorbidades:                                            Drogas em uso: 

 
Tempo de DM referido (anos):_____________      
 
Uso de antidiabéticos orais            (   ) não        (   ) sim  
Se sim, quais?  
(  ) Metformina    ____ mg   ____  x/dia  
(  ) Glitazonas      ____ mg   ____  x/dia  
(  ) Sulfoniluréias   ____ mg   ____  x/dia  
(  ) Glinidas        ____ mg   ____  x/dia  
(  ) Acarbose  ____ mg   ____  x/dia  
Uso de insulina   (  ) não   (   ) sim 
Se sim, quais? 
(  ) Insulina de ação intermediária  - NPH   
____ UI  às  ____  ;  ____ UI  às ____;  ____ UI  às ____ 
(   ) Insulina de ação ultra rápida – Lispro  
____ UI  às  ____  ;  ____ UI  às ____;  ____ UI  às ____ 
(  ) Insulina de ação rápida – Regular 
____ UI  às  ____  ;  ____ UI  às ____;  ____ UI  às ____ 
(  ) Insulina glargina ou detemir  
____ UI  às  ____  ;  ____ UI  às ____;  ____ UI  às ____ 
Complicações crônicas 
Sabe ter doença renal do DM? (  ) sim (   ) não; se sim, há quanto tempo?____________ anos 
Sabe ter doença ocular ocasionada pelo DM? (  ) sim (   ) não; se sim, há quanto tempo?__ anos. 
Qual a data do último fundo de olho? _____________  
Resultado do último FO (  ) sem RD  (  ) não proliferativa (  ) proliferativa 
Sabe ter neuropatia do DM? (  ) sim (   ) não; se sim, há quanto tempo?____________ anos 
Dor nas pernas quando caminha que alivia quando pára? (  ) sim  (  ) não 

Sim Não  (  ) IECA   (  )Insulina     (   ) VDD   
   IAM prévio (  ) Diurético (  ) Metformina (   ) AC 
  CRM prévia (  ) ARA II                   (   ) Sulfon. (   ) BB 
  ACTP prévia Outros:   
  Classe IC    
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Dor torácica? (   ) sim  (   ) não. Caracterizar:______________________ 
 
Exame Físico - Data:         /          /         _             

Peso (kg)   
Altura (cm)   
IMC (Kg/m²)   
Circunferência da cintura (cm)   
Circunferência do quadril (cm)   
RCQ   
Circunferência do Braço (cm)   
Circunferência Musc do Braço (cm)   
Prega Cutânea Tricipital (mm)   
PAS (mmHg)   
PAD (mmHg)   
Monofilamento   

 
Teste de caminhada de 6 minutos :   
 ______ m  ______ bpm (FC) início ______ bpm (FC) final  ______bpm FC (após 2min)  
Causa da parada:  
Dispnéia (  ) sim (  ) não; Cansaço sim (  )  Não  (  ); Dor torácica (  ) sim  (  ) não 
 
Força do aperto de mão: ______ KgF     
 
ITB:  ______ 
 
Exames laboratoriais: 
 

Validade de até 3 meses  Data 
Vitamina D   
Glicose (mg/dL)   
HbA1c (% Hb)   
PCR (mg/L)   
Colesterol Total (mg/dL)                                        
Triglicerídeos (mg/dL)   
Creatinina Plasmática (mg/dL)   
Creatinina Urinária (mg/kg/24h)   
Microalbuminúria (mg/dl)   
EQU                                           
Magnésio   
Cálcio   
Hemograma   
Albumina   
Tempo de protrombina   
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Anexo IV:  

RECORDATÓRIO DE 24 HORAS  
 
Nome:  
Sexo:        Data de Nascimento:    
Data da entrevista:     Dia da semana:  
 
Local/ Horário Alimentos e/ou preparações Medidas caseiras 
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AnexoV: QUESTIONÁRIO DE ATIVIDADE FÍSICA (IPAQ longo) 

 
 
 
 
 
 
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? 
_____ dias por semana                ( 0 )  Nenhum ���� 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: 
 
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. 
 
l___l dias por semana                ( 0 )  Nenhum ���� Vá para a questão 1d. 

 
1c. Quanto tempo  no total você usualmente gasta POR DIA caminhando como parte do seu  

trabalho ? 
 
l___l___l horas l___l___l 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? 
 
l___l dias por SEMANA (0) nenhum - Vá para a questão 1f 

 
1e.  Quanto tempo no total você usualmente gasta POR DIA fazendo atividades moderadas como 

parte do seu trabalho? 
 
 l___l___l horas l___l___l minutos  

Trab  l___l 

Andatrab l___l 

Andtemh l___l___l 

Andtemm l___l___l 

Modtrab  l___l 

Agora eu vou fazer perguntas relacionadas ao tempo que você gasta fazendo atividade física. Gostaria de 
saber sobre a ÚLTIMA semana. 

Para responder essas perguntas você deve saber que: Em todas as perguntas sobre atividade física, 
responda somente sobre aquelas que duram pelo menos 10 minutos contínuos.  
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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: 
 
l___l dias por SEMANA (0) 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? 
  

 l___l___l horas l___l___l minutos  
 
 
 

SEÇÃO 2 - ATIVIDADE FÍSICA COMO MEIO DE TRANSPORTE (deslocamento) 
 

 

 

 
2a. Quantos dias da última semana você utilizou a bicicleta para ir de 
um local para o outro por pelo menos 10 minutos contínuos? Não inclua 
o pedalar por lazer ou exercício. 

 l___l dias por semana                ( 0 )  Nenhum ���� Vá para a questão 2c. 

 
2b. Nos dias em que você pedalou, quanto tempo no total você pedalou 
por dia para ir de um lugar para o outro?            
 
l___l___l minutos. 
 
2c. Quantos dias da última semana você caminhou para ir de um local 
para o outro por pelo menos 10 minutos contínuos? Não inclua as 
caminhadas por lazer ou exercício. 

l___l dias por  semana                    ( 0 )  Nenhum ���� Vá para a Seção 
3. 
 
2d. Nos dias em que você caminhou, quanto tempo no total você 

caminhou por dia para ir de um local para o outro? 

 l___l___l minutos. 

SEÇÃO 3 – ATIVIDADE FÍSICA EM CASA: TRABALHO, TAREFAS 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. 

Estas questões se referem à forma típica como você se desloca de um lugar para outro, incluindo seu trabalho, 
escola, cinema, lojas e outros. 

Camides l___l 

Camidestmp l___l 

Bicides  l___l 

Bicidestmp l___l___l 

Vigtrab  l___l 
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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. 

 
l___l dias por  semana                    ( 0 )  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?  
 
l___l___l horas l___l___l minutos  
 
 

 
3c.  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: 
  
l___l dias por  semana                    ( 0 )  Nenhum � Vá para a seção 4. 
 

3d.  Nos dias que você faz este tipo de atividades vigorosas no quintal ou jardim quanto tempo 
no total você gasta POR DIA?  
 
l___l___l horas l___l___l minutos  

 
 

SEÇÃO 4- ATIVIDADES FÍSICAS DE RECREAÇÃO, ESPORTE, EXERCÍCIO E DE LAZER. 
 

 

 

 

 
4a. Quantos dias da última semana você fez caminhadas no seu tempo 
livre por pelo menos 10 minutos contínuos? Não inclua as atividades 
citadas anteriormente.      

l___l dias por  semana                    ( 0 )  Nenhum ���� Vá para questão 

4c 

 
4b. Nos dias em que você fez caminhadas no seu tempo livre, quanto 
tempo no total as caminhadas duraram por dia?          

l___l___l minutos 
 
4c Quantos dias da última semana você fez atividades físicas fortes no 
seu tempo livre, por pelo menos 10 minutos contínuos? Como correr, 
fazer exercícios aeróbicos, nadar rápido, pedalar rápido, praticar 
esportes competitivos, etc. 
l___l dias por  semana                    ( 0 )  Nenhum ���� Vá para seção 4e. 
 
4d. Nos dias em que você fez essas atividades físicas fortes no seu 
tempo livre, quanto tempo no total elas duraram por dia?  

Esta seção se refere às atividades físicas que você faz 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. 

camirec  l___l 

camirectmp l___l___l 

atvig  l___l 

atvigtmp   l___l___l 

Casmodh l___l___l 

Casmodm l___l___l 

Casamod  l___l 

Casavigd  l___l 

Casvigh l___l___l 

Casvigm l___l___l 
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   l___l___l minutos 
 
 
4e Quantos dias da última semana você fez atividades físicas médias, 
fora as caminhadas no seu tempo livre, por pelo menos 10 minutos 
contínuos?  Como pedalar ou nadar em ritmo médio, praticar esportes 
por diversão, etc. 

l___l dias por  semana                    ( 0 )  Nenhum ���� Vá para seção 5. 
 
4f. Nos dias em que você fez essas atividades físicas médias no seu 
tempo livre, quanto tempo no total elas duraram por dia?   
   l___l___l 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? 

 l___l___l horas l___l___l minutos  
 
 

5b. Quanto tempo no total você gasta sentado durante em um dia de final de semana? 
 l___l___l horas l___l___l minutos  

 
 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

atmod  l___l 

atmodtmp l___l 

Sesemih  l___l___l 

Sesemim  l___l___l 

Sefimh   l___l___l 

Sefimm  l___l___l 
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