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DEFICIENCIA DE VITAMINA D E RESISTENCIA A INSULINA

Fisiopatologia

Luiza Martins Longaretti*

Vitamin D deficiency and insulin resistance

The type 2 diabetes mellitus (DM2)
is a disease characterized by high levels of
glycemia, implying an insulin resistance,
which is defined as the body's inability to
lower circulating glucose levels. Some
literature has proposed that low levels of
micronutrients are related, especially vitamin
D, is related to several diseases, such as those
of the immune, endocrine, circulatory and
nervous system. In this setting, low serum
vitamin D levels are often observed to a large
extent in patients with insulin resistance,
glucose intolerance, and obesity. Thus, the
objective of this article was to perform a
literature review on the relationship between
insulin resistance and vitamin D. For that, we
searched the PubMed database, where the
included articles should follow the following
criteria: clinical trials with both sexes; articles
with free access; articles that include the key
words: "vitamin D + insulin resistance";
articles published in the English language and
articles published between the years of 2013
and 2017; supplemented with vitamin D.
Regarding the results, ten articles could be

found that fit the inclusion criteria. By

Paula Rohr?

analyzing the articles, it can be concluded that
vitamin D supplementation is effective at
levels equal to or greater than 300,000 1U, even
DM2.
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Resumo: A diabetes mellitus tipo 2 (DM2) é
uma doenca caracterizada por altos niveis de
glicemia, implicando a uma resisténcia a
insulina, sendo esta definida como a
incapacidade do organismo de diminuir os
niveis de glicose circulante. Alguns literaturas
tém proposto que o0s baixos niveos de
micronutrientes estdo relacionados,
especialmente a vitamina D, esta relacionada
com diversas doencas, tais como as do sistema
imune, enddcrino, circulatério e nervoso.
Neste cenario, baixos niveis séricos de
vitamina D séo frequentemente observados em
grande proporgdo em pacientes com resisténcia
a insulina, intolerancia a glicose e obesidade.
Assim, o0 objetivo deste artigo foi realizar uma
revisdo de literatura sobre a relagdo entre
resisténcia a insulina e vitamina D. Para tanto,

foram feitas buscas na base de dados PubMed,
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onde os artigos incluidos deveriam seguir 0s
seguintes critérios: ensaios clinicos com
ambos 0s sexos; artigos com livre acesso;
artigos que compreendam as palavras chaves:
“vitamin D + insulin resistance”; artigos
publicados no idioma inglés e artigos
publicados entre os anos de 2013 e 2017;
suplementados com vitamina D. Com relacéo
aos resultados, pode-se encontrar dez artigos
que se enquadravam nos critérios de incluséo.
Ao analisar os artigos, pode-se concluir que a
suplementacdo de vitamina D é eficaz em
niveis iguais ou maiores que 300000 UlI,
mesmo nos portadores de DM2. Palavras-
chave: Diabetes mellitus tipo 2; vitamina D;

resisténcia a insulina.

E importante que se tenha uma
alimentacdo adequada, onde a composi¢cdo da
dieta forneca macro e micronutrientes em
Os

incluem carboidratos,

quantidades  necessdrias a  saude.

macronutrientes, que
gorduras e proteinas, ttm como funcéo fornecer
a energia proveniente da dieta, bem como
fornecer nutrientes!. Com  relagio  aos
micronutrientes, eles constituem um grupo muito
de

necessarios para a manutencdo da saude e estéo

diversificado componentes  dietéticos
inclusos nessa categoria as vitaminas e 0S
minerais?.

As vitaminas sdo definidas como um
grupo de compostos organicos complexos

presentes em quantidades minimas em alimentos

naturais que sdo essenciais para 0 metabolismo
normal e a sua deficiéncia pode provocar
doencas®. As vitaminas sdo caracterizadas de
acordo com a sua solubilidade, dessa forma,
existem as vitaminas hidrossollveis, que sdo
soliveis em &gua, como as vitaminas C e do
complexo B; e as soluveis em gordura, chamadas

de lipossoluveis, como as vitaminas A, D, E e

K2.

A vitamina D, também conhecida como calcitriol ou
1,25-dihidroxicholecalciferol, na sua forma ativa, é
uma vitamina lipossoluvel que além de ser
encontrada na alimentagdo?, tem como principal

fonte a produgdo que ocorre na pele, a partir da

exposicao da pro-vitamina D3 (7-
dehydrocholesterol) a radiacdo Ultravioleta B
(UVB)®.

A funcéo biol6gica mais conhecida da
vitamina D € regular a homeostase de célcio e
fosforo®. O calcitriol, mantem a homeostase do célcio
através de sua acdo no intestino, nos 0ssos, NOs rins e
na glandula paratiredide. A ingestdo de vitamina D,
juntamente com o caélcio € essencial para prevenir
perda de massa 0ssea, osteoporose, e fraturas dsseas’.
O hormonio exerce efeitos através do receptor de
vitamina D (VDR), um membro da superfamilia de
receptores nucleares®. O VDR esta presente nio
somente nas células e tecidos envolvidos com a
regulagdo do calcio, mas também em uma grande
variedade de outras células incluindo as malignas®.
Portanto, é importante manter os niveis séricos de
vitamina D, uma vez que a sua deficiéncia esta
envolvida com uma série de doencas, tais como as do

sistema enddcrino®®, onde diversos estudos relatam a



associacdo entre os baixos niveis de vitamina D e 0 Nesse contexto, algumas
risco de desenvolver Diabetes Mellitus do tipo 2literaturas tém proposto uma relagdo entre a

(DM2)1L. 12,13, deficiéncia de vitamina D e a RI*’ - sendo esta

A Diabetes Mellitus € um grupo
de doencgas cronicas caracterizado pela
manutencdo dos niveis de glicemia elevados
por um longo periodo de tempo. Este
descontrole esta relacionado com a insulina,
um horménio que regula a glicemia, e pode
ocorrer quando o péncreas ndo produz
insulina suficiente (Diabetes Mellitus tipo 1)
ou quando o corpo ndo pode efetivamente
usar a insulina produzida (DM2), sendo a
insulina um hormonio que regula a glicemia.
A hiperglicemia de uma diabetes néo
controlada, ao longo do tempo, causa sérios
danos a muitos sistemas do corpo,
especialmente 0s nervos e 0s vasos
sanguineos®®,

Entre os danos causados pela
hiperglicemia, encontra-se a resisténcia a
insulina (RI)*®. A insulina é um horménio
peptidico  secretado pelas células f
pancreaticas e mantém niveis normais de
glicose no sangue, facilitando a absor¢éo de
glicose pelas células, regulando o
metabolismo de carboidratos, lipideos e
proteinas, sendo a resisténcia a insulina
definida clinicamente como a incapacidade
de uma quantidade conhecida deste
horménio, seja ele proveniente de forma
exdgena ou endogena em aumentar a
absorcéo de glicose e a sua utilizagdo em um

organismo?®.

definida como uma habilidade reduzida da
insulina exercer suas acdes metabdlicas e
biologicas no corpo, onde desempenha um
papel-chave na regulacdo da homeostase da
glicose — onde baixos niveis séricos de
vitamina D sdo frequentemente observados
em grande propor¢do em pacientes com R,
intolerancia a glicose e obesidade!” 1819,

Com isso, 0 objetivo do presente
estudo foi realizar uma revisdo de literatura
acerca da relacdo entre a deficiéncia de

vitaminaD e a RI.

Hipotese
A resisténcia a insulina pode estar
envolvida com a deficiéncia de vitamina D, que

acomete grande parte da populacéo.

Desenho do estudo
Revisdo bibliografica simples de

ensaios clinicos, observacionais e transversais.

Estratégia de busca
Foi realizada a revisdo bibliogréafica
por meio de levantamento Bibliografico no
PubMed.
Os critérios para selecdo dos artigos para a
presente pesquisa foram: artigos que relatam o assunto;

artigos publicados na base de dados PubMed; ensaios



clinicos com ambos 0s sexos; artigos com livre acesso;

artigos que compreendam as palavras chaves: “’vitami

D + insulin resistance” (vitamina D e resisténcia

insulina); artigos publicados no idioma inglés e artig
publicados entre os anos de 2013 e 2017; 0 estudos excluidos por duplicag&o

suplementados com vitamina D.

Os critérios para exclusdo dos artigos
da presente pesquisa foram: artigos que ndo
descrevam o tema; resenha, editorial, dossié;
Trabalhos de Concluséo de Curso, monografia,
dissertacdo, tese e artigos repetidos; artigos sobre
diabetes gestacional; artigos po6s cirurgia
bariatrica, com outros suplementos que néo

sejam vitamina D (vitamina D2 e D3).

Sintese de dados e andlise estatistica

Foram coletados dados relacionados
ao ano de publicacdo, pais, idade, sexo, entre
outras caracteristicas sécio demograficas dos

sujeitos de pesquisa.

Através da coleta de dados dos
bancos de dados, encontramos um total de 36
publicacGes com potencial para inclusdo em
nosso estudo. Em seguida, verificou-se o
titulo e o resumo, os quais 30 foram
selecionados para serem lidos na integra.
Depois de ler os artigos completos, foram
selecionados 10 artigos, com o0 restante
excluido devido a falha de dados e por ndo
condizer com o tema da pesquisa. Este

processo € mostrado na Figura 1.

36 estudos localizados com base

T, na estratégia de busca
g
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6 estudos excluidos apés a
leitura do titulo e resumo
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30 estudos selecionados para leitura de
texto completo

J

Triagem

Elegibilidade

10 estudos incluidos para analise

Incluidos

Figura 1. Fluxograma de selecdo de itens.

Os estudos analisados foram publicados
entre 2013 a 2017. Os estudos analisados possuiam
como caracteristica metodoldgica sete estudos
experimentais e trés observacionais. Dos estudos
incluidos quatro eram dos Estados Unidos, dois do
Ird, dois da Suécia, um da China, um da Suica e um
da Italia (Tabela 1).



Autor/Ano

Kelishadi® et
al., 2014.

Jehle?t et al.,
2014.

Pais

Estudo Experimental
(Ensaio Clinico

Ird Randomizado)

Método: Suplementagdo
de vitamina D3 durante

12 semanas em criangas e

adolescentes obesos.

Estudo Experimental
(Ensaio Clinico
Randomizado)

Método: Injecdes de
vitamina D3 em

Suica

portadores de DM2.

Delineamento/Métodos

Populacgéo de estudo
n/sexo
- N: 43 pessoas.
- Sexo:
- Feminino: dados ndo
mostrados;
- Masculino: dados

nao mostrados.

- ldade: 10 a 16 anos.

- n: 55 pessoas.
- Sexo:
- Feminino: 35
(=64%);
- Masculino: 20
(=36%).
- Idade: > 18 anos

Grupos

Vitamina D3 (n=21):
300000 Ul/semana durante
12 semanas;
Placebo (n=22).

Vitamina D3 (n=29):
300000 UI + 150000 UI
apos trés meses;
Placebo (n=26).

Consideracoes

A suplementacdo de vitamina D
melhorou a resisténcia a insulina

infantil.

A vitamina D3 melhorou a
sensibilidade a insulina (baseado
em HOMA-IR) em pacientes com

DM2.


https://www.google.com.br/search?q=%E2%89%85&sa=X&ved=0ahUKEwjpwo_EhMbXAhXHgZAKHc9kBJwQ1QIIrgEoAw
https://www.google.com.br/search?q=%E2%89%85&sa=X&ved=0ahUKEwjpwo_EhMbXAhXHgZAKHc9kBJwQ1QIIrgEoAw

Sorkin? et al.,

Javed® et al.,

Mitchell?* et

Estudo observacional - n: 239 pessoas.

Método: Associagdo de - Sexo:
baixos niveis de vitamina - Feminino: 239
D com resisténcia a (100%);

- Masculino: 0 (0%).
- Idade: média de 62

anos.

insulina em mulher pds-

menopausa.

Estudo Experimental - n: 47 pessoas.

(Ensaio Clinico - Sexo:
Randomizado) - Feminino: 27
Método: Suplementacdo (=58%);
de vitamina D3 durante - Masculino: 20
12 semanas. (=42%)

- ldade: 12 a 18 anos.

Estudo Experimental - n: 90 pessoas.

(Ensaio Clinico - Sexo:
Randomizado) - Feminino: 55
Método: 12 semanas de (=61%);
suplementacéo de - Masculino: 35
vitamina D2. (=39%).

- Idade: 18 a 45 anos.

Anélise de dados de
mulheres obesas pds-

menopausa.

Vitamina D3 (n=23): 400
Ul/dia durante 12 semanas;
Vitamina D3 (n=24): 2000

Ul/dia durante 12 semanas.

Placebo (n=50)

Vitamina D2 (n=40): 50000

Ul/semana.

Baixos niveis de 25(OH)D foram
associados com elevada
concentracgdo de glicose e aumento

da resisténcia a insulina.

A suplementagéo de vitamina D3,
em uma dose de 400 Ul/dia e 2000
Ul/d por adolescentes nao-
diabéticos ndo melhora a
sensibilidade a insulina e funcéo
das células b-pancreaticas.

Suplementacéo de vitamina D2 nédo
altera a homeostase da glicose e
secrecdo da insulina neste tempo
de suplementagéo.


https://www.google.com.br/search?q=%E2%89%85&sa=X&ved=0ahUKEwjpwo_EhMbXAhXHgZAKHc9kBJwQ1QIIrgEoAw
https://www.google.com.br/search?q=%E2%89%85&sa=X&ved=0ahUKEwjpwo_EhMbXAhXHgZAKHc9kBJwQ1QIIrgEoAw
https://www.google.com.br/search?q=%E2%89%85&sa=X&ved=0ahUKEwjpwo_EhMbXAhXHgZAKHc9kBJwQ1QIIrgEoAw
https://www.google.com.br/search?q=%E2%89%85&sa=X&ved=0ahUKEwjpwo_EhMbXAhXHgZAKHc9kBJwQ1QIIrgEoAw

Estudo observacional - n: 165 pessoas.

Método: Jovens adultos - Sexo: Dados clinicos acerca de Cerca de 82% dos individuos tinha
Dreber?® et com obesidade e suas - Feminino: 132 jovens adultos com resisténcia a insulina e a
al., 2015. Suécia complicacdes. (80%); obesidade, fatores deficiéncia micronutricional mais
- Masculino: 33 cardiometabdlicos e presente era a
(20%). deficiéncias nutricionais. hipovitaminose D.

- Idade: 16 - 25 anos.

Estudo observacional - n: 336 pessoas.
Meétodo: Estudo - Sexo: Anédlise de dados de adultos N&o ha relacdo entre niveis
Wright?® et Estados observacional em pessoas - Feminino: 213 saudaveis com sobrepeso e  plasmaticos de 25(OH)D e insulina
al., 2015. Unidos com sobrepeso e (=63%); obesidade. de jejum. Acredita-se estar mais
obesidade. - Masculino: 123 ligada a gordura.
(=37%).
- Idade: 35 - 65 anos.
Estudo Experimental - n: 43 pessoas.
(Ensaio Clinico - Sexo: Vitamina D (n=21): 30000 N&o altera a sensibilidade a
Mannheimer?”  Suécia Randomizado) - Feminino: 21 Ul/semana durante oito insulina.
etal., 2015. Método: Suplementacgdo (=48%); semanas;
de vitamina D durante - Masculino: 22 Placebo (n=22).
0ito semanas. (=52%).

- Idade: 45 - 75 anos.


https://www.google.com.br/search?q=%E2%89%85&sa=X&ved=0ahUKEwjpwo_EhMbXAhXHgZAKHc9kBJwQ1QIIrgEoAw
https://www.google.com.br/search?q=%E2%89%85&sa=X&ved=0ahUKEwjpwo_EhMbXAhXHgZAKHc9kBJwQ1QIIrgEoAw
https://www.google.com.br/search?q=%E2%89%85&sa=X&ved=0ahUKEwjpwo_EhMbXAhXHgZAKHc9kBJwQ1QIIrgEoAw
https://www.google.com.br/search?q=%E2%89%85&sa=X&ved=0ahUKEwjpwo_EhMbXAhXHgZAKHc9kBJwQ1QIIrgEoAw

Estudo Experimental
(Ensaio Clinico
Amiri®® et al., Randomizado)
2016. Ird Método: 12 semanas de
suplementacéo de

vitamina D3.

Estudo Experimental
Método: Suplementacdo
Javed®etal., Estados  de vitamina D durante

2016. Unidos trés meses.

n: 73 pessoas.
- Sexo:
- Feminino: 28
(=38%);
- Masculino: 45
(=262%).
- Idade: 18 - 65 anos.
- n: 19 pessoas.
- Sexo:
- Feminino: dados ndo
mostrados;
- Masculino: dados
ndo mostrados.
- Idade: 13 - 18 anos.

Vitamina D3 (n=37): 1000
Ul/dia durante 12 semanas;
Placebo (n=36).

Suplementacéo de 100000
Ul/més de vitamina D3

durante trés meses.

Suplementacéo néo altera os niveis

séricos de insulina.

N&o houve alteracdo na glicemia

de jejum e insulina.

Abreviagdes: 25(0OH)D: 25-hidroxi vitamina D; DM2: Diabetes mellitus tipo 2; Ul: unidades internacionais; HOMA-IR: homeostatic model

assessme


https://www.google.com.br/search?q=%E2%89%85&sa=X&ved=0ahUKEwjpwo_EhMbXAhXHgZAKHc9kBJwQ1QIIrgEoAw
https://www.google.com.br/search?q=%E2%89%85&sa=X&ved=0ahUKEwjpwo_EhMbXAhXHgZAKHc9kBJwQ1QIIrgEoAw
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Categoria Jejum* de glicose

Glicemia
normal

Tolerancia a

glicose

O DM2 compreende a maioria
das pessoas com diabetes em todo o mundo
e é em grande parte o resultado do
sobrepeso/obesidade associado a
inatividade fisica'®.

O principal resultado entre a
associacdo de obesidade com alteracdes no
metabolismo  da  glicose é o
desenvolvimento de DM2%. De acordo
com a Diretriz da Sociedade Brasileira de
Diabetes®!, o diagnostico de DM2 pode ser
feito utilizando a glicemia em trés
diferentes momentos, jejum, 2 horas ap0s

alimentacdo ou casual (Quadro 1):

Quadro 1 — Valores de glicose plasmética
(em mg/dL) para diagndstico de DM e seus

estagios pré-clinicos.

<100 < 140

=2100a<126 =140a<200

diminuida

Diabetes
mellitus

=126 =200 =200 (com
sintomas

classicos)***

*O jejum € definido como a falta da ingestdo
caldrica por no minimo 8h.

**Glicemia plasmatica casual é aquela realizada a
qualquer hora do dia, sem se observar o intervalo
desde a Ultima refeicéo.

***0s sintomas classicos do DM incluem polidria,
polidipsia e perda ndo explicada de peso.

Nota: o diagndstico do DM deve sempre ser
confirmado pela repeticdo do teste em outro dia, a
menos que haja hiperglicemia inequivoca com

descompensacdo metabolica aguda ou sintomas
6bvios de DM.

Fonte: Diretriz da Sociedade
Diabetes® (2015-2016).

Brasileira de

Segundos dados da Federacgéo
(2017)

aproximadamente 415 milhGes de adultos

Internacional de  Diabetes
tem diabetes e estima-se que até 2040 esse
nimero aumentara para 642 milhdes.

Algumas literaturas  tem
proposto uma relacédo entre a deficiéncia de
vitamina D e a resisténcia a insulina (2),
sendo esta definida como uma habilidade
reduzida da insulina exercer suas agOes
metabdlicas e bioldgicas no corpo, onde
desempenha um papel-chave na regulacao
da homeostase da glicose®. Incialmente
um individuo com resisténcia a insulina
compensa com uma maior producao desse
hormdnio (hiperinsulinismo
compensatdrio com normoglicemia), mas,
com o tempo, a secre¢do de insulina de
células beta é reduzida, levando a
intolerdncia a glicose e DM2 (16).

De acordo com Sociedade
Brasileira de Endocrinologia e
Metabologia®® (2016) sdo considerados
valores de referéncia para vitamina D
acima de 20 ng/mL. Considerando que
baixos niveis de vitamina D € uma das
deficiéncias nutricionais mais prevalentes
ao redor do mundo, evidéncias recentes
demonstraram uma fungdo potencial na

deficiéncia de vitamina e o



desenvolvimento de resisténcia a insulina e
DM2, sendo que baixos niveis séricos de
vitamina D é frequentemente observado
em uma larga propor¢do em pacientes com
resisténcia a insulina, intolerancia a glicose
e obesidade®.

(2014)2

conduziram um estudo observacional com

Sorkin et al

239 mulheres (média de 62 anos de idade)
com  sobrepeso/obesidade na  pOs-
menopausa sem DM2. Eles puderam
observar que existe uma associacao entre
0s baixos niveis de vitamina D com
elevada concentracdo de glicose e aumento
da resisténcia a insulina.

Em outro estudo
observacional, Wright et al (2015)?°, com
336 pessoas, com 35 a 65 anos, a menor
concentracdo plasmatica de 25(OH)D foi
associada a maiores concentracGes de
insulina em jejum, mas ndo com
concentragdes de glicose em jejum,
HOMA-IR. Este estudo sugere que a
adiposidade central e outras medidas
anatdmicas da distribuicdo de gordura,
influenciam negativamente tanto nas
concentragdes plasméaticas de 25(OH)D
guanto os marcadores de controle de
glicose e insulina, independentemente do
estado da vitamina D em adultos com
sobrepeso e obesidade.

Enquanto que Dreber et al
(2015)%®
observacional em 165 jovens adultos (16 a

realizaram um estudo

25 anos) com obesidade (indice de massa
corporal = 39,2 kg/m?) e suas
complicacBes. Dos individuos avaliados,
70 apresentaram niveis insuficientes de
vitamina D (25-50 nmol/l) e 55 eram
deficientes (<25 nmol/l), totalizando 80%
dos individuos estudados com caréncia
desta vitamina, caracterizando uma
hipovitaminose D, deficiéncia
micronutricional mais comum neste estudo
(35%), além disso a resisténcia a insulina
estava presente em cerca de 80% dos
individuos, levando a acreditar que estas
duas  caracteristicas  possam  estar
relacionadas. Ainda neste estudo, trés por
cento (n=4) apresentaram valores de
HbAlc indicativos de aumento do risco de
DM2 e 82% (n=129) foram resistentes a
insulina.

H&4 também estudos de
suplementacdo de vitamina D3, com
diferentes doses e esquemas de aplicacao
com resultados diversos. Como o estudo de
Jehle e colaboradores (2014)%, foi
verificado o efeito de duas injeces de
vitamina D3 (300000 Ul e 150000 Ul em
um intervalo de trés meses) em portadores
de DM2. Para tanto, foram incluidos na
pesquisa 55 pessoas, com niveis médios de
vitamina D3 de 32,05 nmol/L, destes, 29
pessoas eram do grupo suplementacéo e 26
pessoas do grupo placebo, a média de idade
foi de 65 anos. Neste trabalho, a vitamina

D3 aumentou nas pessoas suplementadas



(36 nmol/L) o que ndo foi observado no
grupo placebo (28,1 nmol/L) e melhorou a
sensibilidade a insulina, baseado em
HOMA-IR, com uma reducéo de 12% em
relacdo ao grupo controle que aumentou
em 10%. Além disso, esta suplementacdo
afetou positivamente a hemoglobina
glicada (Hb1Ac) no grupo vitamina D
(7,2%), pois quando comparado com 0
grupo controle (7,7%), este parametro se
mostrou menor (p<0,05).

No estudo de Mitchell et al
(2015)** foi avaliado o efeito da
suplementacdo de vitamina D2 sobre a
homeostase da glicose e secrecdo de
insulina antes e apds as 12 semanas de
tratamento. Participaram da pesquisa 90
pessoas, entre 18 e 45 anos, divididas em
dois grupos: placebo (n=50) e grupo
suplementado com 50000 Ul/semana de
vitamina D2, destes, doze tinham o
metabolismo da glicose comprometido:
dois tinham a glicose de jejum elevada,
nove tinham tolerancia a glicose diminuida
e um tinham ambos elevados a glicemia de
jejum e tolerancia a glicose diminuida. O
grupo que recebeu a suplementacao obteve
diferenca significativa com relagdo aos
niveis de vitamina D, passando de 18 para
43 ng/mL, quando comparados ao grupo
placebo, sendo que estes mantiveram 0s
niveis entre 18 e 20 ng/mL. Com isso,
pode-se observar que a suplementagédo de

12 semanas foi eficaz para elevar o

contetdo plasmaético de vitamina D. Com
relacdo aos resultados, a secrecéo (p=0,48)

e sensibilidade a insulina (p=0,52) nao
foram diferentes quando comparadas com
dados do grupo placebo; e a glicose de
jejum também ndo teve diferencgas

significativas entre os grupos (p=0,69).
Pode-se concluir que este esquema e dose
de vitamina D ndo foi eficaz para melhorar

esses parametros, tanto em individuos
intolerantes a glicose quanto aos tolerantes.

Mannheimer e colaboradores?’
(2015)  avaliaram o efeito da
suplementacdo de 30000 Ul/semana de
vitamina D durante oito semanas em 43
adultos com 45 a 75 anos. Neste estudo, a
suplementacdo ndo foi relacionada com
uma melhor da sensibilidade a insulina na
populacdo estudada.

Amri e colaboradores?® (2016)
realizaram um estudo com 73 pessoas, com
idade entre 18 e 65 anos. Neste estudo,
tinham dois grupos: grupo placebo (n=37)
e grupo suplementacdo (n=36), onde estes
receberam 1000 Ul/dia de vitamina D
durante 12 semanas. A suplementacéo foi
eficiente para aumentar significativamente
0s niveis séricos de vitamina D (9,9 ng/mL
antes da suplementacdo e 27,1 ng/mL apds
a suplementacéo, p<0,01), sendo que essa
diferenca ndo foi observada no grupo
placebo (10,06 ng/mL no inicio do estudo
e apos as 12 semanas ficou em 11 ng/mL).

Com relacéo aos parametros de secrecdo de



insulina e HOMA-IR, ndo foram
observadas diferencas significativas antes
e apo6s a suplementacdo. Os valores de
secrecdo de insulina foram de 19,04 pU/L
antes e 15,7 pU/L ap6s as 12 semanas
(p>0,05) e de HOMA-IR foram de 4,3 no
inicio e 3,5 no final do estudo (p>0,05).
Com isso, conclui-se que a suplementacao
de vitamina D na dose utilizada ndo é
eficaz para melhor a sensibilidade a
insulina de adultos e idosos.

Javed et al®® (2016) realizaram
seu estudo com 17 participantes que
receberam 100000 Ul de vitamina D3 (2
comprimidos de 50000 Ul cada, uma vez
por més durante 3 meses). Ao final do
experimento pode-se observar que 0S
niveis de vitamina D foram de 55,9 nmol/L
para 86,9 nmol/L (p<0,001), jA 0 HOMA-
IR ndo foi diferente significativamente
antes e apds a suplementacdo (7,11 no
inicio e 7,9 ao final do estudo) (p>0,05).
Com relacdo a glicose (4,9 mmol/L para
4,97 mmol/L ao final da pesquisa) e
insulina de jejum (225,71 pmol/L para
245,16 pmol/L), também ndo foram
observadas diferengas significativas no
inicio e no final do estudo.

Ja no estudo conduzido por Kelishadi e
colaboradores® (2013), também foi
realizada a suplementacdo mas em 43
criancas obesas, entre 10 a 16 anos. Foi
realizada a suplementacdo de 300000

Ul/semana durante 12 semanas. Com

relagdo aos resultados, eles puderam
observar um aumento nos niveis de
vitamina D apd6s a suplementacdo, que
passaram de 18,27 ng/mL para 32,01
ng/mL (p<0,01), sendo que o0 grupo
controle, que receberam placebo, néo
obteve essa diferenca (17,91 para 19,07
ng/mL, com p>0,5). Com relacdo aos
niveis séricos de insulina e HOMA-IR
(calculo utilizado para avaliar resisténcia a
insulina) pode-se observar uma diminuicéo
significativa no grupo suplementado com
vitamina D3 (n=22) (14,27 para 13,71
MU/L para resisténcia a insulina; 3,21 para
2,81 para HOMA-IR), em relacéo ao grupo
placebo (n=21) (permaneceram em 14,07
MU/L para Rl e 3,07 para HOMA-IR) com
p<0,05, mostrando melhoria no grupo da
suplementacéo.

Javed et al® (2014) também
estudando jovens (47 individuos) de 12 a
18 anos divididos em dois grupos, com
suplementacdo de vitamina D3 com
menores niveis, 400 ou 2000 Ul/dia de
vitamina D3 durante 12 semanas. Em
concluséo, estes dados sugerem que ambas
as suplementagdes de vitamina D3 sdo
eficientes em aumentar 0s niveis
plasmaticos de 25(OH)D, contudo, as
diferencas entre 0s grupos sdo pequenas,
sendo de 24,4 ug/L para o grupo 400 Ul/dia
e 23,5 para o grupo de 2000 Ul/dia. Apesar
disso, eles observaram que mesmo a maior

dose de 2000 Ul/dia por adolescentes



obesos e ndo-diabéticos, a suplementacéo
ndo tem efeito sobre sensibilidade a
insulina (HOMA-IR de 3,8 e 4,7 para 0s
grupos 400 Ul/dia e 2000 Ul/dia,
respectivamente) e funcéo das células beta
pancreaticas, ou mesmo no perfil lipidico.

De acordo com 0 exposto, 0s
trabalhos que suplementaram com 300000
Ul foram eficazes em melhorar a
sensibilidade a insulina, j& os demais ndo
conseguiram  observar estes efeitos
benéficos da suplementacao.

Estudos clinicos anteriores
demonstraram uma associacdo inversa
entre os baixos niveis de vitamina D e a
resisténcia a insulina®*2*. No entanto, no
estudo de Wright e colaboradores?® (2015),
mostra que a relacdo inversa entre a
vitamina D e a resisténcia a insulina é
confundida pela adiposidade,
particularmente a adiposidade central.
Muitos estudos tém consistentemente
documentado uma relacdo inversa entre
obesidade e 25 (OH) D concentragdes®. O
IMC é uma medida amplamente utilizada
de adiposidade e é frequentemente usado
para explicar os efeitos confusos da
obesidade nas relagGes entre nutrientes e
doencas®. No entanto, medidas mais
sensiveis da adiposidade mostraram que a
adiposidade central (isto €, gordura
visceral) é um forte preditor de estado de
vitamina D independentemente da idade,

sexo, raca, estacdo, ingestdo dietética,

estado do IMC e até exposicdo a UVB3® 3"
3, Estes resultados mostram que existe
uma relagdo direta entre a distribuigdo da
gordura corporal e as concentracdes de
plasma 25(OH)D, sendo que a adiposidade
esta mais relacionada com a resisténcia a

insulina.

Neste trabalho foi avaliada a
relacdo entre a deficiéncia de vitamina D e
a resisténcia a insulina. Com isso, pode-se
concluir que a suplementacéo de vitamina
D é eficaz quando for maior que 300000

Ul, mesmo em portadores de DM2.
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