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Abstract: 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 

analyzing the articles, it can be concluded that 

vitamin D supplementation is effective at 

levels equal to or greater than 300,000 IU, even 

in    patients    with     type     DM2. 

Keywords: Type 2 diabetes mellitus; vitamin 

D; insulin resistence. 

 
Resumo: A diabetes mellitus tipo 2 (DM2) é 

uma doença caracterizada por altos níveis de 

glicemia, implicando a uma resistência à 

insulina, sendo esta definida como a 

incapacidade do organismo de diminuir os 

níveis de glicose circulante. Alguns literaturas 

têm proposto que os baixos níveos de 

micronutrientes estão relacionados, 

especialmente a vitamina D, está relacionada 

com diversas doenças, tais como as do sistema 

imune, endócrino, circulatório e nervoso. 

Neste cenário, baixos níveis séricos de 

vitamina D são frequentemente observados em 

grande proporção em pacientes com resistência 

à insulina, intolerância à glicose e obesidade. 

Assim, o objetivo deste artigo foi realizar uma 

revisão de literatura sobre a relação entre 

resistência à insulina e vitamina D. Para tanto, 

foram feitas buscas na base de dados PubMed, 
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onde os artigos incluídos deveriam seguir os 

seguintes critérios: ensaios clínicos com 

ambos os sexos; artigos com livre acesso; 

artigos que compreendam as palavras chaves: 

‘’vitamin D + insulin resistance’’; artigos 

publicados no idioma inglês e artigos 

publicados entre os anos de 2013 e 2017; 

suplementados com vitamina D. Com relação 

aos resultados, pode-se encontrar dez artigos 

que se enquadravam nos critérios de inclusão. 

Ao analisar os artigos, pode-se concluir que a 

suplementação de vitamina D é eficaz em 

níveis iguais ou maiores que 300000 UI, 

mesmo nos portadores de DM2. Palavras- 

chave: Diabetes mellitus tipo 2; vitamina D; 

resistência à insulina. 

 
INTRODUÇÃO 

É importante que se tenha uma 

alimentação adequada, onde a composição da 

dieta forneça macro e micronutrientes em 

quantidades necessárias à saúde. Os 

macronutrientes, que incluem carboidratos, 

gorduras e proteínas, têm como função fornecer 

a energia proveniente da dieta, bem como 

fornecer nutrientes1. Com relação aos 

micronutrientes, eles constituem um grupo muito 

diversificado de componentes dietéticos 

necessários para a manutenção da saúde e estão 

inclusos nessa categoria as vitaminas e os 

minerais2. 

As vitaminas são definidas como um 

grupo de compostos orgânicos complexos 

presentes em quantidades mínimas em alimentos 

naturais que são essenciais para o metabolismo 

normal e a sua deficiência pode provocar 

doenças3. As vitaminas são caracterizadas de 

acordo com a sua solubilidade, dessa forma, 

existem as vitaminas hidrossolúveis, que são 

solúveis em água, como as vitaminas C e do 

complexo B; e as solúveis em gordura, chamadas 

de lipossolúveis, 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 lipossolúvel que além de ser 

encontrada na alimentação4, tem como principal 

fonte a produção que ocorre na pele, a partir da 

exposição da pró-vitamina D3 (7- 

dehydrocholesterol) à radiação Ultravioleta B 

(UVB)5. 

A função biológica mais conhecida da 

vitamina D é regular a homeostase de cálcio e 

fosfóro6. O calcitriol, mantem a homeostase do cálcio 

através de sua ação no intestino, nos ossos, nos rins e 

na glândula paratireóide. A ingestão de vitamina D, 

juntamente com o cálcio é essencial para prevenir 

perda de massa óssea, osteoporose, e fraturas ósseas7. 

O hormônio exerce efeitos através do receptor de 

vitamina D (VDR), um membro da superfamília de 

receptores nucleares8. O VDR está presente não 

somente nas células e tecidos envolvidos com a 

regulação do cálcio, mas também em uma grande 

variedade de outras células incluindo as malignas9. 

Portanto, é importante manter os níveis séricos de 

vitamina D, uma vez que a sua deficiência está 

envolvida com uma série de doenças, tais como as do 

sistema endócrino10, onde diversos estudos relatam a 
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associação entre os baixos níveis de vitamina D e o Nesse contexto, algumas 

risco de desenvolver Diabetes Mellitus do tipo 2 literaturas têm proposto uma relação entre a 

(DM2)11, 12, 13. 

A Diabetes Mellitus é um grupo 

de doenças crônicas caracterizado pela 

manutenção dos níveis de glicemia elevados 

por um longo período de tempo. Este 

descontrole está relacionado com a insulina, 

um hormônio que regula a glicemia, e pode 

ocorrer quando o pâncreas não produz 

insulina suficiente (Diabetes Mellitus tipo 1) 

ou quando o corpo não pode efetivamente 

usar a insulina produzida (DM2), sendo a 

insulina um hormônio que regula a glicemia. 

A hiperglicemia de uma diabetes não 

controlada, ao longo do tempo, causa sérios 

danos a muitos sistemas do corpo, 

especialmente os nervos e os vasos 

sanguíneos14. 

Entre os danos causados pela 

hiperglicemia, encontra-se a resistência à 

insulina (RI)15. A insulina é um hormônio 

peptídico secretado pelas células β 

pancreáticas e mantém níveis normais de 

glicose no sangue, facilitando a absorção de 

glicose pelas células, regulando o 

metabolismo de carboidratos, lipídeos e 

proteínas, sendo a resistência à insulina 

definida clinicamente como a incapacidade 

de uma quantidade conhecida deste 

hormônio, seja ele proveniente de forma 

exógena ou endógena em aumentar a 

absorção de glicose e a sua utilização em um 

organismo16. 

deficiência de vitamina D e a RI17 - sendo esta 

definida como uma habilidade reduzida da 

insulina exercer suas ações metabólicas e 

biológicas no corpo, onde desempenha um 

papel-chave na regulação da homeostase da 

glicose – onde baixos níveis séricos de 

vitamina D são frequentemente observados 

em grande proporção em pacientes com RI, 

intolerância à glicose e obesidade17, 18, 19. 

Com isso, o objetivo do presente 

estudo foi realizar uma revisão de literatura 

acerca da relação entre a deficiência de 

vitamina D e a RI. 

 
METODOLOGIA 

 
 

Hipótese 

A resistência à insulina pode estar 

envolvida com a deficiência de vitamina D, que 

acomete grande parte da população. 

 
Desenho do estudo 

Revisão bibliográfica simples de 

ensaios clínicos, observacionais e transversais. 

 
Estratégia de busca 

Foi realizada a revisão bibliográfica 

por meio de levantamento Bibliográfico no 

PubMed. 

Os critérios para seleção dos artigos para a 

presente pesquisa foram: artigos que relatam o assunto; 

artigos publicados na base de dados PubMed; ensaios 
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min 

à 

s; 

clínicos com ambos os sexos; artigos com livre acesso; 

artigos que compreendam as palavras chaves: ‘’vita 

D + insulin resistance’’ (vitamina D e resistência 

insulina); artigos publicados no idioma inglês e artigo 

publicados entre os anos de 2013 e 2017; 

suplementados com vitamina D. 

Os critérios para exclusão dos artigos 

da presente pesquisa foram: artigos que não 

descrevam o tema; resenha, editorial, dossiê; 

Trabalhos de Conclusão de Curso, monografia, 

dissertação, tese e artigos repetidos; artigos sobre 

diabetes gestacional; artigos pós cirurgia 

bariátrica, com outros suplementos que não 

sejam vitamina D (vitamina D2 e D3). 

 
Síntese de dados e análise estatística 

 
 

Foram coletados dados relacionados 

ao ano de publicação, país, idade, sexo, entre 

outras características sócio demográficas dos 

sujeitos de pesquisa. 

 

RESULTADOS 

Através da coleta de dados dos 

bancos de dados, encontramos um total de 36 

publicações com potencial para inclusão em 

nosso estudo. Em seguida, verificou-se o 

título e o resumo, os quais 30 foram 

selecionados para serem lidos na íntegra. 

Depois de ler os artigos completos, foram 

selecionados 10 artigos, com o restante 

excluído devido à falha de dados e por não 

condizer com o tema da pesquisa. Este 

processo é mostrado na Figura 1. 

Figura 1. Fluxograma de seleção de itens. 

 
 

Os estudos analisados foram publicados 

entre 2013 a 2017. Os estudos analisados possuíam 

como característica metodológica sete estudos 

experimentais e três observacionais. Dos estudos 

incluídos quatro eram dos Estados Unidos, dois do 

Irã, dois da Suécia, um da China, um da Suíça e um 

da Itália (Tabela 1). 

10 estudos incluídos para análise 

30 estudos selecionados para leitura de 

texto completo 

6 estudos excluídos após a 

leitura do título e resumo 

36 estudos avaliados 

0 estudos excluídos por duplicação 

36 estudos localizados com base 

na estratégia de busca 
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Autor/Ano 

 
País 

 
Delineamento/Métodos 

 

População de estudo 

n/sexo 

 
Grupos 

 
Considerações 

 

 

Kelishadi20 et 

al., 2014. 

 

 

Irã 

Estudo Experimental 

(Ensaio Clínico 

Randomizado) 

Método: Suplementação 

de vitamina D3 durante 

12 semanas em crianças e 

adolescentes obesos. 

- n: 43 pessoas. 

- Sexo: 

- Feminino: dados não 

mostrados; 

- Masculino: dados 

não mostrados. 

- Idade: 10 a 16 anos. 

 
Vitamina D3 (n=21): 

300000 UI/semana durante 

12 semanas; 

Placebo (n=22). 

 
A suplementação de vitamina D 

melhorou a resistência à insulina 

infantil. 

 

 

Jehle21 et al., 

2014. 

 

 

Suíça 

Estudo Experimental 

(Ensaio Clínico 

Randomizado) 

Método: Injeções de 

vitamina D3 em 

portadores de DM2. 

- n: 55 pessoas. 

- Sexo: 

- Feminino: 35 

(≅64%); 

- Masculino: 20 

(≅36%). 

- Idade: > 18 anos 

 
Vitamina D3 (n=29): 

300000 UI + 150000 UI 

após três meses; 

Placebo (n=26). 

 
A vitamina D3 melhorou a 

sensibilidade à 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
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Sorkin22 et al., 

2014. 

 

 

Estados 

Unidos 

Estudo observacional 

Método: Associação de 

baixos níveis de vitamina 

D com resistência à 

insulina em mulher pós- 

menopausa. 

- n: 239 pessoas. 

- Sexo: 

- Feminino: 239 

(100%); 

- Masculino: 0 (0%). 

- Idade: média de 62 

anos. 

 
Análise de dados de 

mulheres obesas pós- 

menopausa. 

 
Baixos níveis de 25(OH)D foram 

associados com elevada 

concentração de glicose e aumento 

da resistência à insulina. 

 

 

Javed23 et al., 

2014. 

 

 

Itália 

Estudo Experimental 

(Ensaio Clínico 

Randomizado) 

Método: Suplementação 

de vitamina D3 durante 

12 semanas. 

- n: 47 pessoas. 

- Sexo: 

- Feminino: 27 

(≅58%); 

- Masculino: 20 

(≅42%) 

- Idade: 12 a 18 anos. 

 
Vitamina D3 (n=23): 400 

UI/dia durante 12 semanas; 

Vitamina D3 (n=24): 2000 

UI/dia durante 12 semanas. 

 
A suplementação de vitamina D3, 

em uma dose de 400 UI/dia e 2000 

UI/d por adolescentes não- 

diabéticos não melhora a 

sensibilidade à insulina e função 

das células b-pancreáticas. 

 
Mitchell24 et 

al., 2015. 

 
Estados 

Unidos 

Estudo Experimental 

(Ensaio Clínico 

Randomizado) 

Método: 12 semanas de 

suplementação de 

vitamina D2. 

- n: 90 pessoas. 

- Sexo: 

- Feminino: 55 

(≅61%); 

- Masculino: 35 

(≅39%). 

- Idade: 18 a 45 anos. 

 
Placebo (n=50) 

Vitamina D2 (n=40): 50000 

UI/semana. 

 
Suplementação de vitamina D2 não 

altera a homeostase da glicose e 

secreção da insulina neste tempo 

de suplementação. 

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
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Dreber25 et 

al., 2015. 

 

 

 

 
Suécia 

Estudo observacional 

Método: Jovens adultos 

com obesidade e suas 

complicações. 

- n: 165 pessoas. 

- Sexo: 

- Feminino: 132 

(80%); 

- Masculino: 33 

(20%). 

- Idade: 16 - 25 anos. 

 
Dados clínicos acerca de 

jovens adultos com 

obesidade, fatores 

cardiometabólicos e 

deficiências nutricionais. 

 
Cerca de 82% dos indivíduos tinha 

resistência à insulina e a 

deficiência micronutricional mais 

presente era a 

hipovitaminose D. 

 

 

Wright26 et 

al., 2015. 

 

 

Estados 

Unidos 

Estudo observacional 

Método: Estudo 

observacional em pessoas 

com sobrepeso e 

obesidade. 

- n: 336 pessoas. 

- Sexo: 

- Feminino: 213 

(≅63%); 

- Masculino: 123 

(≅37%). 

- Idade: 35 - 65 anos. 

 
Análise de dados de adultos 

saudáveis com sobrepeso e 

obesidade. 

 
Não há relação entre níveis 

plasmáticos de 25(OH)D e insulina 

de jejum. Acredita-se estar mais 

ligada a gordura. 

 

 

Mannheimer27 

et al., 2015. 

 

 

Suécia 

Estudo Experimental 

(Ensaio Clínico 

Randomizado) 

Método: Suplementação 

de vitamina D durante 

oito semanas. 

- n: 43 pessoas. 

- Sexo: 

- Feminino: 21 

(≅48%); 

- Masculino: 22 

(≅52%). 

- Idade: 45 - 75 anos. 

 
Vitamina D (n=21): 30000 

UI/semana durante oito 

semanas; 

Placebo (n=22). 

 
Não altera a sensibilidade a 

insulina. 

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
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Amiri28 et al., 

2016. 

 

 

 

 
Irã 

Estudo Experimental 

(Ensaio Clínico 

Randomizado) 

Método: 12 semanas de 

suplementação de 

vitamina D3. 

- n: 73 pessoas. 

- Sexo: 

- Feminino: 28 

(≅38%); 

- Masculino: 45 

(≅62%). 

- Idade: 18 - 65 anos. 

 
Vitamina D3 (n=37): 1000 

UI/dia durante 12 semanas; 

Placebo (n=36). 

 
Suplementação não altera os níveis 

séricos de insulina. 

 

 

Javed29 et al., 

2016. 

 

 

Estados 

Unidos 

Estudo Experimental 

Método: Suplementação 

de vitamina D durante 

três meses. 

- n: 19 pessoas. 

- Sexo: 

- Feminino: dados não 

mostrados; 

- Masculino: dados 

não mostrados. 

- Idade: 13 - 18 anos. 

 
Suplementação de 100000 

UI/mês de vitamina D3 

durante três meses. 

 
Não houve alteração na glicemia 

de jejum e insulina. 

Abreviações: 25(OH)D: 25-hidroxi vitamina D; DM2: Diabetes mellitus tipo 2; UI: 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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DISCUSSÃO 

 
 

O DM2 compreende a maioria 

das pessoas com diabetes em todo o mundo 

e é em grande parte o resultado do 

sobrepeso/obesidade associado à 

inatividade física14. 

O principal resultado entre a 

associação de obesidade com alterações no 

metabolismo da glicose é o 

desenvolvimento de DM230. De acordo 

com a Diretriz da Sociedade Brasileira de 

Diabetes31, o diagnóstico de DM2 pode ser 

feito utilizando a glicemia em três 

diferentes momentos, jejum, 2 horas após 

alimentação ou casual (Quadro 1): 

 
Quadro 1 – Valores de glicose plasmática 

(em mg/dL) para diagnóstico de DM e seus 

estágios pré-clínicos. 
 

 

 

*O jejum é definido como a falta da ingestão 

calórica por no mínimo 8h. 

**Glicemia plasmática casual é aquela realizada a 

qualquer hora do dia, sem se observar o intervalo 

desde a última refeição. 

***Os sintomas clássicos do DM incluem poliúria, 

polidipsia e perda não explicada de peso. 

Nota: o diagnóstico do DM deve sempre ser 

confirmado pela repetição do teste em outro dia, a 

menos que haja hiperglicemia inequívoca com 

descompensação metabólica aguda ou sintomas 

óbvios de DM. 

Fonte: Diretriz da Sociedade   Brasileira de 

Diabetes31 (2015-2016). 

 

Segundos dados da Federação 

Internacional de Diabetes (2017) 

aproximadamente 415 milhões de adultos 

tem diabetes e estima-se que até 2040 esse 

número aumentará para 642 milhões. 

Algumas literaturas tem 

proposto uma relação entre a deficiência de 

vitamina D e a resistência à insulina (2), 

sendo esta definida como uma habilidade 

reduzida da insulina exercer suas ações 

metabólicas e biológicas no corpo, onde 

desempenha um papel-chave na regulação 

da homeostase da glicose16. Incialmente 

um indivíduo com resistência à insulina 

compensa com uma maior produção desse 

hormônio (hiperinsulinismo 

compensatório com normoglicemia), mas, 

com o tempo, a secreção de insulina de 

células beta é reduzida, levando a 

intolerância à glicose e DM2 (16). 

De acordo com Sociedade 

Brasileira de Endocrinologia e 

Metabologia32 (2016) são considerados 

valores de referência para vitamina D 

acima de 20 ng/mL. Considerando que 

baixos níveis de vitamina D é uma das 

deficiências nutricionais mais prevalentes 

ao redor do mundo, evidências recentes 

demonstraram uma função potencial na 

deficiência de vitamina e o 



120 | P á g i n a  

desenvolvimento de resistência à insulina e 

DM2, sendo que baixos níveis séricos de 

vitamina D é frequentemente observado 

em uma larga proporção em pacientes com 

resistência à insulina, intolerância à glicose 

e obesidade32. 

Sorkin et al (2014)22 

conduziram um estudo observacional com 

239 mulheres (média de 62 anos de idade) 

com sobrepeso/obesidade na pós- 

menopausa sem DM2. Eles puderam 

observar que existe uma associação entre 

os baixos níveis de vitamina D com 

elevada concentração de glicose e aumento 

da resistência à insulina. 

Em outro estudo 

observacional, Wright et al (2015)26, com 

336 pessoas, com 35 a 65 anos, a menor 

concentração plasmática de 25(OH)D foi 

associada a maiores concentrações de 

insulina em jejum, mas não com 

concentrações de glicose em jejum, 

HOMA-IR. Este estudo sugere que a 

adiposidade central e outras medidas 

anatômicas da distribuição de gordura, 

influenciam negativamente tanto nas 

concentrações plasmáticas de 25(OH)D 

quanto 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)25 realizaram um estudo 

observacional em 165 jovens adultos (16 a 

25 anos) com obesidade (Índice de massa 

corporal = 39,2 kg/m2) e suas 

complicações. Dos indivíduos avaliados, 

70 apresentaram níveis insuficientes de 

vitamina D (25-50 nmol/l) e 55 eram 

deficientes (<25 nmol/l), totalizando 80% 

dos indivíduos estudados com carência 

desta vitamina, caracterizando uma 

hipovitaminose D, deficiência 

micronutricional mais comum neste estudo 

(35%), além disso a resistência à insulina 

estava presente em cerca de 80% dos 

indivíduos, levando a acreditar que estas 

duas características possam estar 

relacionadas. Ainda neste estudo, três por 

cento (n=4) apresentaram valores de 

HbA1c indicativos de aumento do risco de 

DM2 e 82% (n=129) foram resistentes à 

insulina. 

Há também estudos de 

suplementação de vitamina D3, com 

diferentes doses e esquemas de aplicação 

com resultados diversos. Como o estudo de 

Jehle e colaboradores (2014)21, foi 

verificado o efeito de duas injeções de 

vitamina D3 (300000 UI e 150000 UI em 

um intervalo de três meses) em portadores 

de DM2. Para tanto, foram incluídos na 

pesquisa 55 pessoas, com níveis médios de 

vitamina D3 de 32,05 nmol/L, destes, 29 

pessoas eram do grupo suplementação e 26 

pessoas do grupo placebo, a média de idade 

foi de 65 anos. Neste trabalho, a vitamina 

D3 aumentou nas pessoas suplementadas 
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(36 nmol/L) o que não foi observado no 

grupo placebo (28,1 nmol/L) e melhorou a 

sensibilidade à insulina, baseado em 

HOMA-IR, com uma redução de 12% em 

relação ao grupo controle que aumentou 

em 10%. Além disso, esta suplementação 

afetou positivamente a hemoglobina 

glicada (Hb1Ac) no grupo vitamina D 

(7,2%), pois quando comparado com o 

grupo controle (7,7%), este parâmetro se 

mostrou menor (p<0,05). 

No estudo de Mitchell et al 

(2015)24 foi avaliado o efeito da 

suplementação de vitamina D2 sobre a 

homeostase da glicose e secreção de 

insulina antes e após 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 UI/semana de 

vitamina D2, destes, doze tinham o 

metabolismo da glicose comprometido: 

dois tinham a glicose de jejum elevada, 

nove tinham tolerância à glicose diminuída 

e um tinham ambos elevados a glicemia de 

jejum e tolerância à glicose diminuída. O 

grupo que recebeu a suplementação obteve 

diferença significativa com relação aos 

níveis de vitamina D, passando de 18 para 

43 ng/mL, quando comparados ao grupo 

placebo, sendo que estes mantiveram os 

níveis entre 18 e 20 ng/mL. Com isso, 

pode-se observar que a suplementação de 

12   semanas   foi eficaz   para   elevar   o 

conteúdo plasmático de vitamina D. Com 

relação aos resultados, a secreção (p=0,48) 

e sensibilidade à insulina (p=0,52) não 

foram diferentes quando comparadas com 

dados do grupo placebo; e a glicose de 

jejum também não teve diferenças 

significativas entre os grupos (p=0,69). 

Pode-se concluir que este esquema e dose 

de vitamina D não foi eficaz para melhorar 

esses parâmetros, tanto em indivíduos 

intolerantes a glicose quanto aos tolerantes. 

Mannheimer e colaboradores27 

(2015) avaliaram o efeito da 

suplementação de 30000 UI/semana de 

vitamina D durante oito semanas em 43 

adultos com 45 a 75 anos. Neste estudo, a 

suplementação não foi relacionada com 

uma melhor da sensibilidade à insulina na 

população estudada. 

Amri e colaboradores28 (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 suplementação (n=36), onde estes 

receberam 1000 UI/dia de vitamina D 

durante 12 semanas. A suplementação foi 

eficiente para aumentar significativamente 

os níveis séricos de vitamina D (9,9 ng/mL 

antes da suplementação e 27,1 ng/mL após 

a suplementação, p<0,01), sendo que essa 

diferença não foi observada no grupo 

placebo (10,06 ng/mL no início do estudo 

e após as 12 semanas ficou em 11 ng/mL). 

Com relação aos parâmetros de secreção de 
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insulina e HOMA-IR, não foram 

observadas diferenças significativas antes 

e após a suplementação. Os valores de 

secreção de insulina foram de 19,04 µU/L 

antes e 15,7 µU/L após as 12 semanas 

(p>0,05) e de HOMA-IR foram de 4,3 no 

início e 3,5 no final do estudo (p>0,05). 

Com isso, conclui-se que a suplementação 

de vitamina D na dose utilizada não é 

eficaz para melhor a sensibilidade à 

insulina de adultos e idosos. 

Javed et al29 (2016) realizaram 

seu estudo com 17 participantes que 

receberam 100000 UI de vitamina D3 (2 

comprimidos de 50000 UI cada, uma vez 

por mês durante 3 meses). Ao final do 

experimento pode-se observar que os 

níveis de vitamina D foram de 55,9 nmol/L 

para 86,9 nmol/L (p<0,001), já o HOMA- 

IR não foi diferente significativamente 

antes e após a suplementação (7,11 no 

início e 7,9 ao final do estudo) (p>0,05). 

Com relação à 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 não foram 

observadas diferenças significativas no 

início e no final do estudo. 

Já no estudo conduzido por Kelishadi e 

colaboradores20 (2013), também foi 

realizada a suplementação mas em 43 

crianças obesas, entre 10 a 16 anos. Foi 

realizada a suplementação de 300000 

UI/semana durante 12 semanas. Com 

relação aos resultados, eles puderam 

observar um aumento nos níveis de 

vitamina D após a suplementação, que 

passaram de 18,27 ng/mL para 32,01 

ng/mL (p<0,01), sendo que o grupo 

controle, que receberam placebo, não 

obteve essa diferença (17,91 para 19,07 

ng/mL, com p>0,5). Com relação aos 

níveis séricos de insulina e HOMA-IR 

(cálculo utilizado para avaliar resistência à 

insulina) pode-se observar uma diminuição 

significativa no grupo suplementado com 

vitamina D3 (n=22) (14,27 para 13,71 

µU/L para resistência à insulina; 3,21 para 

2,81 para HOMA-IR), em relação ao grupo 

placebo (n=21) (permaneceram em 14,07 

µU/L para RI e 3,07 para HOMA-IR) com 

p<0,05, mostrando melhoria no grupo da 

suplementação. 

Javed et al23 (2014) também 

estudando jovens (47 indivíduos) de 12 a 

18 anos divididos em dois grupos, com 

suplementação de vitamina D3 com 

menores níveis, 400 ou 2000 UI/dia de 

vitamina D3 durante 12 semanas. Em 

conclusão, estes dados sugerem que ambas 

as suplementações de vitamina D3 são 

eficientes em aumentar os níveis 

plasmáticos de 25(OH)D, contudo, as 

diferenças entre os grupos são pequenas, 

sendo de 24,4 µg/L para o grupo 400 UI/dia 

e 23,5 para o grupo de 2000 UI/dia. Apesar 

disso, eles observaram que mesmo a maior 

dose de 2000 UI/dia por adolescentes 
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obesos e não-diabéticos, a suplementação 

não tem efeito sobre sensibilidade à 

insulina (HOMA-IR de 3,8 e 4,7 para os 

grupos 400 UI/dia e 2000 UI/dia, 

respectivamente) e função das células beta 

pancreáticas, ou mesmo no perfil lipídico. 

De acordo com o exposto, os 

trabalhos que suplementaram com 300000 

UI foram eficazes em melhorar a 

sensibilidade à insulina, já os demais não 

conseguiram observar estes efeitos 

benéficos da suplementação. 

Estudos clínicos anteriores 

demonstraram uma associação inversa 

entre os baixos níveis de vitamina D e a 

resistência à insulina33,34. No entanto, no 

estudo de Wright e colaboradores26 (2015), 

mostra que a relação inversa entre a 

vitamina D e a resistência à insulina é 

confundida pela adiposidade, 

particularmente a adiposidade central. 

Muitos estudos têm consistentemente 

documentado uma relação inversa entre 

obesidade e 25 (OH) D concentrações35. O 

IMC é uma medida amplamente utilizada 

de adiposidade e é frequentemente usado 

para explicar os efeitos confusos da 

obesidade nas relações entre nutrientes e 

doenças35. No entanto, medidas mais 

sensíveis da adiposidade mostraram que a 

adiposidade central (isto é, gordura 

visceral) é um forte preditor de estado de 

vitamina D independentemente da idade, 

sexo, raça, estação, ingestão dietética, 

estado do IMC e até exposição à UVB36, 37, 

38. Estes resultados mostram que existe 

uma relação direta entre a distribuição da 

gordura corporal e as concentrações de 

plasma 25(OH)D, sendo que a adiposidade 

está mais relacionada com a resistência à 

insulina. 

 
CONCLUSÃO 

 
Neste trabalho foi avaliada a 

relação entre a deficiência de vitamina D e 

a resistência à insulina. Com isso, pode-se 

concluir que a suplementação de vitamina 

D é eficaz quando for maior que 300000 

UI, mesmo em portadores de DM2. 
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