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RESUMO 

 

Avaliar se a associação da deficiência de vitamina D com o excesso de gordura 

visceral potencializa o risco de calcificação coronariana em pacientes assintomáticos. 

Trata-se de um estudo transversal, envolvendo pacientes atendidos 

ambulatorialmente em hospital referência em cardiologia. A calcificação foi avaliada 

pela tomografia computadorizada(TC) e o escore total da calcificação coronária(ECC) 

correspondeu à soma do escore de todas as artérias coronárias, sendo considerado 

como ausente ECC=0 e presente ECC>0. O Tecido adiposo visceral também foi 

avaliado por TC. As concentrações séricas de 25(OH)D foram analisadas sendo 

considerada deficiência quando menor que 30ng/mL. A amostra foi composta por 71 

indivíduos, com a mediana de idade foi 56,0(51,0-63,0)anos. A prevalência de 

calcificação foi 42,3%, 33,8% dos pacientes apresentaram concentração de gordura 

visceral no maior tercil e 56,3% apresentaram deficiência de Vitamina D. Na análise 

univariada, verificou-se que a CAC foi mais frequente nos idosos(p<0,001), em 

hipertensos(p=0,02), diabéticos(p=0,02), com síndrome metabólica(p=0,04), com 

obesidade abdominal(p=0,04) e com maior concentração de gordura visceral(p=0,03). 

Analisando-se o efeito da combinação do status de vitamina D e TAV elevado, foi 

observada uma tendência  de maior CAC nos pacientes que combinaram TAV elevado 

e vitamina D normal ou baixa(p=0,052). Pacientes com níveis normais de vitamina D 

e menor concentração de TAV tiveram menores prevalências de CAC. Além disso, 

houve forte associação entre a TAV elevada e CAC, o que poderia explicar, em parte, 

o risco excessivo de aterosclerose em pacientes obesos abdominais. 

Palavras-chave: calcificação vascular; deficiência de vitamina D; gordura intra- 

abdominal 

 

 

 

 

 

 

 



   

ABSTRACT 

 

To assess whether the association of vitamin D deficiency with excess visceral fat 

enhances the risk of coronary calcification in asymptomatic patients. This is a cross-

sectional study, involving 71 outpatients seen at a reference hospital in cardiology. 

Calcification was evaluated by computed tomography (CT) and the total coronary 

calcification score (CCS) corresponded to the sum of the scores of all coronary 

arteries, being considered as absent CCS = 0 and present CCS > 0. The visceral 

adipose tissue was also considered. rated by CT. Serum concentrations of 25(OH)D 

were analyzed, being considered a deficiency when lower than 30ng/mL. The sample 

consisted of 71 individuals, with a median age of 56.0 (51.0-63.0) years. The 

prevalence of calcification was 42.3%, 33.8% of patients had visceral fat concentration 

in the highest tertile and 56.3% had Vitamin D deficiency. In the univariate analysis, it 

was found that CCS was more frequent in the elderly (p<0.001), in hypertensive 

(p=0.02), diabetics (p=0.02), with metabolic syndrome (p=0.04), with abdominal 

obesity (p=0.04) and with higher concentration of visceral fat (p=0.03). Analyzing the 

effect of the combination of vitamin D and TAV status, a trend towards higher CCS 

was observed in patients who combined with high TAV and normal or low vitamin D 

(p=0.052). Patients with normal levels of vitamin D and lower concentration of VAT 

had lower prevalences of CCS (within the approximate limits for statistical 

significance), in addition to the strong association between elevated VAT and CCS 

that could explain, at least in part, the Excessive risk of atherosclerosis in abdominal 

obese patients. 

Keywords: vascular calcification; vitamin D deficiency; intra-abdominal fat 
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1 INTRODUÇÃO 

Apesar dos significativos progressos na prevenção primária e estratégias de 

tratamento, a doença cardiovascular (DCV) continua a ser um importante problema 

de saúde, com altas taxas de mortalidade (NASCIMENTO, et al, 2018). Nos Estados 

Unidos, a taxa de mortalidade por DCVs foi de 163 (hab/104) no ano de 2018 (XU, et 

al, 2018). 

No Brasil, as DCVs permanecem como a principal causa de mortalidade no 

país (NASCIMENTO, et al, 2018). De uma forma geral, a base fisiopatológica para os 

eventos cardiovasculares estaria centrada na aterosclerose, 90% das lesões 

coronarianas apresentam calcificação, levando a uma redução da complacência 

vascular, aumento da pressão de pulso e perda de vários mecanismos de 

autorregulação (KATAOKA et al, 2012). 

Em tese, a calcificação da artéria coronária (CAC) reflete a carga 

aterosclerótica de um indivíduo (AGATSON et al, 1990; GREENLAND et al, 2007; 

BUDOFF et al, 2006), sendo estabelecida como um importante parâmetro de triagem 

para avaliar a aterosclerose subclínica (VALENTI, et al, 2015, YOO et al, 2016). 

Portanto, a calcificação é um elemento crucial para a formação da placa 

aterosclerótica e pode ser quantificada de forma simples por tomografia 

computadorizada. A pontuação de Agatston, definida como a soma da área de 

calcificação dos segmentos coronários, foi desenvolvida para quantificar a extensão 

de cálcio coronariano e o escore de cálcio coronariano (ECC) e representa uma 

importante ferramenta clínica para prever risco de eventos cardiovasculares 

(AGATSTON et al, 1990; MCCLELLAND, et al, 2015; YOO et al, 2016). 

A recomendação de se investigar a doença arterial coronária (DAC) subclínica, 

em alguns grupos de risco, com o objetivo de que o tratamento precoce seja instituído 

e assim, diminuída a taxa de eventos futuros, é feita pela diretriz de prevenção 

primária de DCV de 2019, da American Heart Association (AHA), sendo indicada como 

ferramenta, o uso do escore de cálcio coronário (ECC) e para valores de ECC maiores 

de 1 Agatston, a terapia farmacológica com estatina deve ser indicada (ARNETT, et 

al, 2018). 

 Inúmeros fatores de risco têm sido relacionados à CAC, dentre os quais, idade 

avançada, diabetes mellitus (DM), doença renal, obesidade e, mais recentemente 

alguns estudos sugerem que os níveis séricos inadequados de vitamina D e o excesso 
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do componente visceral do tecido adiposo abdominal também podem representar 

importantes marcadores de risco para a aterosclerose subclínica (CORDEIRO et al, 

2013; YU et al, 2013; KUNADIAN et al, 2014). Evidências apontam que os baixos 

níveis séricos de vitamina D podem estar associados ao aumento da morbimortalidade 

por DCV (KUNADIAN et al, 2014). 

 Embora os mecanismos que conectem a deficiência de vitamina D à DCV 

ainda não estejam totalmente compreendidos, acredita-se que essa vitamina tenha 

um importante papel na aterosclerose, sendo essa hipótese sustentada por estudos 

que descreveram essa relação (THOMAS et al, 2012; KASSI et al, 2013). Algumas 

evidências sugerem que a vitamina D tem ações antiinflamatórias e anti-mitóticas que 

facilitam a estabilização do tecido endotelial e células do músculo vascular liso e em 

miócitos, exercendo funções biológicas nesses tecidos alvo, além de ter um 

importante papel na homeostase vascular e no controle da pressão arterial, uma vez 

que diminui a síntese de renina e sua expressão (BOER et al, 2009; WIMALAWANSA, 

2018). 

Outro importante fator de risco para as DCVs é a obesidade, que é um grave 

problema de saúde pública, com magnitude expressiva e proporções epidêmicas em 

escala mundial (FLEGAL et al, 2010). O papel da obesidade global como fator de risco 

cardiovascular vem sendo rediscutido, sendo descrito na literatura que o acúmulo de 

gordura na região abdominal seria um melhor preditor do risco coronariano elevado e 

de desfechos adversos (MANOPOULOS et al, 2010). 

A gordura abdominal inclui os tecidos adiposos subcutâneo e visceral, sendo 

este último o componente que produz maior efeito deletério sobre os parâmetros 

metabólicos e hemodinâmico (JENSEN, 2002; TCHERNOF & DESPRÉS, 2013; 

NICHOLAS et al, 2014). A associação da gordura visceral com os tradicionais fatores 

de risco cardiometabólicos tem sido explicada predominantemente pela liberação de 

adipocitocinas inflamatórias, como fator de necrose tumoral alfa e interleucina-6, e de 

ácidos graxos livres na circulação hepática (JENSEN, 2002, LEE, et al, 2016). O tecido 

adiposo visceral (TAV) só pode ser determinado separadamente da gordura 

subcutânea pelos métodos de imagem, sendo a tomografia computadorizada o 

método padrão ouro para sua quantificação (JENSEN, 2002). 

A CAC também foi relacionada ao excesso de gordura visceral em algumas 

investigações (FOX et al, 2009, CORDEIRO et al, 2013; YU et al, 2013,), mas essa 

relação não foi, ainda, suficientemente estabelecida, sobretudo na população 
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brasileira, que apresenta características raciais distintas de outros grupos 

populacionais. Como a composição corporal é substancialmente marcada por 

influência étnica, não é possível generalizar para a população brasileira os achados 

de outras populações. Além disso, ainda não foi suficientemente estudado se o efeito 

combinado desses dois fatores de risco potencializa o risco de CAC.   

 

1.1. JUSTIFICATIVA 

 Embora evidências indiquem que a deficiência de vitamina D e o excesso de 

gordura visceral representam importantes marcadores de risco cardiovascular, a 

literatura é escassa e até o momento atual da revisão da literatura, apenas um estudo 

foi encontrado demonstrando que a coexistência dessas condições pode influenciar a 

calcificação coronariana; no entanto, esse estudo foi realizado em um subgrupo 

específico de pacientes nefropatas crônicos dependentes de tratamento dialítico. 

Visto que a CAC é tida como um fator preditor de risco cardiovascular 

independente, e que sua presença e quantificação se faz importante na prevenção de 

indivíduos assintomáticos, esse estudo constitui uma importante proposta para 

compreender como o sinergismo da obesidade visceral e da deficiência de vitamina D 

podem impactar sobre a CAC, podendo, a partir desta compreensão, criar estratégias 

de prevenção e controle da CAC, tendo como consequência a diminuição da 

morbimortalidade por doenças cardiovasculares e sua oneração ao sistema público 

de saúde. 

 

1.2. OBJETIVOS 

1.2.1. Objetivo geral 

 Avaliar se a associação da deficiência de vitamina D com o excesso de gordura 

visceral potencializa o risco de calcificação coronariana em pacientes 

assintomáticos. 

 

1.2.2. Objetivos específicos 

 Descrever as características clínicas, demográficas e nutricionais da população 

do estudo; 

 Estimar a prevalência de vitamina D, do excesso de gordura visceral e de 

calcificação coronariana; 
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 Verificar os fatores associados com a calcificação coronariana; 

 Avaliar a correlação do TAV e das concentrações de vitamina D com variáveis 

antropométricas. 
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2 REVISÃO DA LITERATURA 

 

2.1 DOENÇAS CARDIOVASCULARES E CALCIFICAÇÃO ARTERIAL CORONÁRIA 

Aspectos epidemiológicos 

 As doenças Cardiovasculares são a primeira causa de morte no mundo, 

segundo a OMS (PRECOMA E OLIVEIRA, 2019). Aproximadamente, 17,9 milhões de 

pessoas morreram por DCV em 2016, o que representa 27,0% das mortes no mundo 

(WHO, 2017). Mais de três quartos das mortes por DCVs ocorrem em países de média 

e baixa renda (PRECOMA E OLIVEIRA, 2019). 

 No Brasil, os dados também são elevados, sendo estas responsáveis por 31,0% 

das mortes (CASTRO, et al, 2014). Este cenário epidemiológico é alarmante por 

implicar em diminuição da qualidade de vida da população, além de elevar os custos 

econômicos e sociais para o governo, a sociedade, a família e aos indivíduos 

(SIQUEIRA, et al, 2017).   

 Estudos sobre o impacto econômico relacionado as DCVs no Brasil são 

escassos; no entanto, em 2015, um estudo estimou que os custos diretos atribuídos 

a estas morbidades, naquele ano, ultrapassaram 7,8 bilhões de reais, podendo chegar 

a 37,1 bilhões se somarmos os custos indiretos ou marginais (SIQUEIRA, et al, 2017). 

  

 Dentre as DCVs, a doença arterial coronariana (DAC) é a mais comum, sendo 

a principal causa de morte nos Estados Unidos (EUA), acometendo 1 em cada 7 

indivíduos (MOZAFFARIAN, et al, 2016). A redução desses números, e a consequente 

diminuição da morbimortalidade relacionada à DAC, tem sido um dos principais 

objetivos das políticas de saúde pública no Brasil e no mundo (AZAMBUJA, et al, 

2008). 

 A principal causa da DAC é a aterosclerose, uma doença crônico-inflamatória 

que acomete, principalmente, a camada íntima de artérias de grande e médio calibres, 

como a aorta, as carótidas, as artérias periféricas de membros e as artérias coronárias. 

(LIBBY, et al, 2002). Para que o processo aterosclerótico se consolide, mecanismos 

imunes interagem com fatores de risco metabólicos e genéticos para iniciar, propagar 

e ativar as lesões na árvore arterial de médio e grande calibres (YEBOAH, et al, 2012; 

KALRA, et al, 2014). 

 A calcificação arterial coronária (CAC) é considerada um indicador da 

aterosclerose, ocorrendo exclusivamente em artérias ateroscleróticas e, em pequenas 
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quantidades, nas primeiras lesões de aterosclerose que já podem surgir na segunda 

e terceira décadas de vida, embora ocorrendo em maior frequência em lesões nos 

indivíduos em progressões etárias mais avançadas (GREENLAND, et al,2007). 

Aspectos fisiopatológicos 

 A calcificação reduz a elasticidade dos vasos sanguíneos e, consequentemente, 

compromete diversas variáveis hemodinâmicas, culminando no desenvolvimento da 

HAS, anormalidades endoteliais, formação de ateroma, hipertrofia cardíaca, doença 

cardíaca isquêmica, infarto do miocárdio, doença arterial periférica e aumento da 

mortalidade (ANDERSON, et al, 2010; VACEK, et al, 2012). 

 A calcificação vascular é um processo fisiopatológico relevante e por estar 

relacionado à aterosclerose coronária torna-se um marcador prognóstico desfavorável 

para a morbimortalidade (LIBERMAN, et al, 2013). Estudos com pacientes 

assintomáticos demonstraram que uma maior carga de CAC está associada com um 

risco significativamente elevado de futuros eventos cardíacos (VALENTI, et al, 2015). 

A caracterização das calcificações nas artérias coronárias por meio da tomografia 

computadorizada tem equivalência com a carga aterosclerótica coronariana global e 

com o risco de eventos cardiovasculares (BUDOFF, et al, 2006). 

A determinação do escore de cálcio coronariano (ECC) se baseia em uma 

aquisição não contrastada de uma série de cortes axiais, com 3 mm de espessura, 

cobrindo toda a extensão do coração. As imagens são obtidas de forma sincronizada 

ao sinal do eletrocardiograma (ECG). O protocolo de sincronização ao ECG pode ser 

do tipo prospectivo ou retrospectivo. A dose de radiação utilizada nos protocolos de 

aquisição retrospectiva é significativamente maior, portanto, os protocolos 

prospectivos são os mais utilizados. Na prática, a dose efetiva de radiação em uma 

aquisição prospectiva é baixa, em geral abaixo de 1,5 mSv, e, em média, cerca de 0,9 

a 1,1 mSv (AGATSTON et al 1990). 

A calcificação é definida como uma lesão hiperatenuante, com intensidade de 

sinal acima de 130 unidades Hounsfield (HU) e área ≥ 3 pixels adjacentes (pelo menos 

1 mm²). Pode ser calculada a partir da soma ponderada das densidades acima de 130 

HU (escore de Agatston) ou por métodos que determinam o volume ou massa de 

cálcio (BUDOFF et al, 2006). 

 O método mais utilizado para quantificar o ECC é o idealizado por Agatston, 

sendo considerado para a maioria dos bancos de dados populacionais e publicações 

com estratificação de risco, sendo, portanto, o mais empregado na prática clínica. 
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Esse método utiliza a soma ponderada das lesões com densidade acima de 130 UH, 

multiplicando a área do cálcio por um fator relacionado à atenuação máxima da placa: 

fator 1 – se atenuação máxima < 200 UH; fator 2 – se atenuação máxima entre 200 e 

300 UH; fator 3 – se atenuação máxima entre 300 e 400 UH; fator 4 – se atenuação 

máxima ≥ 400UH (AGATSTON et al 1990). 

Consenso publicado pelo American College of Cardiology 

Foundation/American Heart Association (GREENLAND, et al, 2007) compilou dados 

de seis grandes estudos, perfazendo um total de 27.622 pacientes assintomáticos, 

onde foi calculado o risco relativo de eventos cardiovasculares maiores em pacientes 

com ECC positivo, comparado aos pacientes que apresentavam ECCigual a zero. Os 

resultados mostraram que o ECC entre 100 e 400 imprimiu um risco relativo de 4,3 

(IC95% 3,1 - 6,1); para um ECC entre 401 e 999 o risco relativo foi de 7,2 (IC95% 5,2 - 

9,9); e para um ECC igual ou acima de 1.000, risco relativo foi de 10,8 (IC95% 4,2 - 

27,7)(GREENLAND, et al, 2007, NEVES, et al, 2017). 

O escore de cálcio também foi estudado em associação a outros escores 

clínicos de risco tradicionais bem estabelecidos, como o escore de Framingham, 

mostrando algumas vantagens como: adição no valor independente da predição em 

todas as causas de mortalidade por DAC em indivíduos assintomáticos; 

reclassificação na categoria de risco por DAC, pois 60% dos eventos ateroscleróticos 

coronarianos ocorrem em pacientes de risco baixo ou intermediário, seguindo as 

categorias de risco do escore de Framingham (MCCLELLAND, et al, 2015). Como 

exemplo, uma análise do estudo MESA de pacientes com uma estimativa de Equação 

de coortes agrupadas (ASCVD) (uma equação de risco coronariano desenvolvida para 

população mista – DM2 e não DM2), de 5 a 7,5% em 10 anos, um CACS = 0 foi 

associado a uma taxa ASCVD observada de 1,5% de eventos coronários, enquanto 

qualquer escore de cálcio > 0 foi associado a uma taxa real de eventos de pelo menos 

7,5% desses eventos (NASIR, et al, 2015). 

O ECC tem valor adicional se comparado ao escore de Framingham e a outros 

métodos, potencializando substancialmente a exatidão da estratificação de risco 

(BECKER, et al., 2008; NASIR, et al, 2015). 

É importante destacar que pacientes classificados como de risco intermediário 

pelo escore de Framingham e com ECC elevado apresentam incidência igual ou maior 

de eventos cardiovasculares quando comparados a pacientes com risco alto pelo 

escore de Framingham e ECC baixo (NASIR, et al, 2015). 
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Mediante a determinação do escore de cálcio consegue-se melhores taxas de 

reclassificação de risco coronariano, comparando-se a outros marcadores, se 

adicionado ao escore de risco global. Esse índice pode ser particularmente útil para 

aqueles pacientes que se encontram em risco intermediário, podendo alterá-los para 

categorias de risco mais altas ou mais baixa. Entretanto, apesar de sua utilidade, o 

fato de ser um exame caro e dependente de maquinários de difícil acesso, grande 

proporção da população não consegue realizá-lo (FALUDI, et al, 2017). 

Estatísticas norte-americanas mostram que apenas 1% das mulheres entre 50 

e 59 anos e 9% dos homens entre 60 e 69 anos seriam classificados como risco 

intermediário ou alto, uma vez utilizados os critérios de Framingham (FORD, et al, 

2004). No entanto, a incidência de eventos cardiovasculares nesses grupos é de até 

60% e 92%, respectivamente, maior (FORD, et al, 2004). O ECC é também um 

preditor de risco independente de eventos cardiovasculares maiores, com 

demonstrada superioridade em relação ao escore de Framingham, dosagem da 

proteína C reativa (PCR) e a medida da espessura médio-intimal carotídea (BUDOFF, 

et al, 2009; SARA, et al, 2014). 

 

2.2 DEFICIÊNCIA DE VITAMINA D E CALCIFICAÇÃO CORONARIANA 

 A vitamina D faz parte de um grupo de moléculas derivadas do 7-

deidrocolesterol (7-DHC), sendo estas interligadas por uma cascata de reações 

fotolíticas e enzimáticas, ocorrendo em diferentes tecidos. Fazem parte desse grupo: 

a 1α,25-dihidroxivitamina D ou calcitriol (metabólito ativo), seus precursores, o 

colecalciferol ou vitamina D3, ergocalciferol ou vitamina D2 e a 25-hidroxivitamina D 

ou calcidiol; e seus produtos de degradação, os quais ainda podem manter alguma 

ação metabólica (JORGE, et al, 2018). Essas moléculas, em conjunto com suas 

proteínas carreadoras, seus receptores e diversas enzimas que participam da cascata 

de reações de ativação e inativação, formam o importante eixo metabólico do sistema 

endocrinológico da vitamina D (JORGE, et al, 2018). 

 A vitamina D é produzida in vivo, principalmente pela exposição à radiação solar 

ultravioleta B, uma vez que a alimentação supre, apenas, 10 a 20% das necessidades 

essenciais do organismo (HOLICK, 2007), mediante a ingestão de colecalciferol ou 

vitamina D3 e a ergocalciferol ou D2 vegetal. Nos países com boa exposição solar, 

algo em torno de 90% a 95% da vitamina D podem ser obtidas pela radiação solar 
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(HOLICK, 2007; KRATZ, et al, 2018). Algumas fontes alimentares estão listadas no 

Quadro 1. 

 

QUADRO 1 – Fontes alimentares de vitamina D 

Alimento Porção Conteúdo de Vitamina D3 
por porção (UI) 

Salmão selvagem 100g 600 – 1.000 

Salmão de criação 100g 100 – 250 

Sardinha em conserva 100g 300 

Cavala em conserva 100g 250 

Atum em conserva 100g 230 

Óleo de fígado de bacalhau 5mL 400 – 1.000 

Gema de ovo 1 unid 20 

Cogumelos frescos 100g 100 

Cogumelos secos ao sol 100g 1.600 

Fonte: Adaptada de HOLICK, 2007. 

 

 A síntese endógena da vitamina D inicia-se nas camadas profundas da 

epiderme, onde o precursor 7-DHC está armazenado na camada bilipídica das 

membranas celulares (HOLICK, 2004). A radiação ultravioleta B (UVB) promove a 

fotólise do 7-DHC levando à formação de uma molécula secosteroide, a pré-vitamina 

D3 (JORGE, et al, 2017). Esta é termo-instável e sofre reação de isomerização 

induzida pelo calor, convertendo se na vitamina D3 (JORGE, et al, 2017). 

 A melanina da pele compete pelo fóton de radiação, diminuindo a 

disponibilidade de fótons para fotólise do 7-DHC, daí a observação de níveis mais 

baixos de vitamina D em negros (HOLICK, 2004). Ao atingir o fígado, as vitaminas D2 

e D3 sofrem hidroxilação pelo citocromo P450 e dão origem à 25-hidroxivitamina D, 

que é a forma predominante na circulação (BIKLE, 2017). No sangue, cerca de 85 a 

90% da 25-hidroxivitamina D se encontra ligada à proteína ligadora de vitamina D  

(VDBP), 10 a 15% se encontram ligadas à albumina e o restante, menos de 1%, circula 

na forma livre (BIKLE, 2017). 

 Ao atingir os tecidos-alvos, a 25-hidroxivitamina D é convertida pela enzima 1-

α-hidroxilase em 1-α 25-di-hidroxivitamina D, que é a forma metabolicamente ativa da 

vitamina (JORGE, et al, 2017), como descrito na figura 1. 
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FIGURA 1 – Metabolismo da Vitamina D. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Fonte: Autores, adaptado de JORGE, et al. 2017 

Alguns fatores parecem estar relacionados com o status orgânico de vitamina 

D, a exemplo da exposição solar, hábitos alimentares e absorção intestinal. Nesse 

sentido, a hipovitaminose D estaria associada ao estilo de vida indoor (privação de 

sol), uso de protetores solares, idade avançada, o distanciamento da linha do equador, 

pele negra, poluição do ar, tabagismo, má-absorção alimentar (síndromes 

disabsortivas), medicamentos (anticonvulsivantes, glicocorticoides), doença renal e 

hepática (MAEDA, et al, 2014). 

 A hipovitaminose D é altamente prevalente no mundo, com uma média 

estimada de 34-66% (ROTH, et al, 2018), embora podendo afetar até 94% dos 

indivíduos, dependendo da população estudada, e representa um grande problema 

de saúde pública em todo mundo. Estima-se que 1 bilhão de pessoas apresentem 

baixos níveis da vitamina D, acometendo todas as faixas etárias e etnias (MAEDA, 

2014). A sua distribuição cartográfica se estende à Europa, África, América do Norte, 
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Oriente Médio e alguns países da América do Sul, como Chile e Argentina (VAN 

SCHOOR, et al, 2011; PEDROZA, et al, 2011). Além disso, as mulheres geralmente 

são mais propensas a baixas concentrações de 25 hidroxivitamina D [25(OH)D],  

possivelmente por sua associação positiva com níveis de testosterona, presentes em 

maior concentração nos homens (SCHOTTKER, et al, 2014). 

Em Recife, a prevalência de deficiência da vitamina D foi de 31,5% e de 66,7% quando 

foram utilizados os pontos de corte inferiores a 30 e 20 ng/mL, respectivamente 

(CABRAL, et al, 2013). 

 As Sociedades Brasileiras de Patologia Clínica e de Endocrinologia e 

Metabologia atualizaram os valores ideais para as concentrações séricas de 25(OH)D 

para a população brasileira. A classificação proposta, ancorada na literatura 

especializada, estratifica as concentrações séricas de acordo com a idade e as 

características clínicas individuais de cada paciente (FERREIRA, et al, 2017). Com 

isso, os valores atualizados de referência laboratorial para os níveis de 25(OH)D 

sugerem que concentrações séricas acima de 20 ng/mL é o valor desejável para 

população saudável (até 60 anos), e entre 30 ng/mL e 60 ng/mL é o valor 

recomendado para grupos de maior vulnerabilidade como os idosos, gestantes, 

lactantes, pacientes com raquitismo/osteomalácia, osteoporose, pacientes com 

história de quedas e fraturas, causas secundárias de osteoporose (doenças e 

medicações), hiperparatiroidismo, doenças infamatórias, doenças autoimunes, 

doença renal crônica e síndromes de má absorção (clínicas ou pós-cirúrgicas). Por 

sua vez, concentrações séricas acima de 100 ng/mL indicariam risco de toxicidade e 

hipercalcemia (FERREIRA, et al, 2017) 

 A função clássica da vitamina D na saúde óssea já é bem conhecida, porém 

evidências recentes sugerem que essa vitamina pode ter funções extra-esqueléticas 

importantes na redução do risco de várias outras doenças, incluindo as DCVs. Vários 

estudos têm evidenciado uma relação entre as DCVs e os níveis inadequados dessa 

vitamina (ZITTERMAN, et al 2009; ZHANG, et al 2017; KRISHNA, 2019). A deficiência 

de vitamina D constitui nesse caso um fator de risco não clássico, considerando que 

dentre as funções atribuídas à vitamina D, destacam-se as ações anti-inflamatórias e 

antimitóticas que estabilizam o endotélio e células musculares lisas vasculares, uma 

das principais explicações para seus efeitos cardiovasculares.  (ZITTERMAN, et al 

2009) 
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 Os efeitos benéficos da vitamina D na redução da inflamação parecem estar 

associados à diminuição dos riscos de resistência à insulina e síndrome metabólica,  

gravidade do diabetes tipo 2 (DM2) e calcificação vascular (BRAUN, et al, 2012; 

ANDRERSON, et al, 2010). Por outro lado, deve-se destacar que a hipercalcemia e 

hiperfosfatemia aumentam a calcificação vascular e, portanto, a mortalidade (WU-

WONG, et al, 2006; CANNELLA, et al, 2006; KOMABA, et al, 2012). 

. Alguns estudos clínicos apoiam o papel da vitamina D na manutenção da saúde 

cardiovascular seja mediante uma ação direta sobre os cardiomiócitos ou por suas 

ações indiretas via hormônio circulante e do cálcio (PILZ, et al, 2011; TISHKOFF, et al, 

2008). Os dados também sugerem que a diminuição dos níveis séricos de vitamina D 

ou anormalidades do seu receptor (RVD) através de vários mecanismos, aumentam 

a calcificação vascular e o risco de morte prematura (WOLISI, MOE, 2005; 

ZITTERMANN, KOERFER, 2008;). 

 O National Health and Nutrition Examination Survey (NHANES) apontou um elo 

entre a deficiência de vitamina D e a aterosclerose (MELAMED, et al, 2008). Baixos 

níveis séricos de 25(OH)D foram associados a uma maior prevalência de doença 

arterial periférica e diminuição dos níveis de lipoproteína de alta densidade associada 

ao colesterol apolipoproteína A- I(AUWERX, et al, 1992). 

 Em nível vascular, a 1,25(OH)D tem vários efeitos de proteção, tais como a 

inibição das metaloproteinases e das citocinas pró-inflamatórias. Essa vitamina 

estimula, também, a citocina anti-inflamatória Interleucina (IL) 10 e inibidores de 

calcificação vascular, como a proteína de matriz Gla (MGP), osteopontina e colagéno 

tipo IV em células vasculares musculares lisas e em células semelhantes aos 

osteoblastos (osteoblast-like cells) (LI, et al, 2002). 

 Uma associação dos baixos níveis de 25(OH)D com o excesso de gordura 

abdominal visceral foi observada por alguns autores. (BHATT, et al., 2014; CHENG, et 

al., 2010). De fato, a característica que mostra uma relação mais consistente com o 

status inadequado de vitamina D é o sobrepeso e obesidade (CHENG, et al., 2010), 

Nesse sentido, a hipovitaminose D não seria apenas uma consequência da baixa 

exposição ao sol por indivíduos obesos mas, em virtude de ser uma vitamina 

lipossolúvel, poderia estar aprisionada no tecido adiposo. Estudos clínicos apontam a 

deficiência de vitamina D como um dos fatores desencadeantes para o acúmulo de 

gordura corporal (SCHUCH & GARCIA, 2009). 

 



27 

 

2.3 TECIDO ADIPOSO VISCERAL E STATUS DE VITAMINA D 

 Em humanos, 75% da vitamina D e 35% da 25(OH)D são encontrados no tecido 

adiposo, outros 30% da 25(OH)D estão localizados na corrente sanguínea e outros 

20% no músculo esquelético (HEANEY, et al, 2009), sendo também o tecido adiposo 

local responsável pelo seu metabolismo (ADAMS, et al, 2014). 

 Inúmeros estudos transversais já estabeleceram uma associação inversa entre 

o excesso de TAV e as concentrações séricas inadequadas de 25(OH)D (PRAMONO, 

et al, 2019; MOUSA, et al, 2016; SULISTYONINGRUM,et al, 2012; CHENG, et al., 

2010). Algumas explicações propostas para essa associação seriam decorrentes das 

diferenças na ingestão dietética entre indivíduos obesos e não obesos, menor 

exposição solar entre indivíduos obesos, menor biodisponibilidade da vitamina D na 

obesidade e metabolismo da vitamina D alterado em indivíduos obesos (GANGLOFF, 

et al, 2016; WAMBERG, et al, 2015). 

 Um estudo realizado por Wortsman et al. levantou a hipótese do sequestro de 

vitamina D no tecido gorduroso, para explicar a prevalência de baixos níveis dessa 

vitamina em indivíduos obesos (WORTSMAN, et al, 2000). Nesse estudo foi 

observado que indivíduos obesos apresentavam menores concentrações séricas de 

25-hidroxivitamina D, quando comparados aos controles, sob as mesmas condições 

de exposição solar e ingestão vitamínica (WORTSMAN, et al, 2000). Como a vitamina 

D é lipossolúvel, os autores propuseram que a vitamina deveria se acumular no tecido 

adiposo e não estar prontamente disponível na circulação, o que levaria a níveis 

séricos reduzidos da vitamina (WORTSMAN, et al, 2000). 

 Por outro lado, outros autores sugeriram que a diferença nos níveis séricos de 

vitamina D, entre obesos e não obesos, estaria relacionada simplesmente a diluição 

volumétrica maior nos indivíduos obesos (DRINCIC, et al, 2012). Esta proposição é 

apoiada por um estudo que encontrou concentrações e distribuição de vitamina D 

intactas na gordura subcutânea e visceral muito semelhantes em indivíduos obesos e 

não obesos, de modo a subentender que a grande massa de tecido adiposo na 

obesidade forma um reservatório de vitamina D aumentado (CARRELLI, et al, 2017) 

Portanto, uma quantidade maior de vitamina D é necessária para saturar esse 

depósito em indivíduos obesos, ao passo que essa capacidade de armazenamento 

maior também pode aumentar o risco de baixas concentrações séricas de 25(OH)D 

nesses indivíduos (CARRELLI, et al, 2017). 
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 Vários estudos relataram uma associação positiva entre a perda de peso e as 

concentrações séricas de 25(OH)D (WAMBERG, et al, 2013; GANGLOFF, et al, 2015; 

TZOTZAS, et al, 2010; HIMBERT, et al, 2017). A quantidade relativa de perda de peso 

entre 5 e 10% foi suficiente para atingir um aumento nas concentrações de 25(OH)D 

(HIMBERT, et al, 2017). Considerando-se que, mesmo com a perda de peso, sejam 

liberados na circulação os metabólitos da vitamina D, esse aumento não esteve 

associado à hipervitaminose D, provavelmente refletindo as pequenas reservas de 

vitamina D em humanos (HEANEY, et al, 2009). De acordo com as proporções de 

gordura perdida nos depósitos de gordura visceral ou subcutânea, elas podem afetar 

de forma diferente os incrementos resultantes nos metabólitos da vitamina D 

circulantes, uma vez que a gordura visceral contém, aproximadamente, 20% a mais 

de vitamina D intacta, comparada ao teor encontrado na gordura subcutânea 

CARRELLI, et al, 2017; MALMBERG, et al, 2014). 

 Aumentos nas concentrações séricas de 25(OH)D, após a perda de peso, 

demonstram que as intervenções no estilo de vida (mesmo quando a ingestão de 

vitamina D pela dieta ou suplementos é constante) podem produzir aumentos 

biologicamente significativos nas concentrações séricas de 25(OH)D (WAMBERG, et 

al, 2013 ;PANNU, et al, 2016). 

 A variação na resposta das concentrações séricas de 25(OH)D à 

suplementação de vitamina D em algumas meta-análises randomizadas é comum, por 

exemplo, o aumento estimado de 25(OH)D, com dosagens específicas de vitamina D, 

oscilando de 3 a 4 vezes nesses estudos (AUTIER, et al, 2012; GALLAGHER, et al, 

2013). Algumas diferenças na adiposidade e no peso corporal dos participantes 

explicam parte dessa variação entre os estudos, uma vez que evidências substanciais 

sugerem que doses mais altas são necessárias para atingir a recomendação em 

indivíduos obesos (HYPPÖNEM, et al, 2018) 

 Evidências sugerem que o hormônio da vitamina D, ou seja, o calcitriol, pode 

reduzir a obesidade, uma vez que os efeitos do calcitriol incluem aumento da lipólise 

nos adipócitos, redução da expressão e atividade de genes adipogênicos e aumento 

da expressão de genes lipolíticos (CHANG, 2016). O calcitriol também é inibidor 

daformação de triacilglicerídeos no fígado, do acúmulo de triacilglicerídeos nos 

adipócitos e da maturação dos adipócitos a partir de pré-adipócitos (CHENG, et al, 

2016). Portanto, a reposição de vitamina D pode ter um papel na prevenção do 
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aumento do tecido adiposo, mesmo que os efeitos mencionados anteriormente não 

afetem os estoques de gordura existentes (LANDRIER, et al, 2016). 

 

2.4 TECIDO ADIPOSO VISCERAL E CALCIFICAÇÃO ARTERIAL CORONARIANA 

 A prevalência de sobrepeso e obesidade vem aumentando consideravelmente 

nos últimos anos, e mais do que a sua presença, o tipo e quantidade de tecido adiposo, 

constituem preditores de mortalidade por DCV, com grande impacto na desregulação 

metabólica, alterando o metabolismo glicídico e lipídico e a resistência à insulina 

(BARROSO, et al, 2017). 

 O excesso de peso está relacionado a um grande número de doenças, 

incluindo as doenças cardiovasculares e cerebrovasculares, os distúrbios metabólicos, 

diversos tipos de câncer, dificuldades respiratórias, distúrbios do sistema locomotor, 

doenças do sistema digestivo, dentre outras (PORTO, et al, 2019). A obesidade 

revela-se, portanto, como um agravo extremamente complexo que constitui um dos 

maiores desafios para a saúde pública desse século (YUN, et al, 2013; ARGOLO, et 

al, 2015). 

 Estudos apontam que o papel da obesidade generalizada como fator de risco 

cardiovascular é controverso, sendo demonstrado que distribuições diferentes de 

excesso de gordura tectónica em vários locais, incluindo fígado, músculo, rins, 

coração, região subcutânea e abdome, podem estar associadas a impactos 

diferenciais nos riscos cardiometabólicos (BRITTON, et al, 2011; LIM, et al, 2013). No 

entanto, já é bem descrito que a gordura depositada na região abdominal é melhor 

preditora do risco coronariano elevado, comparado com a gordura corporal total 

(TCHERNOF, et al, 2013; DESPRÉS, et al, 2012). 

 A gordura abdominal é constituída por depósitos de gordura subcutânea e intra-

abdominal, a qual está subdividida em gordura visceral (ou intraperitonial) e 

retroperitonial (PINHO, et al, 2011). Esses diferentes compartimentos predizem risco 

diferenciado, sendo o TAV o componente que produz maior efeito deletério sobre os 

parâmetros metabólicos e hemodinâmicos (PHILIPSEN, et al, 2015). 

O TAV é definido pela gordura localizada em torno das vísceras e no peritônio, 

na borda dorsal do intestino e na superfície ventral do rim, sendo metabolicamente 

mais ativo que outros constituintes do tecido adiposo (SORENSEN, et al, 2015). Além 

disso, ele é também responsável pela liberação de moléculas como a adiponectina, 
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leptina, fator de necrose tumoral, interleucina-6, cuja produção é superior na presença 

de obesidade (SHUSTER, et al, 2012;  MAUROVICH-HORVAT, et al, 2006). 

A associação do TAV com os tradicionais fatores de risco cardiovascular, como 

aumento de colesterol total e triglicérides, diminuição de HDL-colesterol, hipertensão 

arterial sistêmica, resistência à insulina e aumento da proteína C-reativa (PCR), é 

explicada, predominantemente, pela liberação de citocinas inflamatórias e de ácidos 

graxos livres na circulação hepática, o que expõe o fígado diretamente ao acúmulo de 

gordura (PORTER, et al, 2009). Desta forma, o TAV representa um maior risco 

metabólico e de aterosclerose, estando mais correlacionado com as DCV, do que 

propriamente o índice de massa corporal (IMC) (LEE, et al, 2016). 

 O acompanhamento de homens, sem diagnostico prévio de DAC, durante 10 

anos, mostrou que o aumento da adiposidade visceral abdominal, medida pela 

tomografia computadorizada, está associada a maior incidência de DAC, definida por 

história clínica de infarto agudo do miocárdio, angina, realização de angioplastia e 

cirurgia de revascularização do miocárdio (GRUSON, et al, 2010; DEMER, et al, 2014). 

 A calcificação da artéria coronária é parte integrante do processo de 

aterosclerose (AHMADI, et al, 2010). De um modo geral, os fatores de risco 

estabelecidos para a calcificação coronariana são similares aqueles propostos para 

as DCVs (AHMADI, et al, 2010). O IMC e excesso de peso corpóreo mostraram 

associação com a DAC subclínica diagnosticada pelo escore de cálcio; contudo, a 

adiposidade visceral abdominal, avaliada pela tomografia computadorizada 

correlaciona-se mais fortemente (AHMADI, et al, 2010; HO, et al, 2009). De forma 

similar, o IMC e o peso corpóreo correlacionam-se positivamente com a presença de 

CAC, embora, os parâmetros de gordura obtidos por tomografia computadorizada 

correlacionam-se mais eficazmente (SNELL-BERGEON, et al, 2004; SOUZA, et al, 

2012; CORDEIRO, et al, 2013; ALVEY, et al, 2014). 

 Embora a obesidade abdominal seja considerada um fator de risco para 

incidência e mortalidade das DCVs, e apesar da crescente atenção para a obesidade 

visceral e início da aterosclerose, ainda são escassos estudos realizados mediante 

uso da tomografia computadorizada, que estimem a associação entre tecido adiposo 

visceral, a aterosclerose subclínica e a CAC na população brasileira (LEE, et al, 2007; 

YU, et al, 2013). 
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2.5 TECIDO ADIPOSO VISCERAL, STATUS DE VITAMINA D E CALCIFICAÇÃO 

ARTERIAL CORONARIANA 

 Uma quantidade considerável de estudos investigou a associação entre 

gordura visceral, status de vitamina D e DCVs (FREEDMAN et al, 2010; 

MANOUSOPOULOU et al, 2015; KIM et al, 2017; PASCHOU et al, 2019). No entanto, 

ainda são escassos estudos avaliando a combinação desses dois fatores de risco e 

seu efeito sinérgico nas DCVs subclínicas e manifestas. 

Até o momento, foram encontradas apenas duas investigações abordando a 

relação entre os três fatores (FREEDMAN et al, 2010; KIM et al, 2017) e apenas o 

estudo realizado por Kim e colaboradores (KIM et al, 2017) analisou a associação do 

excesso de gordura visceral com a deficiência da Vitamina D, influenciando no 

aumento da CAC. Esses autores reportaram um Odds Ratio (OR) de 3,02 (IC95% 1,09-

9,38), sendo potencialmente mais elevado o risco de pacientes com deficiência de 

vitamina D e excesso de gordura apresentarem CAC. No entanto, deve-se ressaltar 

que a população desse estudo foi desenvolvida exclusivamente entre pacientes em 

hemodiálise. 

 Diante da escassez na literatura especializada abordando a temática principal 

desse trabalho, ou seja, a associação plausível entre o aumento da CAC em 

indivíduos com excesso de gordura visceral e deficiência da vitamina D, fica evidente 

a relevância desse estudo para elucidar lacunas existentes sobre o assunto. Uma 

melhor compreensão sobre o efeito sinérgico dos dois fatores poderá contribuir para 

adoção precoce de estratégias preventivas de eventos cardiovasculares em 

pacientes assintomáticos, reduzindo assim os custos com a saúde. 
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3 MÉTODOS 

3.1 DESENHO, LOCAL E POPULAÇÃO DO ESTUDO 

 Estudo observacional, do tipo transversal, derivado de um projeto maior 

intitulado Efeitos da perda ponderal no tecido adiposo abdominal visceral e 

subcutâneo em adultos com excesso de peso: aspectos metodológicos, metabólicos 

e terapêuticos. Para esse recorte, foram consideradas as variáveis de interesse 

primordial a calcificação coronariana, as concentrações séricas de vitamina D e a 

concentração de gordura visceral, além de variáveis socio-econômico demográficas, 

antropométricas e clínicas. 

 A pesquisa foi desenvolvida em um ambulatório geral de nutrição de um 

hospital universitário de referência em cardiologia, no período entre 2013 e 2015. 

Neste ambulatório, o público de atendimento é predominantemente composto por 

indivíduos portadores de doenças crônicas não transmissíveis, como obesidade, 

hipertensão HAS, DM2, SM e dislipidemia. 

 

3.2 CRITÉRIOS DE ELEGIBILIDADE 

 A população de estudo foi constituída de pacientes fidelizados ao Hospital de 

referência, em acompanhamento no Ambulatório de Nutrição Geral, de ambos os 

sexos, com idade ≥ 20 anos, que atenderam aos critérios de elegibilidade. Foram 

excluídos os pacientes com hepatomegalia e/ou esplenomegalia, ascite, cirurgia 

abdominal recente, gestantes e mulheres que tiveram filhos até 6 meses antes do 

rastreamento da pesquisa, devido à presença de características que poderiam 

influenciar na medida de gordura intra-abdominal e/ou nas medidas antropométricas. 

Também foram considerados inelegíveis os pacientes portadores de limitações físicas 

que impossibilitassem a aferição de medidas antropométricas. A amostra foi 

construída com base na adesão voluntária ao protocolo de pesquisa, e os 

participantes foram captados na primeira consulta com nutricionista. 

 

3.3 CASUÍSTICA 

 Tomou-se como parâmetros para o cálculo do tamanho amostral, um erro α de 

5% (Z /2 =1,96), uma correlação probabilística entre o ECC e o TAV estimada em 50% 

(p= 0,5), visto que não existem dados na literatura com estimativas para essa 

correlação, somada à limitação de recursos financeiros para a realização de um 

estudo piloto, dada a complexidade dos exames para esses diagnósticos; e uma 
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margem de erro (d) de 10%. Utilizando-se a fórmula n= [(Z /2 ² x p x (1 - p)] / d² 

(BERQUO, et al, 1981), obteve-se o tamanho amostral mínimo de 96 indivíduos. 

Procedendo-se a correção da amostra para população finita {n= n / [1 + (n/N)]}, 

resultou em um total mínimo de 52 unidades amostrais. (LWANGA, et al, 1987). No 

sentido de corrigir eventuais perdas, a amostra foi acrescida de 35% [100/(100-65)] 

(KIRKWOOD, et al, 2003), perfazendo um total de 80 unidades amostrais. A seleção 

da amostra foi por conveniência, a partir da manifestação voluntária dos pacientes de 

participar como sujeitos do estudo. 

 

 3.4 LOGÍSTICA DO ESTUDO 

 Os pacientes foram captados dentre os indivíduos encaminhados para o 

ambulatório geral de nutrição. A definição da população de estudo ocorreu a partir do 

preenchimento dos critérios de elegibilidade e a constituição da amostra por adesão 

voluntária. Após a leitura e assinatura do Termo de Consentimento Livre e Esclarecido, 

o indivíduo era encaminhado para realização das análises bioquímicas e avaliação 

do TAV, pelo exame de tomografia computadorizada (TC), no próprio Hospitl do 

estudo. Subsequente à realização desses exames foram encaminhados ao 

Ambulatório Geral de Nutrição, onde foi realizada a coleta das informações 

socioeconômicas, demográficas, antropométricas e clínicas, exclusivamente pelas 

nutricionistas responsáveis pelo estudo (ANEXO A). 

 

3.5 DESCRIÇÃO E OPERACIONALIZAÇÃO DAS VARIÁVEIS 

3.5.1 Avaliação do tecido adiposo visceral 

  O TAV foi avaliado por tomografia de abdome sem contraste, realizada no 

Serviço por um único observador adequadamente treinado em observância às 

normas técnicas previstas no protocolo do estudo. A área do TAV foi obtida por meio 

do tomógrafo Philips Brilliance CT-10 slice [VMI Indústria e Comércio Ltda., Lagoa 

Santa, MG, Brasil], conduzida por um médico radiologista. O exame foi realizado em 

jejum completo de quatro horas com o paciente em decúbito dorsal. 

 O corte tomográfico foi obtido com parâmetros radiográficos de 140kV e 45mA, 

no nível de L4, tendo espessura de 10 mm. A área de gordura abdominal total e a 

área de gordura visceral foram delineadas manualmente com cursor livre 

contornando cada região. Toda superfície da pele foi excluída da área de marcação. 

A área do TAV foi determinada tomando como limites as bordas internas do músculo 
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reto abdominal, oblíquo interno e quadrado lombar, excluindo-se o corpo vertebral e 

incluindo a gordura retroperitonial, mesentérica e omental. 

 A área de gordura subcutânea (TAS) foi então calculada subtraindo-se o TAV 

do tecido adiposo abdominal total (TAT). Todas as áreas de gordura foram medidas 

em cm². Para identificação do tecido adiposo, utilizaram-se os valores de densidade 

de -50 e -250 unidades Hounsfield (BORKAN et al, 1982; SEIDELL et al, 1987; 

ROCKALL et al, 2003; EICKEMBERG et al, 2013).   

 O volume de gordura visceral foi estratificado em tercis, considerando-se como 

excesso de gordura visceral, valores situados no terceiro tercil (CORDEIRO, et al, 

2013; CHOI, et al, 2010). 

 

3.5.2 Avaliação Antropométrica 

 Foram coletados os seguintes parâmetros antropométricos: peso, altura para a 

construção do Índice de Massa Corpórea e a circunferência abdominal (CA). O Peso 

e altura foram mensurados segundo técnicas preconizadas por Lohman et al, (1998), 

sendo utilizada uma balança eletrônica (Welmy®, Santa Bárbara d’Oeste, São Paulo, 

Brasil), capacidade 150Kg com divisão de 100g e um estadiômetro acoplado à 

balança com precisão de 1mm. A CA foi aferida com uma fita métrica não flexível 

diretamente sobre a pele, no momento da expiração, com precisão de 0,1 cm, com o 

indivíduo em pé, abdômen relaxado, os braços ao longo do corpo e pés unidos, no 

ponto médio entre a última costela e a crista ilíaca (WHO, 1998). Todas as medidas 

foram coletadas em duplicata por um único observador e repetidas quando o erro de 

aferição entre elas era maior que 0,1 cm (estatura e CA)  ou 0,1 kg (peso). A medida 

final considerada foi a média entre os dois valores mais próximos. 

 

3.5.2.1. Índice de Massa Corporal (IMC) 

 A classificação utilizada para a interpretação do IMC em adultos foi a 

recomendada pela Organização Mundial de Saúde (WORLD HEALTH 

ORGANIZATION, 1998) e, para os idosos, a classificação proposta por Lipschitz 

(1994) (Quadros 2 e 3) 
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QUADRO 2- Classificação do Índice de Massa Corporal de adultos 

CLASSIFICAÇÃO IMC (kg/m²) 

Obesidade grau III  >40 

Obesidade grau II   35-40 

Obesidade grau I 30-34,9 

Sobrepeso  25-29,9 

Eutrofia 18,5-24,9 

Desnutrição grau I 17-18,4 

Desnutrição grau II 16-16,9 

Desnutrição grau III  <16 

Fonte: WHO,1998 

 

QUADRO 3 – Classificação do Índice de Massa Corporal de Idosos 

CLASSIFICAÇÃO IMC (kg/m²) 

Obesidade >27 

Eutrofia 22 – 27 

Baixo Peso <22 

Fonte: Lipschitz, 1994 

 

3.5.3 Avaliação da calcificação coronariana 

A CAC (aorta coronária direita, tronco da coronária esquerda, artéria descen-

dente anterior e seus ramos e artéria circunflexa e seus ramos) foi avaliada pela 

tomografia computadorizada (TC) com múltiplos detectores, mapeando o coração, 

por um período de 20 a 30 segundos, sincronizado ao eletrocardiógrafo, com uma 

distância de 3 mm entre cada corte. Foi utilizado um software para detectar lesões 

de calcificação com uma densidade de, pelo menos, 130 unidades HU e com uma 

área mínima de 0,5mm2. 

A partir da fase diastólica do ciclo cardíaco, as imagens foram reconstruídas e 

o cálculo total da calcificação foi determinado utilizando-se uma fórmula cujos com-

ponentes são as medidas de volume total e da área total da lesão calcificada. O 

escore total da calcificação coronária, medido em unidades HU, correspondeu a 

soma dos escores de todas as artérias, sendo considerado como ausência de CAC, 

quando o ECC = 0, e a presença de CAC quando o ECC > 0 (AGATSTON, et al, 

1990). 
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3.5.4 Avaliação da Síndrome Metabólica 

A SM foi avaliada segundo o National Cholesterol Education Program's Adul 

Treatmen Panel III (NCEP-ATP III) representada pela presença de, pelo menos, três 

componentes dentre os apresentados no Quadro 4. 

 

QUADRO 4 - Componentes da Síndrome Metabólica segundo o NCEP-ATP III 

Componentes Níveis   

Obesidade abdominal por meio de 

circunferência abdominal 

Homens 

Mulheres 

 

 

>102 cm 

>88 cm 

Triglicerídeos ≥150 mg/dL 

HDL Colesterol 

Homens 

Mulheres 

 

<40 mg/dL 

<50 mg/dL 

Pressão Arterial ≥ 130 mmHg ou ≥ 85 mmHg 

Glicemia de jejum ≥ 100 mg/dL 
 

Fonte: IV Diretriz Brasileira de Diagnóstico e Tratamento da Síndrome Metabólica, 2005. 

 

3.5.5 Avaliação das variáveis clínicas 

 Avaliou-se a presença das comorbidades: hipertensão arterial (HAS) e diabetes 

mellitus (DM). A HAS e o DM foram consideradas casos da doença quando o paciente 

relatava diagnóstico prévio emitido pelo médico; fazia uso de drogas anti- 

hipertensivas e/ou hipoglicemiantes, respectivamente; e/ou havia registro dessa 

condição clínica em seu prontuário médico. Todos os dados coletados nesse estudo 

foram registrados em questionário desenvolvido para essa investigação (APÊNDICE 

A). 

 

3.5.6 Avaliação das variáveis bioquímicas 

As análises bioquímicas foram realizadas no Laboratório de Análises Clínicas 

do próprio Hospital em que se realizou o estudo, observando o jejum de 10 a 12 horas. 

Foram avaliados os parâmetros: glicemia de jejum (GJ) e hemoglobina glicada 

(HbA1C), considerando-se os valores de referência preconizados pelas Diretrizes da 
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Sociedade Brasileira de Diabetes 2017/2018 e o perfil lipídico (Triglicérides, colesterol 

total e frações), onde foram considerados como padrão de normalidade os valores 

propostos na Atualização da Diretriz Brasileira sobre Dislipidemia e Prevenção da 

Aterosclerose – 2017. 

Os níveis séricos de 25(OH)D foram avaliados pelo método de Imunoensaio 

Competitivo Quimioluminescente, utilizando um analisador Architect i2000 SR 

(ABBOTT). A análise das concentrações de 25(OH)D por imunoensaio é considerada 

o método de escolha, por razões de conveniência, velocidade, rotação, e custo. Foram 

considerados como valores normais aqueles situados na faixa de 30 e 60 ng/mL, 

recomendada para grupos de risco, a exemplo de idosos, gestantes, lactantes, 

pacientes com raquitismo/osteomalácia, osteoporose, pacientes com história de 

quedas e fraturas, causas secundárias de osteoporose (doenças e medicações), 

hiperparatiroidismo, doenças inflamatórias, doenças autoimunes, doença renal 

crônica e síndromes de má absorção (clínicas ou pós-cirúrgicas). Valores acima de 

100 ng/mL foram considerados como risco de toxicidade e hipercalcemia (FERREIRA, 

et al, 2017). 

 

3.5.7 Avaliação das variáveis socioeconômico-demográficas 

 Dentre as variáveis socioeconômicas e demográficas foram coletadas 

informações sobre idade, sexo, escolaridade e nível socioeconômico. A escolaridade 

foi obtida em anos de estudo, considerando-se as categorias: ≤9 anos e >9 anos de 

estudo (FRANCISCO et al, 2008). 

  Na determinação do nível socioeconômico foram empregados os “Critérios de 

Classificação Econômica do Brasil”, estabelecidos pela Associação Brasileira de 

Antropologia e Associação Brasileira de Empresas de Pesquisa (ABEP), em 2010. 

Esse instrumento utiliza uma escala que atribui pontuação para a posse de itens 

domésticos e para o grau de instrução do chefe da família, classificando a população 

nas classes econômicas A1, A2, B1, B2, C1, C2, D e E, em ordem decrescente, 

respectivamente iniciada pelo de melhor poder aquisitivo. Após a classificação e a 

identificação da ausência de indivíduos nas classes A1 e A2, a classe econômica foi 

recategorizada em duas subclasses: classe econômica média (categorias B1 e B2) e 

classe econômica baixa (categorias C1, C2, D e E). 
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3.6 ALGORITMO DE ANÁLISE 

Os dados foram analisados com o auxílio do programa Statistical Package for 

Social Sciences – SPSS versão 13.0 (SPSS Inc., Chicago, IL, USA). As variáveis 

quantitativas contínuas foram testadas quanto a sua normalidade de distribuição pelo 

teste de Kolmogorov-Smirnov, e como apresentaram distribuição gaussiana foram 

descritas sob a forma de média e desvio-padrão. Na descrição das proporções 

procedeu-se uma aproximação da distribuição binomial à distribuição normal pelo 

intervalo de confiança de 95%. Na comparação entre as frequências observadas 

entre os diferentes estratos foi utilizado o teste do Qui Quadrado de Pearson ou exato 

de Fisher, com correção de Yates. A análise de tendência do comportamento da 

variável Calcificação Coronariana em função da combinação de dois potenciais 

fatores de risco foi verificada pelo teste do Qui Quadrado de tendência linear. A força 

de associação entre as variáveis que compuseram a matriz de correlação foi 

analisada pelo teste de correlação de Pearson. Foi considerado significância 

estatística quando o valor de p<0,05. 

 

 

3.7 CONSIDERAÇÕES ÉTICAS 

 O protocolo do estudo foi pautado pelas normas éticas para pesquisa 

envolvendo seres humanos, constantes na resolução 466/12 do Conselho Nacional 

de Saúde, e foi submetido à apreciação do Comitê de Ética e Pesquisa em Seres 

Humanos da Universidade de Pernambuco (UPE), sendo aprovado sob o número de 

protocolo 1.251.316(ANEXO B). Os indivíduos foram previamente informados dos 

objetivos da pesquisa, bem como dos métodos adotados e mediante o seu 

consentimento, assinaram um termo de consentimento livre e esclarecido (ANEXO 

C). 
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4. ANÁLISE E DISCUSSÃO DOS DADOS 

4.1 RESULTADOS E DISCUSSÃO 

 Dos 80 pacientes recrutados para o estudo, houve 9 perdas por inconsistência 

de informações ou por não terem realizado todos os exames previstos no protocolo 

de pesquisa, totalizando uma amostra final de 71 indivíduos. 

 A maior parte da amostra foi constituída pelo sexo feminino (73,2%) e a 

mediana de idade foi 56,0 (51,0-63,0) anos. O percentual de pacientes com HAS, DM 

e SM foi 63,4%, 26,8% e 50,7%, respectivamente. Quanto ao estado nutricional, 67,1% 

apresentaram excesso de peso e 65,2% apresentaram circunferência abdominal 

aumentada. Esta proporção elevada de HAS, SM e obesidade pode ser atribuída ao 

fato de os indivíduos terem sido captados de um hospital público referência em 

Cardiologia, mais especificamente recrutados de um ambulatório de nutrição. 

 A prevalência de CAC foi 42,3%, semelhante à encontrada por Pedroza et al, 

que avaliando pacientes de ambos os sexos, com idade entre 38 a 78 anos, 

descreveu um percentual de 43%. No entanto, outro estudo brasileiro encontrou um 

percentual maior que o nosso, reportando uma prevalência de 49,3% (Souza et al 

2020). Essas diferenças podem estar relacionadas à elevada proporção de mulheres 

em nossa amostra, enquanto que a amostra desse referido estudo foi constituída em 

sua maioria por homens, que reconhecidamente tem maior risco de CAC e eventos 

cardiovasculares (NEVES, et al, 2017). 

 Outras investigações descreveram percentuais semelhantes, como o estudo de 

Hoffmann et al (2016), que avaliando pacientes do Framinghan Heart Study, 

evidenciou que 40,5% apresentavam CAC; o Viscera Study que revelou 42% de CAC 

ao avaliar pacientes com DM tipo 1 na Bélgica (D´BLOCK, et al, 2018) e um estudo 

realizado na Coreia, que indicou prevalência de 44,5% de CAC, avaliando homens 

de 30 a 85 anos (CHOI, et al, 2016). Outro estudo, também realizado na Coreia, 

porém envolvendo uma população com ambos os sexos, com idade ≥ 20 anos, 

descreveu uma prevalência de 43,1% (JANG, et al, 2016). 

 De uma forma geral, os estudos apresentaram resultados de prevalência de 

CAC semelhantes aos nossos achados, que podem ser consideradas bastante 

relevantes em números e em importância, visto que, através da determinação do 

escore de cálcio é possível obter taxas mais precisas de reclassificação do risco 

coronariano, comparando-se a outros marcadores. Quando este é adicionado ao 

escore de risco global, agrega-se ainda mais capacidade de diagnóstico precoce em 



40 

 

pacientes assintomáticos (D´BLOCK, et al, 2018; CHOI, et al, 2016; JANG, et al, 

2016), possibilitando cuidados de prevenção primária, atenuando as consequências 

de manifestações coronarianas e reduzindo os gastos com tratamento e internações. 

 Porém, está bem estabelecido que o ECC não é um exame de ampla 

aplicabilidade, pelo seu alto custo e necessidade de maquinário tecnológico 

específico, além de operadores bem treinados. Desta forma, é necessária uma 

triagem selecionada dos pacientes que se encontrem com intermediário risco para 

DCVs pelos métodos tradicionais, para justificar a realização do exame. 

 Observou-se que 33,8% dos pacientes apresentavam concentração de gordura 

visceral no maior tercil da distribuição. Dados semelhantes foram reportados em um 

estudo realizado na China, que, considerando um ponto de corte de 100 cm² para 

determinar o excesso de gordura visceral, encontrou 35,9% de TAV elevado.(Tabela 

1) 

 O pensamento arcaico de que o tecido adiposo funciona como um depósito de 

lipídeos tem sido contestado desde a descoberta de algumas moléculas bioativas por 

ele produzidas, como o fator endócrino adipsina (FLIER, et al, 1987). Logo em 

seguida, em 1994, foi a vez da leptina, e desde então, mais de uma centena de 

peptídeos bioativos, a maioria deles capazes de atuar como verdadeiros hormônios, 

foi descrita como produtos liberados pelo tecido adiposo (LAFONTAN, et al, 2005). 

Essas proteínas compartilham propriedades estruturais com as citocinas, sendo a 

maioria delas produzida e secretada exclusivamente pelo tecido adiposo, sendo 

então chamadas de “adipocinas” (QUEIROZ, et al, 2009). Dentre as diversas 

adipocinas, destacam-se a leptina, a adiponectina, a adipsina, a resistina, o fator de 

necrose tumoral alfa (TNF-α), o Inibidor do fator de plaminogênio 1 (PAI-1), as 

interleucinas 1β, 6 e 8, o fator 1 de crescimento insulina-símile (IGF-1), a monocyte 

chemoattractant protein-1  (MCP-1) e a visfatina, entre outros (Frühbeck, et al, 2001; 

QUEIROZ, et al, 2009). 

 A produção e a secreção desses diversos fatores se intensificam com a 

obesidade, sobretudo quando este excesso de gordura é armazenado no 

componente visceral do tecido adiposo, sendo muitos deles, como o TNF-α, a 

resistina, o PAI-1, a IL-6 e a MCP-1, diretamente associados à indução de resistência 

à insulina, à hipercoagulabilidade e à aterogênese, que, por sua vez, relacionam-se 

com hipertensão, com a intensificação de estados pró-inflamatórios, com o aumento 

do risco cardiovascular e acidentes tromboembólicos (Hauner, et al, 2006). 
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 A adiponectina é a única exceção, esta diminui seus valores com o excesso de 

gordura em humanos e em roedores (Pischon, et al, 2004). Essa queda explicaria em 

parte a elevação do risco de DM e doenças cardiovasculares em obesos, pelo seu 

papel ligado à sensibilização da insulina (Zhu, et al, 2008). Desta forma, a resistência 

à insulina, a reação inflamatória crônica e a hipercoagulação desses fatores, parecem 

ser o elo que conecta o excesso de gordura à aterosclerose, e consequentemente às 

doenças cardiovasculares. 

 Foi observado que 56,3% da nossa amostra apresentaram deficiência de 

Vitamina D (Tabela 1), sendo esse resultado menor do que aqueles descritos em 

outros estudos com a população brasileira, a exemplo dos estudos de Bandeira et al, 

que revelou prevalência de 66,7 % e do estudo de Maeda et al, que encontrou 73% 

(BANDEIRA, et al, 2010; MAEDA, et al, 2013). Porém, deve-se considerar que nesses 

dois estudos citados, a maior parte da população encontrava-se institucionalizada o 

que poderia justificar menor exposição à luz solar, além de uma maior média de idade 

(69,4 e 79,6 anos, respectivamente), o que poderia influenciar na absorção deste 

nutriente, visto que com o avançar da idade pode ocorrer a diminuição da absorção 

intestinal e a hidroxilação prejudicada no fígado e rins. 

 Dados do estudo National Health and Nutrition Examination Survey (NHANES), 

de 2011-2012, apontam resultados de hipovitaminose D mais semelhantes aos nossos 

(39,92%). No entanto, deve-se considerar a diferença do ponto de corte utilizado para 

avaliação do status de vitamina D, que foi de 50nmol/L(10 a 20ng/ml), o que possibilita 

um menor número de pacientes dentro da faixa de deficiência  . 
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TABELA 1 – Caracterização da amostra de pacientes adultos fidelizados em um 

hospital público de referência em cardiologia. Recife, 2013 – 2015. 

Variável Valores 

Sexo (n,%)   
Masculino 19 26,8 

Feminino 52 73,2 

Idade, anos (mediana/ IQ) 56,0 (51,0-63,0) 

Escolaridade (anos de estudo)   
≤9 anos 35 49,3 

>9 anos 36 50,7 

ABEP*   
1- Alta 6 8,5 

2- Baixa 65 91,5 

Hipertensão Arterial (n,%) 45 63,4 

Diabetes Mellitus (n,%) 19 26,8 

Síndrome metabólica# (n,%) 36 50,7 

Estado nutricional* (n,%)   
Baixo Peso 2 2,9 

Eutrofia 21 30,0 

Excesso de peso 47 67,1 

Circunferência Abdominal (n,%)   
Normal 24 34,8 

Aumentada** 45 65,2 

Calcificação Coronariana (n, %)   
Ausência 41 57,7 

Presença 30 42,3 

Tecido Adiposo Visceral (cm2) (n, %)   
<284 47 66,2 

≥284 24 33,8 

25-hidroxivitamina D (ng/mL) (n, %)   
<30 40 56,3 

≥30 31 43,7 
Fonte: Próprio autor. 
#Segundo os critérios do NCEP-ATP III. * Estado nutricional segundo o Índice de Massa Corpórea, 
adotando-se os pontos de corte da OMS, 1998 (Baixo Peso <18,5, Eutrofia 18,5-24,9, Sobrepeso 25-
29,9, Obesidade >30) para adultos e Lipshitz, 1994(Baixo Peso <22, Eutrofia 22-27, Excesso de Peso > 
27) para idosos. **≥102 cm para homens e ≥ 88cm para mulheres. ABEP: Associação Brasileira de 
Estudos Populacionais. 
  

Nossos resultados mostraram que a CAC foi mais frequente nos idosos 

(p<0,001),  em hipertensos (p=0,02), diabéticos (p=0,02), com SM (p=0,04), com 

obesidade abdominal (p=0,04) e com maior concentração de gordura visceral (p=0,03) 

(Tabela 2). 

 Foi verificada entre os idosos uma prevalência quatro vezes maior de CAC em 

relação aos adultos (RP: 4,0; IC95%: 2,0-8,1). Vários estudos sugerem o aumento do 

risco de CAC com a progressão da idade (LACHIN, et al., 2014; SÁ, et al, 2017; 

D´BLOCK, et al, 2018) e referem que o processo de envelhecimento arterial com o 
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avançar da idade, ocorre no leito arterial, e as principais modificações estruturais e 

funcionais decorrem da calcificação: aumento do diâmetro da parede e perda de 

elasticidade, como resultado da deposição de colágeno e da fragmentação da 

elastina na camada média (STRATTON, et al, 2003; CONSTANTINO, et al, 2016; 

MIKAEL, et al, 2017). Todas essas modificações concorrem para uma diminuição da 

complacência e da capacidade arterial de resistir ao estresse a que é submetida 

(MIKAEL, et al, 2017). 

 A presença de HAS aumentou em 60% a prevalência de CAV em nossos 

achados (RP:1,6; IC95%: 1,1-2,2) e esse é um resultado consistente com dados 

previamente publicados (MAMUDU, et al, 2015; JANG, et al, 2016). Apesar da inter-

relação entre HAS, aterosclerose coronariana e calcificação não estar totalmente 

compreendida, alguns mecanismos são descritos para explicar essa associação, entre 

eles a indução através do trauma da parede arterial e o inverso também ocorre, o 

trauma da parede arterial parece induzir a expressão da osteopontina, proteína 

envolvida na mineralização do leito arterial (MAMUDU, et al, 2015; JANG, et al, 2016). 

A prevalência da CAC foi duas vezes superior nos indivíduos diabéticos (RP: 

2,1; IC95%: 1,0-4,5; p=0,007) e com SM (RP: 2,1; IC95%: 1,3-3,7), em comparação 

aos indivíduos sem essas condições. Um estudo realizado no Japão evidenciou que  

a SM foi um preditor independente para CAC (OHASHI, et al, 2008), sendo este 

resultado também corroborado por investigações anteriores (WONG, et al, 2003).  

          

 Esses dados estão de acordo com evidências prévias bem sedimentadas que 

atribuem maior risco de calcificação aos pacientes diabéticos, ancorados no 

conhecimento de que o DM compõe um espectro de doenças multissistêmicas, em 

particular do endotélio vascular, e que contribuem dramaticamente para a progressão 

dos substratos fisiopatológicos da DAC (ANNE, et al, 2003; LIBERMAN et al, 2013; 

PRECOMA, et al, 2019). 

A obesidade abdominal também dobrou a prevalência de CAC (RP: 2,1; IC95%: 

1,0-4,5; p=0,024), porém não encontramos a mesma relação com o excesso de peso 

pelo IMC (p=0,659). Ohashi, et al também encontraram no Japão uma relação entre 

maior CA e presença de CAC (OHASHI, et al, 2008). Ainda nesse estudo, o TAV foi 

fortemente correlacionado com a CA (r = 0,79) e moderadamente correlacionado com 

IMC (r = 0,51) e TAV (r = 0,44), porém após regressão logística multivariada, apenas 

o TAV manteve sua relação com o CAC, sendo desta forma considerado como um 
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determinante independente de CAC (OHASHI, et al, 2008). O estudo CARDIA 

demonstrou que a obesidade abdominal, determinada pela CA elevada, está 

associado com a CAC também em adultos jovens (ARAD, et al, 2001). 

Indivíduos com maior concentração de TAV apresentaram prevalência de CAC 

consideravelmente mais alta (RP: 2,0; IC95%: 1,2-3,3; p=0,014). Estudos realizados 

na Ásia, por CHOI, et al. e OHASHI, et al., reportaram que a CAC foi 1,42 e 2,01 vezes 

maior em participantes com TAV elevado (CHOI, et al, 2017; OHASHI, et al, 2008). O 

tecido adiposo intra-abdominal tem um caminho de comunicação circulatória para o 

fígado através da circulação portal, estando mais fortemente associado à resistência 

à insulina e à maior produção hepática de fatores inflamatórios (MAHABADI, et al, 

2009). 

 Estudos relatam que o TAV produz leptina e adipocitocinas, como TNF- α e IL-

6, e podem estar relacionados ao aumento do colesterol LDL, TG, hiperinsulinemia e 

resistência à insulina (BOUCHARD, et al, 1990; POULIOT, et al, 1992; CHOI, et al, 

2010). Acredita-se que a inflamação crônica e subclínica seja o principal mecanismo 

de desenvolvimento e progressão da CAC (CHOI, et al, 2010). 

Podendo assim, o risco para CAC ligado ao excesso de gordura visceral, ser 

atribuído a fatores de risco metabólicos, desta forma a adiposidade visceral está ligada 

à placa aterosclerótica vulnerável e à progressão da CAC. 
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TABELA 2 – Fatores associados à Calcificação Coronariana (CAC) em pacientes 

adultos fidelizados em um hospital público de referência em cardiologia. Recife, 

2013 – 2015. 

Variável N 
Total 

CAC presente 1 RP IC95% p- 
valor* 

Sexo  n % IC95%    

    Masculino 19 8 42,1 23,1-63,7 1,0 0,5-1,8 0,980 

    Feminino 52 22 42,3 29,9-55,8 1,0 -  

Faixa etária       

    Adulto 39 7 17,9 9,0-32,7 1,0 - <0,001 

    Idoso 32 23 71,9 54,6-84,4 4,0 2,0-8,1  

Escolaridade        

    ≤9 anos 35 19 54,3 38,2-69,5 1,8 1,0-3,3 0,07 

    >9 anos 36 11 30,6 18,0-46,9 1,0 -  

Classe Social**        

    Alta 6 2 33,3 9,7-70,0 1,0 - 0,644 

    Baixa 65 28 43,1 31,8-55,2 1,3 0,4-4,1  

Hipertensão Arterial       

    Não 26 6 23,1 11,0-42,0 1,0 - 0,02 

    Sim 45 24 53,3 39,1-67,1 1,6 1,1-2,2  

Diabetes Mellitus       

    Não 52 17 32,7 21,5-46,2 1,0 - 0,02 

    Sim 19 13 68,4 46,0-84,6 2,1 1,3-3,4  

Síndrome 
Metabólica*** 

      

    Não 35 10 27,8 15,8-44,0 1,0 - 0,04 

    Sim 36 20 57,1 40,9-72,0 2,1 1,1-3,7  

Estado Nutricional        

Sem Excesso de Peso 23 9 39,1 42,4-87,3 1,0 - 0,659 

Com Excesso de 
Peso# 

47 21 44,7 31,4-58,7 1,1 0,6-2,1  

Circunferência 
Abdominal 

      

   Normal 24 6 25,0 12,0-44,9 1,0 - 0,04 

   Aumentada## 45 24 53,3 39,1-67,1 2,1 1,0-4,5  

25-hidroxivitamina D 
(ng/mL) 

      

  <30 40 18 45,0 30,7-60,2 1,2 0,7-2,0 0,595 

  ≥30 31 12 38,7 23,7-56,2 1,0 -  

Tecido Adiposo 
Visceral(cm2) 

       

1º e 2º Tercil (<284) 47 15 31,9 20,4-46,2 1,0 - 0,03 

≥3º Tercil (≥284) 24 15 63,5 42,7-78,8 2,0 1,2-3,3  
Fonte: Próprio autor. 
* Teste do Qui Quadrado de Pearson com correção de Yates,**Segundo Associação Brasileira de 

Estudos Populacionais. ***Segundo Critérios NCEP. #IMC>25 kg/m². ##≥102 cm para homens e ≥ 88 

cm para mulheres. CAC presente: Escore de Cálcio>Zero 
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Na avaliação da correlação entre variáveis contínuas, foi observada moderada 

correlação do TAV com IMC (r=0,452; p<0,001) e com a CA (r=0,514; p<0,001)(Tabela 

3). Dados semelhantes foram reportados por investigação no Japão, em que as 

medições de adiposidade foram todas significativamente correlacionadas umas com 

as outras. Adiposidade visceral foi fortemente correlacionado com CA (r= 0,79) e 

moderadamente correlacionada com IMC (r= 0,51) (p<0,001) (OHASHI, et al, 2009). 

Embora a adiposidade esteja fortemente associada a um aumento do risco metabólico 

e cardiovascular, tem sido descrito o diferente papel de cada compartimento do tecido 

adiposo abdominal no risco metabólico e aterosclerose (ABAZID, et al, 2015). 

O tecido adiposo abdominal divide-se em tecido adiposo subcutâneo (TAS) e 

TAV. O TAS é constituído pela gordura localizada na zona anterior à parede muscular 

abdominal e o TAV corresponde à gordura localizada na zona intra-abdominal e 

peritoneal (PICKHARDT, et al, 2012). O TAV está associado ao aumento do risco 

cardiovascular, enquanto que o TAS parece ser protetor, mas o mecanismo ainda não 

está muito claro (LADEIRAS-LOPES, et al, 2017). 

 A avaliação antropométrica clássica, incluindo a medição do peso, altura, CA e 

o cálculo do IMC, são procedimentos de fácil execução na prática clínica para estimar 

o tecido adiposo abdominal, mas que por si só não permitem diferenciar os 

compartimentos de tecido adiposo abdominal (KULLBERG, et al, 2009; YEOH, et al, 

2015). Na prática clínica, a CA é a medida mais amplamente utilizada para estimar a 

adiposidade central (SHUSTER, et al, 2012), porém estudos têm demonstrado seu 

poder limitado em predizer o TAV (KULLBERG, et al, 2009 ; SHUSTER, et al, 2012; 

YEOH, et al, 2015) 

As concentrações séricas de 25(OH)D não se correlacionaram com o TAV, nem 

com os parâmetros antropométricos (p>0,05) (Tabela 3). Apesar desse achado, a 

literatura é consistente em demonstrar a relação da obesidade com a deficiência de 

vitamina D (ZHANG, et al, 2015; OLMOS, 2018; RODRÍGUEZ-RODRÍGUEZ, et al, 

2010; NAN, et al, 2012), inclusive com o excesso de gordura no sítio visceral, sendo 

essa relação mais forte que a associação com a gordura armazenada 

subcutaneamente (BHATT, et al., 2014; CHENG, et al., 2010). 

Embora o mecanismo para explicar a associação entre obesidade e a vitamina 

D não esteja bem elucidado, pesquisas sugeriram que indivíduos obesos são 

propensos a insuficiência de vitamina D (WORSTMAN, et al, 2000; HATFIELD, et al, 

2014), possivelmente como resultado do aumento do sequestro de vitamina D no pela 
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grande quantidade de tecido adiposo visceral em indivíduos com obesidade 

(HATFIELD, et al, 2014). Isso pode levar a menos vitamina D liberada no sangue e, 

consequentemente, esses indivíduos podem ter níveis séricos mais baixos de 25 (OH) 

D3 (HATFIELD, et al, 2014). 

Apesar de um grande número de evidências conectarem o TAV alto com baixos 

níveis de vitamina D, alguns autores não constataram essa associação em seus 

resultados. Nunes et al. não encontraram correlação entre vitamina D e parâmetros 

antropométricos (NUNES, et al, 2019). Outro estudo desenvolvido com 177 mulheres 

na fase pós-menopausa não apontou relação entre os níveis séricos de Vitamina D e 

obesidade abdominal (SANTOS, 2016). Andreozzi et al também não conseguiram 

identificar correlação inversa entre a medida da CA e a concentração sanguínea de 

Vitamina D em um estudo com mulheres na pós-menopausa (ANDREOZZI, et al, 

2016). 

Nesse contexto, entende-se que há muitos fatores que podem interferir na 

determinação da relação entre essas variáveis, como exposição solar, consumo 

alimentar, além de fatores genéticos. 

             

TABELA 3 – Matriz de correlação entre Tecido Adiposo Visceral (TAV), vitamina 

D (VitD) e variáveis antropométricas em pacientes adultos fidelizados em um 

hospital público de referência em cardiologia. Recife, 2013 – 2015. 

Variável IMC CA 25(OH)D TAV 

 R p* r p* r p* r p* 

IMC - - - - - - - - 

CA 0,802 <0,001 - - - - - - 

Vit D -0,109 0,370 0,107 0,381 - -- - - 

TAV 0,452 <0,001 0,514 <0,001 0,126 0,297 - - 

Fonte: Próprio autor. 
*Correlação de Pearson. IMC: Índice de Massa Corpórea. CA: Circunferência Abdominal. 

 

Analisando-se o efeito da combinação das variáveis status de vitamina D e TAV 

foi observada uma tendência na modulação da CAC na casuística estudada, com o 

teste de significância estatística no limiar da margem de erro adotada para rejeição da 

hipótese de nulidade (p=0,052). (Tabela 4). 
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Poucos estudos verificaram o efeito combinado dessas duas variáveis no risco 

de CAC. A única investigação encontrada até o momento, desenvolvida por Kim, et al, 

evidenciou que a coexistência do TAV elevado com a deficiência de vitamina D 

aumentou de maneira expressiva a ocorrência de CAC (OR: 10.83; IC95%: 2.85 – 

18.69) (KIM, et al, 2017). 

Apesar dos nossos achados terem sido mais modestos comparados aos do 

estudo de Kim et al, deve-se considerar que eles avaliaram pacientes portadores de 

DRC em tratamento dialítico, grupo de indivíduos reconhecidamente mais propenso a 

calcificação coronariana, por diversos fatores metabólicos, sobretudo pelos elevados 

níveis de cálcio, fosfato e paratormônio séricos, comumente observados nesses 

pacientes. Devemos considerar ainda que em nosso estudo, pacientes com vitamina 

D normal e TAV alto apresentaram a mesma prevalência e mesmo Odds Ratio 

observado entre os pacientes com vitamina D baixa e TAV alto, sendo possível que o 

TAV tenha um peso consideravelmente maior na exposição ao risco de CAC. 

 Ressaltando que pacientes com níveis normais de vitamina D e menor 

concentração de TAV tiveram menores prevalências de CAC. Apesar do valor de p 

encontrar-se no limiar da significância estatística, podemos inferir o importante papel 

cardioprotetor do controle da adiposidade visceral e de um status adequado de 

vitamina D. Este limiar de significância pode ser tratado como um achado plausível e 

de importância estatística, segundo alguns autores. 

Martin Bland em seu livro “an introduction to medical statistics” (2000), aborda 

muito bem esta temática, e refere que não há grande diferença entre os valores de 

probabilidades de 0,06 e 0,04, e certamente indicam força de evidências semelhantes. 

Ele reforça que é possível considerar probabilidades em torno de 0,05 para fornecer 

alguma evidência contra a hipótese nula, que aumenta em força conforme a 

probabilidade diminui (BLAND, 2000). Desta forma, na interpretação de evidências e 

resultados científicos não se deve restringir ao compromisso convencional de 

constatar a existência de diferenças significativas apenas quando a probabilidade for 

menor que 0,05 (BLAND, 2000). Este valor é uma direção razoável, mas não deve ser 

tomado como uma espécie de demarcação absoluta (BLAND, 2000), sendo muito 

provável que inclusão de alguns participantes a mais no estudo possibilitaria o alcance 

do valor da significância. 

O nosso estudo teve algumas limitações: sendo de delineamento transversal, 

não pode se abster das limitações inerentes ao desenho, ou seja, não pode 
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estabelecer relação de causa entre os fatores analisados e a CAC e o pequeno 

número amostral, devido a dificuldade a de obtenção e realização dos exames 

complexos que fizeram parte do escolpo da pesquisa. 

 

TABELA 4 - Associação entre status de Vitamina D (Vit D) e Tecido Adiposo 

Visceral (TAV) com a Calcificação Coronariana (CAC) em pacientes adultos 

fidelizados em um hospital público de referência em cardiologia. Recife, 2013 – 

2015. 

Status de Vit D e 

TAV 

CAC 

Ausente 

CAC 

Presente 

OR IC95% p-valor* 

n % N %    

Vit D Normal + TAV 

Normal 

13 72,2 5 27,8 1,00  0,052 

Vit D Baixa + TAV 

Normal 

17 62,1 11 37,9 1,59 0,44-5,69  

Vit D Normal + TAV 

Alto 

5 41,7 7 58,3 3,64 0,79-17,03  

Vit D Baixa + TAV 

Alto 

5 41,7 7 58,3 3,64 0,79-17,03  

Fonte: Próprio autor. 
*Qui2 de tendência Linear; CAC presente: Escore de Cálcio>Zero; Vit D Baixa: <30ng/L; TAV alto: maior 
tercil para a população (≥ 284 cm²). OR: Odds Ratio. IC95%: Intervalo de Confiança de 95%. 
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5 CONSIDERAÇÕES FINAIS 

Pacientes com níveis normais de vitamina D e menor concentração de TAV 

tiveram menores prevalências de CAC (dentro dos limites aproximados para 

significância estatistica), além da forte associação entre a TAV elevada e a CAC que  

poderia explicar, pelo menos em parte, o risco excessivo de aterosclerose em 

pacientes obesos abdominais. 

Portanto, medir a gordura visceral é uma ferramenta clínica útil na identificação 

de pacientes com risco potencial de DCV futura, mesmo não podendo ser realizada 

pelo padrão-ouro como a TC pelo difícil acesso da população geral, os resultados 

encontrados de associação da CA com a CAC tanto em nosso estudo como em outros 

estudos citados na literatura, nos levam a indicá-la como uma boa ferramenta de 

avaliação e controle da adiposidade visceral e consequentemente da aterosclerose 

subclínica. 

Esses resultados nos mostra a impontância de medidas tanto para prevenção 

da hipovitaminose D quanto do controle da adiposidade visceral na população de risco 

coronariano, contribuindo para a prevenção de eventos futuros que possam diminuir 

a qualidade de vida desse público. 
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ANEXO A – QUESTIONÁRIO 

PESQUISA: ESCORE DE CÁLCIO DAS ARTÉRIAS CORONÁRIAS E SUA 

ASSOCIAÇÃO COM A GORDURA VISCERAL E NÍVEIS DE 25 HIDROXIVITAMINA 

D. 

Nº DO QUESTIONÁRIO: ________  

 DATA:________/_______/__________ 

NOME:______________________________________________________________

_________ 

REGISTRO:_________________ Nº do CARTÃO do SUS: 

________________________________ 

ENDEREÇO: 

___________________________________________________________________ 

FONE:___________________________________ DATA DE 

NASCIMENTO:_____/_____/______         

E-

MAIL:_______________________________________________________________

________ 

VARIÁVEIS SOCIOECONÔMICAS E DEMOGRÁFICAS 

SEXO: (    ) 1.M    (   ) 2.F      IDADE:________ 

ESTUDOU ATÉ QUE SÉRIE: ________________ESCOLARIDADE (ANOS 

COMPLETOS DE ESTUDO):_____________ 

Nº DE PESSOAS CASA: __________RENDA FAMIL: R$___________RENDA 

FAMILIAR PER CAPITA: R$______________ 

 

ABEP:Posse de Itens Quantidade de Itens 

 0 1 2 3 4 ou 
+ 

Televisão em cores 0 1 2 3 4 
Rádio 0 1 2 3 4 
Banheiro 0 4 5 6 7 
Automóvel 0 4 7 9 9 
Empregada Mensalista 0 3 4 4 4 
Máquina de Lavar 0 2 2 2 2 
Videocassete e/ou DVD 0 2 2 2 2 
Geladeira 0 4 4 4 4 
Freezer (aparelho independente ou parte da 
geladeira duplex) 

0 2 2 2 2 
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Grau de Instrução do Chefe da Família 

Analfabeto/Primário incompleto Analfabeto/ Até 3ª Série 
Fundamental 

0 

Primário completo/Ginasial 
incompleto 

Até 4ª série fundamental 1 

Ginasial completo/Colegial incompleto Fundamental completo 2 
Colegial completo/Superior 
incompleto 

Médio completo 4 

Superior completo Superior completo 8 

CORTES CRITÉRIOS 
BRASIL 

    

Classe Pontos    

A1 42 – 46    

A2 35 – 41    

B1 29 – 34    

B2 23 – 28    

C1 18 – 22    

C2 14 – 17    

D 8 – 13    

E 0 - 7    

 

 

 

VARIÁVEIS CLÍNICAS 

HAS: (    ) 1.NÃO    (   ) 2.SIM    

ANTIHIPERTENSIVO?_____________________________ 

DM: (    ) 1.NÃO    (   ) 2.SIM 

TERAPIA DE CONTROLE GLICêMICO: (    ) 1.DIETA   (   ) 2. HIPOGLICEMIANTE 

ORAL   (    ) 3.INSULINA   (    ) 4.N/A       

DISLIPIDEMIA: (    ) 1.NÃO    (   ) 2.SIM    

HIPOLIPEMIANTE?_____________________________ 

DISTÚRBIOS DA TIREÓIDE: (   ) HIPOTIREOIDISMO   (   ) HIPERTIREOIDISMO 
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OUTRAS 

COMORBIDADES:____________________________________________________ 

___________________________________________________________________ 

MEDICAÇÕES:_______________________________________________________

___________________________________________________________________ 

 

PERDA DE PESO INVOLUNTÁRIA RECENTE: (    ) 1.NÃO    (   ) 2.SIM   

CAUSA:_________________ 

PA: ______________mmHg      PESO USUAL:_________kg

 %PP:___________ 

   

VARIÁVEIS BIOQUÍMICAS, TECIDO ADIPOSO ABDOMINAL E ESCORE DE 

CÁLCIO 

 DATA 
_____/_____/____ 

 DATA 
_____/_____/____ 

   

COLESTEROL 
TOTAL 

 TA TOTAL  

HDL-c  TAV  

LDL-c  ECC  

TG    

VLDL    

GLICEMIA DE 
JEJUM 

   

HG GLICADA    

PCR    

 

VARIÁVEIS ANTROPOMÉTRICAS 

 DATA 
_____/_____/____ 

DATA 
_____/_____/____ 

  

PESO   

ALTURA   

IMC   

%PP   

CC   

CQ   

RCE   

RCQ   
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ANEXO B – PARECER CONSUBSTANCIADO DO CEP 
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ANEXO C- TERMO DE CONSENTIMENTO 

TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO 

(De acordo com a resolução 466/12 do Conselho Nacional de Pesquisa) 
 
Eu,____________________________________________________________, 
paciente acompanhado no ambulatório do Pronto Socorro Cardiológico de 
Pernambuco, com o registro no ___________________, declaro que fui devidamente 
informado pela Nutricionista Isa Galvao Rodrigues – CRN6: 2689, sobre as finalidades 
da pesquisa intitulada “Escore de cálcio das artérias coronárias e sua associação 
com a gordura visceral e níveis de 25 hidroxivitamina D”, e que estou 
perfeitamente ciente de que: 
- É um estudo em que será medido meu peso, altura e circunferência da cintura. Além 
disso, responderei a algumas perguntas sobre: idade, sexo, escolaridade, renda e 
bens da família, atividade física, fumo, ingestão de álcool, ingestão alimentar habitual, 
presença de doenças e uso de medicações. Após estes procedimentos, serei 
encaminhado para a realização de exame de sangue e tomografia computadorizada 
para medida da gordura visceral e do escore de cálcio das artérias coronárias. Outras 
informações: 
1. Concordei em participar da pesquisa sem que recebesse nenhuma pressão dos 
que participam do projeto. 
2. Continuarei sendo atendido e dispondo de toda a atenção devida neste hospital, 
independente da minha participação na pesquisa. 
3. Fui informado de que a participação neste estudo não representa qualquer risco à 
integridade da saúde. 
4. Poderei abandonar a qualquer momento a pesquisa caso não me sinta satisfeito, 
sem que isso venha a prejudicar o atendimento no PROCAPE. 
5. Não terei nenhum custo por participar da pesquisa. 
6. O exame de sangue envolve punção venosa com agulha que pode resultar em dor 
no local ou manchas roxas transitórias. 
7. A tomografia não é isenta de riscos. É um exame que expõe a radiação, mas será 
utilizada uma dose segura. 
8. A tomografia é realizada por médico, em uma sala especializada, que dura em 
média 5 minutos, em que eu ficarei deitado em uma maca, imóvel, para que o aparelho 
registre as imagens. Nesse exame além da medida da gordura abdominal meu 
coração será mapeado por um período de 20 a 30 segundos. 
9. Como benefícios, poderei conhecer a dosagem sérica do meu colesterol, açúcar e 
vitamina D. Além disso, a tomografia é o melhor método para medir a gordura 
abdominal e assim será possível verificar a associação dessa gordura e da vitamina 
D com a doença das artérias coronárias. 
10. Meus dados são secretos e sigilosos de acordo com as normas brasileiras. 
11. A qualquer momento o(a) senhor(a) poderá esclarecer dúvidas através do seguinte 
contato: Isa Galvao Rodrigues – 3181-7194/ 86310607. 

Recife,_______ de ____________________ de ______. 
 

 
          Isa Galvao Rodrigues                                 Paciente 
___________________________            __________________________________ 
           RG: 2497665 SDS-PE                                  RG: 
___________________________           ___________________________________ 
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