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RESUMO 

 

Dos Santos, Elisa Maia. Efeito da suplementação com whey protein na composição 

corporal e parâmetros da microcirculação sistêmica em indivíduos com insuficiência 

cardíaca. Rio de Janeiro, 2019. Tese (Doutorado em Cardiologia/ Ciências) – Faculdade de 

Medicina, Universidade Federal do Rio de Janeiro, 2019. 

 

Objetivos: Avaliar o efeito do isolado proteico do soro do leite (Whey protein) na 

composição corporal e função endotelial microvascular de pacientes com insuficiência 

cardíaca. Métodos: Vinte e dois pacientes com insuficiência cardíaca predominantemente 

de classe funcional NYHA I (76,2%) de ambos os sexos (72,7% homens) com mediana de 

idade de 65,5 (60,5-71,0) anos, realizaram um ensaio clínico, randomizado, duplo cego, 

controlado por placebo, e receberam whey protein (WP) isolado 30g/dia durante 12 semanas. 

Foram realizadas medidas antropométricas, análise da composição corporal (bioimpedância) 

e avaliação do consumo alimentar mensalmente. A qualidade de vida (QV) foi avaliada 

através do questionário Minnesota Living With Heart Failure Questionnaire no início e final 

do estudo. Foram realizados exames bioquímicos e avaliação da função endotelial 

microvascular no início e final do estudo. A função endotelial microvascular foi avaliada 

com o Laser Speckle Contrast Imaging no braço em repouso durante o teste de hiperemia 

reativa pós-oclusiva (HRPO) e iontoforese com acetilcolina (ACh). Resultados: Foi 

observado aumento da massa muscular esquelética (p<0,006) quando comparados os grupos 

intervenção e placebo após 12 semanas, redução da circunferência da cintura (p=0,001), do 

percentual de gordura corporal (p=0,003) e da massa de gordura corporal (p=0,003) no grupo 

que recebeu WP. Foi observada melhora da QV no grupo que recebeu WP (p=0,015). Houve 

aumento da Condutância Vascular Cutânea (CVC) basal após 12 semanas de intervenção 

nos dois grupos, porém não houve diferença significativa entre os grupos. Foi observado 

efeito positivo sobre a resposta endotelial microvascular à ACh (p= 0,006) no grupo que 

recebeu WP. Conclusão: O consumo do WP contribuiu para o aumento da massa muscular 

esquelética e redução da adiposidade corporal, além de melhora da QV em pacientes com 

IC. O WP contribuiu para o aumento da resposta endotelial microvascular à ACh após 12 

semanas. Contudo, em ambos os grupos foi observada melhora da função microvascular 

avaliada pela CVC basal. 

 

Palavras-chave: Insuficiência cardíaca, dieta, proteínas do soro do leite, função endotelial 

e ensaio clínico randomizado. 
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ABSTRACT 

 

Dos Santos, Elisa Maia. Effect of whey protein is supplementation on body composition 

and systemic microcirculation parameters in patients with heart failure. Rio de Janeiro, 

2019. Rio de Janeiro, 2019. Thesis (PhD on Cardiology / Sciences) – Medical School, 

Federal University of Rio de Janeiro, 2019. 

 

Objectives: To evaluate the effect of whey protein on body composition and microvascular 

endothelial function in patients with heart failure. Methods: Twenty-two patients with 

predominantly NYHA I functional class (76.2%) of both genders (72.7% men) with a median 

age of 65.5 (60.5-71.0) years, performed a randomized, double-blind, placebo-controlled 

clinical trial and received whey protein isolate (WP) 30g / day for 12 weeks. Anthropometric 

measurements were performed, body composition analysis (bioimpedance) and monthly 

food consumption assessment. Quality of life (QOL) was assessed using the Minnesota 

Living With Heart Failure Questionnaire at the beginning and end of the study. Biochemical 

exams and evaluation of microvascular endothelial function were performed at the beginning 

and end of the study. Microvascular endothelial function was evaluated with the Speckle 

Contrast Imaging Laser on the resting arm during the post occlusive reactive hyperemia 

(HRPO) and acetylcholine iontophoresis (ACh) test. Results: Skeletal muscle mass was 

increased (p <0.006) when compared to the intervention and placebo groups after 12 weeks, 

waist circumference reduction (p = 0.001), percentage of body fat (p = 0.003) and weight 

body fat (p = 0.003) in the group that received WP. Improvement of QOL was observed in 

the WP group (p = 0.015). There was an increase in basal CVT after 12 weeks of intervention 

in both groups, but there was no significant difference between the groups. Positive effect 

on microvascular endothelial response to ACh (p = 0.006) was observed in the group 

receiving WP. Conclusion: WP consumption contributed to the increase of skeletal muscle 

mass and reduction of body fat, as well as improvement of QoL in patients with HF. WP 

contributed to the increase in microvascular endothelial response to ACh after 12 weeks. 

However, in both groups, an improvement in microvascular function assessed by baseline 

CVC was observed. 

 

Keywords: Heart failure, diet, whey proteins, endothelial function, and randomized clinical 

trial. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



10 

 

 

LISTA DE ILUSTRAÇÕES 

 

Figura 1. Etapas da geração de sub-produtos do whey protein. 24 

Figura 2. Representação esquemática da ativação da via da mTOR pela 

leucina. 

26 

Figura 3. Imagem representativa do LSCI utilizado na avaliação perfusão 

microvascular da pele por meio de imagens de contraste ao laser 

speckle acoplado com iontoforese de drogas vasodilatadoras. 

31 

Figura 4. Dinamômetro para avaliação de preensão palmar. 44 

Figura 5. Fluxograma de pacientes em cada fase do estudo. 48 

Figura 6. Avaliação do fluxo microvascular pré e pós intervenção. 60 

Figura 7. Resposta da CVC após estímulo com acetilcolina. 60 

Figura 8. Efeito da intervenção na vasodilatação dependente de endotélio. 62 

Quadro 1. Classificação funcional, segundo a New York Heart Association. 19 

Quadro 2. Recomendações para o planejamento dietético. 38 

Quadro 3. Recomendações dietéticas para a redução do consumo de sódio. 38 

Quadro 4. Composição nutricional do suplemento oferecido para o grupo 

intervenção. 

39 

 



11 

 

 

LISTA DE TABELAS 

 

Tabela 1.  Características do grupo que completou o estudo comparado aos que não 

completaram. 

49 

Tabela 2. Características gerais dos grupos que receberam whey protein e placebo 

após randomização. 

50 

Tabela 3. Comparação entre os pacientes do grupo placebo que finalizaram ou não 

o estudo. 

51 

Tabela 4. Características antropométricas iniciais dos participantes da pesquisa. 53 

Tabela 5. Avaliação bioquímica dos pacientes estudados. 54 

Tabela 6. Associação entre força de preensão palmar e variáveis 

antropométricas relacionadas a reserva muscular. 

55 

Tabela 7. Consumo alimentar no início estudo do grupo que completou o 

estudo comparado aos que não completaram. 

55 

Tabela 8. Avaliação da adequação de consumo de micronutrientes segundo a 

EAR. 

56 

Tabela 9. Comparação do consumo alimentar inicial entre os grupos 

intervenção e placebo. 

57 

Tabela 10. Avaliação da alteração de parâmetros antropométricos, bioquímicos, de 

força e qualidade de vida nos grupos estudados entre os tempos 0 e 12 

semanas. 

59 

 

 



12 

 

 

LISTA DE ANEXOS 
 

ANEXO A - Termo Consubstanciado do Comitê de Ética e 

Pesquisa 

84 

ANEXO B -  Termo de consentimento livre e esclarecido 87 

ANEXO C -  Questionário de informações gerais 88 

ANEXO D -  Questionário de avaliação do nível de atividade física - 

IPAQ 

91 

ANEXO E - Questionário de avaliação de qualidade de vida 93 

ANEXO F - Recordatório de 24h 94 

ANEXO G -  Planejamento alimentar 95 

ANEXO H -  Lista de substituição 96 

 

 

 



13 

 

 

LISTA DE ABREVIATURAS E SIGLAS 

ACh Acetilcolina 

AGMI Ácidos graxos monoinsaturados 

AGPI Ácidos graxos polinsaturados 

AGS Ácidos graxos saturados 

AUC Área sob a curva 

BCAA Aminoácidos de cadeia ramificada 

BREATHE Registro Brasileiro de Insuficiência Cardíaca Agúda 

CHO Carboidrato 

CD-40 Proteína encontrada em células apresentadoras de antígenos 

CVC Condutância vascular cutânea 

CRM Cirurgia de revascularização do miocárdio 

DAC Doença arterial coronariana 

DCNT Doença crônicas não transmissiveis 

DCV Doença cardiovascular 

DM Diabetes mellitus 

DMF Dilatação mediada pelo fluxo  

DRI Dietary Reference Intake 

DRC Doença renal crônica 

ECA Enzima conversora de angiotensina 

EUA Estados Unidos da América 

FAD Flavina adenina dinucleotídeo 

FEVE Fração de ejeção do ventrículo esquerdo 

FMN Flavina mononucleotídeo 

GPx Glutationa peroxidase 

HAS Hipertensão 

HDL Lipoproteína de alta densidade 

HDL-c Colesterol da lipoproteína de alta densidade 

IAM Infarto agudo do miocárdio 

IBGE Instituto Brasileiro de Geografia e Estatística 

IC Insuficiência cardíaca 

ICFEi Insuficiência cardíaca com fração de ejeção intermediária 

ICFEn Insuficiência cardíaca com fração de ejeção normal 

ICFEr Insuficiência cardíaca com fração de ejeção reduzida 

IGF 1 Fator de crescimento semelhante à insulina 1 

IL-10 Interleucina 10 

IMC Índice de massa corporal 

INC Instituto Nacional de Cardiologia 

LDL Lipoproteína de baixa densidade 

LIP Lipídeos 

LSCI Laser Speckle Contrast Imaging 

mm Hg Milímetros de mercúrio 



14 

 

 

mTOR Proteína-alvo da rampamicina em mamíferos 

ng Nanograma 

nmol Nanomoles 

NYHA New York Heart Association 

OMS Organização Mundial de Saúde 

ON Óxido nítrico 

ONS Óxido nítrico sintase 

PAD Pressão arterial diastólica 

PAM Pressão arterial média 

PAS Pressão arterial sistólica 

PAT Tonometria digital de pulso 

PC Perímetro da cintura 

PIB Produto Interno Bruto 

POF Pesquisa de Orçamento Familiar 

PTN Proteína 

SBC Sociedade Brasileira de Cardiologia 

Sem Semanas  

SPSS Statistical Package Social Sciences 

TACO Tabela Brasileira de Composição de Alimentos 

TCLE Termo de Consentimento Livre e Esclarecido 

UAP Unidades arbitrárias de perfusão 

USDA Departamento de Agricultura dos Estados Unidos da América 

VLDL Lipoproteína de muito baixa densidade 

VET Valor Energético Total 

 

 



15 

 

 

SUMÁRIO 

1 INTRODUÇÃO ......................................................................................................... 16 

2 REVISÃO DE LITERATURA ................................................................................. 18 

3 JUSTIFICATIVA ...................................................................................................... 33 

4 OBJETIVOS .............................................................................................................. 34 

4.1 OBJETIVO GERAL ...................................................................................................... 34 

4.2 OBJETIVOS ESPECÍFICOS: .......................................................................................... 34 

5 MÉTODOS ................................................................................................................. 35 

5.1 ASPECTOS ÉTICOS ..................................................................................................... 35 

5.2 POPULAÇÃO .............................................................................................................. 35 

5.2.1 CRITÉRIOS DE INCLUSÃO ....................................................................................... 35 

5.2.2 CRITÉRIOS DE EXCLUSÃO ....................................................................................... 35 

5.3 DESENHO DO ESTUDO ............................................................................................... 36 

5.4 INTERVENÇÃO NUTRICIONAL .................................................................................... 37 

5.5 COMPOSIÇÃO DO WHEY PROTEIN ............................................................................. 39 

5.6 QUESTIONÁRIOS DE INFORMAÇÕES GERAIS............................................................... 40 

5.7 AVALIAÇÃO DO CONSUMO ALIMENTAR .................................................................... 40 

5.8 ADESÃO AO CONSUMO DO SUPLEMENTO ................................................................... 40 

5.9 VARIÁVEIS ANTROPOMÉTRICAS E PRESSÃO ARTERIAL .............................................. 41 

5.10 COMPOSIÇÃO CORPORAL ...................................................................................... 42 

5.11 VARIÁVEIS LABORATORIAIS ................................................................................. 43 

5.12 AVALIAÇÃO DA QUALIDADE DE VIDA ................................................................... 43 

5.13 AVALIAÇÃO DA FORÇA DE PREENSÃO PALMAR ..................................................... 44 

5.14 AVALIAÇÃO DA FUNÇÃO ENDOTELIAL MICROVASCULAR ...................................... 45 

5.15 MÉTODOS ESTATÍSTICOS....................................................................................... 46 

6 RESULTADOS .......................................................................................................... 47 

7 DISCUSSÃO .............................................................................................................. 62 

8 CONCLUSÕES .......................................................................................................... 67 

9 LIMITAÇÕES DO ESTUDO ................................................................................... 68 

10 METAS PARA A DEFESA ...................................................................................... 69 

REFERÊNCIAS ........................................................................................................... 70 

ANEXOS ...................................................................................................................... 83 

 

 

 

 

 

 



16 

 

 

1 INTRODUÇÃO 

 

Dentre as DCVs, as doenças do aparelho circulatório são as principais causas de 

morte em homens e mulheres no Brasil. Segundo dados de 2012, divulgados pelo 

DATASUS, as doenças do aparelho circulatório representam 28,2% (333.295 óbitos) da 

mortalidade no Brasil. Dentre essas doenças, as principais causas de óbito são as doenças 

isquêmicas do coração (104.397 óbitos) e as doenças cerebrovasculares (100.194 óbitos) (1). 

Porém ao longo das últimas décadas essa taxa de mortalidade vem decrescendo e 

mesmo com os avanços do tratamento clínico e medicamentoso não houve redução da 

prevalência de insuficiência cardíaca (IC) na população (2). Os pacientes idosos estão 

predispostos ao desenvolvimento de IC por causa fisiológica relacionada com a idade e as 

alterações patológicas. O “envelhecimento cardíaco” é caracterizado por alterações 

intrínsecas a nível celular (stress oxidativo / dano mitocondrial ), alterações na estrutura e 

função ( rigidez ventricular -vascular ) cardiovascular , bem como alterações periféricas na 

vasculatura e no músculo esquelético (3). 

A IC avançada é frequentemente associada a perda grave de peso corporal e 

principalmente de massa muscular, processo esse conduzido por uma inflamação sistêmica, 

gerando fadiga e dispneia (4). 

Uma característica destes pacientes é a reduzida tolerância ao exercício 

acompanhada de disfunção do músculo esquelético, caracterizada por contratilidade 

diminuída, alteração da ativação imunitária, redução da síntese de proteínas musculares e 

aumento da degradação da proteína muscular (5). Estas anomalias musculares podem ser 

associadas a idade ou relacionadas com alterações da composição corporal, tal como a 

sarcopenia, bastante comum em idosos. 

 É bem estabelecido que o consumo alimentar é um forte estimulador da síntese de 

proteína muscular(6,7). A ingestão de refeições ricas em proteína seja na forma de 

aminoácidos livres (8), proteína do leite (9), ou mesmo de carne (10) são capazes de 

estimular a síntese proteica muscular. Esta resposta depende da quantidade, e também do 

tipo de proteína que é ingerida (11).No entanto, sabemos que esse efeito está reduzido em 

algumas condições, como em idosos por exemplo. Estas alterações na síntese de proteína 
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muscular podem ser parcialmente explicadas pela presença de processo inflamatório e/ou 

estresse oxidativo (12).  

 As proteínas do soro do leite (ex. Whey Protein) são conhecidas por serem 

digeridas mais rapidamente do que a caseína por exemplo, além de apresentarem uma alta 

concentração de leucina (13).O Whey protein já demonstrou efeito positivo na estimulação 

da síntese proteica (14), apresentando melhor retenção pós-prandial de proteína do que a 

ingestão de caseína (13). As melhores propriedades anabólicas do Whey protein quando 

comparadas a caseína são atribuídas a sua rapidez de digestão e cinética de absorção, que 

resulta em um maior aumento da disponibilidade de aminoácidos plasmáticos pós-prandial 

e assim estimula ainda mais a síntese de proteínas musculares (14). 

O perfil de aminoácidos, e particularmente a leucina, que compõe o Whey protein 

cumprem um papel importante na estimulação da síntese pós-prandial de proteína muscular 

(15). Katsanos e colaboradores observaram maior síntese de proteína muscular em idosos 

após o consumo de 15g  de Whey protein e associou este efeito, em parte, a melhora da 

resposta insulínica (16). 

 Embora existam muitos trabalhos na literatura sobre fontes proteicas e síntese 

proteica, são escassos os estudos que avaliem fontes proteicas diferenciadas e seus potenciais 

efeitos benéficos na IC. 

Embora os efeitos do Whey Protein sejam bem descritos na hipertrofia muscular, no 

controle glicêmico de pacientes diabéticos tipo 2, na redução da adiposidade abdominal e na 

dislipidemia, não existem estudos sobre seus efeitos na massa muscular esquelética em 

pacientes com IC. 

A abordagem não farmacológica e não cirúrgica no tratamento de pacientes com IC 

tem se mostrado bastante útil para auxiliar o gerenciamento dos sintomas, reduzir o número 

de reinternações e melhorar a qualidade de vida (17). Assim, acreditamos que o estudo de 

intervenções nutricionais relacionadas ao tratamento da IC pode contribuir para o tratamento 

clínico da doença. 
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2 REVISÃO DE LITERATURA 

 

2.1 INSUFICIÊNCIA CARDÍACA: DEFINIÇÃO E EPIDEMIOLOGIA 

 

A Insuficiência cardíaca (IC) é uma síndrome clínica complexa, na qual o coração é 

incapaz de bombear sangue de forma a atender às necessidades metabólicas tissulares, ou 

pode fazê-lo somente com elevadas pressões de enchimento. Tal síndrome pode ser causada 

por alterações estruturais ou funcionais cardíacas e caracteriza-se por sinais e sintomas 

típicos, que resultam da redução no débito cardíaco e/ou das elevadas pressões de 

enchimento no repouso ou no esforço (18). 

Nas últimas décadas muitos avanços foram realizados no tratamento da IC, porém a 

síndrome mantém-se como patologia grave, afetando, no mundo, mais de 23 milhões de 

pessoas (19). A sobrevida após 5 anos de diagnóstico pode ser de apenas 35%, com 

prevalência que aumenta conforme a faixa etária (aproximadamente de 1% em indivíduos 

com idade entre 55 e 64 anos, chegando a 17,4% naqueles com idade maior ou igual a 85 

anos) (18). 

A prevalência da IC vem aumentando nos últimos anos em todo o mundo, tornando-

se um grave problema de saúde pública. As razões para isto incluem o envelhecimento da 

população, fenômeno de amplitude mundial que tem acarretado transformações na 

incidência e prevalência das Doenças Crônicas Não Transmissíveis (DCNT),  e os avanços 

terapêuticos no tratamento do Infarto Agudo do Miocárdio (IAM), da Hipertensão Arterial 

Sistêmica (HAS) e mesmo da IC, que elevam a sobrevida e, consequentemente, promovem 

aumento em sua prevalência (20). 

Entre as DCNT mais comuns, destacam-se a HAS e o Diabetes mellitus (DM), que, 

juntas, são consideradas como os principais fatores de risco para o desenvolvimento de 

complicações renais, doenças cardíacas e cerebrovasculares, representando, portanto, altos 

custos médicos e socioeconômicos, decorrentes principalmente das complicações que as 

acompanham (21). 
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A IC pode ser determinada de acordo com a fração de ejeção (preservada, 

intermediária e reduzida), a gravidade dos sintomas (classificação funcional da New York 

Heart Association − NYHA) e o tempo e progressão da doença (diferentes estágios). 

A principal terminologia usada historicamente para definir IC baseia-se na fração de 

ejeção do ventrículo esquerdo (FEVE) e compreende pacientes com FEVE normal (≥ 50%), 

denominada IC com fração de ejeção preservada (ICFEp), e aqueles com FEVE reduzida (< 

40%), denominados IC com fração de ejeção reduzida (ICFEr). Os pacientes com FEVE 

entre 40 e 49% tem sido ultimamente classificados com fração de ejeção intermediária 

(ICFEi) (18). 

A diferenciação dos pacientes de acordo com a FEVE tem particular importância, 

uma vez que eles diferem em relação às suas principais etiologias, às comorbidades 

associadas e, principalmente, à resposta à terapêutica. 

A classificação funcional de acordo com a NYHA continua sendo a classificação 

mais utilizada para descrever e classificar a gravidade dos sintomas da doença. Esta 

classificação se baseia no grau de tolerância ao exercício e varia desde a ausência de 

sintomas até a presença de sintomas mesmo em repouso (Quadro 1). Ela permite avaliar o 

paciente clinicamente, auxilia no manejo terapêutico e tem relação com o prognóstico (22). 

 

Quadro 1. Classificação funcional, segundo a New York Heart Association. 

Classe Definição Descrição Geral 

I Ausência de sintomas Assintomático 

II Atividades físicas habituais causam sintomas. 

Limitação leve 

Sintomas leves 

III Atividades físicas menos intensas que as habituais 

causam sintomas. Limitação importante, porém 

confortável no repouso 

Sintomas moderados 

IV Incapacidade para realizar qualquer atividade sem 

apresentar desconforto. Sintomas no repouso 

Sintomas graves 

Fonte: Adaptado de Diretriz Brasileira de Insuficiência Cardíaca Crônica e Aguda, 2018. 
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No Brasil o baixo investimento na saúde, o inadequado acesso ao atendimento e 

acompanhamento insuficiente nos serviços em nível primário ou terciário, são potenciais 

fatores de risco, e consequentemente, inúmeros processos fisiopatológicos favorecem o 

desenvolvimento da IC (18). A escassez de estudos que avaliem as características clínicas, 

demográficas e prognósticas da doença mostrou a necessidade de descrever estas 

características de pacientes internados com IC aguda.  

Os dados do registro BREATHE (Brazilian Registry of Acute Heart Failure) (23) 

mostraram como principal causa de re-hospitalizações a má aderência à terapêutica básica 

para IC, além de elevada taxa de mortalidade intra-hospitalar, posicionando o Brasil como 

uma das mais elevadas taxas no mundo ocidental.  

Os benefícios da orientação multiprofissional para pacientes com IC e seus cuidadores 

apresenta impacto positivo nos principais desfechos clínicos. Devem ser enfatizados, tanto 

para pacientes como para cuidadores, as causas da doença, seu tratamento, o potencial de 

progressão clínica e a importância do autocuidado diário (peso, atividade física, cuidados 

com dieta, uso regular dos medicamentos, monitorização dos sinais e sintomas de 

descompensação, como piora do cansaço, flutuações de peso e limitação funcional) (24,25).  

Assim, dentro deste contexto de multidisciplinaridade, as orientações e intervenções 

nutricionais tem papel importante no tratamento da IC e precisam ser encorajados e 

estudados. 

 

2.2 ALTERAÇÕES DO ESTADO NUTRICIONAL RELACIONADAS A IC 

 

A desnutrição é comum entre pacientes com insuficiência cardíaca (IC) nos estados mais 

avançados da doença, e pode resultar dos seguintes mecanismos: baixa ingestão nutricional 

associada a edema de alças intestinais e anorexia, disfunção hepática, hipercatabolismo 

induzido por citocinas, resistência à insulina e outros mecanismos (26).  

Pacientes com IC e desnutrição entram em um ciclo vicioso de desnutrição, inflamação 

e caquexia. A progressão desse ciclo vicioso começa com a desnutrição relacionada à IC, 

que leva à exacerbação da retenção de líquidos, inflamação, ativação neuro-hormonal e, em 

última análise, maior deterioração do estado nutricional (27,28).  
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Uma vez que a caquexia cardíaca inevitavelmente começa, o dano não se limita à 

desnutrição, mas progride para um prognóstico desfavorável e até mesmo para alta 

mortalidade (29,30). Nesse sentido, a melhora do estado nutricional nos estágios iniciais e o 

controle da IC podem desempenhar papéis cruciais na prevenção da deterioração da IC e no 

aprimoramento do prognóstico dos pacientes (31). Triagem nutricional e avaliação para 

diferenciar pacientes desnutridos e não desnutridos são os primeiros passos para o sucesso 

do manejo nutricional em todos os pacientes (32). 

No outro extremo da avaliação do estado nutricional encontram-se os pacientes com 

sobrepeso e obesidade. A Organização Mundial de Saúde define sobrepeso e obesidade 

como tendo um acúmulo anormal ou excessivo de gordura que representa um risco para 

doenças cardiovasculares e todas as causas mortalidade (33).  

A obesidade está associada à mudança nos parâmetros estruturais e funcionais do 

coração, como hipertrofia do ventrículo esquerdo (VE), aumento do átrio esquerdo e 

comprometimento da função sistólica / diastólica do VE (34) aumentando o risco de 

desenvolvimento da IC. Acredita-se que a obesidade a longo prazo leva a uma exacerbação 

da insuficiência cardíaca, mas não há conclusões concretas sobre o papel particular que a 

obesidade desempenha no desenvolvimento da insuficiência cardíaca (33). 

Em contrapartida, na IC já estabelecida, o excesso de peso leve a moderado está 

associado a uma melhoria substancial da sobrevida em comparação com pacientes 

eutróficos, sendo este fenômeno denominado "paradoxo da obesidade"(35) . Diversas teorias 

podem explicar este paradoxo, dentre elas, sabe-se que o excesso de tecido adiposo 

proporciona maiores reservas contra as alterações metabólicas associadas ao processo da 

doença e que podem levar à caquexia cardíaca(36).  

A maioria dos estudos é limitada pelo uso do índice de massa corporal (IMC) para 

classificar a obesidade. Por não distinguir entre massa gorda, massa livre de gordura e massa 

magra, indivíduos com IMC semelhantes podem ter composição corporal muito diferente 

(35,37).  A despeito destas diferenças na composição corporal, as alterações na massa 

muscular esquelética parecem exercer papel fundamental na modificação da capacidade 

funcional de pacientes com IC. 

A capacidade de exercício é reduzida em pacientes com insuficiência cardíaca, o que 

limita suas atividades diárias e também reduz sua qualidade de vida. Além disso, tem sido 
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demonstrado que a capacidade de exercício diminuída está intimamente relacionada com a 

gravidade e prognóstico de insuficiência cardíaca. Anormalidades do músculo esquelético, 

incluindo metabolismo energético anormal, transição de miofibrilas do tipo I para o tipo II, 

disfunção mitocondrial, redução na força muscular e atrofia muscular, têm demonstrado um 

papel central na baixa capacidade de exercício (38). 

Os pacientes com IC apresentam reduções nos níveis circulantes de fatores protetores do 

músculo esquelético, sendo mais relevantes as reduções de concentração do fator de 

crescimento semelhante à insulina 1 (IGF1) (39,40). Os níveis séricos de IGF1 estão 

inversamente associados à disfunção sistólica do VE, ativação neuro-hormonal, produção de 

citocinas e atrofia muscular (39,41,42). A molécula é expressa por vários tecidos do corpo, 

incluindo fígado, músculo esquelético e cardíaco. O mecanismo exato pelo qual o IGF1 

sistêmico é reduzido na insuficiência cardíaca não está bem definido. No entanto, a atividade 

elevada da angiotensina II pode desempenhar um papel importante (43).  

A sinalização de IGF1 apresenta um mecanismo bem estabelecido para estimular o 

crescimento e a regeneração muscular. Essas propriedades protetoras da sinalização do IGF1 

são mediadas por um eixo AKT1, m-TOR e FoxO, suportando a sobrevivência celular, o 

crescimento de miofibrilas e a síntese protéica, ao mesmo tempo em que inibem a 

degradação de proteínas. Além disso, o IGF1 também possui atividade imunomoduladora 

significativa. Especificamente, o IGF1 é um inibidor robusto de respostas pró-inflamatórias 

através da supressão dependente de interleucina 10 (IL10) da ativação de monócitos (44). 

Em virtude das alterações neuroendócrinas que ocorrem na IC e que interferem 

diretamente na composição corporal e no prognóstico da doença, a busca por estratégias 

nutricionais que atuem nesses eixos tem se tornado de grande valor no tratamento da doença. 

 

2.3 WHEY PROTEIN: COMPOSIÇÃO E BENEFÍCIOS 

 

A proteína é um macronutriente com alto poder de saciedade, e dietas com alta 

concentração proteica são conhecidas por exercer efeitos benéficos sobre a composição 

corporal e metabolismo (45).  
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Durante décadas, o soro do leite proveniente da produção de derivados lácteos foi 

considerado um desperdício pela indústria de laticínios. O efluente causou grandes 

problemas de descarte devido à sua alta concentração de matéria orgânica e consequente alta 

demanda biológica de oxigênio (46). Felizmente, o potencial do soro como recurso alimentar 

está sendo reconhecido. 

As proteínas do soro do leite, conhecidas como whey protein (WP) são extraídas no 

processo de fabricação do queijo e apresentam alto teor de aminoácidos essenciais, e tem 

demonstrado um importante papel nas funções biológicas, incluindo benefícios 

cardiovasculares, propriedades antioxidantes, função imunitária, redução de peso e redução 

do catabolismo de massa muscular durante o exercício (47). 

A proteína do soro do leite é globular, com componentes principais como β-

lactoglobulinas (35–65%) e α-lactalbulinas (12–25%). Estas proteínas representam 20% de 

todas as proteínas do leite (48,49), tais como β-lactoglobulinas, α-lactalbumina, 

imunoglobulinas, lactoferrina, lactoperoxidase, glicomacropeptídeo e albumina sérica 

bovina (47).  

Além disso, o WP é uma fonte de aminoácidos de cadeia ramificada (leucina, isoleucina 

e valina) conhecidos como BCAAs, que também estão relacionados a fatores importantes 

para o crescimento, a construção e o reparo muscular (47,50). 

O aminoácido mais abundante é a leucina (concentração em torno de 50 a 75% a mais 

do que em outras fontes proteicas) e que desempenha um papel fundamental na regulação 

da síntese proteica muscular (51). 

A proteína do soro é rica ainda em cisteína, um precursor da glutationa, o antioxidante 

não enzimático obtido da dieta. A glutationa desempenha papel fundamental na redução do 

estresse oxidativo, regulando os processos celulares, cujo desequilíbrio pode desencadear 

doenças, como as cardiovasculares. A enzimas lactoperoxidase, os glicomacropeptídeos 

(12%) e lactose são outros componentes importantes do soro do leite (45). 

De acordo com sua forma de extração pode ser classificado em isolado, concentrado e 

hidrolisado, com diferentes formas de apresentação, incluindo pó, leite e fórmula 

especializada com um maior teor de aminoácidos específicos(52). (Figura 1). 
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Figura 1: Etapas da geração de sub-produtos do whey protein 

Adaptado de Patel, 2015. (45) 

 

As proteínas do soro do leite não coagulam em condições ácidas, resistindo à ação da 

quimosina do estômago e atingindo rapidamente o jejuno (53) , sendo portanto facilmente 

digeridas elevando as concentrações plasmáticas de aminoácidos essenciais (54). 

Desempenham ainda outras funções, como absorção de minerais, melhora da síntese de 

proteínas, melhor sensibilidade insulínica e diminuição níveis de glicose e lipídios no sangue 

(47,52,54). 

 

2.4  ATUAÇÃO DO WHEY PROTEIN NA SÍNTESE PROTEICA MUSCULAR 

 

O músculo esquelético é um dos tecidos mais dinâmicos e plásticos do corpo. Em 

humanos, o músculo esquelético compreende aproximadamente 40% do peso corporal total, 

30 a 50% do turnover proteico total, e contém 50 a 75% de todas as proteínas do corpo(55).  

Em geral, a massa muscular depende do equilíbrio entre síntese e degradação proteica, e 

ambos os processos são sensíveis a fatores como estado nutricional, equilíbrio hormonal, 

exercício físico e doença. Durante a infância e adolescência, há um aumento correspondente 
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na massa muscular esquelética; no entanto, uma vez que o crescimento esteja completo, 

geralmente não há aumento líquido na massa muscular. Além disso, a partir da quarta década 

de vida, a massa muscular esquelética naturalmente começa a diminuir a uma taxa de 

aproximadamente 0,8% ao ano, um processo denominado sarcopenia (56).  

O músculo esquelético contribui significativamente para múltiplas funções corporais. Do 

ponto de vista mecânico, a principal função do músculo esquelético é converter energia 

química em energia mecânica para gerar força, manter a postura e produzir movimento, 

permitindo a participação em contextos sociais e ocupacionais, mantendo ou melhorando a 

saúde, contribuindo assim para a independência funcional (57).  

Do ponto de vista metabólico, os papéis do músculo esquelético incluem contribuição 

para o metabolismo energético basal, armazenamento para substratos importantes, como 

aminoácidos e carboidratos, produção de calor para a manutenção da temperatura corporal, 

podendo ainda ser utilizado como combustível durante a atividade física e exercício. Outra 

função é o papel do músculo esquelético como reservatório de aminoácidos necessários para 

outros tecidos, como pele, cérebro e coração, e também para a síntese de proteínas 

específicas de órgãos (58). 

A arquitetura do músculo esquelético é caracterizada por um arranjo muito particular e 

bem descrito de fibras musculares (também referidas como miofibrilas ou células 

musculares) e tecido conectivo associado. Em todo o nível muscular, o tamanho de um 

músculo é determinado principalmente pelo número e tamanho das fibras musculares 

individuais, embora a infiltração patológica pela gordura e pelo tecido conjuntivo possa 

alterar essa relação (58). 

A regulação da síntese proteica envolve etapas importantes, como a transcrição, 

tradução e a ativação da proteína-alvo da rampamicina em mamíferos (mTOR). O mTOR é 

encontrado em dois grandes complexos, o mTORC1 e o mTORC2. O mTORC1 desempenha 

papel importante no processo de hipertrofia das células musculares e compreende um 

conjunto de interações entre fatores que regulam positiva e negativamente a síntese proteica 

(59).  

A mTOR estimula a síntese proteica principalmente por meio de três proteínas 

regulatórias chaves: a proteína quinase ribossomal S6 de 70 kDA (p70S6k); a proteína 1 

ligante do fator de iniciação eucariótico 4E (4E-BP1); e o fator de iniciação eucariótico 4G 

(eIF4G) formando um complexo para a tradução proteica. 4E-BP1 é uma inibidora do fator 
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de iniciação da tradução proteica conhecido como eIF4E. Quando a 4E-BP1 é fosforilada, o 

eIF4E é liberado e pode unir-se ao eIF4G e o qual está também sob o controle do MTOR e 

ao eIF4A, formando o complexo ribossomal eIF4F. A montagem desse complexo é 

necessária para a continuação da etapa de iniciação da tradução do RNA-mensageiro ao 

ribossomo para realizar a síntese proteica (60). 

Ocorre também ativação da p70S6k, que estimula a iniciação da tradução bem como 

a elongação da síntese proteica por diferentes mecanismos. A p70S6k, quando ativada, 

fosforila e inativa a enzima quinase do fator de elongação 2 (eEF2K), fato este que permite 

que o eEF2 seja ativado, o que promove a elongação. Esses fatos permitem relacionar a 

resposta anabólica sobre a síntese proteica muscular induzida pela ingestão de proteínas, por 

meio da capacidade da mTOR detectar alterações na concentração intracelular de leucina 

(Figura 2) (61,62).  

 

 

 

Figura 2: Representação esquemática da ativação da via da mTOR pela leucina. 

Fonte: Gonçalves, 2013 (63). 

O consumo de WP tem mostrado resultados positivos no aumento da síntese pós-

prandial de proteínas miofibrilares (hipertrofia) quando associadas ao exercício físico, esse 

processo ocorre através do fornecimento de um pool de aminoácidos que tem a capacidade 

de realizar a sinalização celular necessária para a ativação da mTOR (64).  
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O principal aminoácido presente no WP e responsável pela ativação da mTOR é 

leucina. Ela exerce os seus efeitos em nível pós-transcricional e mais comumente durante a 

fase de iniciação da tradução do RNA-mensageiro em proteína. A leucina influencia o 

controle de curto prazo da etapa de tradução da síntese protéica e este efeito é sinérgico com 

a insulina, que é um hormônio anabólico, com papel crítico na manutenção da síntese 

protéica muscular. Contudo, a insulina de modo isolado não é suficiente para estimular a 

síntese protéica muscular no estado pós-absortivo, sendo necessária a ingestão de proteínas 

ou de aminoácidos para restaurar completamente as taxas de síntese protéica (60,65). 

 

2.5 QUALIDADE DE VIDA NA INSUFICIÊNCIA CARDÍACA 

 

A qualidade de vida (QV) relacionada a saúde é definida como a percepção do 

indivíduo sobre o impacto de uma condição médica ou de seu tratamento sobre os diferentes 

aspectos de sua vida, incluindo o funcionamento físico, status dos sintomas, estado 

psicológico e interações sociais (66). 

Pacientes com IC apresentam múltiplas comorbidades como disfunção renal, 

pulmonar, anemia e depressão, que influenciam no mau prognóstico da doença (67). Apesar 

da adoção nos últimos 20 anos de novas formas de tratamento, a QV e a capacidade funcional 

permanecem precárias, especialmente nos estágios avançados da doença (68). Assim, as 

diretrizes atuais visam estratégias que auxiliem não somente no alívio dos sintomas como 

também melhorando o bem estar geral do paciente (69). 

A evolução gradativa da doença vem acompanhada da piora dos sintomas, que 

impacta diretamente na QV. Os sintomas afetam o status funcional ao limitar a capacidade 

de uma pessoa de desempenhar suas funções físicas, mentais e sociais. Sintomas como 

dispneia e fadiga criam emoções negativas, como ansiedade, depressão e preocupação, que 

aumentam o sofrimento psicológico e interferem na QV. Assim, terapias que promovam a 

redução da gravidade dos sintomas ou o número de sintomas desagradáveis podem ser uma 

estratégia importante para melhorar a QV (70).  

Portanto, a avaliação da QV é de importância crítica para o atendimento da IC. No 

entanto, dada a complexidade do atendimento aos pacientes, o tempo escasso e os recursos 
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limitados, e a falta de utilidade clínica para medidas de QV específicas da IC, a avaliação 

desse domínio é frequentemente negligenciada (71).  

Além de ser uma das principais causas de depressão e descontinuação do tratamento, 

a QV insatisfatória está também associada a ingestão inadequada de nutrientes. Em pacientes 

com IC, o aumento do risco de má ingestão alimentar está associado à menor qualidade de 

vida, que prediz eventos cardiovasculares (72). 

 

 

2.6 FUNÇÃO ENDOTELIAL E A INSUFICIÊNCIA CARDÍACA 

 

Microcirculação é definida como uma rede de pequenos vasos (arteríolas, capilares 

e vênulas) com diâmetro inferior a 100 µm (73). A microcirculação tem a função vital de 

fornecer oxigênio e outros substratos essenciais às células e também de remover os produtos 

do metabolismo celular e tem sido o foco de investigação crescente nos últimos anos. 

Anteriormente, considerava-se que muitas das formas importantes de DCV envolviam 

principalmente grandes vasos, como as artérias. No entanto, avanços recentes têm destacado 

o envolvimento crucial da microcirculação em muitas condições cardiovasculares (74). 

A disfunção microvascular é descrita como a alteração da vasodilatação dependente 

do endotélio demonstrado pelo aumento da resistência vascular periférica, provocando 

inflamação e, posteriormente, lesões vasculares e trombose(75,76).  

A disfunção endotelial é uma característica precoce no desenvolvimento e progressão 

da DCV e suas complicações. Essa condição é caracterizada por uma redução na 

biodisponibilidade de vasodilatadores derivados do endotélio, tais como o óxido nítrico 

(NO), e um aumento, relativo ou absoluto, da biodisponibilidade de vasoconstritores. Este 

desequilíbrio prejudica a vasodilatação dependente endotélio, marca funcional que 

caracteriza a disfunção endotelial (77). A disfunção microvascular é um evento precoce e 

pode ser secundário à disfunção endotelial ou à redução do número de capilares (78).  

  Importantes evidências sugerem que a detecção da disfunção endotelial na artéria 

braquial atua como um importante indicador de disfunção endotelial sistêmica (79). A 

função vascular pode ser medida de diversas formas, tanto com a utilização de técnicas 

invasivas como métodos não invasivos (80). As técnicas invasivas envolvem principalmente 
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a administração intra-arterial de substâncias que promovem o aumento da liberação de óxido 

nítrico (ON) que, por sua vez, induz a dilatação dos leitos vasculares investigados em 

indivíduos saudáveis. A observação de vasoconstrição nessas situações indica possível 

disfunção endotelial (81). Todavia, por sua natureza invasiva, apresentam como 

desvantagem a dificuldade de utilização generalizada na população. Dessa forma, o 

desenvolvimento e a utilização de métodos não invasivos tornam-se mais práticos e 

acessíveis para determinação da função vascular. 

Atualmente existem diversas técnicas não invasivas de determinação da função 

vascular, uma das mais utilizadas combina o imageamento de artérias (principalmente da 

artéria braquial) em resposta a uma hiperemia reativa pós oclusão, induzindo aumento de 

fluxo local e esperada dilatação dependente de endotélio (77). Nesta técnica, com auxílio de 

manguito pneumático ou torniquete, vasos distais da mão ou do antebraço são ocluídos por 

determinado tempo, seguido da liberação dos aparatos de oclusão. Essa liberação resultará 

em hiperemia reativa nos leitos vasculares distais e proximais, consequência de uma 

dilatação local, mediada pela liberação de alguns fatores, como o ON. O aumento do fluxo 

nas artérias proximais, como a braquial, é resultado do aumento do estresse de cisalhamento 

e da dilatação induzida pelo ON(82). A esta resposta, dá-se o nome de dilatação mediada 

pelo fluxo (DMF). Esta técnica envolve o imageamento de artérias com auxílio de um 

ultrassom durante duas condições: durante o repouso (medidas basais) e durante a hiperemia 

reativa (após um período de 5 minutos de oclusão arterial) (83). Essa técnica, disponível 

desde 1992, é vista como o padrão ouro para a avaliação não invasiva da vasoreatividade da 

artéria periférica.  

Apesar de sua relevância clínica, várias limitações têm impedido a sua integração 

com a prática clínica, em parte devido a limitações técnicas que exigem treinamento 

extensivo do operador do equipamento, alto custo desses equipamentos, intensivo trabalho 

de análise das imagens, e falta de padronização metodológica que levaram à busca por 

técnicas mais rápidas e de fácil execução (84).  

Porém, esses métodos tratam da macrocirculação e, nos últimos anos, a 

microcirculação da pele tem sido considerada uma forma fácil, acessível e potencialmente 

representativa do leito vascular, permitindo avaliar e compreender os mecanismos da função 

e disfunção microvascular (85). 
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A técnica de fluxometria por laser-Doppler é uma excelente técnica para mensuração 

da microcirculação cutânea, é uma técnica sensível, não invasiva e de simples realização,  

além de ser padronizada e validada(77,86). Esse método baseia-se no efeito Doppler, que 

registra a reflexão de um feixe de raios laser, monocromático, de baixa energia, que penetra 

na pele aproximadamente 1,5 mm de profundidade. O feixe é refletido pelas hemácias em 

movimento na microcirculação, sofrendo, ao mesmo tempo, uma modificação do seu 

comprimento de onda (Doppler shift), sendo, então, captado por um sensor e posteriormente 

analisado. De acordo com o princípio Doppler, ocorre uma mudança de frequência, gerando 

um sinal correlacionado de maneira linear com o fluxo de hemácias, sendo esse sinal 

semiquantitativo e expresso em unidades de perfusão de voltagem de saída (1 UP = 10 mV), 

de acordo com o consenso europeu (European Laser Doppler Users Groups, London 

1992)(74). A grande desvantagem da fluxometria por laser-Doppler consiste no pequeno 

tamanho da área de mensuração, pois usa um único ponto com aproximadamente 2-3 mm de 

diâmetro, e a sua vantagem é a alta resolução temporal da medida de perfusão. Entretanto, 

microcirculação na pele é altamente heterogênea e assim também são as respostas de 

perfusão à iontoforese de drogas vasoativas (86). 

Usando o mesmo princípio da fluxometria por laser-Doppler, foi desenvolvido, 

recentemente, o LSCI (Laser speckle contrast imaging). O LSCI é uma técnica baseada na 

análise de granulação de contraste que fornece um índice de fluxo sanguíneo. A diferença 

consiste na aferição das flutuações entre áreas escuras e claras provenientes da área de 

iluminada pela luz de laser.  Foi utilizado para avaliar o fluxo sanguíneo da pele em pacientes 

com doenças microvasculares, tais como esclerose sistêmica. Recentemente, a alta taxa de 

captura de LSCI permite a avaliação contínua da perfusão da pele em áreas amplas, podendo 

combinar as vantagens das técnicas anteriores além de demonstrar excelente 

reprodutibilidade em indivíduos saudáveis (87). A Figura 3 ilustra um exemplo de avaliação 

com LSCI. 
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Figura 3. Imagem representativa do LSCI utilizado na avaliação perfusão microvascular da 

pele por meio de imagens de contraste ao laser speckle acoplado com iontoforese de drogas 

vasodilatadoras (a). Exemplo representativo dos efeitos da entrega transdérmica 

iontoforética de doses cumulativas de acetilcolina sobre o fluxo de sangue da pele (b) e as 

imagens de vídeo da iontoforese de acetilcolina (c), em comparação com um eletrodo 

contendo veículo (d). (1) cabeça Imager, (2) eletrodos iontoforese para entrega da droga 

vasodilatadora, (3) eletrodo dispersivo. Fonte: Souza et al (88). 

 

Na microcirculação cutânea, o estímulo com a acetilcolina ACh é utilizado para 

avaliar a vasodilatação dependente do endotélio(89). A ACh é normalmente entregue por 

iontoforese para testar a função endotelial em uma variedade de condições clínicas, incluindo  

a insuficiência cardíaca(90). 

A acetilcolina (ACh) é uma substância vasoativa, agonista do receptor muscarínico, 

e tem sido exaustivamente estudada nas avaliações dos vasos. Os receptores muscarínicos 

são receptores acoplados às proteínas G. Estão descritos pelo menos 5 tipos de receptores, 

de M1 a M5. A ação que exercem depende da sua localização, assim como do tipo de 

proteína G a que estão acoplados. A vasodilatação mediada por agonistas muscarínicos pode 

ser explicada pela ação dos receptores muscarínicos nas células endoteliais. A ativação da 

proteína G induz aumento da concentração citosólica de Ca2+, via inositol trifostato (IP3). 

Na célula endotelial, que não possui um mecanismo contrátil, o Ca2+ se liga à calmodulina, 

ativando a síntese do ON. Na presença de calmodulina, os eletrodos doados pelo NADPH 
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(fosfato de dinucleotídeo de adenina e nicotinamida reduzido) são transportados pelo FAD 

(flavina adenina dinucleotídeo) e pelo FMN (flavina mononucleotídeo) para o grupo heme. 

A L-arginina se converte em N-hidroxialanina e logo em seguida para ON e L-citrulina. Essa 

reação é catalisada pela enzima óxido nítrico sintase (NOS). Esse gás difunde-se facilmente 

para a musculatura vascular, onde vai induzir a ativação da guanilciclase e consequente 

aumento da concentração intracelular de GMPc (Monofosfato cíclico de guanosina), um 

potente relaxador da musculatura lisa (91). 

Com relação à IC, já se observou que pacientes adultos com classe funcional NYHA 

II e III, e com disfunção endotelial mais grave possuem maior incidência de hospitalização 

devido à descompensação da doença, transplante cardíaco ou óbito por causas cardíacas em 

ano de seguimento, em comparação com aqueles com relaxamento dependente do endotélio 

relativamente preservado (92). Alterações na disponibilidade de ON derivado do endotélio 

contribuem para essa resposta vasodilatadora anormal a estímulos fisiológicos na 

insuficiência cardíaca, tanto na circulação coronária quanto na periférica (92).  

Interessantemente, as proteínas lácteas possuem efeitos na função vascular. Pal e 

Ellis et al (93) relataram uma diminuição na pressão arterial após a suplementação com WP 

e caseinato de sódio por 12 semanas; no entanto, eles mostraram melhorias na rigidez arterial 

apenas após o consumo de WP.  

Fekete et al investigaram o efeito do consumo de WP, do caseinato de cálcio e da 

maltodextrina na pressão arterial e na função endotelial de 38 indivíduos pré-hipertensos. 

Em comparação com o controle, o WP reduziu significativamente PAS e PAD de 24 horas, 

além da PAS periférica e central, e também da pressão arterial média. Além disso, 

comparado com o controle, tanto o WP como o caseinato de cálcio melhoraram a função 

endotelial, reduziram as moléculas de adesão e biomarcadores de risco vascular (94). 

Todavia, até o momento não existem estudos que avaliem o efeito do WP na função 

endotelial de pacientes com IC, mesmo com evidências de possíveis benefícios da sua 

suplementação. 
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3 JUSTIFICATIVA 

 

A insuficiência cardíaca é a via final de grande parte das cardiopatias e constitui um 

problema mundial, por sua grande prevalência, morbidade e mortalidade. No Brasil é 

importante causa de internação hospitalar e um dos mais importantes desafios na saúde, uma 

vez que sua prevalência tende a aumentar com o envelhecimento da população e com o 

incremento da sobrevida dos pacientes que sofreram eventos coronarianos agudos. Trata-se 

de um problema epidêmico em progressão, resultando em um custo socioeconômico 

elevado, representado pelo dispêndio de medicamentos, internações repetidas, perda de 

produtividade, aposentadorias precoces, eventuais cirurgias e, em último caso, transplante 

cardíaco. Nesse sentido é de grande importância a realização de estudos que avaliem os 

possíveis benefícios de novas intervenções clínicas para pacientes com IC, e de modo 

especial as nutricionais, uma vez que estas constituem um vasto campo de oportunidades 

para além do uso de medicamentos, e ainda pouco explorado. Nesse sentido, a consolidação 

dos benefícios das intervenções nutricionais pode fazer com que estas sejam, futuramente, 

consideradas adjuvantes ao tratamento do paciente com IC, com potencial de incorporação 

ao complexo manejo desses pacientes. 

 

 

 

 



34 

 

 

4 OBJETIVOS 

 

4.1 OBJETIVO GERAL 

 

Avaliar o efeito do isolado proteico do soro do leite (Whey protein) na composição 

corporal e função endotelial microvascular de pacientes com insuficiência cardíaca. 

 

4.2 OBJETIVOS ESPECÍFICOS: 

 Avaliar o efeito da suplementação com whey protein : 

✓ Em parâmetros antropométricos e bioquímicos; 

✓ Na composição corporal; 

✓ Na qualidade de vida; 

✓ Na força de preensão palmar;  

✓ Na função endotelial microvascular 
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5 MÉTODOS 

 

5.1 ASPECTOS ÉTICOS 

O protocolo do estudo foi registrado no Sistema Nacional de Ética em Pesquisa 

(CAAE), aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa (CEP) do Instituto Nacional de 

Cardiologia (INC) sob o protocolo CAAE: 03218512.0.2005.5272 (Anexo A), em que foram 

recrutados e submetidos ao protocolo de pesquisa os pacientes interessados, de acordo com 

os critérios de elegibilidade (itens 5.2.1 e 5.2.2). 

Todos os participantes assinaram o Termo de Consentimento Livre e Esclarecido 

(Anexo B), após esclarecimento sobre os procedimentos realizados, riscos e benefícios 

durante a pesquisa. 

O protocolo deste estudo foi registrado no ClinicalTrials.gov sob número 

NCT03142399. 

 

5.2 POPULAÇÃO 

Duzentos e dezesseis prontuários de pacientes do ambulatório de Coronariopatias 

do Instituto Nacional de Cardiologia (Rio de Janeiro, RJ, Brasil) foram avaliados no período 

de julho de 2018 até março de 2019, para verificação dos critérios de elegibilidade. Destes, 

foram selecionados 70 pacientes elegíveis ao estudo e 30 foram randomizados e incluídos 

no estudo.  

5.2.1 CRITÉRIOS DE INCLUSÃO 

Foram utilizados como critérios de inclusão do estudo adultos maiores que 50 anos 

de ambos os sexos, com diagnóstico descrito em prontuário médico de insuficiência cardíaca 

classe funcional NYHA I e II de origem isquêmica, em acompanhamento ambulatorial 

regular e em uso de medicação, com fração de ejeção abaixo de 50%. 

5.2.2 CRITÉRIOS DE EXCLUSÃO 

Os critérios de exclusão foram apresentar alergia alimentar à proteína do leite; 

neoplasia em qualquer sítio, comprometimento da função renal (clearance de creatinina < 
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50ml/min/1,73m2); comprometimento da função hepática (TGP > 150U/l) ou cirrose 

hepática descompensada classificada com Child-Pugh B ou C. 

 

5.3 DESENHO DO ESTUDO  

Trata-se de um ensaio clínico duplo cego, randomizado controlado por placebo com 

duração de 12 semanas que avaliou o efeito da suplementação com WP na composição 

corporal e em parâmetros da microcirculação sistêmica de pacientes com IC. Os pacientes 

foram contatados por meio telefônico onde foram informados o motivo da ligação, explicou-

se sobre o estudo e realizado o convite pra participação. Em caso de aceite para participação 

eram agendadas consultas presenciais para apresentação do projeto, coleta de dados iniciais 

e assinatura do termo de consentimento livre e esclarecido.  Todas as consultas foram 

realizadas no ambulatório de pesquisa clínica do Instituto Nacional de Cardiologia. Na 

consulta inicial, os pacientes responderam a um questionário sobre informações 

sociodemográficas, de doença atual, doença pregressa, utilização de medicamentos e hábitos 

de vida (Anexo C). Foram investigados prática de exercício físico através do questionário 

IPAQ (Anexo D) (95) e qualidade de vida (Minessota Living with Heart Failure) ambos em 

suas versões validadas para a população brasileira (Anexo E) (96). 

Em todas as consultas foi realizada, avaliação antropométrica, bioimpedância 

elétrica, avaliação da força de preensão palmar, aferição de pressão arterial e aplicação de 

recordatório alimentar de 24 horas (Anexo F). Nas consultas iniciais e após 12 semanas de 

de suplementação foi avaliada a reatividade microvascular e coleta de sangue. 

A randomização foi realizada previamente a consulta inicial obedecendo ordem de 

inclusão no estudo, onde os pacientes recebiam o código identificador do suplemento que 

receberiam: whey protein (W) e placebo (P). Os pacientes não eram informados sobre qual 

era o suplemento que estavam recebendo.  
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5.4 INTERVENÇÃO NUTRICIONAL 

 

Na primeira consulta (T0), os pacientes receberam um planejamento alimentar 

(Anexo G), distribuído em cinco ou seis refeições (café da manhã, lanche da manhã, almoço, 

lanche da tarde, jantar e ceia) e uma lista de substituição (Anexo H) com todos os grupos de 

alimentos componentes do planejamento alimentar. Caso houvesse orientação médica para 

realização de restrição hídrica por parte da equipe médica, a mesma era descrita no 

planejamento alimentar. 

Os grupos de alimentos foram chamados de: grupos dos cereais (cereais café da 

manhã/lanche), grupo do leite, grupo das frutas, grupo das gorduras, grupo das oleaginosas, 

grupo do queijo, grupo do arroz (cereais e tubérculos), grupo do feijão (leguminosas), grupo 

das carnes (carne, frango e peixe), grupo das verduras (hortaliças A), grupo dos legumes 

(hortaliças B).  

Para a obtenção do valor energético de cada grupo foram calculadas as médias da 

composição centesimal de todos os alimentos componentes de cada grupo, a partir das 

tabelas do IBGE(97) e TACO(98). O número de porções era ajustado para alcançar o valor 

calórico das dietas prescritas. 

O cálculo da dieta foi individualizado, baseado nas fórmulas de Valor Energético 

Total (VET) para homens e mulheres com idade maior ou igual a 19 anos, de acordo com 

estado nutricional, sendo considerado o coeficiente de atividade física 1,0 (99). Não foi 

realizada subtração de valor energético ofertado pela suplementação nutricional do aporte 

calórico calculado para cada paciente, uma vez que tratava-se de suplementação nutricional. 

As recomendações de macronutrientes foram calculadas com base nas recomendações da III 

Diretriz Brasileira de Insuficiência Cardíaca Crônica (100). 
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Quadro 2. Recomendações para o planejamento dietético. 

Nutrientes Recomendações diárias  

Proteína 15 – 20% do VET 

Carboidrato 50 – 55 % do VET 

Lipídeo 30 – 35% do VET 

Sódio 2,0 – 3,0g/dia 

Fonte: Adaptado de III Diretriz Brasileira de Insuficiência Cardíaca Crônica, 

2009. 

 

Os pacientes foram orientados para reduzir o consumo de alimentos com quantidades 

aumentadas de sódio. 

 

Quadro 3. Recomendações dietéticas para a redução do consumo de sódio 

Grupos de alimentos  Alimentos contraindicados 

Alimentos industrializados  Caldo de carne concentrado, bacalhau, charque, defumados, 

carne seca, sopa em pacote 

Condimentos Ketchup, mostarda, molho shoyo 

Aditivos Glutamato monossódico 

Conservas Pickles, azeitona, aspargo, palmito 

Panificados Fermento biológico contém sódio 

Fonte: Adaptado de III Diretriz Brasileira de Insuficiência Cardíaca Crônica (2009). 

 

Na primeira consulta o paciente recebia o suplemento nutricional conforme a 

randomização e o planejamento alimentar individualizado. O whey protein isolado teve 

como apresentação o produto em pó, de coloração amarelada (devido a característica 

organolética da proteína) e sabor de frutas, sem adição de corantes.  Para o placebo foi 

utilizado suplemento isocalórico e não proteico, composto por maltodextrina aromatizada e 

flavorizada com sabor frutas, sem adição de corantes, em pó com coloração branca. Os 

produtos foram entregues em embalagens zip lock metalizadas contendo 30g do produto 

para consumo único. Foram entregues 30 embalagens correspondendo ao período referente 

a 1 mês de acompanhamento.  
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5.5 COMPOSIÇÃO DO WHEY PROTEIN 

   

Para o grupo intervenção foi oferecida a suplementação com whey protein isolado (Max 

Titanium, Supley Laboratórios, Brasil) na quantidade de 30g ao dia, correspondendo a 26g 

de proteína. No quadro XXX está descrita a composição nutricional do produto referente a 

quantidade diária oferecida no estudo. 

Quadro 4: Composição nutricional do suplemento oferecido para o grupo intervenção. 

 
Quantidade por 

porção 

 Quantidade por 

porção 

Valor energético 110kcal = 462kJ VITAMINAS E MINERAIS 

Carboidratos 1,5g Vitamina A 135mg 

Proteínas 26g Vitamina B1 0,27mg 

Gorduras totais 0g Vitamina B2 0,30mg 

Gorduras saturadas 0g Vitamina B3 3,6mg 

Gorduras trans 0g Vitamina B6 0,30mg 

Fibra alimentar 0g Vitamina B12 0,55mg 

AMINOGRAMA Vitamina C 10mg 

Alanina 2,6g Vitamina D 1,1mg 

Arginina 0,6g Vitamina E 2,2mg 

Ácido Aspartico 2,3g Vitamina H 7,0mg 

Cisteína 0,7g Ácido Fólico 54mg 

Ácido Glutâmico 4,7g Cálcio 223mg 

Glicina 0,5g Cobre 205mg 

Histidina 0,5g Cromo 8,0mg 

Isoleucina 1,7g Ferro 3,3mg 

Leucina 2,2g Fósforo 157mg 

Lisina 2,3g Iodo 30mg 

Metionina 0,8g Manganês 0,50mg 

Fenilalanina 0,8g Molibdênio 10mg 

Prolina 1,7g Selênio 7,5mg 

Serina 1,8g Zinco 1,6mg 

Treonina 1,8g Sódio 113mg 

Triptofano 0,5g   

Tirosina 0,8g   

Valina 1,5g   

Fonte: Max Nutrition, Supley, Brasil 
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5.6 QUESTIONÁRIOS DE INFORMAÇÕES GERAIS 

Foi aplicado um questionário elaborado pelo pesquisador responsável para obtenção 

de informações sócio demográficas, de doença atual, doença pregressa, utilização de 

medicamentos e hábitos de vida.  

O hábito de fumar foi categorizado em ex-fumante, não fumante ou fumante, e o 

hábito do etilismo em presente ou ausente. Considerou-se ex-fumante de acordo com a OMS 

aqueles, que, após terem sido fumantes, deixaram de fumar há pelo menos um mês (101).  

 

5.7 AVALIAÇÃO DO CONSUMO ALIMENTAR 

 

A avaliação da ingestão alimentar dos pacientes foi realizada por meio do preenchimento 

do recordatório alimentar de 24h (R24h). O R24h foi aplicado nas consultas T0, T4, T8 e 

T12, com a finalidade de avaliar a ingestão alimentar longitudinalmente e para controlar 

possíveis fatores de confundimento. 

Os R24h tiveram as medidas caseiras dos alimentos consumidos identificadas e 

convertidas para gramatura segundo tabela de equivalentes e medidas caseiras(102). Em 

seguida, esses dados serão inseridos no programa Food Processor versão 7.2 (Esha 

Research, Salem, EUA, 1998) para o cálculo do valor energético total (VET), 

macronutrientes (carboidratos, proteínas, lipídeos totais e ácidos graxos), fibras e 

micronutrientes. Preparações que não contempladas pelo programa foram previamente 

desmembradas a partir de suas receitas e os ingredientes convertidos em gramatura antes de 

ser inseridos no programa de análise da composição nutricional. 

Foram excluídos da análise todos os questionários com valor calórico ingestão 

baixo de 400 kcal e acima de 4000kcal(103). Os percentuais utilizados para a adequação de 

micronutrientes corresponderam as recomendações da Estimativas médias de requerimentos 

nutricionais ( EAR - Estimated Average Requirements) para sexo e faixa etárias 

específicas(104). 

 

5.8 ADESÃO AO CONSUMO DO SUPLEMENTO 
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Os pacientes foram orientados a trazer em cada consulta as embalagens vazias de 

suplementos para avaliação da adesão ao consumo. Eram entregues trinta e duas embalagens 

do suplemento em cada consulta que eram suficientes para um mês de tratamento. Optou-se 

por entregar duas embalagens a mais para evitar que o paciente ficasse sem o suplemento 

em caso de reagendamento da consulta.   

 

5.9 VARIÁVEIS ANTROPOMÉTRICAS E PRESSÃO ARTERIAL 

 

A avaliação antropométrica consistiu na aferição de peso (Kg), estatura (m) e 

perímetro da cintura (cm), panturrilha (cm), cálculo do índice de massa corporal (IMC), 

circunferência muscular do braço (CMB) e área muscular do braço (AMB). 

O peso corporal (Kg) foi avaliado utilizando-se balança antropométrica eletrônica 

(Filizola®, São Paulo, Brasil) com capacidade máxima de 180 Kg e precisão de 100g, 

posicionada sob superfície plana. Os pacientes eram pesados descalços, portando roupas 

leves(105). 

A estatura foi aferida, em metros, por meio de estadiômetro (acurácia de 1mm, 

Standard Sanny®, São Paulo, Brasil) acoplado a balança, com os pacientes descalços, cabeça 

posicionada na posição de Frankfurt com os braços estendidos ao longo do corpo(105). 

A partir das medidas de peso e estatura, foi calculado o IMC, definido como: peso 

(kg)/estatura2(m2)(106). 

O perímetro da cintura (PC em cm) foi aferido com fita métrica inextensível e 

flexível (acurácia de 0,1 cm, Standard Sanny®, São Paulo Brasil), com o indivíduo na 

posição ereta, abdômen relaxado, braços ao lado do corpo e os pés juntos, sendo a medida 

realizada no ponto médio entre a última costela e a crista ilíaca (106). Foram considerados 

os seguintes pontos de corte para PC:  homens PC ≥ 102 cm e mulheres PC ≥88 cm(106).  

O perímetro do braço foi aferido de acordo com as técnicas propostas por Callaway 

et al.(107), utilizando-se fita métrica inelástica, com precisão de 1mm, com o braço livre de 

roupas formando um ângulo de 90º com o antebraço e palma da mão voltada para cima, foi 

obtido o ponto médio entre o acrômio e olecrano. Com o braço solto e a palma da mão 

voltada para a coxa, a fita métrica foi posicionada sobre o ponto médio para obter-se a 
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circunferência do braço. A DCT foi aferida utilizando-se o compasso Lange que tem pressão 

constante de 10g/mm², utilizando-se do mesmo método para definição do ponto médio para 

obter-se o ponto de pinçamento da dobra(17).  

O perímetro da panturrilha foi aferido com fita inelástica com o paciente na posição 

ereta, com os pés afastados 20 cm, na máxima circunferência no plano perpendicular à linha 

longitudinal da panturrilha(107).  Todas as medidas foram realizadas no lado direito do 

corpo. 

Foram avaliadas a pressão arterial sistólica (PAS) e a diastólica (PAD) no paciente 

sentado, com o uso de um esfigmomanômetro digital (Omron®, Ormon Dalian Co. Ltd, 

China). As medidas foram realizadas duas vezes, com intervalo de 1 minuto entre elas, sendo 

realizada uma média entre os valores entre encontrados. A pressão arterial média (PAM) foi 

calculada como PAD + 1/3 (PAS-PAD) e foi utilizada no cálculo da avaliação da função 

endotelial. 

 

5.10 COMPOSIÇÃO CORPORAL 

 

A avaliação de composição corporal foi realizada através do aparelho de 

Bioimpedância multifrequencial tetrapolar com 8 eletrodos tácteis da marca Bioespace, 

modelo Inbody 720®. As análises foram realizadas em todas as consultas e os pacientes 

foram orientados a esvaziar a bexiga antes da avaliação, retirar qualquer objeto metálico, 

além de roupas pesadas que pudessem interferir na avaliação do peso corporal. 

Os dados emitidos pelo equipamento foram: peso total (kg), massa muscular 

esquelética total (kg), massa de gordura total (kg), percentual de gordura corporal, água intra 

e extracelular (kg).  

Foram avaliados ainda a circunferência muscular do braço (CMB) e a área muscular 

do braço corrigida (AMB). A CMB foi calculada utilizando-se a seguinte equação(107):  

 

 

 

CMB (cm) = [PB (cm) – (π x DCT) 

(cm))]  
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A estimativa da AMBc foi realizada a partir das equações propostas por Heymsfield 

et al  (108), sendo subtraídos do valor encontrado as constantes 10 para homens e 6,5 para 

mulheres:  

 

 

 

5.11 VARIÁVEIS LABORATORIAIS 

 

As amostras de sangue foram coletadas após 12 horas de jejum noturno e as 

avaliações bioquímicas foram realizadas por meio de método automatizado (ARCHITECT 

ci8200, Abbott ARCHITECT®, Abbott Park, IL, EUA), utilizando kits comerciais (Abbott 

ARCHITECT c8000®, Abbott Park, IL, EUA). Foram avaliadas as concentrações séricas de 

glicose, uréia, creatinina, ácido úrico, hemoglobina glicada, hemograma completo, proteínas 

totais e frações, lipidograma (triglicerídeos, colesterol total e HDL-colesterol (HDL-c)). Os 

valores de LDL-colesterol (LDL-c) foram calculados pela fórmula de Friedewald et al (109) 

quando Triglicerídeos < 400mg/dL. 

 

5.12 AVALIAÇÃO DA QUALIDADE DE VIDA 

 

Para a avaliação da qualidade de vida foi aplicado o instrumento Minnesota Living With 

Heart Failure Questionnaire(110) traduzido para o português e validado para a população 

brasileira (96).  

O questionário é composto por 21 questões relativas a limitações que frequentemente 

estão associadas com o quanto a insuficiência cardíaca impede os pacientes de viverem como 

gostariam. Deve-se considerar o último mês para responder aos questionamentos. A escala 

de respostas para cada questão varia de 0 (não) a 5 (demais), onde o 0 representa sem 

limitações e o 5, limitação máxima. Essas questões envolvem uma dimensão física (de 1 a 

7, 12 e 13) que estão altamente inter-relacionadas com dispnéia e fadiga, uma dimensão 

emocional (de 17 a 21) e outras questões (de número 8, 9, 10, 11, 14, 15 e 16) que, somadas 

AMB (cm²) = [PB (cm) – (π x DCT (cm))]²  

4 π 
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às dimensões anteriores, formam o escore total. A pontuação pode variar entre 0 e 105, onde 

valores mais próximos de zero correspondem a melhor qualidade de vida e valores mais 

próximos de 105 à pior qualidade de vida.  

 

5.13 AVALIAÇÃO DA FORÇA DE PREENSÃO PALMAR 

 

A avaliação da força muscular foi realizada através da mensuração da força de preensão 

manual com utilização de dinamômetro de preensão manual da marca Jamar® (Lafayette 

Instrument, EUA) (Figura 4).  

 

 

Figura 4: Dinamômetro para avaliação de preensão palmar. 

 

Durante a avaliação da força de preensão palmar, os pacientes foram orientados a 

permanecer sentados, estando o ombro na posição neutra, cotovelos em 90º e punho na 

posição neutra (intermediária entre pronação e supinação), enquanto o examinador 

sustentava o dinamômetro, seguindo a recomendação da SATM - JAMAR, 2000 (111). 

Foram ainda orientados a realizar o movimento de preensão palmar para cada tentativa após 

o comando verbal do examinador, que consistiu na pronúncia da seguinte frase "um, dois, 

três e já". Foram realizadas três repetições (com duração de 5 segundos para cada tentativa) 

e calculada a média aritmética das medidas. 
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5.14 AVALIAÇÃO DA FUNÇÃO ENDOTELIAL MICROVASCULAR 

 

 A reatividade microvascular cutânea foi avaliada por meio da técnica de Laser 

Speckle Contrast Imaging (fluxometria laser speckle), segundo protocolo estabelecido 

previamente (88), padronizada e validada(87,112). O sistema de fluxometria de laser speckle 

(comprimento de onda de 785 nm; PeriCam PSI-NR, Perimed AB, Järfälla, Suécia) acoplado 

ao sistema farmacológico de microiontoforese (PeriIont, Perimed AB) foi utilizado para a 

avaliação não-invasiva e em tempo real das variações de fluxo microvascular independentes 

(estímulo acetilcolina) e dependente (hiperemia reativa pós-oclusiva - HRPO) do endotélio. 

As imagens foram analisadas pelo software do fabricante (PIMSoft, Perimed, Järfälla, 

Sweden). Para esta avaliação os pacientes permaneceram 20min. em repouso na posição 

supina em ambiente com temperatura controlada (23 ± 1oC) e cerca de 1h após refeição leve. 

Todos os indivíduos fizeram uso das suas medicações habituais na manhã do teste. Os 

tabagistas eram aconselhados a permanecer 4h sem fumar antes da realização do estudo. As 

medidas de fluxo microvascular cutâneo foram expressas em unidades arbitrárias de 

perfusão (UAP) de acordo com o consenso europeu (European Laser Doppler User’sGroups, 

London 1992) e foram divididas pela PAM para gerar dados de Condutância Vascular 

Cutânea (CVC), expressas como unidades arbitrárias de perfusão por mmHg (UAP/mmHg) 

para evitar a interferência dos níveis pressóricos no fluxo micro vascular. 

 O sistema foi acoplado à iontoforese de acetilcolina e nitroprussiato de sódio e 

mediu, de forma não invasiva, as alterações do fluxo micro-cutâneo em tempo real no 

antebraço (113). Para o teste de hiperemia reativa pós-oclusiva (HRPO), a oclusão arterial 

foi realizada com pressão supra-sistólica (50 mmHg acima da pressão arterial sistólica), 

utilizando-se esfigmomanômetro no braço do paciente durante três minutos. O pico de fluxo 

na pele foi medido após a liberação da pressão. As imagens foram analisadas usando o 

software do fabricante (PIMSoft, Perimed, Järfälla, Suécia). As medidas do fluxo sangüíneo 

da pele serão divididas pela pressão arterial média para produzir a condutância vascular 

cutânea (CVC) em unidades de perfusão arbitrária (APU) / mmHg, para evitar a interferência 

dos níveis pressóricos no fluxo microvascular. 
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5.15 MÉTODOS ESTATÍSTICOS 

 

Para cálculo do tamanho amostral foi utilizado como referência os resultados obtidos em 

estudo científico com suplementação de whey protein que apresenta um desenho e duração 

semelhantes ao que será realizado (114). Considerando um ganho de massa muscular de 

500g no grupo intervenção, em 12 semanas, em relação ao grupo placebo com um desvio 

padrão de 409,7g são necessários 11 pacientes em cada grupo para garantir 95% de confiança 

e 80% de poder ao estudo. Considerando a gravidade clínica dos indivíduos que serão 

estudados será acrescentada perda de 50% no cálculo amostral para garantir confiança e 

poder ao estudo totalizando 13 pacientes em cada grupo com previsão de captação de 20 

pacientes para cada grupo com total de 40 indivíduos.  

As análises estatísticas foram conduzidas no software IBM® SPSS® Statistics versão 23. 

Foram incluídos, na análise estatística, apenas os pacientes que concluíram o estudo. Os 

resultados foram apresentados como média ± DP ou Mediana (25% - 75%).  A normalidade 

das variáveis foi investigada, usando o teste Shapiro Wilk. Para avaliar as diferenças nas 

variáveis categóricas foi utilizado o teste Qui-quadrado. Para comparação de médias foi 

utilizado o teste t de Student pareado para comparação de medidas dos tempos 0 e 12 (dados 

paramétricos) e teste Mann-Whitney U para dados não paramétricos.  As análises estatísticas 

foram realizadas pela análise da variância de dois fatores (two-way ANOVA), seguida pelo 

teste de comparações múltiplas de Sidak, onde foram consideradas as interações de tempo 

(antes e após o tratamento) e interações do tratamento (placebo ou WP).Considerou-se como 

valor de significância p < 0,05.  
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6 RESULTADOS 

 

Foram avaliados os prontuários de 216 pacientes. Destes, 70 eram elegíveis ao 

estudo, porém não foi possível contatar telefonicamente 30 pacientes e 10 recusaram 

participação no estudo. Foram então recrutados e randomizados 30 pacientes, dos quais 22 

concluíram todas as etapas do estudo, ocasionando uma perda de 26,7% de pacientes que 

inciaram o estudo porém não conlcuíram todas as etapas.  A Figura 5 mostra o fluxo de 

acompanhamento dos pacientes e as perdas ao longo do estudo. A perda de seguimento foi 

maior no grupo controle, porém não houve nenhum relato de desistência relacionado ao uso 

ao produto. Não houve diferença significativa entre os pacientes que finalizaram o estudo 

quando comparados ao que abandonaram no grupo placebo, mostrando que não houve perda 

seletiva no grupo (Tabela 1). 

Os indivíduos que completaram a pesquisa apresentavam menor escolaridade, menor 

prevalência de tabagismo, menor prevalência de diabetes e maior controle glicêmico (Tabela 

1). Em relação aos demais parâmetros, não houve diferença entre as perdas de seguimento e 

os pacientes que concluíram o estudo.  

A maior parte do grupo estudado era do gênero masculino (72,7%) e não houve 

diferença entre a frequência dos gêneros. As principais comorbidades foram hipertensão 

arterial sistêmica (81,8%), dislipidemia (72,7%), (diabetes (40,9%) e sobrepeso/obesidade 

(81,8%). Os principais eventos e procedimentos clínicos foram infarto agudo do miocárdio 

(IAM) e cirurgia de revascularização do miocárdio (CRM) (Tabela 1). A média de fração de 

ejeção encontrada foi de 41,5±7,6% e a classe funcional mais prevalente foi a NYHA I. 
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Figura 5. Fluxograma de pacientes em cada fase do estudo. 
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Tabela 1 – Características do grupo que completou o estudo comparado aos que não 

completaram. 

   Completou estudo/ 

Incluídos na análise 

estatística (n=22) 

Não completou 

estudo (n = 8) 

p 

valor 

Idade (anos)  65,5 (60,5-71,0) 61,0 (57,2-63,7) 0,682 

Sexo masculino – n (%)  16 (72,7) 7 (87,5) 0,398 

HAS - n (%) 18 (81,8) 4 (50,0) 0,081 

Diabéticos – n (%)* 9 (40,9) 7 (87,5) 0,024 

DLP – n (%) 16 (72,7) 3 (37,5) 0,077 

Sobrepeso / Obesidade – n (%) 18 (81,8) 7 (87,5) 0,712 

IAM – n (%) 22 (100) 7 (87,5) 0,015 

Angioplastia percutânea das coronárias 

– n (%) 

8 (36,4) 1 (12,5) 0,207 

CRM – n (%) 10 (45,5) 3 (37,5) 0,697 

NYHA I – n (%) 16 (76,2) 8 (100) 0,129 

Fração de ejeção (%) 41,5±7,6 45,0±10,7 0,329 

Tabagistas / Ex-tabagistas – n (%)* 17 (77,3) 7 (87,5) 0,010 

Etilistas – n (%) 13 (59,1) 5 (62,5) 0,672 

Nível de atividade física – n (%)    

Baixo 10 (45,5) 6 (75) 

0,251 Moderado 10 (45,5) 1 (12,5) 

Alto 2 (9,1) 1 (12,5) 

Estado civil (casado) – n (%) 18 (81,8) 5 (62,5) 0,087 

Escolaridade – n (%) *    

0 – 9 anos 14 (66,7) 0 (0,0) 

0,040 10 – 12 anos 3 (14,3) 5 (62,5) 

 ≥ 12 anos 4 (19,0) 3 (37,5) 

Renda média - SM§ 2,2 (1,5-3,1) 3,5 (2,1-5,1) 0,682 

IMC (Kg/m2) 28,1±4,3 28,2±3,0 0,925 

PC (cm) 101,9±11,5 101,6±8,3 0,940 

PAS (mmHg) 139,5±23,1 145,8±15,4 0,489 

PAD (mmHg) 79,3±20,1 78,5±5,9 0,912 

Glicose (mg/dL) §* 104,5(99,0-134,2) 145(123,0-173,7) 0,035 

Uréia (mg/dL) § 40,0(32,0-44,0) 36,5(32,2-45,0) 0,682 

Creatinina (mg/dL) § 0,97(0,9-1,1) 0,91(0,0,8-1,1) 0,662 

Triglicerídeos (mg/dL) § 147,5(127,5-180,5) 186,5(94,5-302,7) 0,682 

Colesterol Total (mg/dL) 160,2±33,2 177,8±42,7 0,245 

HDL-colesterol (mg/dL) 41,6±12,7 41,9±8,7 0,954 

LDL-colesterol (mg/dL) § 94,5 (76,5-125,5) 102,0 (86,5-127,0) 0,682 

n (%), Média ± DP, Mediana (25o - 75o percentil). * p < 0,05. Teste Qui-quadrado, Teste t Student, 

§Teste Mann-Whitney U.  HAS: Hipertensão arterial, DLP: dislipidemia; AVE: acidente vascular 

encefálico, IAM: infarto agudo do miocárdio, CRM: cirurgia de revascularização do miocárdio, 

NYHA: New York Heart Association; SM: Salário mínimo Nacional; IMC: índice de massa corporal, 

PC: perímetro da cintura, PAS: pressão arterial sistólica, PAD: pressão arterial diastólica, HDL: 

lipoproteína de alta densidade, LDL: lipoproteína de baixa densidade. 
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Na tabela 2 comparamos as características gerais entre os grupos que receberam WP 

e placebo após a randomização. Foi possível observar que os grupos eram semelhantes entre 

si dentre as suas características clínicas e sócio demográficas, comprovando a eficiência da 

randomização. 

Tabela 2 – Características gerais dos grupos que receberam whey protein e placebo após 

randomização. 

   Whey protein (n=15) Placebo (n =15) p valor 

Idade (anos)  64,0 (61,0-67,0) 61,0 (58-78)  0,466 

Sexo masculino – n (%)  11 (73,3) 12 (80,0) 0,666 

HAS - n (%) 12 (80,0) 10 (66,7) 0,409 

Diabéticos – n (%) 7 (46,7) 9 (60,0) 0,464 

DLP – n (%) 11 (73,3) 8 (53,3) 0,256 

Sobrepeso / Obesidade – n (%) 14 (93,3) 11 (73,3) 0,142 

AVE – n (%) 0 (0,0) 1 (6,7) 0,326 

IAM – n (%) 15 (100,0) 13 (86,7) 0,143 

Angioplastia percutânea das coronárias – n (%) 5 (33,3) 4 (26,7) 0,690 

CRM – n (%) 8 (53,3) 5 (33,3) 0,269 

NYHA I – n (%) 13 (92,9) 11 (73,3) 0,164 

Fração de ejeção - % 41,2±9,3 43,7±7,7 0,436 

Tabagistas/ Ex-tabagistas – n (%) 11 (73,4) 13 (80,0) 0,592 

Etilistas – n (%) 8 (53,3) 10 (66,7) 0,329 

Nível de atividade física – n (%)    

Baixo 8 (53,3) 8 (53,3) 

0,809 Moderado 6 (40,0) 5 (33,3) 

Alto 1 (6,7) 2 (13,4) 

Estado civil (casado) – n (%) 12 (80,0) 11 (73,3) 0,945 

Escolaridade – n (%)     

   0 – 9 anos 9 (60,0) 5 (35,7) 

0,416   10 – 12 anos 3 (20,0) 5 (35,7) 

   ≥ 12 anos 3 (20,0) 4 (28,6) 

Renda média – SM 2,8 (2,0-3,0) 2,6 (1,5-5,5) 0,935 

IMC (Kg/m2) 29,2±4,1 27,0±3,5 0,119 

PC (cm) 103,3±11,8 100,4±9,5 0,473 

PAS (mmHg) 137,7±20,9 144,7±21,8 0,372 

PAD (mmHg) 78,6±21,8 79,6±12,3 0,878 

Glicose (mg/dL) § 107,0(100,0-156,0) 123,0(104,0-155,0) 0,466 

Triglicerídeo (mg/dL) § 148,0(123,0-202,0) 147,0(121,0-242,0) 0,806 

Uréia (mg/dL) § 39,0(32,0-52,0) 37,0(32,0-43,0) 0,412 

Creatinina (mg/dL) § 0,98(0,9-1,1) 0,94(0,8-1,1) 0,367 

Colesterol Total (mg/dL) 156,9±29,0 172,8±41,4 0,231 

HDL-colesterol (mg/dL) 42,6±11,4 40,7±12,1 0,646 

LDL-colesterol (mg/dL) § 91,0 (67,0-125,0) 102,0 (85,0-132,0) 0,285 
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n (%), Média ± DP, Mediana (25o - 75o percentil). * p < 0,05. Teste Qui-quadrado, Teste t Student, §Teste Mann-

Whitney U. HAS: Hipertensão arterial, DLP: dislipidemia; AVE: acidente vascular encefálico, IAM: infarto agudo do 

miocárdio, CRM: cirurgia de revascularização do miocárdio, NYHA: classe funcional segundo New York Heart 

Association; IMC: índice de massa corporal, PC: perímetro da cintura, PAS: pressão arterial sistólica, PAD: pressão 

arterial diastólica, HDL: lipoproteína de alta densidade, LDL: lipoproteína de baixa densidade. 

 

A maior perda de seguimento ocorreu no grupo placebo, onde 40% dos pacientes 

abandonaram a pesquisa. Ao compararmos os pacientes do grupo placebo, o grupo que não 

finalizou a pesquisa apresentou maior percentual de diabéticos e maior escolaridade. 

Nenhum paciente relatou abandono da pesquisa relacionado a piora do controle glicêmico. 

Tabela 3 – Comparação entre os pacientes do grupo placebo que finalizaram ou não o estudo. 

   Finalizou (n=9) Não finalizou (n =6) p valor 

Idade (anos)  71,0 (60,0-78,5) 59,5 (55,8-69,5) 0,119 

Sexo masculino – n (%)  7 (77,8) 5 (83,3) 0,792 

HAS - n (%) 7 (77,7) 3 (50) 0,264 

Diabéticos – n (%)* 3 (33,3) 6 (100) 0,010 

DLP – n (%) 6 (66,6) 2 (33,3) 0,205 

Sobrepeso / Obesidade – n (%) 6 (66,6) 5 (83,3) 0,604 

AVE – n (%) 1 (11,1) 0 (0,0) 0,600 

IAM – n (%) 9 (100) 4 (66,6) 0,063 

Angioplastia percutânea das coronárias – n (%) 6 (66,6) 5 (83,3) 0,604 

CRM – n (%) 6 (66,6) 4 (66,6) 0,706 

NYHA I – n (%) 5 (45,5)  6 (100) 0,103 

Fração de ejeção - % 42,5±6,7 45,5±9,3 0,475 

Tabagistas/ Ex-tabagistas – n (%) 7 (77,8) 4 (66,6) 0,111 

Etilistas – n (%) 6 (66,6) 4 (66,6) 0,713 

Nível de atividade física – n (%)    

Baixo 4 (44,4) 4 (66,6) 

0,202 Moderado 5 (55,6) 1 (16,7) 

Alto 0 (0) 1 (16,7) 

Estado civil (casado) – n (%) 7 (77,8) 4 (66,6) 0,510 

Escolaridade – n (%) *    

   0 – 9 anos 6 (66,6) 0 (0) 

0,004   10 – 12 anos 0 (0) 5 (83,3) 

   ≥ 12 anos 3 (33,4) 1 (16,7) 

Renda média – SM 1,5 (1,1-5,3) 3,3 (1,8-6,1) 0,315 

IMC (Kg/m2) 26,3±3,6 28,0±3,5 0,372 

PC (cm) 99,4±9,9 102,0±9,4 0,620 

PAS (mmHg) 143,7±24,8 146,3±18,3 0,826 

PAD (mmHg) 81,3±15,2 77,0±6,1 0,524 

Glicose (mg/dL) § 104,0 (92,5-159,0) 145,0 (123,0-161,0) 0,315 

Triglicerídeo (mg/dL) § 147,0 (134,0-175,5) 181,0 (83,0-305,5) 0,864 
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Uréia (mg/dL) § 41,0 (31,0-43,5) 36,5 (29,5-41,0) 0,119 

Creatinina (mg/dL) § 1,04 (0,86-1,27) 0,88 (0,76-0,95) 0,608 

Colesterol Total (mg/dL) 169,3±37,2 178,2±50,1 0,701 

HDL-colesterol (mg/dL) 41,4±14,6 39,5±8,3 0,704 

LDL-colesterol (mg/dL) § 105,0 (85,0-129,0) 96,5 (151,3-77,5) 0,608 

n (%), Média ± DP, Mediana (25o - 75o percentil). * p < 0,05. Teste Qui-quadrado, Teste t Student, §Teste 

Mann-Whitney U. HAS: Hipertensão arterial, DLP: dislipidemia; AVE: acidente vascular encefálico, IAM: 

infarto agudo do miocárdio, CRM: cirurgia de revascularização do miocárdio, NYHA: classe funcional 

segundo New York Heart Association; IMC: índice de massa corporal, PC: perímetro da cintura, PAS: pressão 

arterial sistólica, PAD: pressão arterial diastólica, HDL: lipoproteína de alta densidade, LDL: lipoproteína de 

baixa densidade. 

 

A principal causa de abandono relatada foi dificuldade de comparecimento as 

consultas (n=5) no Instituto Nacional de Cardiologia, seguida de suspensão do suplemento 

por orientação médica (n=1). Nenhum paciente relatou efeitos colaterais relacionados ao uso 

do suplemento. O grupo que não concluiu o estudo apresentava maior escolaridade e maior 

prevalência de Diabetes mellitus (p<0,05), porém não havia diferença significativa com 

relação ao controle glicêmico antes do início da suplementação. Apresentava também maior 

renda familiar, porém não foi encontrada significância estatística. 

Foi encontrada elevada frequência de sobrepeso e obesidade, além de risco cardio 

metabólico aumentado representado por perímetros da cintura e quadril, no grupo estudado 

(Tabela 2). Não foi observada diferenças significativas entre os grupos intervenção e 

placebo. 
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Tabela 4 – Características antropométricas iniciais dos participantes da pesquisa 

Variáveis Geral Whey Protein Placebo p valor 

Peso (Kg) 80,0±14,3 82,5±16,1 77,6±12,2 0,510 

IMC (Kg/m2) 28,1±3,9 29,2±4,1 27,0±3,5 0,749 

Classificação do IMC – n (%)     

Eutrofia n (%) 5 (16,7) 1 (6,7) 4 (26,7) 

0,214 Sobrepeso n (%) 18 (60) 9 (60,0) 9 (60,0) 

Obesidade n (%)  7 (23,3) 5 (33,3) 2 (13,3) 

PC (cm) 101,87±10,6 103,3±11,8 104,5±9,5 0,457 

Risco Elevado – n (%) 2 (6,7) 0 (0,0) 2 (13,3) 
0,143 Risco Muito elevado n 

(%) 
 28 (93,3) 15 (100) 13 (86,7) 

PP (cm) 37,3±3,0 38,6±3,0 36,1±2,4 0,206 

Adequação do PP – n 

(%) 
30 (100) 15 (100) 15 (100)  

PQ (cm) 104,41±8,7 106,1±10,4 102,8±6,5 0,055 

RCQ     

Adequada 13 (43,3) 7 (46,7) 6 (40,0) 
0,713 

Aumentada 17 (56,7) 8 (53,3) 9 (60,0) 

CB (cm) 31,3±3,4 32,1±2,8 30,4±3,6 0,190 

CMB (cm)     

Homens § 26,2 (25,3-27,7) 26,2(25,5-28,1) 26,4(24,4-27,5) 0,414 

Mulheres § 21,8 (19,7-24,0) 22,7(20,2-27,1) 21,2(19,4-21,3) 0,629 

Adequação da CMB - %     

Homens § 89,1 (86,8-93,7) 90,9(89,0-97,4) 89,5(85,4-93,1) 0,684 

Mulheres § 96,9(89,4-106,9) 101,0(91,2-120,7) 94,6(86,4-95,0) 0,629 

AMB-c (cm²)     

Homens § 44,9 (41,1-50,9) 44,7 (41,8-52,8) 45,4 (37,5-50,0) 0,414 

Mulheres § 31,3 (24,3-39,6) 34,7 (26,0-52,5) 29,6 (23,6-29,6) 0,629 

Adequação da AMB-c - %     

             Homens § 86,9 (80,9-97,8) 86,9 (85,1-103,7) 86,7 (78,3-95,6) 0,487 

             Mulheres § 86,3 (72,7-109,9) 100,2 (77,1-151,4) 72,8 (68,7-73,0) 0,229 

Percentual de gordura corporal  34,5±7,6 35,9±7,6 33,1±7,5 0,908 

Massa de gordura corporal – kg § 28,1 (22,2-32,6) 28,9 (23,9-34,7) 27,6 (18,6-30,9) 0,367 

Massa Muscular Esquelética - kg 28,5±5,0 28,8±5,2 28,1±5,0 0,758 

Força de preensão palmar - kgf     

Homens 32,7±7,1 33,5±7,2 32,0±7,2 0,744 

Mulheres 17,1±8,3 13,2±3,1 22,3±11,0 0,114 

n (%), Média ± DP, Mediana (25o - 75o percentil). Teste Qui-quadrado, Teste t Student. §Teste Mann-

Whitney U. IMC: Índice de massa corporal; PC: perímetro da cintura; PP: perímetro da panturrilha; RCQ: 

relação cintura quadril; CB: Circunferência do braço; CMB: Circunferência muscular do braço; AMB-c: 

Área muscular do braço corrigida. 
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Na avaliação dos dados bioquímicos dos pacientes da pesquisa, a mediana de 

glicemia basal foi de 111,0 (101,5-115,2), estando pouco acima do limite superior da normalidade, 

assim como os valores encontrados para hemoglobina glicada e LDL-c. O grupo placebo apresentou 

insulina sérica aumentada, porém ressalta-se que neste grupo a presença de diabéticos foi 

predominante. Os valores de albumina sérica e proteínas totais encontravam-se dentro dos 

parâmetros de normalidade, assim como os demais dados bioquímicos analisados. Não foram 

encontradas diferenças significativas entre os grupos intervenção e placebo.  

 

Tabela 5 - Avaliação bioquímica dos pacientes estudados 

Variáveis Total Whey protein Placebo p valor 

Glicose (mg/dL) § 111,0 (101,5-115,2) 107,0 (100,0-156,0) 123,0 (104,0-155,0) 0,653 

HbA1c (mg/dL) § 6,5 (5,8-8,4) 6,1 (5,6-8,3) 6,7 (6,1-8,6) 0,327 

Insulina (mg/dL) § 7,7 (6,0-16,1) 7,2 (5,7-14,1) 14,4 (10,5-15,0) 0,116 

Uréia (mg/dL) § 38,0 (32,0-44,0) 39,0 (32,0-52,0) 37,0 (32,0-43,0) 0,412 

Creatinina (mg/dL) § 0,96 (0,86-1,12) 0,98 (0,90-1,16) 0,94 (0,82-1,12) 0,367 

Sódio 140,8±2,3 140,5±2,5 141,1±2,0 0,392 

Potássio 4,8±0,4 4,9±0,4 4,7±0,4 0,740 

TGO § 18,0 (15,0-22,0) 18,0 (15,0-22,0) 17,0 (15,0-22,0) 0,539 

TGP 17,9±7,0 17,1±7,5 18,8±6,7 0,885 

Proteínas totais (mg/dL) 7,4±0,4 7,4±0,4 7,3±0,4 0,994 

Albumina (mg/dL) 4,4±0,3 4,4±0,2 4,5±0,3 0,621 

Colesterol Total (mg/dL)  164,9±36,1 156,9±29,1 172,9±41,3 0,226 

LDL- C (mg/dL)  102,8±33,7 94,6±26,7 111,0±38,7 0,415 

HDL- C (mg/dL)  41,7±11,6 42,7±11,4 40,7±12,2 0,739 

TG (mg/dL) § 147,5 (122,5-205,5) 148,0 (123,0-202,0) 147,0 (121,0-424,0) 0,806 

PCR-t (mg/dL) 0,4±0,5 0,4±0,3 0,4±0,6 0,576 

Fibrinogênio (mg/dL) 395,0±75,3 399,0±86,5 381,0±1,5 0,074 

Ácido Úrico (mg/dL) 5,6±1,4 5,6±1,4 5,6±1,4 0,816 

Valores expressos em Média ± desvio-padrão. Mediana (P25-75). Teste t Student, §Teste Mann-Whitney 

U. HbA1C: Hemoglobina glicada; TGO: transaminase glutâmico-oxalacética; TGP: transaminase 

glutâmico-pirúvica; LDL-C: Lipoproteína de baixa densidade; HDL-c: Lipoproteína de alta densidade; 

TG: triglicerídeos ; PCR-t: proteína C reativa. 

 

Foi observada associação entre variáveis antropométricas representativas da reserva 

muscular com a força de preensão palmar conforme mostrado na Tabela 6.  
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Tabela 6 - Associação entre força de preensão palmar e variáveis 

antropométricas relacionadas a reserva muscular 

Variáveis Força de preensão palmar - kgf 

Massa muscular esquelética - kg 0,662** 

Circunferência muscular do braço - cm 0,404* 

Área Muscular do braço – cm² 0,466** 

IMC – kg/m² 0,396* 

Perímetro da Panturrilha - cm 0,477** 

IMC: Índice de massa corporal. **Diferença estatística (p<0,01). *Diferença 

estatística (p<0,05). Correlação de Pearson. 

 

 

Os dados dietéticos basais obtidos pelas avaliações dos R24h estão descritos nas 

Tabelas 7 e 8. A análise dos dados dietéticos demonstrou o percentual de consumo proteico 

elevado, porém ao avaliarmos o consumo de proteína por quilograma de peso corporal ao dia 

este encontra-se abaixo do adequado para pacientes com IC (115).  O consumo de carboidratos 

está próximo do adequado enquanto o aporte lipídico está abaixo do recomendado (116).  

 

Tabela 7 – Consumo alimentar no início estudo do grupo que completou o estudo comparado 

aos que não completaram. 

   Completou estudo/ 

Incluídos na análise 

estatística (n=22) 

Não completou 

estudo (n = 8) 

p valor 

Energia - Kcal 1359,6±381,9 1449,5±484,6 0,638 

Proteína (% VET) 23,6±5,8 20,3±4,6 0,663 

Proteína (g/kg peso/ dia) 1,0±0,4 0,8±0,3 0,253 

Carboidrato (% VET) 48,6 (44,0-52,1) 53,6 (47,5-61,5) 0,645 

Lipídeos (%VET) 28,3±9,6 25,0±6,6 0,440 

AGS (%VET) 10,4±3,3 8,9±2,7 0,305 

AGMI (%VET) 9,0 (6,3-11,1) 7,7 (5,1-11,0) 0,533 

AGPI (%VET) 3,9 (2,7-5,9) 3,5 (3,2-5,4) 0,645 

Colesterol (mg) 273,9±125,5 187,7±101,6 0,119 

n-3 (mg) 0,6 (0,5-1,0) 0,8 (0,6-1,2) 0,160 

n-6 (mg) 14,5±7,9 22,7±10,2 0,048* 

Fibras (g) 16,9±8,9 25,6±5,3 0,035* 

Sódio (mg) 770,1 (565,0-1279,8) 754,1 (658,8-1350,7) 0,976 

Potássio (mg) 1996,6±625,8 2152,6±420,3 0,575 

Magnésio (mg) 210,6±87,4 212,4±36,7 0,962 

Cálcio (mg) 507,9±277,3 386,5±192,1 0,329 

Fósforo (mg) 959,0±346,0 931,8±225,9 0,859 

Ferro (mg) 7,3 (6,0-9,3) 9,8 (6,4-12,7) 0,645 

Vitamina A (mcg) 179,5 (46,8-239,5) 74,5 (38,7-1149,1) 0,645 

Vitamina C (mg) 31,2 (14,8-104,0) 150,9 (36,7-330,4) 0,054 

Niacina (mg) 13,4 (9,3-21,5) 12,9 (7,8-27,2) 1,000 
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Tiamina (mg) 0,8 (0,6-1,1) 0,8 (0,8-1,6) 0,645 

Piridoxina (mg) 1,1±0,6 1,2±0,6 0,707 

Riboflavina (mg) 1,2±0,4 1,3±0,5 0,587 

Média ± DP, Mediana (25o - 75o percentil). * p < 0,05. Teste t Student, §Teste Mann-Whitney U.  

VET: valor energético total; AGS: ácido graxo saturado; AGMI: ácido graxo monoinsaturado; 

AGPI: ácido graxo polinsaturado; n-3 - ácido graxo linolênico; n-6 - ácido graxo linoleico 

 

A avaliação basal da adequação do consumo de micronutrientes está descrita na 

Tabela 8. Encontraram-se inadequados os consumos de cálcio, magnésio, vitaminas A e C, 

além das vitaminas do complexo B (tiamina e piridoxina). 

 

 

Tabela 8 – Avaliação da adequação de consumo de micronutrientes segundo a EAR. 

Micronutrientes % de Adequação 

Magnésio (mg) 48,1 (32,1-60,2) 

Cálcio (mg) 33,0 (14,0-53,5) 

Fósforo (mg) 152,2 (108,5-197,2) 

Ferro (mg) 128,2 (102,3-176,2) 

Vitamina A (mcg) 16,9 (5,4-40,6) 

Vitamina C (mg) 71,0 (27,9-155,5) 

Niacina (mg) 108,8 (72,5-176,7) 

Tiamina (mg) 82,2 (62,3-106,8) 

Piridoxina (mg) 65,6 (47,1-104,6) 

Riboflavina (mg) 119,4 (55,7-148,1) 

Mediana (25o - 75o percentil).  

EAR: Estimated Average Requirement  

 

Na comparação entre os grupos intervenção e controle não foram encontradas 

diferenças quanto ao consumo de energia e percentual de macronutrientes. Com relação aos 

micronutrientes observou-se que o consumo de cálcio, vitamina A e riboflavina foi maior no 

grupo placebo. Porém, neste grupo o consumo de ácido graxo linolênico foi menor. O 

consumo de sódio encontrou-se dentro dos níveis recomendados em ambos os grupos. 
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Tabela 9 – Comparação do consumo alimentar inicial entre os grupos intervenção e placebo. 

   
Whey Protein (n=15) Placebo (n = 15) 

p 

valor 

Energia - Kcal 1301,6±395,2 1487,6±397,1 0,248 

Kcal/Kg peso corporal  16,2±4,7 19,4±5,9 0,139 

Proteína (% VET) 24,5±5,0 20,5±5,7 0,068 

Proteína (g/kg peso/ dia) 0,9±0,4 0,9±0,4 0,078 

Carboidrato (% VET) 47,6±12,2 52,3±7,9 0,357 

Lipídeos (%VET) 27,8±10,8 27,2±6,1 0,868 

AGS (%VET) 9,9±3,6 10,4±2,7 0,690 

AGMI (%VET) 8,9 (5,5-10,8) 9,7 (5,9-11,6) 0,799 

AGPI (%VET) 5,2 (6,3-2,9) 3,2 (2,6-3,6) 0,020* 

Colesterol (mg) 267,1±133,0 236,2±114,7 0,541 

n-3 (mg) 0,8 (0,5-1,1) 0,6 (0,5-0,8) 0,443 

n-6 (mg) 17,1±8,7 15,4±9,6 0,642 

Fibras (g) 17,6±9,7 20,7±7,9 0,375 

Sódio (mg) 740,3 (562,6-1238,8) 799,9 (572,1-1420,0) 0,799 

Potássio (mg) 1877,5±600,3 2244,0±503,9 0,114 

Magnésio (mg) 199,7±90,9 226,3±56,2 0,402 

Cálcio (mg) 372,7±251,8 626,1±204,7 0,011* 

Fósforo (mg) 928,2±374,9 986,1±233,3 0,656 

Ferro (mg) 7,4 (6,0-10,1) 7,8 (6,4-11,0) 0,384 

Vitamina A (mcg) 76,8 (27,6-207,9) 216,0 (84,0-324,0) 0,041* 

Vitamina C (mg) 27,3 (5,8-150,8) 46,7 (24,5-109,1) 0,507 

Niacina (mg) 13,5 (9,5-21,8) 13,3 (7,6-27,8) 0,838 

Tiamina (mg) 0,8 (0,6-1,1) 0,8 (0,8-1,2) 0,281 

Piridoxina (mg) 1,0±0,5 1,2±0,6 0,366 

Riboflavina (mg) 1,1±0,5 1,5±0,3 0,017* 

Média ± DP, Mediana (25o - 75o percentil). * p < 0,05. Teste t Student, §Teste Mann-Whitney U.  

VET: valor energético total; kg: quilograma; AGS: ácido graxo saturado; AGMI: ácido graxo 

monoinsaturado; AGPI: ácido graxo polinsaturado; n-3 - ácido graxo linolênico; n-6 - ácido graxo 

linoleico 

 

 

Após a intervenção nutricional com whey protein  por 12 semanas foi observado 

aumento da massa muscular esquelética, redução de percentual de gordura e de massa de 

gordura corporal total, além de redução de perímetro da cintura. Observou-se também que 

houve melhora da qualidade de vida no grupo intervenção.  

 O WP não impactou na variável  força muscular avaliada pela força de preensão 

palmar. Não houve diferença significativa também na variação da CMB (p=0,850) e AMB-

c (p=0,082), variáveis antropométricas que mostraram associação com a força muscular.  
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 Os parâmetros bioquímicos, glicose, triglicerídeos, LDL-c e HDL-c não 

apresentaram mudanças independente da intervenção realizada, porém foi encontrada  maior 

redução de colesterol total no grupo placebo (p=0,029). 
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Tabela 10 - Avaliação da alteração de parâmetros antropométricos, bioquímicos, de força e qualidade de vida nos grupos estudados entre os 

tempos 0 e 12 semanas. 

Variáveis  Whey Protein (n=13) Placebo (n=9)  

 Tempo 0 Tempo 12 Δ p¹ valor Tempo 0 Tempo 12 Δ p¹ 

valor 

p² valor 

Peso (Kg) 81,6±17,2 80,8±17,7 -0,8± 1,8 0,145 72,8±11,4 72,4±10,9 -0,4± 1,9 0,535 0,953 

IMC (Kg/m2) 29,3±4,4 28,9±4,5 -0,3± 0,7 0,126 26,3±3,6 26,2±3,7 -0,1± 0,6 0,569 0,802 

PC (cm) 103,7±12,5 98,8±12,8 -4,9± 4,3 0,001* 99,4±9,9 99,1±11,0 -0,3± 4,4 0,827 0,748 

Músculo 

esquelético (kg) 

28,1±5,3 28,9±5,2 0,8± 0,6 0,001* 26,3±4,8 26,6±4,6 0,3± 1,7 0,547 0,006* 

Percentual de 

gordura corporal 

36,5±8,1 34,2±7,6 -2,3± 2,15 0,003* 33,4±9,0 32,4±7,4 -1,1± 3,2 0,359 0,079 

Massa gordura (kg) 30,3±11,6 28,3±11,4 -2,0± 1,9 0,003* 24,6±8,3 23,6±7,3 -1,0 ± 2,03 0,174 0,939 

Força de preensão 

palmar (kgf) 

26,3±10,9 28,1±9,4 1,0 (-2,0 - 4,5) 0,154 30,5±2,6 28,4±8,3 -1,0 (-2,0 -0,5) 0,323 0,235 

PAS (mmHg) 136,7±22,3 127,3±17,1 -5,0 (-26,5 - 7,5) 0,218 143,6±24,9 139,8±29,4 3,0 (-4,5 – 11,0) 0,686 0,357 

PAD (mmHg) 77,9±23,4 74,8±10,5 2,0 (-16,0 - 8,0) 0,569 81,3±8,0 76,0±8,3 1,0 (-9,0 - 5,5) 0,459 0,695 

Glicose (mg/dL) § 
107,0 (100-

138) 

119 (103,5-

129) 

6,0 (-10,5 - 14,5) 0,700 104,0 (92,5-

159) 

104 (96-

168,5) 

-1,0 (-17,0 – 8,0) 0,498 0,695 

CT (mg/dL) 153,8±30,0 150,0±39,5 -3,8±16,8 0,426 169,3±37,2 155,0±23,5 -14,3±33,5 0,235 0,029* 

TG (mg/dL) § 
148 (117-

198) 

131 (103,5-

173) 

-15 (-67 – 35,5) 0,388 147 (134-

175,5) 

223 (122,5-

320) 

31 (-38 – 141,5) 0,214 0,096 

HDL-c (mg/dL) 41,7±11,8 42,8±11,0 1,0 (-3,0-7,0) 0,516 41,4±14,6 39,0±13,2 -2,0 (-6,5 - 1,5) 0,194 0,186 

LDL-c (mg/dL) 92,7±28,3 95,1±36,5 2,5±18,1 0,632 110,1±28,7 91,0±11,0 -19,1±29,1 0,084 0,480 

Escore de QV§ 
20,5(13,8-

25,8) 

11,5(4,0-

18,5) 

-2,3±10,8 0,015* 38,0(8,3-

48,5) 

29,0(5,8-

51,0) 

-6,7±7,4 0,674 0,316 

Os valores são expressos como média ± DP, Mediana (P25-75). Δ: Tempo 12-Tempo 0. *p<0,05. Teste t amostras emparelhadas; §Teste Wilcoxon. p¹: 

comparação intra-grupo; p²: comparação inter-grupos. IMC: índice de massa corporal; PC: perímetro da cintura, PAS: pressão arterial sistólica; PAD: 

pressão arterial diastólica, CT: colesterol total; TG: triglicerídeos; HDL-c: colesterol da lipoproteína de alta densidade; LDL-c: colesterol de lipoproteína de 

baixa densidade; QV: Qualidade de vida. 
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Os valores basais de condutância vascular cutânea (CVC) não diferiram entre os dois 

grupos, indicando que o fluxo microvascular antes da intervenção era semelhante nos 

pacientes randomizados para o tratamento com WP ou placebo. Na figura 6 podemos 

observar aumento da CVC basal tanto após 12 semanas de placebo quanto após 12 semanas 

de suplementação com WP; todavia, após as 12 semanas, a CVC basal não foi 

significativamente diferente entre pacientes que fizeram uso de placebo ou WP. 

 

Figura 6: Avaliação do fluxo microvascular pré e pós intervenção 

A figura abaixo, mostra que ocorreu maior aumento da CVC em resposta à 

acetilcolina (vasodilatação dependente de endotélio) no grupo de pacientes que recebeu WP 

do que no placebo. 
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Figura 7: Resposta da CVC após estímulo com acetilcolina 
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 A vasodilatação máxima dependente de endotélio (induzida pela ACh) mostrou um 

aumento muito significativo após tratamento com WP, ao passo que no grupo placebo não 

houve alteração significativa. 

 

 

Figura 8: Efeito da intervenção na vasodilatação dependente de endotélio 
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7 DISCUSSÃO 

 

A insuficiência cardíaca é a principal causa de mortalidade e morbidade nos países 

ocidentais (117), e deverá se tornar ainda mais prevalente nas próximas décadas, uma 

tendência que, sem dúvida, resultará em crescente morbidade, mortalidade e custos 

associados (118). Pacientes com IC apresentam múltiplas comorbidades, como disfunção 

renal, doença pulmonar, anemia e depressão, que influenciam no prognóstico da doença (72).  

O estado nutricional inadequado tem sido associado a desfechos desfavoráveis em 

pacientes com IC e a perda de massa muscular esquelética afeta cerca de 20% dos pacientes 

ambulatoriais (119). 

Intervenções nutricionais à base de suplementação de proteína têm mostrado efeitos 

benéficos sobre a síntese e manutenção do tecido muscular esquelético(120). Porém existem 

poucos estudos que avaliem este tipo de intervenção em pacientes com IC.  

Este estudo é o primeiro a mostrar os benefícios da suplementação com whey protein na 

melhora da composição corporal, aumento de massa muscular e melhora da função 

microvascular em pacientes com insuficiência cardíaca.  

Houve aumento significativo na massa muscular esquelética (0,8± 0,6 kg) nos pacientes 

que receberam a suplementação com WP quando comparados ao grupo placebo (p=0,006) 

após 12 semanas de intervenção. Os efeitos benéficos da suplementação com WP tanto na 

composição corporal total(52), no aumento de massa muscular esquelética (121) 

principalmente associado ao exercício tem sido amplamente descritos na literatura . 

(49,50,122)  

Bauer et al., em estudo multicêntrico europeu, suplementaram idosos com 40 g de WP 

ao dia associado a vitamina D por 13 semanas. Os resultados do estudo mostraram aumento 

na massa muscular apendicular em 0,17 kg (0,004 - 0,338) além de melhora da força 

muscular (123). Nesse estudo, o grupo avaliado, além de receber uma dosagem maior de WP 

associado a um micronutriente, não apresentava doença crônica e nem estado inflamatório, 

e mesmo assim obteve menor ganho de massa muscular. Porém, é importante ressaltar que 

a faixa etária contemplada em nosso estudo encontra-se abaixo do estudo relacionado. 
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Um estudo que avaliou a suplementação com WP concentrado associado a exercício 

físico de resistência não encontrou diferenças significativas entre os grupos intervenção e 

controle após 6 meses de suplementação e exercício (122). Este achado pode estar associado 

a composição da proteína utilizada.  

Um achado importante do nosso estudo é o fato da intervenção nutricional sem 

associação ao exercício ter causado aumento de massa muscular em um grupo de pacientes 

com nível baixo de atividade física. Os benefícios do WP no ganho de massa muscular 

esquelética quando associados ao exercício de resistência são frequentemente descritos na 

literatura, tanto em populações jovens(49,124) quanto em idosos (125). 

Em nosso estudo a suplementação de WP não impactou em aumento de força muscular 

aferida através de força de preensão palmar. Um ensaio clínico com 47 idosos frágeis 

hospitalizados que receberam 24g de WP ao dia exibiu melhorias significativas na força de 

preensão e força extensora do joelho sobre o grupo de controle (126). Os autores associaram 

os efeitos da suplementação ao aumento da ingestão de proteína diária no grupo que recebeu 

WP. Outro ponto importante é a oferta de proteína fracionada ao longo do dia. Em nosso 

estudo os pacientes foram orientados a consumir o suplemento em uma única tomada ao dia 

o que pode ter interferido no resultado.  

A IC avançada é frequentemente associada a perda grave de peso corporal e 

principalmente de massa muscular gerando fadiga e dispneia. Portanto, estratégias 

nutricionais que previnam a perda e até mesmo aumentem a massa e força musculares nesta 

população podem ser incorporadas no manejo da IC.  

No presente estudo foi observada redução significativa do percentual de gordura 

corporal, da massa de gordura total e da circunferência da cintura no grupo que recebeu a 

suplementação com WP durante as 12 semanas de intervenção. Quando comparadas as 

variações destas variáveis entre os grupos placebo versus intervenção as diferenças de 

variações não foram significativas estatisticamente. Não foram observadas modificações nos 

parâmetros bioquímicos ao longo do estudo, exceto pela redução do colesterol total no grupo 

placebo. 

Os benefícios da suplementação com WP na composição corporal têm sido 

demonstrados em diversos estudos. Uma meta análise publicada em 2017 contemplando 9 

ensaios clínicos randomizados e 455 pacientes mostrou o benefício do WP na redução do 
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peso corporal, aumento de massa magra e melhora de perfil lipídico e do controle glicêmico 

(52).  

Dietas com teor elevado de proteínas já se mostraram benéficas na perda ponderal e de 

tecido adiposo em pacientes com IC (127). Porém, até o momento não foram encontrados 

estudos que avaliassem o efeito da suplementação com WP na modificação da composição 

corporal deste tipo específico de pacientes. Alguns estudos tem avaliado a suplementação 

com BCCA em pacientes com IC, porém a mesma não se mostrou superior ao efeito do 

exercício na composição corporal após 12 semanas de intervenção (128). Y. Uchino et 

al.(129) observaram melhora das concentrações plasmáticas de albumina após a 

suplementação de BCCA em pacientes com hipoalbuminemia hospitalizados com IC, 

mostrando a eficácia da suplementação de aminoácidos. 

No presente estudo foi encontrada prevalência elevada de sobrepeso e obesidade, além 

de elevação do risco cardiometabólico medido através da adiposidade abdominal (perímetro 

da cintura). Embora na literatura estejam descritos possíveis benefícios do excesso de peso 

em pacientes com IC já estabelecida, conhecido como “paradoxo da obesidade” (37), 

Tsujimoto and Kajio após o acompanhamento de 3.310 pacientes com ICFEp  observaram 

que o risco de mortalidade por todas as causas foi maior nos pacientes com obesidade 

abdominal (130).  

Os resultados da coorte MESA (Multi-Ethnic Study of Atherosclerosis), que acompanhou 

durante 11 anos indivíduos saudáveis mostrou que a adiposidade visceral foi um fator 

independentemente associado a maiores taxas de internação por IC (131), mostrando a 

importância da avaliação e de estratégias que reduzam o armazenamento de tecido adiposo 

abdominal.   

A avaliação dietética basal mostrou inadequação de consumo de cálcio, magnésio, 

vitaminas A e C, tiamina e piridoxina. Os micronutrientes podem desempenhar um papel 

importante na insuficiência cardíaca. Estudos observacionais sugerem que pacientes com 

insuficiência cardíaca podem ter uma tendência a um status reduzido ou sub ótimo de vários 

micronutrientes, incluindo vitaminas A, C, B12 e D, além de tiamina, selênio, cobre e zinco. 

Deficiência esta que pode estar associada a um prognóstico adverso(132). 

O mecanismo para o status sub ótimo de micronutrientes em pacientes com IC não está 

claro. Um número limitado de estudos observacionais, usando métodos variados de 
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avaliação dietética, sugeriu que os pacientes com insuficiência cardíaca reduziram a ingestão 

dietética de fontes de uma ampla gama de micronutrientes (133–138). 

A deficiência de tiamina, por exemplo, tem sido associada as doenças cardiovasculares 

e seus fatores de risco, incluindo diabetes tipo 1 e tipo 2, obesidade, inflamação vascular 

crônica, dislipidemia, IC e infarto do miocárdio (139). É uma vitamina hidrossolúvel  

perdida com o uso de furosemida, um diurético de alça (140). Até 30% dos pacientes 

hospitalizados com IC são deficientes em tiamina(141). Embora a suplementação com 

tiamina tenha mostrado melhorar tanto a fração de ejeção do ventrículo esquerdo quanto os 

sintomas em pacientes com IC, poucos pacientes recebem avaliação dietética para 

determinar se a tiamina suplementar é necessária(142). 

Um estudo observacional avaliou o consumo alimentar de 79 pacientes com IC de classe 

funcional predominantemente NYHA II e encontrou resultados semelhantes aos obtidos em 

nosso estudo. Foi observado que o consumo de riboflavina, vitamina A, cálcio, magnésio, 

potássio, zinco, cobre, selênio e iodo eram insuficientes para atender às suas necessidades 

dietéticas (143). 

Observamos reduções não significativas nas pressões arteriais sistólica e diastólica, e no 

peso corporal, além de redução de adiposidade corporal em ambos os grupos, porém tanto o 

grupo que recebeu WP como o grupo placebo mostraram melhora na CVC basal. Um estudo 

que avaliou mulheres com sobrepeso e obesidade mostrou que uma pior função 

microvascular foi associada diretamente a adiposidade e pressão arterial diastólica (144). 

Acreditamos que mesmo estas pequenas alterações podem ter afetado positivamente a 

função microvascular. 

A adoção de um padrão alimentar saudável também é associada a melhora na função 

microvascular na IC. Em um estudo que avaliou a adesão dieta DASH (Dietary Approaches 

to Stop Hypertension) em pacientes com insuficiência cardíaca observou melhora na 

capacidade funcional, qualidade de vida e função endotelial após 3 meses de 

acompanhamento (145).  

Como os padrões alimentares são misturas complexas de alimentos e nutrientes, não está 

claro se os efeitos do DASH na função endotelial são devidos ao efeito vasodilatador de 

micronutrientes (por exemplo, magnésio) na dieta DASH, a possível mediação da liberação 
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de óxido nítrico, vasodilatação direta, a interação entre alimentos e micronutrientes, ou uma 

combinação desses mecanismos.  

O grupo que recebeu WP apresentou melhora significativa na função microvascular após 

estímulo com acetilcolina.  O WP contém quantidade relevante de arginina (0,6g/ 

porção/dia), que é um precursor de óxido nítrico (potente ação vasodilatadora) (146), 

podendo ser uma das causas da melhora da vasodilatação periférica. 

Estudo anterior já havia demonstrado o efeito do WP na melhora da reatividade vascular, 

na redução da pressão arterial, no aumento nos biomarcadores de função endotelial, além de 

melhora no perfil lipídico (94). Já foi descrito na literatura que a suplementação com L-

arginina é eficaz na manutenção do número de capilares no músculo atrofiado(147), porém 

até o momento este é o primeiro estudo que mostra os possíveis benefícios da suplementação 

com WP na melhora da função microvascular em pacientes com IC. 

A evolução gradativa da IC vem acompanhada da piora dos sintomas, que impacta 

diretamente na QV. Os mais comuns são: falta de ar durante as atividades diárias; dificuldade 

para respirar quando deitado; ganho de peso com inchaço nas pernas, tornozelos ou parte 

inferior das costas; e fadiga geral e fraqueza. Embora nas últimas décadas tenham ocorrido 

avanços no tratamento da doença, a QV segue precária em pacientes com classe funcional 

mais avançada. 

Em nosso estudo foi possível observar que houve melhora significativa na qualidade de 

vida após 12 semanas de suplementação com WP quando comparados com o grupo placebo. 

Intervenções nutricionais em pacientes com IC mostraram como desfecho melhora da 

QV(148).  

Rondanelli et al, em um ensaio clínico com 130 idosos sarcopênicos, ofertaram um 

suplemento nutricional com teor elevado de WP, leucina e vitamina D associado a exercício. 

Após 12 semanas de intervenção foi observado aumento de massa muscular esquelética, 

força muscular (força de preensão palmar), melhora na distribuição de gordura corporal e 

melhora no componente físico da qualidade de vida (114).  
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8 Conclusões 

As principais conclusões deste estudo até o momento foram: 

• Observou-se melhora da composição corporal evidenciada pelo aumento de massa 

muscular esquelética, redução de massa gorda total e do percentual de gordura nos 

pacientes que receberam WP após 12 semanas de intervenção; 

• Houve redução do risco cardiometabólico nos pacientes do grupo WP através da 

redução do perímetro da cintura; 

• Houve melhora da qualidade de vida no grupo WP após 12 semanas de intervenção; 

• Ambos os grupos avaliados apresentaram melhora na função microvascular, porém 

o grupo suplementado com WP mostrou um aumento muito significativo da 

vasodilatação máxima dependente de endotélio (induzida pela acetilcolina) quando 

comparado ao grupo placebo.  
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9 Limitações do estudo 

 

O presente estudo apresenta limitações que podem ter influenciado os achados como: 

• O estudo apresenta um número pequeno de participantes dificultando que seus 

achados sejam extrapolados para uma população maior. Porém é importante ressaltar 

que trata-se do primeiro relato deste tipo de intervenção numa população com IC; 

• Houve maior perda de seguimento no grupo placebo o que pode interferir nos 

achados da pesquisa; 

• O grupo de pacientes estudado apresenta características clínicas muito específicas. 
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10 Metas para a defesa 

 

• Finalização do acompanhamento dos pacientes ainda em suplementação; 

• Avaliação do consumo alimentar ao longo do estudo; 

• Avaliação do consumo de alimentos ultraprocessados; 

• Análise de parâmetros inflamatórios e de estresse oxidativo; 

• Análise do tamanho de efeito (Effect Size) da intervenção nas principais variáveis 

desfecho. 
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ANEXO B 

TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO 

Você está sendo convidado(a) a participar, como voluntário(a), da pesquisa Efeito da 

suplementação com whey protein na preservação de massa e força muscular, na qualidade de 

vida e em parâmetros inflamatórios em pacientes idosos com insuficiência cardíaca.  

Esta pesquisa estudará o efeito da suplementação de proteína associada a uma dieta equilibrada, 

calculada por nutricionista, na manutenção da musculatura, melhora da qualidade de vida e dos 

exames bioquímicos.  

PESQUISADORES RESPONSÁVEIS: Elisa M. dos Santos, Andrea R. de Lorenzo e Annie S B 

Moreira  

ENDEREÇO: Rua das Laranjeiras, 374 – Laranjeiras- Rio de Janeiro, 22240-006  

TELEFONE: (21) 3037-2431  

Comitê de Ética em Pesquisa INC:(21) 3037-2307; Contato por e-mail: 

cepinclaranjeiras@gmail.com  

COMO É O ESTUDO:  

O estudo terá duração de 12 semanas. No início do estudo, o(a) senhor (a) passará por um sorteio, no 

qual poderá entrar em um dos dois grupos do estudo. O senhor(a) será atendido por um nutricionista. 

Serão 4 consultas onde serão medidos seu peso, altura, a circunferência da sua cintura e a composição 

do seu corpo (exame feito no consultório em uma balança), e também serão feitas perguntas sobre o 

que o(a) senhor(a) comeu no dia anterior à consulta além de perguntas sobre seu dia a dia. O Sr(a) 

receberá dieta calculada especialmente para o senhor com o objetivo de manter uma vida saudável, 

seguindo as recomendações para o tratamento da insuficiência cardíaca. Os exercícios físicos serão 

orientados por professores de educação física treinados. Serão realizados alguns testes para medir 

sua capacidade de fazer exercícios, tais como caminhadas nos corredores do hospital, força para 

segurar objetos e o senhor(a) estará sempre acompanhado por um profissional treinado para atendê-

lo. O Sr(a) terá à sua disposição telefones para contato com os pesquisadores para esclarecimento de 

dúvidas a qualquer momento.  

Serão feitos exames de sangue no início e no final da pesquisa, além de exame que avalia imagens 

do coração (eco cardiograma). Todos os exames serão realizados no INC e não lhe trarão custos. Os 

exames serão coletados de preferência no dia das consultas com o nutricionista.  

CUSTO: O (a) senhor (a) não terá nenhum custo por participar da pesquisa, incluindo gastos com 

transporte e alimentação.  

RISCO: Por tratar-se de um estudo com suplemento alimentar e exercício, havendo necessidade os 

mesmos poderão ser suspensos.  

BENEFÍCIOS: o senhor poderá ter redução da circunferência da cintura, adequação do seu peso 

corporal e preservação de massa muscular.  

Sua participação é totalmente voluntária e o (a) senhor (a) pode desistir e retirar seu consentimento 

à qualquer momento durante o decorrer da pesquisa, sem que isso prejudique seu atendimento no 

hospital. Seus dados são secretos e sigilosos de acordo com as leis brasileiras. Os resultados desta 

pesquisa poderão ser publicados em revistas científicas, mas a sua identidade será preservada. A 

qualquer momento o(a) senhor(a) poderá esclarecer dúvidas.  

Declaro que li o termo de consentimento livre e esclarecido para esse estudo e aceito participar 

voluntariamente desse estudo. Ainda, declaro que recebi todos os esclarecimentos necessários para 

compreender o estudo e que o termo foi assinado em duas vias (pesquisador e voluntário) de igual 

conteúdo.  

Data:_________ Nome do Paciente:________________________________________  

_____________________________________________________________________  

Assinatura do Paciente (ou representante legal)  

Data:__________ Pesquisador: Elisa Maia dos Santos  

______________________________________________________________________  

Assinatura do Pesquisador 
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ANEXO C 

 

Nome do Entrevistador:_________________                          Data: ___/____/____. 

 

I-DADOS PESSOAIS:  

Escolaridade: 

 (1) Não frequentou escola (2) 1º Grau incompleto  (3) 1º Grau completo (4) 2º Grau incompleto (5) 

2º Grau completo (6) Superior incompleto        (7) Superior completo    (8)- Pós-graduação  

Trabalha: (1) sim (0) não Profissão: ___________Turno/horário de trabalho:  ___________  

Aposentado: (1) sim  (0) não  Renda familiar: __________Quantas pessoas casa: ______No sal  

__________      

 

II-HISTÓRIA DA DOENÇA ATUAL e CARDIOVASCULARES 

IAM(1) sim(0) não n ____Quando?  1- 0 - 6 meses  2- 6- 12meses (1ano)   3- >12 m - 10a  4 - >10a              

DLP(1) sim(0) não HAS(1) sim(0) não DM(1) sim(0)não  Tipo(1) tipo 1     (2)  tipo 2        

Angina (1) sim (0) não   AVE (1) sim(0) não  Dç Vascular Periférica (1) sim  (0) não Dç carotídea  

(1) sim   (0) não    Revascularização miocárdio (1) sim   (0) não   Angioplastia      (1) sim (0) não  

Troca valvar: (1) sim(0) não Qual? __________________________ Quando? ______________ 

Outra cirurgia cardíaca: (1) sim  (0) não Qual? _____________________ Quando? ___________ 

Dados clínicos consulta clínica (Data:____/____/______) 

PAS: ______  PAD: ________ FC: _________ 

Edema MMII: (1) sim(0) não ______________________ Medicado para IC: (1) sim  (0) não 

Observações: 

________________________________________________________________________ 

Insuficiência Cardíaca: (1) sim (0) não NYHA: classe I (1) classe II (2) classe III (3) classe IV (4)  

Etiologia:(1) isquêmica (2) valvar   (3) alcoólica    (4) idiopática (5) 

Outras:___________________________ 

Ecocardiograma: (1) sim (0) não  Data do exame: ____/____/_______Disfunção (1) sim (0) não    

FE _______ Observações: _______________________________________________ 

 

III - MEDICAÇÕES ATUAIS:  

Medicações Dose  Horários Usa há mais de 3 meses? 

    

    

    

Nome completo:____________________________________Prontuário:______________ Data de 

nascimento: ____/______/____Idade: ________Tel. Fixo:______________      

Cel:____________Telefone(recados):______________________ 

E-mail: _____________________________________________  

Estado civil:  (1) Solteiro(a)    (2) Casado(a)    (3) Divorciado(a)   (4) Viúvo(a) 
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IV– HISTÓRIA SOCIAL E ALIMENTAR 

Horário que costuma acordar: __________  horário que costuma dormir: __________  ronca (1) sim

 (0) não 

Tempo de televisão é excessiva (>3 horas/dia durante 5 dias/ semana)  (1) sim   (0) não 

Tabagismo: (1) Fuma  (0) Não fuma (2) Ex-fumante / Por quanto tempo fuma/fumou? ____ 

Cigarros/dia?_____ Com que idade começou a fumar? ________ Com que idade parou de fumar? 

________  

Bebida alcoólica  (1) sim  (0) não   (2) Ex- álcool       

Tipo de bebida > frequência? (1) cerveja  (2) vinho (3) Vodka  (4) Cachaça  (5) destilados 

Quantidade de consumo por vez? _____________________________________________   

Frequência  (1) nunca ou <1x/mês   (2) 1 a 3x/mês   (3) 1x/semana   (4) 2 a 4x/semana  (5) 1x/dia   

(6) >1x/dia 

 

V - AVALIAÇÃO ANTROPOMÉTRICA e BIOQUÍMICA 

 T0 T4 T8 T12 

DATAS     

Peso (Kg)     

Estatura (m)     

Quadril (cm)     

Cintura (cm)     

Pescoço (cm)     

Panturrilha (cm)     

Circunferência braço 

(cm)  

    

DCT (mm)     

DCSE (mm)     

DC Panturrilha (mm)     

PAS (mmHg)     

PAD (mmHg)     

FPP direito     

FPP esquerdo     

VET proposto: ____________  

Exame Bioquímico Data: Data: Exame Bioquímico Data: Data: 

Glicose   PTT   
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Uréia    Proteína C reativa   

Creatinina    Fibrinogênio   

Colesterol total   Cortisol salivar   

LDL- colesterol   Ácido úrico   

HDL-colesterol   Hemoglobina   

Triglicerídeos   Hematócrito   

Sódio   Plaquetas   

Potássio   TAP   

TGO      

TGP      

Insulina      
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ANEXO D 

AVALIAÇÃO DE ATIVIDADE FÍSICA – IPAQ 

Nome:____________________________________________  DATA: ______________ 

As perguntas estão relacionadas ao tempo que você gasta fazendo atividade física na ÚLTIMA 

semana. As perguntas incluem as atividades que você faz no trabalho, para ir de um lugar a outro, 

por lazer, por esporte, por exercício ou como parte das suas atividades em casa ou no jardim. Suas 

respostas são MUITO importantes! 

 

Para responder as perguntas pense somente nas atividades que você realiza por pelo menos 10 

minutos contínuos de cada vez.  

1a Em quantos dias da última semana você CAMINHOU por pelo menos 10 minutos contínuos em 

casa ou no trabalho, como forma de transporte para ir de um lugar para outro, por lazer, por prazer 

ou como forma de exercício?  

dias _____ por SEMANA       ( ) Nenhum  

1b Nos dias em que você caminhou por pelo menos 10 minutos contínuos quanto tempo no total 

você gastou caminhando por dia? 

horas: ______ Minutos: _____  

2a Em quantos dias da última semana, você realizou atividades MODERADAS por pelo menos 10 

minutos contínuos, como por exemplo pedalar leve na bicicleta, nadar, dançar, fazer ginástica 

aeróbica leve, jogar vôlei recreativo, carregar pesos leves, fazer serviços domésticos na casa, no 

quintal ou no jardim como varrer, aspirar, cuidar do jardim, ou qualquer atividade que fez aumentar 

moderadamente sua respiração ou batimentos do coração (POR FAVOR NÃO INCLUA 

CAMINHADA). 

dias _____ por SEMANA      ( ) Nenhum 

2b. Nos dias em que você fez essas atividades moderadas por pelo menos 10 minutos contínuos, 

quanto tempo no total você gastou fazendo essas atividades por dia?  

horas: ______ Minutos: _____  

3a Em quantos dias da última semana, você realizou atividades VIGOROSAS por pelo menos 10 

minutos contínuos, como por exemplo correr, fazer ginástica aeróbica, jogar futebol, pedalar rápido 

na bicicleta, jogar basquete, fazer serviços domésticos pesados em casa, no quintal ou cavoucar no 

Para responder as questões lembre-se que:  

→ atividades físicas VIGOROSAS são aquelas que precisam de um grande esforço físico e 

que fazem respirar MUITO mais forte que o normal. 

→ atividades físicas MODERADAS são aquelas que precisam de algum esforço físico e que 

fazem respirar UM POUCO mais forte que o normal. 
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jardim, carregar pesos elevados ou qualquer atividade que fez aumentar MUITO sua respiração ou 

batimentos do coração. 

dias _____ por SEMANA    ( ) Nenhum 

3b Nos dias em que você fez essas atividades vigorosas por pelo menos 10 minutos contínuos quanto 

tempo no total você gastou fazendo essas atividades por dia?  

horas: ______ Minutos: _____  

Estas últimas questões são sobre o tempo que você permanece sentado todo dia, no trabalho, na 

escola ou faculdade, em casa e durante seu tempo livre. Isto inclui o tempo sentado estudando, 

sentado enquanto descansa, fazendo lição de casa visitando um amigo, lendo, sentado ou deitado 

assistindo TV. Não inclua o tempo gasto sentando durante o transporte em ônibus, trem, metrô ou 

carro.  

4a. Quanto tempo no total você gasta sentado durante um dia de semana? 

 ______horas ____minutos  

4b. Quanto tempo no total você gasta sentado durante em um dia de final de semana?  

_____horas ____minutos 
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ANEXO E 

Questionário de Qualidade de vida – MINNESOTA LIVING WITH HEART FAILURE 

Durante o último mês seu problema cardíaco o impediu de viver como você 

queria... Por quê? 

As respostas para cada pergunta devem variar entre 0 e 5, 

sendo 0 para NÃO, 1 para MUITO POUCO, 2 para 

POUCO, 3 para REGULAR, 4 para MUITO e 5 para 

DEMAIS 

Tempo 0 

Data:  

Tempo 

12     

Data:  

1. Causou inchaço em seus tornozelos e pernas   

2. Obrigando você a sentar ou deitar para descansar durante o 

dia 

  

3. Tornando sua caminhada e subida de escadas difícil   

4. Tornando seu trabalho doméstico difícil   

5. Tornando suas saídas de casa difícil    

6. Tornando difícil dormir bem a noite   

7. Tornando seus relacionamentos ou atividades com 

familiares e amigos difícil 

  

8. Tornando seu trabalho para ganhar a vida difícil    

9. Tornando seus passatempos, esportes e diversão difícil   

10. Tornando sua atividade sexual difícil   

11. Fazendo você comer menos as comidas que você gosta    

12. Causando falta de ar    

13. Deixando você cansado, fatigado ou com pouca energia    

14. Obrigando você a ficar hospitalizado   

15. Fazendo você gastar dinheiro com cuidados médicos   

16. Causando a você efeitos colaterais das medicações   

17. Fazendo você sentir-se um peso para familiares e amigos   

18. Fazendo você sentir uma falta de auto controle na sua vida    

19. Fazendo você se preocupar   

20. Tornando difícil você concentrar-se ou lembrar-se das 

coisas 

  

21. Fazendo você sentir-se deprimido   

ESCORE TOTAL   
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ANEXO F 

Recordatório alimentar de 24h                                              DATA: ___/____/_____ 

 

refeição, 

horário 

alimento, quantidade observação 
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ANEXO G 
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