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RESUMO

A vitamina D é um hormdnio esteroide, cuja princi-
pal fungio é regular o metabolismo ésseo. Diversos
estudos recentes mostram deficiéncia de vitamina
D em proporgdes epidémicas e acompanhada de di-
versos agravos a saude. Ainda ndo existe consenso
sobre as concentragdes sanguineas ideais, sobre a
necessidade e a forma de reposi¢do dessa vitamina.
Os objetivos deste artigo sdo discutir a fisiologia da
vitamina D e revisar dados da literatura acerca das
concentragdes consideradas como adequadas, dos
beneficios dsseos e em outros sistemas favorecidos
por ela, os fatores que contribuem para sua defi-
ciéncia e, principalmente, as orientagdes sobre a
reposi¢do adequada da vitamina D em grupos de
risco, inclusos os idosos.

Palavras-chave. Vitamina D; deficiéncia de vita-
mina D; suplementagio; raios ultravioleta; idoso;
metabolismo dsseo

ABSTRACT
Current considerations about vitamin D

Vitamin D is a steroid hormone whose main function
is to regulate bone metabolism. Various recent
studies show that vitamin D deficiency has become an
epidemic, with many negative consequences to health.
There is still no consensus about the ideal dietary intake
of vitamin D and the need for and how to replenish
this vitamin. The aim of this study is to discuss the
physiology of vitamin D and to review literature data
on the ideal dietary intake of this vitamin, the benefits
it brings to bones and other systems, the factors
that contribute to its deficiency and, in particular,
to instruct groups at risk such as the elderly about
adequate vitamin D replenishment.
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INTRODUCAO

A vitamina D é um hormédnio esteroide cuja prin-
cipal fungio é a regulagdo do metabolismo dsseo.
E produzida, de forma enddégena, nos tecidos cuta-
neos apds a exposicdo solar,' bem como obtida pela
ingesta de alimentos especificos ou por suplemen-
tacdo. Os receptores de vitamina D estdo presen-
tes em vdrios tipos celulares! e, nos ultimos anos,
vérias agdes ndo calcémicas da vitamina D estdo
sendo estudadas.

Diversos estudos recentes mostram deficiéncia
de vitamina D em propor¢des epidémicas em va-
rias partes do mundo, atingindo todas as faixas
etdrias®’ e acompanhada de diversos agravos a
saude,® que vdo além do comprometimento do
metabolismo dsseo, ou seja, hd também aumen-
to do risco de ocorrer diversas afeccées, como
diabetes melito,” doencas cardiovasculares,® al-
guns tipos de canceres, deficiéncia de cognigdo,
depressdo, complicagdes gestacionais, autoimu-
nidade e alergia.'®

O objetivo deste artigo é discutir a fisiologia da
vitamina D e revisar dados da literatura acerca da
concentragdo sanguinea considerada adequada,
bem como os beneficios dsseos propiciados por
ela e em outros sistemas, os fatores que contri-
buem para sua deficiéncia e, principalmente, as
orientag¢des sobre a reposi¢do adequada da vita-
mina D nos grupos de risco.

FISIOLOGIA DA VITAMINAD

Na década de 1930, descobriu-se que a exposi¢do
da pele a luz solar e aos raios ultravioleta (UV)
artificiais," era capaz de estimular a producio de
vitamina D3 (colecalciferol) a partir da conversido
de um precursor, o 7-deidrocolesterol (7-DHC ou
provitamina D).'"*? A luz UV de 290 a 315 nm!*?
desencadeia clivagem fotoquimica e produz pré-
vitamina D na membrana plasmdtica de quera-
tindcitos e fibroblastos nas camadas basal e su-
prabasal da epiderme.'* Em aproximadamente 24
horas, forma homodimeros, que se transformam
em vitamina D'? (figura).
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Figura. Sintese da 1,25(OH)vitamina D. O 7-deidrocolesterol (7-
DHC), por agdo da luz ultravioleta e do calor, isomeriza-se em co-
lecalciferol na pele. E entdo transportado ao figado, onde sofre
acdo da 25-hidroxilase, transformando-se em 25-hidroxivitamina
D 25(0OH)-D. Quando essa molécula chega ao rins, pode tanto
transformar-se na forma ativa quando inativa desse horménio
pela acdo da 1-alfa-hidroxilase ou 24,25-hidroxilase, respecti-
vamente. Figura adaptada da referéncia 12 com autorizacdo do
editor dos Arquivos Brasileiros de Endocrinologia e Metabologia.
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Cerca de 80% da vitamina D é produzida na pele
apds exposicdo a radiagdo ultravioleta B.”* Em caso
de exposicdo prolongada a radiacdo, existe meca-
nismo intrinseco de regulacdo da produgdo cuti-
nea, que previne a superproducio e consequente
intoxicacio pela vitamina D enddgena.'*3

Uma vez formada, a vitamina D é ejetada dos que-
ratindcitos para os leitos capilares da derme?® e,
assim como todos os seus derivados lipossoluveis,
circula principalmente ligada a proteina ligadora
da vitamina D (DBP), uma globulina que transporta
essas moléculas hidrofdbicas a varios 6rgdos-alvo.™

Existem duas formas de vitamina D: a vitamina D2
e a vitamina D3. A segunda provém de duas fontes:
a) sintese cutinea em seres humanos e b) ingesta
de alimentos de origem animal como peixes com
alto teor de gordura como salmdo, cavala e atum,"
assim como gema de ovo e dleo de peixe. A vita-
mina D2 é produzida por plantas, como cogumelos
expostos a raios UV.'

Quando proveniente da dieta, é absorvida no in-
testino delgado, incorporada aos quilomicrons e
nestes é levada ao figado. A partir desse momento,
o metabolismo é o mesmo da vitamina D sintetiza-
da na pele.'*'” No figado, por um processo de hi-
droxilacdo, é convertida em 25-hidroxivitamina D
[25(0H)D], a forma circulante de maior quantida-
de, porém, biologicamente inerte. As concentra-
¢Oes sanguineas de 25(OH)D sdo proporcionais a
quantidade de vitamina D que entra na circulagdo,
seja por producdo cutinea, ingesta alimentar''®*
ou suplementag¢io.” O paratormdnio (PTH) tende
a aumentar quando a concentragio sanguinea de
25(0H)D est4 baixa.'

Nas células dos tabulos contornados proximais re-
nais, ocorre o processo de hidroxilagdo adicional,
forma-se a 1,25 desidroxivitamina D [1,25(0H),D],
também denominada calcitriol, forma biologica-
mente ativa da vitamina D."** A la-hidroxilacio
aumenta com a elevacédo da concentrac¢do de PTH,
com a hipocalcemia e com a hipofosfatemia, na
forma de retroalimentagdo positiva, sendo inibida
pela hiperfosfatemia, pelo fator de crescimento de
fibroblastos* e pela prépria 1,25(0H) D, **
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Sabe-se da hidroxilacdo extrarrenal da vitami-
na D em cblon, mamas, pulmdes, préstata, que-
ratindcitos,® cérebro, muisculo liso dos vasos e
macréfagost com fungdes de inibigdo da prolife-
ragdo celular, promogio da diferenciagdo celular
e regulacdo imunoldgica.

Os receptores 1,25(0H),D, estdo presentes em
varios tipos celulares, incluindo-se epitélio in-
testinal delgado e tubular renal, osteoblastos,
osteoclastos, células hematopoiéticas, linfécitos,
mondcitos, células epidérmicas, células pancrea-
ticas,’ midcitos e neurdnios.! Varias acdes nao
calcémicas da vitamina D estdo sendo estudadas,
como a proliferacdo e a diferenciacdo celulares,
além de imunomodulacio.”

FUNCOES DA VITAMINA D

Uma das principais fung6es da 1,25(0H),D consiste
em manter concentragdes adequadas de cdlcio e
fésforo, tanto séricos quanto extracelulares, a fim
de garantir uma variedade de fun¢des metabdli-
cas.!! Para isso, conta com a interacio de diversos
drgdos, entre eles, suprarrenais, intestinos, rins e
paratireoides.! £ responsével pela absorc¢ao intes-
tinal de fésforo e célcio, pela mobilizagdo desse
ultimo a partir do osso na presenga do PTH, e pelo
aumento da absorgdo renal de célcio, regulando,
assim, o metabolismo §sseo.'>'

A deficiéncia de vitamina D estd associada, princi-
palmente, a hipocalcemia leve, ao hiperparatireoi-
dismo secundério, a osteomaldcia e ao raquitismo."?
Em consequéncia do aumento do turnover ésseo,
com perda do osso trabecular e estreitamento do
osso cortical,’? ha risco aumentado de fraturas por
pequenos traumas® e de deformidades ésseas.'?*

A fraqueza muscular proximal é um sinal clinico de
hipovitaminose D," que ocorre devido ao prejuizo
do relaxamento e da contragdo muscular e pode au-
mentar o risco de quedas e de fraturas na velhice.»?

A 1,25(0H),D participa da maturagado do coldgeno
e da matriz celular'? e atua de forma paracrina na
pele com capacidade de impedir a proliferacdo de



queratindcitos e de fibroblastos, estimular a di-
ferenciagdo terminal dos queratindcitos e inibir
a angiogénese.>"* H4 algum tempo, o calcipotriol,
um andlogo sintético da vitamina D que estimula
a diferenciagdo celular das células epiteliais, vem
sendo usado no tratamento da psorfase.'>!”

Atualmente, acredita-se que esse hormoénio seja do-
tado de vérias outras fun¢des além do metabolismo
do célcio e do osso. Teria algum papel na regulagdo
do magnésio, na liberagdo de insulina pelo pan-
creas,’ na secrecdo de prolactina pela hipéfise,'? na
depuragio da creatinina enddgena'*" e na inibi¢do
da produgio de renina.'***

Em razdo da diversidade de locais em que seus re-
ceptores podem ser encontrados, sua deficiéncia
também estd associada a doencas autoimunitdrias,
como diabetes melito tipo 1,° esclerose multipla,
doenca inflamatéria intestinal, lipus eritematoso
sistémico e artrite reumatoide,’® além da recente
associacdo com canceres® e até hipertensio arte-
rial sistémica.? E considerada, por alguns autores,
um fator de risco universal.”

As funcdes ndo enddcrinas da vitamina D somen-
te seriam afetadas em estados de extrema defi-
ciéncia dessa vitamina.'? Alteragdes na expressdo
génica do VDR (vitamin D receptor), da 25-hidro-
xilase da vitamina D e do calcitriol foram impli-
cadas na inibi¢do da carcinogénese.'*** A 1,25
(OH),D tem agdes hormonais e paracrinas des-
critas em vdrios tumores: carcinoma de mama,
melanoma, alguns tipos de leucemias, carcinoma
de préstata e de intestino.'?!s

DOSAGENS DE VITAMINAD

A quantificacdo das concentragdes de vitamina
D deve ser realizada com a dosagem de 25(0H)D
que, embora nio seja a forma ativa da vitamina D,
representa sua forma circulante em maior quan-
tidade e com meia vida de cerca de duas sema-
nas.'*"? A dosagem sérica de 1,25(0H),D ndo é ade-
quada, pois, nas deficiéncias de vitamina D, existe
aumento compensatdrio na secregdo de PTH, o
que estimula o rim a produzir mais 1,25(0H) D.
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Dessa forma, em estados de hipovitaminose D e
queda de 25(0H)D, as concentragdes de 1,25(0H),D
podem se manter normais ou elevadas.>*

Nio existe consenso sobre a concentracgdo sérica
ideal de vitamina D.'*? Sabe-se que as concentra-
¢Oes devem ser mantidas numa faixa que ndo in-
duza a aumentos séricos de PTH. Esses niveis sdo
determinados por uma complexa relacdo entre
fatores, como idade, sexo, genética, fungio renal,
nivel de mobilidade, ingesta de célcio, status de fos-
fato e magnésio, além do fator ambiental.®

A Sociedade Americana de Endocrinologia consi-
dera que as evidéncias dos beneficios de manter o
status adequado de vitamina D vao além do esque-
leto, e que a suplementacdo em doses recomenda-
das mostra-se segura. Assim, recomenda que a de-
ficiéncia de vitamina D em criangas e adultos seja
definida como concentracdes de 25(0H)D menores
ou iguais a 20 ng/mL; a insuficiéncia, de 21 a 29 ng/
mL e a suficiéncia iguais ou superiores a 30 ng/mL.
Sugere ainda que as concentracdes de 25(0H)D de
40 a 60 ng/mL seriam as ideais, e que as concentra-
¢Oes até 100 ng/mL seriam seguras.”* Contudo, as
concentragdes ideais de vitamina D para o adequa-
do funcionamento do sistema imunitario ainda ndo
estdo definidas.”

Deve-se destacar que existem véarios métodos para
a dosagem da 25(0OH)D circulante, e hé dificulda-
des na avaliacdo comparativa entre os varios tes-
tes diagndsticos.”

FATORES DE RISCO
DE HIPOVITAMINOSE D

Existem grupos mais susceptiveis a deficiéncia e
a insuficiéncia de vitamina D, como individuos de
fototipos elevados,® criangas, gestantes*'*® e ido-
s0s,? principalmente os institucionalizados.

0 envelhecimento é um fator de risco de deficién-
cia de vitamina D,* pois a atrofia cutdnea>* reduz
a capacidade da pele em sintetizar o precursor
7-DHC. Estudos em que se compararam a quantida-
de de pré-vitamina D3 produzida nas faixas etdrias
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de 8 a 18 anos, em relacdo a 77 a 82 anos, mostra-
ram queda pela metade da capacidade de produgio
da vitamina D com o aumento da idade. Além disso,
com o passar dos anos, a exposi¢do solar fica limi-
tada por alteragdes no estilo de vida, uso de roupas
mais fechadas, perda da mobilidade e redugio das
atividades ao ar livre.? Fatores dietéticos, como
pouca variedade e menor quantidade de alimentos
ricos em vitamina D podem interferir,' assim como
a redugdo na agdo intestinal da 1,25(0H),D."

A melanina, principal pigmento cutaneo e abun-
dante em peles de fototipos elevados, limita a pe-
netragdo dos raios UV e reduz a produgio de cole-
calciferol.}#1>1820 Observa-se maior prevaléncia de
deficiéncia de vitamina D em negros norte-ameri-
canos, acompanhada de manifestagdes como osteo-
maldcia e hiperparatireoidismo secundario.”® No
entanto, o estudo de Guinot e colaboradores com
avaliacdo de adultos franceses saudaveis®e o de
Ginter e colaboradores, cuja amostra foi feita com
idosos canadenses saudaveis e ndo institucionaliza-
dos,® ndo encontraram diferenca entre o fototipo e
as concentracdes de vitamina D. Este ultimo mos-
trou que a suplementagdo é fator extremamente
importante nas populacdes de risco.? Considera-se
que outros fatores, além da quantidade de mela-
nina da pele, estariam implicados nas diferencas
étnicas desse hormonio.*

Fatores que diminuem a quantidade da radiacdo
UV que chega a superficie terrestre, como os de-
correntes da angulagdo do eixo da Terra em re-
lagdo ao Sol, ao longo do dia e ao longo do ano,
a latitude e a altitude, também contribuem para
a reducgdo da producdo de vitamina D.** Deve-se
destacar que o vidro funciona como um filtro de
radiacdo ultravioleta B (UVB), e que o inverno,
por si, é fator de risco de hipovitaminose D.!?%
Importante lembrar que, para a produgdo da vi-
tamina D, a exposi¢do da pele deve ocorrer de dez
a quinze horas, periodos em que a radiagdo UVB
atinge a superficie terrestre."

Alguns estudos sugerem que a utilizagdo de proteto-
res solares com fator de protecio solar (FPS) maio-
res que 30 pode inibir de 95 a 99% a produgio cuta-
nea de vitamina D.>"%*¥ Assim, tal prote¢do estaria
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associada a deficiéncia dessa vitamina e de seus me-
tabdlitos ativos.%* Em contrapartida, Al-Mutairi e
colaboradores, em um estudo recente, realizado no
Kwait, quando foram comparadas as concentragoes
de vitamina D entre grupos de usudrios e de nido
usudrios de protetores solares, demonstrou, nos dois
grupos, concentragdes semelhantes de insuficiéncia
e deficiéncia de vitamina D.? Outros estudos ava-
liaram situacdes da vida real e ndo somente testes
controlados e confirmam essa observagdo.>?6253

As concentracdes séricas de 25(0H)D variam inver-
samente em rela¢do ao indice de massa corporal.
Esse fato é atribuido a lipossolubilidade desse hor-
moénio e sua biodistribui¢io no tecido adiposo.!

Outros fatores descritos como associados a os-
teomaldcia sdo o uso de anticonvulsivantes, de
diuréticos, de multiplas medicagdes e de hemo-
didlise.’? Pacientes com doencas crénicas, como
deméncia, esclerose mdaltipla, mal de Parkinson,
fibrose cistica, doencas do trato gastrointestinal,
doencas hematoldgicas, doenca renal crénica,
sindrome nefrética, artrite reumatoide, insufi-
ciéncia cardiaca congestiva e Aids seriam mais
suscetiveis a hipovitaminose D.!*!?

Além de fatores ambientais, os genéticos também
podem influenciar a disponibilidade, ativagdo e ex-
cre¢do da vitamina D.* A influéncia genética nas
concentragoes de 25(0OH)D representam um trago
complexo, e estudos familiares estimam heredita-
riedade com variacdes de 43% a 80%."

REPOSICAO DE VITAMINA D

Como grande parte da vitamina D pode ser obtida
pela exposicio solar, é importante fornecer orien-
tacdes consistentes aos enfermos. Um adulto, com
roupa de banho e exposto a dose eritematosa mi-
nima, a qual significa quantidade de exposi¢do que
desencadeie coloragdo résea na pele apds 24 ho-
ras e que equivale a queimadura leve, produzira o
equivalente a cerca de 20.000 UI (500 microgramas)
de vitamina D ingeridas por via oral.® Assim, a ex-
posicdo de bragos e pernas a metade da dose eri-
tematosa minima equivale a ingerir cerca de 3.000



UI de vitamina D3. Assim, a exposicdo de duas a
trés vezes por semana pode produzir quantidades
suficientes de vitamina D."**

E muito importante ressaltar que essa dose erite-
matosa varia de acordo com o fototipo e a quan-
tidade de radiagdo, ou seja, varia com horario,
altitute, latitude, estagdo do ano e tempo de ex-
posicdo solar.® Para uma pessoa de fototipo 2, se
trinta minutos de exposi¢do ao sol do meio-dia
de junho é sua dose eritematosa minima, expor-
se de dez a quinze minutos seria suficiente para
produzir quantidades adequadas de vitamina D.
E importante chamar a atencio que nio hé ne-
cessidade de expor a face pois, embora seja o lo-
cal do corpo mais exposto ao sol, produz pouca
vitamina D.?® A exposicdo a radiagdo ultravioleta
artificial também é eficaz na biossintese de vita-
mina D.'%*

Tanto a D2 quanto a D3 sdo fabricadas comer-
cialmente para uso em suplementos dietéticos
e alimentos fortificados e, segundo o Institute of
Medicine dos Estados Unidos, as diferencas entre D2
e D3 ndo afetam o metabolismo da vitamina, e am-
bas as formas demonstraram exibir respostas idén-
ticas no organismo, além de a poténcia relacionada
a capacidade de curar raquitismo por deficiéncia
em vitamina D ser a mesma.'*'¢

Existem alimentos enriquecidos com vitamina D,
como cereais, sucos e margarina, que contém, em
média, 100 UI por por¢do.* Porém, o consumo habi-
tual desses alimentos ¢ insuficiente para obtengdo
de concentragdes séricas adequadas de vitamina
D.12132° Em revisdo sistemdtica recente, eviden-
ciou-se que alimentos enriquecidos com vitamina
D, especialmente o leite, sdo eficazes em aumentar
de forma significativa as concentragdes de 25(0H)
D na populagdo.’>*¢ A ingestdo média didria de 11
Ug (440 UI), variando de 120 a 1.000 UT, provenien-
tes de alimentos enriquecidos, pode aumentar em
até 7,7 ng/mL as concentragdes de 25(0OH)D, cor-
respondendo a aumento de 0,48 ng/mL de 25(0H)
D para cada 40 Ul ingeridas.'>*>¢

Apesar dos comprovados beneficios da correcdo
da hipovitaminose D, ainda existem controvérsias
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em como realiza-la,' pois no caso da vitamina D,
o consumo dietético recomendéavel (RDA, sigla
em inglés) e as concentragdes superiores admis-
siveis variam em diferentes grupos etdrios e em
certas circunstancias.’’

Em novembro de 2010, o Institute of Medicine dos
Estados Unidos divulgou as recomendagdes atuali-
zadas de consumo dietético de célcio e vitamina D
para aquele pafs e o Canadd e estabeleceu o RDA de
600 UI por dia para todas as pessoas de 1 a 70 anos
etarios, incluindo-se mulheres gravidas ou lac-
tantes, e 800 UI para pessoas acima de 70 anos.'*
Embora o consumo dietético recomendavel seja de
600 a 800 Ul para garantir a saide 6ssea na maioria
da populagio, doses de 1.000 a 2.000 UI de vitamina
D sdo necessdrias para atingir e manter a 25(0H)D
em concentragdes superiores a 30 ng/mL. Assim,
para populagdes com fatores de risco de hipovita-
minose D dignos de nota, alguns autores sugerem
suplementacio de, no minimo, 1.000 UI por dia.'2?

Considera-se que, para cada 100 UI de vitamina
D ingerida, a concentragdo sérica de 25(0H)D
aumenta aproximadamente de 0,6 a 1 ng/mL."
Apds dose tnica de 3.000 UI, por via oral, as con-
centracdes séricas de vitamina D se normalizam
em 72 horas e permanecem estdveis por meses.
Assim, a vitamina D pode ser administrada diaria-
mente, semanalmente, mensalmente, trimestral-
mente ou semestralmente,!132°

Alguns estudos sugerem que a estratégia eficaz para
tratar hipovitaminose D em criangas e adultos seria
oferecer 50.000 UI de vitamina D2 uma vez por se-
mana durante seis ou oito semanas respectivamen-
te. Para prevenir a recidiva da deficiéncia em crian-
cas, a administracédo didria de 600 a 1.000 UI ¢ eficaz.
A manutengdo em adultos mostrou eficacia e segu-
ranc¢a com a administracdo de 50.000 Ul de vitamina
D2 cada duas semanas, mantendo concentracgdes de
25(0OH)D em torno de 40 a 60 ng/mL.!>*

Devido ao sequestro de vitamina D pela gor-
dura corporal em obesos, criangas ou adultos,
a necessidade de vitamina D pode ser duas
a cinco vezes maior para prevenir deficién-
cia.”® Pacientes com uso de anticonvulsivantes,
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medicamentos antirretrovirais e glucocorticoi-
des também requerem mais vitamina D para sa-
tisfazerem suas necessidades.’

BENEFICIOS DA REPOSICAO
DE VITAMINAD

Em revisdo sistematica de 2013, Autier e colabora-
dores concluiram que - apesar de grande ndimero
de estudos observacionais sugerirem que elevadas
concentragdes de vitamina D mostram efeitos pro-
tetores para a redugdo de eventos cardiovascula-
res, de cancer colorretal e de todas as causas de
mortalidades - os ensaios clinicos randomizados
nio confirmam esses achados.

O grupo também realizou nova metanalise de de-
zesseis ensaios clinicos que avaliaram os efeitos da
suplementacdo da vitamina D sobre a hemoglobina
glicosilada, um biomarcador utilizado para monito-
rar as desordens do metabolismo da glicose. Embora
o diabetes melito do tipo 2 esteja associado a baixos
niveis de vitamina D, os resultados mostraram que a
suplementacdo nao é capaz de reduzir os niveis de
hemoglobina glicosilada, o que traz a seguinte ques-
tao: os baixos niveis séricos de vitamina D ndo seriam
a causa, mas sim consequéncia de agravos a saide.”

Revisdes sistemdticas e ensaios randomizados so-
bre a suplementagio de vitamina D comprovam
os beneficios na forga muscular, no equilibrio e na
prevencdo de quedas® e fraturas. Observou-se que
doses mais elevadas de vitamina D (700 a 1.000 Ul/d)
e consequentes concentragdes séricas superiores de
25(0H)D (30 a 44 ng/mL)* sdo mais eficientes.

Em revisdo sistemdtica recente da Cochrane, con-
cluiu-se que, em pessoas idosas frageis confinadas
a instituicdes, a suplementagdo de vitamina D com
célcio pode reduzir o nimero de fraturas nas dreas
dos quadris® e, especificamente, a suplementagio
de vitamina D3 (colecalciferol) parece diminuir a
taxa de mortalidade em mulheres idosas institucio-
nalizadas e dependentes de cuidados.”

A European Society for Clinical and Economic Aspects of
Osteoporosis and Osteoarthritis (ESCEO) recomenda que,
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em idosos e mulheres menopausadas, as concentra-
¢des séricas de 25(0H)D ndo devem ser inferiores a 20
ng/mL, pois abaixo dessas concentragdes observam-
se aumento da remodelagdo e perda dssea, acompa-
nhadas de possiveis defeitos de mineralizagdo, assim
como aumento da fragilidade, de fraturas no verte-
brais e de drea dos quadris e de todas as outras causas
de aumento da taxa de mortalidade.”

INTOXICACAO PELA VITAMINA D

A vitamina D em excesso é capaz de ocasionar to-
xicidade dado o aumento da absorcio intestinal de
célcio e fésforo, causar hipercalcemia, hipercalciu-
ria e hiperfosfatemia e resultar em fraqueza, calci-
ficacdes de tecidos moles, incluindo-se vasculares,
nefrolitiase,?® algumas vezes coma e até 6bito.!

A hipercalcemia e a hipercalciiria sdo biomarcado-
res que ajudam a constatar a intoxicagao pela vita-
mina D. A concentracio sérica de 25(0H)D associada
a hipercalcemia é aproximadamente de 150 ng/mL
e pode ser um pouco superior.”* Os sinais e sinto-
mas de toxicidade causados pela hipercalcemia sdo
dificuldade alimentar, polidipsia, politria, obstipa-
¢do, irritabilidade, lassiddo, redugdo no ganho de
peso e aumento dos reflexos tendinosos. Os indica-
dores bioquimicos incluem azotemia, hipercalcemia,
hipercalcitria e hipocalemia leve.” Em caso de repo-
sicdo oral, devem ser realizados exames periddicos
para controlar as concentracdes de 25(0H)D.

CONCLUSOES

A vitamina D é hormdnio extremamente impor-
tante, tanto para o metabolismo 4sseo, como para
outras fungdes, que sdo cada vez mais estudadas.

Sua deficiéncia é uma condi¢do que vem aumen-
tando de forma progressiva, resultado de uma série
de condicées da vida moderna.

Estudos prospectivos mostram associagdo entre
as baixas concentracdes séricas de 25(0H)D e uma
variedade de desordens agudas e crdnicas. No en-
tanto, diversos ensaios clinicos randomizados nio



comprovaram que o aumento das concentragdes
séricas de 25(0H)D pode modificar a ocorréncia
ou o curso clinico desses distirbios. Portanto, a
associacdo entre os niveis séricos de 25(0H)D e as
desordens do estado de satide descritas por muitos
investigadores de estudos observacionais ndo de-
vem ser consideradas como causais.

Deve-se considerar que baixas concentragdes sé-
ricas de 25(0H)D podem ser resultado de proces-
sos inflamatdrios envolvendo a ocorréncia ou a
progressdo dessas afec¢bes.*® Uma excegdo seria a
melhora na sobrevida apés o restabelecimento dos
déficits de vitamina D, que ocorrem por motivo de
mudangas no estilo de vida induzidos pelo envelhe-
cimento e o comprometimento da saude.**! Cinco
ensaios clinicos, com cerca de vinte mil pacientes
maiores de 50 anos etarios estao em curso com o
objetivo de testar a suplementacdo de 40 a 80 ug
por dia de vitamina D como forma de reduzir o ris-
co de cancer, doencas cardiovasculares, diabetes,
infecgdes, déficits de cognicio e fraturas. No entan-
to, os primeiros resultados sé devem ser disponibi-
lizados a partir de 2017.%

Por outro lado, vérios estudos ja comprovaram que
o principal fator bioldgico na carcinogénese cuta-
nea é a radiagdo UV em seu espectro de 290 a 320
nm.? Os beneficios da dermatoprotegio antirradia-
¢do solar sdo inquestiondveis: atuam como fator de
protecgdo contra o cancer de pele, além de atuar na
postergacdo do envelhecimento cutineo.?** Assim,
a utilizacdo desses protetores na face - em que a
quantidade de vitamina D produzida é muito pe-
quena e o surgimento de carcinomas sdo acompa-
nhados de impacto negativo -, deve ser estimulada
e ndo negligenciada como ¢é feito por muitos pro-
fissionais da sadde.

Apesar da produgdo enddgena desencadeada pela
exposicdo da pele a radiacdo UVB, no cendrio atual,
com perda da camada de 0z06nio, apesar da pouca
precisdo em determinar de forma doméstica a dose
eritematosa minima, bem como a redugio progres-
siva do 7-DHC na pele com o envelhecimento -, a
suplementacio oral, quando indicada, deve ser es-
timulada e bem orientada, principalmente para os
grupos de risco. ¢

Leticia Oba Galvao e cols. * Consideracdes sobre a vitamina D
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