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RESUMO

Introducgao: A hipovitaminose D é altamente prevalente e constitui um problema de
saude publica em todo o mundo. Estudos mostram uma elevada prevaléncia dessa
doenga em varias regides geograficas, incluindo o Brasil. Pode acometer mais de 90%
dos individuos, dependendo da populagdo estudada. Objetivo: Dessa forma, o
presente trabalho tem como objetivo estudar as causas e consequéncias das
principais patologias derivadas da hipovitaminose D. Metodologia: Trata-se de um
estudo de revisdo no qual sera analisado estudos publicados em bases de dados
cientificos nos ultimos 20 anos, nas bases de dados SCIELO, CAPES, PUBMED,
BIBLIOTECA DO MINISTERIO DA SAUDE, LILACS e EBSCO, utilizando as palavras-
chave: vitamina D, hipovitaminose D, prevaléncia, estado nutricional, nos idiomas
portugués e inglés. Revisao bibliografica: A maior fonte de vitamina D esta na
epiderme. Funciona primeiramente como um hormdnio esteréide, porém sua fungéo
mais bem compreendida é a manutencdo da homeostase do calcio e do fosforo.
Contudo, evidéncias recentes apontam o envolvimento da vitamina em diversos
processos celulares vitais, como: secre¢ao hormonal, Sistema immune e em diversas
doencas cronicas nao transmissiveis.Consideragoes finais: Dois fatores sao citados
de comum acordo por todos os pesquisadores citados nesta revisdo bibliografica:
cultura e regido geografica mostram-se fatores determinantes na prevaléncia de
hipovitaminose D. As doengas citadas nesta revisdo podem ser controladas ou
corrigidas com a administracdo adequada de vitamina D, o que comprova a sua
importancia.

PALAVRAS-CHAVE: Vitamina D; Hipovitaminose D; Prevaléncia; Estado nutricional.
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ABSTRACT

Introduction: vitamin D deficiency is highly prevalent and constitutes a public health
problem worldwide. Studies show a high prevalence of this disease in various
geographic regions, including Brazil. It affects more than 90% of individuals, depending
on the population studied. Objective: In this way, the present work aims to study the
causes and consequences of the main pathologies derived from hypovitaminosis D.
Methodology: This is a review study in which studies will be analyzed published in
scientific databases over the past 20 years, in SCIELO databases, CAPES, PUBMED,
MINISTRY OF HEALTH LIBRARY, LILACS and EBSCO, using the key words: vitamin
D, vitamin D deficiency, prevalence, nutritional status, in Portuguese and English.
Literature review: The biggest source of vitamin D is in the epidermis. It works
primarily as a steroid hormone, but their function is best understood maintenance of
calcium and phosphorus homeostasis. However, recent evidence suggests the
involvement of the vitamin in many vital cellular processes, such as hormone secretion,
immune system and in several chronic diseases not final transmissiveis. Conclusion:
Two factors are cited by mutual agreement by all researchers cited in this literature
review: culture and geographic region show up determining factors in the prevalence
of hypovitaminosis D. The diseases mentioned in this review can be controlled or
corrected with the proper administration of vitamin D, which proves its importance.

KEYWORDS: Vitamin D; Vitamin D deficiency; prevalence; Nutritional status.
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1. INTRODUGCAO

A vitamina D € conhecida pela sua funcdo no desenvolvimento e na
manutengdo do tecido 6sseo e homeostase do calcio e do fésforo. Contudo,
evidéncias recentes apontam o envolvimento da vitamina em diversos processos
celulares vitais, como: diferenciacédo e proliferacdo celular, secregdo hormonal
(insulina), assim como no sistema imune e em diversas doengas cronicas nao
transmissiveis (BOUILLON, 2008).

Ha um consenso de que a 25(0OH)D (calcidiol) € o metabdlito mais abundante
e o melhor indicador para a avaliagdo do status de vitamina D, classificando-se os
individuos como: deficientes, insuficientes ou suficientes em vitamina D (HOLICK,
2007; NORMAN, 2010; HOLICK 2011; HEANEY, 2013). Em contrapartida, ndo ha um
consenso quanto ao valor de corte para a definicdo de “suficiéncia em vitamina D”
(NORMAN, 2010; HEANEY, 2011; CHAPUY, 1997).

A hipovitaminose D ¢é altamente prevalente e constitui um problema de saude
publica em todo o mundo. Estudos mostram uma elevada prevaléncia dessa doenca
em varias regides geograficas, incluindo o Brasil. Pode acometer mais de 90% dos
individuos, dependendo da populac¢ao estudada (MITHAL, 2009).

As concentragdes séricas de vitamina D, tanto em adultos jovens quanto em
idosos variam conforme a regido geografica, dependendo da latitude e das estagbes
do ano, habitos culturais, tais como exposi¢cédo ao sol, uso de roupas e protetor solar
por tempo prolongado e menor ingestdo de vitamina D (BANDEIRA, 2006; MEI, 2007,
PREMAOR, 2006; WEILER, 2007; YANOFF, 2006). Cor da pele, obesidade e
gestacdo parecem representar fatores de risco (MEER, 2006; WEILER, 2007;
YANOFF,2006).

O marcante numero de publicagdes que identificam uma inadequacédo na
concentragéo sérica de vitamina D em todo o mundo tem despertado o interesse de
pesquisadores, que frequentemente identificam a relagdo dessa vitamina nao
somente com a osteoporose, mas também com a osteomalacia, raquitismo e
hiperparatireoidismo secundario (HOLICK, 2012). Portanto, torna-se relevante
investigar os mecanismos pelos quais ocorrem maior prevaléncia de hipovitaminose

D, bem como em quais grupos este achado é mais frequente.
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2. OBJETIVOS

2.1 OBJETIVO PRIMARIO
Estudar as causas e consequéncias das principais patologias derivadas da
hipovitaminose D.

2.2 OBJETIVOS SECUNDARIOS
- Elucidar os mecanismos que levam a hipovitaminose D;
- Analisar se a prevaléncia de hipovitaminose D sofre influéncia do estado
nutricional;
- Levantar de acordo com a literatura as formas de tratamento para a

hipovitaminose D.
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3. METODOLOGIA
3.1 DESENHO DO ESTUDO
Trata-se de um estudo de revisdo da literatura sobre as causas e

consequéncias das principais patologias derivadas da hipovitaminose D.

3.2 COLETA DE DADOS

Trata-se de um estudo de revisao no qual foram analisados estudos publicados
em bases de dados cientificos nos ultimos 20 anos.

Na busca por estudos cientificos que abordam as causas e consequéncias das
principais patologias derivadas da hipovitaminose D, foram utilizadas as palavras
chaves: deficiéncia de vitamina D, hipovitaminose D, prevaléncia e estado nutricional,
nos idiomas portugués, inglés e espanhol, nas bases de dados SCIELO, CAPES,
PUBMED, BIBLIOTECA DO MINISTERIO DA SAUDE, LILACS e EBSCO. A busca
gerou um total de 158 artigos de acordo com o grupo de palavras chaves utilizadas.

Como critério de inclusdo, foram considerados os artigos de estudos
epidemioldgicos que avaliaram a prevaléncia da hipovitaminose D de forma global e
causas e consequéncias das principais patologias derivadas da hipovitaminose D. Os
estudos excluidos compreenderam aqueles que ndo eram estudos epidemioldgicos,

e que avaliaram outras deficiéncias nutricionais.
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4. REVISAO BIBLIOGRAFICA

4.1 Caracteristicas da vitamina D
Como é absorvida no organismo?

A maior fonte de vitamina D esta na epiderme. A vitamina D3 é produzida na
pele por uma reagdo mediada pelos raios ultravioleta B (UVB). Essa reagao é fotolitica,
nao enzimatica, e converte 7-diidrocolesterol a pré-vitamina D3. A pré-vitamina D3
sofre outra reagdo ndao enzimatica, a qual produz na pele uma isomerizagao térmica
atingindo um pico de vitamina D em 30-60 dias apds a exposigao solar (KIMBALL,
2008).

A vitamina D dietética € incorporada com outros lipidios nas micelas e
absorvida com os lipidios no intestino por difusdo passiva. Dentro das células
absortivas, a vitamina D é incorporada nos quilomicrons, entra no sistema linfatico e,
subsequentemente, entra no plasma, onde €& liberada para o figado pelos
remanescentes de quilomicrons ou para as proteinas carreadoras especificas ligantes
de vitamina D (DBP) ou transcalciferrina. A eficiéncia deste processo de absorgéo
parece ser de aproximadamente 50% (MAHAN, 2010; ESCOTT-STUMP, 2010).

A vitamina D sintetizada na pele, a partir do colesterol, entra no sistema capilar
e € transportada pela DBP. A vitamina ligada a DBP ¢ liberada para todos os tecidos
periféricos e uma pequena parte é armazenada no figado (MAHAN, 2010; ESCOTT-
STUMP, 2010).

No intestino, a vitamina D estimula a absor¢ao de calcio e fosforo. Sem a
vitamina D apenas 10-15% do calcio e 60% do fosforo da dieta sdo absorvidos. Em
quantidade suficiente, a vitamina D aumenta em 30-40% a absorg&o do calcio e em
80% a do fésforo (HOLICK, 2007). A figura 1 abaixo esquematiza a absorgéo da

vitamina D.
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Figura 01 - Metabolismo da vitamina D (Google Imagens, 2014).
4.2 Fungodes da vitamina D e fontes alimentares

A vitamina D funciona primeiramente como um horménio esteroide. As suas
principais agdes envolvem a interagdo com os receptores de membrana celular e as
proteinas do receptor de vitamina D (VDR) nucleares para afetar a transcricao génica
em uma ampla variedade de tecidos. Sabe-se que mais de 50 genes sao regulados
pela vitamina D (OMDAHL, 2002), incluindo os genes para a proteina ligadora de
calcio calbindina.

A fungdo mais bem compreendida da vitamina D € a manutengado da
homeostase do calcio e do fosforo. A vitamina D pode afetar de trés modos principais.
Primeiro, através da expressdo génica, o calcitriol (forma ativa da vitamina D) no
intestino delgado intensifica o transporte ativo do calcio através do intestino, o que
estimula a sintese de proteinas ligadoras de calcio na borda em escova da mucosa
intestinal. Estas proteinas aumentam a absorgao de calcio (BROWN,2002). Segundo,
no osso, o PTH sozinho ou associado a calcitriol, estrégeno ou ambos mobiliza o
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calcio e o fésforo do osso para manter as concentragbes sanguineas normais.
Finalmente, no rim, o calcitriol aumenta a reabsorc¢éo tubular renal de calcio e fosfato
(MAHAN, 2010; ESCOTT-STUMP, 2010).

Quadro 1 — Fontes alimenticias de vitamina D (Holick, 2012).

Fonte Teor de vitamina D

Salmé&o, fresco e selvagem Aproximadamente 600 a 1.000 UI/100g

de vitamina D3.

Salmao, fresco, de criadouro Aproximadamente 100 a 250 UI/100g de

vitamina D3., vitamina D2.

Salmao, enlatado Aproximadamente 300 a 600 Ul/100g de
vitamina D3.

Sardinhas, enlatada Aproximadamente 300 UI/100g de
vitamina D3.

Cavala, enlatada Aproximadamente 250 UI/100g de
vitamina D3.

Atum, enlatado Aproximadamente 236 UIl/100g de
vitamina D3.

Oleo de figado de bacalhau Aproximadamente 400 a 1.000 UI/100g
de vitamina D3.

Cogumelos shiitake, frescos Aproximadamente, 100 UI/100g de
vitamina D2.

Cogumelos shiitake, desidratados Aproximadamente, 1.600 UI/100g de
vitamina D2.

Gema de ovo Aproximadamente 20 Ul/gema de

vitamina D3 ou D2

Luz do sol/radiagdo UVB (ou seja, | Aproximadamente 20.000 Ul, que
radiacdo UVB do sol ou de camara de | equivalem a exposicdo a 1 dose
bronzeamento com tubos fluorescentes | eritematosa minima (DEM) em roupa de
ou uma lampada Sperti). praia. Portanto, a exposicdo dos bracos
e das pernas a 0,5 DEM equivale a
ingestdo de aproximadamente 3.000 Ul
de vitamina D3.
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Quadro 2 — Alimentos enriquecidos com vitamina D (Holick, 2012).

Leite 100 UI/200g, normalmente de vitamina
D3.

Suco de laranja 100 U1/200g de vitamina D3.

Formulas infantis 100 U1/200g de vitamina D3.

logurte 100 UI/200g, normalmente de vitamina
D3.

Manteiga 56 U1/100g, normalmente de vitamina D3

Margarina 429 UI/100g, normalmente de vitamina
D3

Queijos 100 UI/100g, normalmente de vitamina
D3

Cereais Aproximadamente 100 Ul por porgéao,
normalmente de vitamina D3.

Pao Aproximadamente 100 Ul por porcéo,
normalmente de vitamina D3.

Quadro 3 — Fontes farmacéuticas e suplementares de vitamina D (Holick, 2012).
Vitamina D2 (Ergocalciferol) 50.000 Ul/capsula.

Suplementos liquidos da marca Drisdol | 8.000 Ul/cc.

(vitamina D2)

Polivitaminico 400 Ul de vitamina D3 ou D2.
Vitamina D3 400, 800, 1.000, e 2.000 UL.
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4.3 HIPOVITAMINOSE D

A deficiéncia de vitamina D prejudica a mineralizagdo 0ssea, levando ao
raquitismo em criangas e a osteomalacia em adultos (HOLICK, 2006; MUNNS, 2006).
Reginster (2005) observou alta prevaléncia de ingestdo inadequada de vitamina D em
uma base global, independentemente da idade ou da condigdo de saude.
Recomenda-se que a concentragdo de 30 ng/mL seja considerada a concentragao
sérica minima de 25-hidroxi vitamina D indicativa de deficiéncia (HOLICK, 2012).

Muitos autores consideram niveis séricos insuficientes de 25(OH)D, aqueles
abaixo de 30 a 32 ng/ml (HOLICK, 2006; BANDEIRA, 2006; VIETH, 2006; CHAPUY,
1997). No entanto, ha grande variabilidade entre os ensaios de diferentes laboratorios,
dificultando a determinagdo de um nivel ideal universal de 25(OH)D, e alguns autores
sugerem que seria mais prudente a determinagdo de niveis normais para cada
populagcdo, meétodo e laboratério (PREMAOR, 2006; BINKLEY, 2004). Essa
determinacado é importante pelo fato de a insuficiéncia de vitamina D ser muito
frequente na populagcdo brasileira, mas pouco reconhecida e, por esta razao,
subtratada (BANDEIRA, 2006).

Para a determinac&o de niveis 6timos de 25(OH)D, o ideal seria correlacionar
sua concentracdo seérica com eventos hipoteticamente relacionados a sua
insuficiéncia. Um estudo com este desenho, no entanto, é desafiador, uma vez que
doengas ligadas a insuficiéncia de vitamina D sdo, em sua maioria, crénicas, com
longo periodo de laténcia e com causas multifatoriais (HEANEY, 2006).

S&o varias as patologias que necessitam do equilibrio da vitamina D para serem
tratadas com sucesso. Existem estudos documentados sobre doenca cardiaca,
cancer, doenga auto - imune, depressao, insénia, artrite, diabetes, fibromialgia, dor
cronica, dentre outras.

Dentre as patologias em consequéncia da hipovitaminose D, o raquitismo é
uma doenca que envolve a mineralizacao prejudicada dos ossos em crescimento. E o
resultado ndo apenas de privacédo de vitamina D como também das deficiéncias de
calcio e fésforo. Historicamente, os individuos com raquitismo foram criangas pobres
em cidades industrializadas onde a exposig¢ao a luz solar é limitada (MAHAN, 2010;
ESCOTT-STUMP, 2010).

A formacgao e o crescimento 6sseo dependem da producido da matriz dssea,
composta principalmente por colageno, e de sua mineralizagdo através de deposi¢céo

10
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dos cristais de hidroxiapatita, compostos basicamente de calcio e fosforo. A falha do
processo de mineralizacdo tem como uma das principais causas, a inadequada
concentracado extracelular desses ions, e a falta ou comprometimento da acdo dos
elementos responsaveis por sua absorgéo, particularmente a vitamina D (TERMINE,
1996).

As criangas que estdo em maior risco tém a pele escura e foram amamentadas
no peito por periodos prolongados, sem exposi¢céo a luz solar ou suplementacéo de
vitamina D (HOLICK, 2006). O raquitismo também pode se desenvolver em criangas
com problemas crénicos de ma absorgao de lipidios e naquelas submetidas a terapia
com anticonvulsivantes por periodo prolongado, o que reduz as concentragdes
circulantes de 1,25-di-hidroxivitamina D3 (MAHAN, 2010; ESCOTT-STUMP, 2010).

No raquitismo por falta de vitamina D as alterag¢des laboratoriais dependem da
intensidade da deficiéncia de vitamina D, avaliada pelo calcidiol plasmatico. Em
criangas, valores inferior a 10-12 ng/mL, indicam deficiéncia de vitamina D, sendo
inferior a 5 ng/mL na maioria das criangas com raquitismo por deficiéncia dessa
vitamina (PETTIFOR, 2005).

O raquitismo por falta de vitamina D pode ser tratado de diversas formas. A
vitamina D2 ou D3 administrada por via oral (1.500 a 3.000 Ul/dia) até a normalizag&o
da fosfatase alcalina sérica, da calcemia, da fosfatemia e do PTH plasmatico
(MECHICA,1999). Pode-se utilizar dose oral semanal de vitamina D2 (50.000 Ul) ou
de vitamina D3 (15.000 Ul), durante 8 semanas, devendo-se repetir o tratamento caso
o calcidiol plasmatico permanecer inferior a 20 ng/mL (HOLICK, 2006). A vitamina D3
pode ser utilizada em dose unica oral ou intramuscular de 200.000 Ul em pacientes
com dificil aderéncia ao tratamento (PETTIFOR, 2005).

A osteomalacia desenvolve-se em adultos cujos fechamentos epifisarios
tornam aquela porgcdo do osso mais resistente a deficiéncia de vitamina D. A doenca
envolve redugdes generalizadas na densidade 6ssea e a presencga de pseudofraturas,
especialmente da coluna vertebral, fémur e umero (MAHAN, 2010; ESCOTT-STUMP,
2010).

Normalmente, a prevencdo da osteomalacia € possivel com o consumo
adequado de vitamina D, calcio e fosforo na dieta. Estima-se que um curto periodo de
tempo, de 10 a 15 minutos de exposicdo ao sol em um dia de verao, de duas a trés
vezes por semana, seja suficiente para prevenir a osteomalacia na maioria dos adultos

mais velhos (HATHCOCK, 2007).
11
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Pode-se classificar a osteomalacia em dois tipos. A osteomalacia
hipofosfatémica € uma doenca rara, causada por defeito na reabsorcdo de fosfato
pelos tubulos proximais dos rins (MECHICA,1999). Ela caracteriza-se por uma
liberacdo de fosfato aumentado, hipofosfatemia e elevacao da fosfatase alcalina. A
produgdo vitamina D pelos tubulos proximais também pode estar reduzida,
acarretando menor absorgdo de calcio e fosforo no intestino (MOREIRA, 2006). A
osteomalacia oncogénica € uma sindrome paraneoplasica induzida por tumor, de
tecidos moles ou ésseo. Apresenta-se com dor e fraturas, acompanhada de
hipofosfatemia, hiperfosfaturia e concentragbes plasmaticas de 1,25(0OH)2D3
diminuidas (BIAGINI, 2008). O tratamento da osteomalacia hipofosfatémica baseia-se
na suplementacao oral com fosfato e vitamina D, mantidos por toda a vida quando a
origem é genética. Nos casos de osteomalacia oncogénica, a ressecgéo do tumor esta
associada a normalizagdo dos niveis de fosfato e a melhora da doenca Oéssea,
devendo-se manter a suplementacdo de fosfato durante a investigagdo clinica
(VERGE, 1991). Por outro lado, o uso de fosfato ja foi associado ao desenvolvimento
de hiperparatireoidismo (RIVKEES, 1992).

O hiperparatireoidismo secundario (HPTS) é caracterizado pela hiperplasia das
glandulas paratireoides, elevados niveis séricos do paratorménio (PTH) e uma doenca
O0ssea de alto remanejamento. Trata-se de uma complicagao frequente nos pacientes
em dialise e pode desenvolver-se cedo no curso da Doenga Renal Cronica (DRC)
(SAMPAIQ, 2008).

Varios sdo os fatores implicados na patogénese do HPTS, destacando-se a
retencdo de fosforo e hiperfosfatemia, o déficit de vitamina D, a hipocalcemia,
anormalidades do receptor sensivel ao calcio (CaR) e do receptor de vitamina D (VDR)
das paratireoides, a resisténcia 6ssea a agao do PTH e, mais recente, as fosfatoninas
(MARTIN 2007; SILVER, 2002). Vale salientar que, estes fatores estdo inter-
relacionados podendo um ou mais deles predominar de acordo o tipo e a fase da DRC
(SAMPAIQ, 2008).

O rim é o principal local onde ocorre a conversdo de 25-hidroxivitamina D
[25(OH)D3] em calcitriol, forma ativa da vitamina, através da agdo da 1a-hidroxilase
presente no tubulo proximal. Portanto, a reducdo da massa renal observada na DRC
leva a menor capacidade de producéao de calcitriol (MARTIN, 2007).

A osteoporose ¢ frequentemente confundida com a osteomalacia, contudo, ela

€ uma doenca 6ssea muito diferente que envolve massa éssea diminuida, porém com
12
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uma aparéncia histolégica normal. A osteoporose esta associada ao envelhecimento,
acredita-se que seja uma doenga multifactorial que envolve o metabolismo e fungéo
prejudicados da vitamina D associados as baixas ou reduzidas concentragbes de
estrégeno (MAHAN, 2010; ESCOTT-STUMP, 2010).

Os estudos sobre a eficacia dos varios vitdmeros D no tratamento da
osteoporose foram inconsistentes, mas dois estudos envolvendo o uso crénico de
1,25-di-hidroxivitamina D3 por mulheres mostraram um retardo significante no
surgimento dos sinais e sintomas da osteoporose. Entretanto, outro estudo concluiu
gque nem os suplementos de calcio nem os de vitamina D, utilizados isoladamente,

s&o tratamento suficiente para individuos com osteoporose (DELMAS, 2002).

13
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4.4 Causas que levam a hipovitaminose D

As causas para a grande prevaléncia de hipovitaminose D s&o varias. A sintese
de vitamina D é proporcional a area exposta a luz solar e sofre influéncia de fatores
ambientais, como latitude, estacdo do ano, hora do dia, quantidade de nuvens ou
camada de ozbnio, e de fatores relacionados ao préprio individuo e aos seus habitos
e costumes (VIETH, 2006; WEBB, 2006).

Tipo de pele (quanto mais melanina, menor a quantidade de vitamina D
sintetizada), uso de protetor solar (uso correto de protetor solar com FPS 8 ou 15
reduz a capacidade de sintese de vitamina D em 95% e 99,9%, respectivamente),
idade (idosos possuem quantidade reduzida de 7-dehidrocolesterol, o que reduz a
capacidade de sintese da vitamina) e o uso de roupas que cubram grande parte do
corpo séo fatores que influenciam a sintese cutanea de vitamina D (WEBB, 2006;
HOLICK, 2003).

Grande parte dos habitantes de centros urbanos desenvolvidos ndo se expde
a quantidade suficiente de luz solar para satisfazer as necessidades bioldgicas de
vitamina D. A ingestdo da vitamina é baixa, devido a sua baixa biodisponibilidade e a
suplementacao de alimentos com a mesma néo é feita de modo universal (HOLICK,
2006; CALVO, 2005). Para Vieth (2006), sem a exposigcédo solar, a quantidade de
vitamina D obtida de fontes alimentares e suplementos disponiveis nos dias atuais €
insuficiente para manter a concentracéo sérica de 25(OH)D acima de 30 ng/ml, em
adultos.

A populagao geriatrica é mais sensivel a hipovitaminose D devido a pouca
exposicdo ao sol, capacidade de produgdo cutdnea reduzida, absorver menos
vitamina D pelo trato gastrintestinal, uso de medicamentos que interferem na absorgéo
da vitamina e presenga de comprometimento renal (SARAIVA, 2006).

Outro mecanismo que leva a hipovitaminose D € a maior captacao de vitamina
D pelo tecido adiposo, pelo fato de ser uma vitamina lipossoluvel. Alguns estudos
parecem confirmar essa hipotese ao observarem correlagdo negativa entre
porcentagem de gordura, IMC e niveis de 250HD (HOLICK, 2012).

No estudo de Wortsman et al (2000) concluiu-se que a obesidade nao teria um
impacto negativo na capacidade de sintese cutanea de vitamina D3. Isso porque a
concentragédo de 7-dehidrocolesterol de pacientes obesos néo foi significativamente
diferente de pacientes pareados ndo obesos. Além disso, ambos o0s grupos

apresentaram taxa de conversio similar de 7-dehidrocolesterol a vitamina D3 apds
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irradiacdo com luz UV. No entanto, pacientes obesos apresentaram niveis séricos de
250HD 57% menores que de ndo obesos. Estes resultados sugerem que o grupo
obeso apresentou, portanto, menor liberagdo de 250HD a circulacao.

A hipovitaminose D em obesos também vem sendo justificada por uma menor
exposicao a luz solar desses individuos, fator essencial para requerimentos de
vitamina D Sobre esta associagao, pacientes obesos praticantes de atividades ao ar
livre parecem apresentar menores riscos de desenvolver a hipovitaminose D
(BOUILLON, 2008).
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5. CONSIDERAGOES FINAIS

Nos estudos utilizados nesta revisdo bibliografica, dois fatores estdo sendo

citados de comum acordo por todos os pesquisadores. A cultura e regido geografica
mostram-se fatores determinantes na prevaléncia de hipovitaminose D.

Quando se estuda a parte cultural, percebe-se que nao é somente nos paises
em que o uso de roupas que cubram boa parte do corpo que a prevaléncia de
hipovitaminose D é maior. A populagdo mundial, em sua maioria, criou o habito do uso
de protetor solar, principalmente no Brasil, devido ao risco de cancer de pele. Ha uma
falta de informacéao sobre 0 uso adequado de protetor solar e também sobre a vitamina
D e seus beneficios a saude.

Nota-se que estudos sobre a vitamina D estdo em ascensao, o que mostra que
sdo inumeros os seus beneficios e a importancia do seu equilibrio para outros
mecanismos que sdo dependentes da vitamina.

Muitas doengas citadas nesta revisdo podem ser controladas ou corrigidas com
a administracdo adequada de vitamina D, o que comprova a sua importancia. Assim,
além de serem necessarios mais estudos sobre a hipovitaminose D, é de suma
importancia a elaboracdo de acdes de educacdo alimentar e nutricional com a
finalidade de informar e alertar a populagcédo sobre riscos e beneficios trazidos pela
vitamina D, como incorpora-la na dieta, importancia do banho de sol e uso correto de
protetor solar e, por fim, a procura do profissional nutricionista para uma alimentacao

rica em vitamina D e suplementacdo, quando necessaria.
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