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VITAMINA D: UMA VERDADEIRA

HORMONA

Resumo

A vitamina D € uma hormona esterdide, classicamente conhecida pelo
seu importante papel na regulagao dos niveis corporais de calcio e
fésforo e da mineralizagéo 6ssea. Recentemente, tornou-se claro que
o receptor da vitamina D esta presente em varios tipos celulares, e que
esta hormona exerce efeitos bioldgicos que vao mais além da regula-
cao do metabolismo 6sseo. A vitamina D desempenha um papel
importante em diversas patologias e processos fisiopatolégicos, tais
como diabetes, doencas autoimunes e imunossupressao, doencas
neurodegenerativas, inflamacao, doenca cardiovascular, hipertensao,
distintos tipos de cancro (pele, prostata, célon, mama, sangue), entre
outras. A consciencializacdo da populacdo para os efeitos benéficos
da vitamina D poderia ser vantajosa. Os nutricionistas poderao ter um
papel determinante nesta questao a fim de intervir junto da comunida-
de onde actuam profissionalmente.

Lista de abreviaturas: VDR - receptor da vitamina D; DBP - proteina
transportadora da vitamina D; OHase — hidroxilase; CYP — citocromo
P450; ADN - acido desoxirribonucleico; UV-B — ultravioleta B; IL —
interleucina.

Palavras-chave: vitamina D, receptor da vitamina D, cancro, suple-
mentagao.

Introducao
A designacao vitamina foi utilizada pela primeira vez pelo bioquimico
polaco Casimir Funk, em 1912, atribuindo-lhe o significado de amina
vital ou vitamina, do latim vita (vida) e do sufixo —amina. Inicialmente
abrangia as substancias do grupo funcional amina, em numero de
quatro. Apesar de nem todas terem sido comprovadas como aminas,
a designacdo manteve-se até hoje.* Essencialmente, este termo
caracteriza uma série de micronutrientes essenciais que satisfazem os
seguintes critérios:
s sS80 componentes naturais dos alimentos;
e sdo componentes organicos diferentes dos lipidos, glicidos e
proteinas;
+ N3o sao sintetizados pelo Homem em quantidades suficientes para
a funcao fisioldgica normal e sao, por isso, essenciais;
s a sua caréncia provoca um sindrome de deficiéncia especifica.
Contudo, esta definigao tem limitacdes, uma das quais a heterogenei-
dade quimica e/ou funcional das diferentes vitaminas. Vejamos: com
base na sua solubilidade, séo correntemente classificadas como lipos-
sollveis ou hidrossoluveis; funcionalmente, algumas séo co-factores
ou coenzimas, outras dispdem de actividade antioxidante, e algumas
exercem acc¢oes mais pleiotropicas sobre o metabolismo, como é o
caso da vitamina D.?

A identificacao da vitamina D

E provavel que o raquitismo tenha sido conhecido ja na antiguidade,
mas uma das primeiras descricdes de um esqueleto deficientemente
mineralizado e deformado data do século XV. Contudo, foi no final do
século XIX, com a explosao da revolucao industrial, que o raquitismo
atingiu dimensdes preocupantes. A migracao das populagdes rurais
para as zonas urbanas, as mas condi¢cdes de vida em alojamentos
sobrelotados, a pobreza, assim como a poluicdo, especialmente em
regides (como por exemplo, a Inglaterra e a Escdécia) com baixa inci-
déncia solar diaria, levou a que o raquitismo atingisse proporcoes epi-
démicas.*

Nessa altura, as vitaminas A e B tinham ja sido identificadas e alguns
relatos procuravam evidenciar o efeito curativo do 6leo de figado de
bacalhau, embora ainda sem credibilidade cientifica. Inicialmente foi
experimentalmente demonstrado que o dleo de figado de bacalhau
(que ja se sabia ser rico em vitamina A) era eficaz no tratamento do
raquitismo. Pensou-se assim que esta doenca era devida a caréncia
de vitamina A e s6 no seguimento de novas experiéncias se confirmou
que o composto responsavel pela cura do raquitismo nao era a vita-
mina A, e sim um composto desconhecido que foi designado “vitami-
na D”. Posteriormente verificou-se que a exposicao a luz solar ou a luz
ultravioleta artificial também prevenia e curava o raquitismo, com efei-
tos semelhantes aos do 6leo de figado de bacalhau. Finalmente foram
isoladas e identificadas as formas nutricionais da vitamina D: colecal-
ciferol (vitamina Dg) e ergocalciferol (vitamina Do) e o grupo liderado
pelo alemao Adolf Windaus conseguiu sintetizar estes compostos e
confirmou a sua estrutura. Esta descoberta que permitiu a sua utiliza-
céo para o tratamento de doencas, valeu-lhe o prémio Nobel da
Quimica em 19284

Sintese e catabolismo da vitamina D

Quimicamente, a vitamina D é um secoesterdide (esterdide em que
ocorre a abertura dum anel com adi¢éo de dois atomos de hidrogénio
em cada grupo terminal) e a sua terminologia segue as regras da
IUPAC (International Union of Pure and Applied Chemists) para a
nomenclatura dos esteréides. Apesar de existirem varias formas nutri-
cionais de vitamina D, as mais conhecidas sao o colecalciferol (vitami-
na Dg) produzido na pele, e o ergocalciferol (vitamina D,) de origem
vegetal. Por essa razéo, a designacéo genérica “vitamina D”, com-
preende tanto a vitamina D, como a D3.* A Tabela | resume as princi-
pais fontes de vitamina D. Uma vez que a 1,25(0H),Ds, ou calcitriol, é
a forma mais activa resultante da sintese da vitamina D, passaremos
essencialmente a referir-nos a respectiva via metabdlica.
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Tabela | Fontes de Vitamina D

Fonte Unidades Internacionais
(IU) Dy ou D3

Oleo de figado de bacalhau (uma colher) 1360

Cogumelos shiitake (Lentinula edodes) (secos, 100g) 1600

Cogumelos shiitake {Lentinula edodes) (fresco, 100g) 100

Atum, sardinha, salmao cozinhados (90-100g) 200-360

Produtos lacteos e cereais fortificados (250mL e 30g) 40-100

Gema de ovo (uma) 20

Exposigao solar corporal a UY-B (15-20 min ao meio-dia no 10.000

Yerao, individuo de pele clara)
Adaptado de: National Institutes of Health em Fevereiro de 2008
http://dietary-supplements.info.nih.gov/factsheets/vitamind.asp

A sintese fotoquimica da vitamina D3 ocorre na pele, onde a pro-vita-
mina D3 (ou 7-desidrocolesterol) € convertida em pré-vitamina Dy
como consequéncia da exposicao a luz ultravioleta B (absorve fotoes
com energias entre 290 e 315 nm). A vitamina D3 (colecalciferol), obti-
da pela isomerizacao da pré-vitamina D3 da camada basal da epider-
me ou da absorcao intestinal de alimentos e suplementos, liga-se a
proteina transportadora da vitamina D (DBP), que € uma -o,4-globulina,
na corrente sanguinea, e € assim transportada para o figado.**®

A vitamina Dg, colecalciferol, € activada por duas hidroxilagoes

sequenciais:

1. hidroxilacao pelas 25-hidroxilases (25-OHase) hepaticas mitocon-
driais e microssomais, (codificadas pelo gene CYP27AT) — forman-
do-se 25-hidroxicolecalciferol (25(0H)Dy), a forma circulante predo-
minante da vitamina;

2. hidroxilagao pelas 1a-hidroxilases (1a-OHase) renais mitocondriais
(codificadas pelo gene CYP27B1) — formando-se 1a,25-dihidroxicole-
calciferol (1,25(0OH),D5), ou calcitriol, a forma mais activa da vitamina.

O célcio (Ca?+), o fésforo e a propria 1,25(0OH),D inibem a sintese de

1,25(0H),D. A expressao de CYP27B1 (que codifica a 1a-OHase) €

induzida pela hormona paratiroideia (PTH) e inibida pela 1,25(0H),Ds.

O passo limitativo no catabolismo da vitamina D € a hidroxilagao da

1,25(0H),D e da 25(0OH)D pela enzima 24-hidroxilase (24-OHase),

isoenzima do citocromo P450 (codificada pelo gene CYP24A17). A

expressao do gene CYP24A1 é altamente induzida pela 1,25(0OH),D3,

resultando na producao de metabolitos menos activos, que sao con-
sequentemente excretados.®

A Figura 1 resume todo o processo metabdlico da vitamina D.

Figura 1 Metabolismo da Vitamina D

Adaptado de ref. 5.

A vitamina D e o sistema endécrino

A associagao entre raquitismo e vitamina D guiou, durante mais de 50
anos, a maior parte da investigacao sobre esta hormona, em que se
estudou sobretudo a accao da vitamina na ossificacao e na regulacao
do metabolismo do célcio. Contudo, desde ha cerca de trés décadas,
0s estudos sobre a vitamina D ampliaram o seu horizonte, sabendo-
se actualmente que as fungdes da “vitamina solar” vao muito mais
além da regulagdo do metabolismo ésseo.

No inicio dos anos 70 do século XX, foi demonstrado que a vitamina
D opera através de um receptor nuclear chamado VDR (Vitamin D
Receptor). Verificou-se mais tarde que funciona como um tipo de
“interruptor génico”, activando o seu receptor VDR, que migra para o
nlcleo da célula, e exerce os seus efeitos regulatérios ligando-se a
sequéncias especificas do ADN.* No nucleo, o VDR € capaz de formar
complexos que podem reprimir ou activar um determinado nimero de
genes (pensa-se que podera abranger 3-4% de todo o genoma) impli-
cados nas mais diversas funcoes biolégicas. De facto, o VDR perten-
ce a super-familia dos receptores nucleares, factores reguladores da
transcricao do ADN, onde se incluem receptores de outras hormonas,
como do estrogénio e da testosterona, hormonas esteroides.*® A con-
firmacao da estrutura e funcao do VDR constitui a base da versatilida-
de fisiologica da vitamina D e atribuiu-lhe o estatuto de hormona,
abrindo uma nova era na investigagao dos mecanismos moleculares
de expressao geénica.

E facil de entender porque razées a vitamina D ndo é uma verdadeira
vitamina: (a) a exposicao moderada aos UV-B dispensa a sua obten-
¢ao a partir dos alimentos (excepto nas regides temperadas onde a
exposigao solar durante grande parte do ano nao é suficiente para
levar a producéo de quantidades adequadas de vitamina D), o que
exclui o seu caracter de essencialidade; (b) € produzida num determi-
nado tecido e circula pelo organismo através da corrente sanguinea,
afectando diversos orgdos e sistemas, comportando-se portanto
como uma hormona. (c) Adicionalmente, as enzimas responsaveis
pela sua activagéo, 25-OHase no figado e 1a-OHase no rim, sao tam-
bém expressas em muitos outros tipos celulares, constituindo a sua
sintese um sistema de regulagéo autécrino e paracrino. Contudo, os
conhecimentos actuais indicam que a pele € o Unico 6rgao que, por
exposicao aos raios UV-B, apresenta capacidade para realizar o ciclo
completo da sintese da forma biologicamente activa da vitamina D, a
10.,25(OH)2D3.

As fungdes “cléssicas” da 1,25(0OH),D consistem em estimular a
absorcéo de célcio e de fosfato no intestino e em mobilizar o céalcio do
0sso. Além disso, aumenta a reabsorgao de calcio nos tubulos renais
e favorece a maturacao dos osteoclastos bem como estimula a sua
actividade.®*

Contudo, nas ultimas trés décadas foi também atribuido a vitamina D
um papel importante em diversas patologias e processos fisiopatold-
gicos, tais como diabetes, doengas autoimunes e imunossupressao,
doencas neurodegenerativas, inflamacédo, doenca cardiovascular,
hipertenséo, distintos tipos de cancro (pele, prostata, célon, mama,
sangue), entre outras.

Novas funcoes

Cancro

A associagao entre vitamina D e cancro tem sido amplamente estudada,
verificando-se que exerce efeitos reguladores sobre a proliferacéo, dife-
renciagao e apoptose de células tumorais, potenciacéo de alguns farma-
Cos quimioterapicos, 0 que sugere assim uma importante actividade anti-
carcinogénica.*® A nivel molecular e celular, demonstrou-se que a



1,25(0H),D3 regula genes e vias de sinalizagéo implicados no processo
de carcinogénese. Os casos mais bem documentos sao a inducéo da
expressao de genes supressores tumorais, como por exemplo CDH1 que
codifica para a proteina de adeséo E-caderina, e a represséo de oncoge-
nes, como o factor de transcricado C-Myc, regulador chave da proliferagao
e diferenciagao celular e cuja expressao esta alterada na maioria dos can-
cros humanos.®™® Outras descobertas relevantes demonstraram que a
1,25(0H),D5 antagoniza a via Wnt/B-catenina, que esta activada em 90%
dos cancros de célon em humanos, modulando a expressdo génica de
forma contraria a esta via de sinalizacdo e promovendo a diferenciacéo
celular. A 1,25(0OH),D5 interactua com outras vias centrais na progressao
de adenoma a carcinoma, como a via do TGF-beta (Transforming Growth
Factor — beta), inibidora do crescimento epitelial, a qual a maioria das
linhas celulares de cancro sao resistentes. A 1,25(0H),D3 n@o so sensibi-
liza as células para a accéo deste factor através da inducao da expressao
do receptor de TGF-beta de tipo I, como também aumenta a expressao
do IGF-R (Insulin Growth Factor — Receptor), que facilita a activagéo pro-
teolitica do precursor do TGF-beta.®"

Inimeros estudos epidemioldgicos mostram uma associacao inversa
entre niveis séricos baixos de 25(0OH)D5 e maior risco de cancro. No
cancro do coélon, a expresséo do VDR perde-se a medida que o can-
cro avanga, diminuindo ou mesmo desaparecendo em carcinomas
avangados. Um estudo demonstrou que o VDR € reprimido por um
factor de transcricdo denominado SNAIL, e que a expressao destes
esta inversamente correlacionada em tumores humanos. Em estudos
com ratinhos, demonstrou-se que SNAIL blogueia a accdo da
1,25(0OH),D5 ou dos seus anadlogos sobre tumores xenografados, o
que poderia explicar a auséncia de resposta e possivelmente o insu-
cesso da terapia com vitamina D e/ou seus andlogos em cancros em
que SNAIL esta sobre-expressado e o VDR reprimido.'**

Diversos estudos avaliaram a variabilidade do gene do VDR e o risco
de desenvolver doengas mas a especificidade populacional exerce
grande influéncia sobre os resultados. Um trabalho realizado com por-
tugueses revelou uma associagao entre um polimorfismo no gene do
VDR e maior risco de desenvolver cancro da préstata, especialmente
em individuos idosos (> 66 anos)." A caracterizacdo do perfil genético
de risco da populacdo portuguesa possibilitaria 0 conhecimento de
interaccdes genético-ambientais (localizagao geografica, idade, géne-
ro, raga, dieta, etc.) para este e outros tipos de cancro, e outras pato-
logias em que a vitamina D participa. Esta é sem duvida uma éarea de
investigacao promissora para os nutricionistas.

Sistema Cardiovascular

A activacéo do VDR parece também desempenhar um papel impor-
tante na doenca cardiovascular pois a deficiéncia de vitamina D pode
afectar a contractilidade cardiaca, o ténus vascular, a maturagao e o
contetdo em colagénio do tecido cardiaco. De facto, no ratinho trans-
génico knock-out para o VDR, o coracao apresenta hipertrofia e alte-
racoes estruturais profundas.™ A utilizacdo de analogos do calcitriol,
como o paricalcitol, tem-se demonstrado eficaz na reducao da massa
ventricular esquerda em pacientes dialisados.’®"

Recentemente deram-se grandes avancos na area da hipertensao,
com o desenvolvimento de novos modelos de estudo do sistema reni-
na-angiotensina (RAS - Renin-Angiotensin System). O RAS é um
importante regulador da presséo sanguinea e do balango electrolitico
em mamiferos, sendo a angiotensina Il o seu principal efector com
potente acgao vasoconstritora. A angiotensina Il é formada por cliva-
gens sucessivas do seu percursor angiotensinogénio, primeiro pela
renina (uma protease) e depois pela enzima conversora da angiotensi-
na (ACE - Angiotensin Converting Enzyme). A activagao inapropriada
do sistema RAS pode levar a uma situagao de hipertenséo e por isso
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tem sido dada uma atencéo especial a regulagdo da renina, por ser o
passo limitante na formagao da angiotensina 11.18 Estudos epidemio-
l6gicos e clinicos demonstraram uma relacao inversa entre os niveis
circulantes de vitamina D e a pressao sanguinea, incidéncia de hiper-
tensdo e/ou a actividade plasmatica de renina19,20 e que a suple-
mentacdo em colecalciferol reduz a pressdo sanguinea sistélica em
pacientes hipertensos.21 A nivel laboratorial demonstrou-se que (a)
em animais, a deficiéncia em 1,25(0H)2D3 estimula a expressao de
renina e a administragdo da mesma reduz a sua sintese; (b) em cultu-
ras celulares a 1,25(0OH)2D3 reprime o gene da renina a nivel trans-
cripcional, num mecanismo VDR-dependente, e que alguns analogos
da 1,25(0H)2D3 séao inclusivamente supressores mais potentes, suge-
rindo a sua utilizagado como agentes terapéuticos.22,23

Imunidade

A modulagao do sistema imunitario pela vitamina D tem igualmente
despertado muito interesse.? Inicialmente, estudos com ratinhos ali-
mentados com dietas deficientes em vitamina D demonstraram que a
producéo de citocinas (IL-6 e IL-1) pelos macréfagos era menor,® e
que estes exibiam uma actividade fagocitica e tumoricida deficiente.?
A 1,25(0OH),D3 induz a sintese e a liberacao de TNF-a. pelos macrofa-
gos, um mecanismo descrito a nivel transcripcional.” Além disso, a
1,25(0H),D4 inibe a maturagdo das células dendriticas e actua direc-
tamente sobre as células auxiliares (Th — T helper) do sistema imunita-
rio, inibindo as células Th1 e favorecendo a resposta do tipo Th2#
Num modelo animal de diabetes tipo 1, doenca autoimune cronica e
progressiva caracterizada por infiltragdes de células mononucleares
nos ilhéus pancreaticos, o tratamento com analogos da vitamina D
demonstrou ser eficaz na inibicdo da infiltracéo de células Th1, devido
a regulacao que exerce sobre a producao de quimiocinas pelas célu-
las dos ilhéus pancreaticos, frenando assim a progresséo da doen-
ca.2®% Também na diabetes, mas sob outra perspectiva, esta
demonstrado que o calcitriol modula a sintese e secrecao de insulina,
regulando também a expressao do gene do receptor da insulina. Ha
estudos que indicam que a deficiéncia de vitamina D predispde para a
intolerancia a glicose e diabetes tipo 2. Deste modo, as evidéncias
sugerem que a vitamina D desempenha um papel na patogénese e na
prevencao de ambos os tipos de diabetes, 1 e 2.17%%

O papel da 1,25(0OH),D3 em outras doengas autoimunes s6 comegou
a ser investigado mais recentemente. Também na esclerose mdltipla,
estudos no ratinho indicam que o colecalciferol e o calcitriol inibem a
inflamacao através da regulacao da resposta imunitaria. Os resultados
destes estudos experimentais foram corroborados por dados epide-
miolégicos, que evidenciaram que o risco de desenvolver esclerose
multipla era menor nos individuos com niveis mais elevados de
25(0OH),D.** Consequentemente, a utilizacao de doses elevadas de
vitamina D3 em doentes com esclerose multipla foi recentemente
encorajada.®

Microbiologia

No campo da microbiologia, demonstrou-se que a 1,25(0H),D regula
a expressao de dois genes que codificam proteinas com propriedade
antimicrobianas (catelicidina e defensina beta 2), dois antibiéticos
naturais de largo espectro, e que actuam contra bactérias, fungos e
virus. Além disso, a 1,25(0H),D, aumenta a actividade antimicrobiana
secretoria contra bactérias como a Pseudomonas aeruginosa € o
Mycobacterium tuberculosis.*®

Metabolismo do Colesterol
Também se tem especulado sobre a possibilidade das estatinas, far-
macos usados no tratamento da hipercolesterolémia, serem analogos



da vitamina D. De facto, o colesterol e a vitamina D partilham o mesmo
precursor, o 7-desidrocolesterol. Este, em presenca de luz UV-B, é
convertido em pre-vitamina Dg; na auséncia de luz UV-B é convertido
em colesterol. Contudo, as estatinas inibem a enzima necessaria para
a formacéo de 7-desidrocolesterol. Ora, se a formagao de 7-desidro-
colesterol estiver reduzida, menos colesterol sera formado, mas tam-
bém menos pré-vitamina Ds. A questdo que se coloca actualmente é
o facto de em pacientes submetidos a terapia com estatinas nao se
observarem os efeitos clinicos de deficiéncia de vitamina D. E portan-
to necessario realizar mais investigacéo, especialmente a nivel mole-
cular e celular, para averiguar se as estatinas (e quais) conseguem acti-
var 0 VDR e quais os seus efeitos biologicos.*#

Perspectivas futuras

A clara associacao entre o défice de vitamina D e cancro, transtornos
imunitarios e doencas infecciosas sugere a necessidade de actualizar
as recomendacdes das doses diarias recomendadas para esta hor-
mona* (Tabela Il).

Tabela Il Ingestdo diaria recomendada de vitamina D

|dade (anos) Ingestao Didria Recomendada (ug de colecalciferol)
Criangas 0-13 5

Adolescentes 14-18 5

Adultos

19-60 5

51-70 10

=70 15

Gravidas e Aleitantes b

Adaptado de: Dietary Reference Intakes: Tables (eletronics). Otawa: Health Canada Publications, Health Products
and Food Branch; 2005.

Ao longo dos Ultimos anos, os valores éptimos de vitamina D previa-
mente estabelecidos eram principalmente baseados na prevengao da
osteomalacia e do raquitismo. Com a descoberta das novas poten-
cialidades da vitamina D na saude, calcula-se que poderéo ser neces-
sarias quantidades mais elevadas para prevenir outros tipos de distur-
bios. Muitos especialistas neste assunto pensam que os valores
desejaveis de 25(0OH)D para manter a salde devem ser muito supe-
riores a 30 ng/mL (Tabela Il),*" e que valores mais altos de vitamina D
podem ser ingeridos sem risco de toxicidade (até 10.000 IU), como
demonstrado por recentes ensaios clinicos.*

Tabela |1l Valores séricos normais aproximados do status de vitamina D

Valores séricos normais aproximados em criangas

Unidades SI Unidades convencionais
25(0HD 34 - 91 nmol/L 14-37 ng/mL
1,25(0H),D 65-134 pmol/L 27-56 pg/mL

Valores séricos normais aproximados em adultos
25(0HD 249 -169.5 nmolA. 10-68 ng/mL
1,25(0H),D 60-108 pmol/L 25-45 pg/ml

Adaptado de ref. 4.

A dicotomia entre os beneficios e os riscos de uma maior exposicao
solar, tendo em conta a sintese da vitamina D versus o cancro da pele
foi recente investigada. Verificou-se que, de facto, nos habitantes dos
paises nordicos a fotossintese de vitamina D chega a ser 5 vezes infe-
rior a dos habitantes dos paises localizados abaixo do Equador. Se por
um lado se encontrou um gradiente crescente norte-sul para todas as
formas de cancro da pele, por outro, verificou-se um melhor prognos-
tico nos principais tipos de cancro “internos”. Os autores defendem
que os dados epidemioldgicos indicam, ate a data, um efeito positivo
da vitamina D solar, com possivelmente mais beneficios do que riscos,
inclusive sobre a mortalidade total por cancro.®® Sera talvez necessa-
rio rever as recomendagdes para evitar qualquer tipo de exposicao
solar e da necessidade constante de usar um protector pois a aplica-
cao de protectores solares pode inibir a sintese de vitamina D3 até
98%. O exagero na adopgao destas recomendacoes podera colocar
(ou coloca) inumeros individuos em risco de deficiéncia de vitamina D
e também de muitas das doencas cronicas associadas* 4
Pensa-se que a ingestao alimentar de vitamina D ndo seja suficiente
para estes beneficios, uma vez que se observa frequentemente uma
associagao entre doenga e concentragao sérica de 25(0OH)D. As fon-
tes alimentares de vitamina D apresentam grande variabilidade nos
teores desta vitamina pelo que a ingestao parece ser irregular e insu-
ficiente. A exposicao solar, a pigmentacéo da pele, factores geografi-
cos e a sazonalidade seréo talvez os determinantes mais importantes
do status de vitamina D. A correcgao dos niveis baixos de 25(0OH)D
podera ser conseguida com:

* exposicao solar moderada e segura da pele aos UV-B;

« aumento da fortificagdo dos alimentos com vitamina D;

+ suplementacao com vitamina D (41).

A consciencializacdo da populacao para os efeitos benéficos da vita-
mina D poderia ser vantajosa, se os médicos recomendassem a expo-
sicéo solar moderada e segura e se 0s nutricionistas aconselhassem
dietas com valores adequados de vitamina D.

Existem inimeros estudos relativamente a prevaléncia global de defi-
ciéncia em vitamina D (46-51), assim como inUmeros estudos sobre
0s seus beneficios e a seguranga da sua utilizagao (42), mas em ter-
mos de saude publica pouco mudou. As Agéncias Internacionais de
Nutricdo e/ou Saude devem proceder a uma reavaliagao urgente das
recomendacoes alimentares de vitamina D* e os nutricionistas pode-
rao ter um papel determinante neste problema. Se estiverem mais
sensibilizados e informados sobre este assunto, poderéo intervir
mais adequadamente junto da comunidade onde actuam profissio-
nalmente.
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