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Resumo
A vitamina D é uma hormona esteróide, classicamente conhecida pelo
seu importante papel na regulação dos níveis corporais de cálcio e
fósforo e da mineralização óssea. Recentemente, tornou-se claro que
o receptor da vitamina D está presente em vários tipos celulares, e que
esta hormona exerce efeitos biológicos que vão mais além da regula-
ção do metabolismo ósseo. A vitamina D desempenha um papel
importante em diversas patologias e processos fisiopatológicos, tais
como diabetes, doenças autoimunes e imunossupressão, doenças
neurodegenerativas, inflamação, doença cardiovascular, hipertensão,
distintos tipos de cancro (pele, próstata, cólon, mama, sangue), entre
outras. A consciencialização da população para os efeitos benéficos
da vitamina D poderia ser vantajosa. Os nutricionistas poderão ter um
papel determinante nesta questão a fim de intervir junto da comunida-
de onde actuam profissionalmente. 
Lista de abreviaturas: VDR – receptor da vitamina D; DBP – proteína
transportadora da vitamina D; OHase – hidroxílase; CYP – citocromo
P450; ADN – ácido desoxirribonucleico; UV-B – ultravioleta B; IL –
interleucina.
Palavras-chave: vitamina D, receptor da vitamina D, cancro, suple-
mentação. 

Introdução 
A designação vitamina foi utilizada pela primeira vez pelo bioquímico
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 substâncias do grupo funcional amina, em número de
quatro. Apesar de nem todas terem sido comprovadas como aminas,
a designação manteve-se até hoje.1,2 Essencialmente, este termo
caracteriza uma série de micronutrientes essenciais que satisfazem os
seguintes critérios:
• são componentes naturais dos alimentos;
• são componentes orgânicos diferentes dos lípidos, glícidos e

proteínas;
• não são sintetizados pelo Homem em quantidades suficientes para

a função fisiológica normal e são, por isso, essenciais;
• a sua carência provoca um síndrome de deficiência específica.
Contudo, esta definição tem limitações, uma das quais a heterogenei-
dade química e/ou funcional das diferentes vitaminas. Vejamos: com
base na sua solubilidade, são correntemente classificadas como lipos-
solúveis ou hidrossolúveis; funcionalmente, algumas são co-factores
ou coenzimas, outras dispõem de actividade antioxidante, e algumas
exercem acções mais pleiotrópicas sobre o metabolismo, como é o
caso da vitamina D.3

A identificação da vitamina D
É provável que o raquitismo tenha sido conhecido já na antiguidade,
mas uma das primeiras descrições de um esqueleto deficientemente
mineralizado e deformado data do século XV. Contudo, foi no final do
século XIX, com a explosão da revolução industrial, que o raquitismo
atingiu dimensões preocupantes. A migração das populações rurais
para as zonas urbanas, as más condições de vida em alojamentos
sobrelotados, a pobreza, assim como a poluição, especialmente em
regiões (como por exemplo, a Inglaterra e a Escócia) com baixa inci-
dência solar diária, levou a que o raquitismo atingisse proporções epi-
démicas.4

Nessa altura, as vitaminas A e B tinham já sido identificadas e alguns
relatos procuravam evidenciar o efeito curativo do óleo de fígado de
bacalhau, embora ainda sem credibilidade científica. Inicialmente foi
experimentalmente demonstrado que o óleo de fígado de bacalhau
(que já se sabia ser rico em vitamina A) era eficaz no tratamento do
raquitismo. Pensou-se assim que esta doença era devida à carência
de vitamina A e só no seguimento de novas experiências se confirmou
que o composto responsável pela cura do raquitismo não era a vita-
mina A, e sim um composto desconhecido que foi designado “vitami-
na D”. Posteriormente verificou-se que a exposição à luz solar ou à luz
ultravioleta artificial também prevenia e curava o raquitismo, com efei-
tos semelhantes aos do óleo de fígado de bacalhau. Finalmente foram
isoladas e identificadas as formas nutricionais da vitamina D: colecal-
ciferol (vitamina D3) e ergocalciferol (vitamina D2) e o grupo liderado
pelo alemão Adolf Windaus conseguiu sintetizar estes compostos e
confirmou a sua estrutura. Esta descoberta que permitiu a sua utiliza-
ção para o tratamento de doenças, valeu-lhe o prémio Nobel da
Química em 19281,4

Síntese e catabolismo da vitamina D
Quimicamente, a vitamina D é um secoesteróide (esteróide em que
ocorre a abertura dum anel com adição de dois átomos 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 esteróides. Apesar de existirem várias formas nutri-
cionais de vitamina D, as mais conhecidas são o colecalciferol (vitami-
na D3) produzido na pele, e o ergocalciferol (vitamina D2) de origem
vegetal. Por essa razão, a designação genérica “vitamina D”, com-
preende tanto a vitamina D2 como a D3.4 A Tabela I resume as princi-
pais fontes de vitamina D. Uma vez que a 1,25(OH)2D3, ou calcitriol, é
a forma mais activa resultante da síntese da vitamina D, passaremos
essencialmente a referir-nos à respectiva via metabólica.



Figura 1 Metabolismo da Vitamina D

Adaptado de ref. 5.

A vitamina D e o sistema endócrino 
A associação entre raquitismo e vitamina D guiou, durante mais de 50
anos, a maior parte da investigação sobre esta hormona, em que se
estudou sobretudo a acção da vitamina na ossificação e na regulação
do metabolismo do cálcio. Contudo, desde há cerca de três décadas,
os estudos sobre a vitamina D ampliaram o seu horizonte, sabendo-
se actualmente que as funções da “vitamina solar” vão muito mais
além da regulação do metabolismo ósseo. 
No início 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
núcleo da célula, e exerce os seus efeitos regulatórios ligando-se a
sequências específicas do ADN.4 No núcleo, o VDR é capaz de formar
complexos que podem reprimir ou activar um determinado número de
genes (pensa-se que poderá abranger 3-4% de todo o genoma) impli-
cados nas mais diversas funções biológicas. De facto, o VDR perten-
ce à super-família dos receptores nucleares, factores reguladores da
transcrição do ADN, onde se incluem receptores de outras hormonas,
como do estrogénio e da testosterona, hormonas esteróides.5,6 A con-
firmação da estrutura e função do VDR constitui a base da versatilida-
de fisiológica da vitamina D e atribuiu-lhe o estatuto de hormona,
abrindo uma nova era na investigação dos mecanismos moleculares
de expressão génica. 
É fácil de entender porque razões a vitamina D não é uma verdadeira
vitamina: (a) a exposição moderada aos UV-B dispensa a sua obten-
ção a partir dos alimentos (excepto nas regiões temperadas onde a
exposição solar durante grande parte do ano não é suficiente para
levar à produção de quantidades adequadas de vitamina D), o que
exclui o seu carácter de essencialidade; (b) é produzida num determi-
nado tecido e circula pelo organismo através da corrente sanguínea,
afectando diversos órgãos e sistemas, comportando-se portanto
como uma hormona. (c) Adicionalmente, as enzimas responsáveis
pela sua activação, 25-OHase no fígado e 1α-OHase no rim, são tam-
bém expressas em muitos outros tipos celulares, constituindo a sua
síntese um sistema de regulação autócrino e parácrino. Contudo, os
conhecimentos actuais indicam que a pele é o único órgão que, por
exposição aos raios UV-B, apresenta capacidade para realizar o ciclo
completo da síntese da forma biologicamente activa da vitamina D, a
1α,25(OH)2D3.
As funções “clássicas” da 1,25(OH)2D consistem em estimular a
absorção de cálcio e de fosfato no intestino e em mobilizar o cálcio do
osso. Além disso, aumenta a reabsorção de cálcio nos túbulos renais
e favorece a maturação dos osteoclastos bem como estimula a sua
actividade.3,4

Contudo, nas últimas três décadas foi também atribuído à vitamina D
um papel importante em diversas patologias e processos fisiopatoló-
gicos, tais como diabetes, doenças autoimunes e imunossupressão,
doenças neurodegenerativas, inflamação, doença cardiovascular,
hipertensão, distintos tipos de cancro (pele, próstata, cólon, mama,
sangue), entre outras.

Novas funções

Cancro
A associação entre vitamina D e cancro tem sido amplamente estudada,
verificando-se que exerce efeitos reguladores sobre a proliferação, dife-
renciação e apoptose de células tumorais, potenciação de alguns fárma-
cos quimioterápicos, o que sugere assim uma importante actividade anti-
carcinogénica.5-10 A nível molecular e celular, demonstrou-se que a

A síntese fotoquímica da vitamina D3 ocorre na pele, onde a pró-vita-
mina D3 (ou 7-desidrocolesterol) é convertida em pré-vitamina D3
como consequência da exposição à luz ultravioleta B (absorve fotões
com energias entre 290 e 315 nm). A vitamina D3 (colecalciferol), obti-
da pela isomerização da pré-vitamina D3 da camada basal da epider-
me ou da absorção intestinal de alimentos e suplementos, liga-se à
proteína transportadora da vitamina D (DBP), que é uma ·α1-globulina,
na corrente sanguínea, e é assim transportada para o fígado.3,4,5

A vitamina D3, colecalciferol, é activada por duas hidroxilações
sequenciais:
1. hidroxilação pelas 25-hidroxílases (25-OHase) hepáticas mitocon-

driais e microssomais, (codificadas pelo gene CYP27A1) – forman-
do-se 25-hidroxicolecalciferol (25(OH)D3), a forma circulante predo-
minante da vitamina;

2. hidroxilação pelas 1α-hidroxílases (1α-OHase) renais mitocondriais
(codificadas pelo gene CYP27B1) – formando-se 1α,25-dihidroxicole-
calciferol (1,25(OH)2D3), ou calcitriol, a forma mais activa da vitamina. 

O cálcio (Ca2+), o fósforo e a própria 1,25(OH)2D inibem a síntese de
1,25(OH)2D. A expressão de CYP27B1 (que codifica a 1α-OHase) é
induzida pela hormona paratiroideia (PTH) e inibida pela 1,25(OH)2D3. 
O passo limitativo no catabolismo da vitamina D é a hidroxilação da
1,25(OH)2D e da 25(OH)D pela enzima 24-hidroxílase (24-OHase),
isoenzima do citocromo P450 (codificada pelo gene CYP24A1). A
expressão do gene CYP24A1 é altamente induzida pela 1,25(OH)2D3,
resultando na produção de metabolitos menos activos, que são con-
sequentemente excretados.5

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

Tabela I Fontes de Vitamina D
Fonte Unidades Internacionais 

(IU) D2 ou D3
Óleo de fígado de bacalhau (uma colher) 1360

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

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

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

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

Gema de ovo (uma) 20

Exposição solar corporal a UV-B (15-20 min ao meio-dia no 10.000

Verão, indivíduo de pele clara)

Adaptado de: National Institutes of Health em Fevereiro de 2008 

http://dietary-supplements.info.nih.gov/factsheets/vitamind.asp
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tem sido dada uma atenção especial à regulação da renina, por ser o
passo limitante na formação da angiotensina II.18 Estudos epidemio-
lógicos e clínicos demonstraram uma relação inversa entre os níveis
circulantes de vitamina D e a pressão sanguínea, incidência de hiper-
tensão e/ou a actividade plasmática de renina19,20 e que a suple-
mentação em colecalciferol reduz a pressão sanguínea sistólica em
pacientes hipertensos.21 A nível laboratorial demonstrou-se que (a)
em animais, a deficiência em 1,25(OH)2D3 estimula a expressão de
renina e a administração da mesma reduz a sua síntese; (b) em cultu-
ras celulares a 1,25(OH)2D3 reprime o gene da renina a nível trans-
cripcional, num mecanismo VDR-dependente, e que alguns análogos
da 1,25(OH)2D3 são inclusivamente supressores mais potentes, suge-
rindo a sua utilização como agentes terapêuticos.22,23

Imunidade
A modulação do sistema imunitário pela vitamina D tem igualmente
despertado muito interesse.24 Inicialmente, estudos com ratinhos ali-
mentados com dietas deficientes em vitamina D demonstraram que a
produção de citocinas (IL-6 e IL-1) pelos macrófagos era menor,25 e
que estes exibiam uma actividade fagocítica e tumoricida deficiente.26

A 1,25(OH)2D3 induz a síntese e a liberação de TNF-α pelos macrófa-
gos, um mecanismo descrito a nível transcripcional.27 Além disso, a
1,25(OH)2D3 inibe a maturação das células dendríticas e actua direc-
tamente sobre as células auxiliares (Th – T helper) do sistema imunitá-
rio, inibindo as células Th1 e favorecendo a resposta do tipo Th228

Num modelo animal de diabetes tipo 1, doença autoimune crónica e
progressiva caracterizada por infiltrações de células mononucleares
nos ilhéus pancreáticos, o tratamento com análogos da vitamina D
demonstrou ser eficaz na inibição da infiltração de células Th1, devido
à regulação que exerce sobre a produção de quimiocinas pelas célu-
las dos ilhéus pancreáticos, frenando assim a progressão da doen-
ça.29,30,31 Também na diabetes, mas sob outra perspectiva, está
demonstrado que o calcitriol modula a síntese e secreção de insulina,
regulando também a expressão do gene do receptor da insulina. Há
estudos que indicam que a deficiência de vitamina D predispõe para a
intolerância à glicose e diabetes tipo 2. Deste modo, as evidências
sugerem que a vitamina D desempenha um papel na patogénese e na
prevenção de ambos os tipos de diabetes, 1 e 2.17,32,33

O papel da 1,25(OH)2D3 em outras doenças autoimunes só começou
a ser investigado mais recentemente. Também na esclerose múltipla,
estudos no ratinho indicam que o colecalciferol e o calcitriol inibem a
inflamação através da regulação da resposta imunitária. Os resultados
destes estudos experimentais foram corroborados por dados epide-
miológicos, que evidenciaram que o risco de desenvolver esclerose
múltipla era menor nos indivíduos com níveis mais elevados de
25(OH)2D.34,35 Consequentemente, a utilização de doses elevadas de
vitamina D3 em doentes com esclerose múltipla foi recentemente
encorajada.36

Microbiologia
No campo da microbiologia, demonstrou-se que a 1,25(OH)2D regula
a expressão de dois genes que codificam proteínas com propriedade
antimicrobianas (catelicidina e defensina beta 2), dois antibióticos
naturais de largo espectro, e que actuam contra bactérias, fungos e
vírus. Além disso, a 1,25(OH)2D, aumenta a actividade antimicrobiana
secretória contra bactérias como a Pseudomonas aeruginosa e o
Mycobacterium tuberculosis.37,38

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

1,25(OH)2D3 regula genes e vias de sinalização implicados no processo
de carcinogénese. Os casos mais bem documentos são a indução da
expressão de genes supressores tumorais, como por exemplo CDH1 que
codifica para a proteína de adesão E-caderina, e a repressão de oncoge-
nes, como o factor de transcrição C-Myc, regulador chave da proliferação
e diferenciação celular e cuja expressão está alterada na maioria dos can-
cros humanos.9,10 Outras descobertas relevantes demonstraram que a
1,25(OH)2D3 antagoniza a via Wnt/β-catenina, que está activada em 90%
dos cancros de cólon em humanos, modulando a expressão génica de
forma contrária a esta via de sinalização e promovendo a diferenciação
celular. A 1,25(OH)2D3 interactua com outras vias centrais na progressão
de adenoma a carcinoma, como a via do TGF-beta (Transforming Growth
Factor – beta), inibidora do crescimento epitelial, à qual a maioria das
linhas celulares de cancro são resistentes. A 1,25(OH)2D3 não só sensibi-
liza as células para a acção deste factor através da indução da expressão
do receptor de TGF-beta de tipo I, como também aumenta a expressão
do IGF-R (Insulin Growth Factor – Receptor), que facilita a activação pro-
teolítica do precursor do TGF-beta.8,11

Inúmeros estudos epidemiológicos mostram uma associação inversa
entre níveis séricos baixos de 25(OH)D3 e maior risco de cancro. No
cancro do cólon, a expressão do VDR perde-se à medida que o can-
cro avança, diminuindo ou mesmo desaparecendo em carcinomas
avançados. Um estudo demonstrou que o VDR é reprimido por um
factor de transcrição denominado SNAIL, e que a expressão destes
está inversamente correlacionada em tumores humanos. Em estudos
com ratinhos, demonstrou-se que SNAIL bloqueia a acção da
1,25(OH)2D3 ou dos seus análogos sobre tumores xenografados, o
que poderia explicar a ausência de resposta e possivelmente o insu-
cesso da terapia com vitamina D e/ou seus análogos em cancros em
que SNAIL está sobre-expressado e o VDR reprimido.12,13

Diversos estudos avaliaram a variabilidade do gene do VDR e o risco
de desenvolver doenças mas a especificidade populacional exerce
grande influência sobre os resultados. Um trabalho realizado com por-
tugueses revelou uma associação entre um polimorfismo no gene do
VDR e maior risco de desenvolver cancro da próstata, especialmente
em indivíduos idosos (> 66 anos).14 A caracterização do perfil genético
de risco da população portuguesa possibilitaria o conhecimento de
interacções genético-ambientais (localização geográfica, idade, géne-
ro, raça, dieta, etc.) para este e outros tipos de cancro, e outras pato-
logias em que a vitamina D participa. Esta é sem dúvida uma área de
investigação promissora para os nutricionistas.

Sistema Cardiovascular
A activação do VDR parece também desempenhar um papel impor-
tante na doença cardiovascular pois a deficiência de vitamina D pode
afectar a contractilidade cardíaca, o tónus vascular, a maturação e o
conteúdo em colagénio do tecido cardíaco. De facto, no ratinho trans-
génico knock-out para o VDR, o coração apresenta hipertrofia e alte-
rações estruturais profundas.15 A utilização de análogos do calcitriol,
como o paricalcitol, tem-se demonstrado eficaz na redução da massa
ventricular esquerda em pacientes dialisados.16,17

Recentemente deram-se grandes avanços na área da hipertensão,
com o desenvolvimento de novos modelos de estudo do sistema reni-
na-angiotensina (RAS – Renin-Angiotensin System). O RAS é um
importante regulador da pressão sanguínea e do balanço electrolítico
em mamíferos, sendo a angiotensina II o seu principal efector com
potente acção vasoconstritora. A angiotensina II 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 activação inapropriada
do sistema RAS pode levar a uma situação de hipertensão e por isso



Ao longo dos últimos anos, os valores óptimos de vitamina D previa-
mente estabelecidos eram principalmente baseados na prevenção da
osteomalácia e do raquitismo. Com a descoberta das novas poten-
cialidades da vitamina D na saúde, calcula-se que poderão ser neces-
sárias quantidades mais elevadas para prevenir outros tipos de distúr-
bios. Muitos especialistas neste assunto pensam que os valores
desejáveis de 25(OH)D para manter a saúde devem ser muito supe-
riores a 30 ng/mL (Tabela III),41 e que valores mais altos de vitamina D
podem ser ingeridos sem risco de toxicidade (até 10.000 IU), como
demonstrado por recentes ensaios clínicos.42

A dicotomia entre os benefícios e os riscos de uma maior exposição
solar, tendo em conta a síntese da vitamina D versus o cancro da pele
foi recente investigada. Verificou-se que, de facto, nos habitantes dos
países nórdicos a fotossíntese de vitamina D chega a ser 5 vezes infe-
rior à dos habitantes dos países 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 prognós-
tico nos principais tipos de cancro “internos”. Os autores defendem
que os dados epidemiológicos indicam, ate à data, um efeito positivo
da vitamina D solar, com possivelmente mais benefícios do que riscos,
inclusive sobre a mortalidade total por cancro.43 Será talvez necessá-
rio rever as recomendações para evitar qualquer tipo de exposição
solar e da necessidade constante de usar um protector pois a aplica-
ção de protectores solares pode inibir a síntese de vitamina D3 até
98%. O exagero na adopção destas recomendações poderá colocar
(ou coloca) inúmeros indivíduos em risco de deficiência de vitamina D
e também de muitas das doenças crónicas associadas41,44,45

Pensa-se que a ingestão alimentar de vitamina D não seja suficiente
para estes benefícios, uma vez que se observa frequentemente uma
associação entre doença e concentração sérica de 25(OH)D. As fon-
tes alimentares de vitamina D apresentam grande variabilidade nos
teores desta vitamina pelo que a ingestão parece ser irregular e insu-
ficiente. A exposição solar, a pigmentação da pele, factores geográfi-
cos e a sazonalidade serão talvez os determinantes mais importantes
do status de vitamina D. A correcção dos níveis baixos de 25(OH)D
poderá ser conseguida com:
• exposição solar moderada e segura da pele aos UV-B;
• aumento da fortificação dos alimentos com vitamina D; 
• suplementação com vitamina D (41).
A consciencialização da população para os efeitos benéficos da vita-
mina D poderia ser vantajosa, se os médicos recomendassem a expo-
sição solar moderada e segura e se os nutricionistas aconselhassem
dietas com valores adequados de vitamina D. 
Existem inúmeros estudos relativamente à prevalência global de defi-
ciência em vitamina D (46-51), assim como inúmeros estudos sobre
os seus benefícios e a segurança da sua utilização (42), mas em ter-
mos de saúde pública pouco mudou. As Agências Internacionais de
Nutrição e/ou Saúde devem proceder a uma reavaliação urgente das
recomendações alimentares de vitamina D41 e os nutricionistas pode-
rão ter um papel determinante neste problema. Se estiverem mais
sensibilizados e informados sobre este assunto, poderão intervir
mais adequadamente junto da comunidade onde actuam profissio-
nalmente. 

Tabela III Valores séricos normais aproximados do status de vitamina D
Valores séricos normais aproximados em crianças

Unidades SI Unidades convencionais
25(OH)D 34 – 91 nmol/L 14-37 ng/mL

1,25(OH)2D 65-134 pmol/L 27-56 pg/mL

Valores séricos normais aproximados em adultos
25(OH)D 24.9 – 169.5 nmol/L 10-68 ng/mL

1,25(OH)2D 60-108 pmol/L 25-45 pg/mL

Adaptado de ref. 4.

Tabela II Ingestão diária recomendada de vitamina D
Idade (anos) Ingestão Diária Recomendada (µg de colecalciferol)

Crianças 0-13 5

Adolescentes 14-18 5

Adultos

19-50 5

51-70 10

>70 15

Grávidas e Aleitantes 5

Adaptado de: Dietary Reference Intakes: Tables (eletronics). Otawa: Health Canada Publications, Health Products

and Food Branch; 2005.

da vitamina D. De facto, o colesterol e a vitamina D partilham o mesmo
precursor, o 7-desidrocolesterol. Este, em presença de luz UV-B, é
convertido em pré-vitamina D3; na ausência de luz UV-B é convertido
em colesterol. Contudo, as estatinas inibem a enzima necessária para
a formação de 7-desidrocolesterol. Ora, se a formação de 7-desidro-
colesterol estiver reduzida, menos colesterol será formado, mas tam-
bém menos pré-vitamina D3. A questão que se coloca actualmente é
o facto de em pacientes submetidos a terapia com estatinas não se
observarem os efeitos clínicos de deficiência de vitamina D. É portan-
to necessário realizar mais investigação, especialmente a nível mole-
cular e celular, para averiguar se as estatinas (e quais) conseguem acti-
var o VDR e quais os seus efeitos biológicos.39,40

Perspectivas futuras
A clara associação entre o défice de vitamina D e cancro, transtornos
imunitários e doenças infecciosas sugere a necessidade de actualizar
as recomendações das doses diárias recomendadas para esta hor-
mona41 (Tabela II). 
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2001; 86(4): 1633-1637.
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biosynthesis. J Steroid Biochem Mol Biol 2005; 96(1): 59-66.
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arrests autoimmune diabetes in NOD mice. Diabetes 2002; 51(5): 1367-1374.

30. Giarratana N et al. A vitamin D analog down-regulates proinflammatory chemokine
production by pancreatic islets inhibiting T cell recruitment and type 1 diabetes
development. J Immunol 2004; 15, 173(4): 2280-2287.

31. Overbergh L et al. 1alpha,25-dihydroxyvitamin D3 induces an autoantigen-specific T-
helper 1/T-helper 2 immune shift in NOD mice immunized with GAD65. Diabetes 2000;
49(8): 1301-1307.
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Vitamin D Receptor Activation. Barcelona 2007 (comunicação pessoal).

35. Mark BL, Carson JA. Vitamin D and autoimmune disease--implications for practice from
the multiple sclerosis literature. J Am Diet Assoc 2006; 106(3): 418-424.

36. Kimball SM et al. Safety of vitamin D3 in adults with multiple sclerosis. Am J Clin Nutr
2007; 86(3): 645-651.

37. Wang TT et al. Cutting edge: 1,25-dihydroxyvitamin D3 is a direct inducer of antimicrobial
peptide gene expression. J Immunol 2004; 1, 173(5): 2909-2912.

38. Liu PT et al. Cutting edge: vitamin D-mediated human antimicrobial activity against
Mycobacterium tuberculosis is dependent on the induction of cathelicidin. J Immunol
2007; 15, 179(4): 2060-2063.
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