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RESUMO: O numero de idosos cresce de forma rapida e com essa inversdo na piramide etéria,
com o aumento da expectativa de vida também eleva-se a preocupagdo com a saude dessa
populacédo. Pessoas com mais de 60 anos adoecem mais facilmente do que os adultos. Com o
desenvolvimento das cidades, mudanca no habito de vida, percebe-se o crescimento de
diagnosticos de algumas doengas, dentre elas a hipovitaminose D. Apesar de facil obtencéo,
através da exposicao solar, a deficiéncia de vitamina D vem aumentando. Outras patologias que
acomete pessoas mais velhas sdo as deméncias, sendo que a principal delas é o Alzheimer. Alguns
estudos recentes afirmam a relacéo entre a falta de vitamina D circulante e um maior risco de
Alzheimer.Sendo assim, o presente trabalho abordaré essa relacao.

Palavras-Chave: Alzheimer. Vitamina D. Hipovitaminose D.

ABSTRACT: The number of elderly people grows rapidly and with this inversion in the age
pyramid, with the increase in life expectancy, there is also a concern for the health of this
population. People over 60 years old fall ill more easily than adults. With the development of
cities, changes in the habit of life, we can see the growth of diagnoses of some diseases, among
them hypovitaminosis D. Despite being easily obtained, through sun exposure, vitamin D
deficiency has been increasing. Other diseases that affects older people are the dementias, the
main one being Alzheimer's. Some recent studies state the relationship between the lack of
circulating vitamin D and an increased risk of Alzheimer's. As such, the present study will present
this relationship.
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Introducéo

Héa dados na literatura mostrando que a populacao de idosos no Brasil possam chegar o valor de 30
milhGes em cerca de 20 anos, representando 13% dos habitantes do pais (Mendes et al, 2005). Ao
contrario das nacGes desenvolvidas, onde o envelhecimento aconteceu lentamente, no Brasil, e em
outros paises em desenvolvimento, o namero de idosos vem crescendo de forma acelerada
(Atalaia-Silva et al, 2008).

Esse rapido aumento da populacdo com mais de 60 anos fez com que mudasse a pirdmide etaria
brasileira: diminui-se a mortalidade e tambeém a fecundidade (Teixeira et al, 2015). Mendes e
colaboradores (2005) acrescentam que apesar do aumento da expectativa de vida, a sociedade nédo
consegue acompanhar essa inversdo da piramide, sdo varios os problemas que afetam a qualidade
de vida e levam a caréncias (tanto politicas quanto sociais), principalmente nessa faixa etéria.
Idosos sdo acometidos mais facilmente por doengas do que o resto da populagdo (IBGE, 2002).
Nesse contexto, um fator que tem assustado bastante € o numero de deméncias diagnosticadas,
trazendo o questionamento se esse nimero aumenta pelo avanco da tecnologia ou se existe algum
fator que possa estar influenciando nesse crescimento (ABRAz, 2016).

Segundo a Associacdo Brasileira de Alzheimer (2016) um caso de deméncia € diagnosticado a
cada 3 segundos no mundo, sendo que 60% desses casos correspondem ao Alzheimer. A
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Organizacdo Mundial da Saude (OMS), em 2012, j& demostrava sua preocupacdo com essa
doenca, sendo dada como um caso de satde publica.

O Alzheimer é caracterizado pelo declinio progressivo das fungdes cognitivas (memoria,
compreensdo, linguagem) (Correia et al, 2015), levando a uma dependéncia extrema, até para
atividades do dia-a-dia (vestir-se, higiene pessoal) (Teixeira et al, 2015).

Apesar dos fatores de risco principais serem a idade a genética (Teixeira et al, 2015), que sdo
impossiveis de se modificar, existem outros, que podem sim influenciar no desenrolar da doenca e
sdo passiveis de mudanca, como é o caso do estilo de vida (Correia et al, 2015).

O consumo diario de hortalicas e frutas, alem da ingesta de peixe semanalmente configura uma
diminuicdo do risco de adquirir o Alzheimer (Shah, 2013). O peixe, além de ser rico em 6mega 3,
ferro e outros nutrientes, aumenta o nivel de vitamina D no corpo (Gu et al, 2010).

Segundo Batista (2015) o termo vitamina D foi dado devido a essa vitamina estar presente em
alguns alimentos, porém a substancia € um pré-hormonio (da familia do secosteroide). Encontrada
sob duas formas, vitaminas D2 e D3, podendo ser obtidas através de fontes alimentares e
principalmente por meio da sintese cutanea enddgena por acdo da radiacdo ultravioleta (SBP,
2016).

Estudos epidemioldgicos demonstraram a importancia da vitamina D no desempenho cognitivo
(Correia et al, 2015). Outros estudos puderam demonstrar que baixos niveis dessa vitamina,
hipovitaminose D, pode estar associado a depressdo, osteoporose e doenca cardiovascular (SBP,
2016). Acredita-se que o consumo adequado de vitamina D somado a exposicdo solar adequada
possa diminuir o risco de desenvolver a doenga de Alzheimer (Luchsinger e Mayex, 2004).

Esse trabalho tem como objetivo analisar a relacdo entre a hipovitamisose D e o Alzheimer,
explicando os efeitos da vitamina D no organismo e analisando as principais complicagdes
relacionadas a hipovitaminose em idosos, além de descrever a doenca de Alzheimer e verificar a
correlacéo entre tais doencas.

Metodologia

Constitui-se de uma revisdo da literatura especializada, realizada entre outubro de 2017 e fevereiro
de 2018, no qual realizar-se-a uma consulta por artigos cientificos selecionados através de busca
no banco de dados do scielo e pubmed, além de dados encontrados no site do Instituto Alzheimer
Brasil e outras fontes que fossem relevantes para o trabalho. As palavras-chave utilizadas na busca
foram alzheimer, vitamina D, hipovitaminose D. Os critérios de inclusdo para os estudos
encontrados foram a credibilidade dos sites e informacdes pertinentes a pesquisa.

Vitamina D

Micronutriente descoberto no inicio do seculo XX, recebeu 0 nome de vitamina por ser encontrado
em alguns alimentos (Bouillon et al, 2008). Embora tenha esse nome, a substancia é na verdade
um pro-hormonio (secosteroide) (Junior et al, 2011). Encontrada sob duas formas nutricionais,
ergocaciferol (vitamina D2) e colecalciferol (vitamina D3) (Ronchi et al, 2012). A vitamina D2 é
proveniente de plantas e fungos, ja a vitamina D3 além de proveniente de fontes animais (peixes) é
também sintetizada na pele pela a¢do dos raios ultravioletas (SBP, 2016).

O calcitriol (1,25- diidroxivitamina D ou 1,25(0OH)2D), forma ativa da vitamina D, atua atraves
da ligagdo a um receptor nuclear (VDR — vitamin D receptor) e esta relacionado a transcricdo
génica e funcgéo celular de diversos tecidos (Batista, 2015). Assim como o0 paratormonio estimula a
absorcdo intestinal de célcio e atua sobre a mineralizagdo 6ssea (SBP, 2016).

Para serem ativados, o ergocaciferol e o colecalciferol precisam ser transportados para o0s rins e
para o figado, onde sdo transformados para a forma ativa da vitamina (Ronchi, 2012).



Ronchi e colaboradores (2012) afirmam que a vitamina D pode ser encontrada em alimentos de
consumo comum na dieta como gema de ovos, manteiga e figado, porém em baixas
concentragdes, outros alimentos tem sido enriquecidos com tal vitamina: leite e suco de laranja.
No mesmo estudo foi possivel constatar que existem receptores em diversos tecidos como
linfocitos, adipdcitos, ovarios e testiculos, mamas e prostata e até no musculo estriado.

A recomendacéo diaria de ingestdo diaria, dada pelo RDA (Recommended Dietary Allowance),
para pessoas de 50 & 70 anos € de 400UI enquanto para pessoas com mais de 70 anos é de 600Ul
(Saraiva et al, 2005). Apesar de que para atingir esses valores recomenda-se apenas 20 minutos de
exposicao solar diaria em, pelo menos, 5% da superficie corpdrea. Atualmente usa-se protetor
solar e outros cremes que impedem a absorcdo correta da radiacdo e além disso existe a
preocupacdo com o cancer de pele, que faz com que as pessoas se protejam ainda mais dos raios
solares (Batista, 2015). Esses 20 minutos ja seriam suficientes para suprir cerca de 90% das
necessidades do organismo (Saraiva et al, 2005).

A suplementacdo pode até ser feita, porém ja se sabe que ndo garante as doses diarias
recomendadas (Maeda et al, 2014). Por esse e outros motivos ja citados que atualmente a falta de
vitamina D, chamada de hipovitaminose D, se tornou um caso de saude publica (Schuch et al,
2009) com cerca de 1 bilhdo de pessoas vivendo com insuficiéncia ou deficiéncia dessa vitamina e
atinge diferentes faixas etarias em todo o mundo (SBP, 2016). Segundo Oliveira e colaboradores
(2015), em 2011, o Hospital das Clinicas da Faculdade de Medicina da Universidade de S&o Paulo
(HC-FMUSP) fez 52.997 andlises para verificar a concentracdo de vitamina D, em 2012 esse
namero cresceu cerca de 60%.

As consequéncias da hipovitaminose D sdo sérias: diminui-se a absorcdo de calcio e leva-se ao
hiperparatireoidismo secundario (osteopenia e osteoporose) e um maior risco de fraturas e quedas
(Lips, 2001). Estudos ainda sugerem que ha relacdo entre a deficiéncia de vitamina D com
insuficiéncia cardiaca e seus fatores de risco, dermatite, diabetes mellitus tipo 1, doenca
inflamatdria intestinal, depresséo e neoplasias (Oliveira, 2015).

Também estd associada com o sistema neuromuscular: melhora da forca e da velocidade de
contracdo; ao sistema autoimune: melhora de doencas autoimunes como o Diabetes Mellitus tipo
1; outras doencas relacionadas a hipovitaminose D s&o: obesidade, hipertensdo e Diabetes Mellitus
tipo 2 (Pedrosa e Castro, 2005).

O calcidiol — 25(OH)D - é o metabolito mais abundante e por isso serve como melhor indicador
para avaliar as concentracdes de vitamina D (Maeda et al, 2014). E hidroxilado no rim dando
origem a forma ativa, a qual ndo deve ser dosada, pois a mesma possui meia vida curta (apenas 4
horas) (SBP, 2016).

O padrdo ouro de dosagem é feito através da cromatografia de alta performance e espectro-
cromatografia liquida de massas, métodos que conseguem dosar tanto o metabolito proveniente da
vitamina D2 quanto da D3, porém séo caros e trabalhosos (Maeda et al, 2014). Portanto na rotina
utiliza-se 0os métodos com anticorpos monoclonais: imunoensaios e radioimunoensaios que sdo
automatizados, rapidos e de menor custo (SBP, 2016).

Com tantos dados e informagdes a respeito da hipovitamose, existe uma grande discusséo sobre
os valores de 25(OH)D que devam ser considerados normais. Porém a maioria dos especialistas
definem como hipovitaminose concentragdo de 25(OH)D abaixo de 30ng/mL (Batista, 2015).

Sé&o varios os fatos de risco para a hipovitaminose, dentre eles: cor da pele, obesidade, gestacéo,
insuficiéncia renal ou hepatica, hbitos culturais (exposi¢do ao sol e uso de protetor solar) (Nunes
e Silva, 2015) e padrbes ocupacionais especificos (turno noturno ou de longas horas) (Ward et al,
2011).

Saraiva e colaboradores (2005) relacionaram o envelhecimento com a diminuicdo de
disponibilidade da vitamina D. Pessoas acima de 60 anos tem a sintese de pro-vitamina D
reduzida, além de se exporem menos ao sol, possuem menor absorcdo gastrintestinal e geralmente
utilizam vérios farmacos que interferem no metabolismo e absorcdo da vitamina.



Alzheimer

Outra doenca intimamente ligada ao envelhecimento é o Alzheimer (Luzardo et al, 2006). Forma
mais comum de deméncia, representando entre 50 e 70% de todos os casos (Correia et al, 2015).
Dados mundiais confirmam que existem certa de 35 milhdes de pessoas que vivem com a doenga;
no Brasil o numero chega a mais de 1 milhdo. Apesar de bem difundida, metade das pessoas que
possui a doenca nao sabem (Teixeira et al, 2015).

Classificada como transtorno mental e comportamental, devido a distdrbios cerebrais muitas
vezes irreversiveis (Correia et al, 2015). Segundo Callone e colaboradores (2006), o
comprometimento da pessoa se da pelo fato das células nervosas do cérebro irem reduzindo em
tamanho e em namero.

Caracterizada pelo declinio progressivo das fun¢es cognitivas como: memoria, pensamento,
compreensdo, linguagem, gerando varias alteracdes no comportamento e personalidade do
individuo (Correia et al, 2015).

Afeta, inicialmente, o centro da memoria de curto prazo (area hipocampal) e posteriormente as
areas corticais associativas (Luzardo et al, 2006). Ainda por Luzardo e colaboradores (2006), a
degeneracdo pode ocorrer de maneiras diferentes para cada pessoa acometida, porém é possivel
caracterizar alguns estagios da doenca.

Os primeiros sintomas aparecem, geralmente, apds os 65 anos. O paciente se confunde
facilmente, ndo consegue pensar com clareza, esquece-se de fatos recentes e ndo conseguem
assimilar e reter novas informac6es (Abreu et al, 2005). Com o passar do tempo, a pessoa passa a
ter dificuldades para executar tarefas comuns como: vestir-se, cuidar de sua higiene pessoal
(Abreu et al, 2005). Na fase mais avancada da doenca a dependéncia do paciente é quase total,
sendo normal apresentar alteragdes comportamentais tais como confusdes e até agressividade
(Correia et al, 2015).

Sendo uma doenca degenerativa e progressiva, gera altos custos financeiros, pois devido a
dependéncia funcional da pessoa acometida faz-se necessario um cuidador ou que alguém da
familia desprenda de seu tempo para tal cuidados - o0 que a torna também uma preocupacdo para a
salde publica (Luzardo et al, 2006). O dbito ocorre por complicac6es relacionadas a comorbidades
clinicas ou quadros infecciosos (Abreu et al, 2005).

S&o duas as principais condi¢fes para o desenvolvimento da doenga, e infelizmente ndo se pode
altera-las, envelhecimento e fatores genéticos. Pesquisas afirmam que o histérico familiar pode
aumentar o risco de desenvolvimento da sindrome em até quatro vezes (Atalaia-Silva et al, 2008).
Outras razfes para o aparecimento da doenca estdo associadas a doencas cardiovasculares,
obesidade, diabetes e hiperlipidemia (Teixeira et al, 2015). Existem alguns fatores de risco que
podem sim ser alterados como: malnutri¢do e inatividade fisica (Correia et al, 2015).

Ainda ndo existe nenhum exame que possa diagnosticar de forma definitiva a Doenga de
Alzheimer (DA). O Brasil € muito heterogéneo tanto na educacdo quanto na cultura (Correia et al,
2015), entdo o Departamento Cientifico de Neurologia Cognitiva e do Envelhecimento da
Academia Brasileira de Neurologia recomenda que sejam definidos pelo menos dois sintomas
cognitivos ou comportamentais que afetem, no minimo, dois dos cinco dominios: memoria,
funcOes executivas, habilidades visuais e espaciais, linguagem e personalidade ou comportamento
(Teixeira et al, 2015). Quando comprovado o comprometimento de duas ou mais das funcdes
cognitivas, é possivel avaliar a intensidade da DA e passar as orientacdes coerentes (Nitrini et al,
2005). O diagnostico definitivo é dado através de biopsia ou necropsia do tecido cerebral. Testes
genéticos demonstram a probabilidade de uma pessoa desenvolver a DA (Correia et al, 2015).

O tratamento para a DA ndo leva a cura, porém garante estabilizagcdo do funcionamento cognitivo,
melhoram sintomas secundarios (agitacdo, depressao) e podem ajudar o paciente a dormir melhor,
ou seja, busca manter as fungdes mentais preservadas e retardar os sintomas (Correia et al, 2015).



Esses autores relataram, também, que ainda ndo se descobriu uma intervengdo médica para
prevenir a DA.

O Sistema Unico de Saude (SUS) disponibiliza gratuitamente o tratamento com rivastigmina, a
qual promove maior autonomia e independéncia funcional por mais tempo possivel (Governo do
Brasil, 2017). Como citado anteriormente, os gastos com a doenca se tornaram um desafio para a
salde publica, em 2015 a DA gerou mais de 38 milhdes de atendimentos ambulatorias (ABRAz,
2016).

Um estudo interessante da Universidade Federal do Rio de Janeiro (UFRJ), ainda em andamento,
descobriu a importancia da proteina TGF beta 1 que em pessoas mais velhas apresenta-se em
numero reduzido e estd relacionado a ligacdo entre neurbnios (G1, 2017). Os pesquisadores
envolvidos nesse trabalho, observaram que o aumento dessa proteina (por meio de injecdes),
promoviam reducdo de alguns sintomas da DA, levando a recuperacdo da memoria recente por
exemplo (G1, 2017).

Relacéo entre as doencas

Buillon e colaboradores (2008) concluiram que havia evidéncias da relacdo da vitamina D em
outros processos celulares vitais, como €é o caso da diferenciacdo e proliferacdo celular. Callone e
seus colaboradores (2006) descreveram a causa do Alzheimer como a diminui¢cdo do nimero e
tamanho de células neuronais.

Segundo Correia e colaboradores (2015), existem receptores de vitamina D localizados em areas
do cérebro que estdo envolvidas no planejamento, processamento e formacao de novas memdrias.
Por possuir receptores no cérebro, a vitamina D também esta envolvida em vias importantes como
neurotransmissao, neuroprotecédo e regulacdo do estresse oxidativo (Landel et al, 2016).

Além disso, Mohajeri e colaboradores (2015) observaram que o maior consumo de vitamina D
estd associado a uma diminuicdo no risco de desenvolver DA. Pessoas com hipovitaminose D
apresentam declinio cognitivo mais rapido (Feart et al, 2017).

Feart e colaboradores (2017) ainda concluiram que a hipovitaminose D foi associada com o
aumento do risco de DA em quase trés vezes, sendo assim, 0 consumo correto de vitamina D
poderia atrasar ou prevenir o aparecimento da deméncia (Shah et al, 2012).

Estudos de caso controle em humanos indicam que pacientes com deméncias ou DA possuem
menores concentraces do complexo ativo da vitamina D (Annweiler et al, 2013).

Outro ponto interessante é a relacdo da vitamina D com medicacdo usada para o Alzheimer, como
é 0 caso da memantina, farmaco recomendado no tratamento sintoméatico de DA moderada ou
grave, pode ter seus efeitos prolongados e melhorados se associada a uma dieta adequada com a
vitamina D (Lemire et al, 2017).

Conclusao

Apesar do numero reduzido de estudos que relacionem e comprovem a ligacdo entre a
hipovitaminose D e 0 Alzheimer, eles servem de base para se avaliar algumas rotinas diarias de
uma populacao que tende a crescer muito nos proximos anos: os idosos.

Além disso, ambas vem sendo diagnosticadas cada vez mais, talvez pela melhoria nos
diagndsticos, nos exames, mas tambeém essas doencas estdo relacionadas a habitos que, em alguns
casos, podem ser alterados.

E importante ressaltar que ainda existem os cuidados que devem ser tomados com a radiacio
ultravioleta proveniente dos banhos de sol que s&o necessarios para obtencéo diaria da vitamina D
e que 20 minutos bastam. Os idosos sdo mais sensiveis a essa radiacdo e por isso é importante
manter as preocupagdes com o sol.
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