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1 INTRODUÇÃO
A vitamina D é um hormônio esteroide, cuja função principal é regular a absorção de cálcio e fósforo no organismo humano, estando envolvido desta forma com o metabolismo ósseo principalmente. A vitamina D, ou calciferol, é produzida de forma endógena nos tecidos cutâneos após a exposição solar (GALVÃO 2013). 
Devido ao aparecimento de inúmeras propagandas e informações da necessidade dos cuidados com os raios solares, como o uso de óculos, bonés e principalmente o uso de protetor solar para prevenir um possível câncer de pele ou até mesmo uma queimadura solar, nosso trabalho será embasado no princípio do que ocorre quando não há a exposição solar adequada, ocasionando a falta de vitamina D no organismo, e quais seriam as possíveis consequências para a saúde humana. 
O estudo será realizado com base no artigo Sol: um astro fundamental para a saúde, retirado do site Gazeta do Povo, o qual aborda sobre a deficiência da vitamina D na população de Curitiba, e suas principais causas e consequências. 
As principais causas da hipovitaminose D são a baixa taxa de exposição ao sol e o uso excessivo de protetor solar. Este ocasiona a não ultrapassagem dos raios solares através da pele, impossibilitando a síntese do calciferol (vitamina D) no organismo.

Os raios solares (UVB) penetram na pele, produzindo o calciferol, responsável principalmente pela fixação de cálcio e fósforo, através de reações bioquímicas.
A hipovitaminose D tem se tornado um problema de saúde pública no mundo todo, visto que, por consequência disso, podem se desencadear diversas patologias como diabetes Mellitus, obesidade, hipertensão arterial, raquitismo, osteoporose, entre outras, correlacionadas principalmente à diminuição da concentração de cálcio e fósforo no organismo.
É de suma importância a conscientização da população acerca dos problemas que a carência de vitamina D pode causar, visto que a vitamina em questão quando em concentração devida no corpo humano evita uma série de deficiências. 
Este estudo é particularmente intrigante e de extrema importância, pois há anos a sociedade vem sendo educada a utilizar todos os tipos de proteção contra a luz solar, independente do horário de exposição. Porém, deve ser lembrado que o sol é, além de fonte luminosa indispensável ao ser humano, uma fonte de “renovação” do nosso organismo, pois sem os seus raios o corpo humano não teria sua total funcionalidade.
1.1 OBJETIVO GERAL

O trabalho tem por objetivo abordar as possíveis causas e consequências da hipovitaminose D no organismo humano, visto que a carência da vitamina D gera inúmeras deficiências.
1.2 OBJETIVOS ESPECÍFICOS

Tem-se por objetivos específicos:
- Compreender como ocorre a síntese de vitamina D no organismo humano;

- Entender quais são as possíveis causas de hipovitaminose D;

- Abordar quais são as principais patologias causadas pela hipovitaminose D;

- Evidenciar possíveis soluções para evitar a carência da vitamina D.
2 METODOLOGIA DA PROBLEMATIZAÇÃO


A metodologia utilizada para o desenvolvimento do trabalho em questão é o método da problematização, utilizando-se o Arco de Maguerez, o qual é desenvolvido em cinco etapas: observação da realidade, pontos-chave, teorização, hipóteses de solução e aplicação à realidade (PRADO, et al., 2012). 
2.1 OBSERVAÇÃO DA REALIDADE

Através da leitura do artigo Sol: um astro fundamental para a saúde, escrito pela jornalista Amanda Milléo, publicado no jornal Gazeta do Povo na sessão Saúde em 19 de setembro de 2013, foi obtida como observação da realidade o foco problemático sobre o aumento da incidência de hipovitaminose D na população curitibana.
2.2 PONTOS-CHAVE

Os pontos-chave a serem analisados após a leitura do artigo foram quais seriam as principais causas e consequências da hipovitaminose D no organismo, visto que sua deficiência acarreta complicações tardias não somente para a população curitibana, mas também mundialmente.
A partir desde ponto, foi realizada uma revisão de literatura sobre o tema para o embasamento teórico e posterior aplicação dos demais passos do Arco de Maguerez, visando não somente a teorização, mas também a integralização das disciplinas do terceiro período de Biomedicina. A captação de material bibliográfico foi através de livros técnico-científicos e artigos retirados de bases de dados como PubMed e Scielo através dos descritores: vitamina D, hipovitaminose D e carência ou deficiência de vitamina D.  

3 TEORIZAÇÃO

3.1 VITAMINA D

Por definição molecular, a vitamina D é um secosteroide. Trata-se de um hormônio que pode ser sintetizado pela irradiação da pele, fazendo da mesma uma célula endócrina indiretamente. De acordo com a natureza hormonal, é uma substância de consistência lipídica (HOLICK, et al., 2011).

A vitamina D é formada por diversos compostos derivados de esteróis, sendo mais importante o chamado de colecalciferol, ou vitamina D3. Tal substância é formada na pele devido a irradiação do 7-desidrocolesterol, via raios ultravioletas (UVB) do sol. O mecanismo da formação é descrito logo abaixo (FIGURA 1). Indica-se a exposição solar diária para a manutenção da produção de vitamina D de forma natural. Existem suplementos alimentares que também contém colecalciferol em suas constituições e auxiliam na regulação das taxas normais do composto no organismo (GUYTON, HALL, 2006).

Figura 1 - Mecanismo da formação do colecalciferol a partir do 7-desidrocolesterol. Nota-se a ausência de uma enzima catalisando ambas as reações.

[image: image1.emf]
Fonte: BIKLE, D.D., 2014.
Existem alguns fatores que influenciam na eficiência do processo de formação da vitamina D3. O primeiro é a intensidade dos raios UVB. Estes podem variar de acordo com a região, sendo que nas regiões equatoriais as taxas de raios UVB é mais avantajada. O segundo fator é a melanina presente na pele. Quanto maior for sua presença (em pessoas de etnia negra, por exemplo), mais dificultosa é a irradiação do 7-desidrocolesterol. O uso de bloqueadores solares e roupas que cubram muito o corpo também podem interferir no processo (BIKLE, 2014).

O outro composto responsável por originar a vitamina D ativa é o ergocalciferol, ou vitamina D2. Esse precursor também provém da irradiação solar, os raios UVB atuam sobre o ergosterol, um esteroide de origem vegetal presente em algumas espécies de cogumelos, convertendo o mesmo em ergocalciferol (BARRAL, et al., 2007).
As vitaminas D2 e D3 possuem algumas diferenças além de suas fontes primárias. No aspecto molecular, a D2 possui uma ligação dupla entre os carbonos 22 e 23, além de um grupamento metil no carbono 24. A presença desse grupamento diminui severamente sua afinidade pela DBP (proteína de ligação D), que é a proteína de transporte específica desses compostos. Devido a afinidade reduzida, sua dispersão na corrente sanguínea é bem maior, resultando em poucas taxas de D2 encaminhadas para as reações metabólicas seguintes. E exceto em casos de ingestão diária, a D2 não possui a mesma eficácia quanto a D3 no quesito dos níveis sanguíneos da primeira forma hidroxilada da vitamina D, que pode ser armazenada (BIKLE, 2014).
Quando o ergocalciferol e o colecalciferol são ingeridos via alimentação ou suplementação, primeiramente são absorvidos na mucosa intestinal para então serem ligados a DBP (BARRAL, et al., 2007).

Por se tratarem de compostos lipossolúveis, a absorção intestinal ocorre via incorporação de quilomicrons. Uma vez absorvidos, são transportados via corrente sanguínea até o fígado, seguindo as mesmas etapas de formação que o D3 proveniente da irradiação na pele (PREMAOR, FURLANETTO, 2006).
Na ativação do colecalciferol, primeiro ocorre a conversão do mesmo em 25-hidroxicolecalciferol, ou 25[OH]D3, enquanto o ergocalciferol é convertido em 25-hidroxiergocalciferol. Este processo acontece no fígado, mediante a ação da enzima 25-hidroxilase. Conforme o nome enzimático diz, acontece uma hidroxilação no carbono 25 de ambos os compostos (BARRAL, et al., 2007).
O próprio produto final desta fase atua como eventual inibitório sobre as reações de conversão. Tal efeito inibitório possui uma grande importância por duas razões: primeira, mesmo com a alta ingestão de vitamina D via dieta, o 25[OH]D consegue se manter nos mesmos níveis, evitando uma possível intoxicação; e segundo, quando a conversão do colecalciferol é controlada, essa substância consegue ser armazenada para uso futuro no próprio fígado por vários meses, enquanto na forma de 25[OH]D, sua duração não ultrapassa poucas semanas (GUYTON, HALL, 2006).

Uma vez prontos, os compostos formados são levados para sua ativação. O transporte até os rins ocorre por meio da proteína transportadora transcalciferina. Na segunda etapa, o 25[OH]D3 e 25[OH]D2 são convertidos em suas formas mais ativas, o 1,25-diihidroxicolecalciferol, ou 1,25(OH)2D3 (FIGURA 2), também chamada de calcitriol e 1,25-diidroxiergocalciferol, ou 1,25(OH)2D2 (FIGURA 3). Essa segunda hidroxilação acontece mediante a enzima renal 1-α-hidroxilase, que adiciona um radical OH ao carbono 1 de ambos os compostos. A enzima possui ativação direta pelo paratormônio (PTH) e indiretamente pela baixa concentração do íon cálcio (BARRAL, et al., 2007).

Figura 2 - fórmula estrutural do calcitriol.
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Fonte: BARRAL, et al, 2007

Figura 3 - fórmula estrutural do 1,25-diidroxiergocalciferol. 
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Fonte: BARRAL, et al, 2007
Em um ser humano desprovido de rins, ou quando estes perdem muito sua capacidade de funcionamento normal, a eficácia da vitamina D ativa é reduzida. O PTH é necessário nessa etapa, sua ausência tem impacto direto nos níveis de vitamina D funcional no organismo (GUYTON, HALL, 2006).

As etapas envolvidas no processo de síntese da vitamina D, partindo da irradiação do 7-desidrocolesterol, estão esquematizadas na figura a seguir (FIGURA 4):

Figura 4 - etapas da formação da vitamina D a partir do colecalciferol.
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Fonte: Adaptado de GUYTON, HALL, 2006.
3.2 A AÇÃO DA VITAMINA D NO INTESTINO DELGADO, RINS E OSSOS

Como mostrado, a 1,25[OH]D2 é a forma mais ativa da Vitamina D, quando convertida nos rins, é usada no intestino para absorção do fosfato e principalmente do cálcio. A absorção do cálcio se dá pela ligação da 1,25[OH]D2 nos receptores epiteliais existente no intestino, sendo assim, esses receptores ativam a síntese das proteínas que transportam o cálcio diretamente ao citoplasma celular, lá o cálcio, através de difusão facilitada, será deslocado para a membrana basolateral da célula. (GUYTON, HALL, 2006)



Já absorção do fosfato através da Vitamina D não é bastante precisa, pois o fosfato por si só é absorvido facilmente pelo intestino. Mas quando há presença de 1,25[OH]D2, o fluxo do fosfato eleva-se, pois, essa vitamina age diretamente ao fosfato. (GUYTON, HALL, 2006)
A ação da Vitamina D, mais precisamente 1,25[OH]D2, nos rins procede nos túbulos distais, visto que ela favorece a reabsorção do cálcio e do fosfato para diminuir a excreção destes na urina. (CASTRO, 2011).[image: image5.png]
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Sabe-se que a vitamina D tem extrema importância na regulação e deposição do cálcio nos ossos. Kumar, Abbas, Fausto (2013) mostram que para ocorrer a absorção do cálcio nos ossos depende da sua concentração no plasma. No intestino, quando a 1,25[OH]D2 se liga ao receptor existente, esse receptor ativa a proteína se ligar ao cálcio. Esse cálcio cairá na corrente sanguínea, levando esse cálcio para os ossos. Nos ossos os osteoblastos serão estimulados pelo PTH a captaram esse cálcio para fazer a mineralização nos ossos.  (GUYTON, 2011)
3.3 HIPOVITAMINOSE D
A hipovitaminose D é a carência da 25 (OH) D, com presença de hiperparatireoidismo secundário. Apresenta sintomas como perda de massa óssea com grande risco de fraturas, relaxamento e contração muscular prejudicados, dor e fraqueza muscular (PREMAOR, FURLANETTO, 2006). 
Pode apresentar também infecções, letargia, irritação e o agravamento de doenças crônicas, como artrite reumatoide e dores localizadas (PARREIRA, 2013).
Segundo Premaor e Furlanetto (2006), os níveis séricos para detecção desta deficiência são:
Suficiência de 25(OH) D: acima de 50 nmol/L.

Deficiência moderada de 25(OH) D: entre 25 e 50 nmol/L.

Deficiência grave de 25(OH) D: inferior a 25 nnom/L.

A determinação do nível sérico ou plasmático de vitamina D deve ser buscada quando há questionamento sobre a insuficiência desta vitamina em circulação sanguínea, ou em casos de tratamento onde iria afetar a resposta bioquímica deste (HANLEY, et al., 2010).

A meia vida da 25 hidroxivitamina D no organismo é de cerca de três semanas. A concentração da vitamina D no sangue é um importante fator para se determinar se há hipovitaminose ou não, sendo que o melhor marcador de insuficiência de vitamina D é o aparecimento do hiperparatireoidismo secundário (PREMAOR, FURLANETTO, 2006).

Atualmente o HPLC (High Pressure Liquid Chromatography) é considerado padrão ouro na análise do nível sérico de vitamina D. Apesar de bastante preciso, o HPLC é muito trabalhoso e de difícil implementação. Durante os anos 80, o radioimunoensaio foi considerável o mais comparável ao HPLC (PREMAOR, FURLANETTO, 2006). 

O HPLC, ou CLAE (Cromatografia Líquida de Alta Eficiência), obtém bons resultados comparado com outros estudos, apresenta reprodutibilidade dos resultados e boa linearidade (KICH, et al., 2012). 


4 CORRELAÇÕES CLÍNICAS DA HIPOVITAMINOSE D
4.1 A OSTEOPOROSE, HIPERPARATIREOIDISMO E A HIPOVITAMINOSE D
A osteoporose é caracterizada pela perda de massa óssea e pelas fraturas decorrentes desta patologia. Os estrógenos são responsáveis pela manutenção do tecido ósseo, pelo fato desses estimularem os osteoblastos, que por sua vez são responsáveis pela renovação óssea. A osteoporose afeta principalmente mulheres após a menopausa, onde a taxa do estrógeno é bastante reduzida, diminuindo a ativação dos osteoblastos e consequentemente favorecendo a perda de massa óssea (TORTORA, 2003).

Outro fator responsável pela manutenção do tecido ósseo é o PTH (paratormônio), importante na renovação e absorção do tecido ósseo, processo este chamado de turn-over. Os osteoblastos, células ósseas jovens, possuem receptores de PTH em sua superfície. Já os osteoclastos não possuem estes receptores, o que nos faz concluir que este processo de turn-over é mediado apenas pelos osteoblastos. O PTH, portanto, regula a osteoporose e o nível sérico de cálcio (GRACITELLI, et al., 2002).
A hipocalcemia proveniente da hipovitaminose D estimula a síntese do PTH, ativando a 1-α-hidroxilase, a qual consome a 25(OH) D e a converte em 1,25(OH)2D (CASTRO, 2011). 
Dentre os fatores de risco, encontram-se como mais agravantes: deficiência de cálcio ou má absorção, deficiência de vitamina D e menopausa (TORTORA, 2003).

Nos idosos, o fator de risco mais agravante é o baixo nível sérico de vitamina D (<30ng/ml). A pele envelhecida dos idosos e a baixa exposição ao sol retardam a conversão da vitamina D para colecalciferol (forma ativa da vitamina D), o que gera por consequência uma baixa absorção de cálcio pelo organismo. Tendo o indivíduo uma dieta pobre em cálcio e vitamina D, o nível de PTH é aumentado, gerando maior taxa de reabsorção óssea, tornando a estrutura óssea debilitada e ocasionando fraturas facilmente (YAZBEK, NETO, 2008).
Em indivíduos mais jovens como os adultos, os osteoblastos não conseguem mineralizar a matriz óssea, porém os osteoclastos permanecem reabsorvendo o tecido ósseo tornando a parte mineralizada do osso cortical mais fina. Esta deficiência é chamada de osteomalácia (PREMAOR, FURLANETTO, 2006).

A osteomalácia apresenta-se diferente da osteoporose. Na osteomalácia ocorre a não mineralização, com o acúmulo de osteóides não mineralizados na superfície óssea, perda do osso trabecular e estreitamento do osso cortical. Na osteoporose ocorre a perda de massa óssea, porém mantêm-se a mineralização (PREMAOR, FURLANETTO, 2006).
4.2 O RAQUITISMO E A HIPOVITAMINOSE D

A denominação geral de ‘raquitismo’ envolve patologias originadas por causas diversas, mas que conduzem a deformidades ósseas semelhantes. A sua etiologia reúne déficit da síntese, ingestão e absorção da vitamina D, obstáculos em sua rota metabólica, fatores genéticos, e endocrinológicos. Todas essas causas estão associadas a desvios do metabolismo mineral, especificamente, do cálcio e do fósforo (FERREIRA et al., 2007).   

Nos casos de raquitismo relacionado à deficiência de vitamina D há diminuição da absorção intestinal de cálcio e fósforo, levando a um quadro de hiperparatireoidismo secundário associado (LOPES, 2006).

As manifestações clínicas do raquitismo são diversas e quase nunca isoladas. A sua resultante mais comum é o atraso de crescimento físico em peso e altura. Pode também atingir funções motoras dependentes da estrutura óssea comprometida. As alterações ósseas encontradas quase sempre indicam o estágio do crescimento e do desenvolvimento em que a deficiência vitamínica atuou de modo mais agressivo. Deformidades cranianas apontam para a precocidade de instalação do raquitismo e estão relacionadas com a posição em decúbito, nos primeiros meses de vida. Se a criança já senta e, quando inclinada para a frente, usa as mãos como apoio, serão desencadeadas alterações de encurvamento dos membros superiores, coluna dorsal e lombar, pelo peso do segmento corporal superior sobre os ossos já descalcificados. Quando já pode assumir a posição ereta e inicia a deambulação, o déficit vitamínico causa o curvamento dos membros inferiores (FERREIRA et al., 2007).

A reposição vitamínica, tardia ou inexistente, contribui para a permanência das alterações ósseas e das sequelas do raquitismo. Facilita a instalação de outras patologias, como quadros respiratórios crônicos em indivíduos com deformidade permanente de tórax. Sequelas de alterações pélvicas podem criar futuro risco obstétrico, na idade reprodutiva, ameaçando a sobrevida do concepto (risco neonatal) (FERREIRA et al., 2007).           
Além das causas adquiridas de deficiência de vitamina D, duas formas genéticas podem ser encontradas. O raquitismo dependente de vitamina D tipo l é causado por mutação no gene da 1-α-hidroxilase, localizado no cromossomo 12q e transmitido de forma autossômica recessiva. O tratamento é feito com cálcio (1000-1500 mg de cálcio elementar/dia) e vitamina D ativa (calcitriol) na dose de 1 a 2 mg/dia. O raquitismo dependente da vitamina D tipo ll (raquitismo resistente à vitamina D) é doença com herança autossômica recessiva, causada por mutação no gene do receptor da vitamina D (cromossomo 12q), promovendo resistência tecidual à ação da 1,25(OH)2D. Além das alterações clínicas e radiológicas decorrentes do raquitismo, os pacientes apresentam alopecia. O tratamento é feito com doses elevadas de calcitriol e cálcio (LOPES, 2006). 
Durante a década de 60 a presença ou não de raquitismo era o único critério usado para a determinar se a taxa de vitamina D no organismo estava adequada (FELDMAN, GLORIEUX, 2005).

O raquitismo pode ser tratado utilizando suplementos dietéticos e alimentos fortificados à base de vitaminas D2 e D3, já que as diferenças entre os dois tipos não afetam o metabolismo normal da vitamina D e ambos apresentam a mesma resposta no organismo (GALVÃO, et al., 2013).
5 HIPÓTESES DE SOLUÇÃO

Devido aos inúmeros estudos realizados e estatísticas reveladas sobre os problemas que a hipovitaminose D traz para os seres humanos e outras doenças que ela pode estar correlacionada, sendo de suma importância para a população mundial pois atinge mais de 1 milhão de pessoas, uma hipótese prática que pode ser aplicada a diversas etnias , é o consumo diário da Vitamina D através da alimentação, visto que a D2 e a D3 são fabricados comercialmente para uso em suplementação  dietética e alimentos fortificados e que segundo o Institute of Medicine dos EUA, as diferenças entre D2 e D3 não afetam o metabolismo de vitaminas e ambas as formas demonstram exibir respostas idênticas no organismo, além de a potência relacionada com a capacidade de curar raquitismo por deficiência em vitamina D ser a mesma (GALVÃO, et al., 2013).

Embora saibamos que a melhor forma de se obter a vitamina D é através dos raios ultravioletas, uma hipótese fácil de ser aplicada a realidade é disponibilizar de 10 a 20  minutos por dia  para ‘’tomar sol’’ sendo assim eficaz para a biossíntese da vitamina D. É valido citar que países europeus possuem muitos dos dias anuais nublados e com falta de sol, então neste caso, já existem fortificações de vitamina D sendo feitas com raios ultravioletas artificiais e pesquisas tem obtido resultado positivo não somente para hipovitaminose D como também para raquitismo.

Um projeto de lei número 5363/2013 apresentado no senado pelo deputado Walter Feldman (PSDB-SP), ’’ garante um período diário mínimo de exposição sol, para assegurar a população a manutenção de taxas adequadas da vitamina D’’. Como é observado de acordo com o Artigo 1º:

Art. 1º O art. 71 do Decreto-Lei nº 5.452, de 1º de maio de 1943, passa a vigorar acrescido do seguinte § 6º:
“Art.71...................................................................................................................................................................................................§ 6º Sem prejuízo do disposto no § 2º, em qualquer trabalho contínuo em ambiente fechado, de duração mínima de 6 (seis) horas, os trabalhadores deverão dispor, durante pelo menos três dias da semana, de um período mínimo de 15 (quinze) minutos, antes das 16 (dezesseis) horas, para usufruir do sol, observada regulamentação própria acerca de eventuais restrições para cada indivíduo e posição geográfica.” (CÂMARA DOS GOVERNADORES,2013).
Com o início do século XXI, século este caracterizado por uma nova geração em que as pessoas costumam a fazer seus afazeres de uma forma cronometrada e sem tempo para nada, uma outra hipótese que também pode ser apresentada é obter a vitamina D através de alimentação advinda de cereais, sucos, margarinas e principalmente óleos de peixes, peixes com alto teor de gordura e gema de ovos (PREMAOR, FURLANETTO, 2006).

6 APLICAÇÃO À REALIDADE

Através da hipótese, pode-se notar que existem várias alternativas que podem ser concretizadas. Uma delas seria, a comunicação entre os profissionais da saúde e a comunidade através de panfletos e propagandas sendo divulgado meios para se obter a vitamina D, como 20 minutos de banho de sol pela manhã, locais do corpo onde mais há captação dessa vitamina e também sobre a importância dessa no corpo humano e sua função no organismo, como a prevenção da osteoporose. 

Fortificação da vitamina D em alimentos indústrias de fácil acesso também é uma boa estratégia para que a população obtenha corretamente a vitamina. Porém está só ocorre em países de temperaturas baixas, como no EUA, Canadá e nos países da Europa, contendo essa fortificação proveniente do leite, margarina e suco de laranja. (MARQUES, et al. 2012).

No Brasil, um estudo mostrou que não há evidencias de que precisamos consumir alimentos fortificados com a vitamina D, visto que o Brasil é um país que possui sol o ano todo. Porém, a taxa de hipovitaminose, principalmente no sul, é significativa. Isso mostra-se que as empresas alimentícias deveriam implementar fortificação dessa vitamina em alguns alimentos de fácil acesso, como o leite (LIBERATO, PINHEIRO-SANT'ANA, 2006). 

A vitamina proveniente dos alimentos também são uma boa forma de se obter uma dosagem de vitamina D todos os dias. A vitamina D3 é encontrada nos peixes de águas salgadas como salmão, sardinha, atum; também é encontrada no fígado bovino e gema de ovo, mas a fonte que possui mais vitamina é óleo de fígado de bacalhau. A vitamina D2 provém de origem vegetal, cogumelos por exemplo (RAIMUNDO, 2007).
A suplementação da vitamina é uma forma para que os indivíduos que possui essa hipovitaminose e não tem condições de ter uma alimentação rica em vitamina D, já que esses alimentos não são de fácil acesso e somente não trazem uma dosagem satisfatória. Estudos atuais mostram que a recomendação diária dessa suplementação é de 5 µg a 10 µg e nos idosos por necessitarem mais cerca de 20 µg por dia (PREMAOR, FURLANETTO, 2006).
Essas aplicações, visto que são de fácil acesso à população, podem ser sim, no Brasil, um meio de evitar as doenças causadas pelo baixo índice de vitamina D.

7 MAPA CONCEITUAL
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8 CONSIDERAÇÕES FINAIS

A hipovitaminose D é uma patologia que afeta grande parte da população, independente dos países em que se encontram, tendo maior efeito em regiões onde predomina o clima frio e acarreta varias outras doenças. 
Apesar das soluções parecerem simples para diminuir sua incidência, a aplicação das mesmas torna-se uma tarefa difícil, devido à suposta falta de tempo, causada pelo comprometimento da maioria das pessoas com suas obrigações profissionais e pessoais, que fazem parte de seu dia a dia, impedindo-as de dispensar no mínimo 15 minutos do seu tempo para serem utilizados na prevenção contra esta deficiência. 
Além disso, a propagação do câncer de pele leva as pessoas a ignorar a importância de se manter por curtos períodos de tempo expostas a radiação solar, e acabam por se proteger de forma excessiva contra a mesma, não dando oportunidade do organismo ativar a vitamina D, levando a deficiência desta. Atualmente e no futuro, o desafio será instruir e preparar esta e a próxima geração sobre os cuidados a serem tomados para ao mesmo tempo evitar a propagação do câncer de pele sem desconsiderar a possibilidade do desenvolvimento da hipovitaminose D.  
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