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RESUMO. Importante foco de atengio em satide publica tem sido
a avaliacdo de determinados micronutrientes no ser humano, em
especial aqueles que se encontram associados a vulnerabilidade
orglnica conseqiiente ao desiquilibrio ou a deficiéncia desses
micronutrientes. Entre os micronutrientes, a hipovitaminose A tem
sido objeto de realce devido a significante prevaléncia em
populagdes de paises em desenvolvimento. A vitamina A €
particularmente importante para a adequada resposta orgénica ao
controle das infecc¢des. Este artigo realiza uma revisdo de literatura
abordando a Vitamina A, enfocando seu metabolismo e as
repercussdes deletérias decorrentes de sua deficiéncia sobre o
organismo, suas manifestagdes no ciclo gravido-puerperal, € sua
interagdo com a imunodeficiéncia humana e situagdes clinicas
especificas.
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INTRODUCAO

A histédria da vitamina A estd intrinsicamente ligada as
suas aplicagGes clinicas, notadamente aquelas ligadas ao
controle da cegueira noturna. Segundo Franco, esta afec¢do
foi descrita pela primeira vez no Egito cerca de 1500 a.C.(1).
Naquela época, entretanto, ndo foi associada a nenhuma
deficiéncia dietética. A partir da segunda metade do século
XIX, surgem os primeiros relatos associando algumas
alteragdes oculares dependentes de deficiente aporte
alimentar (1).

A descoberta da vitamina A ocorreu quase
simultaneamente em 1913 por dois grupos independentes de
pesquisadores, McCollum & Davis (2), na Universidade de
Wisconsin, e Osborne & Mendel (3), na Universidade de Yale.

A observagéo de Steenbock (4) em 1919 de que a vitamina
A contida nos vegetais variava com o seu grau de colorago
confirmava sua natureza quimica. Adicionalmente, Moore
(5) e Euler (6) demonstraram que o pigmento das plantas era
uma fonte rica de vitamina A. Este pigmento foi chamado
de caroteno sendo, na verdade, um pool de compostos com a
capacidade de se transformarem em vitamina A, entre eles o
a-caroteno € o B-caroteno. Por isto os compostos carotendides
sdo chamados de pré-vitamina A. A estrutura quimica tanto
da vitamina A quanto do B-caroteno foram determinadas dois
anos mais tarde por Karrer (7).
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SUMMARY. Vitamin A deficiency and clinical associations: A
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particularly important for its role in the process of organism defense
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in several clinical conditions.
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Estudos observacionais, em meados dos anos 70,
conduziram os pesquisadores a implicar os carotendides como
agentes protetores, notadamente contra o cincer do pulmio
e, posteriormente, contra uma ampla variedade de doencas
cronicas (8).

Em 1981, os carotendides, porém néo a vitamina A, foram
associados com quimioprofilaxia do cancer de pulmio (9).
No transcorrer dos anos, porém, os estudos ndo confirmaram
esses dados, algumas vezes obtendo, inclusive, resultados
contrdrios aos esperados (10,11).

A deficiéncia subclinica dessa vitamina aumenta a
morbidade e mortalidade infantil (12). No outro espectro,
em idosos, obtém-se taxas de deficiéncia de vitamina A em
torno de 13,2% e de deficiéncia dos carotendides em média
de 6,8% (13). Nesses pacientes, a associa¢do da deficiéncia
de vitamina A € sensivelmente maior em pacientes com mé-
nutrigdo protéico-caldrica(14), com correspondente indice
de massa corpérea reduzida, devendo-se esse fato
possivelmente a reduzida ingestdo alimentar, essencialmente
de frutas e vegetais (15).

O presente estudo revisa objetivamente o metabolismo
da vitamina A, algumas repercussdes deletérias decorrentes
da deficiéncia dessa vitamina sobre o organismo, enfatizando
a hipovitaminose A no ciclo gravido-puerperal, sua interagdo
com a imunodeficiéncia humana e situa¢des clinicas
especificas.
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Metabolismo

Aspectos gerais

A vitamina A, também conhecida pela designagdo de
retinol € um dlcool primario, polietilénico e lipossolivel,
apresentando grande capacidade reativa. Essa vitamina ¢
instdvel aos processos oxidativos e a temperaturas acima de
34°C (16). O termo vitamina A é empregado atualmente para
designar todos os derivados de beta-ionona que possuam
atividade biolégica de retinol, exceto os carotenéides. O termo
retinéide se refere ao retinol ou aos seus derivados de
ocorréncia natural e andlogos sintéticos, que nao apresentam,
necessariamente, atividade semelhante a do retinol (17). Os
carotendides, por seu turno, S80 um grupo composto por mais
de 400 substancias diferentes, de ocorréncia natural,
sintetizadas por uma grande variedade de microorganismo
fotossintéticos. O seu precursor comum, o fitoeno, um
hidrocarboneto de 40 carbonos, é convertido em compostos
mais insaturados o, B, Yy e a-carotenos. Aproximadamente
50 carotendides possuem agfo biolégica de vitamina A.
Destes, o de maior atividade in vivo é o B-caroteno, um dimero
do retinol. A transformacio de B-caroteno em retinol é um
importante processo no metabolismo dos animais, visto que
os compostos carotendides sdo biologicamente ativos apéds
sua transformagédo em retinol, sendo seu teor no sangue em
torno de 10,4umol/L (17).

O 4cido retinéico, um metabdlito do retinol, no qual o
grupo dlcool sofreu oxidagdo, apesar de ser mais potente
que o retinol na promogdo da diferenciagdo e crescimento
do tecido epitelial na deficiéncia da vitamina A, ndo apresenta
a mesma eficiéncia na restaurag@o da visdo ou das fungdes
reprodutivas. Adicionalmente, observa-se que muitos dos
derivados retinéides, entretanto, falham em suas funcées por
ligarem-se a proteinas especificas que os transportam para
os tecidos, onde permanecem inativos (18).

Deficiéncia primdria de vitamina A resulta da ingestdo
inadequada de vitamina A pré-formada (retinol) e
carotenéides. Defici€ncias secunddrias resultam de ma-
absorcdo devido a insuficiéncia dietética de lipides,
insuficiéncia pancrestica ou biliar e de transporte prejudicado
devido a abetalipoproteinemia, doencga hepatica, desnutri¢do
protéico-caldrica ou deficiéncia de zinco (18-20).

Ingestao e absorcio

As fontes dietéticas de vitamina A podem ser a vitamina
A preformada e a pré-vitamina A, representada pelos
carotendides. O retinol s6 pode ser encontrado em tecidos
animais, tendo como fontes alimentares principais, o figado,
o 6leo de figado de peixes, o leite integral e derivados, os
ovos ¢ as aves. Nos paises desenvolvidos, considerando-se
uma dieta habitual, aproximadamente 25% da vitamina A
ingerida o é em forma de carotenéide, enquanto 75% é

composto de vitamina A preformada (21). E provéavel que
nos paises em desenvolvimento a maior parte desta vitamina
seja disponivel sob a forma de carotendides, devido as
dificuldades na obtengdo de alimentos de origem animal,
pelas precdrias condi¢es de vida de grande parte de suas
populagdes (17). Tomando-se em conta a nossa populagio,
apds a ingestdo de f-caroteno, essencialmente de frutas e
hortaligas, a absorgdo do retinol é realizada similarmente
das gorduras. A absorgdo do retinol é quase integral em
condi¢des de normalidade do aparelho gastrointestinal,
observando-se que sua absorgdo e de seus ésteres é mais
completa em jejum e se administrados com solugdes aquosas.
Na presenga de anormalidades da absor¢do das gorduras, a
absorgdo do retinol também sofre redugéo(18).

Orretinol € liberado das proteinas no estdmago. O produto
dessa agio sdo os ésteres de retinil que, no intestino delgado,
sdo hidrolizados de novo a forma de retinol, que € absorvido
mais eficientemente do que os ésteres. Por seu turno, os
carotendides sdo clivados dentro das células da mucosa
intestinal em moléculas de retinaldeido, que posteriormente
sdo reduzidos a retinol (18).

Apés a absorgao do retinol ocorre a conjugagao do mesmo
ao 4cido glicurdnico, seguida da entrada na circulagao éntero-
hepdtica onde resultam dois produtos, a esterificagdo do
retinol originando ésteres de retinil ou a oxidagéo do retinol
originando o dcido retindico. Tanto os ésteres de retinil quanto
o 4cido retindico serdao transportados no plasma (18).

Armazenamento

O armazenamento da vitamina A € feito sob forma de ésteres
de retinil. Cerca de 50-80% da vitamina A no corpo € estocada no
figado onde ¢ ligada a proteina ligadora de retinol (RBP).
Esse estoque regula os efeitos de variabilidade nas taxas de ingestdo
de vitamina A, particularmente contra os riscos de deficiéncia
durante os periodos de baixa ingestdo dessa vitamina. A
administrac@o de pequenas quantidades de vitamina E aumenta o
armazenamento do retinol nos tecidos (18).

A concentragfo sangiiinea nZo € um guia recomendével
para um estudo individual da vitamina A, mas valores baixos
de retinol sangiifneo significam que o armazenamento
hepético da vitamina pode estar esgotado (17,18).

Transporte e metabolismo

A vitamina A pode ser mobilizada do figado para
distribuigao aos tecidos periféricos na dependéncia da oferta
do aporte alimentar. Sendo essa deficiente, esse processo
envolve a hidrélise de ésteres de retinil, fazendo com que 0
figado mantenha uma concentragio constante de sua forma
ativa na circulagio. A ligagdo de retinol a um transportador
especifico, a RBP, que circula no plasma em um complexo
com transtiretina (pré-albumina), impede a excregdo do
complexo retinol-RBP na urina (18).
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A taxa normal de retinol no plasma € de 30 a 70 pg/di
(1,04umol/L a 2,43umol/L). Porém, em individuos sauddveis,
o retinol plasmdtico € mantido dentro de uma variagao estreita
de 1,39 a 1,73umol/L (40,1 a 49,9pg/dl) em adultos e
aproximadamente metade desses valores nas criangas. Visto
que a sintese hepdtica da RBP depende da presenga tanto de
zinco quanto de aminodcidos e de niveis de retinol plasmatico,
os niveis da RBP podem ser afetados por diferencas daqueles
nutrientes bem como deficiéncia crdnica da vitamina A grave
o suficiente para depletar estoques de ésteres de retinil
hepdtico (20). Assim, criangas com desnutricdo protéico-
caldrica tipicamente mostram baixos niveis circulantes de
retinol que pode ndo responder & suplementagdo de vitamina
A, amenos que a deficiéncia protéica seja corrigida (19).

Eliminacao

O retinol néo é eliminado na urina e sob forma inalterada
¢ excretado somente em casos de nefrite cronica. Quando
altas doses de vitamina A sdo administradas € que certa
proporgéo sofre excregéo sob forma inalterada nas fezes (18).

O 4cido retindico, absorvido apés passagem na circulagéo
pela veia porta € transportado no plasma como um complexo
ligado a albumina. De modo diferente do retinol, o 4cido
retindico ndo é armazenado no figado, sendo rapidamente
excretado(18) (Figura 1).

Fungbes

A vitamina A exerce inimeras fun¢des no organismo
(17,21). Dentre estas fungdes, destacam-se por suareleviancia,
a visdo, o crescimento, o desenvolvimento e a manutengdo
do tecido epitelial, da fungdo imunolégica e da reprodugio.
Cada uma dessas fungdes pode ser satisfeita por ingestido de
carotenGides pré-vitamina A, ésteres de retinil, retinol ou
retinal que, posteriormente, restituir-se-ao em formas
funcionais de retinol, retinal e dcido retinéico.

Visio

A vitamina A faz parte da piirpura visual, pois o retinol
vai combinar-se com a proteina opsina para formar a
rodopsina ou piirpura visual nos bastonetes da retina do olho,
que tem por funcdo, em iltima andlise, a visdo na luz fraca.
Pode haver a cegueira noturna, condi¢do conhecida por
nictalopia, pois a adaptagdo ao escuro é uma fungdo especifica
dos bastonetes e dos cones, sendo a adaptagdo primadria
realizada pelos cones, completando-se em poucos minutos.
A adaptagdo secunddria constitui fun¢do dos bastonetes e,
quando ndo se completa em 30 minutos, caracteriza a cegueira
noturna (1).

Os bastonetes e os cones retinianos contém pigmentos
visuais denominados rodopsina nos bastonetes e, iodopsina
nos cones. Os cones atuam como receptores de alta
intensidade Juminosa para a visdo colorida, enquanto os

bastonetes sdo especialmente sensiveis a luz de baixa
intensidade. Nas deficiéncias de vitamina A os bastonetes
sdo mais afetados que os cones visuais.

Sobre a deplegao do retinol do figado e do sangue
(concentragdes abaixo de 0,69umol/L de retinol no plasma),
observa-se que o periodo em que as modificagdes estruturais
tornam-se irreversiveis demanda em torno de 10 meses.
Entretanto, a visdo ndo retorna ao normal imediatamente a
administrag¢do de adequadas quantidades de retinol. O retorno
a normalidade s6 € possivel ap6s serem supridos os estoques
dessa substéncia (1).

FIGURA 1
Metabolismo da vitamina A
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Imunidade

As concentragdes fisioldgicas dos retindides t€m sido
implicados a resisténcia orgénica contra as -infecgdes.
Contudo, hd apenas duas décadas estudos sistem4ticos t€m
sido conduzidos sobre esse topico. Nesse contexto, hd
evidéncias de que os retinéides modulam a resposta de células
fagocitdrias, estimulando a fagocitose, a ativacdo da
citotoxicidade mediada por células ¢ o0 aumento na resposta
de timdcitos a mitégenos especificos, aparentemente por
aumentarem a expressdo de receptores de interleucina-2 em
suas células precursoras (22,23). Esses dados sdo corroborados
por estudos clinicos realizados em criangas com deficiéncia
dessa vitamina (24).

O 4cido retindico proporciona liberagdo seletiva de
interleucina-1 por mondcitos do sangue periférico de seres
humanos (22). Adicionalmente, o 4cido retin6ico aumenta a
porcentagem de células linféides que expressam marcadores
de superficie de linfécitos-T auxiliares, enquanto o B-caroteno
aumenta a percentagem de células linféides com expresséo
de marcadores de células “Natural Killer” (NK), o que sugere
uma atuag@o diferenciada dos varios retinéides na imunidade
celular especifica (25).

A deficiéncia de vitamina A estd associada a redugdo da
atividade de células NK e a habilidade de células esplénicas
em produzir interferon apés o estimulo de mitégenos.
Adicionalmente, essa deficiéncia associa-se a redugdo da
produgdo de anticorpos contra polissacarideos bacterianos e
antigenos protéicos em estudos experimentais (26) e a piora
do controle da infecgfo por micobacteriose e esquistossomose
em seres humanos (22,27).

Tecido epitelial

A vitamina A age na diferenciagio e crescimento das
células epiteliais sendo imprescindivel para o crescimento e
desenvolvimento normais dos tecidos 6sseo e dentdrio.
Notadamente, induz e controla a diferenciagdo do muco
secretado no trato respiratdrio, levando, em casos de
deficiéncia de vitamina A & supressdo das secre¢des normais
e, consequentemente, irritagdo e infecgdo.

Adicionalmente, a vitamina A tem agfo inibitéria da
queratinizagdo, atuando no controle das lesSes dermatoldgicas
(18). Sob este aspecto, seu uso tem sido efetivado para o
controle da porfiria e para o controle da leucoplasia oral (8).

Inibicdo da carcinogénese

A defici€ncia de vitamina A parece aumentar a
suscetibilidade a carcinogénese, mesmo quando se avalia
especificamente o homem , havendo marcada tendéncia 2
hiperplasia e sintese de DNA com reduzida diferenciagio
celular (28).

O efeito anti-oncogénico se da as custas de inducdo da
diferenciagdo em células morfologicamente normais,
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supressdo do fendtipo maligno com inibi¢ao da proliferacao
celular e pela melhoria nos mecanismos de defesa do
hospedeiro, sendo constatado que o b-caroteno € protetivo
contra danos produzidos pela irradiag@o (9,28,29).

Em pacientes portadores do HIV-1

Estudos recentes tém demonstrado associa¢@o consistente
entre a infecgdo pelo virus da imunodeficiéncia humana tipo
1 (HIV-1) e deficiéncia de vitamina A (30-33). Esta
associagdo tem sido verificada tanto no aumento de
incidéncia de infecgdo sintomadtica pelo HIV-1 em adultos
quanto no incremento das taxas de transmissdo vertical (31-
47). Pacientes com deficiéncia de retinol t€m tendéncia a
menor sobrevida quando comparado a pacientes sem essa
condi¢édo (33). Estudo conduzido em Ribeirdo Preto, Brasil,
ndo observou associacido entre os niveis plasméticos de
vitamina A e a contagem de células CD4 (15).

A vitamina A persiste sendo objeto de estudos no campo
da transmissdo vertical do HIV-1. Sabe-se que ela pode ser
importante devido ao efeito estimulador sobre o sistema
imunolégico além do seu papel na manutengdo da integridade
da mucosa epitelial. Tanto a gestagio quanto a infec¢@o pelo
HIV-1 sdo fatores de risco para defici€ncia da vitamina A.
Virios fatores podem contribuir para isto, incluindo baixa
ingestdo e ma-absor¢ao de alimentos ricos nessa vitamina,
aumento do seu metabolismo, efeitos da hemodilui¢ao
durante a gravidez, maior utilizagdo e mesmo perda urindria
anormal durante infec¢des oportunistas. Estudo conduzido
no Brasil demonstra aumento da excreg¢fo urindria de
vitamina A maior em pacientes com sindrome da
imunodeficiéncia adquiridia em relagdo ao grupo portador
do HIV-1 e, deste em relagdo ao grupo controle (48). Em
conseqiiéncia disto, a deficiéncia de vitamina A durante a
infecg@o pelo HIV-1 inclui deterioragdo da imunidade, maior
progressdo para AIDS, redugdo da sobrevida e maior
mortalidade infantil (38,41-47).

Alguns estudos observaram que tanto o nivel sérico de
vitamina A quanto o nimero de células CD4 eram fatores
preditivos independentes de transmissdo vertical do HIV-1,
quer afetando a integridade placentéria, quer aumentando a
viremia sanguinea, a viremia no leite materno ou na excregao
cervical do virus (30,37,49). Alguns trabalhos, entretanto,
ndo confirmam estas assertivas. Sob essa perspectiva, outros
estudos ndo encontraram correlagio entre baixo nivel sérico
de vitamina A e o aumento da transmissdo vertical
(34,35,37,40).

Na tentativa de elucidar a real associagio da vitamina A
com a transmissdo vertical do HIV-1 alguns pesquisadores
realizaram suplementacdo de vitaminaA as gestantes portadoras
do HIV-1. Até o momento, os resultados ndo detectaram
efetividade estatisticamente significativa da vitamina A na
redugdo da transmissdo vertical desse virus (50-53).
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Na gesta¢do

Sabe-se da documentada acdo da vitamina A e,
notoriamente na gestagdo, essa vitamina € importante para a
reproduc@o, crescimento e desenvolvimento fetal,
constitui¢do da reserva hepdtica fetal e para o crescimento
tissular materno. Neste contexto, a concentragfio tissular
adequada de vitamina A € sabido trazer beneficios para a
func¢do feto-placentdria pelo aumento dos niveis de
progesterona (18).

O diagnéstico da cegueira noturna gestacional tem ganhado
destaque, inclusive por permitir a identificagdo das mulheres
com maior risco de mortalidade a curto e longo prazo no periodo
p6s-parto, associada a processos infecciosos (54).

Outra evidéncia da importéncia da vitamina A na gestacao
é a associac¢do entre os baixos niveis de b-caroteno em
mulheres com pré-eclimpsia e ecldmpsia, devido ao papel
desta vitamina como antioxidante. Sugere-se que a vitamina
A atue na prevencao da lesdo endotelial, um dos fatores
causais das sindromes hipertensivas da gravidez (55,56).

Sabe-se que tanto a ingestdo deficiente quanto a ingestdo
excessiva de vitamina A estdo associadas com defeitos
congénitos (cérebro, olho, ouvido, aparelho génito-urindrio,
coragio e sistema vascular), dependendo de qual sistema estd
em fase de diferenciacdo no momento da exposi¢do. As
alteragdes dependentes e mediadas pela vitamina A sobre o
metabolismo do DNA podem provocar reabsor¢do de
embrides e morte fetal, além de contribuir para a baixa reserva
hepdtica do recém-nascido (57).

Tem-se aventado, adicionalmente, a associa¢do entre
baixas concentragdes de vitamina A no corddo umbilical e
crescimento anormal do feto (58,59).

Dentre as possiveis explicacOes para os niveis baixos de
vitamina A no corddo de recém-nascidos com retardo de
crescimento intra-uterino, quando comparados com recém-
nascidos considerados como de peso adequado para idade
gestacional, os seguintes fatores merecem destaque: a) a
oferta inadequada de vitamina A pela mae, secunddria a
comprometimento da circulagio ttero-placentdria; b) baixo
poder de ligacdo de vitamina A pelo feto, devido as baixas
concentragdes das proteinas responsaveis pelo transporte de
vitamina A pelo tecido placentdrio e pela RBP (com isso a
vitamina ndo sera captada pelo figado fetal, resultando em
baixos niveis de vitamina A plasmatica); c¢) maior utiliza¢do
fie vitamina A pelo feto, relacionada com a presenga de
infeccGes intra-uterinas, pois as infecgdes agudas e cronicas
aumentam a taxa catabdlica e a excregdo de vitamina A; d)
afmazenamento insuficiente e inadequado de vitamina A pelo
figado fetal, relacionado 2 presenca de anormalidades
Cstruturais e funcionais no figado de recém-nascido com
Tetardo do crescimento intra-uterino, sendo estas alteragaes
Possivelmente associadas com a deplegdo das células
hepiticas armazenadoras de vitamina A (58).
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Outras funcdes

Até o momento, sdo inconclusivos os efeitos benéficos
inicialmente aventados sobre a degeneragdo macular
relacionada a velhice, sobre a catarata e sobre a protecio
oferecida contra determinados tumores malignos (8).
Sinais e sintomas de deficiéncia :

A deficiéncia de vitamina A é sucedida por alteracdes
em orgdos e tecidos de origem ectodérmica. As reservas
tissulares no adulto normal sdo amplamente suficientes para
atender as necessidades normais do organismo, assinalando-
se que a deficiéncia ocorre em maior freqiiéncia em certas
regides da Africa, Asia ¢ América do Sul, principalmente
em criangas de baixa idade, associada a defici€ncia protéica
(12).

No Brasil, em regides do Nordeste, as afec¢des oculares
por deficiéncia de vitamina A atingem freqiiéncia elevada, o
que tem levado as autoridades ao emprego de meios visando
o fornecimento de vitamina A em forma de medicamentos
visto que, o enriquecimento dos alimentos com esta vitamina
ainda ndo é uma realidade em nosso meio Entre adultos a
deficiéncia é comumente encontrada nas doencgas cronicas
que afetam a absor¢ao, como as afec¢des dos tratos hepatico
e biliar, sprue, colite ou em regimes dietéticos inadequados
(12).

Um sintoma precoce é a hemeralopia com elevada
sensibilidade a luminosidade e, apés longo periodo de tempo
sucede-se o aparecimento de alteragdes anatomopatoldgicas
como a queratose conjuntival ¢ a queratomaldcia, como
também a queratinizagdo da pele e das mucosas (1).

Sinais e sintomas de deficiéncia incluem as lesdes da pele
(hiperqueratose folicular) e infec¢oes, porém, a manifestagdo
mais perceptivel é a cegueira noturna que aparece somente
quando a deficiéncia ¢ grave. Além disso, freqiientemente,
a queratomalacia (dessecag@o, \lcera e xerose da cornea €
conjuntivite) € precedida pela cegueira noturna, que aparece
como sinal precoce. Na seqii€ncia, evolui para deficiéncia
grave da visdo culminando com a cegueira definitiva (5,8,18).

Podem ser encontradas manifestagdes da deficiéncia
também sobre o epitélio broncorespiratdrio, com tendéncia
a queratinizagdo, levando a infecgdo. Outras manifestagdes
tém sido descritas sobre o aparelho geniturindrio, como a
freqiiéncia elevada de célculos renais e ureterais (12).

Adicionalmente, observa-se faléncia de fungdes
sistémicas caracterizadas por desenvolvimento embriogé€nico
anormal, espermatogénese deficiente, aborto espontineo,
reduzido nimero de osteoclastos (resultando em deposicdo
excessiva de osso periosteal), anemia e imunodepressdo. Entre
outras manifestacOes observaveis tem-se a queratinizagdo da
mucosas do trato respiratério, do tubo digestivo, do trato
urindrio, da pele e do epitélio ocular, resultando em redugéo
funcional destas membranas contra infecgdes (1,2,5,12,60).
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Em animais, a deficiéncia de vitamina A acha-se associada
com defeitos do desenvolvimento e remodelagio éssea (2).
Em criangas, a deficiéncia de vitamina A est4 associada
com o desenvolvimento de doengas oculares como a cegueira
noturna e xeroftalmia, maior severidade do sarampo,
pneumonia e doengas diarréicas culminando, em dltima
andlise, em alta mortalidade(12) (Tabelal).

TABELA 1
Efeitos de hipovitaminose A

Principais efeitos de hipovitaminose A

Xeroftalmia, queratomal4cia. Infecges secunddrias;
Modelagio 6ssea defeituosa, maior espessura Ossea;

Aumento da pressdo do liquor. Hidrocefalia.

Anormalidade de reproduggo, incluindo aborto, malformagdes;
Doencas de pele;

Célculos renais e ureterais;

Aumento da mortalidade;

Defeito para adaptagdo ao escuro ~ sinal mais precoce;
Faléncia de crescimento;

Imunodepressao;

Xerose e queratinizagio de membranas mucosas.
Traqueobronquite necrozante inicialmente, sucedendo-se metaplasia
escamosa;

Maior risco de transmissdo vertical do virus HIV-1?

Fatores associados com o desenvolvimento da deficiéncia
de vitamina A (18)

Dentre as principais situa¢des que precipitam deficiéncia
de vitamina A estdo a ingestdo inadequada dos alimentos
fontes, mé-absor¢do ou ainda excregdo urindria desse
micronutriente. De especial interesse, documenta-se que a
deficiéncia de proteina interfere com o transporte da vitamina
A no sangue, mesmo quando a ingestdo é adequada.
Adicionalmente, quando ocorre mé-absor¢ao dos lipides ha
freqitente redugdo da absorg@o da vitamina A. Em pacientes
cirréticos — @ RBP tem sido associada a marcador de mé-
nutri¢do protéico-caldrica, mesmo naquele com a forma leve
da doenga (Child A). Tem sido aventado que redugio dos
niveis de transtiretina e RBP nesses pacientes devam-se
principalmente a insufici€ncia hepatica (61). Quanto a
excregdo urindria de vitamina A, esta situagio freqiientemente
ocorre quando ha nefrite cronica, febre, infecgdes de modo
geral favorecendo a deficiéncia dessa vitamina (43).

Prognéstico

Os sinais e sintomas de deficiéncia de vitamina A
respondem 2 suplementaco dessa vitamina na mesma ordem
em que elas aparecem. Cegueira noturna responde muito
rapidamente, enquanto anormalidades da pele podem levar
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vdrias semanas para resolver. Suplementacio vitaminica
reduz significativamente a morbidade e mortalidade entre
criancas com sarampo complicados por pneumonia ou
diarréia cronica (62-64). Adicionalmente, a suplementacio
dessa vitamina previamente ao desenvolvimento dos sintomas
por deficiéncia de vitamina A exerce um efeito preventivo
notével resultando em reduzido nimero de consultas médicas
por sintomas relacionados 2 diarréia e reducdo da incidéncia
de xeroftalmia (64-67).

Necessidade humanas

As recomendacdes vigentes das necessidades da vitamina
A foram estabelecidas em 2001, e expressas em mg/dia. Para
a caracterizag¢do da necessidade didria recomendada de
vitamina A € utilizado a definigdo de necessidade média
estimada (EAR) como aquela ingestdo didria suficiente para
satisfazer as necessidades de metade de uma populagéo
sauddvel e a definigdo propriamente dita necessidade didria
recomendada (RDA) como a ingestdo dietética necessdria
para suprir as necessidades em 97% a 98% dos individuos
sauddveis. A ingestdo dietética maxima observada em adultos
nos EUA ficou estabelecida em 1965 mg/dia para homens ¢
1050 mg/dia para mulheres que estejam amamentando(68)
(Tabela 2).

TABELA 2
Recomendagdo didria (RDA)

Recomendagdo didria

Idade (anos) RDA(em pg /d) RDA

(UI vit A de retinol)

Recém-nascidos

00 -05 400 1330
Criangas
0,5 -1 500 1665
1-3 300 1000
4-8 400 1330
9-13 600 2000
Mulheres ‘
13-51+ 700 2310
Homens
11-51+ 900 3000
Fonte: (68)

Fontes alimentares (69)

A vitamina A pode ser encontrada em diferentes
alimentos, entretanto, alguns alimentos destacam-se por sua
maior concentrag@o dessa vitamina. Vitamina A preformada
(retinol) estd presente, principalmente, no ffgado e rim, leites
integrais € seus derivados, peixes e gema de ovos. As
provitaminas (carotenéides): vegetais folhosos, legumes ¢
frutas, 6leo de figado de peixes.
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Interagdes (18)

Colestiramina pode induzir deficiéncia de vitamina A.

Kanamicina, Neomicina — pode alterar a absor¢do das
gorduras e acarretar mé-absor¢do das vitaminas A e K,
reduzindo objetivamente a biodisponibilidade em 14% (70).

Oleos minerais — possiveis deficiéncias de vitaminas A,
D e K. Diminuem a absor¢ao de vitamina A.

Pectina citrica diminui a biodisponibilidade de sintese
do b-caroteno (71).

Oleo de soja e vitamina D - melhoram a
biodisponibilidade e a conversdo do b-caroteno a retinol,
propriedade essa que persiste inalterada ao calor, mesmo em
temperaturas de 100°C (72).

Ferro - A suplementagdo de ferro aumenta os niveis
plasmaticos de retinol, RBP e transtiretina (73).
Adicionalmente, a vitamina A € necessdria para a absor¢édo e
utilizagdo de ferro inorgénico ndo-heme conservando a
solubilidade do ferro na luz intestinal, reduzindo a ma-
absor¢do induzida por fitatos e polifendis repercutindo em
acréscimo dos niveis hematimétricos (74).
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