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VITAMINA D E O ATLETA - UMA SIMPLIFICACAO
DE UM COMPLEXO PROBLEMA BIOLOGICO
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e O sistema endocrino da vitamina D é uma via bioldgica cada vez mais complexa em comparagdo ao que foi originalmente descrito na
literatura das ciéncias do esporte.

e Muitos atletas tém baixas concentragoes totais de vitamina D (25[0H]D).

e A suplementagdo com megadoses de vitamina D em bolus (dose concentrada), pode ser prejudicial para o metabolismo da vitamina D.

e A 25[0H]D e sua concentracdo total podem néo ser atualmente o marcador mais adequado para indicar o estado da vitamina D.
e Concentracdes muito baixas de vitamina D podem afetar negativamente a performance atlética tanto direta quanto indiretamente.
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INTRDDUI;AD

A vitamina D é conhecida como a vitamina do sol, devido a produgdo da
maior parte da vitamina D3 (colecalciferol) na pele acontecer pela exposicao
aos raios solares (ou mais especificamente, a exposicdo a radiagdo ultra-
violeta B). Essa radiacéo absorvida pela pele gera o precursor do colesterol,
7-dehidrocolesterol para formar a pré-vitamina D3 (Figura 1).

Vitamina D, .
dietética > 7-dehidrocolesterol 3 __Radiagio UVB

(luz solar)

LY @
pré-vitamina ,D

s
1,25[0H]:Ds + VDR rotaina

125040, VDR + RXR

VRS
1,25[0H1,D;

1,24,25[0H1,D,

Metablito Local de Producao

Vitamina D3 (colecalciferol) Pele ou proveniente da dieta
25[0H]D Figado (25-hidroxilase)
1,25[0H]2D3 Rins (1-alfa-hidroxilase)
24,25[0HID Maioria dos tecidos (24-hidroxilase)
1,24,25[0H]2D3 Maioria dos tecidos (24-hidroxilase)

Figura 1. A) A vitamina D3 dietética ou a exposicao da pele a radiagdo ultravioleta B
(UVB) resulta na vitamina D3 circulante. Este metabdlito sofre hidroxilagéo no figado
para formar o metabélito 25[0H]D, um composto biologicamente inativo com a mais
longa meia-vida dos metabdlitos da vitamina D. A 25[0H]D circula ligada a proteina
carreadora de vitamina D (DBP) (85-90%) enquanto uma fragdo menor circula com
ligagdo fraca a albumina ou livremente no soro (10-15%). A 25[0H|D é transportada
ao0s rins ou tecidos-alvo expressando a 12-hidroxilase, onde posteriormente Sofre
hidroxilagdo para formar a 1,25[0H]2D3, o metabdlito biologicamente ativo da
vitamina D. No tecido alvo, a 1,25[0H]2D3 se liga com o receptor de vitamina D (VDR)
e consequentemente forma um heterodimero com o receptor do retindide X (RXR),
formando um complexo transcricional que recruta coativadores e inibidores aos
elementos de resposta a vitamina D (VDRE) para ativar € inibir genes. B) O metabdlito
mais comum da vitamina D e seus locais de producdo. Vitamina D3, colecalciferol;
25[0HID, calcifediol; 1,25[0H]D2D3, calcitriol; mRNA (acido ribonucleico mensageiro).

A isomerizagdo espontanea entdo altera a dupla ligagdo da pré-vitamina D3
que é termodinamicamente instavel para produzir a vitamina D3, também
conhecida como colecalciferol (Holick, 2004). A relevancia da producéo solar
da Vitamina D fica clara quando consideramos paises com baixa exposicao
solar por muitos meses do ano e que possui populagtes com as menores
concentracdes de vitamina D (Chen et al., 2007).

A vitamina D3 encontra-se na circulagdo principalmente ligada a proteina
carreadora da vitamina D (DBP) e é convertida a 25-hidroxivitamina D
(25[0H]D, também conhecida como calcifediol ou calcidiol) no figado pelo
controle das enzimas do citocromo P450 2R1 (CYP2R1) (Cheng et al., 2004;
Shinkyo et al., 2004; Hamilton et al., 2010). A hidroxilagdo seguinte da
25[0H]D a forma ativa da vitamina D, denominada de 1,25 dihidroxivitamina
D (1,25[0H],D,, também conhecida como calcitriol) ocorre nos rins (Figura
1). Este metabolito bioativo € transportado no sangue aos tecidos-alvo ex-
pressando o receptor de vitamina D (VDR). E este metabélito que exerce os
efeitos da vitamina D em diversos tecidos do corpo, ligando-se ao VDR e
consequentemente regulando a transcrigdo de genes.

0 estado da vitamina D é normalmente classificado utilizando-se as concen-
tracdes de 25[0H]D, em: severamente deficiente (< 12,5nmol/L), deficiente
(12,5 - <30nmol/L), insuficiente (30-50nmol/L) ou suficiente (>50nmol/L)
(The National Academies, 2011). No entanto, a classificagdo do que se con-
stitui a deficiéncia de 25[0H]D é amplamente debatida (Owens et al., 2018).
Por enquanto recomenda-se, portanto, sempre apresentar a concentragao
absoluta da vitamina D assim como essas definigdes arbitrarias.

COMO FUNCIONA A VITAMINA D?

As pesquisas nas ultimas duas décadas estabeleceram que as muitas
agoes biologicas da 1,25[0H],D, sdo conduzidas através do controle
das expressOes génicas, mediadas pela VDR (McDonnell et al., 1987;
Haussler et al., 1998) (Figura 1). Interagdes diretas entre a 1,25[0H],D,
e aVDR levam a interagao do complexo 1,25[0H],D,-VDR com o receptor
do retindide X (RXR). Este novo complexo formado pode entdo ligar-se
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aos elementos de resposta da vitamina D localizados acima dos genes-
alvo da vitamina D, e através da selecéo de coativadores € coinibidores,
levam & ativacdo ou inibicdo dos genes, respectivamente (Sutton &
MacDonald, 2003). Historicamente, assumiu-se que a expressao do
gene-alvo da VDR era limitada a mucosa intestinal e aos 0ss0s. No
entanto, analises recentes indicam que a vitamina D afeta a expressao
de 3% do genoma dos genes transcritos nas células-alvo incluindo
aquelas do sistema imune, pele, pancreas e musculatura esquelética
(Holick, 2007).

QUAIS PAPEIS DECLARADOS DA VITAMINA D SAO BIOLOGI-
CAMENTE RELEVANTES PARA A PERFORMANCE ATLETICA?
A performance atlética é determinada por muitos fatores genéticos e
ambientais (MacArthur & North, 2005) e a vitamina D tem sido proposta
tanto como limitadora e também como fator que melhora a performance,
nos estados de deficiéncia e abundancia, respectivamente (Dueck et al.,
1996; Cannell et al., 2009).

Saide Ossea

Estudos recentes tém examinado a associagdo entre a vitamina D e as
fungbes muscular e 6ssea em atletas, duas areas que podem impactar a
salde e a performance atlética. O estado da vitamina D é um indicativo da
absorgao de calcio e da mineralizagdo 0ssea (Berry et al., 2002) e existe
conhecimento consideravel descrevendo a relagdo entre a deficiéncia da
25[0H]D e a saude 6ssea (Collins et al., 1998; Holick, 2006; Cashman
etal., 2008; Breen et al., 2011; Gutierrez et al., 2011; Sadat- Ali et al.,
2011; Wofletal., 2013). Contudo, observagtes da deficiéncia de vitamina
D falham universalmente em afirmar uma susceptibilidade proporcional
a perda 0Ossea, fraturas por osteoporose ou raquitismo (Hamson et al.,
2003; Lowe et al., 2010), particularmente em atletas, uma populagéo
onde fraturas por estresse séo frequentemente observadas (Johnson et
al., 1994). Curiosamente, pesquisas recentes nao mostram associagdo
entre a concentragdo de 25[0H]D e indicadores de salide 6ssea em uma
populagdo de atletas diversificada etnicamente, independentemente do
tipo de exercicio (levantamento de peso/sem peso) (Allison et al., 2016)
apesar de outras demonstrarem diferencas raciais nas manifestagdes
para a vitamina D e marcadores da salde dssea (Cauley et al., 2005;
Hannan et al., 2008). O que esta claro é que as células 6sseas sao
capazes de produzir a 1,25[0H]2D3 a partir do precursor 25[0H]D e que
esta atividade é provavelmente a responsavel pelos efeitos no esqueleto
da 25[0H]D circulante (Anderson & Atkins, 2008). Para melhor entender
a relacéo entre a vitamina D e a saude 6ssea em atletas, nossos grupos
recomegaram a examinar oS metabolitos alternativos da vitamina D que
podem melhor refletir a atividade biologica da vitamina D (veja a sessao
“A Medigéo da Vitamina D”)

Funcao Muscular e Reestruturacao

Sabe-se que muitos atletas de elite sdo deficientes de vitamina D
(Morton et al., 2012) e existe uma série de evidéncias exibindo o papel
da vitamina D na musculatura esquelética. Estudos mostram resultados
conflitantes entre o estado da vitamina D e a forca muscular (Dhesi,
2004; El-Hajj Fuleihan, 2005; Annweiler et al., 2009; Ceglia et al.,
2011). No entanto, Close et al. (2013) encontrou melhora nos tempos
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dos sprints de 10m e salto em altura vertical apos suplementagéo
com 5.000 Ul de D3/dia. Sinha et al. (2013) também demonstrou
que suplementar atletas severamente deficientes (< 15nmol/L) com
20.000 Ul de D3 em dias alternados, elevou significativamente a
recuperacgao da fosfocreatina em metade do tempo no musculo solear
apos atividade, indicativo de melhor fungéo oxidativa mitocondrial. No
entanto, outros estudos ndo mostraram melhora nas propriedades
contrateis dos musculos em jovens ativos do sexo masculino com
estado da vitamina D inadequado, ap6s suplementagéo com 10.000 Ul
D3/dia ou placebo por 3 meses (Owens et al., 2014). Parece que em
termos das fungdes musculares, problemas sdo apenas observados
quando os atletas apresentam concentragées clinicamente baixas de
vitamina D (<25nmol/L) (Stockton et al., 2011). Portanto, pode ser
inteligente focar em corrigir as deficiéncias ao invés de tentar atingir
concentraces suprafisiologicas.

Evidéncias recentes de estudos bioldgicos integrativos sugerem
que manter a concentragdo sérica de 25[0H]D >50nmol/L pode
ser benéfico para o processo de reparo da musculatura esquelética
e potencialmente facilitar a reestruturacdo subsequente (Owens et
al., 2015; 2017). A suplementagdo com 4.000 UI D,/dia em homens
com concentragdo inadequada de vitamina D, tem sido mostrada
levando a melhora da recuperacdo da forga muscular apds sessdo
de grande volume de contragtes excéntricas dos membros inferiores
(Owens et al., 2015). Além disso, os mioblastos esqueléticos retirados
destes individuos e danificados in vitro mostraram melhor dindmica
da migracdo celular do musculo e melhor fusdo/diferenciacdo dos
miotubos junto com o aumento da hipertrofia dos miotubos. Estes
dados s@o 0s primeiros a caracterizar um papel para a vitamina D
na regeneracdo do musculo esquelético humano e sugerem que
manter uma boa concentracdo da 25[0H]D sérica pode ser benéfico
na melhora dos processos de reparo e potencialmente facilitar a
hipertrofia decorrente (Owens et al., 2015).

Saude Imunoldgica

Um importante fator que pode limitar a performance atlética é a
salde imunoldgica baixa. As infecgGes reduzem o tempo de jogo,
disponibilidade para a triagem e interrompem 0S programas de
treino. A vitamina D ¢é conhecida ha muito tempo por modular a saude
imunologica em uma variedade de populacées. Um estudo de referéncia
demonstrou que apds ajuste na adiposidade, fatores do estilo de vida e
socioecondmicos, cada 10nmol/L de aumento na 25[0H]D foi associado
com uma reducéo de 7% no risco de infeccdes (Berry et al., 2011). Isto
pode ter implicagdes importantes para os atletas que, quando vao além
dos proprios limites ou tem restrigdo de nutrientes como carboidratos,
podem comprometer a fungdo imunoldgica (Gleeson & Walsh, 2012).
Em um grupo de atletas, a vitamina D adicional para aumentar a 25[0H]
D sérica foi suficiente para reduzir o risco de infecgdes durante um
periodo de 16 semanas de treinos no inverno (He et al., 2013). Uma
relacdo de causa e efeito também foi determinada para a vitaminaD e a
funcéo imunoldgica, ja que tanto as células da imunidade inata quanto
as da imunidade adquirida expressam o receptor de vitamina D e as
enzimas metabolizadoras da vitamina D e, sobretudo, s&o responsivas
ao tratamento com vitamina D (Hewison, 2012).
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A MEDICAO DA VITAMINA D

Clinicamente, medir a concentragdo sérica da 25[0H]D fornece a
melhor estimativa das concentragoes de vitamina D (Holick, 1990; Igbal,
1994) ja que tanto a vitamina D3 (colecalciferol) quanto a 1,25[0H],D,
tém meia-vida curta (24 horas e 4-6 horas, respectivamente) e as
concentragdes circulantes fornecem informagGes limitadas sobre o
estado da vitamina D. Por outro lado, a 25[0H] D tem uma meia-vida
sérica longa (3 semanas) e a etapa de hidroxilagdo 25 ndo € regulada,
além de refletir na disponibilidade do substrato. Durante a deficiéncia
da vitamina D, o hormdnio da paratirecide aumenta e gera aumento
na enzima renal 1-alfa-hidroxilase, e assim os niveis da 1,25[0H],D,
aumentam. Apenas na deficiéncia severa, quando o substrato esta
escasso, € que a 1,25[0H],D, torna-se baixa. A deficiéncia da vitamina
D tratada parcialmente também resulta em elevagdes importantes das
concentragdes da 1,25[0H]2D3.

Uma importancia recente da proteina carreadora da vitamina D
(DBP) e a biodisponibilidade de Vitamina D

Na maioria dos ensaios clinicos com atletas a concentragdo da 25[0H]
D ¢ medida como marcador do estado da concentragdo da vitamina
D. No entanto, parece ter uma relacdo paradoxal entre a etnicidade
e a concentracdo da vitamina D que foi bastante ignorada, ja que
atletas afrodescendentes geralmente tém as menores concentrages
de vitamina D mas as maiores densidades minerais 0sseas (DMO) e
risco reduzido de fraturas (Cauley et al., 2005: Hannan et al., 2008). A
proteina carreadora da vitamina D (DBP) fornece algumas percepcées
do porqué certos grupos étnicos terem relaces distintas entre a DMO
e a 25[0H]D (Powe et al., 2013). A DBP ¢ a principal transportadora da
vitamina D, ligando-se a 85-90% da 25[0H]D e 1,25[0H],D, circulante,
a forma biologicamente ativa da vitamina D, e a 25[0OH]D que permanece
sem ligacdo com a DBP é considerada biodisponivel. A vitamina D
biodisponivel é definida como a 25[0H]D que est livre ou ligada com a
albumina. Aproximadamente 10-15% da 25[0H]D total est4 ligada com
a albumina, ao contrario a 25[0H]D que esta livre, que soma menos
de 1% do total de vitamina D circulante (Bikle et al., 1986). Ja que a
afinidade da albumina com a 25[0H]D ou com a 1,25[0H],D, é mais
fraca do que a ligagdo com a DBP, a fragdo com ligagdo fraca e a fragdo
livre consistem na 25[0H]D biodisponivel (Brown & Coyne, 2012).

A DBP tem muitas funcBes fisiologicas importantes incluindo o
transporte dos metabolitos da vitamina D,, ligar-se/sequestrar a actina
globular, e a ligagdo com os 4cidos graxos. A genotipagem identificou
dois polimorfismos de nucleotideo tnico (SNP) comuns na regido de
codificagdo do gene DBP (rs4588 e rs7041) (Girgis et al., 2013). As
combinagtes desses dois SNPs produzem as trés principais formas
polimoérficas da DBP (Gc1F, Ge1S, e Ge2), que diferem substancialmente
em suas afinidades de ligagdo pela 25[0H]D, concentragéo circulante, e
avariacdo entre 0s grupos tnicos, que sao por sua vez relacionados com
a funcdo da proteina carreadora da vitamina D. Portanto, a DBP pode
ser responsavel pelas diferencas raciais observadas nas manifestagoes
da deficiéncia da vitamina D determinada pela 25[0H]D (Powe et al.,
2013).

Estudos tém mostrado associagdes entre as concentragtes da
25[0H]D sérica e diversos estados de doenca e marcadores para a
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performance atlética (Cannell et al., 2009; Holick, 2004). No entanto,
em uma populacéo diversa em relacao a etnia, ndo houve relagéo entre
as concentracoes séricas da 25[0H]D e marcadores de salde 6ssea,
independentemente do tipo do esporte (Allison et al., 2016). Também
foi mostrado recentemente que a vitamina D biodisponivel & um melhor
indicador da densidade mineral 6ssea (Allison et al., 2018). Uma triagem
sistematica para determinar as concentragoes da 25[0H]D € cara, € ja
que ela demonstra uma relagdo pobre com a satide 6ssea em populagéo
atlética etnicamente diversa, pode-se discutir que em comunidades
atléticas, o teste da vitamina D deveria ser direcionado para os atletas
sintomaticos (por exemplo, lesdes musculoesqueléticas). Isto traz a tona
a questdo da validade do teste comumente utilizado em laboratdrios
para as concentragbes da 25[0H]D na avaliagdo da deficiéncia da
vitamina D e pode fornecer insights como 0 porqué de ndo existir um
consenso aceito universalmente para as concentragdes da vitamina D.
Para os pesquisadores, a inclusdo da genotipagem da DBP e medigéo da
25[0HID livre seria benéfico para futuros ensaios que esperam analisar
a relagdo da 25[0H]D com parametros da performance atlética e salde
do atleta. De uma perspectiva aplicada, talvez também seja 0 momento
de desenvolver testes para medir a vitamina D biodisponivel e, até que
isto esteja disponivel, triagens indiscriminadas de atletas deveriam ser
questionadas. Em termos das concentragdes da vitamina D biodisponivel,
dado que aproximadamente 10% da vitamina D total é biodisponivel,
pode-se discutir que 5nmol/L seja talvez uma recomendagdo adequada
(baseando-se na concentragdo desejavel de 50nmol/L para a vitamina
D total) apesar dos dados que apoiam esta hipotese serem limitados ja
que isto é um topico recente de pesquisas.

SUPLEMENTAGAD COM VITAMINA D - VOCE PODE ESTAR
CONSUMINDO UMA COISA BOA EM EXCESSO

Quanto mais evidéncias 0s pesquisadores produzem, mais complexa
¢ a tarefa de corrigir as baixas concentracbes de vitamina D. Muitas
vezes foi sugerido que as concentragdes de 25[0H]D muito acima das
diretrizes do Instituto de Medicina dos Estados Unidos sdo necessarias
para se obter uma “salde ideal” (Zittermann, 2003; Heaney, 2013), mas
com pouca evidéncia sdlida para apoiar esta hip6tese. Assim sendo,
esta ideia tem sido seguida em ensaios que utilizam grandes doses da
vitamina D para atingir concentragdes altas de 25[0H]D (> 100nmol/L).
Médicos praticantes interpretam com frequéncia estas informagdes em
suas praticas, empregando suplementacdo com megadoses, antes destes
protocolos terem sido totalmente analisados. Evidéncias recentes debatem
a hipétese de que altas concentragoes da 25[0H]D sdo necessarias e que
0s suplementos com megadoses sejam eficazes. Um trabalho do nosso
laborat6rio em conjunto com uma selecdo profissional de atletas de esportes
coletivos examinou as respostas metabdlicas do sistema enddcrino da
vitamina D apos suplementacdo com grandes doses de vitamina D, que
normalmente sdo administradas nos times de esportes de elite (Owens et
al., 2017). Nossos resultados demonstraram que a administragéo de uma
dose bolus contendo 70.000 Ul de vitamina D3 por semana resultou em
aumentos significativos do catabolismo da vitamina D. Além disso, isso
aumenta o metabdlito inativo da vitamina D que sobreviveu o declinio dos
metabdlitos ativos ap6s a suspensdo da suplementacdo, o que poderia
ser potencialmente prejudicial e poderia explicar os achados negati\/ﬁ
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associados da suplementagdo com megadoses de vitamina D (Sanders
et al., 2010). Um bolus menor de 35.000 Ul por semana nao atingiu
mudancas tao drasticas no catabolismo neste mesmo ensaio. Acreditamos
que uma dose didria moderada da vitamina D3 pode, portanto, ser mais
apropriada se ha a necessidade de se suplementar com a vitamina D.

Além disso, como temos discutido no presente artigo, a 25[0H]D pode
nem mesmo ser 0 melhor marcador para se estudar as respostas da
suplementacdo, ja que pode ser a fragdo livre da 25[0H]D que melhor se
correlacione com a atividade biolégica. Muito importante, esta fragdo difere
entre as ragas , portanto, € essencial para 0s novos estudos incluirem
medidas da vitamina D biodisponivel/livre para elaborar as estratégias de
suplementacdo mais eficazes para a vitamina D. A preocupagdo € que
por agora, podemos estar fazendo diagnosticos incorretos da deficiéncia
baseando-se em uma analise inapropriada, e entdo prescrever uma dose
de vitamina D ainda ndo testada, pode ser potencialmente prejudicial.

APLICAGOES PRATICAS

e (s passos recomendados para testar e identificar onde a
suplementagéo com vitamina D pode ser necessaria podem ser observados
no quadro do fluxo da tomada de decisdo observado na figura 2.

e Baseado em evidéncias atuais, suplementar diariamente ao
contrario de semanalmente, com vitamina D3 na faixa de 2.000-4.000
Ul/dia parece ndo oferecer efeitos prejudiciais e esta dentro dos limites
superiores de seguranga europeu e americano ( The National Academies,
2011; European Food Safety Authority, 2012).

e Avitamina D3 deveria ser utilizada sob a forma D2, ja que a Ultima
possui menor poténcia e sua importancia bioldgica em humanos é
debatida (Heaney et al., 2011). Esta estratégia da suplementagdo com
D3 poderia ser utilizada em climas onde existe pouca exposi¢do solar
durante os meses de inverno (Outubro-Margo) ou onde o clima, diferencas
socioecondmicas e de estilo de vida impedem a exposicao solar, como no
Oriente Médio, onde a deficiéncia de vitamina D é prevalente (Hamilton et
al., 2010).

e Quando possivel, procurar exposicdo solar sensata (entre 10 da
manha e 3 da tarde, por 15 minutos, 6 dias na semana, 30-60°N, com
exposicdo corporal de 30%, por exemplo vestindo camiseta e shorts)
durante os meses de verdo para manter as concentracfes de vitamina
D adequadas sem a necessidade de suplementagdo, mesmo nos climas
como o do norte da Inglaterra (Rhodes, 2012).

A exposi¢ao solar (35% do corpo ou pernas e bracos) é limitada até <20 minutos por
dia e/ou o atleta reside a <30° ou >60° Norte?

P
| Sim | Nao |
/

Seu(s) atleta(s) tem(tem) pele morena?
e Vocé pode testar a

[sim I Vo | 25(0HD?
/\

Vocé pode testar a 25[0H]D biodisponivel ou livre? | Sim .m

N
E’ﬂlﬂl | Nao |
A 25[0H]D livre é < 5nmol/L?
ey

[
* Provavelmente *

* nadoexiste

\ Considere 2000-4000UI de vitamina D3/ ;25:?5,,33:&223 5
dia de empresa idonea s
Figura 2. Quadro do fluxo de tomada de decisdo para a suplementac&o com vitamina
D, para utilizagao com atletas

A 25[0H]D livre é < 5nmol/|?
N
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RESUMO

Na Ultima década testemunhamos um interesse consideravel na vitamina
D em populagdes de atletas, com a suplementagdo de vitamina D
tendo se tornado rotina atualmente em muitos esportes coletivos e em
atletas individualmente. Este interesse originou-se de diversos estudos
identificando “deficiéncias” em atletas. No entanto, dado as pesquisas
recentes sugerirem que nosso método de avaliagdo de escolha pode
ndo ser apropriado para identificar reais deficiéncias, somado com as
evidéncias demonstrando potenciais efeitos prejudiciais da suplementacéo
com megadoses, pode ser o0 momento para uma reflexdo do periodo e
reavaliagdo das estratégias atuais. O metabolismo da vitamina D € um
campo em rapido desenvolvimento. Estamos chegando inevitavelmente
mais perto de um cendrio mais completo deste complexo sistema
enddcrino, mas muito mais ainda existe para ser aprendido. Esta claro
que as concentragdes clinicamente baixas da vitamina D sdo prejudiciais
para aspectos da sadde que influenciam a performance atlética, entdo
é prudente tentar evitar estas deficiéncias com suplementagdo com
baixas doses (~2.000 Ul/dia no inverno) e focar menos em estratégias de
suplementacéo para atingir as concentragoes “ideais”. A pesquisa deveria
se distanciar de simples relatos que ainda exista outro grupo de atletas
apresentando baixas concentragdes de 25(0H) D e, ao invés disso focar na
vitamina D livre e num melhor entendimento de uma real associagao entre
a vitamina D e a funcéo fisioldgica. Um exame simples comercialmente
disponivel para a vitamina D livre precisa ser desenvolvido, mas, até que
isto esteja de fato disponivel, a triagem de rotina para a 25[0H]D em
atletas pode ser uma custosa perda de tempo.
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