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Vitamina E é o nome genérico dado a compostos lipídio-
solúveis derivados de plantas chamados tocoferóis.1 A ativida-
de da vitamina E é expressa em termos de equivalentes alfa-
tocoferol (mg alfa-TE) que é biologicamente sua forma ativa. 
Em alimentos, tocoferol existe em maior quantidade no óleo de 
germe de trigo e em outros óleos vegetais, nozes, alguns cereais 
e alguns legumes verdes copados. Por ser lipossolúvel, sua ab-
sorção é dependente da presença de sucos biliares e pancreáticos 
e por via linfática vai para o fígado. Desse órgão vai depender a 
concentração plasmática da vitamina E, pois só uma forma de 
vitamina E, alfa-tocoferol, é preferencialmente secretada pelo 
fígado com a ajuda de uma proteína específica, a alfa-TTP (he-
patic α-tocopherol transfer protein). O armazenamento da vita-
mina E também se dá nos músculos e tecido adiposo.2 No san-
gue, o transporte de vitamina E é realizado por lipoproteínas e a 
sua excreção ocorre predominantemente pelo fígado (80%).3,4

A vitamina E é considerada um antioxidante biológico por 
manter a integridade das membranas celulares que possuem 
ácidos graxos poli-insaturados. A vitamina E anula ou minimi-
za as reações agressivas causadas por radicais livres procedentes 
de processos metabólicos ou da ação de agentes tóxicos sobre 
as membranas celulares.5-10 Ela evita a adesão e agregação de 
plaquetas, inibindo a geração no plasma da trombina, um po-
tente hormônio endógeno que induz agregação plaquetária.11,12 
A vitamina E também protege as hemácias da hemólise e atua 
na síntese de prostaglandinas.13-16

Em adultos saudáveis a deficiência de vitamina E é raramen-
te observada. Sua deficiência ocorre como resultado de anorma-
lidades genéticas no α-TTP,17 também em várias síndromes de 
má absorção de gorduras,18,19 ou em pacientes com desnutrição 
proteico calórica.20,21

Deficiências de vitamina E podem ser vistas em crianças pre-
maturas ou de baixo peso e naqueles com dificuldades na ab-
sorção de gorduras. As deficiências levam a anemia hemolítica, 
reticulocitose, hiperbilirrubinemia, baixo níveis de hemoglobi-
na 22 e neuropatia periférica.1

A deficiência de vitamina E causa degeneração de axônios de 
grande calibre nos neurônios sensoriais, levando a neuropatia 

periférica.23 Outros comprometimentos observados em huma-
nos são ataxia espinocerebelar, miopatia esquelética e retino-
patia pigmentar.19 O tratamento com reposição de vitamina E 
pode reverter o quadro neurológico se ocorrer antes de a lesão 
neurológica se tornar irreversível.23-27

O estresse oxidativo tem sido relacionado ao desenvolvimen-
to de doenças nos adultos, incluindo doença cardiovascular, 
câncer, inflamação crônica e desordens neurológicas, resultando 
em muitos grandes estudos multicêntricos clínicos com suple-
mentação de vitamina E. Os resultados desses grandes estudos 
com suplementação de vitamina E foram inconclusivos.28 As 
doses necessárias de vitamina E para ela ter um efeito sobre o 
estresse oxidativo é de pelo menos 400 unidades internacionais 
(aproximadamente 268 mg alfa-TE).29

Prevenir complicações na gravidez, como pré-eclâmpsia, res-
trição de crescimento intrauterino, ruptura prematura de mem-
branas e sérias morbidades neonatais, representa poupanças 
significativas de custos em hospitais, unidades de terapia inten-
siva (UTIs) e outros departamentos de assistência a gestantes 
e recém-natos (RN). Durante a gravidez, o estresse oxidativo 
pode influenciar no desenvolvimento de pré-eclâmpsia,1 cola-
borar para a restrição de crescimento intrauterino30 e a ruptura 
pré-parto das membranas, tanto em RN prematuros como a 
termo.31 O estresse oxidativo também foi implicado em mui-
tas das desordens comuns a prematuros que incluem doença 
crônica de pulmão, hemorragia intraventricular, leucomalácia 
periventricular, retinopatia da prematuridade, enterocolite ne-
crotizante e displasia broncopulmonar.32,33 

Vitamina E parece ter baixa toxicidade em humanos. Po-
rém há evidência limitada na segurança de usar vitamina E 
na gravidez. Porém, estudos observacionais mostraram efeitos 
adversos inclusive fadiga, fraqueza, dermatite, função reduzida 
da tiroide, excreção urinária de andrógeno aumentada, ação re-
duzida de leucócitos e alteração dos fatores de coagulação, re-
sultando em hemorragia aumentada em indivíduos deficientes 
de vitamina K.1,34 Os mecanismos que conduzem a alterações 
nos fatores de coagulação não estão bem estabelecidos, porém, 
sabe-se que a vitamina E pode potencializar o efeito de terapia 
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anticoagulante, como warfarina. Crianças recém-nascidas têm 
deficiência relativa de vitamina K, consequentemente suple-
mentação de vitamina E durante a gravidez pode influenciar 
numa maior deficiência de vitamina K no recém-nascido que 
pode levar ao sangramento. Em estudos controlados com su-
plementação de vitamina E em crianças prematuras para o tra-
tamento da retinopatia da prematuridade, foi encontrado risco 
aumentado de sepse bacteriana e enterocolite necrotizante.35

A necessidade de se demonstrar a eficácia e segurança do 
uso da vitamina E na gravidez é particularmente importante 
quando ela é administrada em doses altas. Apesar da falta de 
evidência em segurança, nos Estados Unidos foi fixado um li-
mite superior tolerável de vitamina E em 1.000 mg por dia na 
gravidez.36

Na colaboração Cochrane, encontramos uma revisão sis-
temática37 específica sobre a suplementação de vitamina E na 
gravidez, isolada ou em combinação com outros suplementos. 
Quatro estudos envolvendo 566 mulheres grávidas com risco 
de pré-eclâmpsia ou já com estabelecida pré-eclâmpsia partici-
param dessa revisão. No desfecho “natimorto” nenhuma dife-
rença foi encontrada entre as gestantes suplementadas com vi-
tamina E quando comparadas com placebo [risco relativo (RR) 
de 0.77, intervalo de confiança (IC) de 95%, 0.35 a 1.71, dois 
estudos, 339 participantes]; no desfecho “nascimento prema-
turo” não houve diferença estatística entre os grupos controle 
e experimental (RR 1.29, IC 95%, 0.78 a 2.15, dois estudos, 
383 participantes); no desfecho “restrição ao crescimento in-
trauterino”, a metanálise resultante não mostrou diferença en-
tre os grupos suplementados e não suplementados com vita-
mina E (RR 0.72, IC de 95%, 0.49 a 1.04, dois estudos, 383 
mulheres). Heterogeneidade foi encontrada na metanálise do 
desfecho “pré-eclâmpsia”: gestantes suplementadas com vitami-
na E comparadas com placebo tiveram o risco diminuído de 
desenvolvê-la clinicamente (RR 0.44, IC de 95%, 0.27 a 0.71, 
três estudos, 510 mulheres), usando-se na metanálise o modelo 
de efeito fixo; entretanto, esta diferença não pôde ser demons-
trada quando foi utilizado o modelo de efeito randômico (RR 
0.44, IC de 95%, 0.16 a 1.22, três estudos, 510 mulheres). 
Três desfechos foram fornecidos por somente um estudo e não 
foi possível fazer a metanálise, somente análises isoladas: mor-
te neonatal, morte perinatal e peso ao nascer, nenhum deles 
apresentou diferença estatisticamente significante para o grupo 
experimental ou controle. 

Outra revisão sistemática38 verificou a efetividade da vitami-
na E associada a vitamina C quando comparada com placebo. 
Essa revisão teve quatro estudos com participação de 4.680 ges-
tantes. Não foram encontradas diferenças estatísticas significan-
tes entre os grupos das vitaminas e placebo nos seguintes des-
fechos: pré-eclâmpsia ocorreu em 11% no grupo das vitaminas 
e em 11,4% no grupo controle (RR de 0.97, IC de 95%, 0.82 
a 1.13); perda fetal ou neonatal ocorreu em 2,6% no grupo 
experimental e 2,3% no grupo placebo (RR de 1.10, IC de 

95%, 0.78 a 1.57); a taxa de prematuridade foi de 19,5% no 
grupo das vitaminas e 18% no grupo controle (RR de 1.07, IC 
de 95%, 0.96 a 1.20). 

Um estudo multicêntrico randomizado foi realizado na Aus-
trália39 em 1.877 gestantes, da 14a à 22a semana de gestação. 
As participantes receberam vitaminas E e C ou placebo. Pré-
eclâmpsia existiu em 6% do grupo experimental e em 5% do 
grupo controle, RR de 1,20, IC: 0,82 a 1,75, sem significante 
diferença estatística para nenhum grupo, assim como nos des-
fechos mortalidade, taxas de prematuridade e efeitos adversos 
nos RN.

Outro estudo multicêntrico randomizado40 avaliou a efeti-
vidade da suplementação de vitaminas E e C ou placebo em 
2.410 gestantes com alto risco de pré-eclâmpsia definidos 
como: eclâmpsia ou pré-eclâmpsia em gravidez passada, síndro-
me HELLP (hemólise, enzimas hepáticas elevadas, plaqueto-
penia), hipertensão essencial requerendo medicação e diabetes 
tipo I ou II. Esse estudo apresentou um resumo sem dados esta-
tísticos, porém, ratificando os resultados dos estudos anteriores 
apresentados, ou seja, sem diferença estatística entre o grupo 
experimental e o grupo placebo.

Muitos estudos sobre a suplementação de vitamina E na 
gravidez foram efetuados nos últimos 30 anos. A maioria com 
baixa qualidade metodológica e com um número pequeno de 
participantes. Muitas observações negativas e positivas foram 
expressas em experimentos com animais. Tudo isso é de ex-
trema relevância porque levantou dúvidas, gerou incertezas e 
motivou a realização de estudos randomizados, multicêntricos 
e até mesmo de revisões sistemáticas. E, após tantos trabalhos, 
ficamos com a certeza de que a suplementação de vitamina E na 
gravidez é desnecessária e somente deve ser realizada em casos 
raríssimos.
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RESUMO DIDÁTICO
1.	 A vitamina E é considerada um antioxidante biológico por manter a integridade das membranas celulares. 
2.	 Em adultos saudáveis a deficiência de vitamina E é raramente observada. 
3.	 Deficiências de vitamina E podem ser vistas em crianças prematuras ou de baixo peso e naqueles com dificuldades 

na absorção de gorduras.
4.	 A suplementação de vitamina E na gravidez é desnecessária e somente deve ser realizada em casos raríssimos.


