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RESUMO

As vitaminas sdo compostos organicos necessarios em pequenas quantidades e funcionam
como um catalisadores ou reguladores metabdlicos. O organismo recebe vitamina A da dieta
de duas formas distintas: a vitamina A pré-formada e a pré-vitamina A. A primeira é encontrada
apenas em alimentos de origem animal, nas areas de depdsito, como o figado, ou associada
com a gordura do leite e ovos. No figado e em 6leo de peixes esta presente em altas
concentracdes, enquanto no leite, seus derivados e ovos esta presente em concentragdes
menores. A segunda consiste nos carotendides com atividade pro-vitaminica A, presentes
principalmente nos alimentos de origem vegetal. A deficiéncia de vitamina A pode ser causada
pelo fornecimento insuficiente de vitamina na ragdo ou pela alteragdo na sua absorgao
intestinal. Em animais jovens, as principais manifestagbes da deficiéncia sdo relacionadas a
compressao do cérebro e medula espinhal. Em animais adultos, a sindrome caracteriza-se por
cegueira noturna, queratinizagdo corneal, pitiriase, defeitos nos cascos, perda de peso e
infertilidade. Alteracdes congénitas sdo comuns nos descendentes de maes deficientes. A
vitamina A pode, também, proporcionar um efeito protetor contra varias doengas infecciosas e
estimular o sistema imunolégico.

Palavras chaves: Deficiéncia Em Vitamina A, Cegueira Noturna, Xeroftalmia, Deficiéncia
Nutricional

ABSTRACT

Vitamins are organic compounds necessary in small quantities and function as a catalyst or
metabolic regulators. The body receives vitamin A diet of two distinct forms: vitamin A pre-
formed and the pro-vitamin A. The first is found only in foods of animal origin, in the areas of
deposit, such as the liver, or associated with the fat in milk and eggs. In the liver and in fish oil is
present in high concentrations, while in the milk, its derivatives and eggs is present in lower
concentrations. The second consists in carotenoids with pro-vitamin A, present mainly in food of
plant origin. Vitamin A deficiency may be caused by insufficient supply of vitamin in ration, or by
amendment in its intestinal absorption. In young animals, the main manifestations of deficiency
are related to the compression of the brain and spinal cord. In adult animals, the syndrome is
characterized by night blindness, corneal keratinization, pityriasis, defects in hooves, weight
loss and infertility. Congenital Disorders are common in offspring of mothers with disabilities.
Vitamin A may also provide a protective effect against various infectious diseases and stimulate
the immune system.
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INTRODUCAO

As vitaminas sdo compostos organicos necessarios em pequenas
quantidades e funcionam como um catalisadores ou reguladores metabdlicos.
As vitaminas ndo sao utilizadas para fornecer energia ou aminoacidos para
deposigao protéica. (SWENSON ; REECE; 1996).

Considerando-se as necessidades vitaminicas de um animal, & preciso
distinguir entre uma necessidade fisiolégica e uma dietética. Todas as
vitaminas sdo requeridas fisiologicamente por animais superiores e
desempenham um papel essencial no metabolismo (Swenson ; Reece, 1996).

A vitamina A é uma das quatros vitaminas soluveis em gordura, obtendo
esta sua caracteristica fisica a partir de seu anel B-ionona e sua cadeia lateral
isoprénica polinsaturada. (HAYES, 1975)

O precursor da vitamina A séo os carotendides vegetais na forma inativa, os
pigmentos carotendides. Mesmo se o alimento for fresco e carregado com os
carotendides, pode ndo elevar o nivel da vitamina A disponivel ao metabolismo
do animal. O tempo e a temperatura sdo inimigos desta vitamina. (HAYES,
1975; SILVA, 2008).

O organismo recebe vitamina A da dieta de duas formas distintas: a
vitamina A pré-formada e a pré-vitamina A. A primeira é encontrada apenas em
alimentos de origem animal, nas areas de depésito, como o figado, ou
associada com a gordura do leite e ovos. No figado e em 6leo de peixes esta
presente em altas concentragdes, enquanto no leite, seus derivados e ovos
estd presente em concentragbes menores. A segunda consiste nos
carotendides com atividade pré-vitaminica A, presentes principalmente nos
alimentos de origem vegetal. (COSTA et al; 2001).

Uma vez que um alimento fonte de vitamina A é ingerido, os pigmentos
carotendides sido absorvidos através da parede intestinal e convertidos ao
retinol ou vitamina A. O Retinol é transportado entdo pelo sistema linfatico e
pelo sangue ao figado. Se houver algum retinol extra, sera armazenado na
gordura do figado e sua reserva hepatica pode prevenir a ocorréncia da
enfermidade durante varios meses, caso ocorra deficiéncia da vitamina na
dieta. (HAYES, 1975; PUGH, 2004; SILVA, 2008).



A deficiéncia de vitamina A pode ser causada pelo fornecimento insuficiente
de vitamina na racdo ou pela alteracdo na sua absorgdo intestinal.
(RADOSTITS et al.; 2010).

Em animais jovens, as principais manifestagbes da deficiéncia sao
relacionadas a compressao do cérebro e medula espinhal. Em animais adultos,
a sindrome caracteriza-se por cegueira noturna, queratinizagdo corneal,
pitiriase, defeitos nos cascos, perda de peso e infertilidade. Alteracbes
congénitas sdo comuns nos descendentes de mées deficientes. A vitamina A
pode, também, proporcionar um efeito protetor contra varias doencas
infecciosas e estimular o sistema imunolégico. (HAYES, 1975; PUGH, 2004;
RADOSTITS et al., 2010).

Este trabalho tem como objetivo buscar na literatura a importéancia clinica da

Hipovitaminose A (deficiéncia de vitamina A) em animais domésticos.

DESENVOLVIMENTO

A deficiéncia de vitamina A pode ser uma doenga primaria devido a uma
absoluta deficiéncia de vitamina A ou o seu caroteno precursor no alimento, ou
uma doenga secundaria na qual a suplementacdo alimentar da vitamina ou
precursores € adequada, mas sua digestdo, absor¢do ou metabolismo est&o
influenciados, induzindo a deficiéncia no tecido. (RADOSTITS et al.; 2010).

Segundo Radostits et al. (2010) € de maior importancia econémica a
deficiéncia primaria de vitamina A em grupos de animais sob pastoreiro ou
alimentados com deficiéncia de vitamina A ou precursores. Os animais
mantidos em pastagens recebem quantidades adequadas de vitamina A,
exceto durante periodo de seca prolongada, porém, animais confinados e
alimentados com dietas preparadas na fazenda poderao se deficientes.

Entre as deficiéncias primarias de vitamina A esta relacionada com os
ruminantes mantidos em pastagens, deficiéncia materna, adequacdo dos
suplementos, bovinos de engorda, suinos e equinos.

A deficiéncia de vitamina A em bovinos de corte e ovinos mantidos e
criacado extensiva, manifesta-se em periodos de estiagem. A deficiéncia clinica
de vitamina A nao ocorre com frequéncia nessas condi¢cdes, pois a reserva

hepatica € adequada, e o periodo de privagdo n&o é suficientemente longo



para que tal estoque alcance niveis baixos criticos. Num periodo de cinco a oito
meses, 0S ovinos jovens podem apresentar séria deplecdo de vitamina A
quando mantidos em pastagens naturais prejudicadas pela seca, porém, seu
crescimento normal se mantém por um ano, tempo no qual se desenvolvem os
sinais clinicos. Ja e ovinos adultos pode-se manter numa dieta deficiente por
18 meses, antes que as reservas se esgotem, e manifesta-se os sinais clinicos.
Os bovinos podem substituir ¢ dieta naturalmente deficiente por cinco a 18
meses, antes que o0s sinais clinicos se manifestem. Essas condigdes
caracterizam-se por cegueira noturna, xeroftalmia, atraso no crescimento, baixo
desempenho reprodutivo e aumento da taxa de mortalidade. (RADOSTITS et
al., 2010; Pugh, 2004).

A deficiéncia materna de vitamina A pode ocasionar surtos congénitos e
rebanhos. Essas alteragbes foram observadas por cegueira com pupilas
dilatadas, nistagmo, fraqueza e incoordenacédo. A deficiéncia da mae reflete-se
no feto apenas em certas condicdes evidentes, e que o caroteno, como ocorre
em alimentos verdes, ndo passa pela barreira placentaria, e a ingestdo de
grande quantidade de pastagem verde, antes do parto, ndo aumenta a reserva
hepatica de vitamina A em bezerros, cordeiros ou cabritos recém-nascidos, que
se eleva ligeiramente em suinos. As vacas de corte prenhes, alimentadas com
forrageiras fibrosas, precisam de suplementagdo com vitamina A durante os
meses de inverno, para garantir desenvolvimento normal do feto e reserva
adequada de vitamina no colostro. (RADOSTITS et al., 2010; CHAGAS et al.,
2003; RIBEIRO, 2007).

A adicdo de suplementos de vitamina A na dieta nem sempre € suficiente
para prevenir a deficiéncia. Sabe-se que o calor, a luz e as misturas minerais
aumentam a taxa de destruicdo da vitamina A presente em ragcdes comerciais.

Entre os bovinos de engorda, a doenga é mais comum em touros
alimentados com a mesma ragao que as novilhas, as quais podem permanecer
clinicamente normais, o que sugere que o dimorfismo sexual possa dever-se a
producado de vitamina A pelo corpo luteo de novilhas. O inicio dos sinais
clinicos em bovinos de engorda em crescimento é visto tipicamente de seis a
12 meses apos receberem alimentag&o deficiente em caroteno ou vitamina A.
(RADOSTITS et al.; 2010).



Os suinos jovens que recebem dietas deficientes, podem apresentar sinais
apo6s varios meses, poréem, esse periodo de tempo necessario ao aparecimento
dos sintomas ¢ influenciado pela concentracdo de vitamina A antes do inicio da
deplecdo. Os sinais surgem em suinos alimentados com ragao deficiente
depois de quatro a cinco meses. Dieta com farelo de milho branco, sem
suplementagcao, pode ocasionar defeitos congénitos em ninhadas e paralisia
em porcos adultos. (RADOSTITS et al., 2010; ABRAHAO, 2006).

Os equinos adultos podem permanecer clinicamente normais mesmo
quando submetidos, por até trés anos, a dieta deficiente.

A deficiéncia secundaria de vitamina A pode ocorrer em casos de doengas
cronicas do figado ou dos intestinos, porque grande parte da conversao do
caroteno em vitamina A ocorre no epitélio intestinal, e no figado € o principal
orgao de estocagem de vitamina A. (RADOSTITS et al., 2010).

A vitamina A é essencial a regeneracao do tapete visual necessario a visao
noturna, ao crescimento normal dos o0ssos e a manutencdo dos tecidos
epiteliais normais. (MINELLI, 1970; SOUZA et al., 2002; CHAGAS et al., 2003;
RADOSTITS et al., 2010; PUGH, 2004).

A privacéo da vitamina produz efeitos amplamente atribuidos aos disturbios
dessas funcdes. Os mesmos tecidos sao afetados em todas as espécies.
Entretanto, ha diferenga na resposta tecidual e organica nas diferentes
espécies, e os sinais clinicos particulares podem ocorrer em diferentes estagios
de desenvolvimento da doenga. Os principais efeitos fisiopatologicos da
deficiéncia de vitamina A sdo descritos a seguir.

A capacidade de enxergar em ambiente pouco iluminado €& reduzido
devido a interferéncia com a regeneragao da rodopsina. (RADOSTITS et al.,
2010; PUGH, 2004, MARINHO ; RONCADA, 2003; SOUZA, 2002; MINELLI,
1970; CHAGAS et al. 2003; SILVA, 2008).

Segundo Radostits, et al. (2010) um aumento na pressdo do liquido
cerebroespinhal (LCE) € uma das primeiras anomalias que ocorrem em
bezerros com hipovitaminose A. Esse aumento deve-se a absorgao prejudicada
no liquor em decorréncia da reduzida permeabilidade tecidual das vilosidades
aracnoides e do espessamento do tecido conectivo da matriz da dura-mater
cerebral. O aumento da pressdao do LCE €& responsavel pela sincope e

convulsao que ocorrem em animais.



A vitamina A é necessaria para manter normais a posi¢cao e a atividade
dos ostoblastos e osteoclastos. (RADOSTITS et al.,, 2010; MARINHO ;
RONCADA, 2003; MINELLI, 1970; CHAGAS et al., 2003; SILVA, 2008).

Em casos de deficiéncia, ndo ha retardamento no crescimento 6sseo
endocondral, porém, ocorre desenvolvimento anormal da sua forma, néao
havendo modelagem adequada, especialmente dos ossos mais finos, que n&o
se desenvolvem normalmente. Na maioria dos casos, a deformidade 6ssea tem
pouco efeito, mas pode causar graves danos ao sistema nervoso, como edema
papilar, incoordenacgao e sincope. (RADOSTITS et al., 2010; SILVA, 2008).

A deficiéncia de vitamina A pode acarretar atrofia de todas as células
epiteliais. Nessa deficiéncia células secretoras sdo gradualmente substituidas
por células epiteliais estratificadas queratinizadas, comuns aos tecidos
epiteliais ndo-secretorios. Essas alteragdes no epitélio levam aos sinais clinicos
de degeneragédo placentaria, xeroftalmia e alteragées na cornea. (RADOSTITS
et al., 2010; SILVA, 2008).

TRATAMENTO

Os animais com deficiéncia de vitamina A curavel devem ser tratados
imediatamente com vitamina A em dose que equivale entre 10 e 20 vezes as
necessidades diarias de manutenc&o. A dose usada é de 440 Ul/kg PC. Em
casos graves, a resposta ao tratamento é geralmente rapida e completa, porém
a doenga pode ser irreversivel em casos crénicos. Animais que apresentam a
forma ocular da deficiéncia e que sado cegos n&o respondem ao tratamento,
devendo ser sacrificados.

OS caes utilizam o caroteno eficientemente, porém, o gato é incapaz de
fazé-lo. Sendo assim, o gato conta com a forma da vitamina A armazenada,
disponivel em produtos de origem animal ou de peixe, como figado ou oleo de
figado de peixe. ( HAYES, 1975).

Os casos clinicos espontaneos de deficiéncia de vitamina A em céaes e
gatos ndo s&o frequentes, isto se deve ao fato da maioria de cées e gatos
serem alimentados com rag¢des ou alimentos industrializados que contém
suplementos adequado de vitamina A. (HAYES, 1975; NELSON ; COUTO,
2010; ETTINGER ; FELDMAN, 2004) .



Em cades foram observados sinais clinicos de xeroftalmia e cegueira
noturna, associadas com pelagem asperas, anorexia, depressao de
crescimento e fraqueza muscular. A deficiéncia de vitamina A é geralmente
uma doenga de filhotes em crescimento, pois os adultos raramente
desenvolvem sinais devido ao esgotamento muito lento de suas reservas
hepaticas. (HAYES, 1975; NELSON ; COUTO, 2010; ETTINGER ; FELDMAN,
2004) .

Em gatos a deficiéncia de vitamina A resulta em depressdo no
crescimento, observada 2 a 3 meses apods o inicio da administracdo de uma
dieta sem a vitamina. Esta deficiéncia é associada com perda de peso, letargia,
anorexia, inanigdo, ataxia, andadura rigida e hidrocefalia em gatinhos recém-
nascidos de fémeas deficientes. Em gatos machos tornam-se estéreis por
hipoplasia testicular, enquanto fémeas em casos graves tem ovulagéo
suspensa (HAYES, 1975; NELSON ; COUTO, 2010; ETTINGER ; FELDMAN,
2004) .

CONCLUSAO

Ao fim desta revisdo pode-se concluir que a vitamina A € bastante discutida
em nivel de seu valor nutricional. Os niveis adequados na dieta proporcionam
um funcionamento normal do organismo do animal. Uma quantidade suficiente
de vitamina A ajuda a manter os 6rgdos do corpo saudaveis. Quando ocorre
uma deficiéncia de vitamina A, aumenta a susceptibilidade do animal as

infecgcbes bacterianas e parasitarias.
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