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INTRODUCAO

As vitaminas sao definidas como moléculas organicas,
diferentes das de proteina, gordura e carboidrato, que
o corpo precisa diariamente para realizar as fungdes
metabdlicas. O grupo das vitaminas é dividido entre as
lipossoluveis — A, D, E e K - e as hidrossoluveis’. Este
ultimo grupo é ainda mais amplo que o das lipossoluveis
e serd o foco deste material, mais especificamente as
vitaminas do complexo B tiamina (Bi), riboflavina (B-2),
niacina (Bs), acido pantoténico (Bs), piridoxina (Bs), acido
folico (Bo) e cobalamina (B12).

A divisao entre lipossolivel e hidrossoluvel nao
traz muita informag¢ao quanto a funcionalidade das
vitaminas, mas pode ajudar a inferir como é sua
absorcaointestinal. Enquanto as vitaminas lipossollveis
sao absorvidas junto as gorduras dietéticas, as
hidrossoluiveis, quando em pequena quantidade na
dieta, dependem de transportadores ativo (bombas
Na-ATPase). Ja com o aumento do seu fornecimento
dietético, ha transporte passivo pela mucosa intestinal,
o que intensifica sua absorcao. No caso da cobalamina,
ha algumas ressalvas a respeito de sua absorgao, que
serdo comentadas no tdépico “Anemia”.

De maneira geral, a quantidade minima necessaria para
que o corpo atinja as necessidades dessas vitaminas &
baixa, inclusive algumas sao expressas em unidades
de medida bem pequenas como microgramas. Porém,
nao suprir essa necessidade resulta em manifestagdes
clinicas da deficiéncia nutricional®.

A deficiéncia de vitaminas hidrossoliiveis é descrita
na medicina veterinaria, inclusive em caes e gatos,
mas o seu diagnostico preciso é bem complicado. As
formas de diagnostico envolvem: 1- a mensuragao da
concentragao do nutriente nos fluidos bioldgicos, como
o plasma, ou nos tecidos de reserva, como o figado; 2-
a administracdao especifica da vitamina suspeita de ser
a causa da deficiéncia nutricional e a mensuracao de
sua excrecao, como um indice de saturacao organica
daquele nutriente; 3- mensuracdo de determinado
componente que dependa desse nutriente para ser
metabolizado, ou seja, com a menor disponibilidade

do nutriente é esperado aumento na concentragao do
componente em si, por exemplo o acido metil malénico
que é marcador do status organico de cobalamina;
4- teste de estimulagao enzimatico antes e apds o
fornecimento de determinada vitamina, para avaliar o
impulsionamento daatividade da enzima. Apesar dessas
possibilidades, a mensuragao analitica das vitaminas
no organismo nao é algo disponivel para a rotina de
atendimento, muitas vitaminas ndao apresentam sitios
de estoque e os outros testes comentados até para
pesquisa sdo dificeis de serem realizados (NRC)2

Algo um pouco mais pratico para fazer o diagnostico
de deficiéncia de alguma vitamina especifica seria
fornecer exatamente aquele nutriente em que se
suspeita de deficiéncia e observar os resultados.
Porém, na pratica clinica, isso é pouco factivel, devido a
dificuldade em suspeitar unicamente de uma vitamina,
em encontrar um produto comercial de facil acesso que
contenha o(s) nutriente(s) em concentracdo adequada
e em nao fornecer outros tratamentos associados.
Assim, o diagnéstico fica limitado a associagao das
manifestagdes clinicas do paciente e, principalmente,
ao histérico nutricional.

Atualmente, estao sob maior risco de deficiéncia
nutricional, dentre os animais saudaveis, aqueles que
recebem dietas incompletas ou nao suplementadas,
por exemplo, as alimentacdes caseiras ou alguma
outra forma de alimentacdo ndao convencional, como as
vegetarianas as veganas®™.

Existem diretrizes®® sobre a quantidade de nutrientes
que devem ser fornecidos diariamente aos caes e
gatos, inclusive quanto as vitaminas hidrossollveis
(Quadro 1). Porém, muitas das pesquisas feitas com
nutricio de caes e gatos em relagao a quantidade de
vitaminas focaram no entendimento das suas fung¢oes
e ndo na necessidade em si°, ou seja, as quantidades
recomendadas, com a evolucdo dos estudos, podem
ser modificadas. Vale destacar também que essas
recomendac¢des sdo baseadas em vitaminas de alta
biodisponibilidade, isso quer dizer que & importante




considerar a fonte das vitaminas. Aquelas oriundas
de premixes (mistura de vitaminas e minerais
acrescentada na producao dos alimentos comerciais)
ou de suplementos de melhor qualidade apresentam
alta biodisponibilidade e, diferente do que muitos
acreditam, as vitaminas presentes em ingredientes ditos
“naturais” podem apresentar menor biodisponibilidade
e consequentemente favorecerem a ocorréncia de
deficiéncias nutricionais®’.

O préprio NRC (2006)°> recomenda que, no momento
da formulacdo das dietas, ao utilizar a quantidade
de vitaminas oriundas dos ingredientes, devem-se
considerar fatores de correcdo para a necessidade
minima estabelecida, de acordo com a disponibilidade
dos nutrientes nos diferentes ingredientes. Visto que
ha pouca informag¢ao sobre essa biodisponibilidade
da maioria dos ingredientes, principalmente os de uso
na alimentacdo humana, bem como poucos estudos
sobre alimentacao de caes e gatos, a sugestao do autor,
principalmente no caso de formulagao de alimentagoes
caseiras, € a suplementacdao extra de vitaminas
hidrossoluveis, considerando pouco da quantidade
proveniente dos ingredientes em si, ou apenas nos casos
em que sabidamente um determinado ingrediente
contem realmente grande quantidade da vitamina. Se
o foco desse material fossem outros nutrientes, como
as vitaminas lipossoliveis A e D, essa sugestao seria
diferente, visto que ha maior risco de intoxicagao com
esses nutrientes. Entretanto, no caso das vitaminas
hidrossollveis, o risco de intoxicacdo é baixo, ja que

ha informagdes de que a ingestao de niveis 10 vezes
acima das quantidades recomendadas nas diretrizes
nutricionais seria insuficiente para comprometer a
saude do animal®.

Apesar de o grupo de vitaminas hidrossoliveis ser
amplo, hd pouca individualizagdo das manifestacdes
clinicas de deficiéncia, além de estas nao serem
especificas para deficiéncia nutricional, podendo se
confundir com varias outras situacdes. No quadro 1 é
possivel observar as principais manifestagdes clinicas
relacionadas a deficiéncia das vitaminas em foco neste
trabalho.

Assim, o tratamento das deficiéncias de vitaminas
hidrossoluveis serd baseado no fornecimento da(s)
vitamina(s). Vale lembrar que, na maioria das vezes,
quando ha deficiéncia de um nutriente, varios outros
estao com ingestao comprometida, o que deve ser um
sinal de alerta para a corregao do manejo dietético do
paciente como um todo e para a suplementacdao de
varios nutrientes, e nao necessariamente s6 daquele
responsavel por minimizar determinada manifestacao
clinica. Assim, muitas vezes, na rotina, quando se
desejar aumentar o aporte das vitaminas hidrossoluveis
ou fazer a corregao dietética, sera utilizado um conjunto
de vitaminas.

Além da deficiéncia nutricional em si, ha algumas
situagdes clinicas em que vale destacar o papel dessas
vitaminas hidrossoluveis, tanto em conjunto como
individualmente.

QUADRO 1. NECESSIDADE NUTRICIONAL E DETALHES DA FUNGAO DAS VITAMINAS HIDROSSOLUVEIS By, B2, Bs, Bs, Bs, Bs E Bi2*

Vitaminas Fungdo Deficiéncia

Recomendagao nutricional** Toxicidade

Espécie NRC FEDIAF Achados Dose

Componente da tiamina Anorexia, perda de peso, ataxia, Cao 0,08 mg 0,06 mg Diminuigao da
Ti . B pirofosfato, reagoes polineurite, ventroflexao de pescogo ! . pressdo arterial, 5mg/kg
lamina ( 1) enzimaticas no ciclo de Krebs (gatos), paresia (caes), hipertrofia bradicardia, Injetavel>*
e no sistema nervoso cardiaca (caes), bradicardia Gato 0.14mg 011 mg dispneia
Crescimento comprometido, ataxia, ~
Riboflavina Componente das coenzimas FAD dermatite, secrecdo purulenta Céo 017 mg 017 mg
e FMN, participa das reagdes de ocular, vémito, conjuntivite, coma, - -
(Bz) transporte de elétrons vascularizagdo corneal, bradicardia, Gato 0,10 mg 0,08 mg
lipidose hepética (gatos) ! ’
Componente das coenzimas NAD Anorexia, diarreia, crescimento Cao 0,57 mg 0,45 mg
Niacina (B e NADP, doador e aceptor de ions comprometido, ulceragdes orais, | i Hematoquezia 350 ma/kats
C ( 3) hidrogénio em reagdes de liberagao necrose da lingua (caes), lesdes labiais e convulsao 9/k9
de energia e salivagdo excessiva Gato 0,99 mg 0,79 mg
Coenzima nas reagdes do Anorexia, crescimento ca 0,05mg 0,04 mg
Fr : metabolismo de aminoacidos. comprometido, perda de peso, a0 /0> m /D4 m . .
Piridoxina Sintese de: neurotransmissores, anemia microcitica hipocrémica, Anore(f;ei)ataxm 50 mg/kg>-°
(Bs) niacina, taurina, carnitina e convulséo, atrofia tubular renal, Gato 0,06 mg 0,06 mg
grupamento heme cristaluria por oxalato de calcio ’ '
Acido Precursor da coenzima A; participa Emagrecimento, lipidose hepatica, Cao 0,49 mg 0,39 mg
toténi do metabolismo proteico, glicidico crescimento comprometido, : i ~ ~
pantotenico e lipidico. Sintese de colesterol e hipolipidemia, taquicardia, coma,
(Bs) triglicérides menor resposta humoral Gato 0,14 mg 0,14 mg
Coenzima no metabolismo = e
. Cao 115 0,92
Cobalamina energético, no suporte as enzimas Crescimento comprometido, H9 9 r:\goilgf;gzoe 33 ug/kg
(Blz) dependentes de folato e no aciduria e anemia pﬂ Injetavel!s
metabolismo de aminoacidos Gato 0.56 ug 0.44ug reflexos
. . . P Anorexia, perda de peso, glossite, -
. 21 Participa da sintese de acido K o L Cao 89ug 71ug
A"“(‘; f‘)’"“ desoxirbonucleico (ONA) purinase | | 1eUCoPenta anemianipocromica, - -
o s B 2
metionina (dependente de cobalamina) megaloblastica (gatos) Gato 19 g 19 ug )

*Quadro adaptado®. **Necessidades nutricionais recomendadas para animais adultos, em unidades/peso metabélico, sendo peso metabélico para
o cdo kg®”® e para gato kg®®”.



ANEMIA

A anemia é caracterizada como redug¢ao sanguinea de
hemacias funcionais, marcadas pela menor contagem
de células, no hematodcrito (Ht) ou na concentracdao de
hemoglobina (Hb). Ela pode ser causada pelo menor
tempo de sobrevida das hemadacias na circulagao
sanguinea, hemolise, hemorragia, perda de sangue,
menor produg¢ao ou producao ineficiente ou pela
combinacdo desses processosé.

Quando se pensa em eritropoiese, o primeiro nutriente
que vem a mente é o ferro (Fe). Apesar de ele participar
diretamente na sintese da hemadcia, visto seu papel
primordial de compor o grupamento heme e realizar
o transporte de oxigénio pelo corpo®, varios outros
nutrientes participam do processo de replicacdo de
células sanguineas, entre eles algumas das vitaminas
hidrossoluveis.

Uma dupla de nutrientes fundamentais a esse processo
e que merece destaque é constituida pelo folato e pela
cobalamina®.Adeficiéncianutricionaloualgumaalteracao
na absorcdo de cobalamina pode resultar em anemia,
pois a vitamina B2 é essencial para o funcionamento
das enzimas que possibilitam a disponibilizagao do
tetra-hidrofolato (THF), como a metioninossintase, sem
o qual ndao ocorre a sintese das purinas e pirimidinas e,
consequentemente, ndo ha sintese dos acidos nucleicos
e a hematopoiese é interrompida®. Diferentemente do
que ocorre em humanos, na anemia por deficiéncia de
cobalamina em caes ndao necessariamente havera anemia
macrocitica. Nesses animais, verifica-se maior variacao do
diametro das hemacias, com células grandes e pequenas,
o que resulta no volume celular médio e por sua vez nao
auxilia no diagnostico da causa da anemial,

O diagnostico da deficiéncia de cobalamina, diferente
das outras vitaminas hidrossoluveis, pode ser feito
mais facilmente por meio da dosagem da concentracao
sérica desse nutriente, com indicagao de suplementagao

nos casos em que esta reduzida??. A absorcdo de
cobalamina é diferenciada emrelacdo as outras vitaminas.
Inicialmente, deve-se destacar que os produtos de
origem vegetal praticamente ndao contém cobalamina,
nutriente oriundo dos produtos de origem animal ou da
suplementagdo vitaminica-mineral. Ou seja, caes e gatos
submetidos a dietas vegetarianas e veganas apresentam
maior risco de deficiéncia dessa vitamina, visto que a
producao de cobalamina no trato gastrointestinal desses
animais é insuficiente para suprir sua necessidade,
diferente dos ruminantes. Além disso, nos monogastricos,
a produgao ocorre no intestino grosso, ou seja, distal ao
sitio de absorcao, o ileo8,

Apés aingestdo, a cobalamina alcanca o estdbmago, onde
se desconecta das proteinas do alimento por agao da
pepsina e do acido gastrico. Ali, seque para o duodeno
ligada a proteina haptocorrina (Hc) - também chamada
de proteina R ou transcobalamina do tipo | (Tc I) -, que
a protege da metabolizagao microbiana. Na sequéncia,
as enzimas pancredticas liberam a cobalamina para que
ela se ligue ao fator intrinseco, produzido pelo pancreas.
Esse complexo “cobalamina-fator intrinseco” se liga ao
receptor CUBAM, localizado no ileo, que por endocitose
realiza a absorcao desse complexo. A cobalamina entdo é
transferida para a transcobalamina do tipo Il (Tc ), que a
disponibiliza para os tecidos'”*8, Todos esses processos de
absor¢ao sao comprometidos por diferentes situagoes.
Assim, sdo identificados na rotina clinica redugdao na
concentracdo sérica de cobalamina na insuficiéncia
pancreatica exocrina e gastroenteropatias crénicas em
caes e gatos, especificamente nos felinos houve achado
de menor concentragdao sérica nos idosos e nos com
hipertireoidismo!®*-2; além de individuos com altera¢bes
genéticas que dificultam a absorcao dessa vitamina®2,
observada em caes das racgas border collies, schnauzer
gigante, shar-pei chinés, beagle, pastor australiano e
Yorkshire terriersY.



Nos casos de deficiéncia de cobalamina, ha a interrupgao
da atividade da enzima metionina sintetase, que
é a responsavel pela catalisagio da conversao da
homocisteina em metionina. Essa atividade enzimatica
faz com que haja a ativacdo do folato. Ou seja, na
auséncia de cobalamina, ha reducao da atividade do
folato, chegando a ocorrer deficiéncia funcional desse
nutriente, que é o responsavel pela sintese dos acidos
nucleicos e, consequentemente, permite a manutengao
da hematopoiese™Y.

Atualmente, o acido folico é considerado nutriente
essencial, ou seja, deve estar presente na dieta
diariamente®®. Suas funcdes estdo relacionadas a
capacidade de doar e aceitar unidades de carbono
unicos, e com isso sao agrupadas entre metabolismo
de aminoacidos, nucleotideos e sintese de proteina
mitocondrial®. Assim, as atividades de replicacao celular
em geral envolvem o acido folico, por isso, como ja
dito, vale destacar que a enzima metionina sintetase
também é dependente da piridoxina para ter sua funcdao
normalizadaY, a ponto de filhotes de caes desenvolverem
anemia microcitica hipocrémica grave quando a dieta ndao
contém essa vitamina, com correcao do quadro apés a
suplementagao?.

As vitaminas hidrossoluveis indiretamente atuam na
sintese de hemacias?>Z. A interacao entre essas vitaminas

permite que tenham suas a¢des realizadas, como é
o0 caso da riboflavina, que interage com a piridoxina,
permitindo que sua agao aconteca, além de participar da
funcdo antioxidante nas hemacias, por meio da enzima
glutationa redutase. Outro ponto importante é que todo
o metabolismo energético é dependente de uma ou
mais vitaminas hidrossollUveis, pois elas sao cofatores
do metabolismo energético, no qual ha metabolizacao
de compostos e disponibiliza¢ao de energia para que a
replicagao celular ocorra, inclusive a hematopoiese.

Em 1954, Afonsky?® apresentou um dos primeiros
casos de caes com anemia por deficiéncia nutricional.
O autor mostra que apos a correcao dietética o animal
apresentou aumento da concentragdo sanguinea de
hemoglobina e do hematocrito e comenta que nos
caes com deficiéncia de niacina, riboflavina, piridoxina
e acido pantoténico, a melhora do quadro sé acontece
apo6s a associacao da suplementacdao de acido félico.
Com isso, o autor conclui que a suplementacao de acido
félico intensifica a resposta dos caes as outras vitaminas
hidrossoltveis, confirmando que atuam em conjunto,
e pela primeira vez levanta a hipdtese de que o acido
félico seja nutriente essencial. Em estudos futuros, além
da hematopoiese, fica clara a participagao do acido
félico e das vitaminas hidrossolaveis em outras funcoes,
como nas reprodutivas.




REPRODUCAO

Apesar de poucos estudos relacionados a nutricio e
a reproducao dos pets, na literatura, ha evidéncias do
beneficio da suplementacao de acido félico as fémeas
gestantes ou encaminhadas a reproducdao. Além da
importancia para a replicagao celular e como cofator
enzimatico, o acido félico tem papel na reducdao das
mas-formagdes congénitas observadas nos caes, sendo
a fenda palatina a principal.

Existe a descricao de varias causas para a ocorréncia da
fenda palatina, desde questdes genéticas a ambientais.
como administracdo de alguns medicamentos e
deficiéncia nutricional, mais especificamente de vitaminas
hidrossoluveis, principalmente o acido folico®.

A suplementagdo diaria de acido folico as fémeas em
preparagao para gestacdao, ou seja, desde o inicio do
estro até aproximadamente o ultimo ter¢o de gestagao

NEUROLOGIA - TIAMINA

No contexto da neurologia, as vitaminas hidrossolveis
também apresentam importancia, em especial a
tiamina. Essa vitamina, a primeira hidrossoluvel a ser
caracterizada, tem como principal atividade ser coenzima
em reagoes envolvidas com o metabolismo energético,
principalmente do carboidrato. Isso por si s¢ ja justifica o
papel importante da tiamina no sistema nervoso central
(SNQ), visto que as células ali presentes tém predilecao
pela glicose como fonte de energia. Entretanto, uma série
de outras fungdes, nao enzimaticas, foram atribuidas a
acao da tiamina no tecido neural, entre elas a de ativagao
de canais i6nicos®.

Assim, diferente do que foi dito antes, que as
manifestacdoes de deficiéncia sdao dificeis de serem
atribuidas exclusivamente a uma vitamina, para a tiamina
ha relatos especificos da deficiéncia da B13%4. Dentre
os seus diferenciais, os achados clinicos neurolégicos
estdo associados a quadros de encefalopatias, que
podem manifestar-se sob a forma de ataxia, alteragao
da visao, midriase, ventroflexao do pescoco, convulsao,
coma e 6bito; mas isso pode ser precedido por quadros
inespecificos, como vémito e reducdo do apetite. Vale
lembrar que as vitaminas hidrossolaveis, principalmente
a tiamina, atuam no controle do apetite e sua deficiéncia
esta relacionada a quadros de hiporexia*>“4é,

Nos relatos de deficiéncia de tiamina os gatos sdao os
mais presentes. Esta aparente maior susceptibilidade
estd associada a sua maior necessidade de tiamina, em
comparacdo as recomendac¢des aos caes, e ao fato de

— por volta do 409 dia -, resultou em redugao importante
da incidéncia da ma-formagao. Para chihuahuas foi
administrado 2,5 mg/animal/dia; j& para Bulldogs
Franceses, Boston Terriers e Pugs, foi utilizada a dose de
5,0 mg/animal/dia e em todos houve reducao de 48,5 a
76,0%3°32, Como excecao de efeito nessa suplementacao,
recentemente foi publicado estudo® que utilizou a
mesma quantidade diaria (5,0 mg/animal/dia), mas nao
encontrou esse efeito benéfico. Uma possivel explicacao
para isso esta no fato de a pesquisa ter utilizado caes
das racas labrador e Golden, ou seja, pelo porte deles,
a ingestao de acido folico talvez precisasse ser maior,
na tentativa de alcangar a reducdao da ocorréncia da
doenca, visto que nesse estudo foi utilizada dose proxima
a 185 mcg/kg/dia enquanto nos estudos com caes
braquicefalicos de pequeno porte3°-3? a dose utilizada foi
maior do que 400 mcg/kg/dia.

os felinos muitas vezes serem alimentados com peixes
crus, que muitas vezes podem conter enzimas do tipo
tiaminases, as quais causam degradacao da tiamina,
mesmo aquela adicionada aos alimentos comerciais.
Além disso, apesar de a tiamina ser considerada
termolabil, ou seja, resistente ao calor, ha autores que
questionam se o consumo de alimentos imidos implica
maior risco de deficiéncia dessa vitamina, devido a alta
temperatura empregada durante o processo de produgao
desses alimentos®.

Outro diferencial da tiamina, é que ao mesmo tempo
que ela é resistente a mudangas de temperatura, a
oriunda dos ingredientes parece mais resistente do
que a acrescentada sob a forma de premix. Entretanto,
alguns componentes adicionados aos ingredientes, como
os sulfitos nas carnes, podem acarretar em inativacao
da tiamina por clivagem, nao s6 daquela presente no
ingrediente em si mas também da existente no alimento
que tenha entrado em contato com esse ingrediente, por
exemplo a mistura de carne com sulfitos sobre a ragao ou
mesmo no estémago*4.

No caso de situagdes de deficiéncia de tiamina com
manifestacdes neuroldgicas, a recomendagao é a
administracao injetavel por 3 a 5 dias (dose variando
de 1 a 250 mg a cada 12 ou 24 horas), sequido pela
administracao oral por duas a quatro semanas®. A dose
por via oral utilizada varia entre os relatos de 25 a 600 mg
por animal®39-44,



SINDROME DA REALIMENTACAO |

As manifestacdes neuroldgicas por deficiéncia nutricional
podem ser iniciadas ou agravadas no momento que os
animais passam por periodode privacaoalimentar sequida
do momento de reinicio do recebimento de nutrientes,
independentemente da via pela qual a alimentacdo é
fornecida - oral, enteral ou parenteral. A esse quadro da-
seonome de sindrome darealimentagao. O fornecimento
da alimentacdao estimula a secrecdo enddgena de
insulina, a qual estimularda o transporte de diferentes
nutrientes do meio extracelular para o intracelular. Uma
vez os animais sob prolongado periodo de baixa ingestao
calérica e nutricional, intracelularmente podem estar
com menor quantidade de nutrientes. Esse estimulo
insulinico ativara as vias anabodlicas, que necessitardao de
substrato, o que gerara consumo e consequente reducdo
de sua concentragdao até que o organismo consiga
atingir o equilibrio entre o ingerido e o consumido pelas
vias metabolicas. Essas alteracdes metabolicas podem
ser marcadas por hipofosfatemia, hipomagnesemia,
hipocalemia, hiponatremia, hipocalcemia, hiperglicemia e
deficiéncia de vitaminas®.

Mais uma vez, os gatos sao os mais relatados dentre os
casos de sindrome da realimenta¢ao“®->*, mas ha relato
de quadro muito semelhante com cao®.

Para prevencdo de sindrome da realimentagdao o
recomendado é que os animais sejam submetidos a inicio
lento do retorno a alimentacdo, com prévio controle da
hidratacdo e do status eletrolitico, e recebam doses de
25 mg (gatos) e 100 mg (caes) de tiamina, ministradas
por via subcutanea (SC), por no minimo 3 dias¥, sem
contraindicagao caso essa suplementacao seja feita por
via oral.

No contexto dos animais sob suporte nutricional
intensivo, a suplementacao com vitaminas hidrossolaveis,
principalmente a tiamina, deveria ser considerada,
especialmente para aqueles que receberdao nutricao
parenteral, ja que as solugdes para esse tipo de suporte
nutricional podem nao conter tais vitaminas. Vale
ressaltar que elas participam do metabolismo energético
— a tiamina, por exemplo, é necessaria para a conversao
da glicose em energia no ciclo de Krebs - e que os animais
em estado critico, na maioria das vezes, tém histoérico de
baixa ingestao nutricional®.




RISCO DE INTOXICAGCAO

No contexto da intoxicacdo, é importante dizer que
as vitaminas hidrossoluveis, diferentemente das
lipossoluveis, tendem a ndo ser reservadas no organismo,
com necessidade de sua reposicao constantemente, ou
seja, devem estar na dieta do animal'®. As situacoes de
manifestacdes clinicas ocasionadas pelo excesso, na
maioria das vezes, estiveram relacionadas a alguma via
injetavel®.

Sobre a maioria das vitaminas hidrossollveis aqui
abordadas, os estudos tratam da dose sequra. Isso quer
dizer que até determinada quantidade nao foi constada
intoxicagdo em caes e gatos por tiamina (a partir de 5
mg/kg injetavel houve potenciais reacbes adversas>*9);

CONSIDERAGOES FINAIS

Aindicacaodesuplementagaodevitaminashidrossoluveis
éampla, principalmente quando ha suspeita de deficiéncia
nutricional ou se o objetivo é prevenir que tais situagoes
acontegcam.

e As vitaminas hidrossoluveis do complexo B tiamina
(Ba), riboflavina (B2), niacina (Bs), acido pantoténico (Bs),
piridoxina (Bs), acido félico (Be) e cobalamina (B:2) sao
consideradas essenciais e devem estar presentes na dieta
diariamente.

riboflavina (dose sequra de 25 mg/kg, diariamente por
cinco meses, até 2 gramas/kg em administracdo Unica®);
niacina (por via oral dose maxima seria de 350 mg/kg, mas
com poucos estudos confirmatoérios®); acido pantoténico
(sequro até 20 g/kg de alimento®); cobalamina (doses de
33 pg/kg de peso corporal, via subcutanea, resultou em
algumas reacdes adversas®) e acido félico.

Para a piridoxina, ha relatos de manifestacbes por
intoxicagao em caes. Foi relatado que doses de 50 mg/
kg por dia podem culminar em lesdes teciduais em caes®,
e que manifestacoes clinicas aparecem entre 150 e 200
mg/kg®-€°.

e Apesar de algumas delas demonstrarem fun¢des mais
especificas, todas atuam em conjunto, como cofatores
enzimaticos, desde o metabolismo energético até a
sintese de diferentes compostos, bem como nareplicagao
celular e na hematopoiese.

e Asuplementacdo de tais vitaminas pode ser realizada na
tentativa de corrigir a menor disponibilidade ou possiveis
deficiéncias.

* Ha baixo risco de intoxicagdo em caes e gatos,
principalmente quando elas sdo fornecidas por via oral.
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