
PROF. DR. FABIO ALVES TEIXEIRA

VITAMINA D
REVENDO O METABOLISMO E AS POSSÍVEIS 

NOVAS FUNÇÕES PARA CÃES E GATOS

• Médico-veterinário pela Faculdade de Medicina Veterinária 
e Zootecnia da Universidade de Paulo (FMVZ-USP)
• Residência em Nutrição e Nutrição Clínica de Cães e Gatos pela 
Faculdade de Ciências Agrárias e Veterinárias da Universidade 
Estadual Paulista Júlio de Mesquita Filho (FCAV-UNESP Jaboticabal)
• Mestre e doutor em Ciências, com ênfase em Clínica Veterinária pelo 
Programa de Pós-graduação em Clínica Veterinária da FMVZ-USP
• Membro do Comitê Pet do Colégio Brasileiro de Nutrição Animal 
(CBNA) e membro fundador da Sociedade Brasileira de Nutrição e 
Nutrologia de Cães e Gatos (SBNutriPet) do CBNA
• Coordenador do curso de Pós-graduação em Nutrição e Nutrologia 
de Cães e Gatos da Associação Nacional dos Clínicos Veterinários de 
Pequenos Animais (Anclivepa-SP)
• Docente do curso de Graduação da Faculdade Anclivepa 
e responsável pelos projetos de extensão da instituição



Nos últimos anos, a vitamina D tem recebido mais atenção 
na medicina humana devido à descoberta de que ela não 
se limita apenas à homeostasia de cálcio1,2. Para enten-
der todo esse contexto, é importante relembrar os efeitos 
clássicos da vitamina D, seu metabolismo em cães e gatos 
e observar as novas evidências relacionadas a essas es-
pécies.

Quando se fala em vitamina D, imediatamente há a vin-
culação com a exposição solar. Em muitas espécies, há a 
biossíntese endógena da vitamina D, por meio da ação da 
luz ultravioleta. Entretanto, especificamente para cães e 
gatos3,4, essa via de síntese endógena de vitamina D pa-
rece não ser efetiva. Estudos realizados com as duas es-
pécies mostram que, quando as células da pele de cães e 
gatos são expostas à luz ultravioleta, não há mudança sig-
nificativa na concentração de colecalciferol (vitamina D3), 
enquanto, sob as mesmas condições, em ratos verifica-se 
aumento de 40 vezes na concentração de vitamina D3 na 
pele4. Dessa forma, para as espécies canina e felina, consi-
dera-se que todo o início do metabolismo da vitamina D é 
dependente de sua ingestão2, ou seja, a vitamina D é con-
siderada como nutriente essencial que deve ser fornecido 
na dieta de cães e gatos diariamente5,6.

Nos alimentos pode haver dois tipos de vitamina D, cha-
mados de ergocalciferol (vitamina D2, presente nos in-
gredientes de origem vegetal) e colecalciferol (vitamina 
D3, presente nos ingredientes de origem animal). Com o 
colecalciferol parece haver maior conversão da vitamina 
D em seus metabólitos mais ativos do que com o forneci-
mento da vitamina D2, principalmente em gatos7. Assim, na 
alimentação de cães e gatos normalmente é acrescenta-
da a vitamina D3 sob a forma de vitamina purificada, visto 
que apenas ingredientes como carne bovina, fígado e de-
rivados lácteos não seriam suficientes para seu adequado 
fornecimento8.

A vitamina D ingerida é absorvida no intestino delgado de 
maneira passiva e segue o caminho das gorduras dieté-
ticas, até atingir o sangue8. Como ela possui baixa solu-
bilidade aquosa, na circulação se mantém unida, sob alta 
afinidade, à proteína ligada à vitamina D (VDBP). Essa li-
gação permite proteção à vitamina D, para minimizar seu 
catabolismo, além de atuar na limitação de sua futura 
atividade, a qual só é realizada por sua porção livre, que 
corresponde a menos de 1% da vitamina D circulante8,9. 
Enquanto não é destinada ao início de sua bioativação, a 
vitamina D pode ser mantida estocada, por exemplo, no 
tecido adiposo9.

Para sua ativação, a vitamina D precisa passar por dois 
processos. Inicialmente o complexo vitamina D-VDBP 
transporta esse nutriente para o fígado, onde a enzima 
25-hidroxilase gera a 25-hidroxivitamina D [25(OH)D], 
também chamada de calcidiol. O calcidiol volta a se ligar 
à VDBP e mantém tempo de meia-vida de aproximada-
mente 2 a 3 semanas. A 25(OH)D é a forma predominante 
de vitamina D circulante e sua mensuração é considerada 
como uma boa forma de avaliar o status endógeno desse 
nutriente9.

Para sua bioativação propriamente dita, o complexo 
25(OH)D-VDBP segue para o rim. Na borda em escova das 
células do túbulo proximal dos néfrons, esse complexo é 
degradado e o calcidiol [25(OH)D], por meio da enzima 
1-α-hidroxilase, é hidroxilada em 1,25-di-hidroxivitamina 
D [1,25(OH)2D3], mais conhecida como calcitriol.

O calcitriol possui alta afinidade e elevada capacidade de 
ativação do receptor de vitamina D e, comparativamente 
ao colecalciferol (vitamina D3) e a outros metabólitos da 
vitamina D, o calcitriol tem afinidade pelo receptor em tor-
no de 500 a 1.000 vezes maior2,10.

Após ativação do receptor, as ações da vitamina D são ini-
ciadas e o objetivo clássico é o aumento da concentração 
sanguínea de cálcio11. Para isso, o calcitriol atua no intes-
tino por estimular maior permeabilidade intestinal ao cál-
cio e a produção de proteínas envolvidas no transporte de 
cálcio e fósforo para o enterócito11.

Já nos rins o calcitriol estimula o aumento da expressão de 
proteínas que transportam o cálcio no túbulo distal, o que 
gera maior reabsorção renal e consequentemente diminui 
a calciúria9. A atividade do calcitriol nos rins também se 
dá pela inibição da enzima 1-α-hidroxilase, como forma 
de evitar que quantidades excessivas de vitamina D ativa 
(calcitriol) sejam produzidas11.

Na paratireoide, o calcitriol, ao ativar o receptor de vitami-
na D, causa importante inibição da produção do parator-
mônio (PTH), além do efeito inibidor indireto que ocorre 
pela elevação da calcemia, secundária a maior absorção 
intestinal de cálcio9,11. O PTH é importante na homeostasia 
do cálcio, pois interage com os osteoblastos e osteoclas-
tos, para mobilizar o cálcio dos ossos para o sangue, e nos 
rins estimula a 1-α-hidroxilase a converter o calcidiol em 
calcitriol, ambas as funções com o intuito de aumentar a 
calcemia nos momentos de baixa concentração sanguínea 
de cálcio9,11-13.

Por fim, o calcitriol também exerce atividades no osso, já 
que regula a síntese, realizada pelos osteoblastos, de pro-
teínas que atuam no desenvolvimento e crescimento ós-
seo e participa na diferenciação de precursores celulares 
em osteoclastos11.

No contexto clínico, a primeira doença importante a ser 
citada é o raquitismo. Esta é causada pela deficiência die-
tética de vitamina D, é marcada pela baixa concentração 
sanguínea de calcidiol; dieta com baixa quantidade des-
se nutriente e por manifestações clínicas que envolvem 
letargia, perda de tônus muscular, dificuldade de loco-
moção, claudicação, desvio angular em rádio e ulna. No 
exame radiográfico, há os achados clássicos de adelgaça-
mento cortical ósseo, alargamento das regiões de metá-
fise e da linha de crescimento epifisária5,14–16. O relato da 
doença em cães é raro, mas parece ser de ocorrência mais 
provável em filhotes, principalmente nos que apresentam 
rápido crescimento15. Em filhotes de gatos também há 
ocorrência da doença induzida, com manifestações simi-
lares às descritas para cães, com acréscimo de hiporexia, 
ataxia, malformação do crânio e outras manifestações 
clínicas compatíveis com hipocalcemia, como fascicula-
ções5,17,18. Como a principal fonte de vitamina D é dietéti-

ca, o raquitismo ocorrerá pelo fornecimento de alimen-
tações incompletas, que também podem culminar nos 
quadros de hiperparatireoidismo secundário nutricional. 
Nesses quadros, o tratamento resume-se a tornar a dieta 
completa como um todo, com o acréscimo da quantidade 
adequada de vitamina D. É importante lembrar que prova-
velmente outras deficiências nutricionais estão ocorrendo, 
mesmo que sem manifestações clínicas evidentes, e de-
vem ser corrigidas16,19. Hoje existem diretrizes claras com 
as recomendações mínimas dos nutrientes essenciais para 
cães e gatos, como a da Federação Europeia da Indústria 
de Alimentos para Animais de Estimação (FEDIAF)6 e a do 
Nutrient Research Council (NRC)5, que também apresen-
tam as recomendações máximas de vitamina D, para evitar 
os possíveis efeitos tóxicos.

No contexto do raquitismo, há algumas doenças de cará-
ter genético nas quais os animais apresentam conversão 
reduzida do calcidiol em calcitriol, baixa expressão ou 
mutações relacionadas ao receptor de vitamina D. Nessas 
situações, a recomendação é a suplementação da vitami-
na, preferencialmente o calcitriol em si, além de outras 
tentativas terapêuticas discutidas em mais detalhes na li-
teratura2,16,20-25.

Ainda no contexto da homeostasia do cálcio, há a reco-
mendação de suplementação de vitamina D nos casos de 
hipoparatireoidismo primário ou de pós-cirúrgico de pa-
ratireoidectomia12,13, com a dose variável de acordo com o 
metabólito fornecido. Nos casos de hipocalcemia, a reco-
mendação é fornecer a vitamina em quantidade suficiente 
para estabilizar a calcemia nos menores valores do inter-
valo de referência, com o intuito de evitar intoxicação por 
vitamina D, além de acompanhar a calcemia dos animais 
para decisão de ajustes de dose ou suspensão da suple-
mentação.

Ainda em relação à paratireoide, nos quadros de doença 
renal crônica (DRC), a suplementação de vitamina D pode-
ria ser interessante, diante da possibilidade de ocorrência 
do hiperparatireoidismo secundário renal9,26. Pesquisas já 
mostraram que animais com DRC possuem menor con-
centração plasmática dos metabólitos, principalmente 
calcitriol e calcidiol26-30, talvez pela menor ingestão de ali-
mentos nos quadros de DRC e, consequentemente, menor 
ingestão de colecalciferol (vitamina D3, precursora do cal-
cidiol e calcitriol), menor conversão renal do calcidiol em 
calcitriol, maior inativação do calcidiol e calcitriol e, nos 
casos de proteinúria, possibilidade de perda urinária da 
proteína ligadora de vitamina D2. Os possíveis benefícios 
da suplementação de vitamina D seriam justificados pela 



ação do calcitriol na diminuição da produção de PTH, que 
é considerado toxina urêmica e fator de piora do prognós-
tico dos animais com DRC, e pelo fornecimento de mais 
substrato para a hidroxilação do calcidiol em calcitriol, que 
é inibida pela maior concentração de FGF-23 (substân-
cia que tem sua produção aumentada com o avançar da 
DRC)2,9. Apesar desses possíveis benefícios, na literatura 
são encontrados poucos estudos com tal enfoque. Logo, 
essa suplementação, quando realizada, deve ser feita com 
cautela, visto que nos animais com DRC pode ocorrer a hi-
percalcemia secundária à suplementação excessiva31.

Outra possível atuação da vitamina D é nos quadros de 
neoplasia. Alguns estudos mostram que a concentração 
sanguínea de vitamina D é diminuída em animais com 
mastocitoma, linfoma, hemangiossarcoma e neoplasias 
benignas28,32,33, enquanto outros ensaios trazem evidências 
de que a redução sanguínea da concentração de calcidiol é 
um fator de risco para a ocorrência de neoplasias32,33; além 
da possibilidade de uso terapêutico da vitamina D nos qua-
dros de câncer. A teoria é de que o calcitriol pode afetar a 
taxa de proliferação, o grau de apoptose e o fenótipo das 
células neoplásicas de osteossarcoma, mastocitoma e car-
cinoma de células de transição caninas. Estas células tu-

morais expressam receptores para vitamina D34-36, e estu-
dos in vitro mostraram efeitos benéficos com o acréscimo 
de calcitriol à cultura celular36-38. Apesar desses resultados 
promissores, foram encontradas na literatura apenas duas 
pesquisas clínicas que avaliaram a suplementação da vita-
mina D para cães com câncer. Esses ensaios demonstra-
ram, ao utilizar o calcitriol associado aos medicamentos 
quimioterápicos, a existência de efeitos benéficos. Porém, 
um dos estudos39 teve de ser interrompido, devido aos 
efeitos colaterais da hipercalcemia.

Por sua vez, nos quadros de doenças que afetam o in-
testino, há evidências de que a suplementação pode ser 
interessante. Nas enteropatias crônicas, além das mani-
festações clínicas clássicas de diarreia e vômito, são des-
critas alterações neuromusculares, como convulsões40,41, 
e achados radiográficos de osteopenia42, devido às mo-
dificações no metabolismo do cálcio e do magnésio. Isso 
pode acontecer como resposta aos achados de hipocal-
cemia, hipomagnesia, hipovitaminose D e modificações 
na concentração sérica de PTH em cães com enteropatia 
crônica41-47, possivelmente relacionadas com dificuldade 
de absorção da vitamina D, que por ser lipossolúvel segue 
as vias linfáticas juntamente com os outros lipídeos dieté-

ticos2. Apesar de poucas evidências de que a suplemen-
tação melhore o prognóstico do paciente, há dados que 
mostram que a hipovitaminose D é associada com maior 
risco de óbito e piora da inflamação intestinal47,48.

Na questão imunológica e inflamatória, há a hipótese do 
envolvimento da vitamina D, pois os leucócitos expressam 
receptores para vitamina D e quando estes são ativados 
atuam minimizando a produção de citocinas inflamatórias 
em células caninas49. Da mesma forma, a redução da con-
centração de vitamina D já foi constatada em gatos com 
neutrofilia50 e em cães com aumento dos níveis de neutró-
filos, monócitos e citocinas inflamatórias48.

Para a avaliação do status de vitamina D e dos quadros in-
flamatórios cutâneos, um estudo recente51 observou que a 
suplementação de colecalciferol (vitamina D3) pelo perío-
do de 8 semanas para cães com dermatite atópica foi be-
néfica para reduzir o escore de lesão e o escore de prurido 
em comparação ao fornecimento de placebo. Um ponto 
interessante é que a concentração sérica de calcidiol des-
ses animais era baixa e o aumento foi relacionado com a 
melhora do quadro alérgico.

Em relação a situações infecciosas, a redução da con-
centração dos metabólitos da vitamina D, principalmen-
te calcidiol, já foi relatada em cães com espirocercose52, 
leishmaniose53 e em gatos com micobactéria54 e com o ví-
rus da imunodeficiência felina (FIV)55. Entretanto, nos qua-
dros de blastomicose, canina56 e felina57, e de linfadenite 
granulomatosa, relatou-se ocorrência de hipercalcemia, 
relacionada à produção excessiva de calcitriol pelos gra-
nulomas58.

Por fim, estudos mostram que cães e gatos cardiopatas 
apresentam menor concentração de vitamina D sérica59-61, 
comparada a indivíduos saudáveis, de maior intensidade 
em animais mais gravemente doentes59, provavelmente 
pela hiporexia ou pela inflamação crônica, ambas comuns 
nos indivíduos cardiopatas.

Assim, diversos estudos recentes demonstram que a vi-
tamina D parece ter seu metabolismo alterado em indi-
víduos doentes, e alguns desses trabalhos observam que 

gatos50 e cães62 hospitalizados apresentam menor con-
centração sérica de vitamina D, além de a mensuração 
dessa vitamina servir como importante fator prognóstico, 
ou seja, animais com menores concentrações apresentam 
maior risco de óbito. Um dos mecanismos poderia ser o 
fato de as células de cães em estado crítico, quando su-
plementadas com calcitriol, apresentarem marcadores de 
resposta anti-inflamatória49,62,63.

Apesar de todos os possíveis benefícios, é importante 
deixar claro que a vitamina D é um nutriente que pode 
causar intoxicação. Para evitar o excesso de calcitriol, o 
organismo possui algumas vias de controle e excreção da 
vitamina D. Quando há aumento da concentração de cal-
citriol, ocorre indução da atividade da enzima 24-hidroxi-
lase, o que resulta na conversão do calcidiol no metabóli-
to 24,25(OH)2D3 e do calcitriol no 1,24,25(OH)3D3 além da 
geração de outros metabólitos que são direcionados para 
excreção por via renal ou biliar. Acredita-se que isso ocor-
ra para reduzir a quantidade de calcidiol disponível para 
transformação em calcitriol, minimizar a atividade do 
calcitriol e prevenir a ocorrência de hipercalcemia2,9. Em 
cães e gatos, as manifestações de intoxicação por vitami-
na D são relacionadas à calcificação de tecidos moles, à 
hipercalcemia e, em doses altas e de maneira aguda, são 
relatadas situações como hiporexia, desidratação e fra-
queza16. Em pesquisa recente64, observaram-se evidên-
cias de menor conversão de calcidiol em metabólitos de 
excreção da vitamina D, como o 24,25(OH)2D3 , em cães 
com histórico de urolitíase e hipercalciúria, o que pode-
ria denotar cuidados maiores na suplementação desses 
pacientes.
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Assim, recomenda-se que a suplementação de vitamina D 
seja realizada pelo médico-veterinário, acompanhando a 
concentração sanguínea de cálcio total e iônico e as men-
surações dos metabólitos da vitamina D. Entretanto, essa 
mensuração não é simples e nem todos os laboratórios 
que a realizam possuem validação adequada do método, 
portanto são análises de alto custo. Logo, cuidados devem 
ser tomados quanto à escolha do laboratório confiável 

para realização da mensuração dos metabólitos de vita-
mina D. Além disso, a interpretação dos resultados deve 
ser feita com parcimônia, pois as classificações da con-
centração plasmática em excessiva, deficiente, adequada 
e ótima não são bem estabelecidas para cães e gatos, e 
parecem sofrer interferência da dieta, da faixa etária, do 
status fisiológico ou da doença, bem como da metodolo-
gia analítica utilizada2,66.

• A vitamina D é uma vitamina lipossolúvel essencial para cães e gatos.

• Cães e gatos dependem da vitamina D ingerida, pois não realizam produção significativa mediante estí-
mulo da irradiação solar.

• Classicamente, o principal papel da vitamina D é auxiliar na manutenção da homeostase do cálcio.

• Chamados de efeitos não clássicos, há novas evidências do envolvimento da vitamina D nas doenças car-
díacas, neoplásicas, pancreáticas, intestinais, infecciosas, inflamatórias, renal crônica, bem como na der-
matite atópica e nos pacientes hospitalizados.

• Cuidados devem ser tomados para evitar a intoxicação. A suplementação deve ser realizada sob super-
visão profissional, com acompanhamento dos níveis séricos de vitamina D de modo individualizado, feito 
por meio de metodologia validada.
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