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INTRODUCAO

Dentre as vitaminas
lipossoluveis (A, D, E e K), a vitamina
E tem sido reconhecida como sendo
um nutriente essencial para o
crescimento e a salde de todas as
espécies animais. Esta vitamina é
solivel nas gorduras e nos solventes
organicos e sdo conservadas no tecido
adiposo ou no figado em uma
quantidade relativamente importante.

A vitamina E (alfa-tocoferol) é
elemento nutricional lipossoltvel, cuja
importancia inicial foi demonstrada nas
pesquisas sobre fertilidade.

A vitamina E foi descoberta
pelos pesquisadores Evans e Bishop da
Universidade da Califonia (USA) em
1922. Eles observaram que ratas
prenhe ndo conseguiam manter a
prenhez na falta de um fator
desconhecido em éleos vegetais. Os
animais engravidavam e abortavam
posteriormente. Também foi detectado
alteragbes no testiculo dos ratos
carentes desta substéncia, considerada
como sendo antiesterilidade.
Inicialmente, esta substdncia foi
denominada “fator X”, mas, Sure em
1924 e Evans em 1925 propuseram o
nome “vitamina E” devido aos fatores
que envolviam a esterilidade. Evans
isolou a vitamina E em 1936,
verificando que se tratava de
tocoferodis, num total de oito, sendo o
a-tocoferol o mais importante.

Em 1931, uma série de
experimentos foi conduzida por
Pappenheimer e Goettsch mostrando
que a vitamina E é requerida para
prevenir encefalomaldcea em galinhas
e distrofia muscular em coelhos e
suinos. Na década de 1940, varios
sinais clinicos foram detectados em
animais devido a deficiéncia de
vitamina E. Em galinhas, trés
enfermidades foram detectadas:
didtese exsudativa, encefalomalécea e

distrofia  muscular. Também foi
observada em frangos de corte,
faléncia embriondria causada por

danos no sistema circulatorio.

Adamstone em 1949 verificou
problemas de coordenacao motora,
necroses musculares e declinio na
eficiéncia reprodutiva em suinos.

Esta vitamina é o principal
antioxidante de membranas bioldgicas,
guebrando reacdes em cadeia, inibindo
a peroxidacdo lipidica, especialmente
na atividade bioldgica relacionada a
carcinogénes e induzida por danos ao
DNA (KLEIN et al., 2001). A vitamina E
participa dos processos antioxidativos,
protegendo o organismo animal contra
o ataque dos radicais livres; melhora a

resposta imunoldgica; atua como
agente anticancerigeno, além de
prevenir problemas no coragdo,

catarata, mal de Parkinson’s entre
outras inUmeras doengas. Em animais
de producdo a deficiéncia de vitamina
E ainda pode causar varios outros
problemas como a degeneracao
testicular, didstese exsudativa e
distrofia muscular, entre outras.

A deficiéncia de vitamina E é
condicdo nutricional associada também
ao dano oxidativo tecidual, sendo sua
suplementacdo relacionada a um papel
quimioprotetor para o0 organismo
(FLESHNER & KLOTZ, 1999; SONN et
al., 2005), embora ndao se recomende
sua suplementacao na dieta
indiscriminadamente devido as
controvérsias de seu beneficio (Chen
et al., 2000).

ESTRUTURA QUIMICA
E METODOS
ANALITICOS

A vitamina E ativa é originada
de uma série de compostos de origem
vegetal, sendo encontradas na
natureza oito formas desta vitamina:
quatro tocoferdis (a, B, y e d) e quatro
tocotriendis (a, B, y e 0). As diferengas
entre a, B, vy e O sdo devidas a
localizacdo dos grupos metil no anel. A
diferenca entre tocoferol e tocotrienol
€ devida a insaturagdo no final de um
lado da cadeia. A forma mais ativa da
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vitamina E é o a-tocoferol. A vitamina
E se concentra principalmente no nivel
das membranas (organelas e células)
gracas a sua afinidade dupla pelos
lipideos (cadeia lateral) e pelas
proteinas (nucleo tocoferdlico).

O a-tocoferol, composto mais
ativo, é completamente metilado, com
grupos metil na posicao 5, 7 e 8. A
perda na estrutura de um ou outro
grupo metil na posicdo 5 ou 7 sobre o
anel reduz nitidamente a atividade da
vitamina E. O acetato de dl-a-tocoferol
€ aceito como Padrdo Internacional
(1mg = 1 Unidade Internacional (UI)).
O tocoferol sintético livre, dl-a-
tocoferol tem uma poténcia de 1,1
UI/mg. Os tocoferois sao
extremamente resistentes ao calor,
mas sao oxidados facilmente. O a-
tocoferol é um excelente antioxidante
natural que protege o caroteno e
outros materiais oxidaveis no alimento

CH,

phytyl tail
o e ]
a~tocopherol mXVKVYCHn
He ol

[s]
I

cH, , H CH, H CH, CH,

ch, 2R aR 8'A
3
HO. .
p-tocopherol ] phytyl tail
oh
cH, CHs
HO —
phytyl tai
v-tocopherol e 51
2 H, CH,
he phytyl tail
5-tocopherol m
cH, CH,

e no corpo. Embora no processo de
atuagdo como antioxidante ele é
destruido.

Como a estabilidade de todos
os tocoferdis que ocorrem na natureza
€ baixa, ha substanciais perdas da
atividade da vitamina E em alimentos
processados e estocados. As fontes de
vitamina E nos alimentos sdo
deterioradas sob condicdes que
promovem a oxidacdo dos mesmos
(calor, oxigénio, umidade, gorduras
oxidadas e minerais). Para
concentrados, a oxidacdo aumenta
apés a moagem, a mistura com
minerais, a adicdo de gorduras e a
peletizacdo. Quando os alimentos sdo
peletizados, a destruigdo da vitamina A
e E pode ocorrer caso a dieta nao
contenha antioxidantes suficientes
para prevenir suas aceleradas
oxidagoes sob condigbes de umidade e
de altas temperaturas.
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Figura 1 - Estrutura quimica dos Tocoferdéis e Tocotriendis.

A padronizagdo de métodos
para determinagdao das vitaminas
lipossoluveis em alimentos é
dificultada devido a diversidade de
procedimentos descritos na literatura e
a morosidade da aplicacdo da técnica
oficial da "Association Official of
Analytical Chemistry" (AOAC).

Os procedimentos analiticos
para a determinacdo da vitamina E
(tocoferol) nos alimentos e nos tecidos
animais nao fogem a esta regra,
existindo uma gama de métodos para
realizar esta quantificacdao. Dentre os
métodos fisico-quimicos incluem
reagbes colorimétricas, cromatografia
gasosa e cromatografia liquida de alta

pressdo (conhecida como HPLC - high-
pressure liquid chromatography).
Entre estes métodos, a HPLC oferece a
possibilidade de combinar analise
rapida com separacdo dos tocoferdis
de substancias interferentes. O
método consiste em trés principais
passos: extracdo, saponificacdo e
cromatografia. Outros procedimentos
de fase reversa ou fase normal sao
usados, completados com fluorometria
ou detectores de ultravioleta. Os

procedimentos sao especificos,
rapidos, simples e muito sensiveis.
Com detecgao fluorométrica,

quantidades nanogramas podem ser
detectadas. Os processos por HPLC
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permitem a separacdo e quantificacao
de isbmeros de tocoferol a, B e y.

METABOLISMO

A absorcao dessa vitamina
também segue o0 processo do
metabolismo lipidico pela dependéncia
da acao dos sais biliares, formacdo de
micelas, e incorporagao aos
quilomicrons nos enterocitos para
posterior transporte na linfa até o
figado, de onde segue para a
circulagdo  sistémica através de
lipoproteinas de baixa densidade
(LDL). A eficiéncia de absorcdo da
vitamina E parece ser maior quando
solubilizada em micelas contendo
trigliceridios com acidos graxos de
cadeia média, quando comparada aos
de cadeia longa (BALL, 1998).

Nutricionalmente, o a-tocoferol
€ o representante mais importante do
grupo de compostos com atividade de
vitamina E. Apresenta maior atividade
biolégica quando comparado aos
demais, maior indice de absorgdo
intestinal, maior deposicao nos tecidos
e menor excrecao fecal, além de ser
oxidado mais lentamente
(GREEN,1972; MACHLIN, 1991).

Entretanto, poucos estudos
reportaram que a vitamina E teria uma
absorcao incompleta. Evidéncias
indicam que ndo ha biodiscriminagdo
durante a absorgao intestinal entre a-
tocoferol e y-tocoferol ou entre os
estereoisbmeros de a-tocoferol
(TRABER et al., 1992), embora isso
possa ocorrer durante a recirculagao
da vitamina E hepatica, devido a
diferentes afinidades dos varios
homologos de tocoferol e
estereoisbmeros com a proteina
ligante a-tocoferol (a-TBP) (SATO et
al., 1991). Burton et al., (1988)
demonstrou nao haver diferenca
significativa na absorcdo quando as
formas estéreo isbmeras (RRR-
tocoferol - C29H5002, mais conhecido
como d-a-tocoferol) foram
administradas conjuntamente com
uma refeicdéo no dia, com uma

dosagem de 100mg de vitamina E
total.

Alguns fatores dietéticos tém
sido apontados como redutores da
biodisponibilidade da vitamina E. Tem-
se estabelecido que, tanto em animais
quanto em humanos, um aumento na
ingestdo de lipidios insaturados,
especialmente os acidos graxos poli-
insaturados (PUFAS), aceleram a
deplecao e aumenta os requerimentos
de vitamina E (FUKUI et al., 1989)
devido ao fato de os PUFAS estarem
concentrados, preferencialmente, nas
membranas celulares, onde eles tém
uma capacidade de sequestrar uma
certa quantidade de vitamina E para
manter sua estabilidade oxidativa
(BJONEBOE et al., 1990). Um alto
consumo de vitamina A (BIERI &
TOLLIVER, 1992), farelo de trigo
(KAHLON et al., 1986) e pectina
(SCHAUS et al., 1985) também tém
sido apontados como redutores da
biodisponibilidade da vitamina E.

Estudos indicam que a vitamina
E é bem menos absorvida ou retida no
organismo quando comparada com a
vitamina A. A vitamina E recuperada
nas fezes, segundo estudos de
dosagem, variou entre 65,0% a 80,0%
em humanos, ratos e galinhas e foi de
25% em  frangos. Ndo  esta
determinada a quantidade da vitamina
fecal que é parte ndo absorvida e qual
faz parte da excrecao biliar. A bile tem
concentragao de tocoferol similar a do
sangue.

A vitamina E é geralmente
armazenada na forma de a-tocoferol e
se deposita no organismo,
principalmente no tecido adiposo,
figado e no musculo, com o maior
percentual no figado. Pequenas
quantidades de vitamina E podem
persistir no corpo por longos periodos,
sendo que as reservas sao
rapidamente exauridas por acidos
graxos poli-insaturados nos tecidos.
Uma vez interiorizada nas células, a
vitamina E apresenta-se mais
concentrada nas organelas, tais como
microssoma e mitocondria, que tém
alta atividade de oxi-reducao.

As principais rotas de excrecdo
da vitamina E é através da bile e da
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urina, sendo que a rota principal é a
da bile, onde o tocoferol se encontra
na forma livre. A rota da urina é
responsavel por menos de 1 % da
vitamina E excretada, sendo que os
metabdlicos eliminados por esta rota
sdo principalmente os glicorunideos do
acido tocoferonico. A taxa de excregdo
€ proporcional a ingestao destes.

Sabe-se que a Vitamina E,
como antioxidante celular, intervém na
estabilizacdo dos acidos graxos poli-
insaturados da fracdo |lipidica das
membranas celulares, evitando a
formacao de lipoperoxidos téxicos,
impedindo a formacao de lesdes nos
vasos sanguineos e alteragcdes na
permeabilidade capilar. Também
exerce resisténcia ao peroxido de
hidrogénio e apresenta capacidade em
destruir peréxidos formados (ASGHAR
et al., 1990; MACHLIN, 1991;
COMBS,1992).

A vitamina E age como
antioxidante bioldgico dentro dos
fosfolipideos de membrana,
protegendo as células contra a acdo
oxidante dos radicais livres. Para
conservar sua eficacia, a vitamina E
requer a presencga da vitamina C, que
torna possivel sua regeneragdo. A
Vitamina C, ou acido ascorbico, é um
antioxidante hidrossoltvel, removedor
dos radicais superoxido hidroxila e
oxigénio, antes que atinjam os lipidios
celulares e iniciem a peroxidacao.
Ademais, preserva o0s niveis de
vitamina E e B-caroteno, antioxidantes
endogenos na LDL, durante o estresse
oxidativo.

A degradacao oxidativa,
chamada peroxidacdo lipidica, ocorre
quando um radical livre, geralmente
oxigénio, ataca um acido graxo poli-
insaturado, formando um radical acido
graxo, que continua reagindo com
oxigénio formando perdxidos. As
membranas celulares contém uma
fragdo lipidica muito extensa. Estes
fosfolipidios sdo  susceptiveis a
oxidagdo, colocando em risco a vida
celular. Quando o balanco entre
fatores promotores e preventivos da
oxidagdo pende em favor dos
primeiros, fala-se de  “estresse
oxidativo”. As membranas das células

se alteram, perdendo sua fluidez. A
comunicagdo entre as células ¢é
interrompida. Os radicais livres atacam
a estrutura protéica interna das
células, o material genético ¢é
danificado, o que leva a uma
modificagdo grave ou a morte celular.
A reacdo so termina quando é oxidado
todo o acido graxo e vitamina
disponivel. Moléculas de vitamina C e
E, em conjunto, interrompem esse
fendmeno de oxidagdo.

A vitamina E e o Se atuam
como protetores das membranas
celulares contra estresse oxidativo. O
Se é um cofator da enzima
antioxidante glutationa peroxidase,
responsavel pela neutralizagdo dos
efeitos toxicos do peroxido de
hidrogénio no citossol, enquanto que a
vitamina E atua na prevencdo da
lipoperoxidacao das membranas
biolégicas. Se o organismo é privado
desses mecanismos, as membranas
celulares tém a sua permeabilidade
alterada, permitindo o influxo de calcio
para o0 citossol. Isso resulta na
acumulagdo de calcio nas mitocéndrias
e morte celular, causando necrose
segmentar.

As exigéncias de vitamina E e
de selénio dependem da concentragdo
de cada um na dieta. O fato da
vitamina E reduzir a exigéncia do
selénio é conhecido e se da através de
dois caminhos: por manter o mineral
na forma ativa prevenindo sua perda e
por prevenir a destruicdo da
membranas lipidicas, inibindo a
producdo de perdxidos e reduzindo a
quantidade de glutationa peroxidase
necessaria a destruicdo de perdxidos
formados dentro da célula. O selénio é
conhecido por poupar vitamina E em
trés niveis: preservando a integridade
do pancreas, o qual é responsavel pela
digestao normal das gorduras,
melhorando a absorcdao de vitamina E;
reduzindo a quantidade de vitamina E
exigida para manter a integridade das
membranas lipidicas via glutationa
peroxidase e auxiliando a retencao da
vitamina no plasma sanguineo por um
caminho ainda nao esclarecido.

Além da fungdo antioxidante, a
vitamina E exerce ainda importante
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fungao na formagdo dos componentes
estruturais das membranas, exercendo
influéncia na arquitetura das
membranas fosfolipidicas; no
metabolismo do &acido araquidbnico
(requerido para a formagao da
prostaglandina); na inibicdo da
agregacao das plaquetas em suinos;
no aumento da imunidade, ja que
mantém a integridade funcional e
estrutural de importantes células do
sistema imunoldgico, como os
neutrofilos; no possivel papel na
sintese de DNA dentro das células; na
protecdo contra toxidade de varios
metais pesados. Também participa da
producdao de hormonios tireotroéficos,
adrenocorticotroficos e gonadotrofinas
estando, direta e indiretamente,
envolvida com o crescimento e
reproducao. A vitamina E facilita a

absorcdo da vitamina A e sua
estocagem no figado, sendo que uma
deficiéncia de vitamina E pode induzir
a uma deficiéncia de vitamina A,
mesmo em dietas contendo niveis
adequados  desta. Recentemente,
Manzi, et al. (2003), verificaram o
efeito radioprotetor da Vitamina E em
tecidos injuriados de ratos sob
radiagao ultravioleta.

O a-tocoferol possui transporte
limitado via placenta, fazendo com que
0s neonatos figuem altamente
dependentes da ingestdao do colostro,
onde esta vitamina encontra-se
concentrada (NJERU et al., 1994)
(Tabela 1). Baixos niveis de vitamina E
na corrente sanguinea destes animais
podem leva-los a diminuicdo da
resisténcia a doencas e a resposta
imune.

Tabela 1 - Efeito da suplementacao de vitamina E no pré-parto e concentracdo de
a-tocoferol no soro e colostro de ovelhas (ug/ml).

Ovelhas Cordeiros
Suplem. Vit. E Soro Colostro Dia1  Soro Antes de Soro Dia 3
(IU por dia) Alimentar
0 0,94 3,3 0,40 1,41
15 1,94 6,8 0,40 1,84
30 2,53 8,0 0,38 2,43
60 4,07 9,6 0,23 4,46

Fonte: Njeru et al. (1994)

Tratamentos administrados com dl-a-tocoferol acetato dos 28 dias pré-parto aos 28 dias pds-parto.

Surai (2000) reportou efeito
significativo da administragdo de niveis
crescentes de Vitamina E para
matrizes, na deposicdo de Vitamina E
na gema e nos niveis de Vitamina E no
figado de pintainhos recém eclodidos.
Lin et al. (2005) verificaram efeitos
semelhantes ao administrar Vitamina E
para matrizes, ao avaliar a capacidade
antioxidante do organismo de
pintainhos recém eclodidos

EXIGENCIAS
NUTRICIONAIS

As exigéncias de vitamina E sdo
extremamente  dificeis para se

determinar, devido as interacbes com
outros fatores dietéticos. A quantidade
de vitamina E necessaria nas dietas
pode variar e depender de fatores

como niveis nos alimentos de &cidos
graxos poli-insaturados, selénio,
antioxidantes, aminoacidos sulfurados,
entre outros. A exigéncia de vitamina
E é incrementada com o aumento dos
niveis de acidos graxos poli-
insaturados, agentes oxidantes,
vitamina A, carotenodides, gossipol ou
minerais e diminuidas com o aumento
de niveis de antioxidantes,
aminoacidos sulfurados e de selénio.

Outro fator que influencia a
exigéncia de vitamina E é a condigdo
de estresse por doenga, ou até mesmo
por exercicio, que o animal esta
submetido. Animais com sistema
imunolégico desafiado tendem a
apresentar uma maior necessidade de
vitamina E dietética. Além disso, o
propdsito produtivo e a idade dos
animais também influenciam na
exigéncia desta vitamina.
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O National Research Council
(1994) recomenda um nivel de 12mg
de Vit E/kg da dieta para frangos de
corte. O Nutrient... (1994) sugere a
exigéncia de 10mg de Vit E/kg de dieta
para frangos de corte durante todo o
periodo de criagdo. Rostagno et
al.(2005) recomendam 28 U.I./kg. No
entanto, a suplementacdo de niveis de
vitamina E na dieta em até 20 a 25
vezes maiores do que a exigéncia
sugerida pelo Nutrient... (1994) tem
sido mencionada nos trabalhos para o
periodo inicial ou para toda a fase de
criagdo das aves, ou ainda na fase que
antecede ao abate, com objetivo de
prevenir a encefalomalacia, maximizar
a resposta imune (TENGERDY &
NOCKELS, 1973; COLNAGNO et al.,,
1984), reduzir a mortalidade das aves
por ascite (ENKEVETCHAKUL et al.,
1993), elevar a concentragdao de a-

tocoferol nos tecidos (MARUSICH et
al., 1975; JACKOBSEN et al., 1995) e
manter a qualidade e a estabilidade da
carcaga, durante e apos 0
armazenamento (SKLAN et al., 1983;
LIN et al., 1989; SHEEHY et al., 1991).
Frigg (1990) encontrou maior ganho
de peso e de conversao alimentar,
quando comparados a frangos que
receberam 25mg. Ja Sell et al. (1994),
suplementando de 0 a 300UI kg-1, e
Toledo et al. (2006), utilizando 10, 20
e 30mg de vitamina E kg-1 da dieta,
nao observaram diferenca no
desempenho dos frangos. Para frangos
de corte sexados, Blum et al. (1992)
verificaram melhores  taxas de
crescimento em machos
suplementados com 40 e 80mg de
vitamina E kg-1 da dieta, enquanto as
fémeas ndo apresentaram diferenga
quanto ao ganho de peso.

Tabela 2 - Exigéncia de vitamina E para varias espécies de animais

Animal Classe Produtiva Exigéncia
Gado de Corte Crescimento 15-60 Ul/kg
Gado de Leite Amamentagao 40 Ul/kg
Crescimento 25 Ul/kg
Lactagao e Touros 15 Ul/kg
Cabra Todas as classes 100 UI/kg
Aves Leghorn, 0-6 semanas 10 Ul/kg
Leghorn, 6-18 semanas 5 UI/kg
Ovelha Todas as classes 15-20 Ul/kg
Cavalo Todas as classes 80 Ul/kg
Suino Todas as classes 11-44 Ul/kg
Coelho Todas as classes 40 Ul/kg
Peixe Catfish 25-50 Ul/kg
Fonte: McDowell (2000)
Barreto et al. (1999) FONTES DE
verificaram que o peso corporal, o VITAMINA E

ganho de peso, conversdo alimentar, e
deposicdao de a-tocoferol aos 42 dias
de idade foram significativamente
influenciados (P<0,05) pela inclusao
de Vitamina E na dieta de niveis bem
acima dos recomendados (tabela 4).
Entretanto, Cardoso et al. (2007),
trabalhando com a interacao entre o
mineral Zinco e a Vitamina E,
suplementados acima das exigéncias
dos animais, nao verificaram
diferengas significativas na conversao
alimentar de frango de corte (Tabela
5).

As principais fontes alimentares
de vitamina E sdao grdos de cereais e
seus respectivos Oleos, carnes, ovos,
peixes, e produtos lacteos; sendo o y-
tocoferol o vitdmero de maior
predominancia (BALL, 1998). Existe
uma larga variagdo no conteudo de
vitamina E de um alimento em
particular, com muitos alimentos
variando o valor de seu conteldo de
trés a dez vezes. O conteddo de
vitamina E nas forragens é afetado
pelo estdgio de maturagdo no
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momento da colheita e pelo tempo de
corte até a maturacdo. As perdas na
estocagem podem atingir até 50% em

Tabela 3 - Desempenho de frangos de corte no periodo de 1 a 42 dias de idade,

de acordo com os niveis de Vitamina E suplementados na dieta.

um més. As principais fontes de a-
tocoferol estao listadas na tabela 6.

Hem Nivel de vitamina E (mg/kg) cv

25 750 (%)
Peso inicial (g) 4769 a 46,86 a 46,36 a 1,73
Peso final (g) 20546 b 21370ab 22083 a 3.38
Ganho de peso (g} 2006.9 b 2000.1ab 2162,0a 3.39
Consumo de ragio (g) 3876,5a 3848.2a 3809 8a 232
Conversiio alimentar 1.B9b 1B0ab L79ab 177 a 3.21
Viabilidade (%) 96.2 a 958a D9.2a 3.86

Medias seguidas de letras diferentes na mesma linhia diferem entre si (P<0,05).

Fonte: Barreto et al. (1999)

Tabela 4 - Conversao alimentar dos frangos de corte durante as fases inicial, de
crescimento e final e o periodo total de criagdo, referentes aos diferentes
tratamentos a que as aves foram submetidas.

Tratamento
Vit E/Zn (mg/kg)

Fase inicial

Fase de crescimento

Fase final

Periodo total de criagao

0/0 1,38 1,79 2,29 1,78
0/40 1,36 1,80 2,25 1,75
0/400 1,31 1,80 2,32 1,75
12/0 1,38 1,80 2,31 1,78
12/40 1,39 1,74 2,28 1,75
12,/400 1,37 1,75 2,21 1,74
120/0 1,38 1,72 2,20 1,72
120/40 1,38 1,78 2,24 1,76
120/400 1,36 1,76 2,36 175
Média 1,37 1,77 2,27 1,75
EPM 0,017 0,027 0,063 0,014
EPM = erro padrao da média.

Fonte: Cardoso et al. (2007)

Tabela 5 - Conteldo de a-tocoferol nos alimentos (PPM)

Fonte Média Variagdo

Alfafa, feno 53 23-102

Algodao, farelo 9 2-16

Arroz, farelo 61 34-87

Aveia, caroco 20 18-24

Cevada, grao 36 22-43
Melacgo de cana 5 3-9
Milho, grao 20 11-35

Soja, farelo 3 1-5

Sorgo, grao 12 10-16

Fonte: McDowell (2000)
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DEFICIENCIA

A vitamina E causa uma
variedade de sintomas de deficiéncia
que podem diferir entre espécies e até
mesmo dentro da mesma espécie.

O resultado mais significativo
da deficiéncia de vitamina E e de
selénio é a degeneracdo de tecidos. A
doenca do musculo branco, que causa
degeneracdo do musculo estriado sem
o envolvimento nervoso, € o maior
sintoma clinico da deficiéncia destes
em ruminantes recém-nascidos. Esta
doenca pode ser desenvolvida no Gtero
ou extra Utero e é caracterizada no
jovem ruminante por fraqueza, rigidez
e deterioragao dos musculos,
dificultando a postura em pé do
animal, seguida por perda de peso,
prostracdo e morte. Bezerros doentes
apresentam estriagdes brancas,
degeneracdao e necrose dos musculos
esqueléticos e cardiacos. Casos
cronicos ou agudos podem ser vistos

em bezerros mais velhos,
principalmente em situagbes de
estresse como transporte,

reagrupamento ou mudangas abruptas
na alimentacao.

Estudos publicados nos ultimos
anos tém demonstrado a importéancia
da vitamina E e do selénio na
manutencdo da saude do rebanho,
sendo que a deficiéncia destes
aumenta a incidéncia de retencdo de
placenta, de metrites e altera a sintese
de hormoénios esteroides e
prostaglandina.

Em suinos, a maioria dos sinais
de deficiéncia da vitamina E esta
associada com a deficiéncia de selénio.
Distrofia muscular e hepatose dietética
sao as principais doencgas encontradas
na industria suinicola. A deficiéncia de
vitamina E - selénio em suinos é
frequentemente associada a morte
subita. Em muitos casos de morte
subita os sinais clinicos ndo puderam
ser observados, embora
ocasionalmente fossem observados
sinais de ictericia, locomocgdo dificil,
dificuldade para se mexer e fraqueza.
Outros sinais incluem cianose

periférica (particularmente nas
orelhas), dispnéia e pulsacao
diminuida, tudo isto ocorre pouco
antes da morte.

Em aves, a deficiéncia de
vitamina E pode resultar em trés
situagdbes mais comuns. A didstese
exsudativa, caracterizada por marcado
aumento da permeabilidade dos
capilares, conduzindo a edema
subcutdneo e aparecimento de
sintomas como coloragdao verde
azulada na pele, e ainda por
inapeténcia, paralisia e morte entre a
segunda e a sexta semana (NOGUCHI
et al., 1973). A encefalomalacea,
caracterizada por ataxia, retracdo da
cabeca, pernas tortas, prostracao e
morte; e distrofia muscular, associada
também a deficiéncia de aminoacidos
sulfurados e caracterizada pela
degeneracao das fibras musculares,
especialmente da regido peitoral
(COMBS, 1991).

A deficiéncia de vitamina E em
peixes pode causar uma redugdao no
peso corporal, distrofia muscular,
anemia, figado gorduroso,
despigmentagdo, edema no coragao,
musculos e outros tecidos devido ao
aumento da permeabilidade dos
capilares.

O diagnostico da deficiéncia de
vitamina E nos animais pode ser obtido
através de lesGes grosseiras e exames
histoldgicos. Concentracdes de
tocoferol no plasma de 0,5 a 1,0 pg/ml
sao considerados baixo na maioria das
espécies animais e quando abaixo de
0,5 pg/m, normalmente é considerado
deficiéncia de vitamina E. Assim,
concentragcbes de a-tocoferol no
plasma podem ser usadas como
medida preventiva.

SUPLEMENTACAO

Métodos para fornecer
suplementacao de vitamina E sao
como parte do concentrado ou
suplemento liquido, incluindo premix
mineral e vitaminico; como produto
injetavel; e preparado na agua.
Pesquisas sobre a introdugado intra-ovo
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de Vitamina E e seus efeitos sobre a
eclodibilidade e desempenho dos
pintainhos ainda ndo foram realizados.

A vitamina E é conhecida como
a menos tdéxica das vitaminas.
Entretanto varios estudos tém

demonstrado efeitos adversos com a
utilizacdo de doses extremas em ratos,
frangos e humanos. Estudos com
frangos indicaram que niveis de 1000
Ul/kg da dieta por periodos
prolongados nao causam efeitos
deletérios. Em ratos, o nivel maximo
tolerdvel é, provavelmente, cerca de
2000 UI/kg. Na auséncia de dados
experimentais para a hipervitaminose
em outras espécies, o0 maximo
toleravel pode ser referido somente
por extrapolagdao dos estudos feitos em
ratos e frangos. Um presumivel nivel
maximo de seguranga de cerca de 75
Ul/kg de peso corporal por dia é
seguido como guia para a formulacdo
das dietas. Como a exigéncia para a
maioria das espécies varia de 5 a 50
UI/kg de dieta (ou 2 a 4 Ul/kg de peso
vivo), a ingestao 20 vezes maior do

gue o nivel nutricional adequado pode
ser tolerada (NRC, 1987).

Excessos moderados de
vitamina E sao de pequena
importancia, mas a alta dosagem pode
induzir perturbacbes gastrintestinais,
interferéncia com a absorcao de
vitamina A e K e predisposicao a
enterites. A deficiéncia da vitamina A
causa um comprometimento da
imunidade, aumentando a
susceptibilidade a infeccdes, podendo
inclusive aumentar a mortalidade. Ja a
deficiéncia de vitamina K pode causar
defeitos na coagulagdo sanguinea.

Outros efeitos da
hipervitaminose de vitamina E como
depressao na taxa de crescimento
também pode ser observada.

CONCLUSAO

A Vitamina E é um nutriente
estritamente essencial, atuando em
uma série de fungbes do organismo
animal, dentre elas, a principal funcdo
€ como antioxidante da membrana
plasmatica.
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