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Depois de algum tempo... 

"Você aprende que o tempo não é algo que se possa voltar para trás. 

Portanto, plante seu jardim e decore sua alma, ao invés de esperar 

que alguém lhe traga flores. E você aprende realmente que pode 

suportar... que realmente é forte, e que pode ir mais longe, depois de 

pensar que não pode mais. E que realmente você tem valor diante 

da vida !!!" 

Shakespeare 
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RESUMO 
 

Foram realizados quatro experimentos com o intuito de avaliar a vitamina A e a 

vitamina D3 na alimentação de frangos de corte sobre o desempenho, rendimento de 

carcaça, qualidade de carne, qualidade óssea e sistema imune. No experimento I, para 

avaliar níveis de metabólitos da vitamina D3 sobre o desempenho, variáveis ósseas e 

morfometria intestinal, foram utilizados 1.344 pintos machos de um dia, Cobb, 

distribuídos em um esquema fatorial 2x4, sendo dois metabólitos da vitamina D3 (D3 e 

1,25(OH)2D3) e quatro níveis (200, 950, 1.700 e 2.400 UI/kg de ração), com seis 

repetições e 28 aves por unidade experimental. Não houve interação (p>0,05) entre os 

metabólitos e os níveis de vitamina D3 para nenhuma das variáveis avaliadas. O 

consumo de ração e o ganho de peso (1 a 21 dias) apresentaram efeito quadrático 

(p<0,05) com maior consumo de ração e melhor ganho de peso estimado em 1.772,39 e 

1.760,14 UI/kg, respectivamente. Para peso relativo dos órgãos aos 7 dias, observou-se 

efeito linear crescente (p<0,05) para intestino delgado em relação ao aumento de 

vitamina D3 na dieta e aos 21 dias o peso relativo do fígado foi influenciado de forma 

quadrática (p<0,05), com maiores pesos estimados em 1.811,40 UI/kg. Dentre os 

diferentes metabólitos, a vitamina D3 apresentou melhor  ganho de peso (p<0,05), maior 

comprimento de intestino (p<0,05) e menor peso de fígado (p<0,05) aos 21 dias 

comparada ao metabólito 1,25(OH)2D3. Para as variáveis ósseas, houve efeito linear 

crescente para cinzas (p<0,05) aos 7 e 21 dias em função dos níveis de vitamina D3 e 

efeito quadrático para resistência óssea, com melhor resultado estimado em 1.768,49 

UI/kg. As porcentagens de cálcio nas cinzas aos 7 dias, de fósforo nas cinzas e cálcio 

sérico aos 21 dias foram influenciadas de forma linear crescente (p<0,05) em função 

dos níveis de vitamina D3. As demais variáveis não foram influenciadas pelos diferentes 

níveis de vitamina D3 (p>0,05). No experimento II, para avaliar o melhor nível de 

vitamina definido no experimento I, com a adição de metabólitos (25(OH)D3, 

1,25(OH)2D3 e 1α(OH)D3) on top sobre o desempenho e qualidade óssea foram 

utilizados 625 pintos machos de um dia, Cobb, distribuídos em um delineamento 

experimental inteiramente casualizado, com cinco tratamentos (T1-2.375 UI D3/kg); T2-

1.780 UI/kg D3/kg; T3- 1.780 UI/kg D3 + 100mg de 1,25(OH)2D3/kg; T4- 1.780 UI 

D3/kg + 0,069µg de 25(OH) D3/kg e T5-1.780 UI D3/kg + 500mg de 1α (OH)D3/kg), 

com cinco repetições e 25 aves por unidade experimental. Não houve efeito (p>0,05) 

dos metabólitos da vitamina D3 para as variáveis de desempenho, ósseas e variáveis 

séricas. Os demais fatores não foram influenciados pelos metabólitos da vitamina D3. 

Níveis variando de 1768 a 1772UI/kg de ração, seja de vitamina D3 ou 1,25(OH)2D3, 

para frangos de corte na fase inicial, permitiram maximizar o ganho de peso das aves e 

aumentar a resistência óssea. A resposta à suplementação dos metabólitos on top 

(25(OH)D3; 1,25(OH)2D3 e 1α(OH)D3) mostrou-se similar às dietas com vitamina D3 
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isolada. No experimento III, objetivou-se avaliar a vitamina A e vitamina D3 em dietas 

de frangos de corte sobre o desempenho, rendimento de carcaça e qualidade da carne. 

Foram utilizados 1.520 pintos machos de um dia, Cobb, distribuídos em um esquema 

fatorial 5x4, sendo cinco níveis de vitamina A (0, 9.000, 18.000, 36.000 e 54.000 UI) e 

quatro de vitamina D3 (200, 950, 1.700 e 2.450 UI) com quatro repetições e 19 aves por 

unidade experimental. Não houve interação (p>0,05) entre os níveis de vitamina A e 

vitamina D3 para o desempenho, rendimento de carcaça e qualidade de carne. A 

suplementação de vitamina A afetou de forma linear crescente o ganho de peso e o 

consumo de ração no período de 1 a 21 dias, e de forma quadrática no período total (42 

dias) com melhor ganho de peso e maior consumo de ração nos níveis de 35.193,58 e 

37.016,72 UI. No entanto, não foram observadas diferenças (p>0,05) para conversão 

alimentar em nenhum dos períodos avaliados. O rendimento de carcaça não foi 

influenciado pelos níveis de vitamina A, entretanto o rendimento de peito, coxa e 

sobrecoxa apresentaram efeito quadrático (p<0,05), com melhores resultados estimados 

em 29.430,75 e 30.630,83 UI/kg. Além disso, a vitamina A apresentou influência sobre 

a intensidade de amarelo da carne do peito, da coxa e sobrecoxa. A adição de vitamina 

D3 nas dietas afetou o ganho de peso e consumo de ração de forma linear crescente 

(p<0,05) no período de 1 a 21 dias e apresentou comportamento quadrático no período 

de 1 a 42 dias, com maior ganho de peso estimado em 1.841,70 UI de Vitamina D3/kg e 

maior consumo no nível de 1.900,32 UI de Vitamina D3/kg. A conversão alimentar não 

foi influenciada (p>0,05) pelos níveis de vitamina D3 utilizados. De modo semelhante, o 

rendimento de carcaça seguiu a mesmo comportamento do ganho de peso, apresentando 

melhores rendimentos de peito, coxa e sobrecoxa nos níveis estimados de 1.663,27 e 

1.763,33 UI de vitamina D3/kg. A vitamina D3 influenciou de forma quadrática 

(P<0,05) a intensidade de vermelho da carne da coxa, com menor nível estimado em 

1.559 UI/kg. Dentre os níveis avaliados, não houve interação entre vitamina A e 

vitamina D3 para o desempenho, rendimento de carcaça e cortes e qualidade de carne. A 

suplementação de níveis independentes de vitamina A de 54.000 UI/kg no período de 1 

a 21 dias e 35.195,38 UI/kg de ração no período de 1 a 42 dias e de 2.450UI/kg de 

vitamina D3 no período de 1 a 21 dias e 1.841,70 UI/kg no período de 1 a 42 dias, 

permitem maximixar o desempenho, sem prejudicar o rendimento de carcaça e a 

qualidade de carne. No experimento IV, com o objetivo de avaliar a vitamina A e a 

vitamina D3 nas dietas de frangos de corte sobre a qualidade óssea e sistema imune, 

foram utilizados 1.520 pintos machos de um dia, Cobb, distribuídos em esquema 

fatorial 4x5, sendo quatro níveis de vitamina D3 (200, 950, 1.700 e 2.450 UI) e cinco 

níveis de vitamina A (0, 9.000, 18.000, 36.000 e 54.000 UI), com quatro repetições e 19 

aves por unidade experimental. Houve interação (p<0,05) para cinzas ósseas aos 7 dias, 

com melhor deposição mineral no nível estimado de 36.000 UI de vitamina A/kg 

associado a 200 UI de vitamina D3/kg. Para o diâmetro, comprimento, índice de seedor, 

resistência óssea e concentração de cálcio e fósforo não houve interação (p>0,05) entre 

as vitaminas A e D3. A suplementação de vitamina A influenciou de forma quadrática 

(p<0,05) o fósforo nas tíbias aos 21 dias, com maiores teores deste mineral no nível 

estimado de 29.607,23 UI de vitamina A/kg e de forma linear crescente (p<0,05) o 

fósforo sérico (21 dias) e o comprimento ósseo (42 dias). Com a suplementação dos 

níveis de vitamina D3 a resistência óssea aos 7 e 21 dias apresentou comportamento 

quadrático (p<0,05) com maiores resistências em níveis estimados de 1.937,48 e 

2.011,57 UI de vitamina D3/kg e comportamento linear decrescente (p<0,05) aos 42 dias 

para área epifisária total e zona de cartilagem, confirmando a importância da vitamina 

D3 no metabolismo ósseo e na prevenção de discondroplasia tibial. Para título de 

anticorpos contra a doença de Newcastle, a vitamina D3 apresentou efeito linear 
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crescente, com aumento da resposta conforme aumentou os níveis de vitamina D3. Para 

vitamina A, o título de anticorpos contra a doença de Newcastle apresentou 

comportamento quadrático (p<0,05), com menor resposta no nível estimado de 

23.763,78 UI/kg. A suplementação de vitamina A, independente, em nível de 29.607,23 

UI/kg proporcionou melhor deposição mineral nos ossos, e a de vitamina D3 em nível 

de 2.011,57 UI/kg resultou em melhor resistência óssea e prevenção de discondroplasia 

tibial. As concentrações utilizadas de vitamina A e D3 não interferiram no sistema 

imune. 

 

Palavras-chave: retinol, colecalciferol, coloração da carne, resistência óssea 
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ABSTRACT 

 

Four experiments have been conducted to evaluate the vitamin A and D3 on 

performance, carcass yield, meat and bone quality and immune system of broilers feed. 

In Experiment I, in order to assess levels of vitamin D3 metabolites on performance, 

bone quality and intestinal morphometry1,344 Cobb male chicks were distributed in a 

factorial 2x4, with two metabolites of vitamin D3 (D3 and 1.25 (OH)2D3) and four levels 

(200, 950, 1,700 and 2,400 IU vitamin D3/kg of diet), with six replicates of 28 birds 

each. There was no interaction (P>0.05) among metabolites and vitamin D3 levels for 

any of the variables evaluated. Feed intake and weight gain (1 to 21 days) presented a 

quadratic effect (P<0.05) in which the higher feed intake and better weight gain were 

estimated at 1,772.39 and 1,760.14 IU of vitamin D3/kg, respectively. For relative 

weight of organs at 7 days there was an increasing linear response for small intestine in 

relation to vitamin D3 in the diet, and at 21 days the relative weight of liver presented a 

quadratic response  with higher weights estimated at 1,811.40 IU/kg. Among 

metabolites, vitamin D3 had better (p<0.05) weight gain, higher (p<0.05) intestine 

length and lower (P<0.05) liver weight on day 21 compared to metabolite 1.25 

(OH)2D3. Regarding the bone variables, there was a positive linear effect on ash 

(P<0.05) at days 7 and 21 due to the levels of vitamin D3 and quadratic effect on bone 

strength, in which the best result was obtained at  1,768.49 IU/kg. The percentages of 

calcium in the ash at day 7, of phosphorus in the ash and serum calcium at day 21 were 

increasing linearly influenced due to vitamin D3 levels. The other variables were not 

affected (p> 0.05) by different levels of vitamin D3. In Experiment II, in order to 

evaluate the vitamin D3 metabolites (25(OH)D3; 1,25(OH)2D3 and 1α(OH)D3) on top 

associated with the best level of vitamin D3 obtained in Experiment I on performance 

and bone quality, 625 one-day-old Cobb male chicks were distributed in a completely 

randomized experimental design with five treatments (T1-2375UI D3 / kg); T2-1780UI / 

kg D3 / kg; T3 1780 IU / kg + D3 100mg of 1,25(OH)2D3 / kg; T4 1780UI D3 / kg + 

0,069μg 25(OH)D3 / kg and T5-1780UI D3 / kg + 500 mg of 1α(OH)D3 / kg), with five 

replicates and 25 birds each. There was no effect (P>0.05)of vitamin D3 metabolites on 

performance variables. There was effect of different sources of vitamin D3 on the 

activity of alkaline phosphatase enzyme, which was more active (P<0.05) due to 

supplementation of active analogue of vitamin D3, 1α(OH)D3. Other factors were not 

affected by vitamin D3 metabolites. The supplementation of vitamin D3 level of 

1,772.39 IU/kg of diet, regardless the metabolite for broilers in the initial phase, enabled 

maximize weight gain of birds and increased bone strength. However, the 
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administration of various metabolites of vitamin D3 on top did not improve the use of 

vitamin D3. In Experiment III, with the objective of evaluate vitamin A and D3 in 

broilers feed on performance, carcass yield and meat quality 1.520 one-day-old Cobb 

male chicks were distributed in a factorial scheme 5x4, with five levels of vitamin A (0, 

9,000, 18,000, 36,000 and 54,000 IU) and four different levels of vitamin D3 (200, 950, 

1,700 and 2,450 IU), with four replicates and 19 birds each. There was no interaction 

(p>0.05) among levels of vitamin A and vitamin D3 for performance, carcass yield and 

meat quality. Vitamin A supplementation affected increasing linearly the weight gain 

and feed intake of birds from 1 to 21 days and quadratically in the total period (1-to-42 

days) with better weight gain and higher feed intake at levels 35,193.58 and 37,016.72 

IU Vitamin A/kg. However, there were no differences (p>0.05) for feed conversion in 

any periods evaluated. The carcass yield was not affected by vitamin A levels, however 

for breast and thighs + drumsticks yield (%) we observed quadratic effect (p<0.05), with 

better yields estimated at 29,430.75 and the 30,630.83IU of vitamin A/Kg. Additionally, 

vitamin A presented influence on yellow color intensity of breast meat and thighs + 

drumsticks. Vitamin D3 addition in diets affected increasing linearly the weight gain and 

feed intake (p<0.05) from  1 to 21 days and showed quadratic effect between 1 and 42 

days, with higher weight gain estimated in 1,841.70 IU of vitamin D3/kg and higher 

feed intake at 1,900.32 IU of Vitamin D3/kg. The feed conversion was not affected 

(p>0.05) by levels of vitamin D applied. Similarly, carcass yield presented the same 

trend of weight gain, presenting better breast yield (%) and thigh + drumstick (%) on 

the estimated levels of 1,663.27 and 1,763,33 IU of vitamin D3/kg, respectivelly. 

Vitamin D3 had a quadratic effect (P<0.05) on the intensity of red on thigh meat, with 

lower level estimated at 1,559 IU vitamin D3/kg Within the assessed levels there is no 

interaction among vitamin A and vitamin D3 on performance, carcass yield and cuts and 

meat quality. Supplementation of independent vitamin A levels of 54,000 IU/kg from 1 

to 21 days and 35,195.38 IU/kg  from 1 to 42 days, and 2,400 IU/kg of vitamin D3 from 

1 to 21 days and 1,841.70 IU/kg from 1 to 42 days  allow performance improvement 

without harming the carcass yield and meat quality. In Experiment IV, in order to 

evaluated vitamins A and D3 in broilers feed on bone quality and immune system, 1,520 

one-day-old Cobb male chicks were distributed in a factorial scheme 4x5, with four 

different levels of vitamin D3 (200, 950, 1,700 and 2,450UI) and five levels of vitamin 

A (0, 9,000, 18,000, 36,000 and 54,000 IU), with four replicates and 19 birds each. 

There was interaction (p<0.05) for bone ash (%) on day 7, with the best mineral 

deposition at the level of 36,000 IU of vitamin D3/kg associated with 200 IU of vitamin 

D3/kg. For diameter, length, seedor index, bone strength and concentration of calcium 

and phosphorus, there was no interaction (p>0.05) among the vitamins A and D3. 

Vitamin A supplementation had a quadratic effect (p<0.05) on phosphorus in the tibia 

(%) on the 21
st
 day, with higher levels of this mineral in the estimated level of 

29,607.23 IU of vitamin A/kg and increasing linearly (p<0.05) the serum phosphorus 

(21 days) and the bone length (42 days). With supplementation of vitamin D3 levels the 

bone strength at 7 and 21 days showed quadratic behavior (p<0.05) with higher 

resistances at estimated levels of 1,937.48 and 2,011.57 IU of vitamin D3/kg and 

decreasing linear effect (p<0.05) at 42 days for total epiphyseal area and cartilage zone, 

confirming the importance of vitamin D3 in bone metabolism and in the prevention of 

tibial dyschondroplasia. For serum antibodies against Newcastle disease, vitamin D3 

showed increasing linear effect, elevating the response as levels of vitamin D3 increased. 

For vitamin A, the antibody title against Newcastle disease showed a quadratic behavior 

(p<0.05), with lower response for estimated level of 23,763.78 IU/kg. Supplementation 

of vitamin A, independently, at level of 29,607.23 IU/kg resulted in better mineral 
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deposition in the bone and vitamin D3 supplementation in level of 2,011.57 IU/kg 

resulted in the best bone strength and prevention of tibial dyschondroplasia. The 

concentrations of vitamin A and D3 used did not interfer the immunological system. 

 

Key words: retinol, cholecalciferol, meat color, bone strength
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I. INTRODUÇÃO 

 
 

Na avicultura industrial, o desenvolvimento de linhagens de frangos com alto 

potencial genético, para ganho de peso e conversão alimentar, exigiu formulações de 

dietas com maior valor energético e balanço de nutrientes adequado, de modo a atender 

as exigências para crescimento e proporcionar melhor rendimento de carcaça (Sakomura 

et al., 2004).  

Existe um interesse na utilização de vitaminas e minerais que atuam de forma a 

melhorar o desempenho dos animais, a qualidade da carcaça, o sistema imune e atenuar 

problemas locomotores, como por exemplo, as vitaminas A e D3 e os minerais, cálcio e 

fósforo. As vitaminas A e D3 são lipossolúveis e atuam na absorção e utilização do 

cálcio e fósforo, devido à presença de um receptor retinoíde em comum, exigido na 

ligação de ambas as vitaminas para ativação das mesmas (Lemon et al., 1997). A 

vitamina A possui diversas funções no organismo como na visão, na hematopoiese, no 

sistema imune, na diferenciação celular, na reprodução, além de estar envolvida no 

crescimento (Moghaddam et al., 2010). A vitamina D3 tem um papel imunomodulador 

(Cheng et al., 2013) e atua de forma direta sobre a formação óssea, uma vez que a 

vitamina D3 é indispensável na homeostase de cálcio e fósforo (Guillot et al., 2010) 

A inter-relação entre estas vitaminas ocorre quando há um desequilíbrio, 

podendo a vitamina A diminuir a eficiência de utilização de vitamina D3, prejudicando a 

homeostase do cálcio e do fósforo (Veltmann et al., 1986). As atividades no organismo 

dependente destes minerais e destas vitaminas, como a qualidade de carne, sistema 

imune e em especial, a formação óssea que pode vir a desencadear problemas 

locomotores em frangos de corte. 
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A vitamina D3 também vem sendo estudada, através de seus diferentes 

metabólitos de forma que possa ser melhor aproveitada no metabolismo das aves. Dessa 

forma, são encontrados comercialmente o 25(OH)D3, o 1,25(OH)2D3 e o 1α(OH)D3. 

Os níveis de vitamina, tanto A quanto a D3 praticados nos suplementos mineral e 

vitamínicos e recomendados por Rostagno et al. (2011), são bastante discrepantes 

comparados aos níveis sugeridos pelo NRC (1994), de modo que exista uma grande 

divergência entre a literatura.  

Dessa forma, este trabalho visa avaliar níveis de vitaminas A e D3 na 

alimentação de frangos de corte.  

 

1. REVISÃO BIBLIOGRÁFICA 

 

1.1. Metabolismo e funções da vitamina A  

  

A vitamina A é um importante componente para a função de visão, reprodução, 

crescimento e saúde dos animais, melhorando a formação de anticorpos e a resistência 

humoral, bem como a regulação do metabolismo de carboidratos, lipídeos e proteínas 

(Suddem et al., 1980). Além disso, é essencial para o desenvolvimento, atuando na 

formação, regeneração e proteção de mucosas (Toledo et al., 2006). Esta vitamina é 

encontrada nos tecidos sob a forma de retinol, retinaldeído, ácido retinoico e ésteres de 

retinil. O retinol se constitui do principal retinoide circulante e a partir de seu 

metabolismo são sintetizados os demais retinoides funcionais. Este pode ser oxidado a 

retinal sem perder suas atividades biológicas, ou ainda ser oxidado ao metabolito mais 

importante para o crescimento: o ácido retinoico (Debier & Larondelle, 2005). A 

vitamina A e os carotenos, após absorvidos no organismo, são convertidos à forma de 

retinol (Figura 1). 
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Figura 1. Metabolismo da vitamina A (adaptado de Beitune et al., 2004) 

 

O -caroteno pode ser um dos precursores de vitamina A, através da clivagem de 

sua molécula com produção de duas moléculas de retinol (Nelson & Cox, 2000). A 

maior parte da conversão dos carotenoides ocorre na mucosa intestinal, pelos 

enterócitos. Os carotenóides devem conter um anel beta para ser ativado, esta conversão 

envolve duas enzimas a -caroteno-15, 15´- dioxigenase, que catalisa a clivagem do -

caroteno em duas moléculas de retinaldeido. A segunda enzima, retinaldeido redutase 

reduz o retinaldeido a retinol (Reece, 2006). 

Carotenoides são hidrocarbonetos com atividade pró-vitamina A convertidos no 

intestino e absorvidos como vitamina A. Alguns fatores como o isomerismo da 

molécula, e os lipídeos, proteínas e antioxidantes da dieta são importantes para a 

utilização e absorção dos carotenoides (McDowell, 1989).  

A absorção da vitamina A ocorre na porção proximal do intestino delgado, 

sendo absorvida juntamente com compostos lipossolúveis na forma de quilomicrons 

(Debier & Larondelle, 2005). Os ésteres de retinol são hidrolisados no lúmen intestinal 
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pelas enzimas lípase pancreática (PTL) e proteína relacionada à lípase pancreática 

(PLRP2) ou sofrem hidrólise na membrana da borda em escova, sendo catalisadas pela 

enzima éster-retinil hidrolase (REH). O retinol, dentro do enterócito, é carreado pela 

proteína carreadora de retinol celular II (CRBPII). Quando o metabolismo necessita de 

retinol a enzima lecitina:retinil-aciltransferase (LRAT) irá catalisar aproximadamente 

90% da formação de éster de retinil, enquanto a acil-CoA:retinol aciltransferase 

(DGAT1) irão catalisar o restante da formação de éster retinil (Maciel, 2007).  

O retinol resultante desta hidrólise penetra no interior da célula, onde é 

reesterificado com ácidos graxos de cadeia longa, ocorrendo então à formação de 

quilomicrons que são secretados pelo sistema linfático para rins, músculos e 

principalmente para o fígado. Do total absorvido, cerca de 80 a 90% são depositados no 

fígado na forma de ésteres de retinol (D`Ambrosio et al., 2011). O retinil hepático é 

mobilizado conforme as necessidades do organismo, hidrolisado a retinol, este circula 

no plasma ligado a uma proteína específica, a Retinol Binding Protein (RBP). Os 

quilomicrons remanescentes são captados pelo fígado, e armazenados nos hepatócitos, 

sob a forma de palmitato de retinol (Chagas et al., 2003). 

 O ácido retinoico atua como mensageiro intracelular combinando-se com 

receptores nucleares e modificando a expressão de genes. São conhecidos dois tipos de 

receptores para ácido retinoico, o RAR (receptor de ácido retinoico) e o RXR (receptor 

X de retinoides), ambos possuem três subtipos o α, β e γ (Solomin et al., 1998).  

 A vitamina A possui uma participação na rota do desenvolvimento esquelético, 

que pode ser explicada em parte por estimular a secreção de paratormônio, juntamente 

com outros fatores, de modo que animais com deficiência de vitamina A apresentaram 

uma pior calcificação e, consequentemente, pior desenvolvimento ósseo. Em 

contrapartida, os excessos desta vitamina e de compostos a ela relacionados também 

irão induzir a problemas locomotores (Li et al., 2008). 

Quando em deficiência, a vitamina A, proporciona um retardamento do 

crescimento endocondral, e em excesso, uma aceleração no crescimento (Lesson & 

Summers, 2001), pois age diretamente na formação da cartilagem e nos ossos, 

interferindo na formação de colágeno, impedindo a diferenciação normal dos 

osteoblastos e aumentando o número de osteoclastos e a taxa de liberação de cálcio dos 

ossos (Frankel et al., 1986).  

Este processo pode estar associado a uma queda na atividade da enzima 

fosfatase alcalina e, consequentemente, como atua na formação e mobilização óssea e 
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também na formação da cartilagem nos ossos (Whitehead, 1992). Assim, com o 

aumento da concentração de vitamina A, aumenta a liberação de cálcio dos ossos e da 

mobilização óssea irá ocorrer um aumento nas concentrações séricas de cálcio (Rhode et 

al., 1999). E uma deficiência de cálcio resulta em uma maior mobilização a partir dos 

ossos e assim um aumento na secreção de calcitonina que poderia ser alterada por uma 

deficiência em vitamina A.  

Da mesma forma, a administração de altas doses de vitamina A aumenta a 

excreção de cálcio e fósforo e em doses muito elevadas causa perdas ósseas, de 

colágeno e mucopolissacarídeos dos ossos (Clark & Smith, 1964). 

De acordo com Sundeen et al. (1980), o fornecimento de rações deficientes em 

vitamina A para as aves, afetaram a integridade estrutural do tecido muscular com maior 

resistência ao corte.  

Por outro lado, o excesso de vitamina A mostrou que esta possui influência 

sobre a enzima fosfatase alcalina, proteína GLA do osso (BGP) e proteína carreadora de 

cálcio (CaBP), diminuindo o crescimento ósseo em frangos, a atividade das células 

osteoblásticas e inibindo a expressão do gene cabp e a secreção da proteína CaBP (Guo 

et al., 2011). 

Para Friedman et al. (1991), tanto o excesso, como a deficiência de vitamina A 

tráz prejuízos no sistema imunológico. A deficiência de vitamina A geralmente reflete 

em queda nas imunoglobulinas séricas, imunoglobulinas IgG comprometidas e 

respostas a IgA e redução da atividade das células natural killer. O excesso de vitamina 

A causa depressão na resposta imunitária, além de atuar diretamente sobre a função dos 

monócitos. 

 Assim, além do metabolismo ósseo, a vitamina A é de extrema importância na 

resposta imune, atuando na imunocompetência do animal. Dessa forma, a deficiência de 

vitamina A pode levar a uma diminuição no status imunológico do animal (Lin et al., 

2002). A vitamina A no sistema imune não se limita apenas a ação dos retinoides, mas 

também as ações dos carotenoides que são precursores de vitamina A (Shetty, 2010).  

 A vitamina A pode atuar sobre o sistema imune no mecanismo de defesa, na 

manutenção da integridade da superfície epitelial ou na habilidade fagocítica de 

macrófagos. Em deficiência, reduz o turnover epitelial, além de prejudicar a produção 

de células imunes que atuam no desenvolvimento de órgãos linfáticos primários e suas 

proliferações celulares, prejudicando a atividade fagocitária e células natural killer. 
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Agindo sobre a resposta mediada por células e a resposta humoral (Niu et al., 2009; 

Shetty, 2010). 

A produção de interleucina-2 foi aumentada de acordo com a suplementação de 

vitamina A, explicando a ação desta vitamina sobre a função dos linfócitos T, além 

disso, a proliferação de linfócitos T foi diminuída em baixos níveis de vitamina A 

(Friedman & Sklan, 1989).  

O intestino das aves está associado ao tecido linfóide.  Dessa forma, a vitamina 

A possui um importante papel em manter a integridade intestinal associada ao sistema 

imune e ao controle de patógenos. Baixos valores de vitamina A, deprimem a resposta a 

linfócitos T, a antígenos específicos e a vacinas virais, e ainda causam uma diminuição 

das células linfoides no baço e timo (Butera & Krakowka, 1986; Dalloul et al., 2002). 

De acordo com Lin et al. (2002), que testaram diferentes níveis de vitamina A 

(3000 a 12000 UI/kg) em galinhas poedeiras, submetidas a estresse calórico, a utilização 

de vitamina A melhorou o desempenho e a resposta imunológica, verificando que após 

a estresse vacinal a suplementação de vitamina A auxiliou na máxima produção de 

anticorpos, além de aumentar a proporção de linfócitos T, em relação às aves que não 

receberam vitamina A. 

 

1.2. Metabolismo e funções da vitamina D3 em frangos de corte 

 

A vitamina D3 está intimamente relacionada ao metabolismo ósseo e assim sua 

deficiência ou excesso pode culminar em problemas locomotores, sendo indispensável 

para a manutenção da homeostase de cálcio e fósforo no organismo, mineralização e 

mobilização óssea (DeLuca & Shnoes, 1976, Edwards, 1989, Rao et al., 2006). 

A vitamina D3 pode ser sintetizada pela pele através de seu precursor 7-

deidrocolesterol sob a ação dos raios ultravioletas ou ser ingerida na dieta. A vitamina 

D3 é absorvida no intestino delgado e transportada ao fígado por via sanguínea acoplada 

a PBD (proteína ligante de vitamina D), onde é convertida em 25(OH)D3 pela ação da 

enzima 25-hidroxilase. Esta reação ocorre no retículo endoplasmático e é dependente de 

magnésio, NADPH, oxigênio molecular e fator citoplasmático (Rutz et al., 2002) 

(Figura 2).  

As enzimas citocromo redutase P-450 NADPH-dependente e citocromo redutase 

P-450, também atuam como reguladoras deste processo. No entanto, a 25(OH)D3 é 



7 

 

menos eficiente em termos de reguladora do metabolismo do cálcio, sendo que para ser 

utilizado, de forma mais eficaz, este metabólito deve ser hidroxilado a 1,25(OH)2D3 

pela enzima 1-α-hidroxilase, o que ocorre principalmente nas mitocôndrias dos túbulos 

contorcidos proximais nos rins. Para que esta reação ocorra é necessária uma série de 

fatores (Combs Jr, 2008). A conversão requer a presença de NADPH, magnésio, 

oxigênio molecular, uma flavoproteina redutase ferredoxina renal, a proteína 

ferrodoxina e o citocromo P-450. Além disso, a ação da 1-α hidroxilase é dependente da 

concentração de hormônio da paratireóide (PTH), cálcio, fosfato, calcitonina, hormônio 

do crescimento, estrógeno e prolactina. 

 

  

Figura 2. Metabolismo da vitamina D3 (Adaptado de Mora et al, 2008). 

 

Um dos fatores para a conversão da vitamina D3 é a diminuição da taxa de cálcio 

e magnésio no sangue, causando desequilíbrio na homeostase, o que ativa mecanismos 

-adrenérgicos, dopamina e secretina, que irão atuar ativando a adenilciclase na 
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paratireoide e aumentando a taxa de AMPc, o que eleva o hormônio paratireoide (PTH), 

ativando a síntese de 1,25(OH)2D3. 

O 1,25(OH)2D3 atua induzindo os transportadores intestinais envolvidos na 

absorção intestinal do cálcio e estimulando, consequentemente, a absorção de fósforo. 

Nos ossos, atua sobre a mobilização de cálcio através da estimulação dos osteoblastos a 

produzirem RANKL (ligante do receptor para ativador nuclear k) que irá ativar os 

osteoclastos. O aumento de cálcio sérico inibe o PTH que é um hormônio muito 

importante na regulação da homeostase, pois irá promover a reabsorção de cálcio renal 

juntamente com o 1,25(OH)2D3 aumentando as concentrações destes no sangue, além de 

regular a síntese do 1,25(OH)2D3 (Navarro-Moreno & Alia-Ramos, 2005; Perez-Lopez 

et al., 2009; Peixoto et al., 2012). 

A 1,25(OH)2D3 entra na célula alvo e se liga ao VDR que se complexa ao 

receptor X do ácido retinoico (RXR) para formar o complexo heterodímero com a 

1,25(OH)2D3 . Este complexo interage com o elemento resposta no DNA. Esta interação 

leva a transcrição de genes e a síntese de RNAm para várias proteínas, como a 

osteocalcina, e a fosfatase alcalina nos osteoblastos e calbindina nas células intestinais 

(Peixoto et al., 2012). Este processo ocorre por meio de mecanismos genômicos e não 

genômicos, podendo ser através da ligação ao seu receptor nuclear e sucessiva 

transcrição de RNAm ou pela ligação da membrana com o receptor de vitamina D 

(VDR) (Pfeifer et al., 2002). 

Altos níveis de cálcio promovem a liberação de calcitonina, que irá inibir a 

ação dos osteoclastos e aumentar a eliminação de cálcio nas excretas, atuando como 

reguladores da conversão e liberação de 1,25(OH)2D3 (Marieb & Hoehn, 2009).  

A produção de 1,25(OH)2D3 é inibida quando há a inibição da enzima 1-α- 

hidroxilase, que pode ocorrer em situações de hipercalcemia, hiperfosfatemia ou 

aumento de 1,25(OH)2D3. Em contrapartida, a enzima 24-α-hidroxilase (CYP24) ativa a 

hidroxilação do 25(OH)D3 na posição 24, formando o 24,25(OH)2D3, que é menos ativo 

no transporte de cálcio intestinal (Peixoto et al., 2012), porém, têm sua função ligada à 

integridade do sistema ósseo, sendo modulador dos condrócitos na placa de crescimento 

(Boyan et al., 2003; Torres, 2008). 

A enzima 24-α-hidroxilase também desempenha ações catabólicas do 

1,25(OH)2D3 que termina com a excreção do ácido calcitroico na bile, que é a forma de 

excreção da 1,25(OH)2D3 (Navarro-Moreno & Alia-Ramos, 2005). 
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Utilizando vitamina D3 e seus diferentes metabólitos (colecalciferol, 25(OH)D3 e 

1,25(OH)2D3), Garcia et al. (2013) avaliaram diferentes metabólitos de vitamina D3, 

igualando-os em unidades internacionais e não encontraram diferenças para os 

parâmetros ósseos. Da mesma forma, Rath et al. (2007) induziram a discondroplasia 

tibial em frangos de corte e avaliaram a eficiência dos diferentes metabólitos na 

homeostase do cálcio. Porém, não houve diferença nas respostas entre os metabólitos. 

Mesquita (2012) utilizou diferentes fontes de vitamina D3 (colecalciferol e 

25(OH) D3) para frangos de corte, isoladas e em associações, e observaram que com o 

25(OH)D3, em todas as formas de suplementação, promoveu uma melhora para os 

parâmetros ósseos. 

No entanto, a vitamina D3 também possui atuação sobre o sistema imune 

indicada, na maior parte das vezes, pela presença do VDR na maioria das células do 

sistema imune, atuando sobre a inibição da liberação de imunoglobulinas pelos 

linfócitos B, inibindo a produção de interleucinas, estimulando a fagocitose de 

macrófagos e monócitos e atuando sobre a atividade antígeno-especifico (Bertolini & 

Tzanno-Martins, 2000; Combs Jr, 2008).  

Além disso, vitamina D3 também participa de outros processos da imunidade 

celular, como a resposta basofílica, que se constitui de uma resposta timo-f mediada por 

células T (Aslam et al., 1998). 

As aves são capazes de particionar a utilização vitamina D3 em função de seu 

estado de saúde, além disso, a resposta imune primária é uma resposta fraca. A vitamina 

D3 favorece o desenvolvimento de linfócitos Th2, que induzem o crescimento e 

diferenciação celular e que, consequentemente, induzem a produção de 

imunoglobulinas. Dessa maneira, quando houver resposta secundária, esta tende a ser 

mais rápida, com grande produção de anticorpos específicos (Chou et al., 2009).  

 

1.3. Utilização de metabólitos da vitamina D3 em frangos de corte 

 

A utilização de metabólitos da vitamina D3 é uma realidade na avicultura, 

principalmente no intuito de melhorar o desempenho e qualidade óssea das aves de 

forma que a administração desses metabólitos ocorra de maneira “on top”, ou seja, além 

da exigência de vitamina D3 para as funções basais já contida nos suplementos mineral e 

vitamínicos utilizados. 
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Comercialmente, existem disponível para utilização em frangos de corte o 

metabólito 25(OH)D3, que é a principal forma de armazenamento de vitamina D3, o 

1,25(OH)2D3, que é o metabólito ativo da vitamina D3 e o 1α(OH)D3, hidroxi-analogo 

da vitamina D3. O intuito de oferecer fontes mais ativas de vitamina D3, sugere que o 

organismo gastara menos energia para metabolizar esta vitamina, visto que algumas 

reações serão dispensadas, de forma que pode ser mais eficiente a utilização. 

A utilização de metabólitos da vitamina D3 foi estudada por Garcia et al. (2013) 

incluindo os metabólitos em rações insentas de vitamina D3, igualando-se as unidades 

internacionais, como resultado o D3, o 25(OH)D3 e o 1,25(OH)2D3 apresentaram 

resultados semelhantes para desempenho, parâmetros ósseos e qualidade de carne.  

O 25(OH)D3 possui uma maior eficiência de utilização na fase inicial, visto que 

as aves não desenvolveram totalmente um sistema enzimático para hidroxilação da 

vitamina no fígado (Swiatkiewiez et al. 2006). Naas et al. (2012) avaliaram a utilização 

25(OH)D3 sobre a incidência de discondroplasia tibial e problemas de perna em frangos 

de corte e observaram uma melhora. Da mesma forma, Brito et al. (2010) encontraram 

uma melhora no desempenho com a suplementação de 25(OH)D3 para frangos de corte. 

Para Cheng et al. (2004), a utilização de extratos de Solanum glaucophyllum, o 

qual contem o 1,25(OH)2D3, para frangos de corte, restauraram a síntese de proteína 

transportadora de cálcio, aumentando, consequentemente, a absorção de cálcio em 

situação de deficiência de vitamina D3.  

A adição de 1α(OH)D3 melhorou o crescimento e a mineralização óssea da tíbia 

de frangos de corte (Han et al. 2012), porém, afetou negativamente o desempenho (Han 

et al. 2009), estando sua eficácia ligada às concentrações de cálcio e fósforo (Driver et 

al. 2005). 

 

1.4. Interação entre vitamina A e D3 no metabolismo de frangos de corte 

 

Essenciais ao organismo, as vitaminas A e D3 estão envolvidas em inúmeras 

funções vitais, como crescimento, reprodução, desenvolvimento embrionário e sistema 

imune (Aburto & Britton, 1998). Além disso, são de extrema importância no organismo 

das aves, principalmente para homeostase do cálcio e fósforo, modulação, deposição e 

mobilização nos ossos (Aburto et al., 1998; Lohakare et al., 2005). 
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Os principais metabólitos bioativos da vitamina A e D3 são o ácido retinoico e 

o 1,25(OH)2D3, respectivamente (Taylor et al., 1968; Garcia et al., 2013). Diferente da 

vitamina D3, o organismo não possui capacidade para sintetizar vitamina A (Chagas et 

al., 2003), de modo que deve ser suplementada na dieta.  Porém, a suplementação de 

vitamina D3 é obrigatória em criações de frango de corte, devido à dificuldade de 

exposição direta aos raios solares (Garcia et al., 2013). 

Tanto em excesso, quanto deficiente, a vitamina A pode trazer prejuízos aos 

animais, interferindo na produção e metabolismo da vitamina D3, pois além de estar 

envolvida nos mecanismos de liberação de PTH e, consequentemente, na síntese de 

1,25(OH)2D3, atua na mobilização óssea, suprimindo a atividade dos osteoblastos e 

estimulando a formação dos osteoclastos (Rifka et al., 2011), através da permeabilidade 

de enzimas lisossomais, que por sua vez liberam enzimas proteolíticas que promovem a 

remodelação óssea, de modo que na ausência de vitamina A, predomine o efeito 

osteogênico deformando o esqueleto (Douglas, 2006). 

Além disso, a vitamina A é requerida pela enzima citocromo P-450 e uma vez 

que as enzimas 25-hidroxilase e 1--hidroxilase são enzimas citocromo dependente de 

P-450 é possível que os níveis tóxicos da vitamina A interfiram na síntese dos 

metabólitos da vitamina D3 através do P-450. A hidroxilação da vitamina D3 depende da 

ação da enzima NADP-citocromo dependente (P450-redutase) tendo seu 

desenvolvimento no sistema microssomal hepático e sua ação é dependente da 

concentração de 25(OH)D3 armazenado (Barral et al., 2007). 

 A habilidade dos receptores durante a expressão gênica podem explicar o 

sinergismo ou antagonismo entre o ácido retinoico e o 1,25(OH)2D3 (Tsonis et al., 

1996).  A vitamina A atua como antagonista a vitamina D3 em resposta a absorção de 

cálcio no intestino e mobilização óssea, o qual pode ser aumentado em situações de 

deficiência de vitamina D3. Em situações de hipervitaminose A pode ocorrer uma 

hipercalcemia ocasionada devido ao aumento de mobilização óssea (Johansson & 

Melhus, 2001). 

 Os efeitos biológicos da vitamina D3 (1,25(OH)2D3) são mediados por seu 

receptor (VDR) e na vitamina A (acido retinoico) são mediados por seu receptor RXR. 

O VDR e o RXR pertencem à superfamília dos receptores nucleares de hormônios que 

controlam a transcrição da qual o receptor X do ácido retinoico (RXR) também fazem 

parte, para ativação da resposta (Lemon et al., 1997; Johansson & Melhus, 2001). O 

1,25(OH)2D3 na célula interage com o receptor VDR, que age por meio de 
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heterodimeração com uma das três isoformas do receptor de retinoide (RXR). Dessa 

maneira, em sua estrutura ele apresenta domínios específicos para o acoplamento com o 

1,25(OH)2D3, heterodimerização com RXR, ligação ao DNA e ativação da transcrição 

(Rhode et al. 1999). Esse complexo e heterodimerizado com o RXR e este heterodímero 

1,25(OH)2D3-VDR-RXR acopla-se a uma sequência especifica de DNA nos seus genes 

alvos denominada VDREs (elementos resposta da vitamina D). Em seguida ocorre o 

recrutamento do fator transcricional IIB e cofatores, iniciando a transcrição (Ornsrud et 

al., 2009; Perez-Lopes et al., 2009). 

Entretanto, o ácido retinoico também induz a formação de um heterodímero com 

seu receptor retinoide, aumentando a transcrição de elementos resposta da vitamina A 

(RXREs) e assim diminuindo a afinidade do RXR:VDR (Lemon et al., 1997), sugerindo 

a via de antagonismo entre estas duas vitaminas quando desbalanceadas. 

 A atuação do 1,25(OH)2D3 e o ácido retinoico, através de seus receptores, pode 

iniciar ou reprimir a transcrição de um gene, requerendo proteína RXR para a 

transcrição, dessa forma, quando em excesso, a vitamina A pode utilizar a maior parte 

das proteínas RXR, comprometendo a ação da vitamina D3, sendo, portanto, 

antagonistas, interferindo sobre a absorção, transporte e conversão a sua forma ativa. No 

entanto, em níveis adequados podem atuar de forma sinérgica (Rhode et al., 1999). 

 Dessa forma as vitamina A e a D3 podem expressar genes ligados ao 

metabolismo de cálcio e fósforo, o principal ponto chave de ligação entre estas duas 

vitaminas induzindo a efeitos biológicos via afinidade de fatores de transcrição.  

 

1.4.1.Vitamina A e vitamina D3 e o metabolismo ósseo 

 

O 1,25(OH)2D3 em excesso tem o poder de causar má formação óssea, além 

disso, pode induzir a expressão de colágeno, osteocalcina, proteína matrix GLA, 

fosfatase alcalina e canal epitelial de cálcio. No entanto, o ácido retinoico possui um 

efeito antagônico ao 1,25(OH)2D3 inibindo a expressão de osteocalcina, diminuindo a 

produção de colágeno e aumentando a produção de colagenases. 

 Embora a vitamina A em excesso ou deficiência possa exercer grande influencia 

sobre o metabolismo da vitamina D3 e consequentemente no metabolismo ósseo (Clark 

& Smith, 1964; Tsonis et al., 2000), poucos trabalhos explicam como esta interação 

ocorre e o que como isto pode interferir nas exigências de cálcio. 
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 A importância destas vitaminas para frangos de corte foi descrita por Taylor et 

al. (1968), que avaliaram a interação de quatro níveis de vitamina D3 e quatro níveis de 

vitamina A e observaram que os maiores níveis de ambas as vitaminas causaram 

redução no crescimento e alterações nos parâmetros séricos de cálcio, fósforo e 

fosfatase ácida, fatores envolvidos no metabolismo ósseo. Da mesma forma, Aburto e 

Britton (1998) relataram que a vitamina A em altos níveis, combinada a níveis baixos de 

vitamina D3 diminuíram as cinzas ósseas e aumentaram a incidência de problemas de 

perna. 

O estudo de ambas as vitaminas em salmão por Ornsrud et al., (2009) mostrou 

que o ácido retinoico inibe a formação da matriz óssea e ativa os genes envolvidos na 

mineralização desta matriz. A supressão dos níveis de 1,25(OH)2D3 poderia explicar, em 

parte, os efeitos da vitamina A nos ossos. 

Níveis de 1500 a 15000 UI de vitamina A para frangos de corte, melhoraram o 

ganho de peso e a conversão alimentar das aves (Niu et al., 2009). Entretanto, Britton 

(1992) trabalhando com três níveis de vitamina A (5.000; 50.000 e 150.000UI/kg) em 

combinação com dois níveis de vitamina D3 (0 ou 1000 ICU), verificou que níveis de 

vitamina A diminuíram as cinzas nas tíbias em dietas sem vitamina D3, porém, não 

observaram efeito da vitamina A sobre o desempenho das aves. 

Avaliando a interação entre vitamina A e vitamina D3 no metabolismo e 

mineralização óssea, Johansson & Melhus (2001) comprovaram o efeito antagônico 

entre as duas vitaminas para resposta ao cálcio no intestino. Além disso, o mecanismo 

de regulação da expressão gênica para osteocalcina envolve a heteromerização induzida 

por 1,25(OH)2D3, VDR e RXR (MacDonald et al., 1993). 

A fim de avaliar o efeito da vitamina A e D3 sobre o desempenho e a incidência 

de discondroplasia tibial (DT) em frangos, Luo & Huang (1991) mostraram interação de 

ambas as vitaminas para a concentração de cálcio sérico. Porém, não houve interação 

para a incidência de DT. Entretanto, Walter (1992) demonstrou que a DT aumentou em 

pintos alimentados com dietas deficientes em vitamina D3 e com excesso de vitamina A, 

afirmando que o excesso de vitamina A influencia nas exigências de vitamina D3. A 

incidência de DT relacionada ao excesso de vitamina A também foi comprovada por 

Whitehead et al. (2004) e Li et al. (2008). 

Utilizando diferentes concentrações de vitamina D3 (5, 20, 125 e 250 mg/kg), 

combinadas a diferentes concentrações de cálcio, fósforo e vitamina A, Whitehead et al. 

(2004) determinaram que a vitamina A nos níveis de 2,4 a 4,5 mg de retinol/kg não 
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mostraram interação com a vitamina D3. No entanto, as respostas da vitamina D3 foram 

fortemente influenciadas pelo cálcio e fósforo da dieta. 

 

1.4.2.Vitamina A e vitamina D3 e o sistema imune 

 

 O sistema imune tem como objetivo a defesa do organismo contra agentes 

estranhos. Este sistema de defesa ocorre por, basicamente, dois mecanismos: a resposta 

imune inata e resposta imune adaptativa. 

Considerada a primeira defesa do organismo, a resposta imune inata é 

constituída por barreiras físicas e biológicas, compreendendo moléculas e células 

capazes de combater o antígeno nos primeiros estágios de infecção, como macrófagos e 

neutrófilos, fagocitando moléculas estranhas e outros mecanismos de ação como as 

células NK (natural killer), que induzem células infectadas ou tumorais a apoptose e 

também eosinófilos, capazes de aderir a parede dos parasitas com o intuito de lisá-los. 

Este sistema pode não ser eficiente desencadeando a resposta imune adaptativa que se 

inicia com células que capturam antígenos e micro-organismos e induzem a resposta de 

linfócitos T, estimulando a proliferação e diferenciação de linfócitos e liberação de 

citocinas a longo prazo (Erf, 1998). 

 O sistema imune se divide em humoral e celular. A resposta imune humoral 

consiste na participação de anticorpos como imunoglobulinas (IgG, IgM, IgA), capazes 

de neutralizar e até destruir antígenos. São secretados por plasmócitos, que são 

derivados de linfócitos B, sendo estes os principais responsáveis pela resposta humoral. 

Os antígenos envolvidos na resposta podem ser T-dependentes ou T-independentes de 

células T auxiliares ou T-Helper. Da resposta imune celular participam linfócitos T ou 

T-Helper, podendo este último induzir resposta imune celular ou humoral (Mesquita Jr 

et al., 2010). 

A resposta imune pode ser modulada pela dieta, sendo que o status nutricional 

do animal é um importante fator que contribui para melhorar a imunocompetência do 

animal, atuando sobre o desenvolvimento do sistema imune das aves desde o ovo, visto 

que pode afetar o desenvolvimento de órgãos linfóides e proliferação de linfócitos 

(Maggini et al., 2007). 

Existem alguns alimentos e nutrientes que interagem com a resposta imune, 

reduzindo a susceptibilidade a doenças, como é o caso de algumas vitaminas como a A 
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e a D, que tem ações diretas sobre a regulação da adesão de leucócitos aos receptores e 

na ação de citocinas secretadas (Rutz et al., 2000, Kogut, 2009).  

Dessa forma, os efeitos das vitaminas A e D3 não se limitam aos processos de 

calcificação, também são reguladoras essenciais da função imunitária, atuando de forma 

sinérgica com ação imunomodulatória, na regulação do sistema imune (Mora et al., 

2008; Reilly et al., 2012). O receptor para vitamina D3 geralmente forma um 

heterodímero com o receptor nuclear alfa retinoide que irá intermediar o receptor do 

ácido retinoide via sinalização. Também atuam na geração de células Th17, que são de 

grande importância no controle de doenças autoimunes (Ikeda et al., 2010; 

Ovsyannikova et al., 2012). Regulam a ativação e proliferação de linfócitos, 

diferenciação de linfócitos T-helper, produção de anticorpos específicos e regulação da 

resposta imune (Mora et al., 2008). 

 A vitamina A está associada à manutenção de epiderme e mucosas, afetando 

principalmente a imunidade inata, porque age sobre o muco no trato respiratório, 

gastrointestinal e urinário. Quando em deficiência causa uma diminuição nos 

queratinócitos e alterações histopatológicas que levam a destruição de barreiras físicas 

contra micro-organismos. Além disso, prejudica o crescimento e a função dos linfócitos 

B, pois deprime a resposta dos linfócitos T (Krishnan et al., 1974, Dalloul et al., 2002). 

 A deficiência de vitamina A pode comprometer a resposta imune inata e 

adaptativa atuando sobre linfócitos B e T, reduzem a resposta a anticorpos IgG e IgA e 

atividade de células NK, levando a um sistema imune com baixa função 

imunorregulatória (Vlasova et al., 2013), além de reduzir a atividade fagocítica de 

macrófagos (Maggini et al., 2007). Já o excesso, também reduz a resposta imune e 

aumenta a proliferação de células T (Macari et al., 2002). 

 Apesar de rações a base de milho conterem -caroteno, que se constitui em pro-

vitamina A, uma baixa função imunorregulatória faz com que esta conversão não seja 

eficiente, diminuído a absorção de vitamina A (Bhuiyan et al., 2004). 

Para Lessard et al. (1997) a utilização de níveis de 15000UI/kg de vitamina A na 

dieta garantiram melhor resposta imune humoral e celular. De acordo com Kidd (2004), 

a deficiência de vitamina A é associada a redução na resposta imune celular e o excesso 

pode prejudicar principalmente a resposta a anticorpos. 

 A vitamina D tem suas funções no sistema imune indicada pela presença de 

VDR na maior parte das células do sistema imune, sendo conhecido como um poderoso 

imunorregulador, possuindo ação sobre monócitos, macrófagos e alguns estágios de 
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diferenciação das células linfóides, possuindo ação sobre a proliferação, diferenciação e 

funcionamento das células do sistema imune (Guillot et al., 2010). 

 O calcitriol (1,25(OH)2D3) age como imunomodulador estimulando a expressão 

de peptídeos específicos presentes em neutrófilos, monócitos, células NK e células 

epiteliais protegendo contra infecções (Maggini et al., 2007). 

 Os efeitos da vitamina D3 sobre a resposta imune foram avaliados por Aslam et 

al. (1998), que observaram a influência na resposta imune celular, sem afetar a resposta 

imune humoral, sugerindo que a deficiência de vitamina D3 pode reduzir a 

imunocompetência mediada por células T em frangos de corte. Segundo Bhalla et al. 

(1983), a vitamina D3 age regulando as funções do sistema imune no organismo, pois 

além da presença de VDR em diversos órgãos, também existe a presença da enzima 1-α-

hidroxilase, indicando que existe a conversão de 25(OH)D3 em 1,25(OH)2D3 em 

diversas células do sistema imune. 

  

1.4.3.Vitamina A e vitamina D3 e a qualidade de carne 

 

 No pós-abate ocorre a proteólise miofibrilar pelas calpaínas, as quais têm uma 

importante influência na qualidade final da carne, um grupo de proteínas proteolíticas 

que são ativadas na presença de cálcio. As proteínas µ- e m- calpaína são as principais 

responsáveis pela degradação miofibrilar. Este sistema é ativado pelo cálcio que é 

liberado no animal vivo principalmente sob influência da vitamina D3 (Turner et al., 

2011). 

Do cálcio absorvido, parte vai para a corrente sanguínea e é utilizado em 

diferentes funções, enquanto outra parte é depositado nos músculos (Enright et al., 

1999; Stan et al., 2003), onde será utilizado pelas enzimas proteolíticas dependentes de 

cálcio, como as calpaínas, importantes no processo de amaciamento da carne 

(Koohmaraie, 1993).  

 A coloração da carne é influenciada pelo teor de mioglobina, forma química e 

estrutura da carne, além da composição das fibras, oxidativas (vermelhas) e glicolíticas 

(brancas) (Lindahl et al., 2001). 

 A vitamina A possui influência sobre o desenvolvimento do tecido adiposo. 

Além disso, pode afetar as propriedades da carne fresca e cozida, como a força de 

cisalhamento, considerada importante para a maciez da carne (Bramblett, 1971, Akio et 
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al., 1998; Daniel et al., 2009). Uma deficiência de vitamina A interfere na estrutura dos 

tecidos aumentando a força de cisalhamento (Sundeen et al., 1980). 

 Em níveis tóxicos a vitamina A leva a uma queda mais lenta de pH post mortem 

e aumento de enzimas lisossomais no fígado (Pommier, 1992). Daniel et al. (2009) 

verificaram uma queda mais lenta no pH resultante da glicólise post mortem e aumento 

da luminosidade (Lindahl et al., 2001), esta luminosidade em valores acima de 52 

podem determinar uma carne PSE (Gaya & Ferraz, 2006). 

 A vitamina A pode ser produzida através de carotenoides presentes na dieta, que 

são elementos presentes em dietas à base de milho, não sintetizados de forma endógena 

pelos animais. Além de precursores de vitamina A, possuem a capacidade de alterar a 

coloração da carne e carcaça, uma vez que são pigmentos (Álvarez et at., 2014). 

 A administração de vitamina D3 a bovinos antes do abate aumentou a maciez 

através de uma maior mobilidade do cálcio ativando a ação das calpaínas, que levou a 

um aumento na proteólise da carne, resultando no amaciamento (Montgomery et al. 

(2000). O mesmo foi observado por Swanek et al. (1999), melhorando a força de 

cisalhamento devido a um aumento de cálcio no músculo, aumentando a capacidade das 

proteases dependentes de cálcio em degradar troponina T.  

Outro ponto é a correlação que existe entre os parâmetros de qualidade de carne. 

A maciez da carne possui uma alta correlação com o pH que por sua vez está 

correlacionado com a coloração da carne, também possui relação com a maciez 

(Koohmaraie, 1992). A vitamina D3 possui um efeito antagônico com o cortisol, de 

forma que o aumento do cortisol, associado ao estresse, afetam a qualidade da carne 

(Barreto et al., 1982). Para Enright et al. (2004), a vitamina D3 em maiores níveis, 

proporcionou maior coloração da carne de suínos, sem afetar a força de cisalhamento. 

 As vitaminas A e D3, possuem influencia no metabolismo de cálcio e este possui 

grande relação com a qualidade de carne. 

 Através das informações acima, pode-se concluir que a vitamina A e a vitamina 

D3 possuem uma interrelação que deve ser melhor estudada com o intuito de melhorar a 

produção, desempenho, qualidade carne, variáveis ósseas e agente imunoestimulante.  
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II. OBJETIVOS GERAIS 

 

 

 

Avaliar os efeitos de metabólitos da vitamina D3 e a interação vitamina A e 

vitamina D3 na alimentação de frangos de corte 

Objetivos específicos 

 

 Avaliar os efeitos de metabólitos da vitamina D3 (D3, 25(OH)D3; 

1,25(OH)2D3, 1α(OH)D3) em diferentes níveis e on top na alimentação de 

frangos de corte sobre o desempenho, parâmetros ósseos e morfometria 

intestinal (Cápitulo III*); 

 Verificar a possível interação entre vitamina A e vitamina D3, no período 

total de criação (1 a 42 dias), sobre o desempenho, rendimento de 

carcaça e qualidade de carne de frangos de corte (Capítulo IV*);  

 Avaliar a possível interação entre vitamina A e vitamina D3, no período 

total de criação (1 a 42 dias), sobre as variáveis ósseas, perfil bioquímico 

e sistema imune de frangos de corte (Capítulo V*). 
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III. METABÓLITOS DE VITAMINA D3 EM DIETAS DE FRANGOS DE CORTE 

NA FASE INICIAL 
 

RESUMO – Dois experimentos foram realizados com objetivo de avaliar níveis 

de metabólitos da vitamina D3, e após a definição do melhor nível foram adicionados 

três metabólitos “on top”( associados a vitamina D3)  na dieta de frangos de corte sobre 

o desempenho, qualidade óssea e morfometria intestinal. No experimento I, para 

avaliar níveis de metabólitos da vitamina D3 sobre o desempenho, variáveis ósseas e 

morfometria intestinal, foram utilizados 1.344 pintos machos de um dia, Cobb, 

distribuídos em um esquema fatorial 2x4, sendo dois metabólitos da vitamina D3 (D3 e 

1,25(OH)2D3) e quatro níveis (200, 950, 1.700 e 2.400 UI de vitamina D3/kg de ração) 

em ambos, com seis repetições e 28 aves por unidade experimental. Não houve 

interação (p>0,05) entre os metabólitos e os níveis de vitamina D3 para nenhuma das 

variáveis avaliadas. O consumo de ração e o ganho de peso (1 a 21 dias) apresentaram 

efeito quadrático (p<0,05), com maior consumo de ração e melhor ganho de peso 

estimado em 1.772,39 e 1.760,14 UI/kg, respectivamente. Para peso relativo dos órgãos 

aos 7 dias, observou-se efeito linear crescente (p<0,05) para intestino delgado em 

relação ao aumento de vitamina D3 na dieta e aos 21 dias o peso relativo do fígado foi 

influenciado de forma quadrática (p<0,05), com maiores pesos estimados em 1.811,40 

UI/kg. Dentre os diferentes metabólitos, a vitamina D3 apresentou melhor  ganho de 

peso (p<0,05), maior comprimento de intestino (p<0,05) e menor peso de fígado 

(p<0,05) aos 21 dias comparada ao metabólito 1,25(OH)2D3. Para as variáveis ósseas, 

houve efeito linear crescente para cinzas (p<0,05) aos 7 e 21 dias em função dos níveis 

de vitamina D3 e efeito quadrático para resistência óssea, com melhor resultado 

estimado em 1.768,49 UI/kg. As porcentagens de cálcio nas cinzas aos 7 dias, de 

fósforo nas cinzas e cálcio sérico aos 21 dias foram influenciadas de forma linear 

crescente (p<0,05) em função dos níveis de vitamina D3. As demais variáveis não foram 

influenciadas pelos diferentes níveis de vitamina D3 (p>0,05). No experimento II, para 

avaliar a adição de metabólitos (25(OH)D3, 1,25(OH)2D3 e 1α(OH)D3) on top sobre o 

melhor nível de vitamina definido no experimento I sobre o desempenho e qualidade 

óssea foram utilizados 625 pintos machos de um dia, Cobb, distribuídos em um 

delineamento experimental inteiramente casualizado, com cinco tratamentos (T1-2.375 

UI D3/kg); T2-1.780 UI/kg D3/kg; T3- 1.780 UI/kg D3 + 100mg de 1,25(OH)2D3/kg; 

T4- 1.780 UI D3/kg + 0,069µg de 25(OH) D3/kg e T5-1.780 UI D3/kg + 500mg de 1α 

(OH)D3/kg), com cinco repetições e 25 aves por unidade experimental. Não houve 

efeito (p>0,05) dos metabólitos da vitamina D3 para as variáveis de desempenho, ósseas 

e variáveis séricas. Os demais fatores não foram influenciados pelos metabólitos da 

vitamina D3. Níveis variando de 1768 a 1772UI/kg de ração, seja de vitamina D3 ou 

1,25(OH)2D3, para frangos de corte na fase inicial, permitiu maximizar o ganho de peso 

das aves e aumentar a resistência óssea. A resposta à suplementação dos metabólitos on 

top (25(OH)D3; 1,25(OH)2D3 e 1α(OH)D3) mostrou-se similar às dietas com vitamina 

D3 isolada. 

 

 

Palavras-chave: calcitriol, colecalciferol, resistência óssea  
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VITAMIN D3 AND ITS METABOLITES IN THE FEEDING OF BROILER 

CHICKENS IN THE INICIAL PHASE 

 

ABSTRACT – Two experiments were conducted to evaluate the vitamin D3 

metabolites on performance, bone quality and intestinal morphometrics and after 

evaluated the vitamin D3 metabolites (25(OH)D3; 1,25(OH)2D3 and 1α(OH)D3) 

associated with the best level of vitamin D3 obteined in experiment I on performance 

and bone quality. Experiment I - in order to assess levels of vitamin D3 metabolites on 

performance, bone quality and intestinal morphometry, 1,344 Cobb male chicks were 

distributed in a factorial 2x4, with two metabolites of vitamin D3 (D3 and 1.25 (OH)2D3) 

and four levels (200, 950, 1,700 and 2,400 IU vitamin D3/kg of diet), with six replicates 

of 28 birds each. There was no interaction (P>0.05) among metabolites and vitamin D3 

levels for any of the variables evaluated. Feed intake and weight gain (1 to 21 days) 

presented a quadratic effect (P<0.05) in which the higher feed intake and better weight 

gain were estimated at 1,772.39 and 1,760.14 IU of vitamin D3/kg, respectively. For 

relative weight of organs at 7 days there was an increasing linear response for small 

intestine in relation to vitamin D3 in the diet, and at 21 days the relative weight of liver 

presented a quadratic response  with higher weights estimated at 1,811.40 IU/kg. 

Among metabolites, vitamin D3 had better (p<0.05) weight gain, higher (p<0.05) 

intestine length and lower (P<0.05) liver weight on day 21 compared to metabolite 1.25 

(OH)2D3. Regarding the bone variables, there was a positive linear effect on ash 

(P<0.05) at days 7 and 21 due to the levels of vitamin D3 and quadratic effect on bone 

strength, in which the best result was obtained at  1,768.49 IU/kg. The percentages of 

calcium in the ash at day 7, of phosphorus in the ash and serum calcium at day 21 were 

increasing linearly influenced due to vitamin D3 levels. The other variables were not 

affected (p> 0.05) by different levels of vitamin D3. In Experiment II - in order to 

evaluate the vitamin D3 metabolites (25(OH)D3; 1,25(OH)2D3 and 1α(OH)D3) on top 

associated with the best level of vitamin D3 obtained in Experiment I on performance 

and bone quality, 625 one-day-old Cobb male chicks were distributed in a completely 

randomized experimental design with five treatments (T1-2375UI D3 / kg); T2-1780UI / 

kg D3 / kg; T3 1780 IU / kg + D3 100mg of 1,25(OH)2D3 / kg; T4 1780UI D3 / kg + 

0,069μg 25(OH)D3 / kg and T5-1780UI D3 / kg + 500 mg of 1α(OH)D3 / kg), with five 

replicates and 25 birds each. There was no effect (P>0.05)of vitamin D3 metabolites on 

performance variables, bone and serum. The supplementation of vitamin D3 level of 

1,772.39 IU/kg of diet, regardless the metabolite for broilers in the initial phase, enabled 

maximize weight gain of birds and increased bone strength. However, the 

administration of various metabolites of vitamin D3 on top did not improve the use of 

vitamin D3. 

Keywords: calcitriol, cholecalciferol, bone quality 
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INTRODUÇÃO 

 

A cadeia produtiva de frangos de corte tem se destacado nos últimos anos devido 

ao preço acessível e a alta qualidade nutricional da carne de frango. Contudo, existe 

uma grande preocupação quanto ao aumento de problemas locomotores, visto que o 

sistema locomotor não acompanhou o aumento de peso dos animais.  

Com o intuito de evitar perdas no setor avícola, pesquisadores têm buscado 

alternativas nutricionais, dentre as quais, encontra-se a vitamina D3 e seus metabólitos 

devido a sua importante atividade biológica no organismo. Essa vitamina participa na 

regulação da homeostase de cálcio e fósforo aumentando a captação intestinal, 

diminuindo as perdas renais e ainda estimulando a remodelação óssea. Isso ocorre, 

porque a vitamina D3 controla os níveis de cálcio e fósforo promovendo a mineralização 

óssea, de maneira que a ausência de 1,25(OH)2D3 diminui a absorção de cálcio no 

intestino, ossos e túbulos renais (McDowell, 1989). Esses fatores, consequentemente, 

podem refletir em melhor desempenho dos animais. 

A absorção da vitamina D3 pela mucosa intestinal ocorre, principalmente, na 

porção final do duodeno juntamente com lipídios e outros compostos lipossolúveis, pela 

ação de ácidos, sais biliares e das lipases (Brito et al., 2010) e é incorporada aos 

quilomicrons, os quais se encaminham via linfática ao fígado, em que é 

metabolicamente ativada, através da primeira hidroxilação, formando 25(OH)D3, que é 

a forma predominante da vitamina D no plasma, uma importante forma de 

armazenamento da vitamina D. O 25(0H)D3, posteriormente é hidroxilado nos rins, na 

posição 1 pela enzima denominada 1-α-hidroxilase específica, formando 1,25-

dihidroxicolecalciferol ou calcitriol (Aslam et al., 1998, Aburto et al., 1998).  

Em virtude da importância no metabolismo, os metabólitos formados a partir da 

vitamina D se encontram disponíveis para utilização na alimentação animal. Esses têm o 

intuito de disponibilizar aos animais a vitamina na forma ativa, diminuído os gastos 

com metabolização da vitamina D3, aumentando, assim, sua eficiência no organismo e 

diminuindo gastos energéticos. Garcia et al. (2013) avaliaram a utilização de 

metabólitos da vitamina D3 em substituição a vitamina D3 na alimentação de frangos de 

corte sobre o desempenho em nível de 2000 e 1600UI de vitamina D/kg e encontraram 

diferença apenas com a utili ação do 1α(OH)D3. 
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A utilização de outros metabólitos da vitamina D3, além das exigências, “on top” 

podem proporcionar um melhor desempenho produtivo e qualidade óssea, uma vez que 

existe uma diferença na disponibilidade destas fontes, sendo uma armazenada e outra 

em uma forma mais ativada que pode ser prontamente utilizada pelo organismo. 

Assim, o trabalho teve como objetivo a avaliação dos efeitos da utilização de 

metabólitos de vitamina D de acordo com a exigência e on top sobre o desempenho, 

variaveis ósseas e morfometria intestinal de frangos de corte. 

MATERIAL E MÉTODOS 

 

Dois experimentos foram conduzidos no setor de avicultura da Fazenda 

Experimental de Iguatemi da Universidade Estadual de Maringá, sob aprovação do 

Comitê de Ética de animais em experimentação – CEEA/UEM (Registro Nº034/2011).  

Experimento I 

Com objetivo de avaliar dos efeitos da utilização de diferentes metabólitos de 

vitamina D3 em diferentes níveis nas rações de frangos de corte, foram utilizados 1.344 

pintos machos de um dia, da linhagem Cobb, distribuídos em um esquema fatorial 2x4, 

sendo dois diferentes metabólitos da vitamina D3 (colecalciferol (Vitamina D3) e 1,25-

dihidroxicolecalciferol (1,25(OH)2D3)) e quatro níveis (200, 950, 1.700 e 2.400 UI de 

vitamina D3), com seis repetições e 28 aves por unidade experimental, no período de 1 a 

21 dias. 

As rações foram formuladas à base de milho e farelo de soja, utilizando os valores 

de composição química dos alimentos e as exigências nutricionais para frangos de corte 

machos, em cada fase, segundo Rostagno et al., (2011). A composição percentual e 

calculada das rações experimentais encontram-se na Tabela 1. 

A mortalidade e as sobras de ração foram registradas para determinação do 

consumo de ração pelas aves.  

Para avaliação de desempenho (ganho de peso, peso médio, consumo de ração, 

conversão alimentar), as aves e a ração foram pesadas semanalmente durante o 

experimento.  
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Tabela 1: Composição percentual e calculada das rações experimentais de 1 a 7 dias e 8 

a 21 dias de idade. 

Ingredientes (%)  1-7 Dias 8-21 Dias 

Milho 55,21 58,09 

F. Soja 36,64 34,41 

Fosfato Bicálcico 1,90 1,49 

Calcário 0,85 0,88 

Óleo de soja 2,94 2,98 

Sal comum 0,500 0,482 

Dl-metionina 99% 0,373 0,278 

L-lisina 78% 0,356 0,226 

L-treonina 99% 0,140 0,067 

Supl. Min e Vitam.
1,2

 0,400 0,400 

Inerte³ 0,700 0,700 

TOTAL 100,00 100,00 

Energia Met. (kcal/kg) 2950 3000 

Proteína bruta (%) 21,80 20,80 

Lisina digestível (%) 1,330 1,174 

Met + Cis digestível (%) 0,954 0,846 

Triptofano digestível (%) 0,238 0,228 

Treonina digestível (%) 0,862 0,763 

Valina digestível (%) 0,900 0,870 

Arginina digestível (%) 1,371 1,310 

Cálcio (%) 0,920 0,819 

Fósforo disponível (%) 0,470 0,391 

Sódio (%) 0,217 0,210 

Potássio (%) 0,825 0,792 

Cloro (%) 0,412 0,377 
1 Suplemento Vitamínico Inicial (Conteúdo por kg de mistura): Vit. A 2.916.667,00 UI; Vit. E 8.750,00 mg; Vit. K3 

433,333 mg; Vit. B1 408,333 mg; Vit. B2 1.333,334 mg, Vit. B12 4.166,667 mcg; Niacina 8.983,333 mg; Ácido 

Pantotênico 3.166,666 mg; Ácido Fólico 200,00 mg;  Antioxidante 1450,00; Veículo q.s.p. 1.000,00 g. 

Suplemento Vitamínico de Crescimento (Conteúdo por kg de premix): Vit. A 2.250.000,00 UI; Vit. E 7.000,0000 mg; 

Vit. K3 455,00 mg; Vit. B1 343,000 mg; Vit. B2 1.000,00 mg, Vit. B12 7.000,00 mcg; Niacina 7.105,00 mg; 

Ácido Pantotênico 2.612,50 mg; Ácido Fólico 160,00 mg;  Antioxidante 1.200,00; Veículo q.s.p. 1.000,00 g.  
2 Mistura mineral (Conteúdo por kg de premix): Ferro 12.600,000 mg; Cobre 3.072,000 mg; Iodo 248,00 mg; Zinco 

12.600,000 mg; Manganês 15.004,0000 mg; Selênio 61,2000 mg; Cobalto 50,400 mg; Veículo q.s.p. 1.000,00 g.  
3 As vitaminas D3, 25(OH)D3, 1,25(OH)2D3 e 1-AlpHa-D3 foram incluídas em substituição ao inerte: 2000 UI e 1600 

UI, para fase inicial e de crescimento, respectivamente. 

 

Aos 7 e 21 dias de idade, 6 aves por tratamento foram sacrificadas e foram 

coletadas as pernas esquerdas de duas aves por unidade experimental, aos 7 e 21 dias, as 

quais permaneceram congeladas em -20ºC até o início das análises.   

Após o descongelamento das pernas, o tecido muscular aderido foi retirado com o 

auxílio de tesouras e pinças, separando as tíbias. Posteriormente, os ossos foram 

pesados em balança analítica (0,0001g) e o comprimento e diâmetro foram medidos na 



30 

 

porção media usando paquímetro eletrônico digital (mm) para calculo do índice de 

Seedor (Sedoor et al., 1991). 

A análise de resistência óssea foi realizada utilizando-se ossos descongelados in 

natura, com o auxílio de aparelho de texturômetro CT3 (Brookfield). O mecanismo 

consistiu em uma base que apoia as regiões das epífises ósseas e com a força aplicada 

na região central do osso. Os valores foram expressos em quilograma força (kgf). 

Após o ensaio de resistência, os ossos foram preparados para a determinação do 

teor de minerais, no Laboratório de Análises de Alimentos – LANA, da UEM. Para 

tanto, os ossos foram desengordurados em éter petróleo, secos em estufa de ventilação 

forçada, triturados e pesados em balança analítica (0,001g). Posteriormente foram secos 

em estufa a 105ºC por 12 horas, pesados após resfriamento e calcinados em mufla a 

600ºC, para obtenção das cinzas, segundo a metodologia de Oliveira et al. (2012). 

Após a queima, foram pesadas as cinzas e obteve-se a porcentagem de cinzas com 

base na matéria seca. A cinza resultante da queima dos ossos foi utilizada para o preparo 

das soluções minerais, por via seca, através do método descrito por Silva e Queiroz, 

(2003). As determinações de fósforo foram realizadas pelo método colorimétrico, com 

utilização de solução mineral e as determinações de Cálcio foram analisadas por 

espectrofotometria. 

Aos 21 dias de idade, foram coletadas amostras de sangue da veia jugular, 

utilizando-se seis aves por tratamento, para analisar as concentrações séricas de cálcio, 

fósforo e fosfatase alcalina mediante processo enzimático-colorimétrico, onde a 

absorbância produzida no complexo foi diretamente proporcional à concentração do 

substrato na amostra. 

Para determinação do peso relativo dos órgãos foram obtidos o peso vivo 

individual e o peso de cada órgãos após dissecação: intestino delgado e grosso, fígado e 

pâncreas. O peso dos órgãos foi obtido em balança de precisão (0,001g) e o peso 

relativo de cada órgão foi obtido pela fórmula: Peso relativo = (peso órgão/peso vivo) x 

100. 

A análise morfométrica da mucosa intestinal foi realizada aos 7 e 21 dias. Foram 

obtidos fragmentos de jejuno. As amostras foram lavadas em solução salina fisiologica, 

fixados em formol 10% por 24h, desidratadas em uma série de concentrações crescentes 

de alcoóis, diafanizadas em xilol e incluídas em parafina. Foram feitos cortes 

histológicos transversais e semisseriados dos segmentos do intestino, com sete 

micrômetros de espessura e corados pelo método de Hematoxilina-Eosina. Imagens 
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digitais obtidas em microscópio de luz foram utilizadas para as mensurações em 

software IMAGE PROPLUS 4.1, da Mídia Cibertecnics. De cada ave e de cada 

segmento intestinal foram medidos 20 vilos e 20 criptas intestinais. A relação vilo:cripta 

foi determinada pela fórmula: Altura de vilo/ profundidade de cripta. 

Experimento II 

Com o objetivo de avaliar dos efeitos da utilização de diferentes metabólitos de 

vitamina D3 on top para frangos de corte, foi utilizado o melhor nível definido no 

experimento I de vitamina D3 associado à concentração utilizada comercialmente de 

cada metabólito. Assim, o intuito foi avaliar o efeito da administração de uma segunda 

fonte de vitamina D3 com uma base de vitamina já suprindo as exigências dos animais 

de forma a maximizar a eficiência da vitamina D3. Foram utilizados 625 pintos machos 

de um dia, da linhagem Cobb, distribuídos em um delineamento experimental 

inteiramente casualisado com cinco tratamentos, com cinco repetições e 25 aves por 

unidade experimental. Os níveis foram determinados a partir da recomendação de 

Rostagno et al. (2011) (T1) e do nível obtido no experimento I (T2), os outros 

tratamentos (T3, T4 e T5) consistiram do nível determinado no experimento I e o 

adicional on top de fontes de metabólitos comerciais seguindo as recomendações dos 

fabricantes, sendo três diferentes metabólitos (Tabela 2). 

As rações foram formuladas à base de milho e farelo de soja, utilizando os valores 

de composição química dos alimentos e as exigências nutricionais para frangos de corte 

machos, em cada fase, segundo Rostagno et al. (2011) (Tabela 1). Foram avaliados os 

parâmentros de desempenho (ganho de peso, consumo de ração e conversão alimentar), 

parâmetros ósseos (Indice de Seedor, diâmetro da tíbia, porcentagem de cinzas nas 

tíbias e porcentagem de cálcio e fósforo nas tíbias) e parâmetros séricos (cálcio, fósforo 

e fosfatase alcalina). As medologias utilizadas nas analises foram idênticas ao 

experimento I. 

Tabela 2. Descrição dos tratamentos. 

Tratamentos  

T1 Ração com 2.375,00 UI de vitamina D3/kg (Rostagno et al., 2011) 

T2 Ração com 1.780,00 UI de vitamina D3/kg (Resultado do experimento I) 

T3 Ração com 1.780,00 UI de vitamina D3/kg + 100mg de 1,25(OH)2D3/kg* 

T4 Ração com 1.780,00 UI de vitamina D3/kg + 0,069mg de 25(OH)2D3/kg* 

T5 Ração com 1.780,00 UI de vitamina D3/kg + 500mg de 1α(OH)D3/kg* 

*Recomendações dos fabricantes 
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A análise estatística dos dados foi realizada por meio do programa estatístico 

SAEG (2005). Os dados foram submetidos à análise de variância e regressão. As 

comparações entre as médias das variáveis estudadas para os diferentes tratamentos 

foram realizadas mediante o teste de comparação de médias de Tukey, considerando 

p<0,05. 

RESULTADOS E DISCUSSÃO 

 

Não houve interação (P>0,05) entre os metabólitos e os níveis de vitamina D3 

utilizados para o desempenho, veriaveis ósseas e morfometria intestinal dos frangos de 

corte. Isto indica que os metabólitos e os níveis utilizados agiram de forma 

independente sobre as variáveis. 

O ganho de peso e o consumo de ração no período de 1 a 21 dias apresentaram 

comportamento quadrático (p<0,05) com níveis estimados em 1.772,39UI/kg e 

1.760,14UI/kg de ração, respectivamente, indicando, deste modo, a maximização do 

desempenho das aves nestes níveis avaliados. Contudo, não houve diferença (p>0.05) 

entre os níveis para a conversão alimentar (Tabela 3).  

Os animais alimentados com o metabólito D3, no período de 1 a 21 dias, 

apresentaram maior (p<0,05) ganho de peso em relação as aves alimentadas com 

1,25(OH)2D3, porém, a conversão alimentar não foi afetada pelos diferentes 

metabólitos.  

A suplementação de vitamina D3 pode melhorar o desempenho, uma vez que está 

relacionada com a absorção e utilização do cálcio e fósforo da dieta e participa de 

inúmeras reações no organismo (Rao et al., 2006; Souza et al., 2013). A adição de 

diferentes metabólitos da vitamina D3 em dietas de frangos, além da produção endógena 

da mesma, proporcionam um maior aproveitamento da vitamina D3, visto que parte será 

armazenada e outra parte será prontamente utilizada, maximizando o desempenho dos 

animais. A associação entre a vitamina D3 e outras fontes de vitamina D3, permite a 

redução de gastos energéticos metabólicos e potencialização de resultados. Pois para a 

vitamina D3 ser ativada é necessário uma conversão em 25(OH)D3 no fígado e 

posteriormente em 1,25(OH)2D3 nos rins. Já ao incluir os metabolitos nas dietas, eles já 

estarão em sua forma ativa para utilização, ou seja, não será necessária a ativação 

(Garcia et al., 2013). Como a vitamina D3 está associada a diversas funções no 
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metabolismo animal, a falta ou excesso de algum destes nutrientes pode provocar 

diminuição no desempenho (Macari et al., 2002), além disso, como o 1,25(OH)2D3 não 

é armazenado no organismo, o excesso deste será eliminado . 

 

Tabela 3. Valores médios das variáveis de desempenho (± erro padrão) de frangos de 

corte alimentados com diferentes metabólitos da vitamina D3 em diferentes níveis, nos 

períodos de 1 a 7 e 1 a 21 de idade (Experimento I). 

 
Ganho de peso (g) 

Consumo de 

ração(g) 

Conversão 

Alimentar (kg/kg) 
 1 a 7 dias 

Metabólitos    

D3 150,20±1,25 159,58±1,60 1,062±0,008 

1,25(OH)2D3 147,07±1,07 163,34±1,68 1,111±0,008 

Níveis (UI)    

200 148,47±2,28 161,57±2,26 1,089±0,011 

950 149,29±1,41 160,59±2,27 1,077±0,015 

1700 148,29±1,56 159,51±2,91 1,076±0,014 

2400 148,30±1,60 164,16±2,00 1,107±0,006 

CV (%) 4,09 5,06 3,90 

Metabólitos (M) 0,08 0,12 0,02 

Níveis (N) 0,98 0,57 0,63 

Interação (MxN) 0,77 0,82 0,70 

Regressão Ns Ns Ns 

 1 a 21 dias 

Metabólitos    

D3 914,13±17,93 A 1100,46±19,64 1,204±0,012 

1,25(OH)2D3 871,85±21,14 B 1054,63±25,00 1,215±0,016 

Níveis (UI)    

200 741,96±27,42 924,02±30,66 1,200±0,031 

950 933,57±11,34 1119,20±11,99 1,199±0,006 

1700 950,78±10,80 1137,85±15,41 1,197±0,015 

2400 945,64±12,90 1129,10±15,00 1,196±0,018 
CV(%) 5,99 5,83 5,82 

Metabólitos (M) 0,01 0,02 0,65 

Níveis (N) <0,01 < 0,01 0,17 

Interação (MxN) 0,20 Ns 0,67 

Regressão Quadratico
1
 Quadratico

2
 Ns 

Teste de Tukey (P<0.05). 

*CV= coeficiente de variação;  *interação= Interação entre os metabólitos e níveis de vitamina D3.  ns= Não Significativo (P>0.05); 1. 

Ganho de peso =688,322+0,321712X-0,0000907568X², R²=0,96, Valor estimado = 1772,39 UI Vit D3/kg;  2. Consumo de ração 
=868,461+0,331209X-0,0000940858X2; R²=0,96, Valor estimado = 1760,14 UI Vit D3/kg. 

 

Não houve interação (p>0,05) entre os metabólitos da vitamina D3 e os níveis de 

vitamina D3 para peso relativo dos órgãos aos 21 dias. Assim, os metabólitos e os níveis 

utilizados atuam de forma independente sobre o peso relativo dos órgãos aos 21 dias. 

Com relação aos metabólitos, o peso do fígado aos 21 dias foi menor (p<0,05) nos 

animais alimentados com vitamina D3 comparados ao grupo que recebeu o metabólito 
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1,25(OH)2D3. O peso relativo do fígado aos 21 dias foi influenciado de forma 

quadrática, com menor peso relativo no nível estimado de 1.586 0UI de vitamina D3/kg. 

As demais variáveis não foram influenciadas (p>0,05) pelos níveis de vitamina D3 

(Tabela 4). Provavelmente este maior peso relativo corresponda a maior atividade, com 

maior produção e provavelmente maior utilização no organismo, isso porque o fígado 

constitui no principal órgão de armazenamento da vitamina D3 (Tsutsumi et al. 1992) e 

é neste órgão também que ocorre a conversão da vitamina D3 ingerida ou produzida no 

organismo em 25(OH)D3, para posteriormente ser hidroxilada nos rins a 1,25(OH)2D3 e 

utilizada para as funções metabólicas (Lesson & Summers, 2001). 

 

Tabela 4. Valores médios das variáveis de peso relativo dos órgãos (%) e comprimento 

do intestino (cm) (± erro padrão) de frangos de corte alimentados com diferentes 

metabólitos da vitamina D3 em diferentes níveis, aos 21 dias (Experimento I). 

Metabólitos Fígado (%) Rins (%) Pâncreas(%) 
Intestino 

Delgado(%) 

Intestino 

Delgado(cm) 

D3 2,71±0,08A 0,68±0,03 0,34±0,01 3,72±0,26 153,46±2,56 

1,25(OH)2D3 2,96±0,07B 0,75±0,04 0,34±0,01 4,10±0,11 147,96±3,07 

Níveis(UI)      

200 3,17±0,11 0,80±0,06 0,35±0,02 4,09±0,18 141,17±3,92 

950 2,67±0,08 0,65±0,04 0,35±0,01 3,73±0,37 148,50±3,42 

1700 2,73±0,10 0,70±0,04 0,34±0,01 3,67±0,35 157,25±4,11 

2400 2,79±0,12 0,70±0,05 0,33±0,01 4,14±0,17 155,92±3,25 

CV (%) 22,11 22,11 13,01 24,77 15,09 

Metabólitos (M) 0,01 0,17 0,60 0,12 0,13 

Níveis (N) 0,03 0,08 0,58 0,45 0,20 

MxN 0,35 0,20 0,99 0,23 0,26 

Regressão Quadrático
1
 Ns Ns Ns Ns 

A,B médias, na coluna, seguidas de letras diferentes, diferem pelo teste de Tukey a 5%. 

*CV= coeficiente de variação;  *interação= Interação entre os metabólitos e níveis de vitamina D3.  Ns= Não Significativo 

(P>0.05); 1. Peso do fígado=3,30211-0,000834385X+0,000000262977X²; R2=0,93, Valor estimado = 1586 UI Vit D3/kg . 

Quando oferecemos a forma ativa da vitamina D3 existe uma economia energética 

do organismo, visto que o animal não necessita realizar a conversão (Guilhou et al. 

2003). Porém, a vitamina em sua forma ativa, 1,25(OH)2D3, não é armazenada no 

organismo e deve ser prontamente utilizada pelo animal (Garcia et al., 2013). 

Houve efeito linear (p<0,05) para porcentagem de cinzas ósseas aos 7 e 21 dias e 

porcentagem de fósforo nos ossos aos 21 dias, aumentando de acordo com os níveis de 

vitamina D3 nas rações. As porcentagens de cálcio nos ossos aos 7 dias e as 

concentrações séricas de cálcio aos 21 dias foram influenciadas (p<0,05) de forma 

linear crescente conforme os níveis de vitamina D3 (Tabela 5 e 6). Como a vitamina D3 

atua sobre a absorção e mobilização destes minerais para a tíbia, maiores níveis de 

vitamina D3 aumentaram a absorção e deposição dos mesmos. Um dos fatores 
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ativadores da síntese de 1,25(OH)2D3 é justamente a diminuição da taxa de cálcio, que 

desencadeia no aumento da liberação de paratormonio e conversão da 25(OH)D3 em 

1,25(OH)2D3 ou utilização desta que já está prontamente disponível.  Por outro lado, a 

resistência óssea apresentou resposta quadrática (p<0,05) com melhor resistência no 

nível estimado de 1.768,49UI de vitamina D3/kg. Provavelmente, como a vitamina D3 

controla a absorção e modulação de cálcio e fósforo no organismo, um desequilíbrio 

pode levar a um aumento do turnover ósseo (Alves et al. 2013). Os demais parâmetros 

não foram influenciados (p>0,05) pelos diferentes níveis de vitamina D3. 

A vitamina D3 auxilia na absorção de cálcio e fósforo no intestino, aumentando a 

eficiência de utilização, e consequentemente, o aumento das cinzas ósseas, estando sua 

ação relacionada com o metabolismo dos osteoblastos, ou seja, atua diretamente na 

formação óssea (Norman, 1985, Suda et al., 1990). 

De acordo com o NRC (1994) a recomendação para frangos de corte de 1 a 21 

dias é 200UI de vitamina D3/kg de ração, este valor foi utilizado para a definição do 

menor nível deste experimento. Entretanto, os melhores resultados para o desempenho 

foram obtidos ao nível de, aproximadamente, 1.700 UI de vitamina D3/kg de ração, este 

valor encontra-se mais próximo do recomendado por Rostagno et al., (2011) e das 

exigências utilizadas comercialmente.  

A utilização de níveis abaixo do recomendado para vitamina D3 podem, além de 

diminuir o desempenho, acarretar em diversos problemas ósseos. Neste sentido, no 

organismo animal há uma gama muito grande de receptores para vitamina D3 (VDR) e é 

através destes receptores que a resposta da vitamina D3 é modulada, sinalizando outros 

mensageiros, promovendo a abertura de canais de cálcio, entre outras atividades de 

relevante importância no organismo (Zanatta et al., 2012; Alves et al., 2013).  
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Tabela 5. Valores médios das variáveis ósseas (± erro padrão) de frangos de corte 

alimentados com diferentes metabólitos da vitamina D3 em diferentes níveis, aos 7 e 21 

dias (Experimento I). 
 7 dias 

Metábolitos 
Índice de 

seedor 
Diâmetro (mm) Cinzas (%) Cálcio (%) 

Fósforo 

(%) 

D3 32,34±1,61 3,30±0,05 35,48±0,57 10,24±0,24 6,31±0,21 

6,50±0,22 1,25(OH)2D3 35,53±0,76 3,38±0,05 35,17±0,54 10,07±0,27 

Níveis (UI)      

200 34,47±0,76 3,28±0,06 33,65±0,99 9,54±0,44 6,12±0,30 

6,25±0,37 

6,28±0,17 

6,89±0,30 

950 35,53±1,22 3,42±0,07 35,74±0,64 10,26±0,42 

1700 34,21±0,96 3,37±0,07 35,14±0,61 9,81±0,62 

2400 31,12±3,51 3,31±0,07 36,77±0,61 10,60±0,25 

CV (%) 17,19 6,10 7,34 10,48 15,11 

Metabólitos (M) 0,36 0,47 0,33 0,24 0,61 

0,23 

0,83 

Ns 

Níveis (N) 0,08 0,27 0,01 0,34 

MxN 0,28 0,36 0,46 0,98 

Regressão Ns Ns Linear
1
 Linear

2
 

 21 dias 

 

Metabólitos 

Índice de 

seedor 

Diâmetro 

(mm) 
Cinzas (%) Cálcio (%) 

Fósforo 

(%) 

Resistência 

óssea (kgf) 

D3 105,17±1,67 6,41±0,12 37,44±1,43 11,89±0,58 7,64±0,26A 27,55±1,37 

1,25(OH)2D3 104,29±1,70 6,49±0,09 37,61±1,00 10,58±0,78 6,03±0,44B 24,35±1,83 

Níveis (UI)       

200 99,77±2,51 6,44±0,12 32,46±1,62 9,70±1,06 5,76±0,65 18,72±2,91 

950 105,99±2,08 6,33±0,22 36,84±2,40 12,53±1,15 7,12±0,24 27,03±1,81 

1700 106,03±2,08 6,37±0,13 40,26±0,37 11,77±0,68 7,22±0,66 29,86±1,14 

2400 107,12±2,42 6,56±0,13 40,53±0,47 11,48±0,38 7,84±0,27 28,20±1,74 

CV (%) 17,19 8,61 13,95 23,95 18,71 26,29 

Metabólitos (M) 0,71 0,82 0,31 0,41 0,03 0,11 

Níveis (N) 0,13 0,75 0,38 0,89 0,04 <0,01 

MxN 0,75 0,90 0,41 0,12 0,38 0,41 

Regressão Ns Ns Linear
3
 Ns Linear

4
 Quadrático

5
 

A,B médias, na coluna, seguidas de letras diferentes, diferem pelo teste de Tukey a 5%. *CV= coeficiente de variação;  *interação= 

Interação entre os metabólitos e níveis de vitamina D3.  ns= Não Significativo (P>0.05); 1. Cinzas=32,7624+0,00119125X; R2=0,75; 
2. Cálcio=9,58061+0,000444174X; R2=0,96.  3. Cinzas=32,5588+0,00378125X; R2=0,91;  4. Fósforo=10,4507+0,00691254X, 

R²=0,96; 5. Resistencia ossea=15,7000+0,0161581X-0,00000456833X2; R²=1,00 Valor estimado = 1768,49 UI Vit D3/kg.  
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Tabela 6. Valores médios das variáveis de níveis séricos de cálcio e fósforo (± erro 

padrão) de frangos de corte alimentados com diferentes metabólitos da vitamina D3 em 

diferentes níveis, aos 21 de idade (Experimento I). 

 Cálcio (mg/dL) Fósforo (mg/dL) Fosfatase Alcalina 

(UI/L) 

Metabólitos    

D3 8,76±0,89 9,27±0,55 2552,41±59,64 

1,25(OH)2D3 9,20±1,19 9,38±0,39 2602,62±76,22 

Níveis (UI)    

200 6,52±1,16 9,54±0,66 2565,20±105,44 

950 7,99±1,35 8,93±0,89 2513,43±96,32 

1700 8,84±1,34 9,12±0,58 2552,67±86,06 

2400 13,85±0,86 9,84±0,44 2704,60±93,73 

CV (%) 44,23 17,45 12,12 

Metabólitos (M) 0,65 0,87 0,48 

Níveis (N)  0,05 0,79 0,21 

MxN 0,85 0,15 0,12 

Regressão Linear
1
 Ns Ns 

*CV= coeficiente de variação;  *interação= Interação entre os metabólitos e níveis de vitamina D3.  ns= Não Significativo 
(P>0.05); 1. Cálcio=5,36808+0,029492X; R2=0,84. 

 

A vitamina D3 atua em inúmeros processos do organismo, através de um 

mecanismo de ação que modula um sistema complexo de sinalização de abertura de 

canais de cálcio e proteínas específicas de transporte de cálcio e fósforo, por meio de 

transcrição gênica e também indução da enzima anilciclase-AMPc-proteina quinase 

(Macari et al., 2002). Desta forma está diretamente ligada à mineralização óssea, a qual 

pode interferir no desempenho uma vez que prejudica o ganho de peso, devido a uma 

má estrutura óssea. 

Não houve efeito (p<0,05) dos diferentes níveis de vitamina D3 para as variáveis 

de morfometria intestinal (Tabela 7) Esperava-se um efeito devido a ação da vitamina 

D3 em sua forma ativada sobre a regulação do desenvolvimento da mucosa intestinal, 

estimulando o crescimento da mucosa e o turnover das células intestinais Guerra et al., 

(2014) observaram maiores alturas de vilo nos frangos alimentados com 1,25OH2D3 em 

comparação a D3 aos 7 dias, com 2.000 UI/kg.  
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Tabela 7. Valores médios das variáveis de morfometria intestinal (± erro padrão) de 

frangos de corte alimentados com diferentes fontes de vitamina D3 em diferentes níveis, 

aos 21 dias (Experimento I). 

 Comprimento de vilo 

(μm) 

Profundidade de cripta 

(μm) 

Relação 

vilo:cripta 

7 dias 

Metabólitos    

D3 700,46±48,27 105,23±3,82 6,68±0,42 

1,25(OH)2D3 642,24±46,39 108,93±3,86 6,33±0,66 

Níveis    

200 737,61±48,58 105,52±5,52 7,57±0,67 

950 614,04±79,15 105,26±4,88 6,08±0,74 

1700 611,40±72,28 103,00±6,54 6,19±0,82 

2400 703,28±73,69 116,70±3,56 6,10±0,75 

Metabólitos (M) 0,42 0,35 0,81 

Níveis (N)  0,85 0,47 0,54 

Interação (MxN) 0,89 0,84 0,39 

Regressão Ns Ns Ns 

21 dias 

Metabólitos    

D3 810,50±31,62 110,21±3,29 7,40±0,29 

1,25(OH)2D3 770,40±31,81 104,37±4,34 7,51±0,32 

Níveis    

200 771,21±56,32 105,02±7,12 7,49±0,56 

950 817,77±34,80 110,17±5,77 7,50±0,31 

1700 787,37±51,11 100,77±4,29 7,84±0,41 

2400 774,54±32,85 114,09±4,28 6,83±0,39 

Metabólitos (M) 0,51 0,51 0,78 

Níveis (N)  0,25 0,32 0,39 

MxN 0,27 0,13 0,40 

Regressão Ns Ns Ns 
Teste de Tukey (P>0.05). 

 

No experimento II, ao melhor nível determinado no experimento I de 1.780,00 

UI de vitamina D3/kg de ração, foram utilizados diferentes metabólitos da vitamina D3 

(1,25OH2D3, 25OHD3 e 1αOHD3) on top, com dois controles sendo um com 2.375 UI 

de vitamina D3/kg (Rostagno et al., 2011) e o outro  com 1.780 UI de vitamina D3/kg de 

ração, sem a adição de outro metabólito. Esta utili ação “on top” ou associada é a 

utilizada comercialmente no intuito de maximizar os resultados da vitamina D3, uma 

vez que estes metabolitos dispensam conversão, sendo mais ativados metabolicamente. 

Não houve efeito (p>0,05) dos diferentes metabólitos on top para o desempenho 

das aves (Tabela 8). Dessa forma, o nível de vitamina D3 de 1780UI/kg, supriu as 
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exigências dos animais e adição dos demais metabolitos não proporcionou efeito 

adicional. Garcia et al., (2013), trabalhando com quatro metabólitos (D3, 1,25OH2D3, 

25OHD3 e 1αOHD3) na concentração de 2.000UI/kg, observaram um pior desempenho 

com a utili ação do metabolito 1αOHD3, porém, neste experimento, quando utilizado 

“on top” apresentou desempenho semelhante aos demais, possivelmente por ser um 

metabolito que não é armazenado no organismo e sim de pronta utilização, a base de 

vitamina D3 supriu qualquer deficiência que pudesse ocorrer. 

 

Tabela 8. Valores médios das variáveis de desempenho (± erro padrão) de frangos de 

corte alimentados com diferentes fontes de vitamina D3, nos períodos de 1 a 7 e 1 a 21 

dias de idade (Experimento II). 

  
Ganho de peso 

(g) 

Consumo de 

ração (g) 

Conversão 

Alimentar 

(kg/kg) 

 1 a 7 dias   

D3 (2375 UI) 153,92±3,81 166,60±0,91 1,082±0,025 

D3 (1780 UI) 147,07±2,87 163,91±1,72 1,114±0,014 

D3 (1780 UI)+ 1,25(OH)2D3 155,00±2,84 166,24±2,36 1,072±0,025 

D3 (1780 UI)+ 25(OH)D3 157,83±1,36 163,78±3,27 1,038±0,023 

D3 (1780 UI)+ 1,α(OH)D3 157,02±2,84 170,09±2,57 1,084±0,024 

CV(%) 3,49 2,78 4,46 

 1 a 21 dias   

D3 (2375 UI) 865,31±11,67 1017,53±6,39 1,176±0,014 

D3 (1780 UI) 846,15±18,83 1021,77±10,54 1,209±0,018 

D3 (1780 UI)+ 1,25(OH)2D3 834,98±17,87 994,42±8,86 1,192±0,019 

D3 (1780 UI)+ 25(OH) D3 857,05±12,96 1027,86±15,87 1,200±0,017 

D3 (1780 UI)+ 1,α(OH)D3 862,55±16,28 1034,30±4,98 1,200±0,016 

CV(%) 3,70 1,73 2,87 
Teste de Tukey (P>0.05). 

 

Não houve efeito (p>0,05) dos diferentes metabolitos on top para as variáveis 

ósseas das aves (Tabela 9). Provavelmente o nível de 1.780 UI de vitamina D3 supriu 

toda a exigência e as fontes associadas não promoveram um incremento nos resultados. 

O 1,25(OH)2D3 possui uma meia vida de 4 a 6 horas no organismo e circula na corrente 

sanguínea em níveis baixos comparados ao 25(OH)D3 e o 1α(OH)D3 é o hidroxi-

analogo do 1,25(OH)2D3 (Lopes et al. 2011). O 25(OH)D3 é a principal forma circulante 

de vitamina D3 no plasma, possui uma meia vida de 2 a 3 semanas e sua hidroxilação 

depende principalmente dos níveis circulantes de 1,25(OH)2D3 (Bichoff-Ferrari et al. 

2012). 



 

Tabela 9. Valores médios das variáveis ósseas (± erro padrão) de frangos de corte alimentados com diferentes fontes de vitamina D3, nos 

períodos de 1 a 7 e 1 a 21 dias de idade (Experimento II). 
 1 a 7 dias 

  Índice de seedor Diâmetro (mm) Cinzas (%) Cálcio (%) Fósforo (%) 

 1 a 7 dias 

D3 (2375 UI) 35,83±1,22 3,04±0,04 33,15±0,66 9,54±0,44 5,74±0,60 

D3 (1780 UI) 36,49±1,63 3,11±0,09 33,66±0,29 10,26±0,42 5,37±0,67 

D3 (1780 UI)+ 1,25(OH)2D3 36,35±0,51 2,97±0,13 32,49±0,77 9,81±0,62 5,83±0,13 

D3 (1780 UI)+ 25(OH) D3 36,82±1,60 3,05±0,06 37,83±4,69 10,60±0,25 6,09±0,11 

D3 (1780 UI)+ 1,α(OH)D3 37,12±0,59 3,02±0,08 34,02±0,40 10,60±0,25 6,32±0,12 

CV(%) 6,74 5,27 12,99 14,83 14,21 
 1 a 21 dias 

 Índice de seedor Diâmetro (mm) Resistência óssea Cinzas (%) Cálcio (%) Fósforo (%) 

D3 (2375 UI) 98,15±1,80 5,44±0,21 24,74±0,73 33,47±0,78 9,54±0,44 4,57±0,34 

D3 (1780 UI) 106,18±2,65 5,77±0,13 22,23±0,59 37,51±3,71 10,26±0,42 5,27±0,21 

D3 (1780 UI)+ 1,25(OH)2D3 107,12±5,07 5,77±0,29 22,65±2,89 32,70±1,22 9,81±0,62 3,54±0,12 

D3 (1780 UI)+ 25(OH)D3 105,44±5,24 5,62±3,01 22,54±0,57 37,09±2,89 10,60±0,25 4,73±0,22 

D3 (1780 UI)+ 1,α(OH)D3 114,42±5,14 6,07±0,14 24,25±0,61 35,20±0,79 10,60±0,25 4,02±011 

CV(%) 8,17 6,71 12,52 13,06 19,07 40,55 



 

Em contrapartida, Brito et al., (2010) evidenciaram um maior desempenho ao 

utilizar a vitamina D3 associada a 25(OH)D3, devido a uma otimização da utilização de 

vitamina D3. Possivelmente, como os animais não foram submetidos a nenhuma 

condição adversa que pudesse comprometer a conversão da vitamina D3, as variáveis 

ósseas não foram afetadas. A quantidade de vitamina D3 na dieta deve suprir a demanda 

do animal para que ocorra principalmente a formação óssea. Entretanto, existem outros 

fatores que podem diminuir o aproveitamento desta vitamina, como o estresse calórico, 

idade da ave ou relação cálcio e fósforo da ração. Isto foi comprovado por Naas et al. 

(2012) que ao suplementar 25(OH)D3 houve uma diminuição na incidência de 

problemas de perna em situações de estresse. Dessa forma, a utilização de metabólitos 

da vitamina D3 mais ativos, como o 25(OH)D3, o 1,25(OH)2D3 e o 1α(OH)D3 podem 

permitir um melhor aproveitamento, principalmente em situações adversas por serem 

mais disponíveis, de modo que exista uma reserva de vitamina D3 e uma fonte 

metabolicamente mais ativa podendo ser prontamente utilizada pelo organismo. 

Desta forma, esperava-se que a adição das diferentes fontes de vitamina D3 “on 

top” proporcionasse um melhor desempenho, porém, provavelmente devido a ausência 

de situações adversas tais como estresse ou desbalanço nutricional, o nível basal de 

vitamina D3 já existente supriu as exigências das aves. 

A suplementação de vitamina D3 dentro das exigências é comprovadamente uma 

solução para a diminuição de problemas locomotores uma vez que atua diretamente 

sobre o metabolismo de cálcio e fósforo, auxiliando desde a absorção intestinal, 

deposição e mobilização nos ossos e até a excreção renal desses minerais, tudo isso 

auxiliado principalmente por dois hormônios: hormônio da paratireóide e calcitonina 

(Xu et al. 1997). 

As concentraçõs séricas de cálcio, fósforo e fosfatase alcalina não foram 

influenciada (p>0,05) pelos diferentes metabólitos, provavelmente estes minerais 

estavam em equilíbrio nas rações de modo a manter a homeostase na corrente 

sanguínea. 
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Tabela 10. Valores médios das variáveis séricas (± erro padrão) de frangos de corte 

alimentados com diferentes metabólitos da vitamina D3 em diferentes níveis 

(Experimento II). 

 Cálcio (mg/dL) Fósforo (mg/dL) Fosfatase alcalina (UI/L) 

D3 (2375 UI) 9,40±1,25 5,21±0,37 1592,99±144,16 

D3 (1780 UI) 10,23±1,17 6,16±0,75 1663,53±190,06 

D3 (1780 UI)+1,25(OH)2D3 9,62±0,22 8,04±1,87 1639,45±212,38 

D3 (1780 UI)+25(OH)D3 8,44±0,75 6,40±0,77 1658,89±51,98 

D3 (1780 UI)+1,α(OH)D3 9,19±0,61 7,59±0,42 1640,33±16,85 

CV (%) 19,43 30,85 18,35 
A,B médias, na coluna, seguidas de letras diferentes, diferem pelo teste de Tukey a 5% 
*CV= coeficiente de variação 

CONCLUSÃO 

 

Níveis variando de 1768 a 1772UI/kg de ração, seja de vitamina D3 ou 

1,25(OH)2D3, para frangos de corte na fase inicial, permitiram maximizar o ganho de 

peso das aves e aumentar a resistência óssea. A resposta à suplementação dos 

metabólitos on top (25(OH)D3; 1,25(OH)2D3 e 1α(OH)D3) mostrou-se similar às dietas 

com vitamina D3 isolada. 
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IV. VITAMINA A E VITAMINA D3 EM DIETAS DE FRANGOS DE CORTE DE 1 

A 42 DIAS SOBRE O DESEMPENHO, RENDIMENTO DE CARCAÇA E 

QUALIDADE DA CARNE 

 

RESUMO – Objetivou-se com o experimento avaliar a interação entre vitamina A 

e vitamina D3 nas dietas de frangos de corte sobre o desempenho, rendimento de 

carcaça e qualidade da carne. Foram utilizados 1.520 pintos machos de um dia, Cobb, 

distribuídos em um esquema fatorial 5x4, sendo cinco níveis de vitamina A (0, 9.000, 

18.000, 36.000 e 54.000 UI) e quatro de vitamina D3 (200, 950, 1.700 e 2.450 UI) com 

quatro repetições e 19 aves por unidade experimental. Não houve interação (p>0,05) 

entre os níveis de vitamina A e vitamina D3 para o desempenho, rendimento de carcaça 

e qualidade de carne. A suplementação de vitamina A afetou de forma linear crescente o 

ganho de peso e o consumo de ração no período de 1 a 21 dias, e de forma quadrática no 

período total (42 dias) com melhor ganho de peso e maior consumo de ração nos níveis 

de 35.193,58 e 37.016,72 UI, respectivamente. No entanto, não foram observadas 

diferenças (p>0,05) para conversão alimentar em nenhum dos períodos avaliados. O 

rendimento de carcaça não foi influenciado pelos níveis de vitamina A, entretanto o 

rendimento de peito, coxa e sobrecoxa apresentaram efeito quadrático (p<0,05), com 

melhores resultados estimados em 29.430,75 e 30.630,83 UI/kg. Além disso, a vitamina 

A apresentou influência (p<0,05) sobre a intensidade de amarelo da carne do peito, da 

coxa e sobrecoxa. A adição de vitamina D3 nas dietas afetou o ganho de peso e consumo 

de ração de forma linear crescente (p<0,05) no período de 1 a 21 dias e apresentou 

comportamento quadrático no período de 1 a 42 dias, com maior ganho de peso 

estimado em 1.841,70 UI de Vitamina D3/kg e maior consumo no nível de 1.900,32 UI 

de Vitamina D3/kg. A conversão alimentar não foi influenciada (p>0,05) pelos níveis de 

vitamina D3 utilizados. De modo semelhante, o rendimento de carcaça seguiu o mesmo 

comportamento do ganho de peso, apresentando melhores rendimentos de peito, coxa e 

sobrecoxa nos níveis estimados de 1.663,27 e 1.763,33 UI de vitamina D3/kg, 

respectivamente. A vitamina D3 influenciou de forma quadrática (p<0,05) a intensidade 

de vermelho da carne da coxa, com menor nível estimado em 1.559 UI/kg. Não existe 

interação entre vitamina A e vitamina D3 para o desempenho, rendimento de carcaça e 

cortes e qualidade de carne. A suplementação de níveis independentes de vitamina A de 

35.195,38UI/kg de ração no período de 1 a 42 dias e de vitamina D3 de 1.841,70UI/kg 

de ração no período de 1 a 42 dias, permitem maximixar o desempenho, sem prejudicar 

o rendimento de carcaça e a qualidade de carne. 

 

 

Palavras-chave: ácido retinoico, calcitriol, coloração da carne 
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VITAMIN A AND VITAMIN D3 IN THE FEED OF BROILER CHICKENS 

FROM 1 TO 42 DAYS ON PERFORMANCE, CARCASS YIELD AND MEAT 

QUALITY  

 

ABSTRACT - The aim of this study was to  evaluate vitamin A and D3 in broilers feed 

on performance, carcass yield and meat quality 1.520 one-day-old Cobb male chicks 

were distributed in a factorial scheme 5x4, with five levels of vitamin A (0, 9,000, 

18,000, 36,000 and 54,000 IU) and four different levels of vitamin D3 (200, 950, 1,700 

and 2,450 IU), with four replicates and 19 birds each. There was no interaction (p>0.05) 

among levels of vitamin A and vitamin D3 for performance, carcass yield and meat 

quality. Vitamin A supplementation affected increasing linearly the weight gain and 

feed intake of birds from 1 to 21 days and quadratically in the total period (1-to-42 

days) with better weight gain and higher feed intake at levels 35,193.58 and 37,016.72 

IU Vitamin A/kg. However, there were no differences (p>0.05) for feed conversion in 

any periods evaluated. The carcass yield was not affected by vitamin A levels, however 

for breast and thighs + drumsticks yield (%) we observed quadratic effect (p<0.05), with 

better yields estimated at 29,430.75 and the 30,630.83IU of vitamin A/Kg. Additionally, 

vitamin A presented influence on yellow color intensity of breast meat and thighs + 

drumsticks. Vitamin D3 addition in diets affected increasing linearly the weight gain and 

feed intake (p<0.05) from  1 to 21 days and showed quadratic effect between 1 and 42 

days, with higher weight gain estimated in 1,841.70 IU of vitamin D3/kg and higher 

feed intake at 1,900.32 IU of Vitamin D3/kg. The feed conversion was not affected 

(p>0.05) by levels of vitamin D applied. Similarly, carcass yield presented the same 

trend of weight gain, presenting better breast yield (%) and thigh + drumstick (%) on 

the estimated levels of 1,663.27 and 1,763,33 IU of vitamin D3/kg, respectivelly. 

Vitamin D3 had a quadratic effect (P<0.05) on the intensity of red on thigh meat, with 

lower level estimated at 1,559 IU vitamin D3/kg Within the assessed levels there is no 

interaction among vitamin A and vitamin D3 on performance, carcass yield and cuts and 

meat quality. Supplementation of independent vitamin A levels of 35,195.38 IU/kg  

from 1 to 42 days, and 1,841.70 IU/kg  from 1 to 42 days  allow performance 

improvement without harming the carcass yield and meat quality. 

 

Keywords: retinoic acid, calcitriol, meat color 
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INTRODUÇÃO 

 

A avicultura destinada ao corte, no Brasil, é um setor da economia que merece 

grande destaque. Devido ao melhoramento genético e nutrição, os frangos de corte 

alcançam altos índices de desempenho em um curto espaço de tempo. No entanto, esse 

rápido crescimento gera diversos problemas como aumento na deposição de gordura, 

doenças metabólicas e problemas locomotores, os quais, além de causar deformidades 

ósseas, aumentam o risco de fraturas e, consequentemente, infecções, retardando o 

crescimento, aumentando o índice de mortalidade e condenação de carcaças (Souza & 

Vieites, 2014). 

Uma das alternativas que vem sendo proposta é entender de que forma algumas 

vitaminas possam se relacionar de maneira a interferir em características desejadas nos 

animais. Como é o caso da vitamina A e a vitamina D3, as quais pesquisas comprovam 

(Aburto & Britton, 1998; Osnsrud et al., 2009) que o excesso ou deficiência de uma, 

podem interferir na absorção e utilização da outra. 

A deficiência de vitamina A pode comprometer o desempenho do animal 

(Bhuiyan et al., 2004) e seu excesso pode interferir sobre a resposta da vitamina D3, 

prejudicando o desempenho (Li et al., 2008). 

A relação destas duas vitamina ocorre pois a vitamina D3 para atuar sobre 

células ou tecidos alvos necessita se ligar ao seu receptor nuclear para vitamina D3 

(VDR), e posteriormente sofrer uma heterodimerização com o receptor retinóide X 

(RXR) e em seguida se liga à sequências específicas, controlando assim a transcrição de 

genes envolvendo a resposta. Este mesmo receptor RXR, também é o receptor para 

vitamina A, ocorrendo um antagonismo quando estas vitaminas estão em desbalanço 

(Guillot et al., 2010). 

A vitamina D3 na dieta pode melhorar o desempenho de frangos de corte (Rao et 

al., 2006), esta melhora pode ser associada a importância desta vitamina na absorção e 

metabolismo de cálcio e fósforo, e consequentemente em variáveis de interesse 

zootécnico como desempenho e rendimento de carcaça (Nahm, 2007). Além disso, a 

vitamina D3 também possui ação sobre a qualidade da carne, uma vez que no processo 

de amaciamento da carne, sofre ação de proteases dependentes de cálcio no sistema 

calpaina (Mabelebele et al., 2013). 

O efeito da interação entre a vitamina A e a vitamina D3 para frangos foi 

relatado por Luo & Huang (1991) e Li et al. (2008) que observaram que a vitamina D3 
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teve uma resposta diminuída quando em altos níveis de vitamina A, reduzindo o 

desempenho e a incidência de discondroplasia tibial nas aves. 

Desta forma, objetivou-se avaliar a vitamina A e a vitamina D3 na alimentação de 

frangos de corte sobre o desempenho, rendimento de carcaça e cortes e qualidade de 

carne. 

MATERIAL E MÉTODOS 

 

O experimento foi conduzido no setor de avicultura da Fazenda Experimental de 

Iguatemi da Universidade Estadual de Maringá, sob aprovação do Comitê de Ética de 

animais em experimentação – CEEA/UEM (Registro Nº 2803101215).   

Foram utilizados 1520 pintos machos de um dia, da linhagem Cobb, distribuídos 

em esquema fatorial 4x5, sendo quatro níveis de vitamina D3 (200, 950, 1700 e 2450UI) 

e cinco níveis de vitamina A (0, 9000, 18000, 36000 e 54000 UI), com quatro repetições 

e 19 aves por unidade experimental, no período de 1 a 42 dias de idade. 

As aves foram alojadas em galpão climatizado, com ventilação negativa e placa 

evaporativa, comedouros modelo tubular e bebedouros tipo nipple. Água e ração foram 

fornecidas à vontade. Foi utilizado um programa de luz contínua durante os primeiros 

dez dias e o restante do período experimental com 23h de luz/dia.  

As rações foram formuladas à base de milho e farelo de soja (Tabela 1), utilizando 

os valores de composição química dos alimentos e as exigências nutricionais para 

frangos de corte machos, em cada fase, segundo Rostagno et al. (2011). O suplemento 

mineral e vitamínico utilizado foi isento de vitamina A e D3. 
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Tabela 1. Composição percentual e calculada das rações experimentais de 1 a 21 dias e 

22 a 42 dias de idade. 

Ingredientes (%)  1-21 Dias 22-42 Dias 

Milho 56,50 63,87 

Farelo de Soja 45% 36,88 29,38 

Fosfato Bicálcico 1,70 1,15 

Calcário 0,82 0,76 

Óleo de soja 2,41 3,17 

Sal comum 0,400 0,400 

Dl-metionina 99% 0,321 0,250 

L-lisina 78% 0,242 0,263 

L-treonina 99% 0,078 0,047 

Supl. Mineral² e Vitamínico¹ 0,400 0,400 

BHT 0,01 0,01 

Inerte³ 0,30 0,30 

TOTAL 100,00 100,00 

Composição calculada 

Energia Met. (kcal/kg) 2980 3125 

Proteína bruta (%) 21,60 18,75 

Lisina digestível (%) 1,242 1,080 

Met + Cis digestível (%) 0,895 0,762 

Triptofano digestível (%) 0,242 0,202 

Treonina digestível (%) 0,808 0,679 

Valina digestível (%) 0,913 0,789 

Arginina digestível (%) 1,36 1,148 

Cálcio (%) 0,870 0,690 

Fósforo disponível (%) 0,429 0,320 

Sódio (%) 0,178 0,177 

Potássio (%) 0,839 0,723 

Cloro (%) 0,291 0,291 

BED (mEq/kg) 209,64 179,84 
1 Suplemento Vitamínico Inicial (Conteúdo por kg de ração): Vit. E 35,000 mg; Vit. K3 1,733 mg; Vit. B1 1,633 mg; 

Vit. B2 5,333 mg, Vit. B12 16,667 mcg; Niacina 35,933 mg; Ácido Pantotênico 12,667 mg; Ácido Fólico 0,800 

mg;  Antioxidante 5,800; Veículo q.s.p. 4,00 g. 

Suplemento Vitamínico de Crescimento (Conteúdo por kg de premix): Vit. E 28,000 mg; Vit. K3 1,820 mg; Vit. B1 

1,372 mg; Vit. B2 4,000 mg, Vit. B12 28,000 mcg; Niacina 28,420 mg; Ácido Pantotênico 10,450 mg; Ácido 

Fólico 0,640 mg;  Antioxidante 4,800; Veículo q.s.p. 4,000 g.  
2 Mistura mineral (Conteúdo por kg de premix): Ferro 50,400 mg; Cobre 12,288 mg; Iodo 0,992 mg; Zinco 50,400 

mg; Manganês 60,016 mg; Selênio 0,245 mg; Cobalto 0,202 mg; Veículo q.s.p. 4,000 g.  
3 As vitaminas D3 e A foram incluídas em substituição ao inerte. 

 

A mortalidade e as sobras de ração foram registradas para determinação do 

consumo de ração pelas aves. Para avaliar o desempenho (ganho de peso, peso médio, 

consumo de ração, conversão alimentar), as aves e a ração foram pesadas semanalmente 

durante o experimento.  
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Aos 42 dias de idade, foram realizada as análise de rendimento de carcaça e cortes 

e percentual de gordura abdominal. Após seis horas de jejum, seis aves por tratamento 

foram atordoadas por eletrochoque, abatidas por sangria, escaldada, depenadas e 

evisceradas tendo sua carcaça pesada em balança digital. 

O cálculo de rendimento de carcaça foi realizado a partir do peso da carcaça sem 

os pés, cabeça e pescoço, em relação ao peso vivo, obtidos individualmente antes do 

abate das aves. Para o rendimento dos cortes foi considerado o peso do peito, pernas 

(coxa e sobrecoxa) com pele e ossos e asas, sendo calculado em relação ao peso da 

carcaça eviscerada. Considerou-se gordura abdominal a depositada na região 

abdominal, ao redor da moela e próxima a bolsa cloacal.  

Para análise de qualidade de carne, aos 42 dias, os animais foram abatidos e o 

músculo do peito (Pectoralis major) do lado direito, de quatro aves por tratamento foi 

utilizado para análise de pH e coloração e o músculo do peito (Pectoralis major) do lado 

esquerdo de quatro aves por tratamento, foi utilizado para análise da capacidade de 

retenção de água na carcaça (CRA), determinação de perda de peso por cozimento 

(PPC) e força de cisalhamento (FC).  

O pH foi medido com auxílio de um potenciômetro de contato da marca (Testo, 

modelo 205), introduzido diretamente no filé do peito, 15 minutos após o abate, 

conforme descrito por Boulianne & King (1995) e adaptado por Olivo et al. (2001). A 

coloração do peito e da perna da ave foi mensurada após o abate, utilizando o 

colorímetro portátil CR-400 Konica Minolta, (configurações: luminosidade D65; 0º 

ângulo de visão e 4 auto-average). Os componentes L* (luminosidade), a* (componente 

vermelho e verde) e b* (componente amarelo e azul) foram expressos no sistema de cor 

CIELAB.  

A CRA foi realizada utilizando o método por centrifugação proposto por Nakamura 

& Katok (1985). As amostras de 1g de músculo do peito (Pectoralis major) cru foram 

embrulhadas em papel filtro, centrifugadas a 1.500 rpm durante quatro minutos, 

pesadas, secas em estufa a 70ºC por 12 horas e pesadas novamente para o cálculo da 

CRA, em porcentagem. 

Na análise de PPC, as amostras foram pesadas, embaladas em papel laminado e 

assadas em chapa elétrica de modelo comercial, com aquecimento a 180 °C. Quando 

atingiram uma temperatura de 35 °C as amostras foram viradas e mantidas desta forma 

até a temperatura das mesmas atingirem 80°C, posteriormente foram retiradas e 
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mantidas em repouso, para estabilizar a temperatura ambiente e serem pesadas, obtendo 

assim o peso após o cozimento (Honikel, 1998). 

As amostras utilizadas para PPC foram utilizadas para determinação da FC. Estas 

foram aparadas e cortadas em 4 retângulos (1,0 x 1,0 x 1,3 cm) e colocadas com as 

fibras orientadas no sentido perpendicular a lâmina, o equipamento utilizado foi um 

texturômetro TAXT2i, acoplado com a Warner-Bratzler Shear Force – mecânico, 

fornecendo a medida da força de cisalhamento da amostra, em quilograma força (kgf). 

Os dados foram submetidos às análises estatísticas, utilizando-se PROC GLM do 

programa computacional SAS (2009). Os dados foram submetidos à análise de 

variância e regressão, considerando p<0,05. 

RESULTADOS E DISCUSSÃO 

 

 Não houve interação (p<0,05) entre os níveis de vitamina A e D3 para nenhuma 

das variáveis de desempenho, rendimento de carcaça e qualidade de carne em nenhum 

dos períodos avaliados (Tabela 2), mostrando que a vitamina A e a vitamina D3 agiram 

de forma independente sobre as variáveis. A vitamina D3 pode ter uma interação com a 

vitamina A devido as duas estarem envolvidas nos mecanismos de liberação de 

hormônio da paratireoide (PHT) e consequentemente na síntese de 1,25(OH)2D3 

(Douglas, 2006), além de possuir um receptor retinoico, que é importante na ligação da 

vitamina D3 ao receptor de vitamina D (Barral et al., 2007).  

O ganho de peso e o consumo de ração, no período de 1 a 21 dias, aumentaram 

linearmente (p<0,05) com a inclusão de vitamina A e D3 independente indicando que 

para o ganho de peso no período de 1 a 21 dias o nível de inclusão de 54000UI de 

vitamina A/kg e de 2400UI de vitamina D3/kg proporcionam maior ganho de peso aos 

animais e maior consumo, sem afetar a conversão alimentar (p>0,05). Possivelmente, 

como as duas vitaminas atuam sobre o crescimento e desenvolvimento ósseo, uma 

melhor estrutura óssea seria um indicativo de melhor desempenho, uma vez que os 

animais encontram-se livre de qualquer tipo de problemas locomotores (Kim et al. 

2011), possibilitando um melhor acesso à ração. 
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Tabela 2. Médias das variáveis de desempenho (± erro padrão) de frangos de corte alimentados com níveis de vitamina A e vitamina D3 no 

período de 1 a 7; 1 a 21 e 1 a 42 dias. 

 1 a 7 dias 1 a 21 dias 1 a 42 dias 

 
Ganho de 

peso (g) 

Consumo  

de ração 

(g) 

Conversão 

Alimentar 

(g/g) 

Ganho de 

peso (g)
 

Consumo de 

ração(g) 

Conversão 

Alimentar 

(g/g) 

Ganho de peso 

(g) 

Consumo de 

ração (g) 

Conversão 

Alimentar 

(g/g) 

Vitamina A          

0 101,98±1,80 119,94±1,04 1,179±0,014 681,24±21,32 950,62±34,70 1,395±0,026 2131,26±100,34 3510,43±178,23 1,647±0,017 

9000 102,77±1,28 124,13±2,31 1,209±0,022 726,24±16,16 992,65±26,09 1,367±0,019 2429,90±97,20 3937,79±143,08 1,620±0,017 

18000 105,67±1,51 121,53±1,32 1,152±0,015 765,46±15,36 1043,08±20,38 1,363±0,009 2576,79±26,89 4207,33±90,47 1,633±0,010 

36000 103,17±1,57 123,72±2,24 1,202±0,024 732,26±18,65 1013,20±22,55 1,384±0,015 2498,53±74,08 4075,80±119,02 1,631±0,009 

54000 107,05±1,63 125,41±1,96 1,172±0,009 770,74±20,57 1068,66±25,89 1,389±0,017 2522,14±69,80 4172,93±93,03 1,654±0,018 

Vitamina D          

200 103,88±1,58 123,11±1,70 1,186±0,010 657,79±18,47 904,86±24,72 1,379±0,022 1987,95±75,98 3313,48±133,85 1,665±0,016 

950 103,95±1,18 118,95±1,19 1,146±0,013 744,29±11,80 1008,41±17,78 1,355±0,011 2562,24±48,77 4154,40±79,41 1,622±0,0009 

1700 102,64±1,55 123,99±2,01 1,210±0,017 759,99±14,67 1051,97±17,07 1,386±0,008 2586,12±44,68 4206,73±60,90 1,629±0,011 

2450 106,20±1,30 125,87±1,42 1,189±0,021 781,64±10,20 1091,05±14,36 1,398±0,018 2609,32±30,73 4276,33±57,10 1,639±0,013 

CV% 5,82 5,77 5,31 7,40 6,74 5,28 6,42 6,59 3,28 

Anova ----------------------------------------- p-valor----------------------------------------- 

Vit A  0,09 0,22 0,09 0,00¹ 0,00² 0,68 0.00
5
 0,00

6
 0,40 

Vit D 0,26 0,08 0,33 0,00
³
 0,00

4 
0,32 0,00

7
 0,00

8
 0,30 

Vit AxVitD 0,46 0,58 0,40 0,74 0,15 0,95 0,16 0,06 0,44 
1. Ganho de peso =708,65+0,0017VitA, R²=0,51;  
2. Consumo de ração=974,06+0,0017VitA, R²=0,68.  
3. Ganho de peso =667,52+0,0517VitD, R²=0,86;  
4. Consumo de ração=907,73+0,0802VitA, R²=0,94;  
5. Ganho de peso=2195,53+0,0233VitA-3,3132x10-7VitA2, R²=0,79; Valor estimado = 35195,58 UI Vit A/kg;  
6. Consumo de ração=3603,47+0,0347VitA-4,6843x10-7VitA2+1,4672VitD-3,4475x10-4VitD2-6,3461x10-6VitAVitD, R²=0,79; Valor estimado = 37016,72 UI Vit A/kg. 
7. Ganho de peso=1846,74+0,8953VitD-0,00024 VitD², R²=0,69; Valor estimado = 1841,70 UI Vit D3/kg. 
8. Consumo de ração=3109,82+1,2924VitD-0,00034VitD², R²=0,73; Valor estimado = 1900,32 UI Vit D3/kg. 
 

 



53 

 

 

No período de 1 a 42 dias, o ganho de peso e o consumo de ração apresentaram 

comportamento quadrático em função dos níveis de vitamina A e vitaminas D3 

independentes, com melhor ganho de peso no nível estimado de 35195,58 UI de 

vitamina A/kg e 1841,70 UI de vitamina D3/kg e maior consumo de ração em 37016,72 

UI de vitamina A/kg e 1900,32 UI de vitamina D3/kg, respectivamente. Estes resultados 

podem indicar que existe um limite de suplementação destas vitaminas no período total 

(1 a 42 dias) de forma a garantir melhor desempenho, enquanto que no período inicial (1 

a 21 dias) o desempenho melhorou com os maiores níveis de vitamina. Segundo Genaro 

e Martini, (2004), a vitamina A pode interferir diretamente sobre o desempenho tanto 

em deficiência quanto em excesso, sendo que o excesso é bastante preocupante porque 

pode resultar em uma sobrecarga no fígado, desencadeando em anomalias e afetando 

enzimas deste órgão.  

De acordo com o NRC (1994), os níveis de exigências para vitamina A e D3 são 

de 1500UI e 200UI de vitamina/kg, respectivamente. Estes níveis estão abaixo dos 

níveis recomendados por Rostagno et al. (2011) e os utilizados em rações comerciais, o 

que se deve aos avanços genéticos, com possibilidade de ganho de peso bastante 

elevada. Assim, o melhor nível encontrados para vitamina D3 neste trabalho, 

1841,70UI/kg para fase de crescimento (1 a 42 dias) está próximo às recomendações de 

Rostagno et al., (2011) que está em uma média de 2230UI para a fase inicial e 

1662,50UI, para a fase de crescimento.  

Uma melhoria no desempenho com a adição de vitamina A e D3 foi obtida por 

Bhuiyan et al., (2004) e Li et al., (2008). Moghaddam et al., (2010) observaram um 

menor peso médio dos frangos aos 14 dias de idade, alimentados com dietas a base de 

milho e soja isentas de vitamina A, comparada a dietas com até 11000UI de vitamina 

A/kg. Esse menor ganho de peso foi atribuído a uma melhoria na absorção dos 

nutrientes da dieta com a inclusão de vitamina A. 

A toxicidade por vitamina A altera os níveis circulantes de vitamina D3 devido à 

interrelação entre as duas, sendo que um excesso de vitamina A interfere na absorção de 

vitamina D3 (Frankel et al. 1986). Níveis de vitamina D3 (3000UI/kg de ração) e A 

(15000UI/kg de ração) melhoraram o ganho de peso de frangos de corte aos 16 dias de 

idade (Aburto & Britton, 1998). Apesar de existir um nível sem a suplementação de 

vitamina A, não é possível dizer que o grupo de animais que recebeu esta dieta era 



54 

 

isento de vitamina A, uma vez que a vitamina A pode ser sintetizada a partir de 

carotenóides presentes no alimento.  

Para porcentagem de peito, coxa e sobrecoxa, asa e gordura abdominal 

observou-se efeito quadrático (p<0,05) pela suplementação de ambas as vitaminas 

(Tabela 3), com melhor rendimento em níveis estimados de 29430,75, 30620,83, 

30829,41 e 33054,13 UI de vitamina A/kg e 1663,27; 1733,96; 1847,89 e 1881,19 UI de 

vitamina D3/kg, respectivamente. 

Existem poucas pesquisas a respeito da influência da vitamina D e A sobre a 

qualidade da carne de frangos de corte. Porém há evidencias que a vitamina D pode 

melhorar a qualidade das carcaças, reduzindo as perdas nos abatedouros devido ao seu 

efeito sobre a melhoria na qualidade óssea (Brito et al. 2010). 

 

Tabela 3. Médias das variáveis de rendimento (± erro padrão) de carcaça e cortes de 

frangos de corte alimentados com níveis de vitamina A e vitamina D3 aos 42 dias. 

  Carcaça 

(%) 
Peito (%) 

Coxa+Sobrecoxa 

(%) 
Asa(%) 

Gordura 

abdominal (%) 

Vitamina A      

0 71,65±0,42 33,80±1,45 26,67±0,91 8,74±0,25 1,29±0,13 

9000 71,51±0,98 39,10±1,35 29,56±0,80 9,98±0,24 2,05±0,11 

18000 72,15±0,32 40,08±0,93 31,57±0,59 10,34±0,17 2,54±0,14 

36000 71,43±0,22 37,25±1,78 30,02±0,80 9,99±0,24 2,27±0,13 

54000 71,91±0,36 37,31±1,52 29,30±1,04 9,84±0,30 2,20±0,16 

Vitamina D      

200 70,89±0,76 29,73±0,79 23,93±0,59 8,70±0,28 1,44±0,10 

950 71,56±0,74 40,35±1,03 31,29±0,67 10,08±0,23 2,22±0,15 

1700 72,42±0,27 40,96±0,87 31,29±0,46 10,13±0,16 2,29±0,13 

2450 72,07±0,36 38,99±1,36 31,19±0,44 10,21±0,14 2,33±0,13 

CV%  4,35 14,05 8,40 9,74 27,36 

Anova  ------------------- p – valor -------------------- 

Vit A  0,94 0,01¹ 0,00² 0,00³ 0,00
4
 

Vit D 0,26 0,00
5
 0,00

6
 0,00

7
 0,00

8
 

Vit AxVitD 0,14 0,31 0,06 0,07 0,80 
1. Peito (%)=35,1901+3,009x10-4VitA-5,112x10-9VitA2, R²=0,52 Valor estimado= 29430,75 UI Vit A/kg;  
2. Coxa+Sobecoxa (%)=27,1818+2,6949x10-4VitA-4,3999x10-9VitA2,  R²=0,78; Valor estimado = 30630,83 UI Vit A/kg, 
3. Asa (%)=9,0041+8,6384x10-5VitA-1,401x10-9VitA2,  R²=0,75; Valor estimado = 30829,41 UI Vit A/kg,  
4. Gordura Abdominal (%)=1,4251+6,827x10-5VitA-1,0327x10-9VitA2, R²=0,82; Valor estimado = 33054,13 UI Vit A/kg 
5. Peito (%)=26,6072+0,018961VitD-5,5938x10-6VitD², R²=0,97; Valor estimado = 1663,27 UI Vit D3/kg 
6. Coxa+Sobecoxa (%)=22,0896+0,01169VitD-3,31475x10-6VitTD², R²=0,93; Valor estimado = 1763,33 UI Vit D3/kg 
7. Asa (%)=8,3685+0,00214793VitD-0,000000581183VitD², R²=0,66; Valor estimado = 1937,48 UI Vit D3/kg 
8. Gordura Abdominal (%)=1,23419+0,00124317VitTD-0,000000330422VitD², R²=0,70; Valor estimado = 1881,19 UI Vit D3/kg 

 

Este efeito sobre o rendimento pode ser parcialmente explicado pelos menores 

ganhos de peso, apresentado nos níveis mais baixos e mais altos de ambas as vitaminas, 

o que interferiu de maneira proporcional sobre o rendimento de cortes. Possivelmente, a 

vitamina A possui uma atuação sobre a formação e proteção de mucosas e ectoderme, 
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com importante função no crescimento e regulação do metabolismo de carboidratos, 

proteínas e lipídeos, podendo afetar a integridade muscular interferindo sobre a carcaça 

e a qualidade da carne. Além disso, também pode atuar sobre a composição e a 

deposição de gordura, afetando a diferenciação de adipocitos e metabolismo de lipidios. 

Níveis crescentes de vitamina A diminuiram linearmente (P<0,05) a intensidade 

de amarelo (b*) da carne do peito e da coxa e sobrecoxa, indicando carnes mais pálidas 

a medida que aumentou os níveis de vitamina A. A pigmentação da carne do frango 

pode ser modulada por diversos fatores, entre eles a nutrição, além disso, valores de b* 

mais baixos podem estar associados a um menor estresse, visto que em situações de 

estresse ocorre uma rápida taxa de glicolise no post mortem que leva a um declínio do 

pH em menor tempo e consequente redução de cor (Babji et al. 1982). A vitamina A é 

capaz de interferir na qualidade da carne e consequentemente na coloração, uma vez que 

possui relação com a regulação do metabolismo dos carboidratos, atuando no controle 

de enzimas importantes para a glicogenese, gliconeogenese e glicolise (Chen and Chen, 

2014). Além disso, a vitamina A em excesso pode interferir sobre as reservas de 

vitamina E e vitamina K podendendo influenciar sobre a oxidação do tocoferol. 
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Tabela 4. Médias das variáveis de qualidade de carne (± erro padrão) de frangos de corte alimentados com níveis de vitamina A e vitamina D3 aos 

42 dias. 

  PEITO COXA+SOBRECOXA 

  pH L* a* b* CRA PPC FC L* a* b* 

Vitamina 

A 
 

 
  

       

0  6,29±0,04 44,37±1,28 4,16±0,42 6,75±0,45 70,06±0,57 28,71±1,16 4,30±0,25 48,63±0,98 7,12±0,58 7,85±0,37 

9000  6,29±0,03 43,60±1,28 3,57±0,29 5,36±0,33 69,27±0,54 28,13±1,04 4,81±0,42 48,58±1,98 5,60±0,31 6,74±0,46 

18000  6,32±0,04 44,04±1,27 3,79±0,32 6,10±0,33 69,93±0,61 29,20±1,00 4,53±0,30 48,15±1,02 5,65±0,40 6,59±0,32 

36000  6,26±0,04 45,08±1,42 3,89±0,51 4,36±0,36 68,53±0,81 29,07±1,05 4,34±0,28 48,05±0,85 6,90±0,50 6,00±0,24 

54000  6,17±0,21 45,49±1,18 4,22±0,43 4,93±0,32 70,36±0,70 29,25±1,04 4,21±0,32 48,98±1,11 6,25±0,52 5,98±0,26 

Vitamina 

D 
    

       

200  6,29±0,02 42,54±0,85 4,37±0,32 5,13±0,34 69,91±0,47 27,78±0,69 4,72±0,30 47,53±0,83 7,62±0,33 6,98±0,32 

950  6,30±0,04 44,46±1,02 3,70±0,39 5,60±0,29 69,77±0,66 29,25±1,04 4,29±0,28 48,77±0,80 5,36±0,32 6,49±0,30 

1700  6,12±0,17 44,65±0,93 3,77±0,34 5,62±0,43 69,57±0,56 27,63±1,11 4,34±0,29 47,67±0,77 6,08±0,41 6,55±0,36 

2450  6,36±0,03 46,41±1,37 3,86±0,37 5,64±0,41 69,26±0,67 30,82±0,89 4,39±0,27 49,95±1,11 6,16±0,51 6,50±0,36 

CV%  6,43 11,27 41,86 27,02 3,78 5,66 29,61 8,81 28,20 20,14 

Anova  ------------------- p – valor -------------------- 

Vit A  0,86 0,83 0,79 0,01¹ 0,31 0,89 0,71 0,97 0,06 0,00³ 

Vit D  0,29 0,12 0,56 0,66 0,88 0,06 0,73 0,26 0,02² 0,60 

Vit A X D  0,53 0,87 0,68 0,64 0,40 0,17 0,65 0,95 0,83 0,27 

L*-Luminosidade; a*-intensidade de vermelho/verde; b*-intensidade de amarelo/azul; PPC -perda de peso por cocção; FC-força de cisalhamento e CRA-capacidade de retenção de água.  

¹.b* peito=6,27131-0,0000330316VitA,  R²=0,71; 

².a* coxa+sobrecoxa =8,0417-0,0032399VitD+1,0391x10-6VitD2 R²=0,76; Valor estimado = 1559,14 UI Vit D3/kg 
3.b*coxa+sobrecoxa=7,3483-0,00003,0707VitA, R²=0,77. 
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Com a inclusão de vitamina D3 na dieta, houve efeito quadrático (p<0,05) para 

intensidade de vermelho (a*) da carne da coxa+sobrecoxa, com menor intensidade de 

vermelho em 1559,14 UI de vitamina D/kg. De acordo com Dauncey & Ingran (1998), 

um menor consumo energético pode influenciar o aumento de fibras oxidativas. 

Consederando o principal pigmento responsável pela coloração da carne é a mioglobina, 

conteúdo de fibras oxidativas. Uma carne mais pálida tende a apresentar valores de 

intensidade de vermelho (a*) mais baixos e luminosidade (L*) e intensidade de amarelo 

(b*) mais altos. Altos valores de L* podem indicar uma rápida taxa de glicolise no post 

mortem com rápido declínio do pH, causando redução na intensidade da coloração. 

Menores teores de intensidade de vermelho (a*) indicam uma diminuição na capacidade 

oxidativa e consequentemente menores proporções de fibras oxidativas (Oba et al., 

2007). Wiegand et al. (2002) trabalhando com suínos, também observaram maiores 

teores de a* com a adição de vitamina D3.  

A coloração da carne possui uma estreita relação com a aceitabilidade dos 

consumidores de forma que de maneira geral existe uma preferência por carnes de 

frangos in-natura bem pigmentadas associadas a frescor e qualidade. O aumento da 

luminosidade da carne (L*) pode significar que ocorreu uma maior desnaturação 

proteica, como consequência maior liberação de liquido extracelular, porém os valores 

encontrados neste experimento não apresentaram valores de luminosidade fora da faixa 

considerada normal para carne de frango (44≤ L* ≤53).  

As variáveis pH, L*, capacidade de retenção de água, perda de peso por cocção e 

força de cizalhamento não foram influenciadas (p<0,05) pelos níveis de vitamina A e 

D3. Com a utilização de vitamina A e vitamina D3, esperava-se um maior 

aproveitamento do cálcio da dieta que parte seria depositado nos músculos (Stan et al., 

2003), este aumento na concentração muscular iria agir sobre as proteases no post 

mortem. Isto porque a vitamina D3 interfere na qualidade da carne, pois atua sobre o 

metabolismo de cálcio agindo sobre as proteases cálcio-dependentes, como a calpaína, 

no post mortem degradando as proteínas na linha Z, e promovendo o amaciamento da 

carne (Pyatt & Berger, 2005). A vitamina A regula a diferenciação e proliferação dos 

adipocitos, além de atuar em conjunto com a vitamina D no metabolismo do cálcio, 

podendo resultar em mudanças na qualidade da carne (Milan et al., 2011). 
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CONCLUSÃO 

Níveis independentes de vitamina A de 35.195,38UI/kg de ração no período de 1 a 

42 dias e de vitamina D3 de 1.841,70UI/kg de ração, no período de 1 a 42 dias, 

permitem maximixar o desempenho, sem prejudicar o rendimento de carcaça e a 

qualidade de carne. 
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V. VITAMINA A E VITAMINA D3 NA DIETA DE FRANGOS DE CORTE NO 

PERIODO DE 1 A 42 DIAS SOBRE A QUALIDADE ÓSSEA E SISTEMA 

IMUNE 

 

RESUMO – O experimento foi realizado com o objetivo de avaliar a vitamina A e a 

vitamina D3 nas dietas de frangos de corte sobre a qualidade óssea e sistema imune. 

Foram utilizados 1.520 pintos machos de um dia, Cobb, distribuídos em esquema 

fatorial 4x5, sendo quatro níveis de vitamina D3 (200, 950, 1.700 e 2.450 UI) e cinco 

níveis de vitamina A (0, 9.000, 18.000, 36.000 e 54.000 UI), com quatro repetições e 19 

aves por unidade experimental. Houve interação (p<0,05) para cinzas ósseas aos 7 dias, 

com melhor deposição mineral no nível estimado de 36.000 UI de vitamina D3/kg 

associado a 200 UI de vitamina D3/kg. Para o diâmetro, comprimento, índice de seedor, 

resistência óssea e concentração de cálcio e fósforo não houve interação (p>0,05) entre 

as vitaminas A e D3. A suplementação de vitamina A influenciou de forma quadrática 

(p<0,05) o fósforo nas tíbias aos 21 dias, com maiores teores deste mineral no nível 

estimado de 29.607,23 UI de vitamina A/kg e de forma linear crescente (p<0,05) o 

fósforo sérico (21 dias) e o comprimento ósseo (42 dias). Com a suplementação dos 

níveis de vitamina D3 a resistência óssea aos 7 e 21 dias apresentou comportamento 

quadrático (p<0,05) com maiores resistências em níveis estimados de 1.937,48 e 

2.011,57 UI de vitamina D3/kg e comportamento linear decrescente (p<0,05) aos 42 dias 

para área epifisária total e zona de cartilagem, confirmando a importância da vitamina 

D3 no metabolismo ósseo e na prevenção de discondroplasia tibial. Para título de 

anticorpos contra a doença de Newcastle, a vitamina D3 apresentou efeito linear 

crescente, com aumento da resposta conforme aumentou os níveis de vitamina D3. Para 

vitamina A, o título de anticorpos contra a doença de Newcastle apresentou 

comportamento quadrático (p<0,05), com menor resposta no nível estimado de 

23.763,78 UI/kg. A suplementação de vitamina A, independente, em nível de 29.607,23 

UI/kg proporcionou melhor deposição mineral nos ossos, e a de vitamina D3 em nível 

de 2.011,57 UI/kg resultou em melhor resistência óssea e prevenção de discondroplasia 

tibial. As concentrações utilizadas de vitamina A e D3 não interferiram sobre o sistema 

imune. 

 

Palavras-chave: retinol, colecalciferol, resistência óssea 
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VITAMIN A AND VITAMIN D3 IN THE FEED OF BROILER CHICKENS ON 

BONE QUALITY AND IMMUNE SYSTEM FROM 1 TO 42 DAYS 

 

ABSTRACT –  In order to evaluated vitamins A and D3 in broilers feed on bone 

quality and immune system, 1,520 one-day-old Cobb male chicks were distributed in a 

factorial scheme 4x5, with four different levels of vitamin D3 (200, 950, 1,700 and 

2,450UI) and five levels of vitamin A (0, 9,000, 18,000, 36,000 and 54,000 IU), with 

four replicates and 19 birds each. There was interaction (p<0.05) for bone ash (%) on 

day 7, with the best mineral deposition at the level of 36,000 IU of vitamin D3/kg 

associated with 200 IU of vitamin D3/kg. For diameter, length, seedor index, bone 

strength and concentration of calcium and phosphorus, there was no interaction 

(p>0.05) among the vitamins A and D3. Vitamin A supplementation had a quadratic 

effect (p<0.05) on phosphorus in the tibia (%) on the 21
st
 day, with higher levels of this 

mineral in the estimated level of 29,607.23 IU of vitamin A/kg and increasing linearly 

(p<0.05) the serum phosphorus (21 days) and the bone length (42 days). With 

supplementation of vitamin D3 levels the bone strength at 7 and 21 days showed 

quadratic behavior (p<0.05) with higher resistances at estimated levels of 1,937.48 and 

2,011.57 IU of vitamin D3/kg and decreasing linear effect (p<0.05) at 42 days for total 

epiphyseal area and cartilage zone, confirming the importance of vitamin D3 in bone 

metabolism and in the prevention of tibial dyschondroplasia. For serum antibodies 

against Newcastle disease, vitamin D3 showed increasing linear effect, elevating the 

response as levels of vitamin D3 increased. For vitamin A, the antibody title against 

Newcastle disease showed a quadratic behavior (p<0.05), with lower response for 

estimated level of 23,763.78 IU/kg. Supplementation of vitamin A, independently, at 

level of 29,607.23 IU/kg resulted in better mineral deposition in the bone and vitamin 

D3 supplementation in level of 2,011.57 IU/kg resulted in the best bone strength and 

prevention of tibial dyschondroplasia. The concentrations of vitamin A and D3 used did 

not interfere the immune system. 

 

Keywords: retinol, cholecalciferol, bone strength 
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INTRODUÇÃO 

 

A produção de frango de corte vem conquistando cada vez mais espaço na 

economia brasileira, pois apresenta um rápido crescimento em um curto espaço de 

tempo, tudo isso associado ao preço acessível e a alta qualidade nutricional. Este alto 

desempenho se deve, principalmente, ao melhoramento genético e a seleção ao longo 

dos anos, contudo, existe ainda uma preocupação frente ao aumento de problemas 

locomotores, visto que o desenvolvimento ósseo não acompanhou o maior ganho de 

peso dos animais, ocasionando um desequilíbrio entre produção de carne e crescimento 

(Oviedo-Rondon et al., 2006) 

Os problemas locomotores causam prejuízos por afetaralém de prejudicar o bem 

estar dos animais, também causam mortalidades, menor desempenho e hematomas nas 

carcaças, representando uma maior condenação de carcaças nos abatedouros (Almeida 

Paz, 2008). A fim de diminuir estas perdas no setor avícola, existe uma busca por 

maiores informações dos mecanismos que desencadeiam estes problemas e alimentos e 

nutrientes que possam reduzi-los. Neste contexto, encontra-se a vitamina D3 e a 

vitamina A, que possuem uma interrelação no metabolismo ósseo (Edwards Jr, 2000; Li 

et al., 2008). 

A vitamina D3 é geralmente produzida na pele pela irradiação (raios UV) da 7-

dehidrocolesterol desencadeando uma série de reações que atuam na produção da 

vitamina D ativa. Esta também pode ser fornecida pela dieta na forma de colecalciferol 

(D3), o qual é absorvido juntamente com compostos lipossolúveis pelo intestino, 

necessitando de duas reações para ser ativada, uma no fígado, pela ação da enzima 1,25-

hidroxilase, formando o 25(OH)D3, e nos rins, pela ação da enzima 1alpha-hidroxilase, 

gerando a forma ativa da vitamina D, 1,25(OH)2D3 (Guyton & Hall, 2006).  

Esta forma ativa, 1,25(OH)2D3, irá agir nos tecidos alvos através de receptores 

nucleares em inúmeras funções no organismo, destacando-se sua participação na 

regulação da homeostase de cálcio e fósforo em um mecanismo no qual aumenta a 

captação intestinal destes, diminuindo as perdas renais e ainda estimulando a reabsorção 

óssea (Pérez-Lopez et al., 2009).  

A vitamina A é uma vitamina lipossolúvel que atua em diversas funções no 

organismo, inclusive no metabolismo ósseo, possuindo uma relação com a vitamina D3, 

sendo que a deficiência ou o excesso desta vitamina compromete o desenvolvimento 

ósseo (Navarro-Moreni & Alia-Ramos, 2006). 



63 

 

Com efeito imunomodulátorio, a vitamina D3 contribui na proliferação, 

diferenciação e função das células do sistema imunológico, atuando direta e 

indiretamente. A deficiência de vitamina A pode comprometer a imunidade inata e 

adaptativa, resultando em baixa atividade do sistema imunológico, perdendo a função 

imunorregulatória, ficando mais propensas a ataques de micro-organismos. A resposta 

para títulos de Newcastle é reduzida na deficiência de vitamina D3 em aves (Rutz, 2002; 

Vlasova et al., 2013). Além disso, um prejuízo no sistema imunológico pode ocasionar 

falhas na conversão do β-caroteno em vitamina A e também na conversão da vitamina 

D em um metabólito ativo. 

Assim, o objetivo deste trabalho foi avaliar a vitamina A e a vitamina D3 na 

alimentação de frangos de corte sobre variáveis ósseas e sistema imune. 

MATERIAL E MÉTODOS 

 

O experimento foi conduzido no setor de avicultura da Fazenda Experimental de 

Iguatemi da Universidade Estadual de Maringá, sob aprovação do Comitê de Ética de 

animais em experimentação – CEEA/UEM (Registro Nº 2803101215).   

Foram utilizados 1.520 pintos machos de um dia, da linhagem Cobb, distribuídos 

em um esquema fatorial 4x5, sendo quatro diferentes níveis de vitamina D3 (200; 950; 

1.700 e 2.450UI) e cinco níveis de vitamina A (0. 9.000; 18.000; 36.000 e 54.000 UI), 

com quatro repetições e 19 aves por unidade experimental, no período de 1 a 42 dias de 

idade. Foi utilizado um programa de luz contínua durante os primeiros dez dias e o 

restante do período experimental com 23h de luz/dia.  

As rações (Tabela 1) foram formuladas à base de milho e farelo de soja, utilizando 

os valores de composição química dos alimentos e as exigências nutricionais para 

frangos de corte machos, em cada fase, segundo Rostagno et al. (2011). O suplemento 

mineral e vitamínico utilizado foi isento de vitamina A e D3, sendo as mesmas incluídas 

gradativamente nas rações, conforme os níveis. 

A mortalidade e as sobras de ração foram registradas para determinação do 

consumo de ração pelas aves. 
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Tabela 1. Composição percentual e calculada das rações experimentais de 1 a 21 dias e 

22 a 42 dias de idade. 

Ingredientes (%)  1-21 Dias 22-42 Dias 

Milho 56,50 63,87 

F. Soja 36,88 29,38 

Fosfato Bicálcico 1,70 1,15 

Calcário 0,82 0,76 

Óleo de soja 2,41 3,17 

Sal comum 0,400 0,400 

Dl-metionina 99% 0,321 0,250 

L-lisina 78% 0,242 0,263 

L-treonina 99% 0,078 0,047 

Supl. Mineral² e Vitaminico¹ 0,400 0,400 

Inerte 0,700 0,700 

BHT 0,01 0,01 

TOTAL 100,00 100,00 

Composição calculada 

Energia Met. (kcal/kg) 2980 3125 

Proteína bruta (%) 21,60 18,75 

Lisina digestível (%) 1,242 1,080 

Met + Cis digestível (%) 0,895 0,762 

Triptofano digestível (%) 0,242 0,202 

Treonina digestível (%) 0,808 0,679 

Valina digestível (%) 0,913 0,789 

Arginina digestível (%) 1,36 1,148 

Cálcio (%) 0,870 0,690 

Fósforo disponível (%) 0,429 0,320 

Sódio (%) 0,178 0,177 

Potássio (%) 0,839 0,723 

Cloro (%) 0,291 0,291 

BED (mEq/kg) 209,64 179,84 
1 Suplemento Vitamínico Inicial (Conteúdo por kg de ração): Vit. E 35,000 mg; Vit. K3 1,733 mg; Vit. B1 1,633 mg; 

Vit. B2 5,333 mg, Vit. B12 16,667 mcg; Niacina 35,933 mg; Ácido Pantotênico 12,667 mg; Ácido Fólico 0,800 

mg;  Antioxidante 5,800; Veículo q.s.p. 4,00 g. 

Suplemento Vitamínico de Crescimento (Conteúdo por kg de premix): Vit. E 28,000 mg; Vit. K3 1,820 mg; Vit. B1 

1,372 mg; Vit. B2 4,000 mg, Vit. B12 28,000 mcg; Niacina 28,420 mg; Ácido Pantotênico 10,450 mg; Ácido 

Fólico 0,640 mg;  Antioxidante 4,800; Veículo q.s.p. 4,000 g.  
2 Mistura mineral (Conteúdo por kg de premix): Ferro 50,400 mg; Cobre 12,288 mg; Iodo 0,992 mg; Zinco 50,400 

mg; Manganês 60,016 mg; Selênio 0,245 mg; Cobalto 0,202 mg; Veículo q.s.p. 4,000 g.  
3 As vitaminas D3 e A foram incluídas em substituição ao inerte. 

 

As aves foram vacinadas contra a doença de Newcastle no 8° dia de vida e aos 28 

dias foi feita a colheita de amostras de sangue por punção da veia jugular de seis aves 

por tratamento. O sangue foi dessorado e o soro reservado para mensuração da 

produção de anticorpos contra a doença de Newcastle, testados através de ELISA 

indireto (IDEXX
©

) de acordo com instruções do fabricante. Os títulos avaliados foram 
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referentes à resposta vacinal. Para a determinação do perfil hematológico, preparou-se 

esfregaços sanguíneos em lâminas de vidro, que foram corados pelo método de May 

Grunwald – Giemsa. A contagem diferencial realizada em microscópio ótico com 

objetiva de imersão foi classificatória para linfócitos, heterofilos, eosinófilos, monócitos 

e basófilos, calculando a proporção de cada um em cem células contadas/ave (Charles 

Noriega, 2000). 

Para avaliação das variáveis ósseas, as pernas esquerdas de quatro aves por 

tratamento foram coletadas aos 7, 21 e 42 dias de idade e permaneceram congeladas (-

20º C) até o início das análises. Após o descongelamento das coxa+sobrecoxa, o tecido 

muscular aderido foi retirado com auxílio de tesouras e pinças, separando-se as tíbias. 

Posteriormente, os ossos foram pesados em balança analítica (g ± 0,0001) e o 

comprimento e o diâmetro foram medidos na porção média usando paquímetro 

eletrônico digital (mm), para cálculo do índice de Seedor (Seedor et al., 1991). 

A análise de resistência óssea foi realizada utilizando-se os ossos descongelados in 

natura, em um aparelho texturômetro CT3 (Brookfield). O mecanismo consistiu em 

uma base que apoia as regiões das epífises ósseas e com a força aplicada na região 

central do osso. Os valores foram expressos em quilograma força (kgf). 

Após o ensaio de resistência óssea, os ossos foram preparados para a 

determinação do teor de minerais. Para tanto, os ossos foram desengordurados em éter 

de petróleo, secos em estufa de ventilação forçada, triturados e pesados em balança 

analítica (0,001g). Posteriormente foram secos em estufa a 105ºC por 12 horas, pesados 

após resfriamento e calcinados em mufla a 600º C, para obtenção das cinzas (Oliveira et 

al., 2012). Após a queima, foram pesadas as cinzas e obteve-se a porcentagem de cinzas 

com base na matéria seca. A cinza resultante da queima dos ossos foi utilizada para o 

preparo das soluções minerais (Silva e Queiroz, 2006). As determinações de fósforo 

foram realizadas pelo método colorimétrico, com utilização de solução mineral e as 

determinações de Cálcio foram analisadas por espectrofotometria. 

Para avaliar a incidência à discondroplasia tibial, quatro aves por tratamento 

foram sacrificadas aos 21 e 42 dias de idade, retirando-se a tíbia da perna esquerda, que 

foi fixada em solução de formalina 10%. A descalcificação do material foi realizada 

com ácido fórmico e citrato de sódio para evitar a hidrólise e o entumecimento do tecido 

ósseo. Após a descalcificação, o osso foi submetido à rotina histológica, para inclusão 

em parafina (Beçak & Paulete, 1976). Os cortes foram feitos com micrótomo rotativo a 

5 µm de espessura e corados com Hematoxilina-Eosina, para  mensurações das áreas 
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para caracterização da incidência à discondroplasia tibial. Para análise das lâminas da 

cartilagem epifisária tibial, foram consideradas três regiões distintas caracterizadas pela 

aparência morfológica: área epifisaria, placa de crescimento e zona de cartilagem, 

segundo Ridell (1975) e Thorp et al. (1993).  

Aos 7, 28 e 42 dias de idade, foram coletadas amostras de sangue da veia 

jugular, utilizando-se uma ave por unidade experimental, para analisar as concentrações 

séricas de cálcio e fósforo mediante um processo enzimático-colorimétrico, onde a 

absorbância produzida no complexo foi diretamente proporcional à concentração do 

substrato na amostra. A dosagem de osteocalcina foi realizada, apenas na idade de 28 

dias, pelo método de ELISA por meio da Leitora Stat Fax modelo 2100 da marca 

Awareness Technology e os cálculos realizados no programa MultiCalc. 

Os dados foram submetidos às análises estatísticas, utilizando-se PROC GLM do 

programa computacional SAS (2009). Os dados foram submetidos à análise de 

variância e regressão, considerando p<0,05, e a comparação de médias foi feita pelo 

teste de Tukey a 5% de probabilidade. 

RESULTADOS E DISCUSSÃO 

Houve interação (p<0,05) entre os níveis de vitamina A e D3 sobre a 

porcentagem de cinzas ósseas aos 7 dias (Tabela 2). Desdobrando-se a interação dos 

níveis de vitamina D3 dentro dos níveis de vitamina A (Tabela 3) para cinzas ósseas no 

período de 1 a 7 dias, nos níveis de 0 e 54000UI de vitamina A/kg a porcentagem de 

cinzas ósseas apresentou comportamento quadrático (p<0,05) com maiores valores 

estimados em 931,47 e 843,32UI de vitamina D3/kg, respectivamente, indicando que 

com o nível mínimo de vitamina A associado a 931,47UI de vitamina D3/kg são 

suficientes para maiores porcentagens de cinzas ósseas.  

Dentro dos níveis de 9000 e 18000UI de vitamina A/kg foi observado 

comportamento quadrático (p<0,05), com piores porcentagens de cinzas ósseas 

estimada nos níveis de 1251,96 e 1534,23UI de vitamina D3/kg, respectivamente. A 

vitamina D3 dentro do nível de 36000UI de vitamina A/kg apresentou comportamento 

linear negativo (p<0,05) para porcentagem de cinzas, com maiores porcentagens nos 

menores níveis de vitamina D3 utilizados, indicando que neste nível de vitamina A, a 

utilização de 200UI de vitamina D3/kg, são suficientes para os melhores valores de 

cinzas ósseas (%). Contudo, não houve efeito da interação (p>0,05) para os níveis de 

vitamina A, dentro de cada nível de vitamina D3. 
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Tabela 2. Médias das variáveis ósseas (± erro padrão) de frangos de corte alimentados 

com níveis de vitamina A e vitamina D3 aos 7, 21 e 42 dias. 

  

Diâmetro 

(mm) 

Índice de 

Seedor 
Cinzas (%) Cálcio (%) 

Fósforo 

(%) 

Resistência 

Óssea
 
(kgf) 

    
7 dias 

   

Vitamina 

A 

(UI/kg) 

0 2,70±0,03 31,07±0,55 33,23±0,61 27,63±0,57 10,01±0,27 2,39±0,08 

9000 2,69±0,04 29,97±0,89 32,95±0,76 26,62±0,49 9,88±0,23 2,29±0,10 

18000 2,81±0,05 31,01±0,83 34,17±0,64 25,98±1,05 10,26±0,53 2,59±0,09 

36000 2,79±0,05 32,29±0,74 33,87±1,00 26,00±0,76 9,80±0,27 2,53±0,12 

54000 2,75±0,04 32,15±0,67 33,62±0,97 26,38±0,91 9,41±0,28 2,50±0,08 

        
Vitamina 

D 

(UI/kg) 

200 2,71±0,03 30,26±0,65 35,04±0,59 26,70±0,61 9,36±0,27 2,27±0,06 

950 2,73±0,04 30,90±0,63 33,62±0,78 26,74±0,36 9,76±0,16 2,46±0,08 

1700 2,80±0,04 31,58±0,73 33,18±0,61 26,16±0,68 9,97±0,27 2,58±0,09 

2450 2,75±0,04 32,45±0,62 33,18±0,61 26,16±0,68 9,97±0,27 2,58±0,09 

 
CV% 6,02 9,22 9,32 10,25 13,07 14,25 

Anova 

Vit A 0,20 0,24 0,86 0,95 0,39 0,13 

Vit D 0,40 0,14 0,33 0,58 0,13 0,04¹ 

AXD 0,56 0,71 0,02 0,37 0,85 0,55 

    
21 dias 

   

Vitamina 

A 

(UI/kg) 

0 5,49±0,11 95,12±2,58 39,71±0,78 29,49±0,56 8,53±0,31 21,00±1,25 

9000 5,66±0,11 96,08±2,11 39,59±0,57 29,28±0,46 9,36±0,17 21,08±1,45 

18000 5,76±0,10 95,97±1,48 41,51±0,74 28,49±0,55 10,96±0,54 23,54±1,22 

36000 5,93±0,13 99,24±2,82 39,57±0,81 29,77±2,06 10,12±0,27 22,90±1,69 

54000 5,75±0,14 102,89±4,54 39,21±0,80 28,47±0,62 9,38±0,50 22,42±1,58 

        
Vitamina 

D 

(UI/kg) 

200 5,83±0,12 93,15±2,31 39,81±0,62 28,02±0,39 9,33±0,71 19,16±1,72 

950 5,69±0,12 99,75±3,79 40,14±0,70 28,85±0,29 9,36±0,27 23,73±1,16 

1700 5,64±0,09 97,57±1,69 39,89±0,66 29,99±0,49 9,50±0,26 22,00±0,98 

2450 5,72±0,09 100,91±1,96 39,81±0,79 29,40±1,49 9,66±0,28 23,95±0,78 

 
CV% 8,00 11,04 9,94 12,37 14,05 24,77 

Anova 

Vit A 0,15 0,26 0,90 0,67 0,00² 0,61 

Vit D 0,66 0,16 0,51 0,93 0,75 0,04³ 

AXD 0,72 0,30 0,42 0,62 0,54 0,73 

    
42 dias 

   

Vitamina 

A 

(UI/kg) 

0 8,31±0,24 175,46±5,19 36,12±1,70 30,59±0,90 11,21±0,44 35,53±2,33 

9000 8,49±0,15 204,37±17,36 36,95±0,62 31,69±0,87 11,95±0,35 40,70±2,57 

18000 8,43±0,11 186,86±4,25 36,38±0,71 32,04±0,88 11,23±0,42 37,76±1,89 

36000 8,31±016 191,70±4,26 36,38±0,69 32,41±1,59 11,62±0,32 41,02±2,29 

54000 8,40±0,18 186,50±4,11 36,04±0,83 30,28±0,75 12,84±0,34 36,46±1,37 

        
Vitamina 

D 

(UI/kg) 

200 8,32±0,18 186,93±4,78 36,01±1,05 32,25±1,07 11,47±0,36 37,13±2,36 

950 8,32±0,11 180,97±3,31 36,68±0,88 31,45±1,27 11,47±0,31 38,34±1,56 

1700 8,44±0,14 185,58±3,97 36,20±0,67 31,81±0,54 12,01±0,35 39,44±1,81 

2450 8,47±0,18 202,13±14,01 36,69±0,73 30,51±0,38 12,08±0,40 38,15±1,92 

 
CV% 8,31 7,35 9,32 10,39 12,00 21,82 

Anova 

Vit A 0,94 0,24 0,48 0,37 0,11 0,30 

Vit D 0,84 0,28 0,22 0,66 0,32 0,87 

AXD 0,60 0,53 0,51 0,67 0,88 0,67 
1. Resistência óssea aos 7 dias = 2,1877+3,9637x10-4VitD-1,0229x10-7VitD², R²=0,95; Valor estimado = 1937,48 UI Vit D3/kg. 
2. Fósforo (%) aos 21 dias =18,7354+4,8837x10-3VitD-1,2139x10-6VitD², R²=1,00; Valor estimado = 29607,23 UI Vit A/kg. 
3. Resistência óssea aos 21 dias =8,5645+0,00014488VitA-2,4467x10-9VitD², R²=1,00; Valor estimado = 2011,57 UI Vit D3/kg. 
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Tabela 3. Desdobramento da interação vitamina A x vitamina D3 nas cinzas ósseas (%), no período de 1 a 7 dias de idade. 

Cinzas ósseas (%) 

Vitamina A (UI/kg) 

Vitamina D3 (UI/kg) 

200 950 1700 2450 Regressão Valor estimado 

0 33,47 34,59 33,40 30,94 Y=32,8223+0,00372VitD-0,00000199VitD², R²=1,00 931,47 Vit D3 (UI/kg) 

9000 34,58 30,17 32,93 34,53 Y=35,436-0,00684VitD+0,000002734VitD², R²=0,72 1251,96 Vit D3 (UI/kg) 

18000 36,40 31,62 34,45 33,56 Y=36,8073-0,004818VitD+0,000001507VitD², R²=0,46 1534,23 Vit D3 (UI/kg) 

36000 37,29 34,01 33,76 29,28 Y=37,8175-0,00315664VitD, R²=0,90 ---- 

54000 33,47 37,20 31,42 31,97 Y=33,7933+0,004818VitD-0,000001528VitD², R²=0,24 843,32 Vit D3 (UI/kg) 

Vitamina D3 (UI/kg) 

Vitamina A (UI/kg) 

0 9000 18000 36000 54000 Regressão  

200 33,47 34,58 36,40 37,29 33,47 Ns ---- 

950 34,59 30,17 31,62 34,01 37,20 Ns ---- 

1700 33,40 32,93 34,45 33,76 31,42 Ns ---- 

2450 30,94 34,53 33,56 29,28 31,97 Ns ---- 
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Desta forma a quantidade de vitamina D3 e a vitamina A podem influenciar no 

total de cinzas. Resultados semelhantes foram obtidos por Aburto & Britton (1998) 

avaliando a interação da vitamina A e vitamina D3, observaram que a vitamina D3, em 

altos níveis de vitamina A, diminuem a porcentagem de cinzas ósseas e aumentam a 

incidência de problemas de perna. Isto pode ser explicado porque a vitamina A compete 

pelo sítio de absorção com outras vitaminas lipossolúveis como a vitamina D3, de modo 

que o aumento ou diminuição podem interferir na concentração de cinzas ósseas 

(Lesson & Summers, 2001), visto que as vitaminas A e D3 possuem um papel 

importante na homeostase do cálcio e fósforo e no metabolismo ósseo.  

Brito et al. (2010) associaram o metabolismo das vitaminas A e E à atividade e 

absorção da vitamina D3. Além disso, participa na rota do desenvolvimento esquelético, 

que pode ser explicada em parte por estimular a secreção de PTH juntamente com 

outros fatores, de modo que animais com deficiência de vitamina A apresentem uma 

pior calcificação e consequentemente pior desenvolvimento ósseo (Li et al., 2008).  

Taylor et al (1968) observaram um antagonismo entre a vitamina A e a vitamina 

D3, quando em altos níveis, sobre o metabolismo de cálcio, fósforo e fosfatase ácida, 

possivelmente, em situações de hipervitaminose A ou deficiência de vitamina D3, o osso 

não é capaz de responder ao paratormônio. 

Não houve interação (p>0,05) entre a vitamina A e D3 sobre o diâmetro da tíbia, 

índice de seedor, resistência óssea e concentração de cálcio e fósforo), o que indica que 

as vitaminas agiram de forma independente para estas variaveis.  

A resistência óssea não foi influenciada (p>0,05) pelos níveis de vitamina A em 

nenhuma das idades avaliadas. No entanto, aos 7 e 21 dias, a resistência óssea (Tabela 

2) apresentou comportamento quadrático (p<0,05) em função dos níveis de vitamina D3, 

com maiores resistências ósseas estimadas em 1.937,48 e 2.011,57UI de vitamina 

D3/kg, respectivamente. Para a porcentagem de fósforo nas tíbias aos 21 dias (Tabela 2) 

observou-se efeito quadrático, com maior nível estimado em 29.607,23UI de vitamina 

A/kg.  

Como o frango de corte apresenta uma alta taxa de ganho de peso, a resistência 

óssea é uma variável essencial, pois uma melhor estrutura óssea é importante para 

proporcionar um maior suporte para a maior deposição de carne na carcaça (Araujo et 

al. 2011). A vitamina D3 possui efeito comprovado sobre a resistência óssea, estando 

intimamente relacionada ao metabolismo de absorção do cálcio e fósforo, de forma que 
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baixos níveis de cálcio e fósforo na corrente sanguínea estimulam a produção de 

1,25(OH)2D3, mediados pela ação do hormônio da paratireóide (PTH). Este hormônio 

irá estimular a reabsorção de cálcio nos ossos e nos rins e a secreção de calcitonina é 

inibida. Ao mesmo tempo, o 1,25(OH)2D3 irá aumentar a absorção de cálcio no 

intestino.  

Da mesma forma, os níveis de cálcio e fósforo e outros mecanismos de 

retroalimentação irão determinar a inibição do PTH e a ativação da calcitonina, que irá 

atuar em altas concentrações de cálcio no intuito de aumentar a mobilização e excreção 

deste mineral, de modo a controlar a homestostase no organismo (Carrillo-Lopes et al., 

2009). Assim, a regulação do metabolismo ósseo, exige que os níveis de vitaminas 

oferecidos na dieta estejam adequados de forma a permitir um aumento no comprimento 

e diâmetro dos ossos durante o crescimento das aves, principalmente na fase inicial 

(Silva, 2001). 

De acordo com Edwards Jr. (2000), a quantidade de vitamina D3 capaz de 

permitir a formação óssea de forma eficiente deve ser superior a 1.250UI/kg. Uma 

melhor mineralização óssea foi observada por Rao et al. (2006) com níveis de até 

36.00UI/kg de vitamina D3, para frangos de corte. Para Rath et al. (2006) e Garcia et al. 

(2013), a vitamina D3 possui influência sobre a homeostase de cálcio e fósforo.  

Não foi observado efeito (p>0,05) das vitaminas A e D3 para área epifisária, 

placa de crescimento, área de cartilagem aos 21 dias (Tabela 4).  No entanto, aos 42 dias 

a área epifisária total e a zona de cartilagem apresentaram efeito linear decrescente 

(p<0.05), em função dos níveis de vitamina D3 (Tabela 4).  
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Tabela 4. Médias de variáveis do corte histológico da epífise proximal das tíbias (± erro 

padrão) de frangos de corte alimentados com níveis de vitamina A e vitamina D3 aos 21 

e 42 dias. 
  21 dias 42 dias 

  Área 

epifisária 

(mm²) 

Placa de 

crescimento 

(mm²) 

Zona de 

cartilagem 

(mm²) 

Área 

epifisária 

(mm²) 

Placa de 

crescimento 

(mm²) 

Zona de 

cartilagem 

(mm²) 

Vitamina 

A 

 
  

   

0 80,80±5,39 14,67±0,95 34,76±5,28 197,23±25,13 23,60±1,36 112,74±23,95 

9000 106,12±7,59 14,90±0,80 52,67±7,73 195,68±21,87 23,00±1,00 104,92±21,06 

18000 94,92±5,32 15,55±0,73 40,78±4,44 193,69±21,52 23,24±1,02 100,68±19,56 

36000 93,38±6,68 14,99±1,12 38,35±5,53 222,91±25,62 25,84±1,42 124,43±21,62 

54000 80,58±6,87 13,64±0,64 33,90±5,13 203,05±16,09 24,84±1,12 107,96±16,97 

Vitamina 

D3 
   

   

200 94,82±6,25 14,91±0,73 43,10±4,81 252,09±21,50 24,49±1,06 159,93±19,15 

950 96,15±6,65 14,46±0,60 37,43±5,63 179,78±14,84 24,30±1,14 91,75±13,20 

1700 92,52±6,83 14,37±0,82 42,25±6,28 194,18±22,30 22,96±1,12 102,01±19,89 

2450 90,07±4,36 15,27±0,95 36,51±3,82 184,01±13,24 24,67±1,01 86,89±13,89 

CV% 25,64 19,02 51,09 34,93 16,36 59,38 

 
---------------------------------- p – valor ----------------------------------- 

Vit A 0,30 0,59 0,18 0,84 0,39 0,92 

Vit D 0,68 0,89 0,69 0,03¹ 0,65 0,01² 

AxD 0,06 0,15 0,07 0,22 0,26 0,32 
1. Area epifisária aos 42 dias=236,051-0,0253123VitD,R²=1,00;  
2. Zona de cartilagem aos 42 dias=147,045-0,0253123VitD, R²=1,00.  

 

Esses resultados evidenciam que a utilização de vitamina D3 exerceu efeito sobre 

a ossificação endocondral e a deposição de cálcio e fósforo nos ossos. Isto porque a 

vitamina D3 atua na ligação do receptor para vitamina D (VDR), que no intestino leva a 

um aumento na expressão da proteína ligadora de cálcio, promovendo o transporte de 

cálcio do lúmen intestinal para a corrente sanguínea. Nos osteoclastos esta ligação irá 

estimular a expressão de RANK ligante, o qual promove a maturação de pro-

osteoclastos em osteoclastos, liberando estoques de cálcio para os ossos (Guillit at al., 

2010).  

 Existe uma importante ação sobre os condrócitos, com o VDR localizado 

também na placa de crescimento epifisário, sendo essenciais para a formação normal 

dos ossos, bem como na expressão de fosfatase alcalina, agindo na maturação de 

condrocitos através de genes específicos, que promovem a diferenciação celular, 

estimulando a expressão de colágeno e aumentando a condrogenese (Norman & 

Hurwtz, 1993; Farquecerson & Jefferier, 2000). 
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O aumento da zona de cartilagem (p<0,05) mostrou efeitos sobre a ocorrência de 

discondroplasia tibial aos 42 dias, de maneira que a redução desta área de cartilagem 

indicou que com a inclusão de vitamina D3 ocorre uma melhoria na deposição mineral 

nos ossos podendo diminuir a incidência de discondroplasia tibial, uma vez que esta se 

caracteriza como uma falha no processo de proliferação e de diferenciação dos 

condrócitos na ossificação endocondral. A discondroplasia tibial se constitui pela 

formação de uma massa cartilaginosa avascular com condrócitos pré-hipertróficos no 

disco epifisário aumentando a área de cartilagem (Whitehead, 2002; Dinev et al., 2012). 

Desta forma, aumentos na área de cartilagem podem ser caracterizados como uma maior 

incidência de discondroplasia. 

Aos 21 dias, a concentração de fósforo sérico (Tabela 5) apresentou efeito linear 

negativo (p<0,05) com o aumento dos níveis de vitamina A. As demais variáveis 

albumina, proteínas totais, cálcio total e cálcio ionizado não foram influenciadas 

(p>0,05) pelos níveis de vitamina A e vitamin D3. Isto pode ser explicado devido ao fato 

de que a vitamina A atua no metabolismo ósseo sobre a ação do PTH, absorção e 

mobilização de cálcio e fósforo (Rhode et al. 1999), assim, provavelmente ocorreu um 

pequeno desbalanço que comprometeu os níveis séricos de fósforo e por consequência a 

concentração de fósforo nas tíbias. 

Este pequeno desbalanço de vitamina A, pode ocasionar efeitos caracterizados 

como osteofites ou exostoses ósseas, induzindo a lesões no esqueleto. Pode atuar 

inibindo a multiplicação dos condrócitos devido a uma perda de mucopolissacarídeos 

suprimindo a atividade de osteoblastos e alterações degenerativas nas placas epifisárias 

cartilaginosas (Polizopoulou et al., 2005). Esta inibição leva a formação dos 

osteoclastos e causa um efeito antagônico sobre a ação da vitamina D3 em manter a 

homeostase dos níveis séricos de cálcio e fósforo, acelerando a mobilização óssea, o que 

leva a alteração também da atividade da enzima fosfatase alcalina (Genaro & Martini, 

2004), porém esta interação não foi significativa (p>0,05).  
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Tabela 5. Médias das variáveis séricas (± erro padrão) de frangos de corte alimentados com níveis de vitamina A e D3 aos 7, 28 e 42 dias. 
 Vitamina A Vitamina D Anova 

 0 9000 18000 36000 54000 200 950 1700 2450 Vit A Vit D AXD 

Albumina (mg/dL) 4,77±0,36 4,01±0,24 5,51±0,68 4,66±0,28 4,64±0,22 4,31±0,28 5,26±0,45 4,81±0,44 4,53±0,23 0,23 0,31 0,77 

Proteínas Totais (mg/dL) 2,66±008 2,54±0,08 2,77±0,11 2,84±0,08 2,78±0,09 2,64±0,06 2,66±0,07 2,83±0,11 2,75±0,09 0,18 0,32 0,23 

Cálcio Total (mg/dL) 7,06±0,30 6,05±040 7,40±0,37 7,40±0,21 6,85±0,36 7,23±0,31 7,12±0,28 7,05±0,33 6,56±0,31 0,19 0,19 0,17 

Cálcio Ionizado (mg/dL) 3,37±0,13 3,06±0,19 3,61±0,27 3,82±0,16 3,52±0,22 3,87±0,21 3,31±0,14 3,54±0,19 3,29±0,19 0,42 0,14 0,24 

Fósforo (mg/dL) 4,36±0,29 4,73±0,32 4,70±0,29 4,56±0,17 5,04±0,25 4,27±0,24 4,54±0,23 5,26±0,26 4,65±0,21 0,44 0,08 0,43 

Albumina (mg/dL)  5,93±0,25 6,29±0,26 6,03±0,13 6,39±0,41 6,19±0,24 6,71±0,31 6,01±0,23 5,98±0,20 5,98±0,17 0,77 0,11 0,85 

Proteínas Totais (mg/dL) 3,12±0,15 3,02±0,08 3,10±0,17 3,39±0,23 3,13±0,14 3,45±0,16 3,02±0,13 3,18±0,20 2,97±0,06 0,54 0,08 0,30 

Cálcio Total (mg/dL) 9,49±0,52 9,72±0,71 9,28±0,36 8,69±0,40 9,77±0,40 8,98±0,43 9,39±0,52 9,78±0,54 9,37±0,29 0,80 0,54 0,48 

Cálcio Ionizado (mg/dL) 4,58±0,20 4,67±0,38 4,57±0,32 3,85±0,23 4,64±0,24 4,16±0,24 4,60±0,33 4,69±0,31 4,31±0,13 0,82 0,42 0,69 

Fósforo (mg/dL) 5,43±0,34 5,57±028 4,95±0,25 4,84±0,38 4,54±0,14 4,88±0,32 5,23±0,26 4,93±0,28 5,21±0,21 0,03¹ 0,57 0,21 

Osteocalcina (mg/mL) 3,32±0,21 2,82±0,08 3,01±0,10 3,00±0,08 3,08±0,17 3,05±0,09 3,08±0,15 3,02±0,10 3,05±0,16 0,24 0,99 0,84 

Albumina (mg/dL) 4,84±0,27 5,43±0,27 5,62±0,16 5,45±0,40 5,43±0,38 5,64±0,33 5,34±0,17 5,39±0,28 4,98±0,32 0,49 0,53 0,95 

Proteínas Totais (mg/dL) 3,55±0,12 3,53±0,10 3,61±0,07 3,94±0,22 3,61±0,13 3,51±0,12 3,70±0,13 3,74±0,13 3,65±0,13 0,27 0,62 0,97 

Cálcio Total (mg/dL) 11,22±0,48 10,80±0,37 12,06±0,37 11,01±0,70 10,00±0,43 10,34±0,50 11,48±0,38 11,16±0,46 11,09±0,41 0,06 0,36 0,54 

Cálcio Ionizado (mg/dL) 5,78±0,31 5,29±0,22 5,56±0,14 5,14±0,41 5,18±0,46 5,18±0,40 5,52±0,21 5,32±0,24 5,72±0,29 0,55 0,65 0,91 

Fósforo (mg/dL) 10,14±0,81 9,98±1,01 10,40±0,59 9,51±0,75 10,12±1,27 8,45±0,73 10,33±0,66 10,23±0,83 11,18±0,88 0,93 0,09 0,33 
1. Concentração de fósforo aos 21 dias=5,49591-0,0000181665VitA, R²=0,80.  
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Poderia haver uma interação, uma vez que as ações genômicas dos metabólitos 

da vitamina A (ácido retinoico) e da vitamina D3 (calcitriol) são mediadas por um 

receptor VDR (para vitamina D) e um receptor para vitamina A, que necessitam de 

dimerização com um receptor retinóide (RXR) para serem ativados. No tecido ósseo, a 

vitamina D3 tem efeito direto sobre os osteoblastos e osteoclastos, atuando na formação 

e modulação óssea, induzindo a expressão de RNAm para colágeno, osteocalcina, 

osteoblastos e fosfatase alcalina. A vitamina A tem um efeito oposto nos ossos, podendo 

inibir a expressão de osteocalcina e nos osteoblastos, reduzindo a síntese de colágeno e 

aumentando a expressão de colagenase e degradação do colágeno. Quando em excesso, 

a vitamina A antagoniza a via de homeostase de cálcio e fósforo, interferindo sobre a 

ação da vitamina D3 (MacDonald et al., 1993; Ornsrud et al., 2009). 

No entanto, não houve efeito (p>0,05) dos níveis de vitamina A e vitamina D3 

para a dosagem de osteocalcina sérica (Tabela 4). A osteocalcina é considerada um 

importante marcador biológico da atividade osteoblástica, por ser uma das proteínas não 

colagenosas mais abundantes na matriz extracelular do osso (Dôres et al. 2001). 

Constitui-se em uma proteína com três resíduos de ϒ-carboxiglutâmico, que tem o papel 

de fixar a hidroxiapatita e o cálcio nos ossos (Avolio et al., 2008). Esperava-se uma 

alteração na dosagem de osteocalcina, uma vez que esta tem sua expressão e síntese 

ligada ao 1,25(OH)2D3 e o ácido retinoico pode inibir a ação do 1,25(OH)2D3 na 

expressão de osteocalcina, devido a interação de ambas as vitaminas com o receptor 

retinoide RXR (Jaakelainen et al. 2003). 

As vitaminas A e D3 agiram de forma independente sobtre o título de anticorpos 

contra a doença de Newcastle, mostrando a ação destas como imunorreguladoras. O 

título de anticorpos contra a doença de Newcastle foi estimulado de forma quadrática 

(p<0,05) em função dos níveis de vitamina A, com menor resposta estimada em 

23763,78UI de vitamina A/kg e aumentou linearmente (p<0,05) em função dos níveis 

de vitamina D3. Como se trata de uma resposta ao estímulo vacinal, quanto maior o 

título de anticorpos contra a doença de Newcastle, melhor a resposta imune da ave, ou 

seja, mais protegida estará esta ave a um vírus patogênico, ou um desafio a campo. 

De acordo com Ikeda et al. (2010), existe um sinergismo entre a vitamina A e a 

vitamina D3 na proteção ao sistema imune, além disso, estas vitaminas atuam no 

processo de ativação e proliferação de linfócitos, diferenciação de células T-helper, 

produção de anticorpos específicos e regulação da resposta imune, contudo não houve 
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interação (p<0,05) (Tabela 6), entre os níveis de vitamina A e vitamina D3, para as 

variáveis do sistema imune.  

O 1,25(OH)2D3 atua em células do sistema imune através da formação de 

complexo com o receptor para vitamina D (VDR) e o receptor retinoide (RXR), da 

mesma forma, a vitamina A, também necessita deste mesmo receptor para ser ativada, 

podendo quando em desequilíbrio antagonizar os efeitos entre a ação das duas vitaminas 

(Mora et al., 2008).  

A vitamina D3 possui uma função imunomodularora no organismo, 

principalmente através da expressão de seu receptor VDR resultando em efeitos anti-

ploriferativos, pró-diferenciadores e imunossupressivos nas células do sistema imune 

(Bertolini & Tzanno-Martins, 2000). A presença do VDR e da enzima 1alpha-

hidroxilase nas células do sistema imunológico são os principais indicadores da 

capacidade imunomoduladora da vitamina D3 (Bhalla et al., 1983). 

A ligação da 1,25(OH)2D3 ao receptor VDR induz a uma mudança 

conformacional que leva a uma formação do complexo hormônio-receptor. O VDR 

pode ser ativado por outras substancias como o ácido aracdônico e gorduras poli-

insaturadas. Este complexo vitamina D-receptor modula a ativação ou repressão de 

genes envolvidos na sinalização, diferenciação, multiplicação ou apoptose celular, 

assim baixas concentrações de vitamina D3 podem levar a uma maior síntese de 

interleucinas pró-inflamatorias e aumento de risco a doenças auto-imunes (Castro, 

2011). 

A vitamina A possui um importante papel sobre a imunidade humoral além de 

possuir relação com a produção de anticorpos contra antígenos específicos (Friedman & 

Sklan, 1989; Field et al., 2002). Ferreira (2006) utilizando vitamina A para frangos de 

corte sobre o sistema imunológico, encontraram melhores resultados com níveis de 

vitamina A de 27365UI/kg.    

A suplementação de vitamina A e vitamina D3 não influenciaram (p>0,05) as 

contagens de linfócitos, heterofilos, basófilos, monócitos, eosinófilos e a relação 

heterofilo:linfócitos. A contagem diferencial de leucócitos é importante para o 

monitoramento e diagnostico do estado de saúde das aves, uma vez que permite 

determinar as porcentagens de cada tipo de leucócitos (Cardoso & Tessari, 2003; 

Carvalho et al., 2013). 

A proporção entre heterofilos:linfócitos de frangos em condições normais é de 

aproximadamente 0,5, esta relação pode aumentar em casos de estresse (Macari & 
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Luquetti, 2012). Desta forma, os valores encontrados foram próximos a normalidade. É 

importante ressaltar que a resposta imune das aves pode ser modulada pela dieta, porém 

em uma criação de frangos de corte existem diversos desafios sanitários e que fatores 

como manejo, genética e ambiente podem interferir sobre esta resposta (Silva et al., 

2013). 

 

Tabela 6. Médias das variáveis imunológicas (± erro padrão) de frangos de corte 

alimentados com níveis de vitamina A e vitamina D3 aos 28 dias. 
  

Linfócito Heterófilo Basófilo Monócito Eosinófilo 
Relação 

H:L 

Título de 

anticorpos 

(Log10) 

Vitamina A        

0 63,91±0,89 26,63±0,50 4,19±0,53 1,93±0,23 3,33±0,44 0,42±0,01 2,81±0,09 

9000 65,65±0,93 26,73±0,75 4,00±0,48 2,12±0,20 2,50±0,35 0,42±0,02 2,52±0,11 

18000 64,05±1,13 26,15±0,67 4,46±0,54 1,80±026 3,53±0,49 0,41±002 2,19±0,12 

36000 63,99±0,78 25,98±0,64 4,38±0,57 2,32±0,41 3,33±0,44 0,41±0,01 2,65±0,13 

54000 63,74±0,99 26,39±0,94 4,11±0,49 2,60±0,38 3,16±0,52 0,42±0,02 2,81±0,13 

Vitamina D        

200 63,55±0,80 26,73±0,41 4,62±0,48 2,21±0,28 2,89±0,45 0,42±0,01 2,32±0,14 

950 64,91±0,95 25,43±0,70 4,17±0,48 2,41±0,28 3,08±0,46 0,39±0,01 2,44±0,09 

1700 63,74±0,73 26,55±0,57 3,99±0,41 2,48±030 3,23±0,32 0,42±0,01 2,66±0,10 

2450 64,11±0,88 26,77±0,77 4,14±0,47 1,55±0,19 3,44±0,41 0,42±0,02 2,85±0,12 

CV(%) 6,33 11,42 51,04 56,96 61,28 15,88 13,79 

 
 --------------------------------------- p – valor ---------------------------------- 

Vit A 0,98 0,95 0,96 0,41 0,62 0,99 0,00¹ 

Vit D 0,77 0,55 0,78 0,08 0,85 0,58 0,00² 

AxD 0,97 0,95 0,80 0,93 0,98 0,94 0,78 
1. Titulo de anticorpos (Log10) =2,7097-2,6739x10-5VITA+5,626x10-10VITA²; R²=0,62; Valor estimado = 23763,78 UI Vit A/kg.. 
2. Titulo de anticorpos (Log10) =2,2515+0,0002297VITD; R²=1,00. 

CONCLUSÃO 

 

A suplementação independente de 29.607,23UI de vitamina A/kg proporcionou 

melhor concentração de fósforo nos ossos, e de 2.011,57UI de vitamina D3/kg resultou 

em maior resistência óssea e prevenção de discondroplasia tibial. As concentrações 

utilizadas de vitamina A e D3 não interferiram nas variáveis imunológicas testadas. 
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VI. CONSIDERAÇÕES FINAIS 

 

 Os resultados obtidos neste estudo sugerem que o metabólito 1,25(OH)2D3 

constitui uma opção de fonte para a vitamina D na dieta de frangos de corte, visto que 

apresentaram desempenho, qualidade óssea e morfometria intestinal semelhantes na 

fase inicial. A utilização dos demais metabólitos on top, forma que é utilizado 

comercialmente, nas condições realizadas, não melhoraram o desempenho e a qualidade 

óssea dos frangos de corte na fase inicial. Com a administração on top o efeito esperado 

era maximizar o desempenho e a qualidade óssea. Isso ocorre, principalmente em 

situações de estresse, onde os animais possuem uma dificuldade na conversão da 

enzima que ativa a vitamina D3 e utiliza as vitamina D metabolicamente mais ativas. 

Outro estudo deste mesmo grupo comparou os efeitos da D3 e 1,25(OH)D3l na 

expressão do gene do receptor da vitamina D, enzimas intestinais e transportadores de 

nutrientes em frangos na fase inicial (1 a 21 d) utilizando PCR em tempo real, 

concluindo que ambas as vitaminas podem influenciar de forma diferente a expressão 

gênica de enzimas intestinais e transportadores de nutrientes em frangos. 

A vitamina D3 pode ser sintetizada no organismo através de precursores de 

vitamina D3 presentes na pele, o 7-deidrocolecalciferol, que pela ação dos raios 

ultravioletas desencadeiam uma cascata de reações enzimáticas desencadeando na 

produção do colecalciferol e posteriormente em 25-hidroxicolecalciferol no fígado, pela 

ação da enzima 25-hidroxilase e conforme a necessidade de utilização, este 25-

hidroxicolecalciferol é transportado aos rins e hidroxilado pela en ima 1αhidroxilase a 

1,25-diidroxicolecalciferol, que constitui a forma ativa da vitamina D3 para utilização 

no organismo. Também pode ser suplementada nas dietas de frangos de corte sendo 
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obrigatória sua inclusão nos suplementos minerais e vitamínicos, uma vez que a criação 

é realizada em galpões onde a incidência de luz solar é prejudicada e esta vitamina é de 

extrema importância.  

A utilização de vitamina A e D3 em níveis nas condições em que os 

experimentos foram conduzidos de forma geral não possuem uma inter-relação para 

desempenho, qualidade de carne, qualidade óssea e sistema imune no período total de 

criação. De forma independente, as vitaminas A e D tiveram efeito sobre o desempenho, 

rendimento de carcaça, qualidade de carne, qualidade óssea e sistema imune na fase 

total (1 a 42 dias), com melhores resultados em níveis próximos a 35000UI de vitamina 

A/kg , valor bastante acima dos níveis praticados nos suplementos vitamínicos e 

contidos nas tabelas de exigências nutricionais e 2000UI de vitamina D3/kg, este valor 

semelhante as exigências nutricionais.  

 Sabe-se que ambas as vitaminas são essenciais ao organismo das aves e 

obrigatórias como constituintes nas rações de frangos de corte.  Porém, o intuito deste 

experimento foi elucidar esta relação entre as duas, para que estudos mais aprofundados 

sobre a fisiologia das aves fossem realizados de forma a compreender de que modo a 

vitamina A pode atuar no metabolismo da vitamina D. Visto que muitas pesquisas 

abordam esta relação entre estas vitaminas, porem pouco se conhece para frangos de 

corte.  

 Assim, devido a este envolvimento em diversos processos fisiológicos, há uma 

necessidade de considerar estudar mais amplamente vários fatores, pois diante das 

análises e os níveis escolhidos para este experimento não foi possível visualizar o 

possível efeito antagônico que possa ser desencadeado quando estas vitaminas se 

apresentarem em algum desequilíbrio. Outro ponto é se as exigências utilizadas estão de 

acordo com os valores contidos nos suplementos vitamínicos comerciais utilizados a 

campo, sugerindo que esta exigência pode ser melhor estudada de forma a considerar 

esta interatividade. 

   Dessa forma, existem ainda várias perguntas a respeito do metabolismo destas 

duas vitaminas e sua atuação, principalmente a nível molecular que é a principal via de 

interação entre estas duas vitaminas, como, por exemplo, quando a presença ou 

quantidade de receptores retinoides (RXR) podem afetar o mecanismo de ação da 

vitamina D, principalmente sobre metabolismo de cálcio e fósforo e uma necessidade de 

maiores pesquisas a respeito. 
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