
pois envolve hormônios como a insulina ou o glucagon, cuja secreção varia com 

uma entrada elevada de glicose. Segundo Swanson et. al. (2003), alguns 

pesquisadores realizaram estudos no controle da glicose foram executados in 

vitro em diferentes tipos de células cultivadas, para várias enzimas-chaves: 

piruvato quinase nos hepatócitos e nas células â-pancreáticas, as enzimas 

lipogênicas como a acetil-CoA carboxilase nas células â-pancreáticas, 

adipócitos, ácido graxo sintase nos hepatócitos e adipócitos. Em todos estes 

estudos, uma concentração elevada de glicose foi demonstrada aumentar a 

transcrição das enzimas alvo. Entretanto, nos hepatócitos e nos adipócitos, a 

estimulação da expressão gênica foi pelo menos parcialmente dependente da 

insulina (Foufelle e Ferre, 2002).

Minerais

O zinco é um dos microminerais mais estudados na expressão gênica, devido 

sua versatilidade das características físico-químicas (Value & Falchuk, 1993). 

O modelo clássico de interação direta do zinco com processos de transcrição 

gênica está relacionado aos promotores dos genes que codificam para as 

metalotioneínas.  Alguns cães como os Husk Siberianos e os Malamutes do 

Alaska, apresentam uma deficiência na absorção de zinco de caráter genético 

(NRC, 2006). O sistema gastrintestinal exerce papel original no metabolismo 

do zinco o coloca em uma posição crítica para controlar a homeostase do zinco 

com as alterações subseqüentes na expressão gênica (Cousins 1996). No caso de 

pacientes oncológicos como cães e gatos, alterações em determinados genes 

denominadas mutações causam o câncer, estas mutações ocorrem no DNA 

celular em especial em genes que garante a ordem dos eventos dos ciclos de 

divisão celular, nos que reparam erros na replicação do material genético ou nos 

que promovem e mantêm o estado de diferenciação celular (Belizário, 2002). 

Entretanto, proteínas em que o zinco desempenha papel estrutural, estão 

envolvidas nos processos de replicação e reparo, transcrição e tradução, 

metabolismo e sinalização, proliferação celular e apoptose (Krishna et al., 

2003). 

7. Conclusão

A inovação da ciência nutricional no sentido do mapeamento genético de 

animais de companhia como cães e gatos é uma ferramenta muito importante 

para que novos nutrientes específicos ou não e/ou ingredientes possam ser 

testados verificando seus potenciais nas modificações da expressão gênica 

permitindo assim uma melhor qualidade de vida, maior longevidade e 

prevenção de doenças. Permite ainda uma dieta personalizada de indivíduo para 

indivíduo já que cães e gatos possuem padrões raciais e fisiológicos bem 

distintos intra e inter-espécies, além disso, formulações mais adequadas 

poderão ser conduzidas para a exata exigência nutricional para cada fase 

fisiológica do animal e prevenir características maléficas causas pelo 

envelhecimento e doenças metabólicas que acometem os animais de 

companhia.
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Nutrição e expressão gênica: novos conceitos em cães e gatos –“longevidade e prevenção de doenças”

Effect of fiber source on nutrient 

digestibility of dog feeds.

Efeito da fonte de fibra na digestibilidade dos 
nutrientes em rações para cães.
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Resumo: Foram estudadas cinco fontes de fibra: farelo de trigo (FT), 

farelo de arroz desengordurado (FAD), polpa cítrica (PC), casca de soja 

(CS) e bagaço de cana hidrolisado (BCH), além da mistura de BCH e PC 

(BCH+PC), totalizando seis tratamentos. O experimento foi delineado 

como um quadrado latino 6 x 6, sendo a digestibilidade determinada pelo 

método do óxido crômico. As fontes de fibra foram adicionadas às rações 

de forma a que estas apresentassem 10% de fibra dietética total. As rações 

com FT e CS apresentaram os melhores coeficientes de digestibilidade 

aparente (CDA) dos nutrientes, com exceção do extrato etéreo ácido, que 

teve sua digestão diminuída na dieta com FT. As rações com PC e BCH 

apresentaram menor CDA da proteína bruta. A inclusão de FAD, BCH e 

BCH+PC levou à obtenção dos menores CDA das matérias seca e 

orgânica. As rações com FT e PC apresentaram os maiores CDA da fibra 

em detergente neutro (FDN), e as com FAD e BCH os menores. O CDA da 

FDN apresentou correlação positiva com o CDA da matéria seca, matéria 

orgânica e extrativos não-nitrogenados (ENN) e negativa com o CDA do 

extrato etéreo ácido. A FDN demonstrou ser uma análise da fibra melhor 

que a fibra bruta e a fibra em detergente ácido, indicando melhor a 

digestibilidade de rações para cães. O cálculo dos ENN com base na FDN 

mostrou-se mais adequado que o mesmo baseado na fibra bruta.

Palavras-chave: alimento, cão, fibra em detergente neutro, ingredientes, 

nutrição

Abstract: Five fiber sources were studied, wheat bran (WB), defatted rice 

bran (DRB), citrus pulp (CP), soybean hulls (HS), hydrolyzed sugarcane 

bagasse (HSB), and a mixture of HSB and CP (HSB+CP), totalizing six 

treatments. The experiment was carried out in a 6 by 6 Latin square 

design, and the digestibility was calculated by the chromic oxide method. 

The fiber sources were added to the feeds to achieve 10% of total dietary 

fiber in all diets. The ration with WB and SH had the highest digestibility of 

nutrients, with exception of the acid ether extract (AEE), which had lower 

value in the WB diet (P<0.05). Feeds with CP and HSB had lower 

digestibility of crude protein (P<0.05). The inclusion of DRB, HSB and 

HSB+CP decreased the digestibility of dry matter (DM) and organic 

matter (OM). The diets with WB and CP had the highest digestibility of 

Terceiro Lugar:

Autor

Doutorando 

UNESP - Jaboticabal

Ricardo Souza Vasconcellos

Aulus Cavalieri Carciofi
Orientador

Professor Doutor

UNESP - Jaboticabal

neutral detergent fiber (NDF), while the ones with DRB and BCH had the 

lowest values (P<0.05). The digestibility of NDF showed positive 

correlation with digestibility of DM, OM and nitrogen-free extract (NFE), 

and a negative correlation with digestibility of AEE. NDF demonstrated to 

be a better fiber analysis than crude fiber or acid detergent fiber, and a better 

indicator of digestibility of extruded dog feeds. The calculation of NFE using 

NDF value was more adequate than the calculation with crude fiber.

Key Words: canine, food, ingredients, neutral detergent fiber, nutrition

Introdução

A adição de fibra à ração de cães é importante para que haja um adequado 

suprimento de matéria orgânica para o intestino grosso, o que previne 

efeitos negativos na digestão pós-ileal (Drochner & Meyer, 1991). A 

fermentação microbiana destes compostos resulta na produção de ácidos 

graxos de cadeia curta (AGCC) e redução do pH, modificando a 

composição e a atividade metabólica da microflora intestinal (Campbell et 

al., 1997). Os AGCC produzidos, especificamente o ácido butírico, são 

importantes fontes de energia para os colonócitos (Roediger, 1982), 

propiciam uma adequada absorção de íons e têm ação na circulação 

sanguínea intestinal e no peristaltismo. 

Apesar dos inúmeros benefícios reconhecidos com seu emprego, sabe-se 

que a fibra pode, por outro lado, interferir negativamente nos parâmetros 

digestivos de cães (Burrows et al., 1982; Fahey et al., 1990a). Dependendo 

da quantidade adicionada e do ingrediente utilizado, pode ocorrer 

diminuição da palatabilidade dos alimentos (Kienzle et al., 1991), 

aumento da taxa de defecação e eliminação de fezes mal formadas ou 

líquidas (Kienzle et al., 2001). O impacto da fibra nos parâmetros 

digestivos de cães depende de sua natureza físico-química, que varia entre 

alimentos e com a tecnologia empregada no processamento do ingrediente 

ou da ração (Gualberto et al., 1997). 

Neste estudo avaliou-se a digestibilidade aparente e a produção de fezes 

de cães alimentados com seis rações extrusadas com diferentes fontes de 

fibra, a casca de soja (CS), o farelo de trigo (FT), o farelo de arroz 

desengordurado (FAD), a polpa cítrica (PC), o bagaço de cana-de-açúcar 

hidrolizado (BCH) e a mistura do bagaço de cana-de-açúcar hidrolisado 

com a polpa cítrica (BCH+PC). Foram comparados, também, os métodos 

de fibra bruta, fibra em detergente ácido e fibra em detergente neutro para 

avaliação de rações para cães.

Material e Métodos

Foram utilizadas seis rações extrusadas, confeccionadas para que 

tivessem 10% de fibra dietética total (FDT). Para isto os ingredientes 

foram analisados quanto à composição química e FDT, para posterior 

formulação. A composição química das fontes de fibra encontra-se na 

Tabela 1. As fontes de fibra foram adicionadas à dieta experimental em 

substituição ao amido gelatinizado de milho e os demais ingredientes 

mantiveram porcentagens fixas. Para a avaliação da mistura de PC e BCH, 

cada um dos ingredientes foi acrescentado de forma a constituir 50% da 

FDT a ser suplementada à dieta. A composição de ingredientes das rações 

encontra-se na Tabela 2. As rações foram formuladas de forma que seu 

conteúdo nutricional atendesse as recomendações da AAFCO (2003), 

suas composições químicas encontram-se na Tabela 3.

Foram utilizados seis cães sem raça definida, com peso corporal médio de 

16,9±2,6kg e idade entre 2 e 5 anos, previamente submetidos a exame 

clínico, sangüíneo e coproparasitológico que atestaram seu estado de 



ácido fólico, dUMP acumula e o uracil é incorporado no DNA em vez da 

tiamina. Há evidências agora que uma incorporação excessiva de uracil no 

DNA pode conduzir às rupturas cromossomáticas no DNA. A vitamina B  e o 12

ácido fólico são igualmente necessários para síntese de metionina e de S-

adenosil-metionina, exigido para a manutenção da conformação do DNA e no 

processo de metilação (Zingg e Jones, 1997). 

In vitro, a vitamina C ou ascorbato demonstrou ter as propriedades 

antioxidantes fortes e diminuir o dano oxidativo ao DNA (Halliwell, 2001). In 

vivo, os níveis intra e extracelular de ascorbato correspondem àqueles 

mostrando um efeito antioxidante in vitro (Halliwell, 1999). Relatou-se 

recentemente, que o suplemento de ascorbato pode modular diferentemente a 

expressão dos genes como o Mut L homologue-1 (MLH1) que está envolvido 

com processos do reparo do DNA, com controle up-regulation pela vitamina C, 

podendo talvez explicar o papel anticarcinogênico da vitamina C(Catani et. al, 

2001).

A vitamina D, (1,25(OH) D ), exerce in vitro uma atividade antioxidante e 2 3

estabiliza a estrutura cromossomática. Alguns estudos documentaram a 

vitamina D como antioxidante in vivo (Swowes e Lachance, 1999). Sendo a 

vitamina D potencialmente tóxica, os possíveis efeitos adversos tiveram que 

ser levados em consideração quanto à suplementação dietética. Parece, 

entretanto, que no adulto a permissão diária recomendada real da vitamina D 

deve ser aumentada para ter papel eficaz na osteoporose, na esclerose múltipla, 

na hipertensão e possivelmente no câncer (Vieth, 2001; Chatterjee, 2001). 

O efeito de 1,25(OH) D  com respeito à inibição do crescimento tumoral 2 3

também foi proposto a ser mediado por um efeito sobre a expressão de genes 

envolvidos na expressão dos genes envolvidos na tumorigênese, e 

protooncogenes (Swanson et. al., 2003). Mudanças em níveis da expressão de 

numerosos genes foram observadas nas células osteoblásticas tratadas com 

1,25(OH) D  (Farach e Xu-Y, 2002). Os autores exploraram as mudanças 2 3

+2associadas ao influxo de Ca  ligado ao 1,25(OH) D  em tempos diferentes após 2 3

o tratamento e sua análise revelou variações na expressão de gene, como 

proteína quinase, fosfatase, células de adesão de moléculas e genes 
2+sinalizadores dos canais de Ca .

A vitamina E também atua reduzindo o dano cromossomático ocasionado pela 

peroxidação lipídica sugerindo, que esta possa aumentar a taxa de remoção de 

DNA danificado (Feki, etl. al., 2001). Os componentes da família da vitamina 

E, como á e â-tocoferol, regulam funções celulares por mecanismos não 

relacionados com a função antioxidante. Os efeitos modulatórios na expressão 

do protooncogene c-junho foram descritos nas células humanas de câncer da 

mama (Zhao et. al., 1997). Demonstrou que a vitamina E pode desempenhar um 

papel no regulamento da síntese de proteína de choque térmico nos fibroblastos 

humanos (Calabrese, et. al., 2001). A vitamina E diminui a expressão do 

interleucina 4 (IL-4) no RNAm e os níveis da proteína em células T periféricas 

humanas do sangue, de forma dependente da dose (Li-Weber et. al., 2002). O 

regulamento transcricional por membros da família da vitamina E dos genes 

como a colagenase (Ricciarelli, 1999 citado por Swanson et. al., 2003) e o 

tropomiosina-a (Arati et. al., 1999 citado por Swanson et. al., 2003)  também 

foi demonstrado.

6. Regulação da expressão gênica por nutrientes específicos

Aminoácidos e a regulação da expressão gênica 

Estudos recentes mostraram que as células podem detectar as variações em 

níveis de aminoácidos e responderem por mecanismos como o controle da 

transcrição, a estabilização do RNAm assim como aumentando ou diminuindo 

a regulação do início do processo de tradução (Jefferson e Kimball, 2001). 

Varga et. al., (1994) igualmente demonstrou nas células humanas que o 

aminoácido L-triptofano em concentrações suprafisiológicas foi um indutor 

poderoso da expressão do gene colagenase a nível transcricional. O aumento 

em níveis do RNAm da colagenase era reversível, e o L-triptofano dependente 

da dose e do tempo.

Ácidos graxos e a regulação da expressão gênica 

Em particular, os receptores ativados por proliferadores de peroxissoma 

(PPARs) foram mostrados estar envolvidos no controle dos ácidos graxos (AG) 

da expressão gênica (Escher e Wahli, 2000). Os PPARs são fatores de 

transcrição ligantes dependentes que atuam ligando aos elementos 

peroxissoma específicos da resposta do proliferador (PPREs) na região 

promotora de genes regulados. Quando há ligação de um agonista, a 

conformação de PPAR é modificada de modo que uma fissura obrigatória seja 

criada e o recrutamento de coativadores transcricional ocorra. Isto conduz a um 

aumento na transcrição do gene (Berger e Moller, 2002).

Três isoformas de PPAR codificados por genes diferentes são caracterizado, 

sendo elas PPAR tipo á, ä e ã. PPARá é um sensor do lipídeo e um regulador 

importante do metabolismo energético celular. Mostrou-se ter um papel crítico no 

regulamento da captação celular e â-oxidação do AG. PPARá provoca a 

expressão de duas proteínas que transportam ácidos graxos através da membrana 

celular: a proteína transportadora de ácido graxo (PTAG) e translocase do ácido 

graxo (TAG) (Motojima et. al, 1998), sugerindo um papel na homeostase celular 

da captação e do lipídeo. Segundo Swanson et. al. (2003), alguns autores 

demonstraram que ativação de PPARá regula diretamente a transcrição de ácido 

graxo de cadeia longa do acíl-CoA sintase e de várias enzimas da via da -oxidação 

peroxissomal, como a acíl-CoA oxidase, acíl-CoA hidratase e a desidrogenase, e 

ceto-acíl-CoA tiolase. PPARã desempenha um papel original dentro da família 

PPAR como um regulador da diferenciação do adipócito. PPARã controla a 

expressão de numerosos genes envolvidos no metabolismo de lipídeos, como a 

proteína ligadora de ácido graxo e da fosfoenolpiruvato carboxiquinase 

(Tontonoz e HuE, 1994; 1995 por Swanson et. al., 2003), assim como o acíl-CoA 

sintase e da lipoproteína lipase (Schoonjans et. al., 1995; 1996 citado por 

Swanson et. al., 2003). Pesquisadores verificaram que o PPARã igualmente 

regula os genes que controlam a homeostase da energia celular. Mostrou-se 

aumentar a expressão das proteínas de desacoplamento mitocondrial (UCP), de 

UCP-1, de UCP-2, e de UCP-3 no tecido adiposo marrom, in vitro e in vivo. 

PPARã foi associado igualmente com os genes que afetam a ação da insulina, 

como TNFá, e a leptina. Até agora, nenhum PPARä específico de gene alvo foi 

identificado (Swanson et. al., 2003).

Conseqüentemente, estes receptores ativados por proliferadores de 

peroxissoma (PPARs) estão diretamente relacionados à incidência da 

obesidade. Estudos realizados em modelos animais permitiram identificar 

alguns genes relacionados com a obesidade baseados no genótipo de animais 

geneticamente obesos. Alternativamente, são realizados estudos de 

mapeamento completo do genoma e de marcadores que identificam genes 

alvos, sendo identificadas regiões cromossômicas que contêm genes 

relacionados com a obesidade (Moreno-Aliaga et. al., 2004; Perusse et. al., 

2005). Em casos de obesidade monogênica em que ocorre mutação em um 

único gene pode ser responsável pela obesidade no indivíduo, como sucede 

com genes da leptina e seu receptor, a proopiomelanocortina (POMC) e o 

receptor de melanocortina 4 (MC4R). As mutações no gene da MC4R 

apresentam-se em 2-4% de dos casos de obesidade humana severa (Marti et. 

al., 2003). Entretanto, na maioria dos casos, a etiologia da obesidade é de 

origem poligênica ou multifatorial. A herança genética através de genes 

específicos pode influenciar na regulação do apetite (leptina, grelina, 

receptores de melanocortina, de neuropeptídeo Y), na termogênese e no 

metabolismo energético, assim como nos diferentes processos incluindo a 

adipogênese (PPARs, adiponectina). Há variáveis genéticas que parecem 

interagir com a dieta dos indivíduos (Mart et. al., 2005).

Um transtorno enzimático no metabolismo de lipídeos relacionado à enzima 

lipoproteína lípase (LPL) também ocorre em cães da raça Schnauzer porte 

miniatura. A perda da funcional desta enzima (LPL) em humanos tem sido 

associada com várias doenças, tais como aterosclerose, quilomicronemia, 

obesidade, doença de Alzheimer, e dislipidemia relacionada com a diabetes e 

resistência à insulina (Mead et. al., 2002).  Entretanto, nos cães o principal 

transtorno documentando ocasionado pela afuncionalidade da LPL é a 

hiperlipidemia primária que ocorre nos Schnauzer miniatura, esta enfermidade 

é de ordem genética, hereditária causada pelo aumento dos triglicerídeos e nos 

casos típicos caracteriza pelo excesso de quilomícrons. O efeito do defeito na 

síntese ou atividade desta enzima impede o desenvolvimento de triglicerídeos 

dietéticos aos tecidos e conduz a retenção de quilomícrons, ocasionando sua 

retenção e afetando o metabolismo das lipoproteínas de muita baixa densidade 

(VLDL). Da mesma forma a ausência da apoproteína apo C-II resulta em efeito 

similiar, pois essa apoproteína atua como co-fator para a LPL (Case et. al., 1998). 

Casos de hiperlipidemia também são encontrados em gatos (Case et. al., 1998). 

Carboidratos e a regulação gênica

 Hoje está bem documentado que a concentração de glicose elevada induz a 

transcrição de diversos genes das vias glicolítica e lipogênica. Nos mamíferos, o 

efeito da glicose dietética na expressão do gene é complicado de ser estudado, 
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saúde. O ensaio de digestibilidade foi conduzido pelo óxido crômico, 

considerando-se as recomendações da AAFCO (2003). Durante o período 

experimental os cães foram mantidos em canis individuais de 2m x 1,6 m.

Tabela 1 - Composição química das fontes de fibra estudadas, em 

porcentagem sobre a matéria seca. Valores analisados

Tabela 2 - Composição de ingredientes das dietas experimentais. 

Valores sobre a matéria seca 

¹- casca de soja (10,95%); polpa cítrica (13,96%); farelo de trigo (19,16%); bagaço de cana-de-

açúcar hidrolizado (11,75%); farelo de arroz desengordurado (30,65%); associação polpa cítrica 

(6,95%) mais bagaço de cana-de-açúcar hidrolisado (5,9%). 

²- Adicionado por quilograma de dieta: vitamina A 26.400 U.I.; vitamina D 1.760 U.I.; vitamina E 

136 U.I.; tiamina 16,5 mg; riboflavina 29,0 mg; niacina 58,0 mg; ácido pantotênico 35,3 mg; 

biotina 0,52 mg; ácido fólico 1,4 mg; colina 2.295 mg; vitamina B12 0,25 mg; fosfato monossódico 

6 g; cloreto de potássio 5 g; manganês 42,2 mg; zinco 202,9 mg; cobre 29,2 mg; cobalto 0,5 mg; 

selênio 0,26 mg.

O experimento foi organizado na forma de quadrado latino 6 x 6 (6 dietas, 

6 animais e 6 períodos). Cada período experimental teve duração de 15 

dias, sendo 10 dias de adaptação seguidos de 5 dias de coleta de fezes. O 

alimento foi oferecido as 08:00 hs em quantidade suficiente para suprir as 

necessidades energéticas dos animais (NRC, 1985). As fezes foram 
orecolhidas duas vezes ao dia e mantidas congeladas em freezer à -14 C.

Tabela 3 - Composição química das dietas experimentais, com base na 

matéria seca. Valores analisados

¹- Bagaço de cana-de-açúcar hidrolizado mais polpa cítrica. 

²- Valores calculados.

³- Extrativos não-nitrogenados calculados com base na fibra em detergente ácido.

4- Extrativos não-nitrogenados calculados com base na fibra em detergente neutro. 

5- Valores calculados pelos fatores de Atwater modificados (NRC, 1985). 

Ao término da fase de coleta as fezes foram descongeladas, 

homogeneizadas, secas em estufa de ventilação forçada a 55ºC por 72 horas e 

moídas em moinho de facas com peneira de 1mm para as análises 

laboratoriais. As amostras de ingredientes e rações foram moídas da mesma 

forma.

Nas rações extusadas, ingredientes e fezes foram determinados os teores 

de matéria seca (MS), matéria mineral (MM), proteína bruta (PB), extrato 

etéreo hidrólise ácida (EEA) e fibra bruta (FB) de acordo com AOAC 

(1995). As determinações de fibra em detergente ácido (FDA) e fibra em 

detergente neutro (FDN) foram realizadas de acordo com Van Soest 

(1987). O óxido crômico foi analisado por colorimetria, segundo Fenton 

& Fenton (1979). Nos ingredientes foram determinados, adicionalmente, 

seus teores de FDT (Prosky et al., 1992), cálcio e fósforo (AOAC, 1995). 

Todas as análises foram realizadas em duplicata, com exceção da FDT que 

foi feita em triplicada, sendo repetidas quando variavam mais de 5%. Os 

extrativos não-nitrogenados (ENN) foram calculados por diferença entre 

a MS e a soma da PB, EEA, MM e FB. Foram empregados para o cálculo 

dos ENN, além da FB, a FDA (ENN-FDA) e a FDN (ENN-FDN). 

Os coeficientes de digestibilidade aparente (CDA) dos nutrientes foram 

calculados de acordo com Andreasi (1956). Os dados obtidos foram 

analisados utilizando-se o programa estatístico SAS (Schlotzhauer & 

Littell, 1997), sendo todas as variáveis previamente testadas quanto à 

normalidade do resíduo. Os coeficientes de digestibilidade aparente 

foram submetidos à análise de variância e as médias comparadas pelo teste 

de Duncan (P<0,05). Os resíduos das variáveis também foram submetidos 

a análises de correlações pelo método de Pearson (P<0,05). As médias dos 

escores fecais foram comparadas pelo método Kruskall-Wallis (P<0,05). 

Resultados e Discussão

As quantidades de FB, FDA, FDN e FDT variaram entre as fontes de fibra 

estudadas. O FT e o FAD apresentaram os menores teores de fibra, o que 

os torna fontes menos concentradas deste nutriente (tabela 1). Os demais 

ingredientes apresentaram mais de 50% de FDT. Outra variação foram os 

resultados de fibra em função dos métodos de análise. A FB correspondeu, 

para o FT, a apenas 12,9% da FDT e para o BCH a 57,2% da FDT. Isto se 

deve a inexatidão da análise laboratorial da FB, que subestima os 

constituintes da parede celular dos vegetais, quantificando somente de 

50% a 80% da celulose, 20% da hemicelulose e de 10% a 50% da lignina 

presente nas amostras (Cummings, 1976). A FDA representou apenas 

22,6% da FDT presente no FT e 39,9% da FDT presente na PC. 

Apesar de ter apresentado variabilidade de resultados entre ingredientes, 

os resultados de FDN foram os que mais se aproximaram dos de FDT. A 

FDN representou 82% da FDT presente no BCH e 69% da FDT presente 

na CS. Isto pode ser explicado pelo fato da análise de FDN quantificar os 

constituintes insolúveis maiores da parede celular, como celulose, 

hemicelulose e lignina, incluindo ainda alguma proteína, nitrogênio 

complexado e cutina (Goering & Van Soest, 1970). A polpa cítrica, por 

outro lado, apresentou maior diferença entre a FDT e a FDN, seu resultado 

de FDN correspondeu a apenas 35,5% do de FDT, o que se deve ao fato 

deste ingrediente ser rico em frações solúveis da fibra, que acabam sendo 

consideradas como conteúdo celular no método de FDN.

A quantificação de fibra vem sendo objeto de constantes estudos e 

aperfeiçoamento (Laflamme, 1992). O método de FDT, proposto por 

Prosky (1992), consiste numa análise enzimático-gravimétrica para a 

determinação da fibra alimentar, sendo considerado, atualmente, o melhor 

método de análise. O método permite a quantificação de toda a fibra 

alimentar, inclusive compostos como gomas, alginato, carragena, â-

glucanos, etc. Estes compostos, por serem solúveis, são classificados 

como conteúdo celular no método de Van Soest ou ENN no método da FB.

A tabela 4 apresenta os resultados dos coeficientes de digestibilidade 

aparente das dietas experimentais. As dietas com CS e FT apresentaram os 

maiores CDA da matéria seca e matéria orgânica, tendo a com FAD 

apresentado os menores valores (P<0,05). As inclusão de BCH e 

BCH+PC nas dietas também levou à redução no CDA da matéria orgânica 

Ingredientes Quantidade (%) 

Amido gelatinizado de milho para 100% 

Fonte de fibra ¹ 10,95 a 30,65 
Farinha de vísceras frango 36,0 
Óleo de soja 8,0 
Proteína isolada de soja 5,0 
Ovo em pó 3,50 
Premix vitamínico/mineral ² 2,14 
DL-metionina 0,40 
Óxido Crômico 0,35 
 

Nutriente (%)

Matéria seca

Proteína bruta

Matéria mineral

Extrato etéreo hidrólise ácida

Cálcio

Fibra bruta

Fósforo

Fibra em detergente ácido

Fibra em detergente neutro

Fibra bruta

Casca de soja Polpa cítrica Farelo de trigo Bagaço de cana 
hidrolisado

Farelo de arroz 
desengordurado

88,98 87,7887,90 91,12 88,61

Porcentagem da matéria seca
5,53 4,846,76 1,86 13,61

11,68 16,115,71 1,24 15,52

2,94 3,243,14 1,04 1,28

0,80 0,211,06 0,08 0,60

0,32 1,070,17 0,09 2,34

26,59 5,9811,50 36,53 8,81

38,47 10,4222,54 45,71 12,22

52,63 32,6120,04 52,63 22,50

76,78 46,2056,47 63,82 26,61

Nutriente (%)

Matéria seca

Proteína bruta

Matéria mineral

Extrato etéreo hidrólise ácida

Fibra dietética total ² 

Fibra bruta

Fibra em detergente ácido

Fibra em detergente neutro

ENN-FDA ³

Casca de soja Polpa cítrica Farelo de trigo Bagaço de cana 
hidrolizado

Farelo de arroz 
desengordurado

95,8 93,9588,29 95,02 95,53

Porcentagem da matéria seca

ENN-FDN 4

Extrativos não-nitrogenados

 5Energia metabolizável (kcal/g)

1BCH+PC

95,27

9,65 11,2510,95 10,05 12,9 11,13

26,88 31,3427,61 28,7 31,42 28,73

16,83 13,3515,87 12,91 16,91 14,21

3,18 1,331,6 2,58 2,5 2,18

4,01 2,473,48 5,06 4,83 3,84

9,1 8,776,13 8,62 8,11 5,81

10,0 10,010,0 10,0 10,0 10,0

43,46 42,7343,97 45,76 36,27 43,75

42,63 41,5942,09 43,28 33,94 42,09

37,54 35,2939,44 39,72 30,66 40,12

3,89 3,733,85 3,70 3,80 3,74



diagnosticados (Plotnick e Greco, 1995).

O gato também é um modelo humano popular para muitas doenças, incluindo a 

artrite, a doença de Cushing, a epilepsia, a leucemia e diversas desordens 

metabólicas (por exemplo, obesidade, diabetes, doença do armazenamento de 

glicogênio e hipertrigliceridemia). A incidência da obesidade e da diabete nos 

gatos continua a aumentar (tanto quanto 40% da população) devido ao estilo de 

vida sedentário (Sloth, 1992). Conseqüentemente, os gatos compreendem outro 

modelo natural para a pesquisa da obesidade e do diabetes. Embora algumas 

diferenças existam, muitos dos resultados negativos da saúde da obesidade 

observados nos seres humanos e nos cães estão também presente nos gatos. Por 

exemplo, a obesidade felina resulta na redução da sensibilidade a insulina, na 

intolerância a glicose e na hipertrigliceridemia (Appleton et. al., 2000). 

3. Aplicação de novos conceitos e a importância da relação dieta e expressão 

gênica

O conceito da interação gene/dieta descreve a modulação do efeito de um 

componente dietético sobre um fenótipo específico (por exemplo, a 

concentração plasmática de lipídeos, a obesidade e a glicemia) por um 

polimorfismo genético. De maneira alternativa, este conceito refere-se à 

modificação da dieta, do efeito de uma variável genética em 

características fenotípicas (Ordovás e Carmena, 2005). É sabido que as dietas 

ricas em carboidratos e lipídeos estão ligadas a obesidade, a diabetes mellitus 

insulino não-dependente e a hiperlipidemia (Schoonjans et. al., 2000). 

Os componentes da dieta podem alterar a expressão genômica de maneira direta 

ou indireta. Assim, a nível celular os nutrientes podem: atuar como ligantes para 

a ativação de fatores de transcrição que favoreçam a síntese de receptores; 

serem metabolizado por rotas metabólicas primárias ou secundárias, e desse 

modo alterar a concentração de substratos ou intermediários; e influir de modo 

positivo ou negativo em rotas de sinalização (Ayala, 2007). Portanto a 

compreensão do papel dos nutrientes na estabilidade do DNA, reparo e nos 

diferentes processos da expressão gênica tornou-se recentemente mais 

proeminente na ciência nutricional.

Os nutrigenomics abrangem uma vasta gama de tecnologias relacionadas com a 

explicação de como o funcionamento genético nas células e nos tecidos é 

potencialmente influenciado pela dieta. Citaremos três definições possíveis 

para o nutrigenomics, nas quais seriam: “a aplicação de ferramentas elevadas da 

genômica na pesquisa da nutrição” (Müller e Kersten, 2003); “visa analisar 

“dieta personalizadas”, em células, tecidos e organismos e compreender como a 

alimentação influência a homeostase” (Müller e Kersten, 2003) e finalmente “a 

relação entre o ambiente nutritivo e os processos genéticos celulares” (Kupt e 

Rodriguez, 2004). A genômica nutricional pode ser considerada como a 

combinação entre a nutrição molecular e a genômica, um conceito que envolve 

a nutrigenômica e a nutrigenética. Segundo Ordovás e Corella (2004), a 

nutrigenômica considera os estudos de interação funcional dos alimentos e dos 

seus componentes com o genoma, ao nível molecular, celular e sistêmico. A 

finalidade da nutrigenômica é auxiliar a prevenção e o tratamento de doenças 

através da alimentação.  A nutrigenética considera os efeitos da variação 

genética individual na resposta aos nutrientes ou à alimentação e oferece a 

promessa de uma “nutrição personalizada” segundo a constituição genética do 

indivíduo, baseada no conhecimento das variações do metabolismo dos 

nutrientes sobre os genes (Gillies, 2003).

A expectativa subjacente à nutrigenômica e à nutrigenética é que será iden-

tificada e validada uma grande variedade de genes cuja expressão possa ser mo-

dificada por componentes alimentares – nutrientes ou não, a fim de serem 

incorporados em estratégias nutricionais que visem otimizar a saúde e prevenir 

a doença. Entre as várias doenças que poderão beneficiar com os avanços desta 

área, destacam-se a obesidade, o câncer, as doenças cardiovasculares, a 

osteoporose, a diabetes e várias outras doenças inflamatórias crônicas (Pereira e 

Almeida, 2007). A nutrigenômica proporciona uma melhor compreensão de 

como ocorre a regulação das vias metabólicas para otimizar a saúde do animal 

de companhia (Swanson et. al., 2003). Quando combinados com o 

conhecimento da expressão gênica e as diferenças bioquímicas entre os estados 

saudáveis e doentes, uma abordagem racional para a formulação da dieta pode 

ser utilizada para modificar perfis de expressão gênica dos animais afetados 

refletindo assim mais próximo de um bom estado de saúde (SAVMA, 2008).

4. Longevidade e validação dos novos avanços na nutrição animal

Com as melhorias significativas feitas em medicina veterinária e na 

alimentação dos animais de companhia ao longo dos últimos anos, temos 

assistido a uma crescente população de cães e gatos idosos. Esta tem sido 

acompanhada por um aumento da sensibilização das doenças geriátricas nos 

animais de estimação que são espelho de muitos dos desafios enfrentados pelo 

envelhecimento da população humana. Uma abordagem nutrigenômica pode 

ser aplicada para a compreensão do processo de envelhecimento nos animais de 

companhia. Animais adultos e senis saudáveis que recebendo os mesmos 

alimentos podem ser estudados para identificar a expressão gênica e as 

características bioquímicas diferentes no processo de envelhecimento. Os 

alimentos para animais idosos podem então ser racionalmente formulados e 

avaliados quanto à sua capacidade de modificar perfis de expressão gênica 

destes animais refletindo com maior precisão as encontradas nos animais 

adultos saudáveis, que tem o potencial de melhorar a saúde e a qualidade de vida 

(SAVMA, 2008).

O alimento é indiscutivelmente o fator ambiental que mais afeta um estado 

fisiológico do animal (Kaput, 2007).  Os animais de companhia proporcionam 

um excepcional modelo para validar os benefícios da nutrigenômica. A nutrição 

é a única fonte e a garantia da conformidade para os períodos de tempo 

prolongados fornecendo a oportunidade de demonstrar o poder do 

nutrigenômics. Os dados científicos de estudos a respeito da nutrição dos 

animais de companhia fornecem a introspecção nos estados da doença e no 

processo do envelhecimento que conduzirão a formulação da dieta do animal de 

estimação que aperfeiçoa a saúde, a aptidão, e a qualidade de vida para cães e 

gatos (SAVMA, 2008). 

5. O papel das vitaminas na expressão gênica e algumas doenças 

correlacionadas

 Doenças multigênicas ou poligênicas são causadas por uma combinação de 

variações genéticas em múltiplos genes susceptíveis. Diferentes combinações 

de variações do gene podem levar a um fenótipo da doença, uma complicação 

adicional ao diagnóstico (Órdovas e Corella, 2004). Algumas vitaminas participam 

na proteção do DNA e estabilização genômica. Conseqüentemente, pode-se imaginar 

que as deficiências dietéticas conduzem a um aumento nos danos do DNA e na 

deficiência orgânica celular subseqüente, como no envelhecimento e no câncer 

(Ames, 1998).

Os carotenóides, os precursores da vitamina A, têm propriedades antioxidantes 

através da eliminação dos radicais livres ou de O2 e conseqüentemente diminuir os 

danos ao DNA (Sies et. al., 1992). No ser humano, o efeito protetor dos 

carotenóides a nível celular no DNA contra o dano oxidativo é agora estabelecido 

claramente e a concentração de carotenóide no plasma foi mostrada correlacionar-

se negativamente com o dano oxidativo aos linfócitos (Tobergsen e Collins, 2000).  

Um efeito direto dos carotenóides na expressão gênica tem sido bem estudado para 

poucos genes, como a uma codificação para uma proteína conexina 43 da proteína 

da junção da abertura, cuja expressão pode ser aumentada por carotenóides, no 

fibroblasto do ser humano (Bertram e Bortkiewicz, 1995). A respeito do efeito do 

ácido retinóico (forma ativa da vitamina A) na expressão gênica, os genes 

regulados são aqueles envolvidos diretamente no catabolismo do ácido retinóico, 

como a proteína celular ligante de retinol (CRBP) tipo I e II, protooncogenes, como 

o c-fos e o c-myc, e os fatores de crescimento, como o fator-ß1 de crescimento 

tumoral (TGF-ß1) e a interleucina 6 (IL-6) (Nagpal e Chandraratna, 2001).

A vitamina B  ou cobalamina é a única entre as vitaminas, que só é sintetizada por 12

alguns microrganismos. A absorção de cobalamina requer a presença de 

glicoproteínas chamadas de fatores intrínsicos (FI) (NRC, 2006). O complexo IF-

B  é aderido depois em pontos receptores específicos das células que encobrem a 12

mucosa intestinal e é absorvida.   Porém, cães da raça Schnauzer de porte gigante 

apresentam uma fraca absorção dessa vitamina por problemas de ordem genética, 

sugerindo uma herança autossomática recessiva simples. Esse defeito parece 

localizar nos receptores celulares do intestino delgado, mas especificamente, este 

defeito estaria associado ao receptor específico que liga o complexo FI-B , ou no 12

transporte do complexo através do enterócito, uma vez que a união tenha sido 

estabelecida anteriormente.  A administração de vitamina B  com ou sem FI não 12

reverte os sinais clínicos (Case et. al., 1998). Portanto, o conhecimento da vitamina 

B  na expressão gênica é de suma importância para solucionar este problema 12

apresentado por essa raça canina. 

A vitamina B  e o folato são essenciais para o metabolismo do DNA (Fenech, 12

2001). O ácido fólico é necessário para conversão do monofosfato de deoxiuridina 

(dUMP) ao monofosfato de deoxitiamidina (dTMP). Em caso de deficiência do 
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(P<0,05). O CDA da proteína bruta esteve ao redor de 80% para todas as 

dietas, mas as dietas com PC, BCH e BCH+PC apresentaram menores 

CDA do nutriente (P<0,05). Como as fontes de fibra apresentaram pouca 

proteína, a maior parte deste nutriente foi proveniente da farinha de 

vísceras, ovo em pó e proteína isolada de soja, ingredientes com boa 

digestibilidade, o que indica que a PC e o BCH podem ter interferido 

negativamente no processamento do alimento ou no processo de digestão, 

reduzindo a digestibilidade protéica. Diferenças no CDA da proteína 

podem ser decorrentes, também, de variações na excreção de nitrogênio 

fecal de origem bacteriana, uma vez que este representa importante fração 

do nitrogênio fecal total em cães (Karr-Lilienthal et al., 2004). No entanto, 

maior fermentação da fibra, com maior substrato ao crescimento de 

microorganismos, não parece ter influenciado este parâmetro no presente 

estudo, pois a ração com farelo de trigo, apesar de ter demonstrado elevado 

CDA da FDN, apresentou elevado CDA da PB.

Tabela 4 - Coeficientes de digestibilidade aparente das dietas 

experimentais (média ± erro padrão) 

¹- Bagaço de cana-de-açúcar hidrolisado mais polpa cítrica.

²- Extrativos não-nitrogenados calculados com base na fibra em detergente ácido.

 ²- Extrativos não-nitrogenados calculados com base na fibra em detergente neutro.
a, b, c, d

- médias na mesma linha sem uma letra em comum são diferentes pelo teste de Duncan (P<0,05). 

O EEA apresentou coeficiente de digestibilidade superior a 90% nas dietas, 

mas a adição de FT interferiu negativamente em sua digestão, já que esta 

dieta apresentou menor CDA deste nutriente (P<0,05). O FT apresenta 

entre 5% e 8% de pentosanas, como a arabinoxilana e arabinogalactana, 

com elevada capacidade de absorção de água, o que aumenta a viscosidade 

do bolo alimentar e pode interfer na digestão (Butolo, 2002). Fahey et al. 

(1990b), estudando várias fontes de fibra, já haviam demonstrado que as 

fibras mais solúveis e fermentáveis interferem negativamente na digestão 

dos lipídeos.

Diferenças significativas entre as dietas foram verificadas quanto aos CDA 

da FDA (P<0,01) e CDA da FDN (P<0,01), mas não no CDA da FB 

(P=0,17). A ausência de diferenças estatísticas nos CDA da FB pode ser 

devida ao grande coeficiente de variação encontrado, de 493%, 

possivelmente resultante da inespecificidade e imprecisão deste método de 

análise. As dietas com PC, FT e FAD apresentaram maiores CDA da FDA, 

enquanto as rações com CS, BCH e BCH+PC demonstraram CDA 

praticamente nulo deste composto. 

O CDA da FDN foi maior nas dietas com PC e FT, intermediário na ração 

com CS e menor nas dietas à base de BCH e FAD (P<0,05). Mesmo 

submetida à hidrólise industrial, a fibra do bagaço de cana revelou baixa 

digestibilidade aparente em cães. O FT foi estudado para cães, dentre 
boutros ingredientes, por Fahey et al. (1990 ), quando obtiveram um CDA 

da FDN de 41,6%, valor bem próximo ao encontrado na presente pesquisa. 
aNo trabalho de Sunvold et al. (1995 ) encontram-se, entre as fontes de fibra 

estudadas, a PC, que apresentou CDA da FDT de 43,0%, próximo ao 

verificado para o CDA da FDN no presente estudo. 

A dieta com CS apresentou elevado CDA da FDN, resultado compatível 

com os bons CDA da matéria seca e orgânica deste tratamento. Utilizando-

se do método de fermentação in vitro, Sunvold et al. (1995b) classificaram 

a CS como uma fibra de baixa fermentação. Os resultados do presente 

estudo, no entanto, demonstraram uma importante fermentação de sua 

FDN. Esta divergência pode ser decorrente, provavelmente, de diferenças 

nos ingredientes e/ou das alterações conseqüentes ao processo de extrusão. 

A composição química e características físicas da CS podem ser afetadas 

por fatores como o período de colheita, condições de desenvolvimento da 

planta e tecnologia empregada no processamento da fonte de fibra. Esta 

pode ter maior ou menor quantidade de grãos ardidos e quebrados, o que 

interfere em sua composição química. Outro fator que aumenta a proporção 

da fração solúvel da fibra no ingrediente é o processo de extrusão, uma vez 

que as condições de temperatura, pressão e corte do processo irão alterar as 

características físicas da hemicelulose do ingrediente (Gualberto et al., 

1997). Burkhalter et al. (2001) demonstram importante alteração na relação 

fibra solúvel:fibra insolúvel após a extrusão de diferentes fontes de casca 

de soja, tendo as dietas correspondentes apresentado diferenças em 

digestibilidade e qualidade de fezes dos cães.

Diferenças nos resultados obtidos entre trabalhos podem ocorrer, também, 

em decorrência dos procedimentos de análise empregados na determinação 

do FDN. No caso de alimentos com alto teor de amido, o tratamento prévio 

com amilase é recomendável para melhor precisão da análise. No presente 

estudo o FAD apresentou mais FDN do que FDT (Tabela 1), indicando 

possível interferência do amido do ingrediente na análise. 

Uma vantagem foi constatada no presente estudo, em relação ao emprego 

de FDN, no entanto, foram os maiores coeficientes de digestibilidade 

encontrados, em relação à FDA e FB, o que parece favorecer uma melhor 

compreensão do comportamento digestivo da fibra pelos cães. A avaliação 

estatística do CDA da FDN separou as dietas em quatro grupos. Isto pode 

ser explicado pelo FDN incluir a hemicelulose, uma fração possivelmente 

mais facilmente fermentada pelos microorganismos intestinais de cães.

O cálculo dos extrativos não-nitrogenados proposto, considerando a FB, 

FDA e FDN, gerou valores diferentes nos coeficientes de digestibilidade. 

Enquanto o CDA dos ENN esteve entre 75,6% e 85,2%, o CDA dos ENN-

FDN variou de 85,7% a 92,9%. O CDA dos ENN foi semelhante para as 

dietas com CS, PC, FT e BCH, no entanto, o CDA dos ENN-FDN foi maior 

para a ração com FT, seguida pelas com CS e BCH com valores 

intermediários e pela ração com PC, com o menor CDA dentre os quatro 

tratamentos (P<0,05). 

O maior CDA verificado para o ENN-FDN em relação aos demais é, 

provavelmente, decorrente da menor interferência de frações não 

quantificadas de fibra na análise de FDN. Na análise de FB e FDA boa parte 

da fibra, que é solubilizada, foi incluída nos extrativos não nitrogenados. 

Takakura (2003) verificou que o CDA do amido aproxima-se de 99% em 

alimentos extrusados para cães. Quando o autor supracitado estimou o 

CDA dos extrativos não nitrogenados calculados com base na FDT, os 

valores também aproximaram-se de 99%, ou seja, foram muito 

semelhantes ao do amido. Isto reforça a hipótese de que são as frações não 

quantificadas de fibra que reduziram, na presente pesquisa, o CDA dos 

ENN em relação ao CDA dos ENN-FDN, que, desta forma, retrata melhor o 

aproveitamento dos carboidratos digestíveis da dieta de cães. No entanto, a 

utilização da FDN para se predizer a digestão dos carboidratos deve ser 

cautelosa, uma vez que a extrusão e as características físico-químicas da 

fonte de carboidratos da dieta podem interferir na sensibilidade do FDN, 

principalmente em função de problemas na filtração do material devido à 

formação de grandes quantidades de polissacarídeos viscosos e da 

solubilização da hemicelulose (Fahey et al., 1990a).

O CDA da FDN apresentou correlação significativa positiva com os CDA 

da MS (P<0,01; R=0,66), MO (P<0,01; R=0,65) e ENN (P<0,01; R=0,58) e 

correlação negativa com o CDA do EEA (P<0,01; R=-0,46). Isto sugere 

que o uso da FDN na análise química de ingredientes e rações para cães 

apresenta vantagens sobre o uso da FB ou da FDA, na medida em que sua 

digestibilidade pôde explicar melhor a influência da fibra dietética na 

digestão dos nutrientes da ração. Além disso, sua determinação laboratorial 

é simples e pode ser feita na rotina em qualquer laboratório que já 

determina a FB.

A matéria seca fecal apresentou diferenças estatísticas entre as dietas 

(P<0,01) (dados não mostrados). As rações com maior CDA da FDN (PC e 

Nutriente (%)

Matéria seca

Proteína bruta

Extrato etéreo hidrólise ácida

Fibra bruta

Fibra em detergente ácido

Fibra em detergente neutro

ENN-FDA ³

Casca de soja Polpa cítrica Farelo de trigo Bagaço de cana 
hidrolisado

Farelo de arroz 
desengordurado

ENN-FDN 4

Extrativos não-nitrogenados

1BCH+PC

ab75,99 ±0,40

Matéria orgânica

bc75,38 ±0,56
a

76,93 ±0,29
c

74,08 ±0,71 d70,27 ±0,48 bc74,72 ±0,48
ab

83,33 ±0,34
b

83,00 ±0,52
a

84,53 ±0,29
c

81,11 ±0,60 d
79,24 ±0,54

bc
82,20 ±0,42

a83,45 ±0,69 b80,18 ±0,50
a84,34 ±0,61 b79,56 ±0,94

a82,68 ±0,55 b80,19 ±0,79
a93,44 ±0,18

b1,36 ±4,94

2,93±3,22

b
34,52 ±1,90

a85,21 ±0,66
a

88,34 ±0,78
b90,88 ±0,50

a93,15 ±0,33

5,16±4,95
a

14,63 ±13,58
a

43,75 ±2,22
ab83,94 ±0,67
a

86,65 ±0,88
c

86,96 ±0,94

b90,87 ±0,60

2,54±6,25
a

15,59 ±4,56
a

41,90 ±2,34
a85,24 ±0,40
a

86,73 ±0,47
a

92,89 ±0,59

a93,24 ±0,54

0,54±7,00
b-0,73 ±9,40
d

15,68 ±4,01
ab84,08 ±0,62
a

88,47 ±0,76
b90,56 ±0,73

a94,05 ±0,25

-0,77±4,35
a

14,64 ±7,63
d

10,90 ±2,56
c75,63 ±1,15
b77,90 ±1,10
c

85,66 ±1,03

a93,26 ±0,31

2,15±2,21
b1,20 ±9,14

c
23,99 ±3,46

b83,26 ±0,59
a

87,19 ±0,83
b89,31 ±0,67

Efeito da fonte de fibra na digestibilidade dos nutrientes em rações para cães.




