UNIVERSIDADE FEDERAL DE MINAS GERAIS

Instituto de Ciéncias Bioldgicas

Departamento de Bioquimica e Imunologia

SORGO E DOEN§A EQUIVALENTE X PELAGRA EM PINTOS: ESTUDOS NUTRI-
CIONAIS E CONCENTRAQAO INDIVIDUAL DE NUCLEOTIDEOS DA NICOTINA-

MIDA EM FIGADOS E ERITROCITOS

'Qq’n% Edgar Cunha Filho

Tese apresentada ao Departamento de Bioquimica
e Imunologia do Instituto de Ciéencias Biologi-
eas da Universidade Federal de Minas Gerais
como um dos requisitos para obtengao do grau’

de Doutor em (Ciéncias.

Belo Horizonte - Minas Gerais

197 8



Edgar Cunha Filho

SORGO E DOENGA EQUIVALENTE A PELAGRA EM PINTOS: ESTUDOS NUTRI-
CIONAIS E CONCENTRAGAO INDIVIDUAL DE NUCLEOTIDEOS DA NICOTINA-

MIDA EM FTGADO E ERITROCITOS

Tese realizada no Laboratorio de Bioquimica
Nutricional do Departamento de Bioquimica e
Imunologia do Instituto de Ciéncias Biold-
gicas da Universidade Federal de Minas Ge-
rais. APROVADA em 18 de abril de 1978.

<
/

* Ao LA & Y

Dr. Eder Silva

-
-~ "‘f

= -—\
i L .t. ,IJI

Dr. Egladson Joégugamgbg_

it
— /
/

\ )
P d \ ¥ & /S =
| ] o & S B
W b . L

Dr. Renato butra Dias

A u\i/«m '
Dr. Tasso Moraes e Santos
(Orientador)




iii

Esta pesquisa foi realizada com a colaboragao fi-

nanceira das seguintes instituigCes:

CONSELHO NACIONAL DE DESENVOLVIMENTO CIENTIFICO E TECNO-
LOGICO (CNPq)

EMPRESA BRASILEIRA DE PESQUISA AGROPECUARIA (EMBRAPA)

FINANCIADORA DE ESTUDOS E PROJETOS (FINEP)



DEDICATORIA

Aos meus netos

DANIEL, ANDRE e RODRIGO

(e aos que ainda possam vir)

na esperanca de que bem cedo passem por

este marco a que eu cheguei bem tarde.

iv



AGRADECIMENTOS

Somos sinceramente gratos

ao nosso Orientador, Dr. Tasso Moraes e Santos, pe
la orientacao eficiente e segura, pela extrema boa vontade e
constante disposigao para discutir o assunto e ajudar a supe —
rar as dificuldades, e por cercar-nos de muito estimulo, muito

i

calor humano e muita amizade:

aos Drs. Eliseu Roberto de Andrade Alves, Paulo de
Souza, Enio Cardillo Vieira, Ricardo Magnavaca, Francisco Ge-
raldo Franga Teixeira de Castro Bahia e Renato de Oliveira
Coimbra, que nos ofereceram apoio em momentos decisivos, sem o
qual ndo teria sido possivel realizar ou concluir este curso de

pos-graduacio;

aos Professores do Departamento de Bioquimica e
Imunologia do ICB da UFMG pela cooperagac e por criticas e su-

gestoes apresentadas durante a execucao do trabalho;

a Escola de Veterinaria da UFMG e, de modo especi-
al, aos Drs. Egladson Jodo Campos, Ilto José Nunes, Vera Alva-
renga Nunes e Nelson Carneiro Baiao, do Departamento de Zootec

nia, pela cessao de instalagoes para realizagao do ensaio bio-



logico e por sugestdes apresentadas;

ao Dr. Robert Eugene Schaffert, do Centro Nacional
de Pesquisa de Milho e Sorgo, em Sete Lagoas, MG, pelo forneci

mento das sementes de sorgo usadas nesta pesquisa;

aos Drs. Wellington Abranches de Oliveira Barros e

Benjamin Salles Duarte pela amizade, pelo apoio, pelo estimulo;

a Dr.? Maria Antonieta Antunes Cunha, pela revisao
do texto da tese em Portugues, ndo lhe cabendo, entretanto,
qualquer responsabilidade por erros acaso cometidos em modifi-
cagoes introduzidas apds a revisdo;

aos colegas do Laboratorio de Bioquimica Nutricio-
nal do ICB da UFMG pela amizade, pelo estimulo, e por fazerem

do nosso laboratorio um ambiente agradavel de trabalho;

aos Srs. Marcelo Eustaquio Silva e Cassiec Mario

A Aparecida de Fatima Soares de Olivei-

Pereira Costa, e a Sr.
ra, técnicos do Departamento de Bioquimica e Imunologia do ICB

da UFMG, pelo auxilio prestado em analises quimicas;

-~ . a 5 y oy g
a Sr.  Maria do Rosario Vieira Dias pelo esmero e

pela presteza do trabalho de datilografia da tese;

a minha familia (m3e, esposa, filhos, netos, genro,
nora, irmaos, sogra, cunhados, tios, sobrinhos e primos) pela

— - . - *
compreensao, pelo estimulo, pelo sacrificio.



INDICE

LISTA DE QUADROS cecovossnnsnvansnrcasnnsssns

1. INTRODUCAO
2. REVISAO DE LITERATURA

2.1, SINTOMAS E LESOES DA PELAGRA E DA DOENQA EQUIVA-

3. MATERIAL E METODOS .oovnrronmenssssanessnss

.2

LENTE L I T I I I I O )

Y

------

-------------------------------

ETIOLOGIA DA PELAGRA E DA DOENGA EQUIVALENTE ...

METABOLISMO DOS NUCLEOTIDEOS DA NICOTINAMIDA ...

DESBALANCEAMENTO E ANTAGONISMO DE AMINOACIDOS...

ENSAIO BIOLOGICO

5.1:01,
3.1.02.
:.1.08,
3.1.04,

F. 208,

CARACTERIZAGAO QUIMICA DO SORGO

Se8.01,
3.2.02,
3.2.03,
d.2.04,

3.2.06.

Animats experimentdtis ......

L O R I I O I I I R B O I O I

Cultivar de sorgo utilizado .

Dietas experimentais ....ese

Composigao das dietas ....

Delineamento experimantal

Unidade +oeevevoceans -
Gorduras (extrato etéreo)
Cinzas (minerais totais) .
CALOED svnscsvammpanssvows

F58f0P0 LU TRC T S S R R T I I U R

LEUCINA E PELAGRA OU DOEN(GA EQUIVALENTE

ASPECTOS DA COMPOSI(GAO QUIMICA DO SORGO ...

.....

--------------

vii

13
21
21
21
21
21
22
22
24
24
24
25
26
27



4 .

3.2.06
.8.2.07

3.2.08

3.2.08

-

viii,

PIDPAR isisivpnns i sesonisesonssinissiome
PSR EURE BOUEE 45 s vommmen s x 50w sawn n s v wesas
Aminoacidos nao sulfurados, com exceg¢do de
tPiplafang sseiiiisidaenis b ciaaesn e s s neea
Aminodcidos 8uUlfurados ....ieceveessvsvonss
Triptofano seeoecssvsosvsissnrsnsasssasinsse
TONING s r v vt asr At s kb bt AnA o8 EoadTban b SR
FELGARA « v swvorvas s 4 v s wans & & sEreeeE s & & @es s
Carbotdraltos aeissvaeness s ddieaoe s aeies

Energi @ $838L . 4 s vavrowe s » wamswen ¥ 2 6o oo

3.3. SEPARA¢AO E CONSERVAGAO DO PLASMA E DOS ERITROCI —

TOS LI T T T T T I TN T I N T AT RN T I I T TR T RN T I T NN TR BT N TR URT N TR TN RN T N A Y

3.4, CONSERVAGAO DOS FIGADOS vuvenviveunensonsnnnonannns

3.5, PARAMETROS WUTRICIONATSE oo swevveius sswnesisssveies

3.6.01.

d.8.0a

GanhD 40 PORO G5 issaeie s esiEEeET 8 e es

CONSRRD B8 HEBEE » wemsmanm m 5 5 sarsiee % 5 % Ko

8.5,0%, Efftotencld QIiMantld s s svcvsessssvisis

§.6.04. Efictenoia Proteiog ccicvissssivesnnssneiss

3.8.08., Retengao de NLEPOGENLD venesvecconnss o

3: 0. PARAMETROS METABOLICOEB 5456 vswousss v veasnssssssoaes

§.6.01. Tuor de gordura no Figado siisissiissnsnns

3.6.02.

§.6.03

Concentragao de aminoacidos livres no plasg
r..‘la 2 8 & & B & 8 % B % 8 & & 8 8 R BB & B 8 8 SRR R
Concentragac de nucleotideos da nicotinami

da no figado e nos eritroeitos ....ccoeeee

3.7' A“VALISESESTAI’ISTICAS @ % & 8 @ & & 8§ B ® 8 8 F RN

3.8. RELAGENTES E PESALENE vesns s sescivie s s sevioass s e s

RESULTADOS

L I T R N NI O O AL T B I DRU DR O N N IR B I I I B T T I B IR B I O R A

4.1. CARACTERIZAGAO QUIMICA DO SORGO E DAS RAGOES COMER

CIAIS

N R R R T N L I I I N

Pag.
28
30

31
32
33
34
35
39
39

40
40
41
41
41
41
41
42
42
42

42
43
46
46

47

47



4.2. COMPOSIGAO DAS DIETAS EXPERIMENTAIS +.ieviveveensss
4.3. SINDROME DE DOENGA EQUIVALENTE A PELAGRA «..ivaen
d.4, EFEIPGS NUTRICIONALS DAS DIETAS wowinvianiniosasas
4.5. AMINOACIDOS LIVRES NO PLASMA vevevevnononsosonans
4.8:. GOBRDURA B0 BICADD s vasnssssswssvsssss soossicsssss
4.7. NUCLEOTIDEOS DA NICOTINAMIDA NO FIGADO E NOS ERI-

DRUCTTOB v vonvwnss s sowwenss s sewmns e 5§ Cesmmaes s e
DIBEUSEAT biars 4 & i@ asoi & § 5 GOV ¥ I 5 Q@00 Tn s § 6 RVeeEnsn s b 8 i
CURCENEOEE v r ks ciiintn 5 s adibibn & k0 nadbbe s & o Baibindas 8 § 4

SUGESTUES PARA NOVAS PESQUISAS isseaesssnssiswecionssgs
REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS voons v e sonmmes s swmasenonnnns

ix.
Pag.

48
52
54
57
59

60
65
82
85
87
88



QUADRO 1.

QUADRO 2.

QUADRO 3.

QUADRO 4.

LISTA DE QUADROS

Composic¢ao quimica do sorgo e das ragoes comer-
ciais para pintos postura (RP) e pintos corte
(BE) sumwens s & pwwmesns § $ 0000 8 § 6 ORTEIRE ¥ ¥ ¥ e
Composicao, em g, de 1 kg das dietas S (a base
de sorgo), SN (S + niacina), RPM (a base de ra-
¢ao comercial para pintos postura misturada com
amido), RPML (RPM + L-leucina), isoproteicas e
isocaloricas, e da dieta RC(ragao comercial para
pintos corte) nao isoproteica mas isocaloricaem
rolachn BF GULETAE aoies s n smmenemna s g mmERmte £ 8 & A0
Composicao em aminoacidos das dietas S (a  base
de sorgo), SN (S + niacina), RPM (& base de ra-
cao comercial para pintos postura misturada com
amido), RPML (RPM + L-leucina) e RC (racao co-
mercial para pintos corte), em g/kg de dieta ..
Relacbes entre aminoacidos ramificados e total
de glicina + serina nas dietas S (a base de sor
go), SN (S + niacina), RPM (a base de racao co-
mercial para pintos postura misturada com amido),
RPML (RPM + L-leucina) e RC (ragao comercial pa

Td pintos corte) .oeeo bR RN R RN R RS W

48

50

51



QUADRO 5.

QUADRO 6.

QUADRO 7.

QUADRO 8.

Efeitos nutricionais das dietas S (a base de
sorgo), SN (S + niacina), RPM (a base de ragdo
comercial para pintos postura misturada com
amido) , RPML (RPM + L-leucina) e RC (ragao co-
mercial para pintos corte) em pintos em fase
inicial de desenvolvimento (média por pinto,
Ol Bleiasassrirsasidiians e snsies T P TS
Aminoacidos livres, em umoles/ml, no plasma
dos pintos alimentados com as dietas S (a base
de sorgo), SN (S + niacina), RPM (a base de ra
¢ao comercial para pintos postura misturada
com amido), RPML (RPM + L-leucina) e RC (ragao
comercial para pintos corte) ao fim do primei-
ro periodo experimental.

Porcentagem de gordura no figado seco dos pin-
tos alimentados com as dietas S (a base de sor
go), SN (S + niacina), RPM (a base de racdo co
mercial para pintos postura. misturada com ami
do), RPML (RPM + L-leucina) e RC (ragac comer-
cial para pintos corte) ao fim do primeiro pe-
riodo EXpOrTiNeNta]l . .voonsaonsn s rommnnes s senes
Concentracao de nucleotideos da nicotinamida e
relagoes entre os nucleotideos no figado e nos
eritrocitos de pintos alimentados com as die —
tas S (4 base de sorgo), SN (S + niacina), RPM
(a base de ragao comercial para pintos postura
misturada com amido), RPML (RPM + L-leucina) e
RC (ragao comercial para pintos corte), ao fim

do primeiro periodo experimental .......veese

b

55

58

61

62



1. INTRODUGAO

A pelagra € uma doenga atribuida a deficiencia de
derivados biologicamente ativos da niacina (1).

Historicamente, a pelagra foi observada em popula-
goes alimentadas a base de milho (1, 2), e em 1946 WOOLLEY
et alti (3) relataram a ocorréncia neste cereal de um agente
causador da doenga. Posteriormente, a associacgao entre pelagra
e consumo de milho foi atribuida, entre outros fatores (infec-
¢ao, deficieéncias mGltiplas e fatores pelagrosos), a existén —
cia, no cereal, de baixo teor de triptofano, precursor da nia-
cina, e de niacina ligada, ndo utilizavel pelos animais (1).

Em 1960 GOPALAN § SRIKANTIA (4) relataram que a
ocorrencia de pelagra era rara entre os habitantes de Coonoor,
na India, que se alimentavam a base de arroz, mas frequente em
Hyderabad, uma cidade cujos segmentos pobres da populacao se
alimentavam a base de sorgo. Apds compararem o teor de niacina
e de aminoacidos do milho, do sorgo e do arroz, estes autores
concluiram que as diferencas em relagao aquela vitamina e  ao
triptofano nao eram suficientes para explicar, por si so, as
diferengas observadas na incidéncia de pelagra, e sugeriram
que a abundancia de leucina no milho e no sorgo em relacao ao
arroz poderia ser um fator importante na etiologia da doencga.
Entre as pesquisas realizadas para verificacgdo dessa hipdtese,

algumas forneceram evidéncias de que o excesso de leucina in-



flui na patogénese da pelagra ou doenga equivalente em
animais, mas nao proporcionaram uma explicagao completa dos
processos bioquimicos envolvidos, nem eliminaram a possibili-
dade da participacao de outros fatores, enquanto outras apre-
sentaram evidéncias contrarias a hipotese.RAGHURAMULU et al<Z%
(5, 6) obtiveram informagoes sobre o possivel mecanismo de
agao da leucina: o excesso desse aminoacido na dieta provocou,
em eritrocitos humanos, uma alteracdo na concentracao dos nu-
cleotideos individuais da nicotinamida, mas nao na concentra-
cao total destes nucleotideos.

Pelagra € o nome atribuido a doenga quando ocor-
re no homem. Camundongos (3), macacos (4), aves (7, 8) o
caes (9) sao animais em que se conhece a ocorrencia de doencga
equivalente. Em cdes a doenga € conhecida pela denominagao de
lingua preta (9).

Foram encontrados na literatura estudos clinicos
e patologicos relativos a doenga em caes e macacos alimenta —
dos com dieta a base de milho ou sorgo. Em aves, cujo consumo
de sorgo € de grande importancia economica, existem pesquisas
comprovando o efeito prejudicial, sobre o crescimento, do ex-
cesso de leucina em relagdo a isoleucina e a valina (10, 11).
Nao se mencionou, entretanto, nestas pesquisas, que o desequi
1ibrio entre os aminoacidos ramificados teria provocado doen-
¢a equivalente a pelagra, ou alteracao na concentragao dos
nucleotideos da nicotinamida.

Existem cultivares de sorgo ricos e pobres em
tanino, nome genérico atribuido a polimeros fenolicos comple-
x0s que conferem resisténcia a planta contra o ataque de pas-
saros e de microorganismos (12). Em muitas regioes o ataque
de passaros € tao intenso que o cultivo de sorgos com baixo

teor de tanino se torna economicamente inviavel. Entretanto,o



tanino interfere prejudicialmente na utilizagdo das proteinas
pelos animais (12), fato nao considerado nas pesquisas encon-
tradas na literatura relacionando consumo de sorgo com inci —
dencia de pelagra ou doenga equivalente.

0 sorgo, Sorghum bicolor (L.) Moench, ocupa o]
quarto lugar em importancia entre os cereais cultivados no
mundo, sendo superado, em ordem crescente, pelo milho, arroz
e trigo (13). E muito utilizado para alimentagdo humana nos

paises em desenvolvimento da Asia e da Africa (14). Em paises

desenvolvidos € usado principalmente para alimentacgao de
animais (14), comoc substituto do milho, em relagao ao qual
apresenta, sob o ponto de vista agronomico, a vantagenm de
maior resisténcia a seca e ao calor (15) e, sob o ponto de
vista nutricional, de maior teor de triptofano (4, 16) e

ocorréncia de niacina nao metilada. (17).

As ragbes comerciais a base de milho ou sorgonor-
malmente nao produzem doenga equivalente a pelagra. Isso se
deve, possivelmente, a4 suplementagdao proteica dessas ragoes .
0 melhor entendimento dos fatores envolvidos na etiologia da
doenga e dos mecanismos de agao deles, além da contribuigdo
ao conhecimeﬁto cientifico, podera fornecer novas perspecti-
vas para o melhoramento genético destes cereais, ou informa-
¢oes que permitam a neutralizagéo dos efeitos desfavoraveis
daqueles fatores. A consequéncia possivel, de interesse eco —
nomico, sera a diminuigdo de teor proteico das ragdes, ou o
aumento da eficiéncia das ragOes com os niveis proteicos a-
tuais.

Nesta pesquisa pretende-se caracterizar quimica —
mente um cultivar de sorgo pobre em tanino, utilizd-lo como U
nica fonte proteica em dieta para pintos em fase inicial de

desenvolvimento,e estudar os efeitos nutricionais,os sintomas



macroscOpicos de doengas que ocorrerem, € a variacdo da con
centragao de nucleotideos individuais da nicotinamida no figa

do e nos eritrocitos.



2, REVISAO DE LITERATURA

2.1. SINTOMAS E LESOES DA PELA-

GRA E DA DOENGA EQUIVALENTE

No homem, a pelagra caracteriza-se por dermatite
simétrica bilateral, afetando as partes expostas do corpo (mem
bros superiores e inferiores), pigmentacao a semelhancga de
borboleta na face, dermatite no pescogo, glossite, estomatite
angular, alteragles mentais e diarréia(l6, 18).

No cao, a doenga equivalente produz lingua preta,
redugao da ingestao de alimentos, perda de peso, diarréia san
guinolenta e salivagao abundante. A saliva, manchada de san-
gue, e com odor fétido, escorre em fios pela boca. Pode ocor-
rer paresia dos membros posteriores. A necrdpsia, pode-se ob-
servar ulceragao da mucosa bucal acompanhada de hiperemia e
secregao excessiva de muco, filetes espessos de muco aderidos
a parede estomacal, e hemorragias puntiformes em varios seg —
mentos do intestino delgado. O duodeno e o jejuno podem, ain-
da, apresentar diminuicaoc das rugosidades e ulceragoes super-
ficiais. Microscopicamente, as secgoes da mucosa bucal apre —
sentam inflamacao cronica, com necrose do epitélio.Alteragoes
degenerativas focais sao também vistas no epitélio da 1lingua

e do estomago. As alteragdes no intestino delgado, vistas tan



to nos segmentos anteriores quanto posteriores, constam de a-
trofia das vilosidades, hemorragias na lamina propria e dila-
tacao focal das glandulas. No intestino grosso ocorre reacao
inflamatdoria da mucosa com necrose e desaparecimento das glan
dulas. Essas alteracgoes degenerativas das glandulas sao bas —
tante severas, e o epitélio em regeneragao caracteriza-se por
uma extrema escassez de células caliciformes e auséncia de
secrecao. 0 figado pode, as vezes, apresentar metamorfose gor
durosa periportal. Na medula espinhal podem ocorrer hemorra —
gias focais na substancia cinzenta (16, 19).

Em macacos ocorre alteracao da pigmentacao da pe-
le, alopecia, perda de peso, diarréia, redugao da soro-albumi
na e hemoglobina, gastrite atrofica e alteracoes degenerati —
vas na mucosa dos intestinos delgado e grosso (16).

Em aves, as margens das palpebras se tornam gra —
nulosas e se contraem, restringindo a visao, e mais tarde um
exudato viscoso faz que as palpebras fiquem aderidas. Manchas
encrostadas formam-se nos cantos da boca., Essas manchas aumen
tam de tamanho e podem chegar a envolver as margens da pele
ao redor das narinas e embaixo da mandibula inferior. A pele
na sola dos pés e entre os dedos descasca, e, onde isso ocor-
re, aparecem rachaduras que se alargam e aprofundam, fazendo
que os pintos sintam dificuldade em andar. O empenamento € re
tardado, e as poucas penas produzidas sao asperas e arrepia —
das. Nao ocorre queda de penugem ou de penas, comparavel a
queda de pelos em ratos (7). Os animais apresentam redugao
de crescimento, lingua preta e inflamacao da cavidade bucal |,
do esofago e do papo (8). A doenga acaba provocando a morte
dos animais, e, apds a morte, verifica-se, na boca, a presen-
ga de uma substancia semelhante a pus, e, no estomago, a pre-

senga de um exudato branco-acinzentado, enquanto o trato in-




testinal quase ndo contém residuos de alimentos nao digeridos.
0 intestino delgado as vezes apresenta hipertrofia, e sua cor
freqﬁentementé varia de amarelo palido e amarelo escuro. Os
rins tendem a se dilatar e apresentam-se de cor cinza-esbran-

quicada ou inflamados e hemorragicos (7).

2.2, ETIOLOGIA DA PELAGRA E DA DOEN(GA EQUIVALENTE

Segundo WHITE et a«l77z (20), a pelagra foi reconhe
cida por Gaspar Casal, médico do rei Felipe V, da Espanha, em
1735, e identificada como deficiencia nutricional por
GOLDBERGER. Posteriormente, GOLDBERGER § WHEELER (21) desco —
briram a equivalencia entre a pelagra ¢ uma doenga que ocor —
ria em caes, conhecida como lingua preta. Esta descoberta tor
nou possivel a identificagdo, por ELVEHJEM et aliz (9), em
1937, do acido nicotinico como fator cuja deficiéncia, era
responsavel pela doenga. Anteriormente, WARBURG § CHRISTIAN
(22), em 1935, e von EULER et aliz (23), em 1936, respectiva-
mente, haviam reconhecido o acido nicotinico como componente
do NAD e do NADP. Assim, a fungao metabdlica do acido nicoti-
nico foi descoberta antes de se conhecer a sua importancia

nutricional (20).

2.3. METABOLISMO DOS NUCLEOTIDEOS DA RICOTINAMIDA

A maioria dos tecidos.provavelmente utiliza tan-
to o acido nicotinico quanto a nicotinamida, para sintese dos
nucleotideos da nicotinamida (24). Mas a sintese pode ocorrer

também a partir do triptofano. Em 1945, KREHL et alii (25) re



lataram que tanto o acido nicotinico quanto o triptofano im-
pediam o crescimento retardado de ratos, provocado pela inclu
sdo de 40% de farelo de milho em uma ragao de baixo teor pro-
teico, sugerindo a transformagdo do triptofano em adcido nico-
tinico no organismo.

A determinagdo da via metabolica de sintese  dos
nucletoideos da nicotinamida a partir do triptofano ou do aci
do nicotinico, e da via de degradacao desses nucleotideos re-
cebeu a contribuigao dos seguintes pesquisadores: DIETRICH
et alit (26, 27), DIETRICH § MUNIZ (28), GHOLSON et alii (29),
HANDLER § FEATHERSTON (30), IJICHI et alzz (31), KAPLAN
et alit (32, 33), NISHIZUKA & HAYAISHI (34), PETRACK et alii
(35), PREISS § HANDLER (36, 37) , RICCI & PALLINI(38),CHAYKIN
& KIRCHNER (39) e IKEDA et alii (40).

0 triptofano € convertido em acido nicotinico pe-
los pintos, e a quantidade dele necessaria para formar acido
nicotinico varia entre pintos. NESHEIM (11) relatou a selegao
de duas linhagens de pintos que diferiam em relacgao a capaci-
dade de crescer com dieta deficiente em acido nicotinico. A
linhagem que mais requeria niacina necessitava de 0,29% de
triptofano na dieta para satisfazer tanto o requerimento de
triptofano quanto o de niacina, enquanto a que menos requerila
niacina necessitava de 0,21%. Quéndo havia quantidade adequda
de niacina na dieta, as duas linhagens requeriam igual teor de

triptofano (0,16%).

2.4. DESBALANCEAMENTO E ANTAGONISMO DE AMINOACIDOS

A expressdo '"desbalancemanto de aminoacidos", se

gundo WILSON et alzi (41), tem sido usada para descrever con-



digOes dietéticas nas quais o aumento do nivel de uma protei
na de baixa qualidade, ou de um ou mais aminoacidos, resulta
em diminuigao do crescimento animal.

HARPER et aliZi (42) relataram que o crescimento de
ratos alimentados ad I¢bZtum com uma dieta de baixo teor pro
teico era retardado, se se adicionava a dieta 3% de L-leucina,
A adigao de uma pequena quantidade de isoleucina eliminava,em
parte, o retardamento do crescimento provocado pelo €Xcesso
de leucina, e a adigao so de valina nao produziu efeito algum
(42, 43), mas a adigao simultanea de isoleucina e valina eli-
minou quase completamente o efeito do excesso de leucina (43).
Esses resultados sugeriram que o excesso de leucina na dieta
agia como antagonista de isoleucina e valina, aumentando a
necessidade desses dois aminoacidos. Anteriormente, BRICKSON
et alii (44), DIEN et aliz (45) e GLADSTONE (46) haviam de-
monstrado a existéncia de competicao entre leucina,isoleucina
e valina em microorganismos.

SPOLTER & HARPER (47) alimentaram ratos com dieta
contendo 9% de caseina, a qual acrescentaram 3, 5 e 7% de
L-leucina. O consumo de dieta diminuiu com o aumento do teor
de leucina. O retardamento de crescimento provocado pela die-
ta contendo 5% de leucina foi quase completamente eliminado
pela adigao de isoleucina e valina, sendo que 0,16% de
L-isoleucina mais 0,15% de L-valina foram tao eficientes quan
to concentragoes muito maiores. O antagonismo entre leucina e
isoleucina mais valina diferiu do desbalanceamento de aminoa-
cidos, porque o retardamento devido ao excesso de leucina nao
foi prevenido pela adigao do amincdacido limitante (treonina),
mas pela adigao de aminoacidos estruturalmente semelhantes. O
retardamento de crescimento devido ao excesso de leucina ocor

reu também com uma dieta na qual a caseina foi substituida
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por uma mistura de aminoacidos, sugerindo que o sitio de an-
tagonismo nac era a secregao de pancreozimina, ou qualquer ou
tra fase da digestao proteica. Nao se observou influencia do
excesso de leucina sobre a absorcao total de nitrogénio, a re
tengdo de nitrogenio, ou a velocidade de esvaziamento gastri-
co. A diminuigao do apetite nao foi, portanto, devido a um re
tardamento no esvaziamento géstricol Injecoes de insulina neu
tralizaram a depressao do apetite provocada pelo excesso de
leucina em alguns ratos. Quando o consumo de alimentos desses
ratos aumentou, cresceram eles mais rapidamente, indicando que
o consumo elevado de leucina, por si s0, ndo € toxico. Parece
ter havido um equilibrio entre os efeitos estimulante da insu
lina e depressor do excesso de leucina. Se o nivel de leucina
nao fosse muito alto, o estimulo do apetite pela insulina po-
deria resultar na ingestao de uma quantidade extra de isoleu-
cina e valina, suficiente para superar o antagonismo da leu —
cina. Com altos niveis de leucina, entretanto, o apetite foi
tao severamente diminuido que a maioria dos ratos nédo comeu
o suficiente para prevenir um severoc choque hipoglicémico. Os
autores encontraram as seguintes evidencias de que 0 menor
consumo de alimentos nao foi devido a palatabilidade da dieta:
1) ratos mantidos durante 4 dias com dieta sem proteina, e
deixados sem comer durante 1 noife, comeram tanta dieta com
5% de L-leucina quanto o grupo controle, durante 3 horas ;
2) ratos treinados a comer toda a dieta diaria em 2 h comeram,
no primeiro dia, a mesma quantidade de dieta com 5% de L-leu-
cina que os ratos controle, a cuja dieta havia sido adiciona-
do i1soleucina e valina, e 3) pequenas quantidades de isoleuci
na e valina eliminaram a depressao do apetite. Baseados nes-

sas evidéncias os autores sugeriram que a ingestdo de leucina

em excesso provoca alteracdes metabdlicas e fisioldgicas que
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afetam, em poucas horas, o consumo de alimentos, ocasionando
uma diminuigaoc no crescimento. Comentaram, ainda, que a regu-
lagao do consumo de alimentos pelos animais € um mecanismo
homeostatico importante, cuja natureza exata permanece obscu-
ra, € que muitos autores, apesar de reconhecerem a importan —
cia do mecanismo glucostatico na regulagao, consideram pouco
provavel que qualquer fator exerga papel dominante.MELLINKOFF
sugeriu que o padrido de aminodcidos do sangue € um dos fato ~
res que influenciam o apetite, (48), e os resultados de um es
tudo preliminar indicaram que um alto nivel de leucina na die
ta afetou consideravelmente aquele padrao em ratos (47).

D'MELLO & LEWIS (49) demonstraram que,.com 0,77 %
de valina na dieta, o crescimento de pintos diminuiu quando o
teor de leucina foi elevado de 1,4 para 2,4%. O crescimentx:pé
de ser restaurado elevando-se o teor de valina para 0,83%%. Do
mesmo modo, se a dieta continha 0,58% de isoleucina, a eleva~-
¢do do teor de leucina para 2,15% diminuia o crescimento. Es-
sa diminuigao podia ser evitada, aumentando-se o teor de iso-
leucina na dieta para 0,68%.

HILL et alii (50) relataram que a adigao de 15%
de zeina a uma dieta contendo 9,5% de proteina de soja re-
duziu significativamente o ganho de peso e o consumo de ali —
mento de pintos, tendo provocado uma acentuada diminuigao(64%,
em média) no teor de lisina do plasma desproteinizado, dimi -
nuigbes menores nos niveis de arginina, glicina, histidina e
triptofano, e aumento do teor de isoleucina, leucina, treoni-
na e valina. Os autores sugeriram que a reducao do teor de 1i
sina do plasma possa estar relacionada ao fato de que a lisi-
na era limitante para o crescimento na dieta contendo zeina ,
e que o grau de diminuigao de um aminodcido no pkasma  possa

estar relacionado a sequéncia em que ele € limitante. Essas
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sugestoes foram fundamentadas na observacdao de que os niveis
de triptofano e arginina, que pareciam ser o segundo e o ter-
ceiro aminoacidos limitantes na zeina, foram reduzidos quando
a dieta contendo zeina foi suplementada com excesso de lisina,
mas nao quando a dieta sem zeina foi suplementada. Uma redu —
cao do nivel de triptofano do plasma foi encontrada também
quando 15% de gelatina, em vez de zeina, foram adicionados a
dieta de baixo teor proteico, produzindo uma dieta cuja defi=-
ciéncia em triptofano era limitante para o crescimento. O au-
mento de treonina no plasma provocado pela adigao de 15% de
zeina foi muito alto, fato nao esperado pelos autores.CHARKEY
et alii (51, 52) sugeriram que a treonina € relativamente re-
sistente a desaminagao pelos pintos, e se acumula no plasma
quando as condig¢des favorecem sua entrada nele, mas ndo a sua
utilizagao para a sintese de novos tecidos. HILL et alii (50)
verificaram que a adigdo, a dieta padrao, de aminodcidos indi
viduais que ocorriam em maior proporcao na zeina produziu re-
sultados ndo coincidentes com o obtido com a zeina. A adicgao
de leucina, por exemplo, diminuiu a concentragao de arginina,
histidina e triptofano no plasma, mas nao provocou aumento da
concentragao de isoleucina, leucina e valina nem diminuicgao
da concentragao de lisina. Os autores comentaram que é difi-
cil explicar, satisfatoriamente, os resultados. Uma possibili
dade seria a existéncia de um mecanismo metabodlico operando
no sentido de manter, dentro dos tecidos, uma mistura de ami-
noacidos o mais proximo possivel das proporgOes Otimas  para
a sintese de proteinas. Se o equilibrio for perturbado pela a
dicao de um ou mais aminoacidos a dieta, aqueles cujas concen
tracoes se tornarem desproporcionalmente baixas serao retira-
dos do plasma pelos tecidos em maior velocidade. Mas, se o te

cido pode retirar quantidades adicionais de um aminoacido,quan
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do a necessidade aumenta, talvez nao possa impedir a entrada
de quantidades excessivas. Se essa hipotese for correta, a
diminuigao observada na concentragao de lisina, triptofano e
arginina no plasma representaria a tentativa dos tecidos de
manter, o mais proximo possivel, um equilibrio 6timo de amino
acidos frente a um padrdo modificado oferecido pelo plasma.
Com relagdo ao ganho de peso, a adigao de zeina na@o teve efei
to quando feita desde o primeiro dia, embora se tenha verifi-
cado o efeito redutor da zeina sobre a concentracgao de lisina
no plasma. Os dados sugeriram que as aves possam ajustar-se a

dieta com zeina depois de certo periodo de tempo.

2.5, ASPECTOS DA COMPOSIGAO QUIMICA DO SORGO

GOPALAN & SRIKANTIA (4), analisando dados da lite
ratura, observaram que o milho, o sorgo e o arroz nao apresen
tavam diferengas sensiveis quanto aos teores de isoleucina e
acido nicotinico. O teor de triptofano de diferentes cultiva-
res de sorgo variava muito, alguns apresentando, aproximada —
mente, teores tao altos quanto os de cultivares de arroz, e
outros tdao baixos quanto os de cultivares de milho. Mas o mi-
lho e o sorgo possuiam, como caracteristica comum, um alto
teor de leucina.

GOPALAN (16) relatou que a comparagao entre 0s
cultivares de sorgo consumidos pela populagao de Hyderabad
com cultivares de milho e arroz utilizados na India ao tempo
em que foram feitas as observagoes sobre a ocorréncia de pela
gra revelou que o teor de acido nicotinico do sorgo era proxi-
mo do teor de dcido nicotinico do arroz. O teor de triptofano

do sorgo era proximo, também, do teor de triptofano do arroz,
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mas superior ao do milho, sendo 0,9, 0,4 e 0,8 g/16 g de
N proteico, respectivamente, o% valores para arroz, milho e
sorgo. A ocorrencia de pelagra na populacao de Hyderabad nao
poderia, portanto, ser atribuida ao teor de triptofano do sor
go. Por outro lado, o teor de leucina nos cultivares de sorgo
variava de 11,4 a 15,5 g/16 g de N, e nos cultivares de
milho, de 12,3 a 13,3 g/16 g de N. Esses teores de leucina
eram elevados em relagdao a média de 8 g/16 g de N do arroz,de
terminada por BALASUBRANIAN et alZi, conforme citacao de
GOPALAN & SRIKANTIA (4).

0 acido nicotinico, no milho, encontra-se sob
forma metilada (trigonelina), ndo utilizavel pelo . organismo.
(16, 20), enquanto no sorgo encontra-se sob forma nao metila-
da, utilizavel (16, 17). O tratamento do milho com oxido de
cdlcio ou hidroxido de calcio libera o acido nicotinico (53).
A relativa raridade da pelagra na América Central, onde o mi-
lho € a base alimentar,‘tem sido atribuida ao tratamento do
milho com calcareo (16), embora se tenha produzido pelagra ex
perimentalmente ta;to com milho tratado quanto com milho nio
tratado com calcareo (54). .

0 primeiro aminodcido limitante nas proteinas do
sorgo € a lisina (53).

0 teor de tanino nos cultivares de sorgo € varia-
vel, tendo sido encontrados na literatura valores ateée k37
equivalentes de catequina por 100 g de p;so seco (56). AXTELL |
et alit (55) classificaram como de baixo teor os cultivares
com menos de 1 equivalente.

Os taninos formam complexos com as proteinas no
tubo digestivo dos animais, diminuindo a absorgae delas (12).

STRUMEYER & MALIN (57) demonstraram que um extratg de graos

de sorgo em etanol continha taninos oligoméricos condensados,
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e inibia a atividade da alfa-amilase, de esterases e carboxi-
lases, enquanto TAMIR § ALUMOT (58) verificaram que as enzi-
mas digestivas (tripsina, alfa-amilase e lipase) eram inati —
vadas devido a uma ligacao ndo especifica do tanino com a en-
zima ou o substrato. A atividade podia ser restaurada em al —
guns casos com a adigao de polivinilpirrolidona, que substi —
tuia a proteina na ligagdo com o tanino. FEENY, citado por
McLEOD (12) constatou, in vitro, que 83% da caseina eram hi —
drolisados pela tripsina de mamiferos, mas quando a caseina
estava complexada a taninos, somente 1% era hidrolisado. En —
tretanto, GLICK § JOSLYN (59) constataram que a maior parte do
nitrogenio nas fezes de ratos alimentados com dieta contendo
tanino provinha de enzimas e outras proteinas endodgenas, e
nao de proteinas da dieta. Esses mesmos autores (60) verifica
ram que a adigdo de 1 a 8% de acido tanico a ragao reduzia o
ganho de peso de ratos. CHANG § FULLER (61) alimentaram pin-
tos com dieta contendo 50% de sorgo, e, além de uma ligeira
reducao na digestibilidade das ragoes contendo sorgo com alto
teor de tanino, verificaram que a diminuicgao de crescimento
provocada por cultivares contendo 2% de tanino era semelhante
a provocada pela adig¢ao de niveis equivalentes de acido tani-
co. VOHRA et ali? (62) observaram que o tanino provocava re —
dugao da ingestao de alimentos e-reduzia a retengao de nitro-
génio em pintos. CONNOR et alii (63) relataram que quanto
maior o teor de tanino nos graos de sorgo, menor a ingestao de
alimentos e a eficiéncia alimentar em pintos.

SCHAFFERT et alii (56), em sua revisao bibliogra-
fica, citaram que FULLER et ali?¢ concluiram que o crescimento
de pintos era retardado quando o tanino contido nos graos de
sorgo excedia 0,8% da dieta total; STEPHENSON et alzi nao

encontraram diferenga no crescimento de pintos alimentados com
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cultivares de sorgo contendo alto e baixo teor de tanino quan
do a participagao do sorgonaragao nao excedia 60%; HALLORAN
& MAUNDER nao observaram diferenga na aceitagao de milho, sor
go com alto ou com baixo teor de tanino por pintos, mas a con
versao alimentar do sorgo com alto teor de tanino foi menor ;
e ROSTAGNO verificou que pintos alimentados com dieta de teor
proteico abaixo do nivel Otimo apresentarammenor ganho de pe-
so € menor conversao alimentar quando a dieta era preparada
com sorgo de alto teor em tanino do que quando preparada com
sorgo de baixo teor, e que a disponibilidade dos aminoacidos
de um hibrido com baixo teor de tanino diminuiu quando se a-
dicionou acido tanico a ragdo. Observou também que, com culti
vares contendo alto teor de tanino a disponibilidade de amino
acidos era cerca de 66% menor que com cultivares de baixo
teor. O ganho de peso e a eficiéncia alimentar das dietas com
sorgo de alto e baixo teor de tanino aumentaram quando foram
adicionados amincacidos essenciais, mas a suplementacaoc nao
eliminou completamente o efeito do tanino.

DAMRON et ali7? (64) nao observaram diferenga en-
tre dietas a base de milho e dietas em que 50% do milho  foi
substituido por sorgo com alto ou baixo teor de tanino na ali
mentagao de frangos com 5 semanas de idade.

Verificou-se que a ocorrencia de tanino no sorgo
esta associada com um aumento do teor de prolaminas, pobres
em lisina, e uma diminuicao do teor de albuminas e globulinas
(65).

SCHAFFERT et aqlii (66) formularam 4 dietas basi-
cas utilizando, em cada uma, um cultivar de sorgo diferente |,
caracterizado pelo teor de tanino e proteina. Os 4 cultivares
apresentavam, respectivamente, baixo teor de taniné e baixo

teor de proteina, baixo teor de tanino e alto teor de protei-
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na, alto teor de tanino e baixo teor de proteina, e alto teor
de tanino e alto teor de proteina. Em 100 g de cada dieta ba-
sica haviam 79 g de sorgo, 4 g de mistura mineral, 2 g de vi-
taminas e 15 g de amido de milho. Substituindo-se 5, 10 e 15g
do amido por quantidade igual de farinha de soja contendo
53,25% de proteina, foram obtidos, para cada dieta, 4 niveis
de suplementacao proteica, sendo que um deles correspondente
a ausencia de suplementacao. As 16 dietas obtidas foram utili
zadas,durante 13 dias, para alimentagao de ratos desmamados. De
modo geral, os ratos alimentados com as dietas a base de sor-
go com alto teor de tanino tiveram menor ganho de peso, menor
eficiencia alimentar e menor eficiéncia proteica. -0 consumo
de uma das dietas a base de um cultivar de sorgo com alto teor
de tanino foi muito grande, e o fato foi atribuido ao elevado
teor de amilopectina do endosperma ceroso. Nao houve intera —
coes desfavoriveis entre os cultivares de sorgo e as suplemen
tagOes proteicas em relagao aos parametros avaliados, indican
do isso que a proteina da farinha de soja pode ser wutilizada
em prograﬁas de avaliacao biologica sem alterar o efeito dos

diferentes genotipos do sorgo.

2.6. LEUCINA F PELAGRA OU DOENGA EQUIVALENTE

Diversas pesquisas foram realizadas com a finali-
dade de observar o efeito do excesso de leucina sobre a con-
centragao de metabolitos do triptofano e da niacina na wurina
de seres humanos e de animais. Alguns autores (4, 67, 68) ob

servaram aumento de N1

-metilnicotinamida e acido quinolinico,
e diminuigao de 6-piridona, acido indolacético e 5-hidroxiin

dolacético, mas outros -(69, 70) nao conseguiram observar tais



18

diferencas. A analise conjunta dos resultados sugere que o ex
cesso de leucina nao interfere com a concentragao desses meta
bolitos na urina.

A administracao oral de L-leucina a dois pacien —
tes com pelagra (10 g duas vezes ao dia, em um caso, e tres
vezes ao dia em outro) provocou uma deterioragao temporaria de
suas condigOes mentais. Os pacientes recebiam 45 g de protei-
na diariamente, a maior parte dela fornecida pelo sorgo. Aque
la deterioracgao foi revertida interrompendo-se a ingestao da
leucina e administrando-se acido nicotinico (4).

BELAVADY & GOPALAN (71) induziram lingua preta eﬁ
caes alimentados com dieta contendo 65% de sorgo, ou com die-
ta semelhante na qual o sorgo foi substituido por milho. Al-
guns animais do grupo que recebia dieta com sorgo, e que apre
sentavam lingua preta, foram tratados com acido nicotinico,en
quanto alimentados com a mesma dieta, e o5 sintomas da doenga
foram completamente revertidos.

BELAVADY et alzi (19) relataram terem encontrado
evidéncia; de que a lingua preta por eles induzida em caes
era especificamente atribuivel ac excesso de leucina na die-
ta. Caes jovens alimentados com dieta contendo 21% de ca-
seina, que fornecia 1,8% de leucina, e a qual foram adiciona-
dos  1,8% de leucina, de modo que o total desse aminoacido na
dieta passasse a ser de 3,6%, desenvolveram os sintomas de
lingua preta. Cdes jovens alimentados com dieta completa
(contendo 18% de caseina e 1,5% de leucina fornecida por ela),
e recebendo uma suplementacdo oral de acido nicotinico na pro
porcao de 300 pg/kg/dia, também desenvolveram os sintomas de
deficiéncia de dcido nicotinico quando se adicionou leucina a
dieta, na proporgao de 1,2%. Em ambos os casos, of animais

controle, recebendo as mesmas dietas sem suplementacgao de leu
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cina, permaneceram saudaveis durante todo o periodo experimen
tal. Estudos histopatoldgicos mostraram que as modificacgoes
observadas nos animais alimentados com dieta a base de sorgo
(71) eram idénticas as dos animais alimentados com dieta a ba
se de caseina suplementada com leucina (19).

Outra evidéencia sobre a participagdo da leucinana
producao de lingua preta em caes foi obtida por GOPALAN et
alii (72). Dietas a base de milho normal, contendo alto teor
de leucina, e a base de milho opaco-2, com baixo teor de leu-
cina, ambas com suplementagdo de caseina, foram utilizadas pa
ra alimentagao de caes. A doenga equivalente a pelagra ocor —
reu em todos os cdes alimentados com a dieta a base de milho
normal, mas em apenas um dos seis caes alimentados com a die-
ta a base de milho opaco-2.

KRISHNASWAMY & GOPALAN (18) verificaram que a iso
leucina pode contrabalancar o efeito do excesso de leucina na
dieta. Pacientes portadores de pelagra, mantidos com dieta
a base de sorgo, que fornecia 2000 Kcal e 54 g de proteina por
dia (46 g fornecidas pelec sorgo) tiveram suas condigoes de
saide restabelecidas em 15 dias com a adigao de 5 g por dia
de D-L-isoleucina. Estudos eletroencefalograficos indicaram
que a suplementagao com isoleucina reverteu e corrigiu as a=
normalidades induzidas pela suplementacao de leucina,.

MANSON et alii (73), entretanto, nao conseguiram
reproduzir os resultados obtidos por KRISHNASWANY & GOPALAN
(18), nao tendo encontrado qualquer indicagao de que a leuci-
na tenha efeito anti-nicotinico. Também ALLEN et al<t (10)
nao conseguiram desenvolver deficiencia de niacina em pintos
com excesso de leucina na dieta.

RAGHURAMULU et aliZ (5) verificaram que®as concen

tragOes de nucleotideos da nicotinamida em eritrdcitos de in-
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dividuos portadores de pelagra nao eram menores que as de in-

dividuos normais, mas que a capacidade dos eritrocitos de sin

tetizar esses nucleotideos in vitro era significativamente
menor nos portadores de pelagra. A administracgao oral de 10
g/dia de L-leucina durante 5 dias diminuiu a capacidade de

sintese dos eritrdécitos tanto nos individuos normais quanto
nos doentes, mas isso nao foi acompanhado por modificagoes na
concentracao de nucleotideos dos eritrocitos. O acido quinoli
nico produziu uma inibigao significativa na sintese de nucleo
tideos da nicotinamida i<n vitro. Essa inibicao foi parcialmen
te eliminada aumentando-se a concentragao de acido nicotinico
do meio,

SRIKANTIA et alii (6) nao observaram diferenga na
concentragao total de nucleotideos da nicotinamida nos eritro
citos de individuos normais e portadores de pelagra, mas en-
contraram diferencas significativas em relac@o a concentragao
de nucleotideos individuais. Os eritrdcitos dos portadores
de pelagra continham maior quantidade de NMN que os eritroci-
tos dos individuos normais, enquanto os niveis de NAD e NADP
tendiam a diminuir nos portadores de pelagra, quando compara-

dos aos niveis dos individuos normais.



3. MATERIAL E METODOS

3.1. ENSAIO BIOLOGICO

3.1.01. Animais experimentais. Foram utilizadas fe
meas da marca comercial Cobb, para corte, com 1 dia de idade ,

auto-sexaveis, adquiridas da firma Anaves Lt,d2 (Belo Horizon-

te, Minas Gerais), vacinadas no dia do nascimento contra a

0

doenca de Marek. No 8.  dia de vida foram vacinadas contra a

doenca de Newcastle.

3.1.02. Cultivar de sorgo utilizado. Fol utilizado
o cultivar E-57a, com baixo teor de tanino. As sementes foram
multiplicadas pelo Centro Nacional de Pesquisa de Milho e Sor-
go (CNPMS), em Sete Lagoas, Minas Gerais. Este cultivar foi
caracterizado quimicamente através da determinacaoc dos teores
de umidade, gorduras (extrato etéreo), cinzas, calcio, fosforo,
fibras, proteina bruta, aminoacidos, tanino, niacina e carboi-

dratos.

3.1.03. Dietas experimentats. Foram testadas 5
dietas:
S - Dieta contendo 11,6% de proteina, cuja dunica
fonte proteica era o sorgo.
SN - Dieta S suplementada com acido nicotinico

(25 mg/kg).
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RPM - Dieta isoproteica e isocaldrica em relacao as
dietas S e SN, formada pela mistura de ragao
comercial para pintos postura com amido de mi-
lho (maizena).

RPML -~ Dieta RPM suplementada com 1% de L-leucina do

10

ao 18.° dia, e com 3% do 19.9 ao 29.°.
RC ~ Ragdo comercial para pintos corte, ndao isopro-
teica (22,5% de proteina) mas isocaldrica em

relagao as dietas S, SN, RPM e RPML.

3.1.04. Composigao das dietae. As ragoes comerciais
para pintos postura e corte foram fabricadas por Cargill Agri-
cola S.A. (Santa Luzia, Minas Gerais), e continham os seguin —
tes ingredientes: quirera de milho (55%), farelo de trigo, fa-
rinha de gliten de milho, farelo de soja tostada, alfafa moida,
farinha de carne, farinha de peixe, farinha de sangue, carbona
to de calcio, farinha de ossos, sal e pré-mistura mineral e
vitaminica (composigao fornecida pelo fabricante).

A composicao quimica porcentual das racgoes comer —
ciais, juntamente com a do sorgo, encontra-se no quadro 1, e
a composig¢do quimica de 1 kg das dietas S, SN, RPM, RPML e RC,
no quadro 2. 0 quadro 3 apresenta o aminograma das dietas S,
SN, RPM, RPML e RC. A dosagem dos aminoacidos foi feita confor

me descrito nos itens 3.2.08, 3.2.09 e 3.2.10.

3.1.05, Delineamento experimental. Foi utilizado
o delineamento inteiramente casualizade , com 4 repe
tigoes (74, 75). Cada repeticao constituiu-se de 12 pintos, em
virtude da grande variabilidade individual em relagao ao ga-
nho de peso normalmente verificada entre pintos de uma mesma

linhagem. Os 12 pintos de cada repeticao foram tomados ac aca-
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so, mas obedecendo-se ao requisito pré-estabelecidc de que )
peso de cada grupo de 12 pintos deveria ser aproximadamente i-
gual no primeiro dia do experimento. Para que este requisito
pudesse ser satisfeito, foram feitas trocas de pintos entre os
grupos, até que a igualdade aproximada de peso fosse alcancada.
A amplitude de variagao de peso dos grupos foi de 467,5 a
470,5 g.

Os pintos de cada repeticao foram colocados, res-
pectivamente, em baterias metalicas de 1m x lm, aquecidas com
lampada de 60 W x 120 V. As dietas, e agua,  foram servidas
ad libitum, em comedouros e bebedouros colocados lateralmente
as baterias. O ensaio biologico durou 29 dias, dos quais foram
considerados dois periodos distintos: do 8.° ao 18.° dia (1.°
periodo), e do 18.° ao 29.° dia (2.° perfodo).

Para cada um dos periodos determinou-se o ganho
médio de peso e o consumo médio de dieta por pinto em cada re-
petigao. As fezes em cada repetigao, no primeiro periodo, fo-
ram coletadas, secadas em estufa a 100°C durante 12 h, e ana-
lisadas para determinacgao dos respectivos teores de nitrogénio
pelo métoao de Kjeldahl, conforme se acha descrito no item
3.2.07, com as seguintes excegoes: foram utilizadas amostras
secas com 2 g de peso e balces Kjeldahl de 500 ml, fazendo-se
andlise em duplicado para cada repeticao.

No 18.° dia, depois das pesagens, foram retirados,
ao acaso, 5 pintos de cada repetigao, os quais, apos colheita
de sangue, foram sacrificados para retirada dos figados. No
. periodo do experimento, portanto, cada repeticao continha 7
pintos, com excegao das repetigoes RC3, RPML2Z, RPML4 e S4, que
continham 6, devido a morte de um pinto, em cada uma delas, en

0

tre 0 1.2 ¢ 0o 7.° dia.
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3.2. CARACTERIZAGAO QUIMICA DO SORGO

3.2.01. Umidade. Foi utilizado o método descrito
pela A.0.A.C. (76).

Colocou-se, em pesa-filtro tarado, uma amostra, pe
sando 5 g, de sorgo moido a 40 mesh, e deixou-se o pesa-filtro,
destampado, em estufa a 105°C durante 16 h. Ao ser retirado
da estufa, o pesa-filtro foi tampado e colocado em dessecador,
onde permaneceu até atingir a temperatura ambiente, para entdo
ser pesado juntamente com a amostra. A porcentagem de umidade

foi calculada pela fdérmula

sy = (PE + AU) - (PF + AS)

o T x 100

em que %U = porcentagem de umidade; PF = pesc do pesa-filtro ;
AU = peso da amostra umida; AS = peso da amostra seca.

Essa determinacao foi feita em 9 amostras do sorgo

tomadas d0 dcdso.

3.2.02. Gorduras (extrato etéreo). Foi utilizado
o método descrito pela A.0.A.C. (76).

A amostra de sorgo seca obtida no processo de de-
terminagao de umidade (item 3.2;01) foi colocada, com o auxi —
lio de um pincel, em um cartucho de papel de filtro grosso,que,
por sua vez, foi colocado no aparelho de Soxhlet, para extra —
¢do das gorduras com €ter etilico, sob refluxo, durante 8 h.As
gorduras, dissolvidas em é€ter, foram recolhidas em um balao de
fundo chato. Apos a extragao, destilou-se o €ter contido no ba
lio. Deixou-se que as gorduras secassem, a temperatura ambien-
te, e depois em estufa a 105°C durante 1 h. A porcentagem de

gordura foi calculada pela foérmula
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o0
L7p!

(PB + PG%S— (B%) . iad

em que %G = porcentagem de gordura; PB = peso do balao; PG =
pesc das gorduras e PS = peso da amostra seca.
Essa determinagao foi feita em 10 amostras de sor-

go, tomadas ao acaso.

3.2.03. Cinzas (minerais totatis). Foi utilizado o
método descrito pela A.0.A.C. (76).

Determinou-se o teor de umidade (conforme descrito
no item 3.2.01) de uma amostra, pesando 2 g, de sorgo moido
a 40 mesh, e transferiu-se a amostra seca, com o auxilio de um
pincel, para um cadinho previamente tarado. Colocou-se o cadi-
nho em mufla a 600°C, a principio com a tampa aberta, até com-
pleta carbonizagao da amostra, e depois com a tampa fechada,
até completa incineracao. Se, depois de 1 h, ainda havia maté-
ria carbonizada, tirava-se o cadinho da mufla e deixava-se es-
friar; adicionava-se a ele 1 ml de H202 a 3% (10 volumes), mis
turava-se com bastao de vidro, lavando-o, no final, com peque-
na porgao de HZOZ; secava-se em estufa a 105°C, e colocava-se
novamente na mufla a 600°C para completa incineracdo. A porcen

tagem de cinzas foi calculada pela formula

aC = (Pc #+ PQ%S— (Pc) x 100

em que %C = porcentagem de cinzas; Pc = peso do cadinho; PC =
peso das cinzas e PS = peso da amostra seca.
Essa determinacao foi feita em 11 amcstras de sor-

go, tomadas ao acaso.



26

3.2.04., Caleto. Foi utilizado o método descrito pe
la A.0.A.C. (76).

As amostras de cinza obtidas, conforme descrito no
item 3.2.03, foram misturadas duas a duas, transferindo-se as
cinzas para béqueres de 200 ml e lavando-se os cadinhos com
uma mistura de 20 ml de HC1 50% com 1 ml de HNO; concentrado
A dosagem foi feita em 3 destas misturas. Os béqueres foram
cobertos com vidro de reldgio e aquecidos brandamente. Apos di

luicao com cerca de 10 ml de agua destilada, as solugoes foram

filtradas em papel de filtro SS 5891 para baldes volumétricos
de 250 ml, completando-se o volume com agua destilada. Foram
tomados, de cada balao, 50 ml, e colocados em béqueres de

250 ml, 65 quais foram aquecidos brandamente. A cada um deles
foram adicionados 25 ml de oxalato de amonio a 4,2%, em ebuli-
gao, e 3 gotas de vermelho de metila. Mantendo-se a temperatu-
ra entre 70 e 80°C, as solugoes foram neutralizadas com NH, OH
50% (v/v), adicionado gota a gota e agitando-se a solucao, até
a viragem do indicador (coloragao ligeiramente amarela) e for-
magao de precipitado branco. Deixou-se em repouso durante 1 h,
a temperatura ambiente, filtrou-se em papel de filtro SS 589l
e lavou-se com NH4OH 1:50 (v/v) até que, recolhendo-se cerca
de 1 ml de filtrado que escoava pelo funil, e adicionando-se 1
gota de AgNO; 1 N e 1 gota de HNb3 50% (v/v), nao houvesse for
magao de precipitado de AgCl. Os pap€is de filtro contendc os
precipitados foram colocados novamente nos respectivos béque-
res, aos quais foram adicionados cerca de 100 ml de agua desti
lada e 10 ml de H,30, 50% (v/v) .Cada béquer foi aquecido entre
70 e 80°C, e, apds completa dissolugao do precipitado, a solu-
cao nele contida foi titulada com KMnO4 0,1N, até que o apare-
cimento de uma coloragao rosa claro permanecesse por alguns se

gundos (cerca de 10 segundos). No final da titulagao, a tempe-=
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ratura devera ter abaixado, no minimo, para 55 a 60°Cc. 0 cﬁlcg
lo do teor de calcio & baseado no fato de que a 1 ml de KMnO,
0,1N utilizado na titulagao correspondem 0,002004 g de calcio.

A porcentagem de calcio foi calculada pela formula

0,002004V

$Ca = S

x 100

em que %Ca = porcentagem de calcio; V = volume de KMnO4 0,18 .

em ml, gastos na titulagao e PS = peso da amostra seca.

3.2.05. Fésforo. Foi utilizado o método  descrito
pela A.0.A.C. (76).

Solugdo padrao de fosforo, contendo 0,1 mg de P
por ml: 0,4394 g de KH,P0, puro e seco foram dissolvides numa
mistura de 300 ml de agua destilada com 200 ml de H,50, 1 N.
Foram adicionadas 5 gotas de KMnO4 2%, como preservativo, e
completou-se o volume para 1 litro, em balao volumétrico.

Reagente de molibdato de amonio (AMR): 12,5 g de
molibdato de amonio foram dissolvidos em cerca de 100 ml de
agua destilada, em um béquer. A solugidoc foi transferida para
baldo volumétrico de 500 ml contendo 150 ml de HZSD4 10 N, com
pletando-se o volume com agua destilada. Guardou-se a solugao
em refrigerador.

Reagente de acido amino-naftol-sulfonico (ANSA): a
250 mg do acido l-amino-2-naftol-4-sulfonico foram adicionadas
2 gotas de bissulfito de so6dio a 15%, fazendo-se uma pasta, a
qual foram adicionados 97,5 ml de bissulfito de sddio a 15% e
2,5 ml de sulfito de sodio a 20%.‘Tendo havido dissolugao ime-
diata de todo o ANSA, nao foi necessario adicionar aliquotas

de 0,5 ml de sulfito de sddio a 20%, at€ completa dissolugao ,
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conforme recomenda a técnica. Deixou-se descansar durante uma
noite, filtrou-se um papel de filtro SS 5891 e transferiu-se a
solucdo para frasco de vidro de coloragao escura.

Em 3 baldes volumétricos de 50 ml foram colocados,
respectivamente, 2 ml das solugoes contidas nos baloes de 250
ml mencionados no item 3.2.04, adicionando-se 25 ml de agua
destilada e 5 ml de AMR. Os baloes foram agitados e a eles fo-
ram adicionados 2 ml do reagente ANSA, completando-se o volume
com agua destilada. A absorvancia das solugoes foi lida a
680 nm 20 minutos apds a adigdo do reagente ANSA.

Como branco utilizou-se uma mistura dos reagentes,
na mesma proporcao, com excecao da solucao contendo fosforo ,
que foi substituida por agua destilada.

A quantificacdo das leituras foi feita através de
curva padrdo, usando-se solucdes com concentragaode 1,2, 3 4 e

5 ug de fosforo por ml, obtidas a partir da solugao padrao.

3.2.06. Fibras. Foi utilizado o método proposto por
VAN DE KAMER § GINKEL (77), a nao ser que a titulometria foi
substituida pela determinagdao gravimétrica do método de WEENDE
(76).

Reagente de Scharrer-Kurschner: 25 g de acido tri-

clorcacético foram dissolvidos em 500 ml de acido acético a

70% (v/v). Adiconaram-se 62 ml de HNO3 concentrado (65%, d
1,41) e completou-se o volume para 1 litro com acido acético a
70% (v/v).

Colocou-se, em balao de 100 ml de fundo redondo e
junta esmerilhada, 1 g de sorgo moido a 40 mesh, cujo teor de
umidade havia sido determinado, conforme descrito no item
3.2,01. Adicionaram-se 25 ml do reagente de Scharrer-Kurschner

e adaptou-se o balao a um condensador de refluxo. A mistura foi
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aquecida até a ebuligao, com refluxo, durante 30 minutos, e, a
seguir, resfriada sob agua corrente e filtrada em pepel de fil
tro SS 589) seco e tarado. Depois de bem seco, o residuo foi
lavado com acido acético a 70% (v/v), enchendo-se o funil que
continha o papel de filtro com a solugao contendo o acido. 0
residuo foi lavado, a seguir, com agua destilada quente (tempe
ratura proxima do ponto de ebuligdo), procurando-se levar o re
siduo para o fundo do cone formado pelo papel de filtro, até
que o pH do filtrado, escoando-se pelo funil, fosse igual ao
da agua de lavagem. Atingido esse ponto, lavou-se o residuo 3
vezes com acetona e, depois, 3 vezes com €ter. O papel de fil-
tro, contendo fibras e minerais, foi dobrado e colocado em ca-
dinho previamente seco e taradc. O conjunto foi posto em estu-
fa a 105°C durante 3 h e depois em dessecador, tendo sido pe —
sado quando atingiu a temperatura ambiente. O cadinho, conten-
do o papel de filtro, fibras e minerais, foi colocado em mufla
a 600°C para determinagao de cinzas (minerais), conforme des —
crito em 2.2.03. A porcentagem de fibras na matéria seca foi

calculada pela formula

e
T
I

100

- T« (€% P+ M)
PS

I

em que %F = porcentagem de fibras; C = peso do cadinho; P

peso do papel de filtro; M = peso dos minerais (cinzas); PS
peso da amostra seca e T = C + P + M + peso das fibras.

Nao se usou material desengordurado nessa dosagen,
porque, sendo baixo o teor de gorduras nc sorgo (3,61%, em mé-
dia, na matéria seca), considerou;se que as lavagens com aceto
na e éter eram suficientes para elimina-las.

Essa determinagao foi feita em 11 amostras do sor-

go, tomadas ao acaso.
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3.2.07. Proteina bruta. Foi utilizado o método
semimicro Kjeldahl (76).

Em balao Kjeldahl de 100 ml foram colocados 200 mg
de sorgo moido a 40 mesh, envoltos no papel impermeavel usado
para a pesagem. O teor de umidade do sorgo havia sido determi-
nado previamente, conforme descrito no item 3.2.01. Adiciona —
ram-se 2,5 g, aproximadamente, de uma mistura, na proporcao de
1:10, de sulfato de cobre e sulfato de sodio, uma pequena por-
cao de selenio, 3 pé€rolas de vidro e 5 ml de H,S0, concentrado.
Deixou-se digerir, sob aquecimento, e com sucgao dos vapores
desprendidos, até que o liquido no interior do baldo se tornas
se limpido. Apds resfriamento, as paredes internas do balao
foram lavadas com agua destilada, arrastando-se para o fundo
todas as projegoes de material. Nova digestao foi feita, ate
que o liquido, no baldo, estivesse outra vez completamente lim
pido. Apos resfriamento, o liquido foi transferido para balio
volumétrico de 100 ml, completando-se o volume com agua desti-
lada.

A extremidade do tubo do condensador de um apare —
lho Kjeldahl foi introduzida em um erlenmeyer contendo 5 ml de
HBO < 4%, 3 gotas do indicador Ma-Zuazaga e 15 ml de agua des-
tilada, de modo que a extremidade ficasse mergulhada no 1liqui-
do. Foram introduzidos no aparelho, através do alimentador 3
5 ml da solugao resultante da digestao e 10 ml de NaOH 50% .
Apds a colocagao de cada um desses componentes, o alimentador
foi lavado 2 vezes com agua destilada, que também foi escoada
para o interior do aparelho. Conservandoc-se o alimentador cheio
com agua, deixou-se destilar até que o volume da solugao no
erlenmeyer se tivesse tornado o dobro, aproximadamente, do vo-
lume inicial. Abaixou-se o erlenmeyer, de modo que a extremida

de do condensador nao mais ficasse mergulhada no liquido, la-
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vou-se a extremidade do tubo com-égua destilada, e deixou-se
destilar por mais 2 minutos. Desligou-se o aquecimento, reti —
rou-se o erlenmeyer, e a solugao em seu interior foi titulada
com HC1 0,1N fatorado.

Branco: foi obtido fazendo-se uma destilagao igual
a descrita, substituindo-se os 5 ml da solucdo resultante da
digestao por 5 ml de agua destilada.

0 teor de nitrogénio, em porcentagem, foi calcula-

do pela formula

N =

2,8 (H - h)Fc
P3

em que %N = porcentagem de nitrogenio; H = volume de HC1l 0,1N,
em ml, gasto: na titulagao; h = volume de HC1 0,1IN, em ml, gas
to: na titulacao do branco; Fc = fator de corregao do HC1l 0,1N
e PS = peso da amostra seca.

Para se calcular o teor de proteina, em porcenta —
gem, multiplicou-se a porcentagem de nitrogénio pelo fator
6,25,

Essa determinagao foi feita em 9 amostras do sorgo,

tomadas ao acaso.

3.2.08. Aminoaeidos nao sulfurados, com exceg¢ao de
triptofanc. Foi utilizado o método de SPACKMAN et alii (78).

Em tubo de ensaio Pyrex de 18 x 180 mm, foram co —
locados 10 mg de sorgo moido a 200 mesh, desengordurado confor
me descrito no item 3.2.02, e cujo teor de umidade havia sido
determinado, conforme descrito no‘item 3.2.01. 0 tubo fol es —
trangulado na parte mediana, através de aquecimento, e coloca-
do em banho de gelo e sal. Adicionaram-se 10 ml de HC1 6N, bor

bulhou-se nitrogénio durante cerca de 3 minutos, fez-se vicuoe
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selou-se o tubo na parte estrangulada, através de aquecimento.
O tubo foi retirado do banho de gelo e sal e colocado em estu-
fa a 105°C durante 20 h. Apés a hidrolise acida, o 1liquido foi
transferido para o baldo de um evaporador rotatorio, onde foi
evaporado completamente, sob pressdao reduzida e a temperatura
de 40°C. 0 residuo sélido que ficou no interior do balio foi
dissolvido em 4 ml de tampdo citrato pH = 2,2. Duas aliquotas
de 0,5 ml, uma para a coluna de aminoacidos acidos e neutros ,
e outra para a coluna de aminoacidos basicos, foram usadas pa-
ra a andalise em analisador Beckman modelo 120C.

Essa determinacao foi feita em 3 amostras do sorgo,

tomadas ao acaso.

3.2.09. Aminodeidos sulfurados. Foi utilizado o mé
todo de SPACKMAN et alii (78), com oxidagdo prévia do material
(79).

Em tubo de ensaio Pyrex de 18 x 180 mm foram colo-
cados 10 mg de sorgo moido a 200 mesh, desengordurado conforme
descrito no item 3.2.02, e cujo teor de umidade havia sido de-
terminado, conforme descrito no item 3,.2.01.0 tubo foi estran-
gulado na parte mediana, através de aquecimento, e colocado em
banho de gelo e sal. Adicionaram-se 0,2 ml de acido formico e
2 ml de acido performico recenteﬁente preparado (misturando-se
1 ml de Hy0, a 30% com 9 ml de acido formico a 88% e deixan—
do-se em repouso durante 1 hora a temperatura ambiente). ApOs a
oxidagao, durante 2 h, com o tubo mergulhado no banho de gelo
e sal, no interior de um refrigerador, foram adicionados 0,3 ml
de HBr 48%, a frio, e evaporou-sé o liquido em evaporador ro-
tatdrio, sob pressdo reduzida e i temperatura de 40°C. Proce —
deu-se, entdo, a hidrolise dcida e a analise da maneira descri

ta no item anterior.
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Essa determinacao foi feita em 3 amostras do sorgo,

tomadas ao acaso.

3.2.10. Triptofano. Foi utilizado o método descri-
to por MILLER (80).

Em erlenmeyer de 250 ml, resistente, foram coloca-
dos 2 g de sorgo moido a 40 mesh, cujo teor de umidade havia
sido determinado, conforme descrito no item 2.2.0I. Mistura -
ram-se 15,4 g de Ba(OH)z.SHZO pulverizado (peneira de 22 mesh).
Adicionaram-se 9 ml de agua destilada, distribuindo-a uniforme
mente sobre a mistura, sem agitagao, para que o material nao
aderisse as paredes laterais do frasco. Tampou-se o erlenmeyer
com bucha de algodao envolta em gase, protegida com papel alu-
minizado. Para firmeza, cobriu-se a bucha com papel grosso, a-
marrando-o ac gargalo com barbante. Autoclavou-se a 15 1b/p012
durante 7 h e deixou-se resfriar durante toda a noite. Neutra-
lizou-se com HC1 6N em presenga de fenolftaleina, até que a
suspensao se tornasse incolor, tomando-se o seguinte cuidado
em relagdo ao ponto de viragem: sO se considerou terminada a
neutralizagao quando, adicionando-se 3 gotas de fenolftaleina
a suspensao incelor, a cor rosea nao reaparecia.Adicionaram-se,
entao, 40 ml de solugao de Na,80, (175 g de NaZSO4 anidro em
volume de agua necessario para ﬁompletar 1 litro), misturou-se,
e transferiu-se a suspensdo para tubo de centrifuga (Interna —
tional Equipment Company, model PR-2Z). Centrifugou-se a 3000
rpm (1800 G) durante 10 minutos, usando-se o rotor n.% 845,
Transferiu-se o sobrenadatne para baldo volumétrico de 200 ml,
ressuspendeu-se o residuo em agua destilada, centrifugou-se nas
mesmas condigoes, e transferiu-se o sobrenadante para o balao
volumétrico, completando-se o volume com dgua destilada. Em tu

bo de ensaio contendo 2 ml dessa solugao foram adicionados
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5 ml de DMAB (p-dimetilaminobenzaldeido) a 5% em HC1 concentra
do. Agitou-se o tubo, tampou-se, e deixou-se em repouso duran-
te 20 minutos. Adicionaram-se 0,2 ml de NaNO, 0,2%, agitou-se
e centrifugou-se a 3000 rpm (1800 G) durante 10 minutos. A ab-
sorvancia do sobrenadante foi lida em 590 nm em espectrofoto —
metro Beckman, modelo 25. Para o branco, procedeu-se da mesma
maneira, substituindo-se os 5 ml de DMAB por 5 ml de HCl1l con —
centrade, sem necessidade de obedecer ao intervalo de 20 minu-
tos.

A quantificagdo das leituras foi feita através de
curva padrao, usando-se solugdes de L-triptofano em dgua des —
tilada com as concentragoes de 15, 20, 25, e 30 pg/ml,
obtidas a partir de uma solugao estoque contendo 0,1 mg/ml.

Essa determinacao foi feita em 10 amostras do sor-

go, tomadas ao acaso, sendo 9 moidas a 40 mesh e 1 a 200 mesh.

3.2.11. Tanino. Foi utilizado o método proposto
por BURNS (81).

Reagente de vanilina. HCl: Misturaram-se volumes i
guais de HC1 8% (v/v) em metanol e vanilina a 4% em metanol. A
mistura foi feita imediatamente antes da utilizagao, tendo-seo
cuidado de verificar que nao havia nela qualquer vestigio de
o 5 8

Colocou-se, em erlenmeyer de 125 ml, 1 g de sorgo
moido a 40 mesh, cujo teor de umidade havia sido determinado
conforme descrito em 3.2.01. Imediatamente apds a adigdo de
50 ml de metanol, o frasco foi tampado com rolha de borracha ,
agitado e deixado em repouso durante 24 h, a temperatura ambi-
ente, mexendo-se ocasionalmente. Pipetou-se 1 ml do sobrenadan
te para tubo de ensaio e adicionaram-se, imediatamente, 5 ml

do reagente de vanilina. HCl. A absorvancia da sclugao foi 1li-
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da em 525 nm, apdos 20 minutos, em espectrofotometro Coleman
modelo 6D. A quantificagao das leituras, em equivalentes de
catequina, foi feita através de curva padrao, usando-se solu —
¢oes de catequina em metanol com as concentragoes de 40, 80,
120, 160, 200, 240, 280, 320 e 360 pg/ml, obtidas a partir de
uma solugéo estoque contendo 2 mg/ml.

Essa determinagao foi feita em 11 amostras do sor-

go, tomadas ao acaso.

3.2.12. Niaeina. Foi utilizado o método de
FRIEDEMANN § FRAZIER (82).

Reagente de CNBr tamponado: em balao volumétrico de
50 ml, foram colocados 20 g (6,75 ml, aproximadamente) de bro-
mo, a frio. Adicionou-se agua destilada fria e transferiu-se a
solu¢do para balao volumétrico de 250 ml, contendo cerca de
100 ml1 de agua destilada, fria também. Colocou-se o balao em
banho de gelo e adicionou-se, vagarosamente, solugao de NaCN
a 10%, recentemente preparada, agitando-se constantemente, até
que a solugao se tornasse quase descolorida. As paredes do
frasco foram entao lavadas com agua destilada, apds o que con-
tinuou-se a adicionar a solugdo de NaCN a 10%, mas gota a gota,
ate que a solucao se tornasse descolorida. Um excesso de 3 go-
tas de NaCN a 10% foi adicionado, completando-se o volume com
agua destilada. Essa solucdo pode ser guardada em refrigerador
pelo periodo de um ano, sem que sofra alteragdes. Cerca da me-
tade dessa solugdo foi transferida para outro baldo volumétri-
co de 250 ml, contendo 12,5 g de KH2P04, completando-se o vo —
lume com a outra metade depois qué o sal estava completamente
dissolvido. Essa solugao se conserva estavel por 2 meses se
guardada em refrigerador e protegida contra luz forte.

Solugao de ZnSO,: 800 g de ZnSO,.7H,0 foram dissol
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vidos em agua destilada quente. Depois da dissolugao e do res-
friamento do liquido completou-se o volume para 1 litro.

Recristalizacgao do metol (p-metilamino-fenolfulfa-
to): A 500 ml de H2504 0,IN em ebuligao foram adicionados 100g
de metol previamente misturados com 0,67 g de NaHSOz. A ' solu-
cao foi aquecida até o inicio da ebuligdo. Como a  solugao
nao apresentava coloracdo forte, nao houve necessidade de se
adicionar Norite. A solucao foi filtrada em Bilichner com 16 cm
de diametro, que havia sido aquecido previamente com agua em
ebulicdo. O filtrado foi transferido para um béquer de 1 litro
contendo 0,33 g de NaHSOB. Adicionaram-se 333,33 ml de alcool
a QSOGL, mexendo-se constantemente com um bastac de vidro, e
resfriou-se a solugao em banho de gelo. Completou-se a crista-
lizagdo, deixando-se a solugdo em repouso em camara fria duran
te uma noite. Filtrou-se em Buchner, e os cristais retidos pe-
lo papel de filtro foram lavados com alcocl a 95°GL, pulveri-
zando com um atonizador. O metol recristalizado foi seco a va-
cuo, em dessecador contendo cloreto de calcio anidro.

Em tubo de ensaio de 18 x 180 mm foram colocados
2 g de sorgo moido a 40 mesh, cujo teor de umidade havia sido
determinado conforme descrito em 3.2.01. Adicionaram-se 15 ml
de H,80, 2N e colocou-se o tubo em banho-maria de agua em ebu
ligao. O tubo foi agitado freqﬁéntemente durante os primeiros
minutos para prevenir agregagao do material. Depois de 10 a 15
minutos, nao havendo mais perigo de agregacao, foram adiciona-
dos mais 10 ml de H,50, 2N, lavando-se as paredes do tubo. A-
p6s 90 minutos no banho-maria, o tubo foi resfriado em banho
de agua fria. Adicionaram-se 5 ml de clorofdormio, agitou-se em
vortex durante 3 minutos, e transferiu-se a suspensao para tu
bo de centrifuga graduado com capacidade de 50 ml. Adicionou —

-se dgua destilada até a marca de 45 ml, mexeu-se bem com um
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bastao de vidro, € completou-se o volume para 50 ml,lavando-se
o bastao. Centrifugou-se durante 20 minutos a 2000 rpm (900 G)
em centrifuga International (International Equipment Company |,
model PR-2), usando-se o rotor n.% 269. Transferiu-se o sobre-
nadante para balao volumétrico de 50 ml e completou-se o volu-
me com agua destilada. Transferiram-se 25 ml dessa solugao pa-
ra tubo de centrifuga graduado, com capacidade de 50 ml, e adi
cionaram-se 2 ml da solugao de inS0,, 2 gotas de acido caprili
"co ¢ 2 gotas de fenolftaleina (solucgdo a 1% em alcool etilicoa
70%) . Vagarosamente, adicionou-se NaOH 4N, mexendo-se constan-
temente com bastdo de vidre, até o aparecimento de um precipi-
tado de Zn(OH]Z. Durante o processo, a suspensao era resfriada,
se se aquecia. ApGs o aparecimento do precipitado, passou-se a
adicionar NaOH 1N, mexendo-se constantemente com o bastao de
vidro, até que uma cor rosa permanente fosse obtida. Adicio-
nou-se entao H,S50, 5N, gota a gota, até que a cor desapareces
se permanentemente. Completou-se o volume para 50 ml com agua
destilada e centrifugou-se a 2000 rpm (900 G) durante 10 minu-
tos. O sobrenadante foi transferido para baldo volumétrico de
50 ml, completando-se o volume com agua destilada. Essa solu -
cao pode ser guardada em refrigerador durante 2 semanas sem
deteriorar.

Branco: foi preparado da mesma forma, omitindo-se
a amostra do sorgo.

A 4 tubos de ensaio, designados pelas letras A, B,
C e D, adicionaram-se 5 ml da solugao obtida. A outros 4 tubos,
designados pelas letras Ab, Bb, Cb e Db, adicionaram-se 5 ml
da solugao obtida para o branco. Os tubos foram tampados com
rolha de borracha e incubados durante 10 minutos em banho de
agua a 50 * 2°C. Aos tubos A, C, Ab e Cb foram adicionados

2 ml da solugao de CNBr tamponado, e aos tubos B, D, Bb e Db ,
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2 ml de KH2P04 a 5%. Apos cada adigdao o tubo era agitado enl
vortex e colocado imediatamente no banho. A fim de assegurar
precisao na contagem do tempo, os reagentes foram adicionados
aos tubos a intervalos regulares (15 segundos). Apés 10 minu —
tos exatos de incubagao, os tubos foram colocados em banho de
agua a 25%¢, Depois de 10 minutos de resfriamento, os tubos A,
B, Ab e Bb receberam 3 ml da solugao de metol a 8% em HC1 0,5N,
e os tubos C, D, Cb e Db, 3 ml de HC1 0,5N. Como anteriormente,
foi observado o intervalo de 15 segundos entre as adigoes, bem
como o cuidado de agitar o tubo em viOrtex, apos a adigao. Du -
rante todo o processo, os tubos foram protegidos contra a in —
cidencia de luz forte. As leituras fotométricas foram feitas
em espectrofotometro Beckman, modelo 25, em 400 nm, 60 minutos
apos a adigdo do acido aos tubos C, D, Db e Bb.

A absorvancia das solugoOes dos tubos A, B, C e D
foi lida depois de o aparelho ter sido zerado, respectivamente,
com as solugoes dos tubos Ab, Bb, Cb e Db. A leitura corrigida

(L) foi obtida pela formula
L=A-(RBR*C=D01)

As solugoes dos tubos B, C e D introduziram corre-
goes para substancias que produzém cor ao reagirem com a amina,
substancias que produzem cor ao reagirem com o CNBr e substan-
cias coloridas, respectivamente.

A quantificagao das leituras foi feita através de
curva padrao. De uma solugao estoque de acido nicotinico em
agua, contendo 1000 pg/ml, tomaram-se 10 ml, os quais foram di
luidos para 100 ml, obtendo-se uma solucao em que a concentra-
¢ao de acido nicotinico era 100 ug/ml. Foram utilizados 2 ml

dessa solugdo (contendo 200 ug de acido nicotinico), de modo
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que, apds a primeira centrifugagdo, ao se preencher o balao
volumétrico de 50 ml, a concentragdo do acido nicotinico na so
lugao contida nesse balao era de 4 ug/ml. Foram tomados 25 ml
dessa solugdo (contendo 100 ug de acido nicotinico), de modo
que, ap0s a segunda centrifugacio, ao se preencher o baldo vo-
lumeétrico de 50 ml, a concentragdao do acido nicotinico na solu
gao era de 2 ng/ml. Foram colocados em tubos de ensaio, e, em
duplicado, 0,5, 1,0, 1,5, 2,0 e 2,5 ml dessa solugao, e adicio
nados 4,5, 4,0, 3,5, 3,0 e 2,5 ml de agua destilada, respecti-
vamente. Cada tubo continha, portanto, 5 ml de solugao, e as
concentragoes de acido nicotinico nesses tubos eram, respecti-
vamente, 0,2, 0,4, 0,6, 0,8 ¢ 1,0 ug/ml. Esses 5 ml foram uti-
lizados para a dosagem de niacina.

Nas condigdes descritas, a formula utilizada para
transformar a leitura espectrofotométrica em ug de niacina por

g de sorgo seco foi

y - 100 Lg

em que N = teor de niacina; Lg = valor da leitura no grafico e
PS = peso da amostra seca.
Essa determinagao.foi feita em S amostras do sorgo,

tomadas ao acaso.

3.2.13. Carboidratos. Foram determinados por dife-

renca (83).

3.2.14. Energia total . A energia total ’
em kcal, contida em 1 kg de dieta, foi calculada somando-se os
produtos obtidos da multiplicacao, por 4, dos teores, em g, de

proteinas e carboidratos, e por 9, do teor de gorduras(20, 84).
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3.3. SEPARAGAO E CONSERVAGAO DO

PLASMA E DOS ERITROCITOS

0 sangue, colhido em heparina, através de  puncgao
cardiaca, foi imediatamente centrifugado a 3000 rpm (850 G) du
rante 10 minutos, para separagao do plasma, em centrifuga
Piccolo, tipo 00702. Os plasmas dos 5 pintos de cada repetigao
foram misturados e conservados a -20°C, para posterior dosa —
gem de aminoadcidos livres. O precipitado de cé€lulas obtido apds
a separagao do plasma foi lavado 3 vezes com solugao salina
tamponada, pH 7,3, obtida dissolvendo-se 8,12 g de Na,HPO, ani
dro, 1,35 g de KH,PO, e 8,00 g de NaCl em quantidade de agua
destilada necessaria para completar 1 litro (85). Apos cada la
vagem e centrifugacao, o sobrenadante e a camada fina de leu —
cocitos depositada sobre a camada de eritr6citos foram retira-
dos por sucgdo. Os eritrGcitos foram conservados a -20°C du-
rante cerca de 12 h, e liofilizados, para prevenir a agdao de
enzimas que pudessem atuar sobre os nucleotideos da nicotinami
da quando~os eritrdcitos se romperem. Partes iguais (100 mg )
dos eritr6citos liofiiizados dos 5 pintos de cada repetigao
foram misturadas. Essas misturas foram conservadas a - ZDOC,pE

ra posterior dosagem dos nucleotideos da nicotinamida.

3.4. CONSERVA¢AO DOS FIGADOS

Os figados dos 5 pintos de cada repetigdo foram
conservados a -20°C durante cerca de 12 h, e liofilizados ,
pelo mesmo motivo mencionado no item anterior. Os figados

liofilizados de cada repetigao foram pulverizados juntos em
capsula de porcelana, em vez de almofariz, para que nao se per

desse parte das substancias gordurosas por aderéncia as pare-
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des do recipiente. O material foi conservado a =20%, para

posterior dosagem dos nucleotideos da nicotinamida.

3.5. PARAMETROS NUTRICIONAIS

3.5.01. Ganho de peso. 0 ganhce médio de peso por
pinto (GP) em cada repetigio, tanto no 1.° quanto no 2.° perio
do experimental, foi obtido dividindo-se a diferencga entre 0
peso final (PF) e o peso inicial (PI) dos pintos pelo numero

de pintos da repetigao (N):

_ PF - PI

3.5.08. Consumo de dieta. O consumo médio de dieta
por pinto (CD) em cada repetigdo, tanto no 1.° quanto no 2.0
periodo experimental, foi obtido dividindo-se o peso da dieta

ingerida (DI) pelo nimero de pintos da repeticaoc (N):

3.5.03, Efieciéncia alimentar. A eficiéncia alimen-
tar (EA) em cada repeticdo, tanto no 1.° quanto no 8.° periodo
experimental, foi calculada dividindo-se o ganho médio de peso

(GP) pelo consumo médio de dieta (CD):

EA =

nlm
(= -]

3.5.04. Eficiéencia proteica. A eficiéncia proteica
(EP) em cada repeticao, tanto no 1.© quanto no P periodo ex-

perimental, foi calculada dividindo-se o ganho médio de peso
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(GP) pelo peso médio de proteina ingerida por pinto (PI):

EP

"UIC)
=i

3.5.05. Retengao de nitrogénio. A retengao de ni-
trogénio (RN) em cada repetigdo, no 1.° periodo experimental ,
foi calculada pela diferenca entre o peso de nitrogénio ingeri
do (NI) e o peso de nitrogénio excretado atravées das fezes e

da urina (NE):

RN = NI -~ NE

3.6. PARAMETROS METABOLICOS

3.6.01. Teor de gordura no figados As gorduras
nos figados liofilizados e pulverizados de cada repetigao fo —
ram dosadas pelo método descrito no item 3.2.02, utilizando-se

5 g do material.

3.6.02. Concentragao de aminoacidos livres no plas
ma. A desproteinizagdo do plasma para a analise dos aminoaci —
dos livres foi feita de acordo com GERRITSEN et alziz (86). Fo-
ram misturadas partes iguais (4 ml) de plasma e tampao citrato
de sédio pH 1,5 (obtido dissolvendo-se 19,6 g de NaCcH 0, . 2.0
em 900 ml de agua destilada, adicionando-se HC1 concentrado
até que a solucdo apresentasse pH 1,5 e completando-se o volu-
me para 1 litro com agua destiladé). As misturas corresponden-
tes a cada repeticao foram centrifugadas a 18000 rpm (30000 G)

durante 1 h em centrifuga Sorvall, modelo RC2-B, tomando-se,pa

ra a analise, o tergo superior do liquido contido nos tubos
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apos a centrifugagdo, e tendo-se o cuidade de nao permitir agi
tagdo do liquido no interior do tubo antes que a aliquota para
analise fosse retirada.

A 1,5 ml da mistura coletada para analise foram a-
dicionados 0,5 ml do tampao acima mencionado, a fim de se
obter um pH proximo de 2. Dessa mistura foram utilizadas duas
aliquotas de 0,5 ml, uma para a coluna de aminoacidos acidos e
neutros e outra para a coluna de aminodcidos bdsicos de um ana
lisador Beckman modelo 120C. O método de analise utilizado foi
o de SPACKMANN et alii¢ (78), sem a hidrolise acida, e com o a-

nalisador ajustado para analise de liquidos fisiologicos.

3.6.03. Concentragao de nucleotideos da nicotina —
mida no figado e nos eritréeitos. O método utilizado para sepa
ragao e dosagem dos nucleotideos NADP (nicotinamida adenina di
nucleotideo fosfato), NAD (nicotinamida adenina dinucleotideo)
e NMN (nicotinamida mononucleotideo) foi desenvolvido com base
nos trabalhos de HUFF (87), HUFF & PERLZWEIG (88), LEVITAS
et alii (89), KODICEXK & REDDI (90) e SRIKANTIA et alii (6).

Para cada repeticao procedeu-se da seguinte manei-
ra: em tubo de ensaio resistente, de dimensoes apropriadas, fo
ram colocados 0,5 g da mistura de figados pulverizados (item
3.4) e 2 ml de acido tricloroacético (TCA) a 10%, para precipi
tagao das proteinas. A suspensdo foi homogeinizada em homogei-
nizador Stir-R, modelo S63C (Tri-R Instruments, New York, USA)
e centrifugada a 3000 rpm (850 G) durante 10 minutos, em cen —
trifuga Piccolo, tipo 00702. O residuo foi lavado com 1 ml de
agua destilada, e ap6s centrifugacdo, nas mesmas condigdes, o
sobrenadante foi juntado ao obtido anteriormente.Com o auxilio
de um potenciometro, o scbrenadante foi neutralizado com KOH

2N, sendo o acerto final para pH 7 feito com KOH 0,1IN ou 0,01N.
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Apos filtracao em papel de filtro SS 5892, evaporou-se todo o
1iquido em evaporador rotatorio, sob pressao reduzida, e a
temperatura de 40°C. O residuo que permaneceu no baldo do eva-
porador, apds a evaporagao, foi dissolvido em 0,4 ml de agua
destilada. A solugao foi centrifugada a 3000 rpm (850 G) du-
rante 10 minutos, e o sobrenadante obtido foi conservado a
- 26%e, para posterior separagao e dosagem dos nucleotideos.

Os nucleotideos da nicotinamida foram separados a-
través de cromatografia em papel, tipo ascendente,aplicando-se
3 ul do sobrenadante em papel Whatman P T irrigando-se du
rante cerca de 16 h com um sistema solvente constituido de 6
partes de alcool a 96° GL e 4 partes de acetato de amonio 1M,
pH 5. 0s 3 ul foram aplicados em 3 pontos proximos sobre a 1li-
nha de base (cerca de 1 pl em cada ponto), pois, se aplicados
num mesmo ponto, a separagao nao era boa. Apos a corrida, o pa
pel foi secado a temperatura ambiente, e colocado durante 90
minutos em um recipiente fechado (usou-se um dessecador) con —
tendo partes iguais de acetona e hidroxido de amonio, de modo
que apenas os vapores dessas substancias entrassem em contacto
com o papel. Os nucleotideos, em presenca de NH,OH, combina -
ram-se com a acetona, formando compostos fluorescentes. ApoOs
secagem do papel a temperatura ambiente, os nucleotideos fo —
ram localizados pela exposigao ; luz ultravioleta, e identifi-
cados comparando-se os seus Rp com os de solugoes padroes des-
tes nucleotideos.

Para separacao dos nucleotideos nos eritrocitos
introduziram-se as seguintes modificagoes: foram utilizados
0,2 g de eritrocitos, e apos a evaporagao no evaporador rota —
torio o residuo foi dissolvido em 0,2 ml de agua destilada. Do
sobrenadante obtido no final, contendo os nucleotideos, foram

utilizados 10 ul na cromatografia, aplicados em 3 pontos proxi
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mos sobre a linha de base (cerca de 3,3 pl em cada ponto).
Para a dosagem, as areas do papel, contendo os nu-
cleotideos, foram recortadas e colocadas aderidas, por contac-
to, a4 parte interna de tubos graduados. Os nucleotideos foram
entdo eluidos fazendo-se pingar sobre o papel, vagarosamente |,
com o auxilio de uma bureta, 3 ml de HCl 0,0IN. A solugao foi
transferida para baldo volumétrico de 5 ml, completando-se o
volume com a solugao de HC1 0,01N. Os nucleotideos foram dosa-
dos através de fluoresceéncia, em um espectrofotofluorometro
Aminco-Bowman (American Instrument Company, Silver Spring ,
Maryland, USA). O comprimento de onda de excitacgao foi 3650 R,
e o de emissdo 4400 R. Como branco utilizou-se a solugdo obti-
da submetendo-se ao mesmo processo de eluicgao um pedaco do pa-
pel utilizado na cromatografia, de area equivalente aos peda —
¢os contendo 0os nucleotideos, e retirado de uma parte em que

s0 havia corrido o solvente.

A quantificacdo das leituras foi feita
através de curva padrao. Para o NADP , a solu-
¢do padrao foi feita com nicotinamida adenina dinucleotideo

fosfato obtida a partir de B-NAD; para o NAD, com B-nicotinami
da adenina dinucleotideo; e para o NMN, com nicotinamida mono-
nucleotideo, todos eles adquiridos de Sigma Chemical  Company
(St. Louis, MO, USA). Para cada um desses nucleotideos foi fei
ta uma solucao estoque contendo 0,1 mg do nucleotideo por ml,
e para obtengao das curvas padrao foram utilizadas as seguin —
tes concentragoes: NADP, 0,1, 0,2, 0,3, 0,4, 0,5 e 0,6 ug/ml;
NAD, 0,4, 0,8, 1,2 e 1,6 ug/ml; NMN, 0,02, 0,04, 0,06, 0,08 ,

0,10 e 0,12 ug/ml.
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3.7. ANALISES ESTATISTICAS

Os dados obtidos foram submetidos ~a analise de
variancia (74, 75). A comparacao entre médias dos parametros
nutricionais (ganho de peso, consumo de dieta, eficiencia ali-
mentar, eficiencia proteica e retencao de nitrogénio) foi fei-
ta através do teste de Tukey (75, 91), e as médias relativas
aos parametros aminodcidos livres no plasma, teor de gordurano
figado e concentracao de nucleotideos da nicotinamida no figa-
do e nos eritrocitos, pelo teste de Duncan (75, 91). Para al —
guns aminodcidos nao foi possivel obter os dados em todas as
repetigoes. Aplicou-se, entao, a formula indicada por PIMENTEL
GOMES (75) para calculo da diferenca minima significativa en —

tre médias no caso de parcelas perdidas.

3.8. REAGENTES E PESAGENS

Nas analises quimicas, os reagentes utilizados fo-
ram da melhor qualidade encontrada no comércio (puros para a-
nalise), e as pesagens foram feitas com aproximacaoc de

0,00001.



4. RESULTADOS

4.1. CARACTERIZAGAO QUIMICA DO SOR-

GO E DAS RAGOES COMERCIAIS

A composigdo quimica do sorgo esta apresentada no
quadro 1. Esse quadro apresenta, também, a composic¢dao quimica
da racao comercial para pintos postura (RP), ingrediente basi-
co das dietas RPM e RPML (quadrec 2), e da racao comercial para
pintos corte (RC), que constitui, ela propria, a dieta RC (qég
dro 2).

Os dados, no quadro 1, revelam que o teor proteico
dos sorgo € bem menor que o das ragoes comerciais (cerca de 62%
do teor proteico da ragao comercial para pintos postura e 55%
do teor proteico da ragao comercial para pintos corte).

Para pintos até 6 semanas de idade a relacdo entre
kcal de energia metabolisavel em 1 kg de ragdo e porcentagem de
proteina deve ser 140/1, aproximadamente (92). Em 1 kg de sor-
go, o valor da relagao entre kcal de energia total e por-
centagem de proteina era 274/1 aproximadamente, enquanto nas
ragoes comerciais para pintos postura e pintos corte era 162/1
e 146/1, respectivamente. O sorgo apresentava, portanto, um

desbalanceamento caldrico-proteico natural.
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QUADRO 1. Composigao quimica do sorgo e das ragdes comerciais
para pintos postura (RP) e pintos corte (RC).

Componentes Sorgo (%) rRp? (%) RC? (%)
Umidade 14,40 * 0,97 11,008 11,008
Protefnas 12,38 * 0,22 20,00P0 22,50°h
Carboidratos 65,38 * 1,21° 54,16 51,66°
Extrato etéreo 3,00 % 0,36 3,000 3,500
Calcio 0,05 % 0,00 1,008 1,008
Fésforo 0,25 * 0,01 0,500 0,550
Minerais 0,86 * 0,17 5,509 5,459
Fibras 3,45 * 0,37 4,508 4,008
Tanino 0,14 * 0,01 - -
Metionina - 0,04 0,04
Ingredientes diversos - ; 0,14e 0,14e
Vitaminas " 0,156% 0,156%
Niacina 0,0011 * 0,00008 0,0039 0,0039

qpados fernecides pele fabricante.

Valores confirmados no Laboratorio de Bioquimica Nutricional do Departa-

mento de Bioquimica e Imunologia da UFMG, atraves de dosagem pelc metodo
de Kjeldahl (1).

Calculado por diferenga.

dTeor de matéria mineral fornecida pelo fabricante (7%, no maximo) menos

os teores de calcio e fosforo. No valor estao incluidas as seguintes su

plementagoes, em mg/kg de ragao: Mn, 56; Fe, 43; Cu, 5; Zn, 36; I, 0,3 e
Co, 0,1

emglkg de racgao: Etexiquim, 125; Amprol plus (ou similares), 500; Terra-
micina (ou similares), 48; Acido arsanilico, 90 e Furazolidona, 55.

fmg/kg de ragao: Vit. A, 24 (12000 UI); Vit. Dy, 0,0275 (1100 UI); Vit.K,,

2; vit E, 15; Riboflavina, 5; Vit. Bips 0,012; Acido folico, 1,4; Pirido-

xina, 5; Colina, 814 e Pantetonato de calcio, 16.
ETeor maximo.

hTeor minimo.



4.2. COMPOSIGAO DAS DIETAS EXPERIMENTAIS

A composicao das dietas experimentais se acha a-
presentada no quadro 2. Elas foram formuladas com base na com-
posicdao quimica do sorgo e das racdes comerciais para pintos
postura, RP, e pintos corte, RC (quadro 1).

A dieta SN difere da dieta S apenas por ser suple-
mentada com 0,025 g de acido nicotinico por kg de dieta.

A dieta RPML difere da dieta RPM apenas por 56y
suplementada, no primeiro periodo experimental (8.0 ao 18.°
dia de vida dos pintos), com 10 g de L-leucina por kg de dieta,
e com 30 g no segundo periodo (18.° ao 29.° dia de vida dos
pintos). Essas dietas eram isoproteicas e isocaléricas em re-
lagdo as dietas S e SN (quadro 2). Isso fq} obtido misturan-
do-se a racdo comercial para pintos postura (RP) quantidade
conveniente de amido de milho. A suplementacao das dietas RPM
e RPML com vitaminas e sais minerais tambem foi feita de modo
a se obter, com relagao a esses ingredientes, composicao .seme-
lhante a das dietas S e SN.

A dieta RC era constituida pela propria ragdo RC.
Nao era isoproteica, mas era isocalorica em relacao as outras
dietas testadas nesta pesquisa (quadro 2), e foi incluida ape-
nas como controle.

A composicdo em aminoacidos das dietas S, SN, RPM,
RPML e RC esta apresentada no quadro 3. Em relacdo as dietas
RPM e RPML as dietas S e SN continham menor concentracgao de
histidina, arginina, acido aspartico + asparagina, treonina, se
rina, glicina e triptofano, e maior concentracgao de lisina, ﬁci
do glutamico + glutamina, prolina, alanina, valina, tirosina,
acido cisteico (cistina + cisteina) e metionina. A diferenca

quanto a concentracdo de glicina era muito grande (nas dietas



50

QUADRO 2. Composigao, em g, de 1 kg das dietas S(a base de sor
go), SN (S + niacina), RPM (a base de ragdo comerci-
al para pintos postura misturada com amido), RPML
(RPM + L-leucina), isoproteicas1 e isocalﬁricasz, e
da dieta RC (ragao comercial para pintos corte), nao

isoproteical mas isocalﬁrica2 em relagao as outras.

Componentes S SN RPM RPML RC
Sorgo> 937,00 937,00 i A 5
RP> - - 580,00 580,00 -
RC3 - - . - 1 000,00
Amido de milho - - 399,84 399,84 -
Oleo de soja 8,00 8,00 - - -
Mistura mineral? 0,63 0,63 0,26 0,26 -
Fosfato bicidlcico® 30,37 30,37 12,76 12,76 -
Carbonato de calcio 10,00 10,00 4,20 4,20 -
Cloreto de sodio . 5,00 5,00 2,10 2,10 -
DL-Metionina 2,00 2,00 - - -
L-Lisina.HC1 5,00 5,00 - - -
L-Leucina6 - - - 10,00 =
Mistura vitaminica’ 1,00 1,00 0,42 0,42 -
Colina.HC1 1,00 1,00 0,42 0,42 -
Niacina® - 0,025 0,003 0,003 -

1Teor de proteina nas dietas S, SN,RPM e RPML = 11,6%,e na dieta RC=22,5Z.

ZEnergia total das dietas (kcal/kg):S e SN, 3247,0 (relagao kcal/Z
proteina = 279,9); RPM e RPML, 3492,0 (relagao kcal/Z proteina = 301,0) e
RC, 3279,4 (relagao kcal/% proteina = 145,7).

3 -
Ver composigao no quadro 1.

Amg/kg de dieta: MnSO,H,0, 172,1 (Mn = 56); FeSO&7H 0, 213,5 (Fe = 43);
CuS0,5H,0, 19,6 (Cu = $): Zns0,7H,0, 158,2 (Zn = 30); KIO,, 1,9 (I = 0,3)
000126H 0, 0,4 (Co = 0,1); Mgsﬁa?ﬁgo, 52 (Mg = 5,1); Na2M0042320, 8 (Mo =

3,2)7e aZSeO35H20, 0,3 (Se = 0,09

5Célcio = 257 e fosforo = 187,

6No segundo periodo experimental (18.° ao 29.° dia de vida dos pintos) fo-
ram adicionados 30 g em vez de 10 g.

"mg/kg de dieta: Vit.A,24 (12000 UI); Vit. D., 0,03 (1200 UI); Vit. K,, 2;
Vit. E, 15; Riboflavina, 5; Vit. B,,, 0,012; Acido folico, 1,4; Piriéoxi—
na.HCl, 5; D-Pantetonato de calcio, 16; Tiamina.HCl, 10; Biotina, 0,3 e
Inositol, 921,258,

8 ; ~ i g - . i ;
Na dieta SN a suplementagao foi feita com acido nicotinico.
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QUADRO 3. Composigdo em aminodcidos das dietas S(2 base de sor
go), SN (S + niacina), RPM (a base de racdo comerci-
al para pintos postura misturada com amido), RPML
(RPM + L-leucina) e RC (ragao comercial para pintos
corte), em g/kg de dieta.

Aminodcidos S e SN2 RPM RPML RC
Lis 6,90 + 0,15 5,53+ 0,06 5,53+ 0,06 12,53
His 2,42 + 0,16 2,97 + 0,18 2,97 + 0,18 6,14
Arg 4,20+ 0,37 6,49 + 0,02 6,49 + 0,02 13,70

Asp + Asn 7,72 + 0,25 10,84 + 0,35 10,84 + 0,35 22,84
Tre 3,53+ 0,08 4,52+ 0,04 4,52+ 0,04 8,66
Ser 5,20 + 0,21 6,24 + 0,02 6,24 + 0,02 11,77

Glu + Gln 25,95 + 1,94 21,72 + 0,06 21,72 + 0,06 40,34
Pro 9,24 + 0,38 7,83+ 0,36 7,83+ 0,36 13,82
G1i 2,67 + 0,12 7,40 + 0,04 7,40 + 0,04 11,63
Ala 10,90 + 0,74 6,62 + 0,05 6,62 + 0,05 11,59
Val 5,18+ 0,20 4,86 + 0,08 4,86 + 0,08 9,07
Iso 3,89 + 0,14 3,93+ 0,02 3,93+ 0,02 7,88
Leu 16,42 + 0,490 10,21 + 0,04 20,21 + 0,049 19,37
Tir 5,20 + 0,15 4,22+ 0,06 4,22 + 0,06 8,66
Fen 6,53+ 0,25 6,00+ 0,18 6,00 + 0,18 11,88
Cis 2,19+ 0,81 1,69 + 0,06 1,69 + 0,06 3,96
Met 3,44 + 0,43° 1,50+ 0,13 1,50 + 0,13 3,92
Trp 1,42 + 0,14 3,43+ 0,05 3,43 + 0,05 7,24

Total 123,00 116,00 126,009 225,00

®Média de 3 amostras tomadas ac acaso, com excegzo de triptofano, para o
qual foram tomadas 10 amostras.

buadia de 2 amostras tomadas ao acaso.
“Incluindo-se a suplementacao de 5 g (ver quadro 2).

dIncluindo-se a suplementaqﬁoﬂde 10 g (ver quadro 2). No A periodo experi
mental, em que a suplementagao foi de 30 g, a quantidade de leucina se ele
vou para 40,21 g, e o total de aminoacidos da dieta para 146,00g

®Incluindo-se a suplementagﬁo de 2 g (ver quadro 2).
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S e SN o teor de glicina era 36% do teor deste aminocacido nas
dietas RPM e RPML). Quanto a leucina, a concentragao nas dietas
S e SN era maior que na dieta RPM e menor que na dieta RPML. Na
dieta RC todos os aminoacidos tinham concentragdao maior que nas
outras dietas. Na determinacao do teor de triptofano a amostra
moida a 200 mesh deu valor semelhante ao das amostras moidas a
40 mes.

0 quadro 4 apresenta as relagOes entre aminoacidos
ramificados consideradas importantes, bem como o total de gli-
cina + serina das dietas. A razao Iso/Leu na dieta RPM era
maior que nas dietas S e SN, mas a adigao de 1% de L-leucina a
esta dieta, durante o primeiro periodo experimental (dieta
RPML), fez que a razao se tornasse menor. No segundo periodo
experimental, em que a adicao de L-leucina foi elevadapara 3%,
a razio se tornou menor ainda. O mesmo ocorreu em relacao as
razoes (Iso + Val)/Leu e Val/Leu. Na dieta RC, os valores des-
sas razoes foram sempre superiores aos das demais dietas.

0 total de glicina + serina nas dietas S e SN era
cerca de 57% do total desses aminoacidos nas dietas RPM e RPML
(quadro 4). Na dieta RC, o total de glicina + serina era muito

superior ao das demais dietas.

4.3. SINDROME DE DOENCA EQUIVALENTE A PELAGRA

Os pintos alimentados com as dietas S e SN, além
de menor desenvolvimento, apresentaram sintomas de doenca e-
quivalente a pelagra. Esses sintomas foram observados nas pe-
- - -
nas e penugens, na lingua, nos pes e no figado.
As penas, em 100% dos pintos alimentados com  as
dietas S e SN, apresentaram ma formagao, que pode ser observa-

da a partir da segunda semana de vida, e que se acentuou com
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QUADRO 4. RelacOes entre aminoicidos ramificados e total de
glicina + serina nas dietas S (a base de sorgo), SN
(S + niacina), RPM (a base de racao comercial para
pintos postura misturada com amido), RPML (RPM + L-leu

cinal) e RC (ragao comercial para pintos corte).

RPML
S SN RPM RC
P pe~ My pe-
riodo riodo
%32 0,24 0,24 0,38 0,19 0,10 0,41
eu
Iso + Val 4 g5 0,55 0,86 0,43 0,22 0,87
Leu
val 0,32 0,32 0,48 0,24 0,12 0,47
Leu
Gli + Ser
7,87 7,87 13,64 13,64 13,64 23,40
(g/kg)

lA suplementagao com L-leucina, no primeiro periodo experimental (8.° ao
18.° dia de vida dos pintos) foi de 1%, e no segundo periodo (18.° a0

29.° dia de vida dos pintos), de 3Z.
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o transcorrer do tempo. Essa ma formagdo caracterizou-se pelo
arrepiamento das penas das asas, que perderam o brilho e o as-
pecto sedoso. Ao longo da regiao dorsal e na regiao abdominal
posterior, a densidade de penugens era menor que a normal, e
em alguns pintos era possivel entrever a pele.

Os sintomas, na lingua, eram constituidos por man-
chas escuras, que se localizavam bem na ponta do Orgdo. Essas
manchas foram observadas em 98% dos pintos alimentados com a
dieta S, e em 96% dos alimentados com a dieta SN, e puderamser
observadas a partir do 5.° dia de vida. A intensidade maxima

© dia de vida.

das manchas foi atingida entre o 16:° & 18,

Nos pés, os sintomas observados foram inchagao da
junta entre a tibia e o tarso, associada com rachaduras naplan
ta dos pés. Esses sintomas foram obServados inequivocamente em
40% dos pintos alimentados com a dieta S e em 35% dos alimen —
tados com a dieta SN. Alguns desses pintos apresentavam difi —
culdade em andar.

Os figados dos pintos alimentados com as dietas
S e SN apresentaram cor amarelada, variando em intensidade.

Os pintos alimentados com as dietas RPM, RPML e RC
nio apresentaram nenhum desses sintomas, com uma Unica excegao:
no segundo periodo experimental, tendo sido elevada para 3% a

suplementagao de L-leucina a dieta RPML, os pintos alimentados

com essa dieta apresentaram arrepiamento das penas.

4.4, EFEITOS NUTRICIONAIS DAS DIETAS

0 quadro 5 mostra os resultados obtidos para 0s

parametros ganho médio de peso por pinto, consumc médio de die

ta por pinto, eficieéncia alimentar, eficieéncia proteica e re —



QUADRO 5. Efeitos nutricionais das dietas S(a base de sorgo), SN(S + niacina), RPM (2 base de ragiao
comercial para pintes postura misturada em amido), RPML (RFM + L-leucinalje RC(ragdo co —
mercial para pintos corte) em pintos em fase inicial de desenvelvimento (média por pinto,
em g).

Dietas Peso Ganho Consumo de die- Eficiéncia Eficiéncia Retencao de

inicial de peso ta em 10 dias alimentar proteica nitrogenio
Primeiro periodo experimentall
S 62,9 = 2,4 54,2 = 5,39 156,9 + 11,8% 0,345 + 0,010 2,97 = 0,08% 1,24 + 0,132
SN 65,0 = 1,3 52,4 = 2,08 153,1 ¢+ 5,5% 0,342 ¢ 0,005% 2,95 + 0,04* 1,18 + 0,052
RPM 73,3 £ 1,6 92,1 + 5,5  219,6 + 11,3® 0,420 = 0,008 3,62 £ 0,06® 3,17 + 0,24P
RPML 72,2 & 1,0 83,2 + 3,2  202,4 s 10,5" 0,410 = 0,008® 3,54 0,06 1,89 ¢ 0,40
RC 96,1 + 2,9 211,8 + 4,7€ 349,2 =+ 3,9 0,605 £ 0,010° 2,70 = 0,03 10,69 0,164
Segundo periodo experimental1
S 120,5 + 9,9 77,9 = 14,0° 256,9 + 31,1% 0,300 = 0,024* 2,60 + 0,242
SN 110,8 + 5,1 78,7+ 9,02 257,3 + 18,2% 0,305 £ 0,021% 2,63 + 0,172
RPM 159,5 = 8,0 145,3 212,30 394,2 + 5,4 0,370 + 0,036> 3,18 + 0,31°
RPML 148,8 + 5.4 104,0+ 6,62 293,6 + 18,72 0,352 + 0,010 3,05 + 0,06°
RC 306,3 +10,5 324,8+18,4° 660,7 + 34,3 0,490 « 0,008 2,18 = 0,052
IA suplementagae com L-leucina fc1 de 1% no primeiro periodo (8.° ao 18.° dia de vida dos pintos) e de 37 no segundo pe

riodo experimental (18. ? a0 29.° dia de vida dos pintos).

2 -
Para cada parametro, e dentro do mesmo periodo experlmental as médias assinaladas com letras 1guals nao se diferencia-
ram 51gn1f1cat1vamente pelo teste de Tukey ac nivel de 17 de probabilidade, com excegao dos parasmetros eficiencia ali-

mentar e eficiéncia proteica no segundo periodo, cujas diferengas significativas ocorreram ao nivel de 5% de probabilidade.

3

gundo pericdo experimental).

Peso médio por pinto aos 8 dias de idade (inicio do primeiro perTodo experimental) e aos 18 dias de idade (inicio do se-
Com 1 dia de idade o peso médio, por pinto, era 39,07 = 0,08 g.

85
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tengao de nitrogénio no primeiro e no segunde periodo experi —
mental.,

No primeiro periodo experimental os pintos alimen-
tados com a dieta controle RC apresentaram valores significati
vamente maiores para esses parametros, com excecao do parame —
tro eficiéncia proteica. Entretanto, o teor proteico desta die
ta era quase o dobro do das outras dietas.

Os pintos alimentados com as dietas S e SN apresen
taram valores significativamente menores para todos aqueles
parametros, apesar de essas dietas terem sido isoproteicas e
isocaldricas em relagao as dietas RPM e RPML. A adigdo de aci-
do nicotinico a dieta S, na proporgao de 25 mg/kg, elevando pa
ra 59 o nGmero de equivalentes de niacina por kg (dieta SN)nao
melhorou a qualidade nutricional da dieta S.

O desbalanceamento de aminoacidos provocado pela
adigdo de 1% de L-leucina a dieta RPM sd provocou efeito sig —
nificativo no parametro retengao de nitrogénio, que foi menor
nos pintos alimentados com a dieta RPML.

No segundo periodo experimental, os pintos alimen-
tados com a dieta controle RC novamente apresentaram valores
significativamente maiores para os parametres considerados,com
excegao de eficiéncia proteica. Os pintos alimentados com as
dietas S e SN continuaram a aprésentar valores significativa —
mente menores para todos os parametros considerados. A seme-
lhang¢a do primeiro periodo, a adigdo de niacina "a dieta S
nao melhorou a qualidade nutricional dessa dieta. Entretanto ,
a adicao de 3% de L-leucina a dieta RPM piorou a sua qualidade
nutricional de tal forma que o ganho médio de peso e o consumo
médio de dieta dos pintos alimentados com a dieta RPML nao fo-
ram estatisticamente diferentes do ganho médio de peso e do

consumo médio de dieta dos pintos alimentados com as dietas §
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e SN. Ainda em consequéncia da maior quantidade de L-leucina
suplementada, a dieta RPM, nesse segundo periodo experimental,
foi significativamente superior a dieta RPML com relagdao . aos
parametros ganho médio de peso e consumo médio de dieta. Com
relagao aos outros dois parametros, os pintos alimentados com
a dieta RPM apresentaram valores maiores, mas nao significati-

vos, de acordo com o teste utilizado.

4.5, AMINOACIDOS LIVRES NO PLASMA

0 quadro 6 mostra a concentragao de aminodcidos
livres no plasma dos pintos alimentados com as dietas S, SN,
RPM, RPML e RC no fim do primeiro periodo experimental.

O processo utilizado para separagao dos aminoa-
cidos nao foi capaz de separar lisina e ornitina, cujas con -
centragoes foram registradas em um unico pico. O mesmo fato
ocorreu com alanina e dcido cisteico, e com asparagina e glu —
tamina.

Os pintos alimentados com as dietas S e SN so a-
presentaram diferenca siginificativa quanto as concentragoes
de lisina + ornitina e de acido aspartico no plasma. A concen-
tragao de lisina + ornitina foi maior nos pintos da dieta S, e
de acido aspartico nos da dieta SN.

Entre os pintos alimentados com as dietas RPM e
RPML, sC houve diferenga significativa quanto as concentragoes
de alanina e isoleucina, que foram maiores nos pintos da dieta
RPM. Portanto, a adigao de 1% de L-leucina contribuiu para a
diminuigao da concentragao de alanina e isoleucina livres no
plasma.

Comparando-se a concentragao de aminoacidos livres



QUADRO 6. Amincdcidos livres, em umoles/ml, no plasma dos pintos alimentados com as dietas S (& base de
sorgo), SN (S5 + niacina), RPM (a base de ragdoc comercial para pintos postura misturada com a-
mldo) RPML (RPM + L- leuc1nalje RC (ragao comercial para pintos corte) ao fim do primeire pe-
riodo experimental.Z, 3.

= e

Aminodcido 5 SN RPM RPML RC

Lis + Orn 0,357 + 0,079° 0,140 = 0,030°¢ 0,085 + 0,048% 0,070 + 0,019° 0,568 + 0,184%

I+

His 0,081 = 0,0132 0,001 + 0,0202 0,091 + 0,037° 0,097 + 0,022% 0,080 + 0,0242
Arg 0,025 + 0,008 0,025 s 0,004 0,245 + 0,024° 0,243 « 0,009 0,401 = 0,056%
Asp 0,036 + 0,007°¢ 0,062 + 0,013® 0,034 z 0,007°¢ 0,027 + 0,013 0,055 + 0,0218P
Tre 0,314 + 0,045°¢ 0,335 + 0,053 0,231 10,0619 0,176 + 0,039¢ 0,455 . 0,102%
Ser 0,621 z 0,046° 0,565 + 0,039? 0,580 & 0,1222 0,508 + 0,076% 0,337 &+ 0,192°
Glu 0,000 + 0,011%® 0,125 + 0,020® 0,115 + 0,028%® 0,086 . 0,027° 0,097 s 0,015%P
Pro 0,287 = 0,041% 0,269 + 0,043% 0,257 4 0,056%® 0,192 . 0,058° 0,276 + 0,0412
Gli 0,364 + 0,048 0,401 « 0,053 0,619 + 0,099% 0,529 .+ 0,091% 0,363 + 0,0747
Ala 0,523 + 0,0582 0,570 = 0,056 0,345 + 0,083° 0,245 + 0,063° 0,260 = 0,046"C
Met 0,061 + 0,0082 0,064 + 0,008% 0,020 + 0,002° 0,020 + 0,006 0,042 + 0,024P
Iso 0,052 + 0,004® 0,055 + 0,006® 0,041 : 0,008® 0,021 + 0,008 0,076 & 0,0272
Leu 0,161 + 0,013 0,181 + 0,018® 0,100 + 0,015 0,106 + 0,026 0,136 + 0,026"
Tir 0,197 + 0,036 0,199 +« 0,031® 0,080 ¢+ 0,014® 0,071 + 0,015® 0,101 &+ 0,012P
Fen 0,087 + 0,008%® 0,101 &+ 0,024® 0,080 & 0,0212® 0,071 & 0,011® 0,076 & 0,017°
Asn + Gln 1,558 » 0,215 1,468 + 0,1713 0,534 + 0,143 0,704 + 0,121° 0,615 + 0,028°

1so/Leu4 0,325 £ 0,023° 0,304 = 0,009¢ 0,406 + 0,028 0,202 + 0,0594 0,549 + 0,088%
Gli + Ser 0,085 + 0,088% 0,966 + 0,0892 1,158 + 0,160 1,037 + 0,1562 0,721 + 0,284°

LA suplementagao com L-leucina foi de 1%. < 18,  dia de vida dos pintos. J Numa mesma linha, as medias assinaladas
com pelo menos uma letra em comum nao se diferenciaram significativamente pelo teste de Duncan ao nivel de 57 de proba-
bilidade. A razao nao tem unidade.

8§



no plasma dos pintos alimentados com as dietas S e SN, que
apresentaram doenga equivalente a pelagra, e dos pintos ali-
mentados com as dietas RPM e RPML, que nao apresentaram a doen
¢a, verificou-se diferenga significativa entre as concentracoes
dos seguintes aminoacidos (para facilidade, a concentracido do
aminoacido em pintos de uma dieta sera representada pela si-
gla da dieta):
Lis # Orn: § > SN, RPM e RPML.
Arg: RPM e RPML > S e SN.
Asp: SN > S, RPM e RPML
Tre: SN > RPM e RPML. S> RPML.
Glu: SN > RPML.
Pro: & & SN > RPML.
Gli: RPM e RPML >'S e SN.
Ala: S e SN > RPM > RPML.
Met: S e SN > RPM e RPML.
Iso: S, SN e RPM > RPML.
Leu: S € SN > RPM e RPML.
Tir: S e SN > RPM e RPML.
Fen: SN > RPML,
Asn + Gln: S e SN > RPM e RPML.
Iso/Leu : RPM > S e SN > RPML.
As dietas nao produziram diferenga significativa
quanto a concentragao de glicina + serina no plasma dos pintos,
apesar das diferengas existentes nas dietas quanto ao total

desses dois aminoacidos.

4,6. GORDURA NO FIGADO

A concentracao de gordura no figado dos pintos a-

limentados com as dietas S, SN, RPM, RPML e RC, ao fim do pri-
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meiro periodo experimental, encontra-se no quadro 7.

As maiores concentragoes de gordura foram encontra
das nos pintos alimentados com as dietas RPM e RPML. Entre eles
nao houve diferenga significativa, mas em relagao aos pintos a
limentados com as dietas S, SN e RC as diferencas foram signi-
ficativas.

Entre os pintos alimentados com as dietas S e SN
nao houve diferenca significativa, mas as concentragoes, nes-
ses pintos, foram significativamente maiores que a concentra-

¢ao nos pintos da dieta RC.

4.7. NUCLEOTIDEOS DA NICOTINAMIDA

NO FIGADO E NOS ERITROCITOS

O quadro 8 mostra a concentragao de nucleotiIdeos
da nicotinamida no figado e nos eritrdcitos liofilizados dos
pintos alimentados com as dietas S, SN, RCM, RCML e RC ao fim
do primeiro periodo experimental, bem como algumas relacgoes
entre os nucleotideos consideradas de interesse.

A analise do teor de umidade nos figados liofili —
zados nao revelou diferenga significativa entre eles.

Os pintos alimentadds com a dieta RC apresentaram
concentracao significativamente maior de NADP no figado do que
os alimentados com as outras dietas, e os pintos alimentados
com as dietas RPM e RPML, mostraram concentragoes significati-
vamente maiores que os alimentados com as dietas a base de sor
go (S e SN). A adigao de niacina a dieta S nao provocou altera
cao significativa na concentragao de NADP no figado. A ‘adigdo
de L-leucina a dieta RPM também ndo alterou significativamente
a concentracao desse nucleotideo.

Os pintos alimentados com as dietas S , RPM, RPML e



QUADRO 7. Porcentagem de gordura no figado seco dos

alimentados com as dietas S(a base de sorgo),

(S + niacina), RPM (2 base de racao comercial

pintos postura misturada com amido), RPML

+ L—leucinal) e RC (ragao comercial para pintos cor-

(RPM

te) ao fim do primeiro periodo experimental.z‘

Dietas % de gordura
_ ..b

S 22,12 + 5,17

SN 24,34 + 2,867
RPM 32.11 # 1.61%
RPML 35,75 + 4,642
RC 16,57 + 0,60°€

1\ suplementagao com L-leucina foi de 1%.

218.o dia de vida dos pintos.

3 -y : R . .
As medias assinaladas com letras iguails nao se diferenclaram significati-

vamente pelo teste de Duncan ao nivel de 5% de probabilidade.



QUADRO 8. Concentrag@o de nucleotideos da nicotinamida e relagdes entre os nucleotideos no figado

e nos eritrdcitos de pintos alimentados com as dietas S (3 base de sorgo), SN (S + niaci-

na) , RPM (a base de rac@o comercial para pintos postura misturada com amido), RPML (RPM +

# L—leucinalj e RC (ragao comercial para pintos corte) ao fim do primeiro periodo experi-

mental.z‘
Nucleotideos 5 SN RPM RPML RC
No figado liofilizado
NADP (mg/g) 0,218 + 0,006 0,250 + 0,022 0,323 + 0,026° 0,315 + 0,024° 0,455 = 0,0302
NAD (mg/g) 0,792 + 0,052 1,089 + 0,174%® 0,651 + 0,055° 0,706 + 0,152 0,737 + 0,022°
NMN  (mg/g) 0,014 + 0,005 0,030 + 0,008° 0,047 £ 0,004® 0,031 = 0,004 0,047 = 0,0092
Total (mg/g) 1,024 + 0,060° 1,369 + 0,183® 1,021 + 0,068° 1,053 + 0,178° 1,239 x 0,0332
NMN/ (NADP + NAD) 0,014 + 0,005° 0,023 + 0,003% 0,048 + 0,004® 0,031 + 0,002 0,039 = 0,007°
NADP/(NAD + NMN) 0,271 = 0,014% 0,227 = 0,037 0,464 + 0,044° 0,437 + 0,066 0,581 = 0,0492
Nos eritrocitos liofilizados

NADP (ug/g) 62,08 + 4,64 % 66,92 + 3,40 % 59,85 + 6,68 2P 55,61+ 5,38° 66,72+ 2,75 2
NAD (wug/g) 231,26 +37,36 2 258,40 = 81,88 2 233,85 + 38,76 2 223,51 + 48,55 % 306,20 + 38,76 2
Total (ug/g) 293,34 40,74 2P325 32 + 84,83 2°293,70 + 39,28 270,12 + 50,96 P 372,02 + 41,33 2
NADP/NAD 0,27 + 0,062 90,26+ 0,00% 0,26+ 0,052 0,25+ 0,05% 90,22+ 0,022

1L-leucina adicionada = 1%.
218.a dia de wida dos pintos.

3Em cada linha, as médias assinaladas com letras
nivel de 5% de probabilidade.

iguais nao se diferenciaram significativamente pelo teste de

Duncan ao

Z9
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RC nao apresentaram diferenca significativa quanto a concen —
tragao de NAD no figado, mas, nos pintos alimentados com a die
ta SN, essa concentragao foi significativamente maior que nos
alimentados com as outras dietas. A adicao de niacina a dieta
S contribuiu, portanto, para a elevagao da concentragao desse
nucleotideo no figado.

Quanto ao NMN, os pintos alimentados com as dietas
RC e RPM apresentaram concentragoes significativamente superi-
ores aos alimentados com as outras dietas. A adicao de niacina
a dieta S elevou significativamente a concentragido deste nu-
cleotideo no figado (a concentracdo, nos pintos da dieta SN,
foi significativamente maior que nos da dieta S), enquanto a
adicao L-leucina a dieta RPM causou diminuigao significativa
(a concentragao, nos pintos da dieta RPML, foi significativa —
mente menor que nos da dieta RPM).

Os pintos alimentados com as deitas SN e RC nao se
diferenciaram significativamente quanto a concentracao total
de nucleotideos no figado, mas foram significativamente superi
ores aos alimentados com as dietas S, RPM e RPML. A elevacgao
das concentragoes de NAD e NMN no figado dos pintos alimenta —
dos com a dieta SN, provocada pela suplementagao de niacina,fez
que o total de nucleotideos dessa dieta se igualasse ao da die
ta controle RC.

A elevagao da concentragao dos nucleotideos no fi-
gado dos pintos alimentados com a dieta SN em relacdo a dieta
S (devida, portanto, a suplementagao de niacina) foi a seguin-
te: NADP, 14,7% (elevacao nao significativa); NAD, 37,5% e NMN,
114,3%. Em virtude da elevagao da-concentragao de NMN em pro —
porcac muito maior que a de NADP e NAD, a razao NMN/(NADP + NAD
para os pintos alimentados com a dieta SN se tornou significa-

tivamente maior que para os alimentados com a dieta S.
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0 valor da razao NMN/(NADP + NAD) no figado dos
pintos alimentados com a dieta RPML foi significativamente me-
nor que a dos pintos alimentados com a dieta RPM, devido a di
minuicdo da concentragao de NMN provocada pela adigao de L-leu
cina a dieta RPM.

0 valor da razao NADP/(NAD + NMN) foi menor nos
pintos alimentados com a dieta SN do que nos alimentados com
a dieta S, mas a diferenga nao chegou a ser significativa. As
dietas RPM e PRML também ndo se diferenciaram significativamen
te quanto a essa razao. Devido principalmente a concentragao
elevada de NADP no figado dos pintos alimentados com a dieta
RC, o valor da razao NADP/(NAD + NMN) nesses pintos foi signi-
ficativamente superior a dos pintos alimentados com as outras
dietas.

Nos eritrocitos, as concentracoes de NADP dos pin-
tos alimentados com as dietas SN e RC foram significativamente
maiores que a dos pintos alimentados com a dieta RPML. Entre —
tanto, as dietas RPM e RPML nao se diferenciaram significati-
vamente quanto a esse parametro, de modo que nao houve evidén-
cias de que a adigao de L-leucina tenha contribuido para dimi-
nuir a concentragao de NADP no figado. A dieta RC foi também
significativamente superior a dieta RPML quanto ao total de
nucleotideos nos eritrocitos. Nao houve, nos eritrocitos, ou-

tras diferencgas significativas.



5. DISCUSSAO

0 teor de tanino no cultivar de sorgo utilizado
nessa pesquisa era muito baixo (0,14%), e nas dietas S e SN,
a base do sorgo, 0,13%. O tanino reduz a absorgdo das protei —
nas pelos animais (12), e segundo FULLER et aliZ, citados por
SCHAFFERT et alii (56), o crescimento de pintos € retardado
quando o tanino contido nos graos de sorgo excede 0,8% da die-
ta. Tomando-se esse dado como base, a concentracao de tanino
nas dietas S e SN era 1/6 da concentragao minima necessaria pa
ra que o seu efeito sobre a absorcdao das proteinas se manifes-
tasse. Portanto, os resultados obtidos nessa pesquisa nao po-
"dem ter sido influenciados pelo tanino existente no sorgo.

O teor proteico (quadro 1) e a composicao em ami —
noacidos (quadro 2) dos graos do sorgo utilizado nessa pesqui-
sa se enquadram dentro dos limites considerados normais para
esse cereal, de acordo com os dados da colegao mundial de sor-
go (93). |

O calculo dos escores quimicos dos aminodcidos,con
forme proposto por MITCHELL § BLOCK (94), tomando-se como pa-
drdo a proteina do ovo integral, ou a da dieta controle RC ,
revelou que a lisina, no sorgo, era o primeiro aminoacido 1i —
mitante, fato que estd de acordo com as citagOes da literatura
(55). A suplementacao das dietas a base de sorgo (S e SN) com
L-1lisina.HCl, na proporgao de 5 g/kg, fez que a concentragao

de lisina, nessas dietas, se tornasse 1,24 vezes a das dietas
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RPM e RPML, mas ainda muito menor que a da dieta controle RC.

0 escore quimico revelou também que o triptofano,
no sorgo, era o segundo aminoacido limitante quando a proteina
da dieta controle RC foi usada como padrao, mas, em relacdo a
proteina do ovo integral (95), o seu escore era relativamente
alto, e ele deixava de figurar entre os mais limitantes. A con
centracao de triptofano no cultivar de sorgo utilizado nessa
pesquisa era comparavel a descrita por GOPALAN § SRIKANTIA (4)
para os cultivares de sorgo usados pelas populagoes por eles
estudadas na India. Considerando-se 1) que a niacina do sorgo
normalmente se acha sob forma nao metilada, e portanto, utili-
zavel pelos animais (17); 2) que 60 mg de triptofano equivalem
a 1 mg de niacina (20); 3) que as dietas foram suplementadas
com piridoxina, vitamina de importancia especial na via meta-
bolica que sinfetiza niacina a partir de triptofano; 4) que a
dieta SN foi obtida pela adigdo de acido nicotinico a dieta S,
na proporcao de 25 mg/kg, dose suficiente para atender as ne-
cessidades dos pintos em fase inicial de desenvolvimento (92),
calculou-se que a dieta SN continha 59,2 equivalentes de nia-
cina por quilo (10,3 mg de niacina do proprio sorgo + 23,7 mg de
niacina correspondentes a 1/60 do triptofano contido no sorgo
+ 25 mg de acido nicotinico adicionado). As dietas RPM e RPML
continham nivel mais elevado de equivalentes de niacina (82,6
equivalentes, sendo 57 mg correspondentes a 1/60 do triptofano
e 25,6 mg de niacina adicionados, sem se considerar a niacina
existente nos ingredientes da racao basica). Entretanto, oS
59,2 equivalentes de niacina da dieta SN, e mesmo os 34,7 equi
valentes da dieta S estavam muito acima das necessidades dos
pintos em relacao a essa vitamina (92).

0 escore quimico para metionina, em relacao a pro-

teina do ovo integral, indicou ser ela o segundo aminodcido
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limitante no sorgo, mas, em relagdao a proteina da dieta contro-
le RC, esse escore era relativamente alto, e de acordo com
ele a metionina, no sorgo, nao se incluia entre os aminoacidos
mais limitantes. A adicdo de DL-metionina as dietas S e SN, na
proporcao de 2 g/kg, fez que a concentracao desse aminoacido
nessas duas dietas se tornasse quase 2,3 vezes a das dietas RPM
e RPML. Considerando-se, entretanto, que a forma D (metade da
metionina adicionada) ndo € utilizada pelos pintos, a quanti-
dade de metionina utilizavel nas dietas S e SN foi de 1,6 ve-
zes a das dietas RPM e RPML.

Foi escolhido o teor proteico de 11,6% para as
dietas S e SN, a base de sorgo, porque, considerando-se a por-
centagem de proteina existente no sorgo (12,38%), e a necessi-
dade de serem adicionados outros ingredientes (vitaminas, sais
minerais, aminoacidos e o0leo), aquele seria o maior teor pro-
teico possivel.

Considerando-se 1) que as dietas RPM e RPML eram
isoproteicas e isocaldricas em relacdo as dietas S e SN; 2) que
os teores de vitaminas e sais minerais nas quatro dietas eram
aproximadamente iguais; 3) o que ja foi discutido anteriormen-
te, conclui-se que os maiores valores conseguidos pelos pintos
alimentados com as dietas RPM e RPML em relagao aos alimenta-
dos com as dietas S e SN, quando avaliados atraves dos parame-
tros nutricionais ganho medio de peso, consumo médio de dieta,
eficiencia alimentar, eficiencia proteica e retencao de nitro-
génio, nao podem ser atfibufdos a diferengas no teor proteico-
calorico das dietas, nem a acao de taninos sobre a absorcgao das
proteinas no tubo digestivo dos pintos, nem a diferencas nas
concentracgoes de vitaminas e sais minerais, nem a deficiencias
de lisina, metionina e equivalentes de niacina. A ocorréencia de

doenca equivalente a pelagra nos pintos alimentados com as die-
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tas S e SN nao pode, de modo semelhante, ser atribuida a qual-

quer um desses fatores.

ALBUQUERQUE (96) determinou a curva de crescimento
para femeas da linhagem utilizada nesta pesquisa, e, atraves
dela, foi possivel verificar que os pintos alimentados com a
dieta controle RC tiveram crescimento normal. Esses pintos ob-
tiveram valores significativamente maiores que os alimentados
com as outras dietas em todos os parametros nutricionais consi-
derados (quadro 5), com excecao de eficiencia proteica. Isso
indica que o total de nitrogenio da dieta RC era muito supe-
rior as necessidades dos pintos. E possivel que o teor protei-
co utilizado atualmente em ragoes para pintos corte (22,5%) se-
ja necessario para manter em nivel adequado alguns aminoacidos
que entram em pequena proporgao nas proteinas dos componentes
da dieta, ou para manter dentro de certos limites a relagao en-
tre as concentracoes de determinados aminoacidos. Quando se pu-
der determinar com certa precisao os niveis convenientes de to-
dos os aminoacidos em uma dieta, talvez seja possivel aumentar-
-se a eficiencia ou diminuir-se o teor proteico delas, utilizan

do-se fontes proteicas melhoradas e suplementagoes adequadas.

0 desbalanceamento de aminoacidos provocado pela
adicdo de 1% de L-leucina & dieta RPM, do 1.° ao 18.° dia de
vida dos pintos, nao foi suficiente para prejudicar a qualida-
de nutricional dessa dieta, uma vez que os pintos alimentados
com a dieta RPML nao diferiram significativamente dos alimenta-
dos com a dieta RPM durante esse primeiro periodo experimental.
No segundo periodo experimental (18.° ao 29.° dia de vida dos
pintos), o desbalanceamento de aminoacidos provocado pela adi-

¢do de 3% de L-leucina a dieta RPM foi muito mais drastico, e
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os pintos alimentados com a dieta RPML apresentaram ganho mé —
dio de peso e consumo médio de dieta significativamente meno —
res que os alimentados com a dieta RPM, e estatisticamente nao
diferentes dos alimentados com as dietas S e SN.

No primeiro periodo experimental os valores das
razoes Iso/Leu, (Iso + Val)/Leu e Val/lLeu na dieta RPML eram
menores que os valores das razoes respectivas nas dietas S e
SN (quadro 4). Como as concentragoes de isoleucina (3,89 g/kg)
e valina (5,18 g/kg) nas dietas S e SN nao diferiam significa-
tivamente das concentragoes respectivas desses aminoacidos nas
dietas RPM e RPML (3,93 e 4,86 mg/kg), deduz-se que as varia-
¢oes no valor daquelas razoes foram devidas a varigao da con —
centragao de leucina nas dietas. De fato, a dieta RPML conti -
nha 20,21 g de leucina por kg, quase o dobro do teor contido
na dieta RPM (10,21 g/kg), enquanto as dietas S e SN continham
16,42 g/kg. Se uma diferenga de 10 g/kg na concentragao de leu
cina da dieta RPML para a dieta RPM (Unica diferenga existente
entre as duas dietas) nao produziu diferenga significativa en-
tre a qualidade nutricional dessas duas dietas, a pior qualida
de nutricional das dietas S e SN em relagao a dieta RPM nao
pode ser atribuida a diferenga de 6,21 g/kg na concentragao de
leucina existente entre as dietas S e SN e a dieta RPM. Seme-
lhantemente, a ocorréncia de doeﬁga equivalente a pelagra nos
pintos alimentados com as dietas S e SN nao pode ser atribuida
a concentracdo de leucina nessas dietas, uma vez que oS pintos
alimentados com a dieta RPML, com maior concentragao desse a-
minoacido, nao apresentaram qualquer manifestacdo externa es —
pecifica da doenca, mesmo quando d concentracgao de leucina foi
elevada para 40,21 g/kg, no segundo periodo experimental. Essa
deducdo foi confirmada a nivel bioquimico, pois as concentra —

coes de NADP e NAD no figado e nos eritrocitos dos pintos ali-
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mentados com a dieta RPML nao diferiram significativamente das
respectivas concentracgoes nos pintos alimentados com a dieta
RPM.

Esses resultados, em pintos, nao confirmam a hipd-
tese de GOPALAN § SRIKANTIA (4), formulada para seres humanos,
relacionando excesso de leucina na dieta com incidencia de pe-
lagra, nem com os resultados obtidos por BELAVADY et al<i (19)
e BELAVADY & GOPALAN (71), que produziram, em caes, doenga e-
quivalente a pelagra (lingua preta) através da administracgao
de leucina em excesso. Concordam, entretanto, com oS resulta —
dos obtidos por ALLEN et alZi (10), que nao conseguiram desen-
volver deficiéncia de acido nicotinico em pintos com suplemen-
tagoes de leucina, e com os de MANSON § CARPENTER (73), que
nao conseguiram reproduzir os resultados de BELAVADY et alit
(19) em caes.

Quanto ao efeito do excesso de leucina sobre a con
centragao total de nucleotideos da nicotinamida nos eritroci —
tos, os resultados dessa pesquisa, indicando nao haver efeito
algum, concordam com os resultados de RAGHURAMULU et alzii (5)
e de SRIKANTIA et alit (6), em seres humanos. Mas, com relagao
aos nucleotideos individuais houve discordancia: SRIKANTIA
et alii (6) verificaram aumento de NMN e diminuicao de NADP +
NAD, e a presente pesquisa nao revelou alteragao significati-
va na concentracao desses nucleotideos.

A comparagao entre as dietas RPM e RPML mostrou
que o excesso de leucina nao alterou, também, a concentragao in
dividual dos nucleotideos no figado, com excegao de NMN. Entre
tanto, nesta pesquisa, o excesso de leucina diminuiu a concen —
tracdo de NMN no figado, enquanto na de SRIKANTIA et alii (6)
o excesso de leucina aumentou a concentragao desse nucleotideo

nos eritrocitos.



7l

As dietas S e SN continham teor de 1leucina sensi-
velmente maior do que a dieta RPM., Esse fato e a menor retencao
de nitrogénio das dietas S e SN podem justificar a concentracgdo
significativamente maior de leucina no plasma dos pintos ali-
mentados com as dietas S e SN quando comparados com os alimen-
tados com a dieta RPM.

A dieta RC continha teor de leucina sensivelmente
maior do que as dietas S e SN, mas a concentracao de leucina
no plasma dos pintos alimentados com a dieta RC era significa-
tivamente menor que a dos pintos alimentados com as dietas S e
SN. Uma justificativa para essa diferenga significativa deve
ser a maior utilizagao de nitrogenio pelos pintos da dieta RC:
a porcentagem de nitrogénio retido em relacdo a quantidade inge
rida foi de 42,6%, 41,5%, 77,9%, 50,4% e 85,0% com as dietas S,
SN, PPM, RPML e RC respectivamente. A utilizacao dos aminoaci —
dos da dieta RC foi, portanto, muito maior do que a das dietas
S e SN,

A dieta RPML continha teor de 1leucina sensivelmen
te maior que as dietas S, SN e RPM, e aproximadamente igual a
dieta RC, devido a suplementagao com 1% de L-leucina. Entretan-
to, os pintos alimentados com a dieta RPML comportaram- se de
maneira semelhante aos alimentados com a dieta RPM, tanto em
relagao aos parametros nutricionais quanto em relagao a con-
centracao de leucina no plasma. Uma hipotese para explicar es-
te fato € a de que a absor¢ao da leucina adicionada a dieta
RPML tenha sido pequena. A retencao de nitrogenio significativa
mente menor dos pintos alimentados com a dieta RPML em relagao
aos alimentados com a dieta RPM € uma evidencia em favor dessa
hipotese. Caso ela seja confirmada, € possivel que a leucina e-
xistente em excesso no sorgo, absorvida pelos pintos, exerga

realmente algum papel na etiologia da pelagra.
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Nas dietas S e SN as concentracoes dos aminoacidos
lisina, prolina, alanina, valina, tirosina, cistina + cisteina
(acido cisteico) e metionina foram maiores que nas dietas RPM
e RPML (quadro 3). Examinando-se a concentracao desses aminoa-
cidos no plasma dos pintos (quadro 6), verifica-se que, coinci
dentemente, elas foram significativamente maiores no plasma dos
pintos alimentados com as dietas S e SN do que no plasma dos
pintos alimentados com as dietas RPM e RPML, ou entao nao di —
ferentes estatisticamente, mas nunca menores significativamen-
te. Essa observacdo s6 ndo € valida para os aminoacidos valina
e cistina + cisteina (acido cisteico), que nao puderam ser de-
terminados no plasma através do processo cromatografico utili-
zado. Lisina + ornitina nos pintos da dieta S e alanina, tiro-
sina e metionina nos pintos das dietas S e SN tinham concentra
coes no plasma significativamente superiores as dos pintos das
dietas RPM e RPML., Esse fato se justifica, porque as concentra
goes desses aminoacidos nas dietas S e SN eram muito maiores
que nas dietas RPM e RPML. E possivel, portanto, que 0 €XCe€SSO
de algum desses aminoacidos tenha contribuido para a pior qua-
lidade nutricional das dietas S e SN em relacao as dietas RPM
e RPML durante o primeiro periodo experimental, bem como a
ocorréncia de pelagra nos pintos alimentados com as dietas S
e SN.

0 relacionamento das concentragdes de acido aspar-
tico e glutamico nas dietas e nos plasmas dos pintos nao foi
possivel porque nas dietas as concentracoes de acido aspartico
e asparagina se acham somados, bem como as de acido glutamicoe
glutamina.

BEDI et alii (97) verificaram que o nivel de acido
glutamico no plasma de individuos portadores de pelagra era

maior que em individuos normais. Por outro lado, entre os por-
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tadores de pelagra, os que apresentavam manifestagOes neurolo-
gicas possuiam niveis mais elevados desse aminoacido do que a-
queles nos quais tais manifestacoes nao foram observadas. Os
autores nao sugeriram qualquer explicagao para o fenomeno, mas
comentaram que o acido glutamico e seus metabolitos imediatos
sao de grande importancia para o cérebro. Na deficiencia de
NADP e NAD nas c€lulas do cérebro e da medula espinhal a oxi —
dagao do acido glutamico a alfa-cetoglutarato e '‘amonia livre
sera diminuida, enquanto a conversdao dele em acido gama-amino-
butirico continuard. O acido gama-aminobutirico € wum inibidor
neuronal e pode estar envolvido nas manifestagoes de pelagra.
Os resultados da presente pesquisa, em pintos, nao
concordaram com os de BEDI et aliz (97), uma vez que as concen
tragdes de acido glutamico no plasma dos pintos portadores de
doenga equivalente a pelagra (dietas S e SN) nao se diferencia
ram significativamente das concentragoes respectivas no plasma
dos pintos alimentados com as dietas RPM e RC. Entretanto, 0
plasma dos pintos alimentados com as dietas S e SN apresenta-
ram concentracgoes elevadas de asparagina + glutamina, signifi-
cativamente superiores as das demais dietas. Nas condigOes em
que foi feita a hidrélise dcida para andlise de aminoacidos
nas dietas, a asparagina se transformou em écido aspartico e a
glutamina em acido glutamico, de modo que o aminograma das die
tas forneceu a soma de acido aspartico + asparagina e de acido
glutamico + glutamina. No tubo digestivo dos animais, entretan
to, a asparagina e a glutamina nio sao afetadas pela hidrolise,
razdo pela qual, na determinacao de aminoacidos livres no plas
ma, as concentragoes de asparagina e glutamina foram registra-
das separadas de acido aspartico e acido glutamico, mas em um
unico pico. Como as concentragdes de acido glutamico + glutami

na nas dietas foram muito maiores que as de acido aspartico +
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asparagina, parece 16gico admitir-se que no pico correspondente
a aspgragina + glutamina a maior contribuicao seja de glutami-
na. Como dcido glutamico e glutamina sao facilmente intercon —
vertiveis, & possivel que a elevada concentragao de glutamina
no plasma dos pintos portadores de doenca equivalente a pela-
gra tenha a mesma origem da elevada concentragao de acido glu-
tamico no plasma de individuos portadores de pelagra.

Nas dietas S e SN, a concentragao de treonina era
menor que nas dietas RPM e RPML. No plasma, entretanto, os pin
tos alimentados com a dieta S apresentaram concentracao signi-
ficativamente superior aos alimentados com a dieta RPML, e os
alimentados com a dieta SN apresentaram concentragao significa
tivamente superior aos alimentados com as dietas RPM e RPML,
sugerindo isso uma menor utilizacao de treonina pelos pintos
alimentados com as dietas S e SN.

O excesso de treonina na dieta aumenta a necessida
de de triptofano, em pintos. Segundo D'MELLO & LEWIS (49),quan
do o nivel de treonina na dieta varia de 0,8 a 2,3%, um aumen-
to de 0,5% no nivel de treonina aumenta de 0,01% a necessidade
de triptofano. Esse fato, entretanto, parece nao se aplicar a
essa pesquisa, pois o nivel de treonina nas dietas S e SN era
muito menor (0,35%). Portanto, € pouco provavel que a concen —
tracao de treonina nas dietas S é SN tenha influido desfavora-
velmente na qualidade nutricional dessas dietas ou na ocorrén-
cia de doenga equivalente a pelagra nos pintos com elas alimen
tados. A influéncia desfavoravel seria do fator que esta provo
cando uma menor utilizagao desse aminoacido.

As concentragoes de arginina e glicina nas dietas
S e SN eram muito menores que nas dietas RPM e RPML, e, coin —
cidentemente, as concentracdoes desses aminoacidos no plasma

dos pintos alimentados com as dietas S e SN foram significati-
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vamente menores que as concentragoes respectivas no plasma dos
pintos alimentados com as dietas RPM e RPML.

D'MELLO § LEWIS (49) observaram uma relacao linear
entre as necessidades de arginina e lisina em pintos, enquanto
ALLEN et alii (98) demonstraram que a eficiéncia da utilizacao
de arginina se tornava 59% do valor do controle quando o nivel
de lisina na dieta se elevava para 1,84%. NESHEIM (11) anali —
sou dados de diversas pesquisas e concluiu que, quando a razao
lisina/arginina na dieta era maior que 1,2 a 1,3 o crescimento
de aves quase sempre era menor. No caso das dietas S e SN, a
razao lisina/arginina era 1,64 (muito maior, portanto, que 0S
limites estabelecidos por NESHEIM), enquanto nas dietas RPM e
RPML era 0,85, e na dieta RC, 0,91.

0 mecanismo de interagao entre arginina e lisina
esta relacionado com a influéncia da lisina sobre o nivel da
enzima arginase nos rins dos pintos. Essa enzima decompoe a
arginina em uréia e ornitina (11). A ornitina pode ser metaboli
sada posteriormente, enquanto a uréia € excretada na urina.
Quando ha excesso de lisina na dieta, a atividade da enzima
arginase nos rins aumenta, aumentando, conseqﬁentemente, a de-
composigao de arginina e a excrecao de uréiana urina (99).

Existem linhagens de pintos que requerem alto ni —
vel de arginina na dieta e linhagens que requerem baixo nivel.
Numa comparac¢ao entre uma linhagem que requeria alto nivel e
outra que requeria baixo nivel de arginina na dieta, verifi -—
cou-se que a de alto nivel apresentava niveis elevados de lisi
na circulando no plasma. Essa diferenca na concentracao de 1li-
sina no plasma era, provavelmente, responsavel pela diferencga
entre as duas linhagens quanto a atividade da arginase. A capa
cidade de uma linhagem tolerar excesso de lisina parece ser

devida a diferenca de atividade da enzima lisina-alfa-cetoglu-
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tarato redutase no figado. A linhagem que requeria alto nivel
de arginina possuia menor concentragao dessa enzima do que a
que requeria baixo nivel. A enzima lisina-alfa-cetoglutarato re
dutase € necessaria no inicio da via de degradacdo da lisina
nao utilizada para sintese de proteina (11).

Qutros aminoacidos, quando em excesso na dieta, po
dem causar aumento de atividade da enzima arginase: histidina,
isoleucina, ornitina, tirosina e fenilalanina (11). Nao parece
ser o caso, entretanto, da presente pesquisa, uma vez que as
dietas S, SN, RPM e RPML nao apresentam diferengas sensiveis
quanto a concentracao desses aminoacidos, e, segundo NESHEIM
(11), com excecao de fenilalanina, sao necessarios niveis mui-
to elevados desses aminoacidos, quando comparados aos de lisi-
na, para provocar redugao no crescimento dos pintos e elevar
a atividade da enzima arginase.

Outra interacao possivel seria entre arginina e
metionina: com niveis marginais de metionina, o excesso de ar-
ginina diminui o crescimento de pintos (11). Essa interacao,
entretanto, parece nao estar influenciando os resultados dessa
pesquisa.

NGO & COON (100) concluiram que, para maior ganho
de peso, as dietas para pintos de 1 a 9 dias de idade deveriam
conter 2,15% de glicina + seriné, e dos 10 aos 21 dias de ida-
de esse teor poderia ser diminuido para 1,15%. Na presente pes
quisa, as dietas a base de sorgo (S e SN) continham 0,78% de
glicina + serina, as dietas RPM e RPML continham 1,36% e a die
ta controle RC, 2,34% (quadro 4). A deficiencia de glicina +
serina nas dietas S e SN era, portanto, muito mais acentuada do
que nas dietas RPM e RPML, e s6 a dieta RC continha nivel ade
quado desses dois aminoacidos.

Apesar das diferencas de concentracao de glicina
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+ serina nas dietas, no plasma dos pintos nao houve diferenga
significativa no total desses dois aminoacidos, sugerindo isso
ter havido maior absorcao ou menor utilizacdo deles nos pintos
alimentados com as dietas S e SN quando comparados com os ali-
mentados com as dietas RPM, RPML e RC, e maior absorgao ou
menor utilizagao nos pintos alimentados com as dietas RPM e
RPML quando comparados aos alimentados com a dieta RC.

BEDI et alii (97) verificaram que o nivel de seri-
na no plasma de individuos portadores de pelagra era significa
tivamente maior que no plasma de individuos normais, mas nao
ofereceu explicacdo para o fato. O nivel de glicina, entretan-
to, se manteve dentro dos limites normais.

A glicina € um dos precursores da creatina, do aci
do Urico e de purinas. E possivel, portanto, que o nivel re-
querido pelos pintos, de 2,15% de glicina + serina na dieta |,
durante oS primeiros 9 dias de vida, esteja relacionado com a
necessidade de glicina para a sintese e manutengao de niveis
normais daquelés compostos. Demonstrou-se que oS niveis de
creatina no misculo peitoral e de dcido urico no soro de pin-
tos alimentados com uma dieta completa em aminodcidos aumentou
inicialmente e atingiu valor maximo aos 14 dias de idade. No
figado, as concentragoes de DNA, RNA e proteina também aumen —
taram com a idade. Quando a glicina foi removida da dieta, os
niveis de todos esses compostos foram reduzidos significativa-
mente (100).

A glicina, além disso, € um dos constituintes da
glutationa, que participa do mecanismo de transporte de aminoa
cidos para o interior das células, e € um dos aminoacidos ab-
sorvidos seletivamente pelo cérebro (20).

Nas pesquisas em que BELAVADY § GOPALAN (71) e

BELAVADY et aliZ (19) produziram lingua preta em caes, adminis
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trando leucina em excesso através da dieta, a fonte proteica
da dieta era caseina, que possui teor relativamente baixo de
glicina + serina. Em analise realizada no Departamento de Bio-
quimica e Imunologia da Universidade Federal de Minas Gerais
em caseina marca Tacrigy, o total de glicina + serina foi de
6,36 g por 100 g de proteina. Numa dieta com 21% de proteina ,
como eles usaram, o total de glicina + serina na dieta seria
1,33%, e numa com 18% de proteina, 1,14%.

Quanto a seriné, exerce papel importante no metabo
lismo de lipides, pois faz parte do centro ativo de enzima en-
volvida no mecanismo de sintese. E também utilizada para sfntg
se de esfingolipides, que entram na composicao do cérebro, e
de fosfatidilserina, um dos componentes lipidicos da membrana
dos eritrocitos (6%), da mielina (4,8%) e da massa branca e
cinzenta do cérebro, contribuindo com 7,9% e 8,7%, respectiva-
mente, do total de lipides (20).

Os pintos alimentados com a dieta controle RC apre
sentaram teor de gordura no figado significativamente menor
que os alimentados com as outras dietas, como se previa. Por
outro lado, os pintos alimentados com as dietas RPM e RPML con
tinham teor de gordura no figado significativamente maior que
cs alimentados com as dietas S e SN, indicando isso que as man
chas amareladas observadas apena$ nos figados dos pintos manti
dos com as dietas S e SN possivelmente foram provocadas pela
localizacdo de gorduras em determinadas regides do oOrgao. 0s

dados sugerem que o menor teor de gordura no figado dos pintos

alimentados com as dietas S e SN em relacgdo as dietas RPM e
RPML seja consequéncia da menor concentracao de NADP e da
menor utilizacao de serina nesses figados, uma vez que ambos

sdo necessarios a sintese de lipides. A adicao de 1% de L-leu-

cina a dieta RPM nao alterou significativamente o teor de gor-
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dura no figado dos pintos.

As concentragoes de nucleotideos da nicotinamida
nos eritrocitos dos pintos ao fim do primeiro periodo experi —
mental (18.9 dia de vida dos pintos) nao foram alterados signi
ficativamente pelas dietas testadas. No figado, entretanto, o-
correram alteragoes significativas, provocadas pela natureza
das dietas. Esse fato constitui evidéncia a faver da hipdtese
formulada por AXELROD et qliZ (101) de que, em certos orgaos

(cérebro, cortex dos rins e células vermelhas do sangue), o ni

)

vel normal de NAD € absolutamente essencial (uma diminuigao
incompativel com a vida), enquanto em outros, como o figado e
os musculos, a variacao do nivel ndo tem aquela importancia vi
tal.

Esta devidamente comprovado, através de dados ' da
literatura, que a pelagra, ou doenga equivalente, é provocada
pela deficiéncia de derivados biologicamente ativos da niacina
(9, 22, 23).

Nos pintos alimentados com a dieta S houve ocorréen
cia de doenga equivalente a pelagra, e o nivel de NMN no figa-
do desses pintos foi significativamente menor que no figado dos
pintos alimentados com as cutras dietas. A ocorréncia da doen-
¢a, nesses pintos, entretanto, ndoc pode ser atribuida a defi —
ciencia de NMN, pois os pintos alimentados com a dieta SN tam-
bém apresentaram a doenga,apesar de terem niveis de NMN compa —
raveis aos dos pintos alimentados com a. dieta: RPML, que néao
apresentaram a doenga. Além disso, o NMN é apenas um interme —
didario na via metabolica de sintese do NAD e do NADP, ndao ten-
do sido encontrada na literatura qualquer indicagao de que se-
ja utilizado para outras atividades metabolicas.

A ocorréncia de doenca equivalente a pelagra também

nao pode ser atribuida a deficiéncia de NAD, pois o nivel des-
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se nucleotideo no figado dos pintos alimentados com a dieta
SN foi significativamente maior que o dos pintos alimentados
com as outras dietas, enquanto o nivel no figado dos pintos a-
limentades com a dieta S era comparavel ao das dietas RPM e
RPML.

Finalmente, os dados sugerem que a ocorréencia de
doenga equivalente a pelagra nos pintos alimentados com as die
tas S e SN seja devida a deficiencia de NADP, uma vez que as
concentracoes desse nucleotideo no figado dos pintos alimenta-
dos com essas dietas foram significativamente menores que as
dos pintos alimentados com as dietas RPM, RPML e RC, nos quais
a doenga nao ocorreu.

A adigao de acido nicotinico a dieta S elevou enm
14,7% a concentracao de NADP, em 37,5% a concentragao de NAD e
em 114,3% a concentragac de NMN no figado dos pintos alimenta-
dos com a dieta SN, quando comparados com os alimentados com a
dieta S. A elevacdo na concentracao de NADP nao foi suficiente
para torna-la significativamente maior que a da dieta S, en-
quanto a elevacao na concentragao de NAD fez que ela se tornas
se significativamente maior que a dos pintos alimentados com
as demais dietas., Esse fato sugere a existeéncia, no sorgo, de
um agente inibidor da fosforilagao do NAD, provocando uma dimi
nuigdo da sintese de NADP.

A enzima que catalisa a fosforilacao do NAD & NAD
kinase (ATP: NAD 2'-fosfotransferase). Essa enzima, extraida do
figado de pombo, catalisa também a fosforilagdo do analogo do
NAD em que a nicotinamida € substituida por 3-acetilpiridina
(102). Entretanto, WOOLLEY (103) provocou sinais tipicos de de
ficiéncia de acido nicotinico em camundongos, administrando
oralmente, 2 cu mais g de 3-acetilpiridina por dia, em uma Gni

ca dose diaria. Os sinais da doenga foram prevenidos quando a
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dieta continha quantidades suficientes de acido nicotinico ou
nicotinamida. Posteriormente WOOLLEY (104) demonstrou que tam-
bém o triptofano prevenia as manifestagbes da doenga equivalen
te a pelagra provocadas por 3-acetilpiridina e sugeriu que se-
ria interessante, para estudo da etiologia da pelagra, pesqui-
sar a presenca de andlogos estruturais do acido nicotinico no
milho. Esse mesmo autor (3) conseguiu provocar sintomas de
doenga equivalente a pelagra em camundongos, adicionando a
dieta um extrato de graos de milho, na proporgao de 1 mg/100 g.
Considerando que o milho € uma rica fonte de acido 3-indolacé-
tico (a maior parte em forma de um precursor, que € converti-
do em acido enzimaticamente ou em meio ligeiramente alcalino),
KODICEK et alii (105) testaram os efeitos desse acido na ali —
mentagao de ratos, e comprovaram que ele provocou severa de-
pressao no crescimento, que pode ser revertido com acido nico-
tinico ou triptofano. Portanto, a ocorréncia de andlogos do a-
cido nicotinico no sorgo, e sua participagdo na etiologia ' da

pelagra, merece ser investigada.



6. CONCLUSOES

Dieta com 11,6% de proteina, tendo sorgo como Unica fonte
proteica, provocou doenga equivalente a pelagra em pintos em

fase inicial de desenvolvimento.

A adigdo de acido nicotinico a dieta a base de sorgo, na

proporgao 25 mg/kg, nao preveniu a ocorréncia da doenga.

0 fator ou os fatores responsaveis pela ocorréncia da doen-
ga equivalente a pelagra estavam contidos no sorgo, uma vez
que os pintos alimentados com as dietas controle, isoprotei
cas e isocaldricas em relacdo a dieta a base de sorgo, néo

apresentaram sintomas da doencga.

Foram encontradas evidéncias de que a ocorrencia de doenga
equivalente a pelagra nos pintos alimentados com a dieta a
base de sorgo, suplementada ou nao com acido nicotinico,nao
pode ser atribuida a concentragao de tanino, ao teor protei
co, ao desequilibrio caldrico-proteico, nem a deficiéncia de

equivalentes de niacina da dieta.

A qualidade nutricional da dieta a base de sorgo, suplemen-
tada ou nao com acido nicotinico, foi significativamente in

ferior a das dietas controle.
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6. Os resultados sugerem que a inferioridade nutricional da

8 .

dieta a base de sorgo, suplementada ou nao com acido nico-
tinico, deve ser atribuida ao fator ou aos fatores respon-
saveis pela ocorréncia da doenca equivalente a pelagra, pos
sivelmente em associagdo com desbalanceamentos de aminoaci

dos das proteinas do sorgo.

Houve evidéncias de que a leucina adicionada a dieta con-
trole até o 18.° dia de vida dos pintos foi pouco absorvi-
da. Em virtude disso, nao ficou afastada inequivocamente a
possibilidade de que o excesso de leucina do sorgo estives

se influindo na etiologia da doenga equivalente a pelagra.

0 estudo comparativo da proporgdo de cada aminodcido nas
dietas e nos plasmas dos pintos revelou que estavam muito
elevadas as concentracoes de glicina + serina e glutamina
+ asparina no plasma dos pintos alimentados com a dieta a

base de sorgo, suplementada ou ndo com acido nicotinico.

9, As dietas testadas nao alteraram significativamente a con-

|68

centragdo total nem a concentragdo individual dos nucleoti
deos da nicotinamida nos eritrocitos dos pintos aos 18 dias
de vida, mas no figado elas provocaram alteracdes signifi-
cativas tanto na concentragao total quanto na concentragao
individual dos nucleotideos, sugerindo isso ser o figado um
orgdo mais apropriado que os eritrocitos para o estudo des

sas alteracgoes.

Os resultados sugerem, em principio, que a doenga equiva —

lente a pelagra foi produzida por deficiéncia de NADP, e

que essa deficiéncia ocorreu em virtude de diminuigao sig-
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nificativa da fosforilagao do NAD.

Merece ser investigada, na etiologia da pelagra ou doenga
equivalente, a participagdo dos aminoacidos glicina + seri
na, acido glutamico e giutamina, bem como de analogos da

niacina naturalmente existentes no sorgo e no milho.



7. RESUMO

Pintos em fase inicial de desenvolvimento foram
alimentados com dieta contendo 11,6% de proteina, suplementada
ou nao com acido nicotinico, e cuja tGnica fonte proteica era
um cultivar de sorgo com alto teor de leucina, e apresentaram
doenga equivalente a pelagra. Os pintos alimentados com a die-
ta controle apresentaram maior ganho de peso, maior eficiencia
alimentar, maior eficiéncia proteica e maior retengao de nitro
génio que os alimentados com as dietas a base de sorgo, a nao
ser quando a concentragao de leucina na dieta controle foi ele
vada para 245% da concentragao desse aminoacido na dieta a ba-
se de sorgo.

Foram estudados os efeitos das dietas sobre o aci-
mulo de gorduras no figado, a concentragao de aminodacidos 1i-
vres no plasma e sobre a concentragao total e individual de
nucleotideos da nicotinamida no figado e nos eritrdcitos  dos
pintos. Os resultados sugerem que a ocorrencia de doenga equi-
valente a pelagra nao pode ser atribuida a concentragdao de ta-
nino, nem ao teor proteico, nem ao desequilibrio caldrico-pro-
teico, nem a deficiéncia de equivalentes de niacina da dieta
a base de sorgo, mas sim a deficiéncia de NADP nos pintos, pro
vocada possivelmente pela inibicao da fosforilagao do NAD por
fator nao determinado. Foram formuladas hipOteses sobre a par-

ticipagao de glicina, serina, acido glutamico, glutamina e
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analogos da niacina na etiologia da pelagra ou doenca equiva-
lente, mas a possibilidade de participacao da leucina nao fi-

cou inequivocamente afastada.



8. SUGESTOES PARA NOVAS PESQUISAS

8.1. Determinar a proporcao em que a leucina adi-
cionada a dieta controle estda sendo absorvida pelos pintos.

8.2. Pesquisar a possibilidade dos aminoacidos
glicina + serina e acido glutamico + glutamina estarem partici
pando na etiologia da doenga equivalente a pelagra.

8.3. Investigar a possibilidade de analogos da
niacina estarem participando na etiologia da doenga equivalen-
te a pelagra.

8.4. Pesquisar o efeito da suplementagao da dieta
a base de sorgo com extrato proteico do proprio sorgo sobre a
ocorréncia de doenga equivalente a pelagra.

8.5. Montar um método para extracao de proteinas
de cereais, a fim de que a sugestao apresentada no item 4 seja
exequivel.

8.6. Suplementar dietas sabidamente indutoras de
doenga equivalente a pelagra com triptofano ou niacina isotopi
camente marcados e estudar a.varigao de concentragao dos  nu-

cleotideos da nicotinamida no figado.
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