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RESUMO 
 

 

 

 

Neste trabalho, objetivou-se avaliar os efeitos de uma mistura de mananoligossacarídeos 

(MOS) e frutoligossacarídeos (FOS), na proporção de 1:1 adicionados a uma dieta 

comercial para cães, antes ou após o processo de extrusão, sobre os coeficientes de 

digestibilidade aparente das dietas, energia metabolizável, metabolismo do nitrogênio 

(curva de uréia sérica pós-prandial, balanço orgânico de nitrogênio, concentração fecal 

de amônia e excreção de uréia urinária) e parâmetros fermentativos fecais (pH fecal e 

concentrações de ácidos graxos de cadeia curta). Foram utilizados 18 cães adultos da 

raça Beagle, distribuídos ao acaso em três tratamentos, sendo uma ração controle mais 

duas dietas em que a mistura dos prebióticos foram adicionados antes ou após o 

processo de extrusão das rações. Não houve diferença na digestibilidade, energia 

metabolizável, teor de amônia fecal e de ácidos graxos de cadeia curta (acético, 

propiônico e butírico) entre as dietas controle e com adição dos prebióticos. Entretanto, 

os cães suplementados com prebiótico, antes ou após a extrusão, apresentaram menor 

pH fecal (p<0,05) em relação à dieta controle e foi observado ainda redução na 

concentração pós-prandial de uréia sérica (p<0,0001) nos animais que receberam 

prebióticos, observados pelas áreas abaixo da curva de uréia e do seu incremento. O 

processo de extrusão não afetou os efeitos biológicos destes prebióticos sobre os 

parâmetros avaliados nos cães. Possíveis mecanismos implicados no efeito dos 

prebióticos sobre a redução nas concentrações de uréia sérica são a diminuição na 

formação e absorção intestinal de amônia, favorecidas pela redução no pH intestinal. 

Estes achados podem ser considerados no uso de prebióticos em nutrição clínica.  

 

Palavras-chaves: Amônia. Extrusão. Prebióticos. Saúde intestinal.Uréia sérica. 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

ABSTRAT 

 

 

 

 
The goals of this study were to evaluate the effects of a Mannanoligosaccharide (MOS) 

and a Frutoligosaccharide (FOS) mixture in a 1:1 ratio added to a commercial diet for 

dogs before or after the extrusion process on the apparent digestibility coefficient of the 

diet sand on the metabolizable energy, nitrogen metabolism (postprandial blood urea 

curve, organic nitrogen balance, fecal concentration of ammonia and excretion of 

urinary urea) and fecal fermentation parameters (fecal pH and concentrations of short 

chain fatty acids). 18 adult Beagle dogs were used and randomly distributed into three 

treatments, being a control diet plus two diet sin which the mixture of prebiotic swere 

added before or after the extrusion of the ration. There was no difference in 

digestibility, metabolizable energy, fecal ammonia content and short-chain fatty acids 

(acetic, propionic and butyric) between the control diet and the ones with the addition of 

prebiotics. However, the dogs supplemented with prebiotics before or after extrusion, 

had a lower fecal pH (p<0,05) compared to those in the control diet and a reduction in 

the post prandial blood urea concentration (p<0,0001) was also observed in the animals 

receiving prebiotics, observed by the áreas below the curve of urea and it sincrement. 

The extrusion process did not affect the biological effects of prebiotics on the 

parameters evaluated in dogs. The possible mechanisms involved in the effect of 

prebiotics on the reduction in the concentrations of blood urea are the reduction in the 

formation and intestinal absorption of ammonia, favored by the reduction of intestinal 

pH. These findings can be considered in the use of prebiotics in clinical nutrition. 

 

Keywords: Ammonia. Extrusion. Prebiotics. Intestinal health. Blood urea. 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

I -  INTRODUÇÃO GERAL 
 

 

 

A relação entre cães e humanos tem se tornado mais próxima, especialmente nas 

últimas décadas, onde a função de companhia destes animais aos seres humanos tem 

ganhado destaque. Esta proximidade tem exigido a ampliação do conhecimento em 

sanidade, manejo e nutrição destes animais favorecendo maior longevidade. Entretanto, 

com o aumento da expectativa de vida, a interface nutrição/doença tem ganhado mais 

importância. Hoje, os alimentos não são apenas vistos como veículo de nutrientes 

essenciais para atender as exigências nutricionais para o crescimento e manutenção, mas 

como contribuintes para a prevenção de doenças e melhoria na qualidade de vida 

(CUTRIGNELLI, 2011).  

        Nesse contexto, além do conhecimento sobre exigências nutricionais básicas, 

merecem destaque, os alimentos funcionais e os nutracêuticos, sendo este último 

definido, segundo a Sociedade Brasileira de Alimentos Funcionais (SBAF), como 

“suplementos dietéticos que apresentam uma forma concentrada de um possível agente 

bioativo de um alimento e, usado para melhorar a saúde, em dosagens excedentes 

daquelas que poderiam ser obtidas do alimento normal”. Desta forma, o uso dos 

prebióticos, devido aos benefícios verificados ao sistema imunológico e a saúde 

intestinal de uma maneira geral, tem ganhado interesse nas pesquisas. 

        Por definição, prebiótico é um ingrediente alimentar não digestível por enzimas e 

estimular seletivamente o crescimento e/ou atividade de determinadas bactérias 

benéficas no cólon, promovendo a saúde do hospedeiro (GIBSON e ROBERFROID, 

1995). 
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Os principais prebióticos estudados são as frutanas semelhantes à inulina 

(oligofrutose, frutoligossacarídeos e inulina), galactanas (galactoligossacarídeos e trans-

galactoligossacrídeos) e as mananas (mananoligossacarídeos extraídos da parede celular 

de leveduras Saccharomyces cerevisae). Na nutrição animal, os estudos com frutanas e 

mananas são mais comuns e,consequentemente, estas substâncias são mais amplamente 

empregadas pela indústria, embora para a comprovação de seus efeitos benéficos, ainda 

sejam necessárias mais pesquisas, uma vez que os resultados das pesquisas ainda são 

controversos.  

As frutanas são polímeros de frutose, podendo ser naturais, derivados de plantas 

(inulina) ou sintéticos, resultante da polimerização da frutose (GIBSON e 

ROBERFROID, 1995).As mananas ou mananoligossacarídeos (MOS) são 

oligossacarídeos derivados das paredes de leveduras, amplamente empregadas nos 

processos fermentativos industriais.A parede celular da levedura é formada por glucanas 

e por mananas, em proporções similares, além de proteínas.  

No cólon os MOS são moderadamente fermentados por Lactobacillus spp. 

eBifidobacterium spp. (VICKERS et al., 2001). No entanto, parece que o principal 

mecanismo de ação dos MOS ocorre por ligação direta em sítios específicos dos 

microrganismos patogênicos, impedindo sua colonizaçãointestinal (SPRING et al., 

2000). Por outro lado, os FOS são altamente fermentáveis por bactérias lácticas no 

intestino,enquanto microrganismos gram-negativos, como Salmonella spp. eE. 

colisãoincapazes de fermentá-los. As bifidobactérias presentes no intestino grosso 

secretam a β-frutosidase (enzima que seria responsável pela hidrólise dos FOS), 

responsável pela liberação dos monômeros de frutose. Estes monossacarídeos são 

fermentados e, com isto, o pH intestinal é reduzido, inibindo as bactérias putrefativas. 

Como resultado desta ação, também é mantida baixa a concentração intestinal de 

bacterióides, clostridio ou coliformes, contribuindo, assim,na prevenção dedoenças 

intestinais (GIBSON e ROBERFROID, 1995). 

A amônia é produzida no intestino grosso como resultado da fermentação 

bacteriana da uréia endógena (reciclagem de uréia no organismo) e de aminoácidos não 

digeridos e pode ser absorvida quase na sua totalidade por mecanismo de transporte 

passivo no intestino grosso. Sua metabolização ocorre no fígado, podendo ser 

rapidamente transformada em uréia ou glutamina e, então, eliminada na urina (WRONG 

e VINCE, 1984). A amônia é um composto indesejável ao organismo, uma vez que 

eleva o pH intestinal e apresenta toxidade em altas concentrações, embora por outro 
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lado também seja capaz de fornecer nitrogênio para a síntese endógena de aminoácidos. 

Sabe-se que a manutenção do pH intestinal levemente ácido reduz a atividade de 

desaminases intestinais e bactérias produtoras de urease, culminando com a redução na 

produção de amônia intestinal (VINCE e BURRIDGE, 1980). Devido à estreita relação 

entre o pH intestinal, produção de amônia e concentração sanguínea de uréia, os 

prebióticos podem modificar o metabolismo do nitrogênio no organismo.  

Os prebióticos são comumente empregados pela indústria nos alimentos, 

anteriormente ao processo de extrusão. No entanto, o processamento térmico pelo qual 

os alimentos extrusados passam é muito agressivo para algumas moléculas, ocasionando 

perdas de alguns nutrientes e complexação de moléculas. Por este motivo, é importante 

se conhecer a resistência de aditivos e nutrientes ao processo de extrusão antes de 

adicioná-los no alimento. Pouco se conhece sobre a tolerância do FOS e MOS às 

condições de temperatura, pressão e umidade aos quais são submetidos os alimentos 

extrusados.  

Considerando este potencial efeito benéfico das frutanas e das mananas na saúde 

intestinal e que ambas apresentam mecanismos de ação complementares no trato 

digestório, o presente estudo teve por objetivos verificar a hipótese de que a associação 

destes dois prebióticos em dietas para cães apresentará efeitos benéficos sobre o 

metabolismo do nitrogênio dos animais e parâmetros fermentativos fecais. Outra 

hipótese relacionada ao processamento da dieta será comparar os efeitos da associação 

destes prebióticos adicionados antes ou depois do processo de extrusão, com a hipótese 

de que a extrusão não afetará os efeitos destes prebióticos sobre os parâmetros avaliados 

nos cães. 

 

1. Processos fisiológicos no intestino grosso dos cães 

 

As principais funções do intestino grosso nos cães incluem a absorção de água e 

eletrólitos.Além disso, serve como um ambiente para fermentação microbiana dos 

nutrientes que escaparam da digestão enzimática e absorção no intestino delgado. 

Diferentemente do intestino delgado, o intestino grosso não apresenta vilosidades o que 

lhe confere uma menor capacidade absortiva e, mesmo sendo capaz de absorver 

eficientemente água e eletrólitos, não possui mecanismos de transporte ativo. 
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Juntamente com um grande volume de água, o sódio é absorvido no organismo pelo 

intestino grosso (CASE et al., 1998). 

O intestino grosso dos cães é relativamente curto e simples. Cães em que o corpo 

mede 0,75 m de comprimento apresentam intestino com aproximadamente, 4,5 m de 

comprimento, sendo a maior proporção, o intestino delgado medindo 3,9 m (área da 

superfície interna do jejuno com 54 cm² e íleo 38 cm²) e aproximadamente 0,6 m de 

intestino grosso. Composto pelo ceco, cólon e reto, o cólon corresponde à maior fração 

do intestino grosso sendo constituído por três seções: cólon ascendente, transverso e 

descendente. A mucosa possui uma superfície lisa, sem vilosidades, sendo constituída 

pelas criptas de Lieberkuhn, as quais sãocompostas por células mucosas e células 

epiteliais (NRC, 2006). 

O muco produzido no intestino grosso protege a superfície mucosa de lesões, 

ocasionadas, pelo contato abrasivo com resíduos alimentares e até mesmo corpos 

estranhos, além deproporcionar o meioaderente para a formação do bolo fecal. O muco 

protegeainda a parede intestinal da invasão deum grande número de bactérias 

potencialmente patogênicas existentes no lúmen do intestino grosso(GUYTON 1996).  

A reabsorção de água e eletrólitos ocorre, primariamente, no cólon ascendente 

etransverso. Após a reabsorção, os resíduos fecais são movidos por movimentos 

peristálticos até o reto, onde o bolo fecal será armazenado antes da defecação. Otempo 

de residência das fezes no intestino de cães é de aproximadamente 12 horas(SIMPSON, 

1998)e também apresenta influência direta sobre a fermentação intestinal. 

MEYER eSCHUNEMANN (1989) relataram que apenas 8% da digestão total do 

alimento ocorrem no intestino grosso dos cães, embora essa percentagem seja variável 

de acordo com a composição e características físicas do alimento. Os autores avaliaram 

25 dietas para cães fistulados no íleoterminal, e verificaram que em dietas altamente 

digestíveis, a digestão no intestinogrosso correspondia de 1 a 4% da digestibilidade 

total, enquanto dietas contendo batata crua e lactato, a digestibilidade no intestino 

grossocorrespondia de 12 a 24% do total. Isto está relacionado à chegada de uma maior 

quantidade de compostos no intestino grosso, não digeridos pelas enzimas endógenas no 

intestino delgado, como as fibras, tornando-se substratos fermentativos para a 

microbiota do cólon. Devido às ligações do tipo β presentes nas fibras, estas são 

resistentes àhidrólisepor enzimas digestivaspresentes nas membranas dos enterócitos (α-

glicosidase, maltase, isomaltase, sacarase) que são específicospara ligações do tipo α. 

Uma vez que ahidróliseé limitada, os produtos não digeridospassamatravés da 



5 

 

partesuperior do tratogastrointestinalpara o cólon, local em que serão digeridos apenas 

por enzimas bacterianas, caracterizando o processo fermentativo (KAUR e GUPTA, 

2002). 

Os micróbiossão as menoresformasde vidae caracterizando uma população 

altamentedensae diversificada.Da mesma forma,o corpo humano eanimal,incluindoo 

tratogastrointestinal(TGI), boca, peleetrato urogenitalabrigamcomunidades 

microbianascomplexas(KIL & SWANSON, 2011). Logo após o nascimento, as 

superfícies e mucosas dos animais, que, em condições fetais, são estéreis, rapidamente 

sofrem colonização por diversos microrganismos. Destes, alguns são considerados 

benéficos e outros potencialmente patogênicos. A microbiota intestinalbenéfica auxilia 

na digestão e absorção de nutrientes, produz vitaminas que serãoutilizadas pelo 

hospedeiro e diminui, por exclusão competitiva, a proliferação de agentes patogênicos 

(GIBSON, 1999). Já a microbiota nociva pode causar inflamações na mucosa intestinal, 

gerar metabólitos tóxicos e causar distúrbios sistêmicos no hospedeiro, quando em 

contato com a corrente sanguínea.A regiãoprimária decolonização microbiana em 

humanos e animais é o trato gastrointestinal. Estima-se que o intestino contenha, 

aproximadamente, 10
10

 a 10
14

 unidades formadoras de colônias de microrganismos 

(bactérias, fungos, protozoários e vírus) compostas de 500 a 1.000 espécies diferentes, 

cerca de 10 vezes mais do que o número de células que compõem o corpo do 

hospedeiro. (SUCHODOLSKI, 2011).O número de bactéria totais no intestino 

delgadode cães e gatos aumenta, gradualmente, a partir do duodeno e jejuno de 10
5
-10

6
 

unidades formadoras de colônia por grama (UFC. g
-1)

para a extremidadedo 

íleo(10
7
UFC.g

-1)
. Fatores tais como pH, peristaltismo, nutrientes disponíveis, potencial 

de oxidação-redução dentro do tecido,  idade do hospedeiro, saúde do hospedeiro, 

aderência de bactérias, bactérias de cooperação, secreções de mucina contendo 

imunoglobulinas, bactérias antagonistas, e tempo de trânsito influenciam os números e 

diversidade das bactérias presentes nas diferentes regiões do TGI (ROBERFROID et al., 

2008). 

Eubacterium, Bacteroides, Clostridium, Fusobacterium, Bifidobacterium 

eLactobacillussão as bactériasanaeróbias mais comuns, enquantoStreptococcus, 

Staphylococcus, Pasteurella, Escherichia e Enterobactersão os mais comunsaeróbios e 

anaeróbios facultativos em cães e gatos.Onúmero debactériasaeróbiase anaeróbias 

facultativasésemelhante ao debactérias anaeróbiasno jejunode cães. No intestino 

delgadode cãese gatos,Clostridiumperfringens, Clostridium 
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difficile,Klebsiellapneumoniae,Campylobacterjejuni,Salmonella typhimurium, entérico 

Helicobacterspp., Yersinia enterocoliticaeEscherichiacoliforam identificados 

comopotenciais patógenosbacteriano para as espécies (BUDDINGTON, 2003). Quando 

estas bactériaspatogênicas aderem à superfície epitelial do intestino, invadem as 

camadas de mucosa ou produzem enterotoxinas ou ambos, o que muitas vezes resulta 

em doenças inflamatórias intestinais e diarréia (KIL & SWANSON, 2011).  

A contagem total de bactérias modifica-se ao longo do TGI e varia também entre 

o lúmem intestinal e a mucosa. A cavidade oral é considerada a maior fonte de bactérias 

colonizadoras do TGI. O número de bactérias na boca de cães saudáveis é de 10
7
 

unidades formadoras de colônia por grama (UFC/g) de secreção residual, composto por 

uma diversa população de bactérias aeróbias e anaeróbias. Ascolônias de bactéria no 

estômago variam entre 10
1
 e10

6
UFC /g de secreção residual.  

Na Tabela 1, são mostrados os principais grupos bacterianos presentes no 

intestino delgado e grosso de cães. 

 

Tabela 1-Principais grupos de bactérias no intestino dos cães 

Local Grupo de bactéria Contagem log. UFC/g 

Intestino delgado   

 Espirilos 3.0 a 6.8 

 Bacterioides 0 a 5.5 

 Lactobacillus SP. 1.0 a 5.4 

 Streptococcus spp 3.0 a 5.2 

 Escherichia coli 2.3 a 5.0 

 Clostridium perfringens 1.0 a 2.5 

Intestino grosso   

 Bacterioides 7.3 a 10.2 

 Bifidobacterium spp. 8.0 a 10.0 

 C. perfringens 5.5 a 8.0 

 Clostridium spp. 7.3 a 9.5 

 E. coli 6.4 a 8.6 

 Lactobacillus spp. 5.5 a 9.0 

 Prevotella 7.0 a 8.5 

 Ruminococcus 7.0 a 8.0 

 Staphylococcus spp. 5.2 a 5.3 

 Streptococcus spp. 8.8 a 9.1 

 

Adaptado de SUCHODOLSKI (2011). 
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Osmicrorganismos do cólontêm ampla oportunidade dedegradaros 

substratosdisponíveis. A grande maioria das bactérias no cólon são anaeróbios estritos e, 

portanto, produzem energia a partir da fermentação.Os principais substratospara o 

crescimento bacterianosãoos carboidratos não-digeríveis, chamados de fibra 

dietética,que escapam da hidrólisee absorção no intestino delgado.Carboidratos não-

digeríveiscompreendem amido e dextrinasresistentes,polissacarídeos não-

amiláceos,oligossacarídeosnão digestíveis(frutanas semelhantes a inulina, 

galactoligossacarídeos, lactulose, isomaltoligossacarídeos, xiloligossacarídeos, 

frutoligossacarídeos, mananoligossacarídeos, rafinose eestaquiose), bem como 

porçõesnão digeridasdedissacarídeos(lactose)e álcoois de açúcar(lactitol, 

sorbitoleisomalte) (BOUHNIK et al., 1997; CUMMINGS & MACFARLANE 1991; 

NRC, 2006). 

A fermentação da fibra dietética pelas bactérias anaeróbias, resulta na produção de 

ácidos graxos de cadeia curta (AGCC). Os AGCC são compostos que possuem entre 1 a 

7 átomos de carbono e os principais são: ácido acético (C2), ácido propiônico (C3) e 

ácidobutírico (C4), os quais são responsáveis por 90 a 95% do total dos AGCC no cólon 

(DASS et al,. 2007).São rapidamente absorvidosa partir do cólone sãogeralmente 

consideradosbenéficos para o hospedeiro (WINDEY et al., 2012). Outros metabólitos 

incluem piruvato, lactato, etanol, succinato, bem como os gases hidrogênio (H2), 

dióxido de carbono ( CO2), metano (CH4) e ácido sulfídrico(H2S) (LIN e VISEK., 

1991). Além disto, as bactérias são capazes de obter energia para seu crescimento e 

função celular (GIBSON et al., 1996). Dados de pesquisa devárias populaçõesmostram 

queos AGCCfecaisseguem a seguinte ordem: (acetato> propionato > butirato).Outros 

ácidos orgânicos(por exemplo,lactatoousuccinato decadeia curtaoude cadeia 

ramificadageradoa partir de aminoácidos) são encontrados em menores quantidades 

(CAMPBELL, 1997a). 

A produção dos AGCC, como resultado da fermentaçãode nutrientes ede 

secreçãoendógena, estimula a absorção deágua eeletrólitos, portanto, éenvolvida coma 

funçãoosmorregulatóriado intestino. Além disto, a absorção dos AGCC aumenta a taxa 

de absorção de sódio, e esta combinação da absorção dos AGCC e sódio no intestino 

grosso aumenta a absorção de água (NRC, 2006).Os AGCC acidificam o pH do lúmen 

suprimindo o crescimento de agentes patógenos e também influenciam na motilidade 

intestinal (DASS et  al,. 2007) (Figura 1). 
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Figura 1- Mecanismo propostopela fermentaçãoseletivade prebióticosesubsequente produção 

deácidosgraxos de cadeia curta, resultando em prevenção a colonização de microrganismos 

patogênicos,aumento daabsorção de mineraisna dieta,e menor risco decâncer de 

cólon.CRITTENDENet al.,(2006). SCFA= Ácidos Graxos de Cadeia Curta (AGCC). 

 

O acetato émetabolizado principalmenteno músculo,rim, coração ecérebro, e o 

propionato metabolizado pelo fígado,sendo umpossível substratogliconeogênicoe 

podecontribuir para ainibição da síntese decolesterol. Por outro lado, o butirato é 

amplamente metabolizado pelo epitélio do cólon, o qual serve como principal fonte de 

energia destas células , bem como um regulador do crescimento e diferenciação celular 

(CUMMINGS, 1997) e regulador dos processos imunológicos (PATURI et al., 

2012).Funções adicionais ao butirato,incluem, a inibiçãoda carcinogêneseeinflamação 

no cólon, assim como, na reduçãodo estresse oxidativo, reforçando a barreira de defesa 

do cólon. A maior parte dobutiratoabsorvidoé metabolizadopeloepitélio do cólon, o que 

resulta em concentrações baixasde butiratono sangue portal (HAMER et al., 2008).   

Os metabólitosderivados dafermentação microbiana, tais como osácidos 

orgânicose secreçõesendógenasafetamopHno intestino grosso,que resulta emuma 
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mudança paraum pH ácidoe, assim,inibindoo crescimento debactérias patogênicas 

(PATURI, 2012). 

Outrogrupo desubstâncias fermentadas no intestino grosso, as quais 

contribuempara o desenvolvimento dasbactérias,são as proteínas, peptídeos e 

aminoácidos, sendo  as principaisespéciesproteolíticas pertencentes aos Bacteriódes e 

Clostridium(ROBERFROID, 2007). As proteínas que chegam ou são produzidas no 

cólon, são fermentadas a ácidos graxos de cadeia ramificada (AGCR) tais como 

isobutirato,isovaleratoe uma série decompostos nitrogenadosesulfurados.Ao contrário 

dos produtosda fermentaçãode carboidratosque são reconhecidoscomobenéficos para a 

saúde, alguns dos produtos finais dometabolismo de aminoácidospodem ser tóxicos 

parao hospedeiro,como,amônia,aminas e compostosfenólicos  (MACFARLANE  & 

MACFARLAN 1995). Consequentemente, o excesso de fermentaçãode proteínas, 

especialmente no cólondistal de humanos e ratos,temsido associadacomestados de 

doença, tais como câncer do cólonesíndrome do intestino irritável,queinicia 

geralmentena regiãodistal do intestino grossoantes de afetaras áreas mais proximais. 

(ROBERFROID, 2008).  

A degradação deproteínas nocóloncomeça coma hidrólise das 

proteínasapeptídeosmenorese aminoácidospelasproteasese peptidases bacterianasque 

são mais ativasem pHneutro paraalcalino.No cólonproximal, o pH é maisácidodevido à 

a produção de AGCC à partir da fermentação de carboidratos.Após aprogressão paraa 

partedistal docólon,ocorre diminuição dos carboidratos,o pHaumentaea fermentação das 

proteínatorna-se maiseficiente.Emboraos AGCC sejam os produtos finaisprincipais da 

fermentação doscarboidratos, eles também são produzidosà partir 

demuitosaminoácidospor desaminaçãoredutora ( BLACHIER et al., 2007). 

Ao contrário dos AGCC, os AGCR são exclusivos da fermentação de 

aminoácidos de cadeia ramificada. Isobutirato,isovalerato de2-

metilbutiratosãoproduzidosa partir da fermentaçãodevalina, leucina 

eisoleucina,respectivamente (SMITH & MACFARLANE, 1997).A degradação 

bacteriana de aminoácidos aromáticos no cólon resultam na produção de compostos 

fenólicose indólicos (indól, 3-metilindol, 2-metilindol, 2,3-metilindol e 2,5-metilindol). 

Já os produtos da degradação da tirosina incluem:4-hidroxifenilpiruvato, 4-

hidroxifenilactato, 4-hidroxifenilpropionato e 4-hidroxifenilacetato,bem comofenol,p-

cresole 4-etilfenol. O metabolismo bacteriano da fenilalanina conduz a derivados 

semelhantes, tais como, fenilpiruvato, fenilactato, fenilacetato e fenilpropionato. Já a 
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degradação dotriptofano gera indol, 3-metilindol (escatol), 3-metilindol e 2,5-

metilindol(HUGHES et al., 2000).  

 A fermentação de aminoácidos sulfurados, tais como metionina, cisteína, cistina e 

taurina, por bactérias sulfato-redutoras,resultam na produção de sulfeto de hidrogênio, o 

qual é considerado um composto tóxico (LEWIS, 2007). 

Ainda, as espécies de bactérias proteolíticas, que incluem os gêneros Clostridium, 

Enterobacteriaceae e algumas espécies de Eubacteriumtambém produzem aminas 

biogênicas, amônia, fenóis, entre outros (TESHIMA, 2003).A amônia é produzida pelas 

bactérias por meio da desaminação dos aminoácidos e através da hidrólise da uréia 

produzida endogenamente, sendo esta última catalisada pela atividade da urease 

bacteriana(BLACHIER et al., 2007). Devido à degradaçãobacteriana ereciclagem de 

nitrogênioendógeno, oepitélio do cólonestá constantementeexposto àamônia a qualpode 

alterar o metabolismointermediárioea morfologiadas células epiteliais intestinais, 

aumentar a síntese deDNAede afetarsuavida útil,enquanto queelevadasconcentrações 

dessemetabólitos no lúmem do cólon resultam em efeitos adversos sobre a saúde 

intestinal  (SMITH & MACFARLANE, 2006; HUSSEIN, 1999). 

Até 3,5 a 4,0 g de amônia são liberadas diariamente no intestino (VISEK, 1978), 

resultando emconcentrações luminais em humanos de até 60 mmol/kg deconteúdo 

luminal (MACFARLANE & CUMMINGS, 1986). Grandes quantidades de amônia são 

formadas pelo processo de desaminação, sendo que quantidades adicionais são 

continuamente formadas no intestino pelas bactérias e, a seguir, absorvidas para a 

corrente sanguínea.A desaminação dos aminoácidos é necessária para que eles 

possamser utilizados na produção de energia ou para que possam ser convertidosem 

carboidratos ou gorduras. Pode ocorrer certo grau de desaminaçãoem outros tecidos do 

organismo, sobretudo nos rins (GUYTON, 2006). A amônia liberada durante a 

desaminaçãoé quase totalmente removida do sangue por sua conversão emuréia; duas 

moléculas de amônia e uma molécula de dióxido de carbonocombinam-se de acordo 

com a seguinte reação: 

 

2 NH3 + CO2→ NH2 ―C―NH2 + H2O 

                                                                              ǁ 

               O 
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 Estenitrogênionão é utilizadopara a síntese deproteína, massim, excretado 

ouutilizado pelas bactérias para o seu próprio metabolismo.Após sua formação, a uréia 

se difunde das células hepáticas para oslíquidos corporais, sendo excretada na urina pelo 

rim (GUYTON e HALL, 1996).Poucos estudos em cães têm verificado os efeitos da 

fermentação intestinal sobre o metabolismo do nitrogênio e aproximadamente 99% da 

amônia produzida no intestino pelos processos de fermentação é absorvida e 

direcionada ao fígado para a síntese de aminoácidos ou de uréia. 

Na Tabela 2, pode-se verificar a relação entre as populações bacterianas e os 

produtos resultantes da fermentação de nutrientes por estas bactérias. 
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Tabela 2 -Funções damicrobiota intestinalno tratogastrointestinal normal 

Atividade microbiana Produtos Representantes 

Descarboxilação e deaminação de 

aminoácidos 

Amônia Clostridium spp.,Peptostreptococcus spp., 

Peptococcus spp. 

Desconjugação e desidroxilação dos ácidos 

biliares 

Ácidos biliares secundários (cólico e 

dexocólico) 

Clostridium hiranonis, Lactobacillus spp. 

Síntese de vitaminas K2, B12, biotina e ácido fólico Enterococcus spp.,Pseudomonas spp., 

Sphingomonas spp., Lactobacillus spp. 

Fermentação de carboidratos Lactato, propionato, acetato e butirato Clostridium cluster XIVa, Prevotella spp., 

Faecalibacterium spp., Bifidobacterium spp. 

Fermentação de aminoácidos Hidrogênio, metano, aminas, fenóis, 

amônia, ácidos orgânicos e sulfeto de 

hidrogênio 

Bactéria redutora de sulfato (SRB), Desulfovibrio 

spp.,Clostridium spp., Peptostreptococcus spp. 

Degradação do oxalato Metanoato e CO2 Oxalobacter formigenes 

Degradação de inulina e amido Lactato Bifidobacterium spp. 

Metabolismo do H2, álcool e ácido acético Metano e CO2 Metanobactéria 

 

Adaptado de SUCHODOLSKI (2011). 
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2. Prebióticos 

 

As propriedades nutricionaisdos prebióticosestão 

relacionadosdiretamenteàsalterações fisiológicasque eles induzemno hospedeiro 

(VENTER, 2007). O conceitode prebióticoenfatiza aestimulação específica de uma 

determinada microbiota a qual conduz a uma redução da atividade de bactérias, 

potencialmente prejudiciais. Bactériaspotencialmente benéficassão ainda caracterizadas 

pela ausência devias metabólicassecundárias que conduzem à formação demetabolitos 

tóxicos, porexemplo,xenobióticos ou fitoquímicos (ROBERFROID, 2010). Os efeitos 

benéficospodem ser relacionados com seu metabolismo, ou seja, perfisde fermentaçãoe 

produtos finais, capacidade deprodução devitaminas, antioxidantes, defesa contra 

agentespotencialmente prejudiciais,troca de sinaismolecularesentre os 

diferentesgênerose espécies, mas também com as células epiteliais (ROBERFROID, 

2010). 

A maior parte do prebióticosidentificados sãoos carboidratose 

oligossacarídeoscom diferentesestruturas molecularesque ocorremnormalmentena dieta 

humanae animal. Carboidratosdietéticos, tais como fibras, são candidatos a prebióticos, 

no entanto,osmais promissores são osoligossacarídeosnão digeríveis(ONDs). Os 

ONDsque atendemà definição de prebióticos são osfrutooligossacarídeos(FOS, 

oligofrutose e inulina), galacto(GOS), transgalactoligossacidos (TOS)e lactulose. No 

entanto, um grande número deoutrosONDs também 

estudadossãoglucoligossacarídeos,glicoligossacarídeos, lactitol, 

isomaltoligossacarídeos,maltoligossacarídeos, xilo-oligossacarídeos, estaquiose, 

rafinose, sacarosee oligossacarídeostérmicosforam também investigados(GAGGIA et 

al., 2010).Os mananoligossacarídeos(MOS), derivados da parede celular de leveduras, 

têm sido utilizadosda mesma maneiracomo os prebióticoslistados acima. 

Na década de 1980, pesquisadores japoneses demonstraram queoligossacarídeos 

não digestíveis (especialmente frutoligossacarídos) foram seletivamentefermentados por 

bactéria consideradas benéficas do gênero Bifidobacterium, as quais apresentavam 

capacidade proliferação em fezes humanas. Estasobservações foram confirmadas 

porGibson &Roberfroid, os quaisintroduziram o conceitode prebióticosem1995. 

Segundo a definição inicial, de GIBSON & ROBERFROID em (1995), eles eram 

consideradosum ingrediente alimentar não digestível que beneficia o organismo por 
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estimular seletivamente o crescimento e/ou atividade de determinadas bactérias no 

cólon, promovendo a saúde do hospedeiro.  

A literatura recente, entretanto, não restringe o cólon com único sítio ativo e define 

prebiótico como um ingredientealimentarseletivamentefermentadoquepermite 

mudançasespecíficas, tanto emcomposição e/ou atividadedamicrobiotagastrointestinal, 

promovendo benefícios à saúde e bem-estar do hospedeiro (ROBERFROID, 2010).  

Para que um substratoalimentar possaser classificado como umprebiótico,pelo menos 

três critériossão necessários:(1)Ser resistente (parcialmente ou totalmente) a acidez 

gástrica, hidrólise por enzimas dos mamíferos, e absorção gastrintestinal,(2)Ser 

fermentado pela microbiota intestinal; e (3) Estimular seletivamenteo crescimentoe/ou 

aatividade de uma ou deum número limitado debactérias intestinais que promovam a 

sáude e bem-estar (ROBERFROID,2007).  

Um prebióticonão deveestimular o crescimento debactérias potencialmente 

patogênicas, tais como Clostridium, bactérias proteolíticas e Escherichiacoli 

(MANNING eGIBSON, 2004). Como resultado, uma composiçãomicrobiana saudável 

no intestino grossoé obtida por meiodo consumo deprebióticos. 

 

2.1 Frutoligossacarídeos (FOS) 

 
Os FOS e inulina são polímeros e oligômeros de frutose que pertencem ao grupo 

das frutanas, unidos por ligação do tipo β (2→1). Os FOS pertencem aum grupo 

heterogêneo decarboidratos coma característica de possuirresíduos defrutosecomoa 

maioria dos seusmonômeros. São amplamentedistribuídosno reino vegetal, 

particularmente em banana,trigo, cevada, cebola, alho, espargos e alcachofrasde 

Jerusalém (helianthus tuberus)(CAMPBELLetal., 1997b; ROBERFROID, 2002). 

 Os FOSdisponíveis comercialmente são produzidos,enzimaticamente,a partir 

dedissacarídeosou polissacarídeosnaturaise se consistem decadeias molecularescomum 

grau de polimerização(GP) abaixo de 9. Um grupo deFOSé derivado da 

hidróliseenzimática parcial da inulina,utilizandoendo-inulinasemastambém podem ser 

sintetizadosa partir da sacaroseporum processo detransfrutosilação, por meio da 

enzimaβ-frutofuranosidase deAspergillusniger (YUN, 1996). 

OsFOSprincipaisconsistem de1-kestose (GF2), nistose(GF3)e 1F-β frutofuranosil-
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nistose(GF4), que são oligômeros deumaunidade de glicosee de dois, três e quatro 

unidades de frutose, respectivamente (Figura 2). As ligaçõesfrutosilglicose são 

sempreα-(1→2), eas ligaçõesfrutosil-frutose são- (2→ 1) (ROBERFROID, 2007; 

CAMPBELLetal., 1997b). 

 

        (A)                                   (B)                                        (C) 

 

 

Figura 2- Estrutura química dos oligômeros de frutose dos FOS compostos de : (A) 1-Ketose 

GF2, (B) Nistose GF3, (C) Frutofuranosil nistose GF4(OGUEKE et al., 2010). 

 

A inulinaé um tipo defrutanolargamenteencontrada na naturezapara a 

armazenagemde energiadas plantas (NINESS 1999). É encontrada naturalmente emuma 

variedade de plantase, em algunsfungos e bactérias . Fontes comunsincluemas raízes de 

chicória(Cichorium intybus), alcachofra de Jerusalém(helianthus tuberus) cebola, alho e 

aspargos(PALFRAMAN., et al). A inulinapode também sersintetizadaenzimaticamentea 

partir da sacarose(NINESS, 1999;ROBERFROID,2002). De um pontode vista 

estrutural,éum polissacarídeo composto deunidades deD-frutofuranose β (2→1)ligada 

aum resíduoD-glicosil na extremidadeda cadeia (UENO etal.2011).Dependendo da 

fonte, o GP varia entre 20 a 60varia entre 20 a 60(ROBERFROID, 2007).  
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Figura 3 -Estrutura da inulina. UENO et al (2011). 

 
Os FOS apresentam cadeias curtas e são higroscópicos, pois sua capacidade de 

retenção de água é superior à da sacarose, não cristalizam e não precipitam. Por se tratar 

de um açúcar não-redutor, o FOS não é susceptível à formação de compostos de 

Maillard e são estáveis a pH superior a 3 e temperatura de até 140º C (BORNET, 1994).  

A solubilidade atingida na água a 25
o 

C é de 80%, sendo solúvel em etanol a 80%, pH 2 

e 0
o 

C, diferenciando-se de outros polissacarídeos (BORNET, 1994; SILVA et al., 

2007). Resistem a processos térmicos, como a pasteurização, não são cariogênicos,uma 

vez que não são utilizados como substrato por Streptococcus mutans, microrganismo 

responsável pelo aparecimento de doença periodontal (SAAD, 2006), não cristalizam, 

não precipitam e não deixam sabor residual. A inulina é menos solúvel, apresenta 

cadeias longas (GP até 60) e capacidade para formar microcristais quando misturada 

com água e leite (VANLOO et al.,1998).A presença de frutoligossacarídeos em alguns 

ingredientes usados na alimentação de cães pode ser encontrada na Tabela 3. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tabela 3– Concentração de frutoligossacarídeos em alguns ingredientes utilizados em 

alimentos para cães 
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Concentração de FOS em mg/g de MS
1 

Ingrediente      GF2 GF3 GF4 Total 

Aveia 0,36 - - 0,36 

Cevada 1,46 0,43 0,03 1,92 

Polpa de beterraba 0,05 - - 0,05 

Farelo de canola 0,04 - - 0,04 

Farelo de glúten de milho 0,03 0,19 0,11 0,34 

Farelo de arroz 0,14 - - 0,14 

Farelo de trigo 3,82 0,19 - 4,0 

Farelo de arroz 0,14 - - 0,14 

Gérmen de trigo 2,15 0,21 2,32 4,68 

Casca de soja 0,12 - - 0,12 
1
Frações dos oligômeros de frutose: 1-kestose (1-kestotriose; GF2), nistose (1,1-kestotetraose; GF3) e 1- 

frutofuranosil-nistose (1,1,1-kestopentaose, GF4). 

 

Adaptado de HUSSEIN et al.(1998) 

 

O efeito prebiótico dos FOS ocorre devido à configuração β do C2 anomérico nos 

monômeros de frutose, o que torna essas moléculas resistentes à hidrólise pelas enzimas 

do trato superior do TGI, as quais são específicas para ligações α-glicosídicas 

(ROBERFROID 2007). Os FOS são altamente fermentáveis por bactérias lácticas no 

intestino,enquanto microrganismos gram-negativos, como Salmonella spp. eE. 

colisãoincapazes de fermentá-los. As bifidobactérias presentes no IG, secretam a β-

frutosidase (enzima que seria responsável pela hidrolise dos FOS), diminuindo o pH 

fecal e destruindo as bactérias putrefativas. Também são mantidas baixas as 

concentrações de bacterióides, clostrídios ou coliformes, contribuindo na prevenção do 

câncer de cólon, pela inibição da produção de compostos tóxicos resultantes da 

atividade fermentativa destes microrganismos (GIBSON e ROBERFROID, 1995). 

Sendo assim, os FOS favorecem o desenvolvimento da microbiota não-patogênica em 

detrimento de microrganismos patogênicos, comodemonstrado por alguns estudos 

(SWANSONet al., 2002a; MIDDELBOS et al., 2007; HIDAKA et al., 1990). 

Os FOS podem ser ainda associados à diminuição da potencialidade de várias 

patologias em humanos e animais, normalmente associado com um elevado grau de 

bactérias intestinais patogênicas como, doenças autoimune, câncer, constipação, 

intoxicação alimentar, problemas digestivos, intolerância a alimentos e gases intestinais 

(PASSOS e PARK, 2003). MIDDELBOS et al. (2007), estudando diferentes fontes de 

fibra (celulose, polpa de beterraba, FOS e MOS), encontraram maior concentração de 

Bifidobacterium spp. eLactobacillus spp. nas fezes de cães alimentados com fibras 

fermentáveis em relação aos cães que receberam uma dieta com celulose. 
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 A suplementação com FOS pode reduzir a produção de compostos putrefativos (fenóis, 

indóis e amônia), os quais contribuem para o mau odor das fezes e para a carcinogênese 

do cólon (SWANSON et al., 2002a). Trabalhando com a inclusão de 0,2 e 0,4% de 

inulina e FOS na dieta de cães adultos, BARRY et al. (2009) encontraram diminuição 

das concentrações de fenóis e aminas biogênicas nas fezes. Por outro lado, estes autores 

não observaram mudanças nos parâmetros imunológicos avaliados, concluindo que 

maiores concentrações são necessárias para alterar a microbiota e parâmetros 

imunológicos. Ainda, como resultado dafermentaçãointestinalepromoção do 

crescimentode membrosbenéficos damicrobiota intestinal, os prebióticospodem 

influenciara defesa do hospedeiro. Através do aumento donúmerode bifidobactérias, 

haverá uma maiorcompetiçãocombactérias patogênicasparasítios de ligaçãosobre o 

epitéliointestinalede nutrientes, inibindo assim, asobrevivênciadas cepaspatogênicas 

(LOMAX & CALDER, 2009). 

Trabalhando com a inclusão de 0,0; 0,5; 1,0 e 1,5% de polidextrose na dieta, 

BELOSHAPKA et al. (2012) encontraram diminuição nos teores de indóis fecais, 

aumento da matéria seca fecal e aumento nas concentrações de acetato, propionato e 

AGCC totais nas fezes de cães alimentados com o maior nível de polidextrose na dieta. 

Também foi relatado por FABER et al. (2011), diminuição do pH das fezes, e 

aumento nas concentraçõesfecaisde acetato,propionato e AGCC totais de cães 

alimentados com galactomananas na dieta. O aumento da fermentação provavelmente 

seja devido à disponibilidade de substrato no intestino grosso resultando em diminuição 

do pH das fezes. Resultados opostos foram relatados por BARRY et al. (2009), os quais 

obtiveram diminuição nas concentrações de acetato, propionato e AGCC totais nas 

fezes de cães suplementados com 0,4% de inulina na dieta. Os autores justificam esses 

resultados pelo fato da quantidade utilizada seja a mínima para promover fermentação. 

Além disso, a absorção dos AGCC ocorre no cólon ascendente do cão, em vez do cólon 

descendente como ocorre frequentemente, quando concentrações maiores de frutanos 

são incluídas nas dietas.  

 

 

2.2 Mananoligossacarídeos (MOS) 
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Os MOS são oligossacarídeos complexos obtidos a partir da parede celular de 

leveduras (Saccharomyces cerevisiae) a qual consiste de uma estrutura complexa de 

manose fosforilada, glucose e proteína. Em média, a parede celular de levedura é 

composta por 75 a 90% de polissacarídeos, integrados por um complexo de β (1→3) e β 

(1→6)-D-glucano e quitina mais componentes amorfos denominados mananoproteínas 

(FURLAN et al., 2004). 

 Enquanto os β-D-glucanos e a quitina são responsáveis pela rigidez da parede 

celular e definem sua forma, as mananoproteínas e sua porção de carboidrato α-D 

manano são responsáveis pelo reconhecimento e interações célula-célula, interações 

com o meio-ambiente e determinam a especificidade imunológica de leveduras. Os dois 

principais polissacarídeos constituintes da parede celular das leveduras (β-D-glucanos e 

α-D-manano) têm sido recentemente reconhecidos como capazes de promover 

modulação do sistema imune de diversos organismos vivos, desde insetos a humanos, 

mediante interações específicas com diferentes células imunocompetentes (GARCIA, 

2008). A alteração da microbiota intestinal causada pelo uso de prebióticos pode ocorrer 

de duas maneiras: através do fornecimento de nutrientes para as bactérias desejáveis ou 

através do reconhecimento, pelas bactérias patogênicas, de sítios de ligações nos 

oligossacarídeos como sendo da mucosa intestinal, reduzindo a colonização intestinal 

indesejável, resultando em menor incidência de infecções e melhor integridade da 

mucosa intestinal (SWANSON et al., 2002b). Para que as bactérias consigam colonizar 

o trato intestinal e criar uma condição patológica, precisam inicialmente aderir-se à 

superfície epitelial. Esta adesão ocorre através de glicoproteínas (lectinas ou fímbrias) 

que reconhecem determinados açúcares da superfície do epitélio intestinal. Portanto, se 

eles se ligarem a um açúcar ou oligossacarídeo dietético, e não à mucosa intestinal, irão 

passar com a digesta sem causar problemas digestivos para os animais. Desta forma, os 

mananoligossacarídeos são capazes de bloquear a aderência dos patógenos e evitar a 

colonização (FURLAN et al., 2004) 

As fímbrias adesivas tipo-1, as quais são comuns em numerosos gêneros e 

espécies, como Salmonella spp. eEscherichia coli, são específicas por manano-resíduos. 

Sendo assim, os MOS podem diminuir a colonização de patógenos, agindo como 

receptor análogo por fímbrias tipo-1, reduzindo o número de sítios de ligação 

disponíveis e/ou ligando-se aos microrganismos, os quais serão carreados para fora do 

hospedeiro (SPRING et al., 2000). 
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Estudo realizado por KIM et al., (2011) sobre a suplementação de 0,25% de FOS 

e 0,05% de MOS em frangos de corte, demonstrou diminuição nas populações de 

Clostridium perfringes e E. coli, e aumento na população de Lactobacilus. Devido aos 

efeitos benéficos encontrados,os autores sugerem o uso dos prebióticoscomo uma 

alternativa aosantibióticospromotores de crescimento.MIDDELBOS et al. (2007), 

também observaram redução significativa na concentração de E. coliem 

cãessuplementados com parede de levedura e SWANSON et al., (2002a) encontraram 

aumento de Lactobacilus no IG de cães adultos.   

GOUVEIA et al. (2006) constataram a efetividade do MOS em cães com idade 

entre 2 e 6 meses com quadros de gastroenterite, havendo a eliminação da Escherichia 

coli patogênica em 85,71% dos animais, enquanto que, no grupo sem o MOS, apenas 

25% não apresentaram o microrganismo. Neste estudo, oMOS foi efetivo no controle da 

E. coli patogênica, sendo indicado como tratamento adjuvante nas gastroenterites. 

Os MOS são capazes de induzir a ativação de macrófagos, saturando os receptores 

de manose das glicoproteínas da superfície celular, que se projetam da superfície da 

membrana celular dos macrófagos. Uma vez que três ou mais lugares tenham sido 

saturados, inicia-se uma reação em cadeia que dá origem à ativação dos macrófagos e à 

liberação de citoquinas, com a instalação de uma resposta imunológica adquirida 

(MACARI e MAIORKA, 2000). A suplementação diária de 2 g de MOS e 2 g de FOS, 

conjuntamente na dieta, apresentou os melhores resultados em relação à saúde intestinal 

dos cães, com aumento da resposta imune local (44% a mais de IgA) e diminuição de 

compostos putrefativos. Provavelmente, devido ao efeito sinérgico desses dois 

prebióticos, em modular a microbiota intestinal pela ação de acidificação e 

fornecimento de energia do FOS e diminuição da colonização da mucosa por 

microrganismos patogênicos pelos MOS (SWANSON et al., 2002a).  

MIDDELBOS et al. (2007), relatam diminuição no pH das fezes de cães, 

recebendo 0,45% de parede de levedura na dieta. Resultado semelhante foi descrito por 

ZENTEK et al.(2002), os quais obtiveram diminuição no pH fecal e menor 

concentração de amônia nas fezes de cães suplementados com 1g.kg de peso 

corporal/dia de MOS, em relação à dieta controle.  

Considerando o elevado teor protéico empregado em muitos alimentos comerciais 

para cães e que muitos dos produtos de fermentação protéica podem predispor o 

aparecimento de doenças nos animais, a utilização de prebióticos nos alimentos pode 

apresentar benefícios neste sentido. 
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3- Estabilidade térmica dos prebióticos 

 

 
        A estabilidadedos prebióticosduranteo processamento é um requisito 

muitoimportante,dado queos efeitos biológicos dos prebióticos dependem da sua 

integridade estrutural.Os FOS possuem características que permitem sua aplicação em 

várias áreas.Na indústria de alimentos para humanos,são indicados para formulações 

dietéticas, como sorvetes, cremes vegetais, patês, entre outros, e adicionados em barras 

de cereais e biscoitos para elevar o conteúdo de fibras alimentares, produtos de 

panificação, além de bebidas lácteas e leites fermentados. Também são empregados em 

produtos alimentares para animais (SILVA et al., 2007).  A utilização de FOS com 

sucesso na indústria de alimentos se deve a inúmeras propriedades (SILVA et al., 2007). 

Os FOS não são degradados durante a maioria dos processos de aquecimento sendo 

estáveis até 140ºC (BORNET, 1994) (Tabela 4). 

 

Tabela 4 – Propriedades funcionais de alguns açúcares não digestíveis 

 Estabilidade   

Açúcar não digestível Calor (ºC) pH Viscosidade Higroscopicidade 

 

Sorbitol 

 

< 160 

 

2-10 

 

Baixa 

 

Alta 

Xilitol < 160 2-10 Muito baixa Alta 

Manitol < 160 2-10 Baixa Baixa 

Eritritol < 160 2-10 Muito baixa Baixa 

Isomalte < 160 2-10 Alta Baixa 

Lactilol < 160 2-10 Muito baixa Média 

Frutoligossacarídeo < 140 > 3 Semelhante a 

sacarose 

Média 

 

Adaptado de BORNET (1994). 

 

Embora os prebióticos sejam muito empregados em uma variedade de alimentos 

processados (ROBERFROID etal.2010),durante o processamento os 

carboidratos,sofrem alteraçõesdiferentes, tais como a reação deMaillard, 

caramelizaçãoehidrólise (DUAR, 2011). Assim,a interação doprebióticocom a 

matrizcircundante eo efeitoque o tratamentopode tersobre a suaestruturatem deser 
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considerada (HUEBNER etal.2008).Na indústria alimentar, a inulina é muito utilizada, 

na produção dealimentoscom baixo índice glicêmicodestinados adiabéticose 

hidrolisadapara produzirxaropes de frutose(HOFERetal.1999).Além disso, a inulina 

melhora as propriedadesfísicase organolépticas dosalimentos e podeser usada como 

umsubstituto de gordura (MATUSEK etal., 2008; BIRKETTetal.,2009).  

 

Figura 4 -Degradaçãodeinulina a partir dechicóriadurante o tratamentotérmicopor 60minutos, 

atemperaturas entre100 e195 °C. Adaptado deBÖHMetal.(2005). 

 

A aplicação de prebióticos na indústria PetFood, ocorre principalmente no 

processo de fabricação de rações extrusadas.A prática mais comumente usada ocorre, 

com a inclusão dos prebióticos juntamente com os ingredientes que compõem a 

formulação, anteriormente ao processo de extrusão.  A extrusão é o principal processo 

para fabricação de alimentos para animais de estimação, e dentre a ampla variedade de 

alimentos disponíveis no mercado, mais de 90% são extrusados (SAAD et al., 2005).  

A combinação das variáveis envolvidas no processamento da dieta, como a 

umidade, pressão, calor e cisalhamento permitem que as matérias primas modifiquem 

suas características estruturais, funcionais e nutricionais durante a extrusão, ocorrendo 

várias mudanças químicas e físicas simultaneamente (EL-DASH, 1982). Portanto, a 
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combinação de pressão, temperatura, viscosidade e fluidez podem influenciar na textura 

final do produto, na densidade, cor e propriedades funcionais (MURRAY, 2001).No 

presente estudo, as condições de temperatura do processo de produção das rações 

experimentais, se mantiveram dentro da faixa adequada de temperatura, na qual os 

prebióticos demonstram ser resistentes como relatado por BOURNET, (1996), 

possivelmente, mantendo desta forma, suas características funcionais.



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

II -  OBJETIVOS 

 

 

 

 

Avaliar os efeitos de uma mistura de mananoligossacarídeos (MOS) e 

frutoligossacarídeos (FOS) na proporção de 1:1 adicionados a 1% de uma dieta controle 

antes ou após o processo de extrusão sobre: 

- coeficiente de digestibilidade total aparente dos nutrientes e energia metabolizável das 

dietas; 

- metabolismo nitrogenado, avaliado pelas concentrações fecais de amônia, curva de 

uréia sérica pós-prandial e balanço orgânico de nitrogênio; 

- indicadores fecais dos processos fermentativos intestinais: pH fecal e quantificação de 

ácidos graxos de cadeia curta nas fezes (ácido acético, propiônico, butírico).  
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Materiais e Métodos 

 

Foram utilizados 18 cães adultos (4-7 anos de idade), machos e fêmeas da raça 

Beagle, sadios, vacinados e desverminados, com peso médio de 14,0 ± 1,2 kg, 

procedentes do Centro de Estudos em Nutrição e Alimentação de Animais de 

Companhia (CENAC), pertencente ao Departamento de Zootecnia da Universidade 

Federal de Lavras – UFLA, nos meses de julho e agosto de 2012.  

Os tratamentos foram compostos por uma dieta comercial (Vital Can PRO, 

Kowalski Alimentos S.A., Apucarana - PR, Brasil), fornecida ao grupo controle e duas 

com adição da mistura dos prebióticos Mananoligossacarídeos (MOS) e 

Frutoligossacarídeos (FOS) na proporção de 1:1 adicionados a 1% da dieta controle 

antes ou após o processo de extrusão. A formulação e composição química das dietas 

estão apresentadas na Tabela 5.  

 

Tabela 5 – Composição química, na matéria seca, das dietas experimentais 

 

Item
1 

Controle
2 

MOS/FOS antes
2, 3 

MOS/FOS após
2, 4 

Proteína bruta 33,1 31,5 33,3 

Extrato etéreo ácido 19,2 18,5 18,8 

Fibra bruta 1,3 1,5 1,7 

Matéria mineral 11,0 11,2 10,8 

Extrativos não – nitrogenados
5 

28,7 29,8 28,8 

Energia bruta (kcal/kg) 4908,3 4893,0 4987,5 
1
Todas as amostras foram analisadas em duplicata aceitando-se um coeficiente de variação < 5%. 

2
Composição básica do alimento Controle (Vital Can PRO, Kowalski Alimentos S.A., Apucarana, Brasil) 

Ingredientes: Carne Hidrolizada, Farinha de Vísceras de Aves com Ossos, Ovo Desidratado, Plasma em 

Pó, Nucleotídeos, Farinha de Peixe, Quirera de Arroz, Milho Integral Moído, Farelo de Trigo, Semente de 

Linhaça, Óleo de Vísceras de Aves, Extrato de Yucca , Zeolita, Polpa de Beterraba, DL-Metionina, 

Vitamina C, Palatabilizante, Aditivo Antifungivo Fungistático, Aditivo Antioxidante, Premix Vitamínico 

mineral, Cloreto de Sódio (Sal Comum). 

Enriquecimento por Kilograma de ração: 20000 UI de vitamina A; 20000 UI de vitamina D3;48mg de 

vitamina E; 4mg de vitamina B1; 8mg de vitamina B2; 32mcg de vitamina B12; 4,8mg de vitamina K3; 

56mg de niacina; 16mg de ácido pantotênico; 800mg de colina; 0,20mg de selênio; 15mg de cobre; 

150mg de zinco; 30mg de manganês; 1,5mg de iodo. 
3
Mistura dos prebióticos mananoligossacarídeos (MOS) e frutoligossacarídeos (FOS) na proporção de 1:1 

adicionados a 1% da dieta controle antes do processo de extrusão.  
4
Mistura de 1% de prebiótico fonte de mananoligossacarídeo (MOS) e frutoligossacarídeo (FOS) na 

proporção de 1:1 adicionados a 1% da dieta controle após o processo de extrusão.  
5
Estimado por: ENN (%) = 100 – (MM% + PB% + EEA% + FB%).
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O ingrediente fonte de mananoligossacarídeos (MOS) utilizado foi o produto 

comercial Bio-MOS (Alltech Tools do Brasil), composto por extrato da parede 

celular de levedura e o ingrediente fonte de inulina utilizado foi o produto Oraft IPS 

(Beneo Oraft SA, Bélgica) contendo 90% de inulina.  

As dietas experimentais foram produzidas na indústria Kowalski Alimentos 

S.A., Apucarana - PR, Brasil, em extrusora de rosca simples (Wenger - X235). As 

condições de temperatura do processo de produção das rações foram: condicionador 

(90ºC), extrusora (80ºC) e secador (130ºC), com tempo de permanência da ração 

extrusada no secador de 35 minutos. Para o procedimento de aplicação à dieta seca 

extrusada, os prebióticos em pó, foram previamente manuseados, sendo pesados na 

proporção de 1:1, homogeneizados e misturados a ração seca extrusada em 

misturador “horizontal” por 5 minutos. Na dieta com adição dos prebióticos antes do 

processo de extrusão, os mesmos foram adicionados na proporção de 1:1 no 

misturador junto aos ingredientes As dietas foram recobertas com gordura de aves e 

palatabilizante e armazenada em sacos de fios plásticos (nylon) e identificadas.  

Os cães foram distribuídos em um delineamento inteiramente casualizado, em 

três tratamentos e seis observações por tratamento, totalizando 18 observações. O 

experimento teve duração de 15 (quinze) dias, sendo distribuídos da seguinte forma: 

- dias 1-10: ensaio de digestibilidade, energia metabolizável, balanço de 

nitrogênio, determinação do consumo de nutrientes e qualidade fecal; 

- dias 11-13: determinação do pH fecal; 

- dia 14: colheita de fezes para a determinação das concentrações de amônia e 

AGCC; 

- dia 15: coleta seriada de sangue para determinação da curva de uréia sérica 

pós-prandial. 

Os coeficientes de digestibilidade aparente (CDA) e a energia metabolizável 

(EM) das rações utilizadas foram determinados pelo método in vivo, segundo o 

procedimento de coleta total de fezes e urina (AAFCO, 2004). Os animais foram 

alojados em gaiolas metabólicas individuais de 70 cm altura x 85 cm comprimento x 

70 cm largura; onde permaneceram dez dias, sendo cinco dias de adaptação às 

gaiolas e cinco dias para a colheita total das fezes e urina.  

Os alimentos foram fornecidos aos cães uma vez ao dia, às 08:30 horas, em 

quantidade suficiente para atender às necessidades de energia metabolizável (NEM) 

do animal segundo a fórmula: NEM = 130 x Peso corporal
0,75

, preconizada pelo 
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National Research Council (NRC, 2006). A água foi fornecida à vontade. Durante o 

período de colheita de fezes e urina, todas as fezes foram colhidas, pesadas e 

congeladas (-15ºC) e a urina recolhida em recipiente plástico contendo 1ml de ácido 

sulfúrico (1 Eq/L), para evitar a volatilização de nitrogênio e proliferação de 

bactérias. Após a coleta foi armazenada uma alíquota de 30% do volume da urina 

produzida de cada animal, sendo então mantidas em freezer a (-15ºC).  

A avaliação do escore fecal dos cães foi realizada sempre pelo mesmo 

pesquisador, atribuindo-se notas de 1 a 5, sendo: 1 = fezes pastosas e sem forma; 2 = 

fezes macias, mal formadas e que assumem o formato do recipiente de colheita; 3 = 

fezes macias, formadas e úmidas, que marcam o piso; 4 = fezes bem formadas e 

consistentes e que não aderem ao piso; 5 = fezes bem formadas, duras e secas (SÁ-

FORTES, 2005).  

Ao final do período de colheita, as fezes e urina foram descongeladas e 

homogeneizadas, compondo-se uma amostra por animal. Posteriormente, as amostras 

de fezes foram secas em estufa de ventilação forçada a 55°C por 72 horas. Em 

seguida, as amostras de fezes e ração, foram moídas em moinho com peneira de 1,0 

mm. As amostras então foram analisadas para determinação dos teores de matéria 

seca (MS) a 105 ºC, proteína bruta (PB), fibra bruta (FB), matéria mineral (MM) e 

energia bruta (EB) segundo SILVA & QUEIROZ (2002) e extrato etéreo em 

hidrólise ácida, determinado por sistema de extração automático (Ankom Hydrolysis 

System, Ankon Technology Modelo HCL I, Nova York, USA).  

A fração correspondente aos extrativos não-nitrogenados (ENN) foi 

determinada segundo a fórmula:   

ENN% = 100 - (%UM + %PB + %FB + %EEA + %MM): sendo UM o teor de 

umidade da amostra (100-%MS).  

Para a determinação da EB da urina, as amostras foram descongelas e filtradas 

em papel de filtro. Posteriormente, cerca de 3 mL de urina foram colocadas em 

cápsulas de polietileno previamente pesadas em balança analítica. As cápsulas 

contendo urina (3 ml) foram levadas à estufa de ventilação forçada a 55ºC, até quase 

completa secagem das amostras (dezoito a vinte e quatro horas). Este procedimento 

foi repetido por mais duas vezes, totalizando 9 mL de urina, tendo-se o cuidado de 

não deixar a amostra secar completamente. O conteúdo de energia bruta das dietas, 

fezes e urina foi determinado em bomba calorimétrica (PARR Instrument Co. 

AC720, EUA). 
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Com base nos resultados laboratoriais obtidos, foram determinados os 

coeficientes de digestibilidade aparente das dietas, pelo procedimento de coleta total 

(AAFCO, 2004):  

CDA% = [(nutriente ingerido – nutriente excretado) / nutriente ingerido] x 100. 

O balanço de nitrogênio (BN) foi calculado pela diferença entre o nitrogênio ingerido 

(Ningerido) e excretado nas fezes (Nfecal) e urina (Nurinário), pela seguinte fómula: 

BN (mg/dia) = [Ningerido – (Nfecal + Nurinário)] /5.  

Ao término do ensaio de digestibilidade, todos os cães foram mantidos por um 

período adicional de cinco dias para a colheita diária de fezes frescas, colhidas 

imediatamente após a defecação ou diretamente do reto do animal, quando 

necessário, para a determinação dos AGCC, pH e nitrogênio amoniacal fecais.  

 Para a aferição do pH fecal, um grama de fezes frescas (coletado 

imediatamente após a defecação) foi diluído em 5 mL de água miliQ e o pH avaliado 

em pHmetro digital de precisão 0,01pH (Modelo DM-22, Digimed Analítica Ltda, 

São Paulo, Brasil). Este procedimento foi repetido por três dias consecutivos, 

empregando-se a média das três aferições obtidas. 

Para determinar a concentração de ácidos graxos de cadeia curta (acético, 

propiônico e butírico), 10 gramas de fezes frescas foram coletadas e rapidamente 

homogeneizadas e misturadas a 30 mL de solução de ácido fórmico a 16% (1:3 p/v). 

Esta mistura foi mantida sob refrigeração por três dias, sendo, então, centrifugada por 

três vezes a 4.500 G, durante 15 minutos, aproveitando-se o sobrenadante e 

desprezado o sedimento segundo ERWIN et al., (1961). As amostras foram 

identificadas e armazenadas em freezer (-15°C) e, posteriormente, encaminhadas 

para análise ao Laboratório de Análise de Alimentos e Nutrição Animal (LANA) do 

Departamento de Zootecnia da Universidade Estadual de Maringá – PR.  

A concentração de ácidos graxos de cadeia curta nas fezes (acético, propiônico 

e butírico) foi determinada por cromatografia gasosa (Cromatógrafo Trace GC Ultra 

– Thermo Scientific, EUA) com injetor automático, equipado com detector de 

ionização de chama a 240°C e coluna capilar de sílica fundida (100 m de 

comprimento, 0,25 mm de diâmetro interno e 0,20 μm, Restek 2560). Foi utilizado 

hidrogênio como gás de arraste (vazão 1,2 mL/min.), nitrogênio como gás auxiliar 

(vazão 35mL/min.) e ar sintético e hidrogênio como gases combustíveis na vazão de 

35 e 350 mL/min., respectivamente. A temperatura inicial da coluna foi estabelecida 

em 65°C, mantida por 5 minutos, elevada até 170°C a uma taxa de 16°C/min., 
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mantida por 7 minutos, chegando a 235°C de temperatura final.O volume de amostra 

utilizado foi de 1µL pipetado em vial (1,5 mL) acoplado ao injetor automático do 

cromatógrafo.  O cálculo da concentração da amostra foi efetuado por comparação 

com a área dos picos formados pela solução, contendo o ácido padrão (Sigma 

Aldrich, São Paulo, Brasil). 

O nitrogênio amoniacal das fezes foi determinado por adaptação do método de 

Kjeldahl, omitindo-se a fase de digestão. Para tanto, foram utilizados os extratos 

preparados para dosagem de AGCC. Os extratos foram descongelados à temperatura 

ambiente e, em seguida, alíquotas de 2 mL foram transferidas para tubo de ensaio, e 

diluídas em 13 mL de água destilada e submetidas à destilação em destilador de 

nitrogênio (Tecnal T-036/1 Piracicaba, Brasil). A destilação foi realizada com 5 mL 

de hidróxido de potássio KOH 2 mol/L e o nitrogênio recebido em um erlenmeyer 

com 10 mL de solução (ácido bórico 0,97 N). A seguir, procedeu-se a fase de 

titulação com HCL (0,005 N).  

Para a avaliação da curva de uréia sérica pós-prandial, os cães foram 

assepticamente tricotomizados na veia cefálica (antebraço) e, em seguida, foi 

introduzido um cateter intravenoso tamanho 22GAx1,16” (BD Angiocath, Becton 

Dickinson, USA) heparinizado para coleta de sangue. Para isto, os animais foram 

mantidos em jejum por um período de 24 horas, porém, com fornecimento de água 

ad libitum. A primeira coleta foi realizada no tempo zero (jejum) e então, o alimento 

foi disponibilizado aos cães por 15 minutos e as coletas seguintes ocorreram nos 

tempos 60, 120, 180, 240, 300, 360, 420, 480, 540, 600, 660 e 720 minutos após a 

alimentação, sendo o tempo considerado a partir do término da ingestão do alimento. 

Em cada coleta, foram obtidos cerca de 1,5mL de sangue, o qual foi 

imediatamente transferido para tubos de ensaio de vidro sem anticoagulante e 

centrifugados a 2.000 rotações por minuto (rpm), por cinco minutos para separação 

do soro. Em seguida à centrifugação, o soro foi pipetado e transferido para tubos de 

eppendorf e armazenados em freezer à -15ºC até o momento das análises. Para evitar 

a contaminação da amostra com heparina presente no cateter, aproximadamente 0,5 

ml de amostra de sangue foi descartado no início de cada procedimento de coleta. A 

concentração de uréia sérica foi determinada usando-se kit comercial Uréia-PP 

(Analisa®, Belo Horizonte-MG), por meio do método enzimático-colorimétrico. 

Mediu-se a absorbância em Espectrofotômetro de Ultravioleta-Visível – UV-Vis 

(Aparelho Shimadzu modelo 1601PC) no LANA/UEM.  A leitura pelo método 
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espectrofotométrico ocorreu a 600 nanômetros (nm). A concentração de uréia 

urinária também foi determinada, seguindo-se a mesma metodologia utilizada para a 

determinação da uréia no soro, porém, o valor obtido na dosagem foi multiplicado 

pelo fator 50, obtendo-se assim o valor de uréia urinária. Foi utilizada a amostra de 

urina coletada durante o ensaio de digestibilidade. 

Os dados experimentais foram submetidos à Análise de Variância e testados 

quanto à sua distribuição normal, pelo teste Kolmogorov-Smirnov e igualdade de 

variâncias, pelo teste de Levene. Quando resultados da ANOVA foram considerados 

significativos, as médias das variáveis foram analisadas mediante teste de Tukey, 

considerando 5% de probabilidade. Para a avaliação das respostas séricas de uréia 

pós-prandiais, empregou-se um esquema de medidas repetidas no tempo, sendo 

avaliados os efeitos de período (tempo de coleta), tratamento e suas interações. As 

médias também foram comparadas pelo teste de Tukey considerando o nível de 

significância de 5%. A análise estatística foi conduzida, usando a função GLM do 

SAS versão 9.2 (SCHLOTZHAUER & LITTELL, 1997).  Os resultados da curva de 

ureia sérica de todos os momentos de colheita foram transformados para área abaixo 

da curva (AAC) e posteriormente inseridos na análise estatística juntamente com as 

demais variáveis. Utilizou-se o software estatístico ORIGIN PRO 9.0 32-bit 

(OriginLab Data analysis and graphing software, Massachusets, Estados Unidos) 

para proceder ao cálculo de AAC. 

 

 

Resultados e Discussão 

 

Neste estudo, procurou-se, por meio do delineamento proposto, verificar o 

efeito da fermentação intestinal de prebióticos sobre o metabolismo do nitrogênio em 

cães e, adicionalmente, verificar possíveis modificações no efeito biológico dos 

prebióticos quando submetidos ao processamento térmico. O consumodas dietas 

experimentais foi adequado e não houve ocorrências de diarréia e recusa do alimento 

durante o período experimental.  O consumo de MS, MO, MM, PB, EEA, e EMA 

não diferiu entre os tratamentos (P>0,05). Os animais consumiram, em média, 

118,9±1,93 kcal/kg
0,75

/dia, sendo este consumo próximo do recomendado pelo NRC 
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(2006), de 130 kcal/kg
0,75

/dia. Também não houve diferença (P>0,05) entre os CDA 

da MS, MO, PB, EEHA, ENN e EMA das dietas controle e com adição dos 

prebióticos (p˃0,05). O consumo de nutrientes das três dietas experimentais e peso 

corporal dos animais, assim como os dados relativos aos coeficientes de 

digestibilidade aparente (CDA), energia metabolizável e balanço de nitrogênio das 

rações estão apresentados na Tabela 6.  
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Tabela 6 – Peso corporal dos animais, consumo de nutrientes, coeficientes de digestibilidade aparente (CDA) e energia metabolizável (EM) das 

dietas controle e das dietas com a inclusão dos prebióticos antes ou após o processo de extrusão 

 

Item Dietas  

 

Controle 

 

MOS/FOS antes
1
 

 

 

MOS/FOS após
2
 

 

 

CV(%)
3 

 

 

Valor de 

p 

Peso corporal dos cães (kg) 14,2 14,8 13,5 15,1 0,5669 

Consumo de nutrientes (kg0,75/dia) 
* 

 

Matéria seca (g) 29,4
 

29,2
 

29,5
 

11,4 0,7163 

Matéria orgânica (g) 26,2
 

25,9
 

26,3
 

11,4 0,3515 

Matéria mineral (g) 3,25
 

3,29
 

3,19
 

11,5 0,3515 

Proteína bruta (g) 9,75
 

9,20
 

9,84
 

11,2 0,8881 

Extrato etéreo ácido (g) 5,67 5,41 5,57 11,3 0,6767 

Energia metabolizável (kcal/kg 0,75/dia)
 

121,4
 

121,6
 

121,3
 

11,4 0,5726 

Coeficiente de digestibilidade aparente
* 

 

Matéria seca 80,7 80,9  77,7  3,2 0,0942 

Matéria orgânica 87,5  87,8  85,4  2,1 0,0809 

Proteína bruta 81,9  82,5  78,9  3,2 0,0682 

Extrato etéreo ácido 95,1  94,6  94,6  0,8 0,4707 

Extrativos não-nitrogenados 89,0  89,9  86,6  2,5 0,0614 

Energia metabolizável (Kcal/g) 4,08 4,12 3,97 3,1 0,1447 
*
Todas as amostras foram analisadas em duplicata aceitando-se um coeficiente de variação < 5%. 

1
Mistura dos prebióticos mananoligossacarídeos (MOS) e frutoligossacarídeos (FOS) na proporção de 1:1 adicionados a 1% da dieta controle antes do processo de extrusão.  

2
Mistura de 1% de prebiótico fonte de mananoligossacarídeo (MOS) e frutoligossacarídeo (FOS) na proporção de 1:1 adicionados a 1% da dieta controle após o processo de 

extrusão. 
3
Coeficiente de variação. 
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PROPST et al., (2003) e SWANSON et al. (2002b), não encontraram alteração 

nos CDA total dos nutrientes, em cães suplementados com uma combinação de 1g de 

FOS e 1g de MOS por dia na dieta. FLICKINGER et al.(2003), também não 

encontraram diferença na digestibilidade em cães suplementados com até 0,5% FOS 

por dia.  

Os FOS podem ser classificados como um tipo de fibra dietética solúvel, 

entretanto, não aumentam a viscosidade do conteúdo intestinal, possivelmente não 

afetando significativamente a digestibilidade dos nutrientes quando suplementados 

em baixos níveis (SWANSON et al., 2002b); FLICKINGER et al., 2003). Ainda, 

GOMESet al. (2009) observaram ausência de efeito da parede celular de levedura 

(PCL) sobre os CDA da MS, PB, EEA, MO, ENN e EB. Por outro lado, ZENTEK et 

al. (2002) observaram diminuição no CDA da PB, ENN e MS em cães 

suplementados com 1 grama de MOS por Kg de peso corporal por dia. Estes achados 

foram atribuídos pelos autores à diminuição do tempo de trânsito intestinal, efeito 

comum de fibras fermentáveis e, ao aumento da síntese celular bacteriana, como 

conseqüente aumento da biomassa microbiana das fezes.  

Em estudo realizado por KANAKUPT et al. (2011), não foram encontradas 

diferenças na digestibilidade aparente total da MS, MO, EEHA e energia 

metabolizável em gatos, recebendo uma mistura de 0,5% de FOS e 0,5% de GOS 

incluídos na dieta antes da extrusão. No entanto, os autores relataram menor 

digestibilidade da PB para o mesmo tratamento. Segundo os autores, esta diminuição 

está relacionada a uma maior produção de biomassa bacteriana no intestino grosso 

dos animais que receberam este tratamento, aumentando, desta forma, as perdas 

endógenas e, conseqüentemente, reduzindo a digestibilidade aparente da PB. 

BARRY et al. (2009) relataram que a digestibilidade da PB no íleo de cães aumentou 

linearmente em dietas suplementadas com 0,2 ou 0,4% de inulina, no entanto, os 

valores não foram afetados quando houve a suplementação de 0,2 ou 0,4 % de FOS.   

 Como pode ser observado, os resultados encontrados nos estudos são 

controversos e podem estar relacionados, dentre outros fatores, com as diferentes 

características dos ingredientes fontes de prebióticos, com a dosagem empregada, 

entre outros. Ainda que os prebióticos possam afetar a digestibilidade dos nutrientes, 

estas alterações parecem ser mínimas e isto não está entre os objetivos principais 

com a sua utilização em petfood, que são: regulação adequada da microbiota 

intestinal; fornecimento de substrato energético para os colonócitos (butirato); 
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redução da formação intestinal de compostos resultantes da fermentação protéica, 

tais como indóis, fenóis, amônia, aminas, entre outros. 

Uma vez que os prebióticos afetam a fermentação intestinal de proteína, 

espera-se que modifiquem o metabolismo do nitrogênio. Neste estudo, para verificar 

esta hipótese foram avaliadas a concentração fecal de amônia, balanço orgânico de 

nitrogênio, concentrações urinárias de uréia e curva de uréia sérica pós-prandial. 

Todos os tratamentos apresentaram BN positivo, resultado esperado devido ao 

elevado teor de proteína das dietas. Segundo HENDRIKS et al. (1997), citado pelo 

NRC (2006), os cães adultos em manutenção necessitam, aproximadamente, 210 

mg/kg
0,75

/dia para manter o BN neutro, o que corresponde à ingestão de uma dieta 

com 4000 kcal/kg, contendo aproximadamente 80g/kg de Proteína Bruta. Neste 

estudo, os alimentos apresentaram acima de 300g/kg de Proteína Bruta, o que 

favoreceu os elevados valores de BN. Na Tabela 7, estão disponíveis os dados 

relativos ao consumo, absorção, excreção e retenção de N dos cães, assim como o 

BN. 

 

Tabela 7 – Consumo, absorção, excreção e retenção de N e BN dos cães 

 

Item 

 

Controle MOS/FOS
1 antes

 
MOS/FOS

2 após
 

CV(%)3 
Valor de 

p
 

(g/kg
0,75

/dia) * 
     

N ingerido  1,55
b 

1,47
c 

1,57
a 

0,13 <0,0001 

N excretado fezes  0,22 0,21 0,26 14,05 0,0559 

N excretado urina  0,178 0,182 0,207 40,39 0,7811 

N retido  1,15 1,07 1,10 7,81 0,2986 

N retido: N absorvido (%)
* 

86,52 85,47 84,07 6,98 0,7783 

BN (mgN/kg
 0,75

/dia)
4* 

1150 1070 1100 7,81 0,2986 

*
Todas as amostras foram analisadas em duplicata aceitando-se um coeficiente de variação < 5%. 

1
Mistura dos prebióticos mananoligossacarídeos (MOS) e frutoligossacarídeos (FOS) na proporção de 

1:1 adicionados a 1% da dieta controle antes do processo de extrusão.  
2
Mistura de 1% de prebiótico fonte de mananoligossacarídeo (MOS) e frutoligossacarídeo (FOS) na 

proporção de 1:1 adicionados a 1% da dieta controle após o processo de extrusão. 
a,b,c 

Médias com mesma letra na linha não diferem significativamente entre si pelo teste de Tukey 

(p>0,05). 
3
Coeficiente de variação. 

4
 Nitrogênio ingerido – (Nitrogênio fecal + Nitrogênio urinário), dado em gramas por Kilograma de 

peso metabólico(kg
0,75

) por dia.  
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O elemento N está presente no corpo na forma de proteínas, aminoácidos, 

ácidos nucléicos, purinas, pirimidinas, vitaminas, hormônios, anticorpos, enzimas, 

uréia, amônia e diversos outros compostos. O N é excretado do corpo principalmente 

como proteína nãodigerida e proteína microbiana nas fezes, assim como, na forma de 

uréia na urina, a qual é produzida no fígado a partir do catabolismo de aminoácidos e 

do metabolismo hepático da amônia de origem intestinal.  

Parte da uréia produzida pelo organismo segue ao intestino, porém, nem toda 

uréia é excretada com as fezes, devido à presença da urease bacteriana no intestino 

grosso, a qual quebra a molécula de uréia formando amônia, CO2 e água. A maior 

parte da amônia é reabsorvida e metabolizada no fígado pela enzima carbamoil 

fosfato sintetase, e finalmente para uréia novamente, que será, finalmente, excretada 

na urina (FULLER et al., 2004). No entanto, a formação e absorção da amônia 

intestinal a partir da uréia depende da atividade da urease e das condições de pH 

favoráveis. Sabe-se que, aproximadamente, 99% da amônia formada diariamente no 

intestino grosso é absorvida por mecanismo de difusão não-iônica pelos colonócitos. 

No entanto, à medida que o pH intestinal diminui, a capacidade de difusão intestinal 

da amônia para o sangue portal também é reduzida, sendo excretada mais amônia nas 

fezes (ARNOLD & SCHAD, 1954.; CUMMINGS, 1976). 

Considerando que a amônia no organismo pode ser utilizada para a síntese de 

aminoácidos ou de uréia, espera-se que a maior absorção intestinal deste composto 

possa elevar as concentrações plasmáticas de uréia. 

Neste estudo, não foi verificada diferença (P>0,05) nas concentrações fecais de 

amônia (Tabela 8), semelhante ao verificado por FABER et al. (2011) e KANKUPT 

et al. (2011), utilizando prebióticos em cães e gatos, respectivamente. Por outro lado, 

ZENTEK et al. (2002), trabalhando com MOS em dietas para cães, verificaram que 

os animais suplementados apresentaram redução nas concentrações fecais de amônia 

e HESTA et al. (2003), diferente de todos os outros, verificaram ainda maior 

excreção fecal de amônia em cães alimentados com uma dieta com alto nível de 

proteína e 3% de FOS. Como pode ser verificado, este assunto é ainda muito 

controverso, mas considerando que a maior parte da amônia produzida é absorvida 

pelas células da mucosa intestinal, sua quantificação nas fezes pode não ser um bom 

indicador da atividade fermentativa neste órgão, pois o aumento ou redução nas 

concentrações fecais pode ser erroneamente interpretado, quando avaliado 

isoladamente.   
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Os parâmetros fecais e urinários dos cães encontram-se na Tabela 8. O escore 

fecal dos cães não diferiu entre os tratamentos (p>0,05). Escore fecal com valores 

entre 3 e 4 são considerados ideais, sendo este, um aspecto importante para donos de 

cães, pois, qualquer mudança negativano escorefecalpode ser visto comoprejudicial 

paraa utilização deum determinado ingrediente. Baixo nível desuplementaçãode 

frutanosparece não alterar a qualidadefecal de cães (BARRY et al.,  2009). 
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Tabela 8 - Parâmetros fecais e urinários dos cães alimentados com dieta controle e com a inclusão dos prebióticos antes ou após a extrusão 

 

 

 

 

 

 

Item
* 

Controle MOS/FOS antes
 

MOS/FOS após
 

CV(%)
3** 

Valor de P
** 

Escore fecal
 

3,83
 

4,00
 

4,00
 

5,97 0,3911 

pH das fezes frescas 7,09
a
 6,67

b
 6,74

b
 2,1 0,0004 

Amônia fecal (mg/g na MS) 12,07 13,2 12,4 13,9 0,7056 

AGCC (mmol/kg de MS)
2 

Ácido acético 276,8 294,9 378,8 4,17 0,1555 

Ácido propiônico 121,8 151,1 191,2 7,47 0,4280 

Ácido butírico 127,6 200,4 219,7 10,93 0,6701 

AGCC Totais 526,3 646,4 789,7 5,38 0,3560 

Excreção de Uréia urinária (mg/kg
0,75

/dia) 40,2 35,7 40,6 21,22 0,5315 
*
 Todas as amostras foram analisadas em duplicata aceitando-se um coeficiente de variação < 5%. 

a, b 
Médias com mesma letra na linha não diferem significativamente entre si pelo teste de Tukey (p>0,05). 

1
Escore: 1: fezes pastosas e sem forma a 5 :fezes bem formadas, duras e secas.

 

2
 Ácidos graxos de cadeia curta. 

3
Coeficiente de variação. 

** 
Os dados numéricos do CV (%) e valor de P para os AGCC, foram transformados em logaritmo na base10. 
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A inclusão dos prebióticos nas dietas levou a redução do pH das fezes (p<0,05) 

dos cães em relação à dieta controle, não havendo, no entanto, diferença (P>0,05%) 

entre os momentos da adição dos prebióticos nas formulações. Resultados 

semelhantes foram reportados por TWOMEY et al. (2003), os quais relataram 

diminuição do pH das fezes com a inclusão de 3% de FOS na dieta de cães adultos, 

como conseqüência do aumento das concentrações de lactato nas fezes. A produção 

de ácidos pelas bactérias lácticas é um mecanismo que pode influenciar a 

concentração de ácidos nas fezes e, consequentemente, o pH fecal.  

Todas as fontes de inulina e FOS são altamente fermentáveis com capacidade 

de promover o crescimento de bactérias lácticas, resultando em altas concentrações 

de lactato e AGCC no intestino, resultando em diminuição do pH intestinal e, por 

conseguinte, do pH das fezes (SWANSON & FAHEY, 2006). No presente estudo, 

não foram quantificados o número de Lactobacillus spp. eBifidobaterium spp, apesar 

disso, o menor pH das fezes dos cães alimentados com as dietas contendo a mistura 

dos prebióticos pode estar relacionado com o aumento e atividade destes 

microrganismos no intestino grosso dos cães.  BEYNEN et al., (2002) encontraram 

aumento da concentração de Lactobacillus e Bifidobacterium nas fezes de cães 

alimentados com 1% de FOS, em relação aos cães que receberam a dieta controle. 

SWANSON et al.(2002a), também observaram maior concentração de Lactobacillus 

spp., Bifidobacterium spp., e bactérias aeróbias totais, além de ácido láctico e 

butirato e menor concentração de Clostridiumperfringens nas fezesde cães 

suplementados com 4 g de FOS e 2 g de MOS por dia, durante 14 dias. Neste estudo, 

não foram verificadas diferenças nas concentrações fecais de AGCC entre os 

tratamentos, embora os tratamentos com prebióticos tenham apresentados valores 

numericamente maiores para estes parâmetros. Estes resultados são semelhantes aos 

observados por SWANSON et al., (2002) e ZENTEK et al. (2002), que não 

encontraram diferença quanto aos AGCC nas fezes de cães adultos suplementados 

com prebióticos na dieta. 

Neste estudo,associou-se as concentrações séricas e urinárias de uréia com o 

propósito de melhorar o entendimento sobre o efeito dos prebióticos sobre a 

formação e absorção intestinal de amônia. Os resultados das concentrações de uréia 

sérica pós-prandial dos cães em jejum e após a alimentação mediante consumo das 

dietas estão apresentados na Tabela 9.   
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Tabela 9 – Uréia sérica pós–prandial (mg/dL) dos cães alimentados com dieta controle e com a inclusão dos prebióticos antes ou após a extrusão 

 

Item Controle MOS/FOS antes
 

MOS/FOS após
 

Média EPM
1 

Tempo da coleta (horas)      

0 (jejum) 30,4
eA

 32,7
dA

 32,2
cA

 31,7 1,3 

1 37,5
cdeA

 39,2
cdA

 36,3
bcA

 37,6 1,6 

2 42,6
cdA

 43,8
bcA

 43,4
bA

 43,3 2,0 

3 60,1
abA

 53,7ª
A
 54,6ª

A 
56,1 1,9 

4 65,1
abA

 56,6ª
A 

57,3ª
A 

59,7 1,6 

5 64,2
abA

 63,0
aA

 61,4ª
A 

62,8 2,0 

6 62,4
abA

 61,1ª
A 

58,3ª
bA

 60,6 2,0 

7 66,5
aA

 58,2ª
B 

53,2ª
bC

 59,3 2,3 

8 57,7ª
bA

 53,7ª
A 

50,9ª
bA

 54,1 2,2 

9 56,1
abA

 51,8
bcA

 49,6
bA

 52,5 1,8 

10 55,4
bA

 46,7
bcA

 47,1
bA

 49,7 2,0 

11 53,4
bA

 43,9
bcA

 42,9
bA

 46,7 2,1 

12 45,2
bcA

 37,5
cdA

 38,8
A 

40,5 1,8 

Média 53,6
 

49,4
 

48,1
 

- - 

EPM
1 

1,6 1,2 1,2 - - 

AAC uréia
2 

709,9
A
 607,3

A
 590,1

A
 635,7 43,5 

AAC incremento
3 

296,3
A
 213,8

B
 204,3

B
 238,1 12,3 

Pico uréia 66,5 63,0 61,4 62,8 3,8 

Pico incremento 41,9
A
 31,4

B
 30,6

B
 34,6 1,3 

Tempo do pico da uréia 5,1
 

5,1
 

5,0
 

5,0 0,4 
A,B,C,D e a,b,c,d

 Médias com mesma letra, maiúscula na linha e minúscula na coluna, não diferem entre si pelo teste de Tukey (p>0,05). 
1
Erro padrão da média. 

2
Área abaixo da curva da uréia. 

3
Área abaixo da curva do incremento. 
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Como pode ser verificado na Tabela 9, os tratamentos com prebióticos 

apresentaram menor concentração de uréia sérica, em relação ao Controle (p<0,05), 

visto pelas AAC de uréia (Tabela 9) e de incremento de uréia (Figura 5). Foi observada 

também diferença na concentração de uréia sérica entre os períodos pós-prandiais de 

ingestão dos alimentos. A partir de uma hora da ingestão do alimento, houve aumento 

das concentrações deste metabólito no sangue, sendo este, um comportamento 

fisiológico esperado após a alimentação. MATSUOKA et al. (1990) citado por 

ZENTEK (2002 verificaram em Beagle, que a ingestão de lactulose diminuiu a absorção 

de compostos nitrogenados, resultando na redução das concentrações sanguíneas de 

amônia na circulação portal. Neste estudo, acredita-se que a redução da uréia sérica dos 

animais que consumiram dietas contendo prebióticos antes ou após a extrusão tenha 

ocorrido devido à redução na formação intestinal de amônia e na sua posterior absorção 

intestinal. Uma vez que a ingestão de proteína tenha sido a mesma entre os tratamentos 

e que a digestibilidade desta proteína também não tenha diferido, esta hipótese é a mais 

provável, visto pela redução no pH fecal dos animais que consumiram os prebióticos 

MOS/FOS, que por sua vez reduz a formação e absorção intestinal de amônia 

(CUMMINGS, 1976). 
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Figura 5 – Incrementos de uréia sérica pós-prandial dos cães alimentados com dieta controle e 

com inclusão da mistura dos prebióticos antes ou após a extrusão 
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A redução na formação de amônia por bactérias no intestino é importante para 

manter o pH intestinal mais baixo, favorecendo o estabelecimento de bactérias benéficas 

em detrimento das potencialmente patogênicas e fermentadoras de proteínas. 

Atualmente, sabe-se que alguns produtos de fermentação protéica, quando em excesso, 

contribuem com o desenvolvimento de distúrbios inflamatórios intestinais e câncer de 

cólon. Uma vez que os alimentos para cães e gatos apresentam elevadas concentrações 

de proteína, os prebióticos podem trazer benefícios, devido à produção de AGCC e 

manutenção da microbiota potencialmente patogênica controlada (SEGAIN et al., 2000; 

HAMER et al., 2008). Outro benefício dos prebióticos verificado neste estudo foi a 

possível redução na absorção intestinal de amônia e, conseqüentemente, nas 

concentrações séricas de uréia. Este achado é importante para a nutrição clínica, uma 

vez que na insuficiência hepática ou nos shunts porto-sistêmicos, a prevenção da 

toxicidade da amônia é um dos objetivos do tratamento clínico, conseguido por meio da 

restrição protéica e com o uso da lactulose (HAND, 2010). É possível que os MOS e 

FOS também apresentem benefícios neste sentido. Em outros distúrbios, como na 

insuficiência renal crônica, um dos objetivos do tratamento é prevenir o acúmulo de 

uréia no organismo (HAND, 2010) e desta forma os prebióticos também podem 

apresentar benefícios. A aplicação dos prebióticos pela indústria é facilitada quando 

empregada na massa da ração, antes da extrusão. No entanto, é possível que o 

processamento térmico durante a extrusão (110-130 
o
C) e secagem (aproximadamente 

100 
o
C) possam modificar a atividade biológica deste ingrediente. BOURNET (1996) 

verificou que acima de 135 
o
C são verificadas perdas significativas de inulina no 

processamento. No entanto, este autor verificou ainda que estas perdas ocorrem após, 

aproximadamente, 5 minutos do alimento nesta faixa de temperatura. A extrusão na qual 

os alimentos para cães são submetidos, embora apresente elevadas temperaturas, o 

mesmo permanece apenas por alguns segundos nestas condições, o que provavelmente 

tenha preservado a estrutura dos prebióticos. Desta forma, neste estudo não foi 

verificado efeito do processamento sobre o efeito biológico dos prebióticos MOS e FOS 

associados. 
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Conclusões 
 

 

 

A utilização de prebióticos na dieta não altera os CDA dos nutrientes e 

EMA.Também não afeta as concentrações de amônia fecal e balanço de nitrogênio, 

porém as concentrações de uréia sérica pós-prandial são reduzidas com a ingestão de 

prebióticos.Os prebióticos nas dosagens empregadas neste estudo, não alteram as 

concentrações de AGCC das fezes, porém reduzem o pH fecal.O processo de extrusão 

não modifica os efeitos biológicos dos prebióticos sobre os parâmetros avaliados nos 

cães. 
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