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RESUMO

SANTOS, Wilams Gomes dos. Manose na alimentagiio de leitdes na fase de
creche: desempenho, pardmetros fisiologicos e microbiolégicos. 2002. 66p.
Dissertagdo (Mestrado em Zootecnia) UFLA, Lavras.

O presente trabalho teve como objetivo avaliar a utilizagdo de manose
como aditivo promoctor de crescimento para suinos na fase de creche em
alternativa ao uso de antibiéticos. Avaliou-se o desempenho, peso absoluto e
relativo do figado, pancreas e bago, pH do conteitdo do estomago e ceco, altura
de vilosidades, profundidade de criptas e relagdo vilosidade/cripta do duodeno ¢
jejuno, populagdo bacteriana total do duodeno e jejuno. Foram utilizados 160
leitdes desmamados aos 21 dias de idade, sendo 80 machos castrados e 80
fémeas, com peso médio de 6,2 kg (0,986 kg), em delineamento experimental
em blocos ao acaso com cinco tratamentos, oito blocos e quatro leitdes por
unidade experimental. Os tratamentos consistiram em cinco ragdes, sendo uma
ragio com 25ppm do antibiético colistina (controle) e quatro ragdes com niveis
crescentes de manose (0%; 0,02%; 0,10%; e 0,20%). As ragdes foram
isonutrientes com 20% de PB e 3500 Kcal de ED/kg de ragdo e foram
formuladas para atender s exigéncias dos leites nesta fase. Observou-se que os
tratamentos ndo influenciaram (P>0,05) o ganho de peso, consumo de ragéo,
conversio alimentar ¢ pH do conteido do estomago e do ceco. O mesmo
aconteceu com o peso absoluto e relativo do figado, pancreas e bago. Houve
redugio da populagio bacteriana total do duodeno e jejuno com o uso de
antibiético e com o aumento dos niveis de manose (0,02%; 0,10% e 0,20%),
sendo observado maior decréscimo populacional com a inclusdo de 0,20%.
Houve influéncia (P<0,05) dos tratamentos na altura das vilosidades do ducdeno
e jejuno. Verificaram-se vilosidades mais altas no duodeno dos animais que
receberam dietas com 0,10% e 0,20% de manose, sendo semelhantes aos que
receberam a dieta controle. No jejuno, as maiores alturas de vilosidades foram
alcangadas com 0,10 e 0,20% de manose. Ndo houve influéncia (P>0,05) dos
tratamentos nas profundidades das criptas do duodeno e jejuno dos leitdes. A
relagdo vilosidade/cripta do duodeno e jejuno foi influenciada (P<0,05) pelos
tratamentos. Verificou-se menor relagdo no duodeno dos leitdes que receberam a
ragdo com 0% de inclusdo de manose e maior com 0,10% de manose, apesar
deste ndo diferir dos demais tratamentos. No jejuno, a maior relagdo foi

*Comité de Orientagdo: Eduardo Pinto Filgueiras - UFLA (Orientador), Ant6nio
Gilberto Bertechini — UFLA, Elias Tadeu Fialho — UFLA, José Augusto de
Freitas Lima — UFLA. Dra. Maria Aparecida Vasconcelos de Paiva Brito —
EMBRAPA/CNPGL.



alcangada com os animais que receberam dietas com 0,10% e 0,20% de inclusio
de manose. Conclui-se que a inclusio de manose, como aditivo promotor de
crescimento, as ragdes de leitdes embora nio tenha influenciado no desempenho
dos leitGes, no entanto reduziu a populagio bacteriana total no duodeno e Jjejuno,
influenciou positivamente a altura das vilosidades e relagdo vilosidade/cripta do
duodeno e jejuno, indicando assim, que a manose é tecnicamente vidvel para
melhorar a digestdo e absorgdo de nutrientes em leitdes na fase de creche (6 aos
18 Kg).
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ABSTRACT

SANTOS, Wilams Gomes dos. Mannose in piglets feeding in the nursery
phase: performance, physiologic and microbiologic parameters. 2002. 66p.

Dissertation (Master In Animal Science) UFLA, Lavras

The present work was conducted in order to evaluate the use of mannose
as a growth-promoter additive for pigletes in nursery phase as an altemative to
the antibictics use. The performance, absolute and relative weight of the liver,
pancreas and spleen, pH of the stomach and cecum contents, height of the villi,
crypt depth and villus:crypt ratio of the duodenum and jejunum, total bacterial
population in the duodenum and jejunum were evaluated. A total of 160 weaned
piglets with 21 days old were utilized , being 80 castrated males and 80 females,
with means of 6.2 kg (+0.986 kg) in an experimental randomized block design
with five replicates, eight blocks and four piglets per experimental unit. The
treatments utilized were five diets, one control diet with addition of 25ppm of
the antibiotic colistin and four diets with addition of increasing levels of
mannose (0 %, 0.02%, 0.10% and 0.20%). The diets were isonutrient with 20%
of CP and 3.500 kcal of DE/kg . The diets were formulated to meet the piglets’
requirements It was found that the treatments shown any influence (P>0.05) on
weight gain, feed intake, feed conversion as well as pH of the stomach and
cecum content. The same results were shown for the absolute and relative
weight of the liver, pancreas and spleen. There was a reduction of the total
bacterial population of the duodenum and jejunum with the use of antibiotic and
with increased levels of mannose (0.02%, 0.10% and 0.20%), the higher
populational was shown with the inclusion of 0.20% in the diets. There were an
influence (P<0.05) of the treatments on the villus height of the duodenum and
jejunum. Higher villi were observed in the piglets duodenum fed diets with
0.10% and 0.20% of mannose, their being similar to those fed the control diets.
There were no influence (P>0.05) of the treatments on the crypt depth of the
duodenum and jejunum of the piglets. The villus: crypt ratio of the duodenum
and jejunum was influenced (P>0.05) by the treatments. The lowest ratio was
verified in the duodenum of the piglets fed diet with 0% of inclusion of mannose
and higher with 0.10% of mannose even though any difference was found in
relation to the other treatments. In the jejunum, the highest ratio was
found pigletes fed diets with 0.10% and 0.20% of addition of mannose.

"Guidance Committee: Eduardo Pinto Filgueiras — UFLA (Adviser), Anténio
Gilberto Bertechini — UFLA, Elias Tadeu Fialho — UFLA, José Augusto de
Freitas Lima — UFLA. Maria Aparecida Vasconcelos de Paiva Brito —
EMBRAPA/CNPGL.

iii



The addition of mannose as a growth- promoter in the piglet diets even though
not shown improvement on piglets performance shown therefore reduction in the
total bacterial population of the duodenum and jejunum and influenced
positively height of villi and villus:crypt ratio, this means that mannose is
technically viable to improve the uptake of nutrients in piglets in nursery phase
(6to 18 Kg).
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1 INTRODUCAO

O periodo de creche é considerado uma fase critica na produgdo de suinos.
Essa constatagio deve-se a varios fatores estressantes que ocorrem
simultaneamente por ocasido do desmame. Eles estio relacionados,
principalmente, com a separagdo dos leitdes da matriz, mudan¢a de ambiente e
mudanga brusca na alimentagdo. Nesse periodo o sistema digestivo dos leitdes
passa por modificagdes, até que esteja apto a realizar a digestdo de alimentos
solidos. Entre essas modificagdes, podem-se destacar os efeitos da idade e do
desmame sobre o pH gastrintestinal, sobre o sistema enzimitico e sobre a
estrutura do intestino delgado. Conseqiientemente, alguns problemas sanitarios,
como diarréia pos-desmame e doenga do edema, podem surgir, ocasionando
perdas econdmicas pela elevagio da taxa de mortalidade e pela redugdo no
ganho de peso dos leitdes. Considerando estes fatores estressantes, o grande
desafio para produtores € nutricionistas é procurar manter a saude do leitdo e
otimizar seu desempenho no periodo pos-desmame.

Na tentativa de controlar tais problemas, o uso de antibidticos em niveis
subterapéuticos, tomou-se, por muitas décadas, pratica rotineira no
desenvolvimento de estratégias nutricionais. O maior beneficio associado ao uso
de antibidtico na ragdo esta na redugdo da populagdo bacteriana patogénica do
trato gastrintestinal. Isso resulta em melhor absorgdo, menos substrato para
proliferagdo de organismos patogénicos e melhora na saude.

Por outro lado, existe uma pressdo crescente para proibir o uso dos
antibidticos promotores de crescimento. A razio para a proibigdo esta,
principalmente, baseada na resisténcia de cepas bacterianas patogénicas ao
homem. O desenvolvimento de resisténcia antimicrobiana é, geralmente,
relacionado com o uso inadequado dos compostos antibidticos. As bactérias

resistentes se dispersam na comunidade pelas rotas comuns de transmissio entre



humanos. Contudo, a rapidez com que algumas cepas resistentes tém se
disseminado, em varias regides geograficas, sugere que a transmissio entre
humanos, possivelmente, tenha um papel limitado. Sugere-se também que uma
fonte comum e amplamente utilizada pela populagio tenha uma fungdo
importante na disseminagdo das bactérias resistentes. Dessa forma chama a
atengdo para os alimentos como possiveis veiculos, associando a rapida
disseminago ao incremento do comércio internacional de produtos alimenticios
ocorridos nos ultimos anos. Este fato indica que a utilizagio de antibiéticos na
producdo animal pode trazer entraves ao comércio internacional.

Diante dessa situagdo, a proibigdo em relagdo aos antibioticos
promotores de crescimento transformou-se em um grande desafio e a
busca por alternativas ¢ a atual preocupagio dos pesquisadores. Uma
delas € o uso de prebidticos, agiicares que sdo adicionados as ragdes como
aditivos e que agem alimentando e estimulando o crescimento de diversas -
bactérias intestinais. Por outro lado, atuam bloqueando os sitios de
aderéncia (principalmente a D-manose e derivados), imobilizando e
reduzindo a capacidade de fixagdo de algumas bactérias patogénicas na
mucosa intestinal, além de estimular o sistema imune.

Uma das vantagens dos prebiéticos em relagio aos antibiéticos
promotores de crescimento é a auséncia do fendmeno da resisténcia bacteriana.
Esse fator representa um aspecto importante em relagdo aos riscos de satde
publica e seguran¢a dos produtos.

O presente trabalho objetivou verificar o efeito da adicio de manose,
como prebidtico (Cocco—AceQ), as dietas de leitdes durante a fase de creche,
sobre o desempenho, altura de vilosidades e profindidade de cripta e populagio
bacteriana total do intestino delgado, bem como pH do estémago, ceco e peso de
orgéos (figado, pancreas e bago,).



2 REVISAO DE LITERATURA

2.1 Microflora do trato gastrintestinal dos suinos

Ao nascimento, o trato gastrintestinal do leitdo é estéril. Porém, poucas
horas apés a exposicio ao meio ambiente, é colonizado por uma abundante
populagio bacteriana. Inicialmente, a Escherichia coli e espécies de
Streptococcus e Clostridium proliferam com baixo desenvolvimento de
Lactobacillus, pois ndo ha secregdo de acido cloridrico nas primeiras horas de
vida. A mudanca progressiva normal na populagio € determinada pela
diminuigio da predomindncia de Escherichia coli, juntamente com a
colonizagdo de anaerébios facultativos no intestino delgado (Lactobacillus e
Streptococcus) e uma populagio de anaerdbios no intestino grosso (Bacteroides,
Eubacterium,  Bifidobacterium,  Propionibacterium,  Fusobacterium e
Clostridium) (Radecki & Yokoyama, 1991).

O maior fator responsavel por esta mudanga € o inicio da alimentacdo
lactea. Fatores fisiologicos e ambientais tém um importante papel na
estabilizagio da microflora intestinal e no estabelecimento de uma populagdo
nativa. O pH relativamente alto no estdmago de leitSes recém-nascidos deve-se a
insuficiente secregdo de acido cloridrico, o que permite que bactérias tolerantes
ao pH alto colonizem diferentes segdes do trato intestinal. Em leit3es lactentes o
pH decresce devido a produgdo de acido latico e somente bactérias tolerantes ao
ambiente &cido persistem e proliferam no intestino proximal, assim ocorre uma
maior prote¢io contra a penetragio de patogenos sensiveis ao meio acido
(Radecki & Yokoyama, 1991).

As por¢des do trato gastrintestinal possuem fungGes e caracteristicas
morfologicas especificas. Dessa forma, é esperado que os microrganismos
presentes sejam especificos em cada local de colonizagdo. Cada espécie, entio,
colonizara o segmento do trato digestivo ao qual estiver mais adaptada (Simon e



Gorbach, 1984). Dentre os fatores que influenciam a colonizagdo e a diversidade
da populagdo bacteriana incluem-se, dieta, taxa de passagem, secre¢do de acido

cloridrico, barreira mucosa, imunoglobulinas, auto-regulacdo da microflora

bacteriana, agentes antimicrobianos endogenos e exdgenos. Além das espécies
bacterianas que estio sempre presentes no trato gastrintestinal (Tabela 1),

existem ainda as que estio em menor

numero, como as contaminantes e as

transeuntes, oriundas da cavidade oral e da dieta (Fernandes et al., 2000).

TABELA 1 Alguns microrganismos isolados do intestino ou de fezes de suinos

' ESPECIES AEROTOLERANTES = ESPECIES ANAEROBIAS
_E/OU FACULTATIVAS = = |
Escherichia coli, coliformes Acetzwbrzo ethanolgzgnens

Klebsiella, corineformes, actinomycetes,

estafilococos

Lactobacillus sp., L. acidophilus, L.
brevis, L. crispatus, L. fermentum, L.
Johnsonii, L. amylovorus, L. reuteri, L.
plantarum, L. delbruechii, L. salivarius

Enterococcus sp., E.avium, E. faecium, E.
Jaecalis

Streptococcus sp., S. salivarius, S. bovis,
S. morbillorum, S. intermedius, S.
equinus

Pediococcus halophilus

Gemella haemolysans

Bifidobacterium sp., B. adolescentis, B.
boum, B.choerinum, B. globosum, B.
suis, B. thermophilum, B.
pseudolongum

Propionibacterium acnes, P. granulosum

Acidaminococcus fermentans

Bacteroides (Prevotella) ruminicola, B.
uniformis, B. furcosus, B. capillosus,
B. fragilis

Bacterdides (Mitsuokella) multiacidus, B.
(ruminobacter) amylophilus

Fusobacterium prausnitzii, F.
necrophorum, Ruminococcus flavefaciens

Fibrobacter succinogenes

Selenomonas ruminatium, Anaerovibrio,
Gemminger sp., Desulfomonas pigra
Clostridim sp., C. putrificum, C. welchii

Megasphaera elsdenii

Eubacterium aerofaciens, E. tenue, E.
lentum, E. cylindroides, E. rectale, E.
ventriosum

Peptostreptococcus sp., P. anaerobius, P.
asaccharolyticus, P. productus

Butyrivibrio sp., B.fibrisolvens

Methanobrevibracter

Fonte: Maxwell & Stewart (1995)



A transicdo do ambiente do estémago para o intestino delgado é brusca e a
rapida passagem da ingesta por meio do intestino delgado, principalmente na
porgio proximal, resulta numa baixa taxa de fermentagdo, quando comparada
com as outras se¢des do trato gastrintestinal. Bactérias isoladas no intestino
delgado incluem Lactobacillus, Streptococcus e Bifidobacterium (Savage,
1977).

O ceco de suinos abriga uma larga e diversa populagdo de bactérias
predominatemente anaerdbias. Robinson et al. (1981) verificaram que 35% dos
isolados do ceco foram de Bacteroides ruminicola e 21% de Selenomonas
rumination. Outras bactérias gram-negativas isoladas incluem Butyrivibrio
fibrisolvens (6%), Bacteroides uniformis (3%) e as gram-positivas
predominantes foram Lactobacillus acidophilus (7,6%), Peptostreptococcus
productus (3%) e Eubacterium aerofaciens (2,5%).

De acordo com Varel, 1987, citado por Radecki & Yokoyama (1991), as
bactérias estritamente anaerdbias s3o predominantes no intestino grosso, porém,
muitas anaerdbias facultativas também estdo presentes. A populagdo gram-
positiva é dominante, consistindo de Streptococcus, Lactobacillus, Eubacterium
e Clostridium. As gram-negativas encontradas sfio Bacteroides, Acetovibrio,
Selenomonas, Fusobacterium e espécies de Escherichia coli. Bactérias
celuloliticas similares aquelas isoladas no rimen, tais como Bacteroides
succinogenes e Ruminococcus flavefaciens, s3o encontradas no intestino grosso.

A flora nativa protege o hospedeiro de patogenos e a presenga de
Lactobacillus como constituinte da microflora normal do trato gastrintestinal, ‘é
geralmente benéfica ao suino hospedeiro. Isso porque eles suprimem a
multiplicagdo de bactérias patogénicas e putrefaticas que causam enterites,

diarréias e desordens digestivas, contribuindo para a manutengdo da saude.



2.2 Aderéncia bacteriana no epitélio intestinal
2.2.1 Importincia e mecanismos

Existem dois tipos de populagdo bacteriana que podem se estabelecer no
trato intestinal. O primeiro consiste de bactérias que se associam as células
epiteliais. O segundo ocorre livremente no limen intestinal. Essas bactérias do
limen multiplicam-se rapidamente para ndo serem eliminadas pelo peristaltismo
intestinal (Miles, 1993).

A interferéncia da microbiota normal i colonizagio do intestino por
bactérias patogénicas ocorre principalmente em duas regides do intestino: no
conteido luminal, pela produgio de metabdlitos toxicos e na superficie da
mucosa, em razdo da ocupagdo dos sitios de ligagdo pela microbiota normal
(Hentges, 1992).

Diversos mecanismos s3o utilizados por bactérias para manter sua posicio
no intestino contra o fluxo da digesta. Certas bactérias patogénicas tdm
mecanismos de adesdo altamente desenvolvidos. Por exemplo, cepas de
Escherichia coli e salmonelas possuem fimbrias (ou pili) que se ligam aos
receptores na borda das células epiteliais intestinais. Diferentes tipos de fimbrias
reconhecem diferentes receptores. Esses receptores sdo carboidratos (D-
galactose, D-manose, N-acetilglicosamina, N-acetilgalactosamina, acido N-
acetilneuraminico, etc) das glicoproteinas, glicolipideos, proteoglicano ou
mucinas (Stewart et al., 1993).

A adesd3o de bactérias patogénicas na superficie da mucosa é considerada
o primeiro passo da colonizagdo intestinal (Beachey, 1981; Finaly & Falkow,
1997), sendo mediada pelas fimbrias bacterianas, que reconhecem receptores
especificos na mucosa. A inibigdo da adesdo, pelo bloqueio de receptores, pode
prevenir a colonizagdo do intestino pelas bactérias patogénicas e, desse modo,

prevenir a infecgdo.



2.2.2 Fimbrias

Fimbrias sdo filamentos curtos e retos, com comprimento aproximado de 2
pm e 2 a 10 nm de didmetro, constituidas de polimeros de proteinas localizados
na superficie das bactérias. As fimbrias possuem propriedades adesivas e estio
envolvidas na aderéncia especifica das células bacterianas ao tecido hospedeiro,
tendo um papel importante na colonizagio. A especificidade determina qual
organismo ¢ qual tecido especifico é colonizado pela bactéria (Finaly & Falkow,
1989; Krogfelt, 1991).

Praticamente todas as espécies de bactérias gram-negativas, e algumas
gram-positivas, apresentam um ou mais tipos de fimbrias (Krogfelt, 1991). Entre
as Enterobacteraceae, as fimbrias sdo encontradas por toda a superficie da
célula (Mol & Oudega, 1996).

A classificagio das fimbrias é baseada em suas propriedades adesivas.
Além de seus receptores naturais, elas ligam-se a eritrocitos de varias espécies
animais. A reagio de hemaglutinagio tem sido utilizada para caracterizar as
propriedades adesivas das fimbrias, que tém sido divididas em duas categorias,
manose-sensivel e manose-resistente. A hemaglutinagio de fimbrias manose-
sensivel é inibida pela D-manose. Fimbrias em que hemaglutinagdo ndo é
bloqueada pela D-manose sio denominadas manose resistentes (Mol & Oudega,
1996).

Fimbrias tipo 1 s3o caracterizadas pelo fato de a hemaglutinacdo ser
inibida pela presenga de a-D-manose. Esta hemaglutinagdo manose-sensivel in
vivo sugere que glicoproteinas com cadeia de oligomanose, abundantes na
superficie das mucosas, podem funcionar como receptores de moléculas
(Hanson & Brinton, 1988; Ponniah ef al,, 1991).

Fader & Davis (1980), Iwahi ef al.(1983), Keith et al. (1986) e Nakazawa
et al. (1986) constataram que bactérias fimbriadas foram mais infecciosas no
trato gastrintestinal de ratos e suinos com diarréia, que as ndo fimbriadas. As



bactérias com fimbrias tipo 1 sdo rapidamente eliminadas da corrente sanguinea,
pois sdo reconhecidas pelos fagécitos por meio dos receptores de manose
(Blumenstock & Jann, 1982).

As fimbrias tipo 1 s3o encontradas em muitas espécies de enterobactérias.
A Escherichia coli apresenta varios tipos de fimbrias, mas as tipo 1 sdo
verificadas em 70% a 80% das cepas (Mol & Oudega, 1996). Cepas de
Salmonella possuem fimbrias tipos 1 e 2, sendo a primeira de maior

predominancia.

2.3 Propriedades da manose

A ciéncia da glicobiologia est4 expandindo, pois varios agiicares simples e
complexos estdo sendo reconhecidos nio apenas como fonte de energia. Um
desses acuicares, a manose é encontrada numa grande variedade de substincias
naturais de diferentes fontes e ocorre em abundincia em glicoproteinas e
glicolipideos de animais e humanos. A manose ingerida é prontamente absorvida
por um transportador glicose-tolerante especifico para manose, localizado em
células epiteliais intestinais (Brydon ef al, 1987). A manose também cruza a
placenta, quando disponivel em concentragdes fisiologicas normais, permitindo
a incorporagdo no feto e liquido aminiético (Alton ef al, 1998).

A manose ingerida toma-se largamente distribuida em todos os fluidos e
tecidos corporais e pode ser diretamente utilizada para biossintese de
glicoproteinas. Niveis mais altos sdo encontrados no figado e intestino (Alton et.
al, 1998).

Kingham et al (1978), utilizando porquinho da india, constataram que a
manose, quando injetada por via intravenosa, foi uniformemente distribuida por
todos os compartimentos intravasculares, extracelulares e epiteliais do intestino
delgado.



Em células sanguineas humanas, a manose é utilizada como substrato
metabolico e é diretamente incorporada nas glicoproteinas (Agarwal et al, 1985).
A favor dessa descoberta, verificou-se que: 1- a manose é observada
rotineiramente no sangue de grande parte dos mamiferos; 2- células ativas na
absor¢do de manose tém transportadores especificos, o que explica o seu fluxo;
3- concentragdes fisioldgicas de manose fazem uma contribuicdo significativa
para a biossintese de glicoproteinas na presenga de niveis normais de glicose, e
4- a manose é eficientemente absorvida através do intestino e incorporada no
tecido e em glicoproteinas plasmaticas (Alton et al, 1998).

Muitas das atividades biolégicas da manose devem-se a sua fungdo nos
receptores glicoprotéicos de superficie celular que modulam varios aspectos no
sistema imune. Uma das suas atividades mais significativas é o seu papel na
ativagiio de macrofagos. Isto é especialmente importante, ja que os macrofagos
funcionam para remover (fagocitar) bactérias e os restos celulares associados
com a inflamag3o de tecidos. Os macrofagos tém, no minimo, quatro diferentes
receptores que se ligam a manose presente na superficie de varios patogenos
(Sthal, 1992).

As atividades imunomoduladoras da manose também parecem suprimir o
crescimento de tumores e aumentar a capacidade de sobrevivéncia de animais
cancerosos. Mais uma vez, seus efeitos estimuladores sobre os macrofagos
parecem ser de suma importancia, ja que os macrofagos secretam interferons que
ativam células de defesa envolvidas na eliminagdo de células cancerosas. A
manose pode também inibir a metastase de células de tumores. Por exemplo,
células de tumores tém lectina (proteina que se liga a carboidrato), que pode
unir-se a receptores glicoconjugados na superficie de células hospedeiras,
resultando em ades3o as células de tumores e metastases (Beuth et al, 1994).

A manose atua prevenindo a infec¢do bacteriana. Bactérias também tém

lectinas em suas superficies, que se ligam a glicoconjugados de manose



(glicoproteinas e glicolipideos) na superficie de células hospedeiras de
mamiferos, resultando em unido e infecgdo. A manose liga-se competitivamente
as lectinas de bactérias, ocupando sitios que normalmente ligariam a receptores
de manose de células hospedeiras, impedindo a unifio. Sem a unido bacteriana a
infecgdo é evitada (Beuth ef al., 1994).

Foi verificado por Nishikawa e al. (1991), que a manose impede a adesdo
de varias cepas de bactérias Aeromonas 3s células intestinais humanas in vitro.
A manose bloqueia a aderéncia da Salmonella typhimurium ao intestino de
frango, in vitro (Oyofo et al., 1989a) e reduz acentuadamente (50% a 100%) a
incidéncia de salmonela in vivo, quando fomecida a frangos via dgua de bebida
(Oyofo et a.l., 1989b).

A manose reduziu a bacteremia de Escherichia coli em camundongos
recém-nascidos quando se aplicou uma solugdo tpica as vaginas matemnas antes
do parto. A incidéncia bacteriana controle foi de 77%, comparada com apenas
25% em neonatos, cujas mies foram tratados com manose (Cox & Taylor,
1990).

As propriedades da manose ja foram observadas em diferentes animais,
sugerindo que este beneficio ndo é espécie-especifico, podendo, portanto ter

efeito positivo em suinos.

2.4 AlteragGes no intestino delgado apés a desmama

Na suinocultura moderna, o desmame dos leitdes é realizado de maneira
pritica e econdmica, entre os 14 e 28 dias de idade. Seja qual for a idade, a
primeira semana apés a desmama é caracterizada por um baixo desempenho dos
leitdes. Varios fatores influenciam a duragio e a intensidade desta restrigdo no
crescimento. Entre eles, idade a desmama, peso, estresse, estado sanitario, baixo

consumo de ragdo, composi¢do da dieta e maturidade digestiva. Isto ocorre num
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periodo no qual esta terminando a imunidade passiva e que ainda ndo teve inicio
a imunidade ativa. Portanto, o leitdo esta muito suscetivel as enfermidades.

Durante a fase de amamentagdo, o leitio recebe alimento altamente
digestivel e rico em gordura, lactose e caseina, que permite seu rapido
desenvolvimento. Apés a desmama, submetido as ragdes secas, passa a receber
amidos, Oleos e proteinas vegetais, para as quais ndo possui um sistema
digestivo adequadamente desenvolvido. Além disso, as ragdes sdo elaboradas,
em sua maioria, 2 base de farelo de soja, que provoca reagdes imunolégicas de
hipersensibilidade transitoria no intestino. Essas rea¢des, associadas ao fato das
ragdes serem secas, produzem alterages nas vilosidades intestinais,
prejudicando a digestio dos alimentos e absorgdo de nutrientes.

A hipersensibilidade (reagdo alérgica) a proteina da soja é um possivel
fator responsavel pela queda nos indices de desempenho de leitdes desmamados
precocemente. Pois, desde o nascimento até aproximadamente oito semanas de
idade, existe uma série de mudangas digestivas, metabolicas e imunoldgicas
(Goldflus, 2001).

Segundo Pluske ef al. (1997), a atrofia das vilosidades apos a desmama é
provocada por uma maior taxa de perda celular ou uma redugdo na taxa de
renovagdo celular. Se ocorrerem encurtamentos de vilosidades por meio de uma
maior taxa de perda de células, entdo, esta associada com uma maior produgido
de células nas criptas e, conseqiientemente, maior profundidade das mesmas.
Todavia, a atrofia das vilosidades poderia também ser devido a uma menor taxa
de renovag@o celular, que ¢ resultado da redugdo da divisdo celular nas criptas.
Uma vez que esses dois eventos podem ocorrer apos a desmama para reduzir a
relagdo altura de vilosidade/profundidade de cripta, é provavel que o primeiro
tera efeito mais acentuado sobre a estrutura do intestino. Os mesmos autores

verificaram que o grau de proliferagdo celular nas criptas e perdas de enterdcitos
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das vilosidades sio modificados pelo tipo de flora microbiana presente e pelo
tipo de dieta oferecida.

Hampson & Kidder (1986) relataram que, ap6s a desmama aos 21 dias de
idade, a altura das vilosidades foram reduzidas para, aproximadamente, 75% dos
valores da pré-desmama (940 a 694 um) em 24 horas.

Vilosidades longas e uniformes foram verificadas em leitdes desmamados
aos 21 dias de idade. Todavia, foi observada atrofia das vilosidades entre o
terceiro e sétimo dia apés a desmama, com recuperagio a partir do 14° dia (Cera
et al., 1988). Isto ¢ manifestado numa mudanga das vilosidades mais longas,
semelhantes a dedos, vistas em recém-nascidos e leitdes lactentes para
vilosidades mais curtas e largas, semelhantes a folha ou lingua.

A redugdo na area de absor¢io resulta em menor desenvolvimento
enzimitico e, conseqientemente, diminuicio no transporte de nutrientes
(Reopéres et al.,, 1991). Esses fatores predispdem animais a ma absorcao,
possivel desidratacdo e condigSes de infecges entéricas (Cera et al., 1988).

A reducdo na altura das vilosidades e aumento na profundidade das criptas
no intestino delgado apés a desmama, estio geralmente associados com
redugbes nas atividades especificas das enzimas da borda em escova, lactase e
sacarase (Pluske et al., 1995). Foi observado por Tsuboi et al. (1985), que a
maior perda é na atividade da sacarase, provavelmente devido a sua distribuigio
mais apical ao longo da vilosidade.

Miller et al. (1984) relataram que a atividade especifica da sacarase,
isomaltase e lactase cairam pelo menos em 50%, por volta de cinco dias apés a
desmama.

Nabuurs (1995) observou que a mortalidade apos a desmama esti
associada ao menor tamanho das vilosidades e maior profundidade das criptas.
Constatou também que o fornecimento de ragio durante o periodo de
amamentacgio € benéfico para prevenir o encurtamento das vilosidades.
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Logo apos a desmama, ha um periodo temporario de jejum, durante o qual
o leitio ndo tem um consumo suficiente para suprir suas necessidades
energéticas de mantenga. Feldman et al. (1976), citados por Pluske ef al. (1996),
destacaram a importancia do alimento como forecedor de energia e substrato
para a sintese das células epiteliais da mucosa. Os autores listaram trés modos
nos quais a auséncia de nutrientes no limen do intestino delgado pode causar
hipoplasia da mucosa: primeiro, a auséncia de alimento pode mudar o equilibrio
da flora bacteriana do intestino, conduzindo a mudangas secundarias em sua
mucosa; segundo, a auséncia de conteudo luminal pode conduzir ao menor
langamento de horménios polipeptideos gastrintestinais e, terceiro, a auséncia de
alimento no intestino pode nio ativar a colecistoquinina e secretina, tendo como

conseqiiéncia, hiposecregio pancreatica, conduzindo a hipoplasia.

2.5 Bactérias enteropatogénicas no intestino delgado

Esta bem claro que a microflora nativa exerce uma profunda influéncia
sobre a estrutura morfologica e capacidade digestiva e absortiva do trato
gastrintestinal. Isto é melhor ilustrado em um estudo realizado por Kelly et al.
(1992), que compararam suinos convencionais com suinos livres de germes. Em
animais convencionais, a parede intestinal e a lamina propria foram mais
espessas, as vilosidades mais curtas, as criptas mais profundas, menor atividade
das dissacaridases e uma taxa maior de renovagédo dos enterocitos em relagdo aos
animais livres de germes.

E comum que suinos desenvolvam uma diarréia, trés a dez dias apés a
desmama. A condicdo esta associada com a proliferagido de Escherichia coli B-
hemolitica na porgdo proximal do intestino delgado e, tem sido bem
documentada em todo o mundo como causa de perdas econoémicas significativas

nas criagdes (Pluske ef al., 1997). Embora sorotipos especificos e fatores de

13



viruléncia da Escherichia coli tenham papel central na etiologia da diarréia pos-
desmama, a condigio é complexa e multifatorial.

Tzipori et al. (1980) e Lecce et al. (1982) constataram que infecgdes
combinadas de rotavirus e certas cepas de Escherichia coli sio etiologicamente
importantes no desencadeamento da diarréia pés-desmama.

Hampson et al. (1985) e Nabuurs ef al. (1993a) relataram que rotavirus e
Escherichia coli sdo geralmente detectados em leitdes com diarréia e também
em fezes de leites saudaveis. Miller ef al. (1984) concluiram que a presenga de
Escherichia coli no intestino delgado de leitdes ndo desmamados, sem evidente
aparecimento nas fezes, ¢ um indicio de que estes organismos podem estar
presentes em pequeno numero no trato intestinal de animais saudaveis.
Entretanto, ap6s a desmama, certos animais dentro de um grupo sofrem maior
proliferacdo de Escherichia coli e desenvolvem diarréia pos-desmama.

A colonizagdo do intestino delgado por mais de uma cepa de Escherichia
coli apés a desmama pode ser possivel por varias razdes. Apés a desmama os
leitdes ja ndo sdo mais protegidos pelo leite materno contra a colonizagio de
Escherichia coli (Deprez et al, 1986). Leitdes recém-desmamados tém
deficiéncia em produzir certas enzimas digestivas (Tabela 2) e, em conseqiiéncia
disso, o alimento é digerido e absorvido deficientemente. Portanto, cria-se um
ambiente propicio a proliferagio de Escherichia coli (Jensen et al., 1997). Pela
mesma razdo da deficiéncia de enzimas digestivas, receptores celulares podem
estar bem desenvolvidos. Assim, a Escherichia coli fimbriada pode aderir aos
enterocitos (Chandler ef al., 1994).
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TABELA 02 - Influéncia da idade sobre a atividade enzimatica (substrato

hidrolizado em umol/min.).
IDADE (dias)- TRIPSINA QUIMOTRIPSINA AMILASE

3 14,6 0,49 2076

7 22,0 3,52 14666
14 33,8 491 21916
21 32,1 6,99 26165
28% 55,6 9,49 65051
35 42,1 3,90 24730
56 515,0 14,30 182106

* Leitdes desmamados aos 28 dias de idade
Fonte: Jensen et al. (1997).

Componentes da dieta e microflora intestinal estio em contato intimo
dentro do trato intestinal. E provavel que a composicio da dieta possa
influenciar a estrutura do carboidrato da mucosa e glicoconjugados, com
conseqiiéncia acentuada na adesdo da microflora e no proprio intestino (Kelly et
al., 1992).

Nabuurs et al. (1993b) relataram que a altura das vilosidades e a
profundidade das criptas podem influenciar a patogénese da diarréia apods a
desmama. Isso porque vilosidades mais curtas e criptas mais profundas tém
menos células absortivas e mais células secretoras, que causam menor absorgao,
porém aumentam a secre¢do. Uma reducdo na digestdo e absor¢do propicia o
desenvolvimento de diarréia osmética, ao passo que material alimentar ndo
absorvido pode atuar como substrato para Escherichia coli enterotoxigénica no
intestino (Hampson, 1994).

Nabuurs et al. (1994) relataram que a absor¢do liquida de fluidos, sddio,
potassio e cloreto em suinos desmamados foi menor em segmentos intestinais
infectados com Escherichia coli enterotoxigénica que naqueles nio infectados.

Borowski et al. (1995) verificaram que o controle das diarréias poés-
desmama ¢ dificil e baseia-se em corregdes ambientais, manejo, nutri¢io e
estimulagio imune. Como, em alguns casos, essas medidas se tormam

insuficientes, indica-se como medida complementar a antibioticoterapia. Esses
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mesmos autores testaram amostras de Escherichia coli isoladas de leitdes com
quadro clinico de diarréia, entre um e quatorze dias apos a desmama.
Verificaram maior concentragio de casos de resisténcia multipla, em virtude da
relagdo direta entre o uso freqiiente de alguns principios ativos e o surgimento de
focos de resisténcia aos mesmos.

O papel exato que as bactérias patogénicas desempenham em causar e ou
predispor mudancas na altura das vilosidades e profundidade das criptas no
intestino delgado ap6s a desmama ¢ dificil de avaliar. Isso ocorre porque estas

alteragGes sio o resultado de varias mudangas que ocorrem na desmama.

2.6 Antibiéticos promotores do crescimento

Os antibiéticos sdo substincias quimicas capazes de destruir ou impedir o
crescimento dos microorganismos patogénicos. Na produgdo animal, os
antibiéticos tém trés finalidades: terapéutica, preventiva e promotora de
crescimento (Figura 1).

DOSES (ppm)
I | |
160 200 400
PROMOTOR PREVENCAO TRATAMENTO
l Prescricdo veterindria

~ ANIMAIS

FIGURA 1 - Antibiético na alimentagio animal: uso e doses
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O uso de antibiético nos tratamentos de doengas (uso terapéutico) envolve
altas dosagens por um curto periodo, administrado via injetavel ou oral (na agua
ou no alimento). Ocasionalmente, antibiéticos sdo adicionados na ragdo em
baixos niveis (uso profilatico) para prevenir doengas em periodos criticos na
produgdo animal, tais como desmama, transporte e mistura de lotes.

Como promotores de crescimento, s3o adicionados as dietas dos animais
com a finalidade de aumentar a taxa de crescimento e desempenho. Os
antibiéticos promotores de crescimento reduzem a flora intestinal normal, que
competem com o hospedeiro por nutrientes e a flora patogénica, que pode
reduzir o desempenho por causar doengas subclinicas. O efeito sobre o
crescimento pode ser devido a combinag¢do de ambos, menor populagdo da flora
normal e da patogénica (Wegener ef al., 1999). Em geral, uma maior resposta
aos antibidticos promotores do crescimento ¢ verificada em leitdes jovens

(Tabela 3) e em condigdes inferiores de higiene.

Tabela 3 Respostas dos leitdes aos promotores do crescimento (% de melhora

acima dos tratamentos controles)
CATEGORIA TAXA DE ‘CONSUMO
" ANIMAL CRESCIMENTO ALIMENTAR
Inicial 16 8
Desmamados 11 5
Terminados 4 2

Baseado em 1200 ensaios. Adaptado de Cromwell., (1991)

A quantidade adicionada a dieta varia de acordo com cada agente
antimicrobiano. Ela deve ser o suficiente para inibir as bactérias suscetiveis e,
conseqiientemente, afetar a composigio da flora intestinal (Jensen, 1998).

Segundo Anadon & Martinez-Larrafiaga (1999), o uso de aditivos
alimentares antimicrobianos pode resultar na selegdo de bactérias resistentes e

comprometer a eficiéncia dos antibiéticos na medicina humana, uma vez que a
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resisténcia pode ser transferida de bactéria para bactéria. Isso significa que o uso
desses aditivos como promotores do crescimento pode contribuir para o aumento
de um “pool” ambiental de genes resistentes.

Os perigos para a saide pitblica, ligados ao aumento da resisténcia nas
exploragdes intensivas de animais, foram postos em evidéncia a partir de 1968,
pelo relatério do Comité de Swan, UK e deniincias da OMS, a partir de 1977
(Close, 2000).

Como conseqiiéncia da selecdo de bactérias resistentes, determinados
antibiticos deixam de ser ativos contra determinadas bactérias, segundo o
principio fundamental da evolugio das espécies em presenga de novas condigdes
ambientais. A resisténcia bacteriana aos antibiéticos pode ser natural ou
adquirida. Além de proliferarem, as bactérias resistentes podem transmitir os
genes a outras bactérias que jamais estiveram em contato com o antibidtico em
questdo. Essa transmiss3o da resisténcia pode ser cromossémica ou plasmidial.
As bactérias desenvolvem resisténcia por familia de antibiéticos, mas uma
bactéria pode tomar-se multirresistente, isto ¢, resistente, simultaneamente, a
varias familias de antibiéticos.

Segundo o Parlamento Europeu (2001), o aumento da resisténcia deve-se
ao consumo excessivo de antibidticos na Europa e no mundo, bem como a
banalizagdo da sua utilizagdo. Além do seu uso na medicina humana e
veterinaria, os antibiéticos sdo empregados como promotores de crescimento.
Esse relatério também informa que, em 1997, foram utilizadas 10.493 toneladas
de antibidticos na Unido Européia. Deste total, 52% para utilizagio humana e
48% destinada aos animais; destes, 33% em medicina veterinaria e 15% como
promotores do crescimento. Entre 1981 e 1992, o consumo anual aumentou, em
média, 3,7% na Unido Européia.

Menten (2001) relatou que os recentes eventos envolvendo os promotores

de crescimento foram: a suspens3o, pela Unifio Européia, do uso de avoparcina a
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partir de 1° de abril de 1997 ¢, em dezembro de 1998, a proibigdo da bacitracina
de zinco, espiramicina, virgianimicina e tilosina. O aumento das infecg3es
hospitalares por bactérias resistentes & vancomicina foi associada ao uso de
avoparcina como promotor de crescimento, por serem estruturalmente
semelhantes.

Foi levantado por Wegener ef al. (1999) que, na Dinamarca, em 1994,
24kg de vancomicina ativa foram usados em humanos e 24.000kg de avoparcina
foram utilizados como aditivo alimentar para animais.

Butolo (1999) relatou que o impacto econémico causado pela proibigdo
dos antibidticos promotores de crescimento na Unido Européia seria de 2,124
bilhdes de dolares por ano, distribuidos entre came bovina ($ 637 milhdes),
came de vitelo ($ 178 milhdes), came suina ($ 1,103 bilhiio), came de frango ($
176 milhdes) e ovos ($ 30 milhdes). Nos Estados Unidos, o USDA estimou que
o custo da proibigdo seria de $ 1,2 a 2,5 bilhdes por ano e os suinos participando
com $ 382 a § 764 milhdes.

Algumas implicagdes serdo acarretadas pela total remogdo dos antibiéticos
da produgdo animal, tais como redugdo da resisténcia bacteriana, aumento da
dificuldade para controlar doengas, até entdo sob controle, aumento nos custos
de produgdo, aumento da concorréncia entre os produtos e aumento na busca por
produtos alternativos.

2.7 Prebidticos

O termo prebidtico foi empregado por Gibson & Roberfroid (1995) para
designar ingredientes nutricionais nio digeriveis, que afetam beneficamente o
hospedeiro, estimulando seletivamente o crescimento e ou ativando o
metabolismo de uma ou mais bactérias benéficas do trato intestinal, melhorando
a saude de seu hospedeiro.
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O uso de prebidticos ou fator bifidogénico (termo anteriormente
empregado) tem sido demonstrado como uma das alternativas aos antibiéticos
promotores do crescimento. Eles notadamente, nio determina residuo nos
produtos de origem animal e ndo induz o desenvolvimento de resisténcia

iﬁa_cteriana, por serem produtos essencialmente naturais.

Os seguintes critérios, propostos por Gibson & Roberfroid (1995),
permitem a classificagdo das substincias como prebiéticos:

* ndo devem ser hidrolisadas ou absorvidas durante sua passagem
‘/ pelo trato digestivo superior;

e devem ser fermentadas seletivamente por um niimero limitado de

bactérias potencialmente benéficas no cdlon;

¢ devem possuir capacidade de alterar a microbiocta intestinal de

maneira favoravel a saiide do hospedeiro;

e devem induzir efeitos benéficos sistémicos ou na luz intestinal do

hospedeiro.

Alguns agiicares, absorviveis ou ndo, fibras, alcoois de agicares e
oligossacarideos estdo dentro deste conceito de prebidtico. Destes, os
oligossacarideos, cadeias curtas de polissacarideos compostos de trés a dez
agucares simples ligados entre si, tém recebido maior atengio pelas suas
inimeras propriedades prebidticas.

Segundo  Perdok  (2000), exemplos de prebidticos sdo,
mananoligossacarideos MOS), frutoligosscarideos (FOS) e
transgalactoligossacarideos (TOS), além de agiicares, como manose, arabinose,
galactose e lactose. Seus mecanismos de agdio ainda nio sio plenamente
conhecidos, mas, varios pesquisadores relatam que beneficiam bactérias ndo
patogénicas, tais como bifidobactérias e lactob% em detrimento das
bactérias patogénicas.
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“/ Adicionam-se oligossacarideos nio digestiveis as dietas. Contudo, eles
7também ocorrem naturalmente em varios alimentos e, também, podem ser
Qntetizados comercialmente. Eles tém sido encontrados em quantidades

substanciais em brotos de bambu, cebola, aspargo, alcachofra de Jerusalém,

trigo, soja e saké. Também foi demonstrado que produtos de origem animal,
como leite de varias espécies, contém um ou mais tipos de oligossacarideos ou

conjugados glicolicos (Hidaka ef al., 1986).

Em seres humanos, bem como em outros monogastricos, os

oligossacarideos passam pelo estdmago e intestino delgado, relativamente

intactos. /No intestino grosso, bactérias, principalmente as bifidobactérias,
fermentam os oligossacarideos ndo digestiveis em acido acético, butirico,
propinico e outros acidos graxos volateis. Baixando o pH do intestino grosso,
\ esses acidos graxos criam um ambiente que é desfavoravel as bactérias
\Ba/togénicas gram-negativas, tais como E. coli, Salmonella e Campilobacter.

Oligossacarideos (frutoligossacarideo e transgalactoligossacarideo) e
lactitol (4-O-B-D-galactopiranosil) sdo fermentados no ceco e promovem o
aumento de lactobacilos. Estas bactérias suprimem o crescimento de patogenos e
bactérias putrefaticas pela producdo de acido acético e acido latico que diminui o
pH e pode reduzir a incidéncia de diarréia (Modler ef al., 1990).

Suplementagdo de dietas com frutoligossacarideos aumentam a
proliferagdo de células epiteliais no ceco e colon de leitdes recém-nascidos
(Howard et al,, 1993). Em ratos, aumentam a taxa de passagem através do
intestino delgado e grosso (Roberfroid, 1993).

A adigdo de frutoligossacarideo, na forma de neosugar (definido como
FOS de cadeia curta, preparado enzimaticamente de sacarose) na dieta de
animais monogastricos conduz a algumas mudangas metabdlicas e fisioldgicas.

sas mudangas incluem melhoria na eficiéncia alimentar, reducio da diarréia,
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redugdo do odor das fezes, que tem sido atribuido a mudangas na constitui¢io da
populagdo da microflora intestinal (Hidaka et al., 1986).

2.8 Manose e mananoligossacarideo na alimentacéio animal

O banimento iminente de alguns dos antibisticos promotores do

crescimento na Europa reacendeu a discussio quanto a necessidade de encontrar
estratégias altemativas para melhorar a produtividade e promover a sanidade
animal nos modemos sistemas de produgdo. Estas estratégias deverdo ser
acompanhadas por priticas nutricionais e de manejo, alterando a atividade do
trato gastrintestinal, evitando doencas, melhorando o desempenho e estimulando
respostas imunolégicas, sem aumentar significativamente os custos de produgo.
Uma das estratégias que representam uma abordagem bastante promissora
¢ o mananoligossacarideo, uma glicomananoproteina complexa, derivado de
parede de levedura. Ele tem sido indicado para estimular respostas imune
especificas e ndo especificas, para aumentar o desempenho de leitdes (Sohn et
al., 2000).
Segundo Pettigrew (2000), mananoligossacarideo é destinado a influenciar
a ecologia microbiana. E derivado de parede celular de leveduras e consiste,
fundamentalmente, de glicomananas fosforiladas. Sdo reconhecidos dois modos
de acdo:
e liga-se as lectinas nas paredes de certas bactérias indesejaveis.
Estas lectinas bacterianas ligam-se as células epiteliais intestinais
e auxiliam as bactérias na colonizagio. Todavia, se estiverem
ligadas ao mananoligossacarideo, elas nio poderdo ligar-se as
células epiteliais. Assim, as bactérias indesejaveis serdo
eliminadas do lumen intestinal,

e aumenta certas agoes do sistema imune.
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Parks ef al. (2000) relataram que altemativas aos antibiéticos, tais como
tratamentos por exclusdo competitiva, foram desenvolvidas para reduzir o
crescimento de bactérias patogénicas e neutralizar seus efeitos no hospedeiro. O
termo exclusdo competitiva foi adotado para designar a inabilidade de uma
populagio de microrganismos em se estabelecer no intestino devido a presenca
de uma outra populagio.

Segundo Ofek et al. (1977), outro método de exclusio competitiva
explora a presenga de fimbrias especificas de manose em bactérias gram
negativas indesejaveis, incluindo muitas cepas de E. coli e salmonelas, que usam
as fimbrias para se unir a parede do intestino e, entdo, coloniza-lo.

Patdgenos que nio expressam fimbrias tipo 1, como Clostridium
perfringens e Campylobacter, também tiveram suas populagdes reduzidas na
presenga de mananoligossacarideo, sugerindo um efeito indireto (Menten, 2001).
Pode ser possivel que estas redugGes tenham sido influenciadas por outras
interagoes com a microflora do trato gastrintestinal ou pelo sistema imune.

Dietas contendo manose ou seus derivados podem atuar dificultando a
adesdo bacteriana, diminuindo a concentragdo de patdgenos. Podem também
neutralizar micotoxinas e manter a integridade da mucosa intestinal. Esses
fatores podem resultar numa resposta positiva no desempenho produtivo dos
animais domésticos (Newman, 1994; Savage et al., 1996).

Quando leveduras e bactérias patogénicas sdo misturadas, é verificada
uma aglutinagdo das leveduras. Este fenémeno é utilizado como um teste
preliminar para aderéncia bacteriana no trato intestinal. Tem-se constatado que
prebidticos contendo manose, ndo somente inibem a aglutinagio como também
liberam as células de leveduras agregadas pelas bactérias. Isto sugere que esses
prebidticos dissociam bactérias aderidas no trato intestinal e inibem também a
adesdo. Na Tabela 4, sdo identificadas bactérias sensiveis a diversos prebidticos

segundo Spring e al. (2000).
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Spring & Privulescu (1998), estudaram o efeito de mananoligossacarideo
sobre o sistema imune de leitdes neonatos livres de germes e leitdes criados
convencionalmente, durante um periodo de 60 dias. Constataram que os niveis
de Ig na bile ndo diferiram entre os leites livres de germes e os criados
convencionalmente. Contudo, os leitdes criados convencionalmente
apresentaram niveis maiores de Ig no conteudo intestinal, bem como no plasma

sanguineo.

TABELA 4 Efeito do mananoligossacarideo (MOS), frutose, galactose, glicose
e manose sobre a aglutinag¢do bacteriana.

ek L INIBICAO ])A AGLUTINACAO
Comas ,éGw;g*;@ T e i T
Escherichia
E. coli K99 + Sim Nio Nio Sim
E. coli 4157 -
E. coli 15R + Sim Nio Nio Sim
E. coli O157T:H7 -
Salmonela
S. enteritidis + Sim Nido Ndo Sim
S. typhimurium + Sim Nio Néo Sim
S. montevideo + Sim Nio Nio Sim
S. give + Sim Nio Nio Sim
S.kedougou + Sim Néo Nio Sim
S. dublin + Sim Nio Nio Sim
S. puliorum -
S. choleraesuis -
Campylobacter
C. jejuni -
C. coli -

+ Denota aglutinagdo a0 MOS. - Denota nfo aglutinagdo ao MOS.
Fonte: Spring et al., (2000)
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Kim et al.(2000) utilizando leitdes desmamados aos 21 dias de idade,
constataram que o nivel de 0,1% de mananoligossacarideo na dieta apresentou
melhor desempenho e eficiéncia alimentar quando comparado com dietas
contendo 40 ppm de peptidoglicano, 0,4% de beta-glicano e 300ppm de
imunoestimulante n3o especifico.

A maioria dos autores que avaliaram o desempenho de leitdes
alimentados com niveis de oligossacarideo de manose adicionados as dietas, tém

verificado resultados nio significativos (Tabela 5).

TABELA 5 Ganho de peso médio diario (GPMD), consumo de ragdo médio
diario (CRMD) e conversdo alimentar (CA) de suinos desmamados,
alimentados com diferentes niveis de mananoligossacarideo (Mos)
adicionados as dietas, segundo experimentos conduzidos por

diversos autores.
Autor Idade = Nivel GPMD (g) CRMD (g) CA
desmame (%) ;
(dias) Controle _Mos __ Contrele . Mos - . Controle Mos
Stockland 10 0,1 243 258 274 299 1,18 120
Dvorak e 17e¢18 0,2 309 341 400 427 1,30 1,26
Jacques
Brendemuhl 25 0,2 639 649 1120 1102 1,75 1,69
e Harvey
Davisetal. 21 0.2 402  427° 612 617 149 141*°
Harpere
Estienne 24 03/0,2h 490 490 840 826 1,72 1,69
*‘Slgmﬁcanvo (P<0,04).

® Ntimeros separados por barra mdmm mudanga de nivel durante o experimento.

De certa forma, a manose, bem como seus derivados, constitui ferramenta
adicional disponivel aos nutricionistas para melhorar as dietas dos leitdes no

periodo de pés-desmame, mantendo a saide e otimizando o desempenho.
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3 MATERIAL E METODOS

3.1 Local e periocdo experimental

O experimento foi conduzido de 15 de fevereiro a 6 de maio de 2001, no
setor de suinocultura do Departamento de Zootecnia da Universidade Federal de
Lavras (UFLA). Lavras situa-se na regido sul do Estado de Minas Gerais a
21°14°30”(S) de latitude, 45°(0) de longitude e 910 metros de altitude. O clima
da regido, segundo classificagdo de Koppen, é do tipo Cwb, tropical imido, com
duas estagdes definidas: chuvosa (novembro/abril) e seca (maio/outubro)
(Ometto, 1981).

3.2 Animais e instalacdes

Foram utilizados 160 leites mestigos, sendo 80 machos e 80 fémeas,
desmamados aos 21 dias de idade, com peso médio de 6,2 kg (£0,986 kg). Os
amimais foram alojados no galpdo de creche, em grupo de quatro animais (dois
machos e duas fémeas), em baias suspensas (2,00 x 1,20 m), com piso
totalmente ripado, equipadas com comedouros semi-automaticos e bebedouros
tipo chupeta. O ambiente foi semicontrolado com lampadas para aquecimento e
ventiladores. Antes de alojar os animais, a creche foi devidamente limpa

desinfetada, permanecendo por um periodo de sete dias em vazio sanitario.

3.3 Dietas experimentais

As dietas experimentais foram formuladas de forma a atender as
exigéncias nutricionais dos leitdes durante o periodo de creche, ou seja, dos 21
aos 60 dias de idade, segundo Rostagno et al. (2000). As dietas, na forma
farelada, foram formuladas a base de milho e farelo de soja, suplementadas com

minerais e vitaminas, com os mesmos niveis de nutrientes. A composi¢do
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quimica dos ingredientes e a composigo percentual da dieta basal encontram-se
nas Tabelas 6 7, respectivamente.

Os leitdes foram submetidos a cinco dietas experimentais, sendo quatro
niveis de manose (0,0%; 0,02%; 0,1% e 0,2%) e uma dieta controle com

antibiético promotor do crescimento (25 ppm de colistina).

TABELA 6 Composigio bromatoldgica dos ingredientes usados nas ragdes

Ingredientes
Composicﬁo' - Milko  Agéicar - Oleo de Farelo Fosfato Calcario
‘ o ‘ soja  desoja  bicdlcico §

Matéria seca (%)° 86,30 998 9930 88,20 - -
Proteina bruta (%)’ 7,81 0,09 - 46,10 - -
E.D. (kcal/kg)® 3476 3958 8469 3421 - -
Cilcio (%) 0,03 - - 032 2686 3848
Fosforo disponivel (%) 0,08 - - 0,19 20,31 -
Lisina (%)’ 0,25 - - 2,78 - -
Metionina + cistina (%)® 0,37 - - 1,27 - -

! Valores expressos em matéria natural.

2 Valores segundo anlises realizadas no Laboratério de Pesquisa Animal do Departamento de
Zootecnia da UFLA.

3 Valores segundo Rostagno et al. (2000).
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TABELA 7 Composigdo percentual e bromatolégica das ragdes experimentais

Ingrediente i Nivel de manose (%) -

L : ~Controle: =~ 0 = 002 01 0,2
Milho 58,007 58007 58007 58,007 58,007
Farelo de soja 31,569 31,569 31,569 31,569 31,569
Agiicar 3,029 3,029 3,029 3,029 3,029
Oleo de soja 2,966 2,966 2,966 2,966 2,966
Fosfato bicalcico 2,128 2,128 2,128 2,128 2,128
Calcario 0,661 0,661 0,661 0,661 0,661
Sal iodatado 0,456 0,456 0,456 0,456 0,456
Lisina - HCL — 99% 0,430 0,430 0,430 0,430 0,430
Caulim 0,1975 0,200 0,180 0,10 -
DL-metionina — 99% 0,196 0,196 0,196 0,196 0,196
L-treonina — 98% 0,158 0,158 0,158 0,158 0,158
Colistina 0,0025 - - - -
Manose - - 0,020 0,100 0,200
Premix vitaminico' 0,100 0,100 0,100 0,100 0,100
Premix mineral 0,100 0,100 0,100 0,100 0,100
TOTAL 100 160 100 100 100

‘ NIVEL NUTRICIONAL CALCULADO

Proteina bruta (%) 20,00 20,00 20,00 20,00 20,00
ED (Kcal/kg) 3500 3500 3500 3500 3500
Ca (%) 0,900 0,900 0,900 0,900 0,900
Fésforo disponivel (%) 0,500 0,500 0,500 0,500 0,500
Lisina (%) 1,360 1,360 1,360 1,360 1,360
Metionina +cistina (%) 0,810 0,810 0,810 0,810 0,810

L_Vit. A (8.000.000 UI); Vit. D, (1.200.000 UT); Vit. E (20.000mg); Vit K, (2500mg); Tiamina
(1000mg); Riboflavina (4000mg), Vit B), (20mg), Niacina (25000mg), Acido Pantoténico
(10.000mg); Biotina (50g); Acido Félico (600mg); Vit. C (50.000 mg), Antioxidante (125mg).

2 7n (80000mg), Fe (70000mg); Mn (40000mg), Cu (20000mg), I (800mg); Co (500mg); Se
(500mg), Veiculo gsp (1000g).

28



3.4 Desempenho

Para o desempenho, foram avaliados o ganho de peso médio diario
(GPMD), consumo de ragio médio diario (CRMD) e a conversdo alimentar
(CA). Para determinagdo do ganho de peso, os animais foram pesados aos 21 e
aos 60 dias de idade. As ragdes e o desperdicio foram pesados para determinagdo
do consumo. A conversido alimentar foi obtida por meio da relagdo entre o

consumo de ragio e o ganho de peso durante o pericdo experimental.

3.5 Peso dos 6rgios e pH do contetido do estdmago e ceco

Ao final do experimento, foi abatido um animal por parcela, totalizando
40 animais, foi escolhido aquele com peso mais proximo da média da parcela
experimental. Imediatamente, as visceras foram expostas por uma incisdo
mediana e as segdes do trato gastrintestinal foram assepticamente isoladas com
dupla ligadura. Em seguida, foi medido o pH do conteiido da porgdo distal do
estdmago e do ceco. Também foi efetuada a retirada de orgdos (figado, pancreas,

e bago) para determinar o peso absoluto e relativo dos mesmos.

3.6 Altura das vilosidades e profundidade das criptas

Apos cada abate, foi retirado um fragmento fechado com
aproximadamente 2cm de comprimento, do duodeno e jejuno, a 10cm da
insergdo com o estomago e 50% do comprimento do intestino delgado,
respectivamente. Foram imediatamente lavados em agua destilada, identificados
e fixados em BOUIN (solugdo aquosa saturada de acido picrico, formol e acido
acético) por 24 horas. Lavados e conservados em alcool 70% para futuras
analises.

As amostras foram preparadas segundo a técnica descrita por Junqueira &
Junqueira (1983), com algumas adaptacdes.
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Desidratagiio: os fragmentos do intestino delgado foram cortados em
amostras com 0,5 cm de comprimento. A primeira etapa da inclusdo
(desidratagdo) consiste na retirada da 4gua dos tecidos e a sua substituigiio por
alcool nas seqiiéncias, 70%, 80%, 90% e duas baterias de alcool etilico absoluto
(100%), por quarenta minutos, em cada solugio.

Diafanizacfio: o alcool presente nos tecidos foi substituido por xilol,
sendo as amostras mantidas em duas baterias, por 40 minutos cada.

Inclus@o em parafina: os cortes foram colocados em formas cibicas de
aluminio com parafina previamente fundida em estufa, entre 54° e 60° C, por
uma hora. Este processo foi realizado duas vezes para cada corte. O objetivo da
inclusio em parafina é impregnar os tecidos com substincia de consisténcia
firme (formando blocos), que permite corta-los em fatias finas, para depois cora-
los, possibilitando sua visualizagiio ao microscépio.

Microtomia: os cortes nos blocos foram feitos em micrétono (ANCAP
781), com espessura de 0,4 um, de modo que, entre uma segdo e a subseqiiente,
fossem eliminadas, no minimo, 30 se¢des. As fitas obtidas durante a microtomia
foram transferidas para o banho-maria com 32° a 38° C. Os cortes foram
distendidos na superficie da agua e, em seguida, colocados na superficie da
lamina.

Coloragfo: para coloragio, os cortes foram desparafinizados em estufa
com 54° a 55° C, por 30 minutos. Em seguida, foram colocados em duas baterias
de xilol por 20 minutos. Depois, foram mergulhados em solugdes decrescentes
de alcool a 100% (duas baterias), 90%, 80% e 70%, denominadas de hidratag3o,
pelo periodo de 10 minutos cada. Posteriormente, foram lavados em agua
corrente por 40 minutos. Os cortes foram, entdo, corados pela solugio aquosa de
hematoxilina por cinco minutos e lavados em agua corrente por 30 minutos. Em
seguida, foram corados pela solugdo de eosina por cinco minutos e lavados em

agua corrente por um minuto.
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Apds essa etapa, teve inicio a desidratagiio na seqiiéncia de solugdes
crescentes de alcool a 70%, 80%, 90% por cinco minutos cada e duas baterias de
alcool etilico (100%) também por cinco minutos cada. Iniciando a diafanizagdo
em duas baterias de xilol, sendo a primeira por 10 minutos e a segunda por 40
minutos. As liminas foram montadas com uma gota de balsamo do Canada
sobre o corte e, em seguida, colocou-se delicadamente a laminula.

Foram confeccionadas duas ldminas por regiio coletada, contendo dois
cortes cada. As analises morfométricas dos cortes histologicos foram realizadas
no Laboratorio de Nutrigio Animal do Departamento de Zootecnia da
Universidade Federal de Vigosa, utilizando microscépio éptico (OLYMPUS
BX50) com aumento de 40 vezes. Para medigdes de altura de vilosidades e
profundidade das criptas foi utilizado analisador de imagem “Image-pro Plus
1.3.2” (1994). Foram selecionadas ¢ medidas, comprimento em linha reta de
acordo com a unidade adotada (um), 30 vilosidades e 30 criptas, bem orientadas,
de cada regido intestinal, por animal. As relagbes entre vilosidades e criptas
também foram calculadas.

3.7 Anailise microbiolégica

Em cada animal abatido, as segdes do intestino delgado (duodeno e
jejuno), previamente isoladas e separadas por ligaduras, foram removidas,
acondicionadas em sacos plasticos, colocadas em caixa térmica contendo gelo e
imediatamente transportadas ao laboratorio de microbiologia.

Foi formado um “pool” da digesta de cada segmento coletado. Deste foi
pesado cinco gramas e diluidos em agua destilada e autoclavada, obtendo-se
uma dilui¢3o inicial de 1:1. Para o plaqueamento, foram realizadas diluigSes
seriadas de 10!, 10?2, 10 e 10™ em soluggo salina a 0,85%.

O meio de cultura utilizado foi o PCA (Plate Count Agar) que, depois de
autoclavado, foi mantido em banho-maria a 50° C. Foi depositado 1ml de cada
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diluicdo em duas placas de Petri. O meio foi vertido e, em seguida, as placas
foram incubadas por 48 horas a 32°C, procedendo-se, entdo, & contagem das
unidades formadoras de colénias (ufc). As colonias foram contadas utilizando-se
um contador de colonias “Quebec” e as médias dos resultados obtidos foram

expressas em log.

3.8 Delineamento experimental e andlise estatistica

O delineamento utilizado foi em blocos casualizados (DBC), utilizando-se
cinco tratamentos com oito blocos. Cada unidade experimental foi composta por
quatro leitdes, sendo dois machos (castrados) e duas fémeas, alojados em baias
coletivas, totalizando 32 leitGes por tratamento. Os blocos foram constituidos
para controlar as diferengas inicias de peso.

O modelo estatistico adotado para analise dos dados foi o seguinte:

Yy=H+t+b+ey

Sendo:

Yj;: valor observado referente ao tratamento i no bloco j;
M : uma constante associada a todas as observagoes;

t; . efeito do tratamentoi,comi=1,2,3,4,¢e5;

b . efeito do blocoj,comj=1,2,3,4,5,6,7, 8,

€y: erro experimental associado a Y que, por hipétese, tem distribuicdo
normal como média zero e variancia ¢".

As analises estatisticas foram realizadas segundo pacote estatistico
SISVAR, descrito por Ferreira (2000), e as médias dos tratamentos foram
comparadas pelo teste de Student-Neuman-Keuls, a 5% de probabilidade.
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4 RESULTADOS E DISCUSSAO

4.1 Desempenho

Os resultados de desempenho para as variaveis consumo de ragio médio
diario (CRMD), ganho de peso médio diario (GPMD) e conversio alimentar
(CA) encontram-se na Tabela 8.

TABELA 8 Consumo de ragdo médio diario (CRMD), ganho de peso médio
diario (GPMD) e conversdo alimentar (CA) de leitGes dos 21 aos
60 dias de idade, de acordo com os niveis de manose adicionados

as dietas'.

TRATAMENTO CRMD (kg) GPMD (kg) - . CA

Controle 0,459 0,263 1,74

Nivel de manose

0% 0,489 0,296 1,65

0,02% 0,484 0,279 1,73

0,1% 0,422 0,269 1,57

0,2% 0,471 0,297 1,59

C.V. (%) 13,77 17,33 11,66

"Néo houve diferenca significativa (P>0,05)

Os resultados mostram que ndo houve influéncia dos tratamentos no
consumo de ragdo médio diario, ganho de peso médio diario e conversdo
alimentar (P>0,05). Este comportamento foi também observado por Stockland
(1999), quando utilizou 0,10% de oligossacarideo de ﬁmose adicionado as
dietas de leitoes desmamados.

Os resultados também estdo de acordo com Dvorak & Jacques (1998) e
Brendemuhl & Harvey (1999). Estes autores nfio encontraram diferencas
significativas no desempenho de leitées desmamados aos 17 e 21 dias de idade,
respectivamente, quando utilizaram 0,20% de oligossacarideo de manose

adicionados as dietas. Em contraste, Davis ef al. (1999) encontraram diferencas
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significativas no ganho de peso médio diario e conversdo alimentar quando
utilizaram 0,20% do mesmo prebiético na alimentagdo de leitées desmamados
aos 21 dias de idade.

4.2 Peso do figado, pancreas e bago

Os resultados para as varidveis peso absoluto e relativo do figado,
pancreas e bago, dos leitdes, encontram-se nas Tabelas 9 e 10.

Os pesos absoluto e relativo do figado e pancreas ndo foram influenciados
(P>0,05) pelos tratamentos. Segundo Rao & McCracken (1992), os pesos dos
orgaos variam com o consumo de energia e/ou proteina, sugerindo que mantidas
as mesmas quantidades, os pesos serdo semelhantes.

Provavelmente, um dos efeitos mais importantes da manose é sua
capacidade de alterar a fun¢do do sistema imunolégico dos animais. Segundo
Dawson & Pirvulescu (1999), diversos conjuntos de evidéncias indicam que a
adi¢do de prebidtico de manose as dietas de animais pode estimular a fungio de
defesa imunologica. Apesar desse efeito, ao se avaliar o peso absoluto e relativo
do bago, constatou-se que nio foram influenciados (P>0,05) pelos tratamentos.

TABELA 9 Peso absoluto (kg) do figado, pancreas e bago de leitdes dos 21 aos
60 dias de idade, de acordo com os niveis de manose adicionados

as dietas’.
TRATAMENTO ~ ° FIGADO . PANCREAS  BACO
Controle 0.506 0,037 0,029
Nivel de manose
0% 0,569 0,041 0,027
0,02% 0,580 0,039 0,032
0,1% 0,573 0,036 0,030
0,2% 0,587 0,041 0,031
C.V. (%) 16,27 25,77 29,17

"N#io houve diferenga significativa (P>0,05)
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TABELA 10 Peso relativo (%) do figado, pancreas e bago de leitdes dos 21 aos
60 dias de idade, de acordo com os niveis de manose adicionados

as dietas’.
TRATAMENTO FIGADO 'PANCREAS BACO
Controle 3,30 0,24 0,18
Nivel de manose
0% 3,23 0,23 0,15
0,02% 3,27 0,22 0,18
0,1% 3,27 0,20 0,17
0,2% 3,28 0,23 0,18
C.V. (%) 12,56 20,28 21,75

'Nao houve diferenga significativa (P>0,05)

4.3 pH do conteudo do estomago e ceco

As medidas relativas ao pH do conteudo do estomago e ceco dos leitdes,
encontram-se na Tabela 11.

Os valores de pH do conteido do estomago e do ceco ndo foram
influenciados (P>0,05) pelos tratamentos, embora tenham sido levemente mais

acidos para o nivel de 0,1% de manose, em rela¢do aos demais.

TABELA 11 Medidas relativas 2o pH do conteiido do estomago e do ceco de
leitGes, dos 21 aos 60 dias de idade, de acordo com os niveis de
manose adicionados as dietas’.

TRATAMENTO ESTOMAGO CECO

Controle 3,40 5,43
Nivel de manose

0% 3,53 5,32
0,02% 3,84 5,33
0,1% 3,33 5,29
0,2% 3,75 5,42
C.V. (%) 13,02 4,14

*Néo houve diferenga significativa (P>0,05)

35



O pH do conteido do trato gastrintestinal tende a aumentar ao longo do
seu comprimento, chegando a neutro no reto (Adams, 2000).

Os valores de pH do conteiido do estdmago estdo de acordo com Jonsson e
Conway (1992), que verificaram uma amplitude de 2,3 a 4,5. Entretanto, os
valores de pH do conteido do ceco estdo abaixo de 7,40 e 6,02, encontrados por
Vervaeke et al. (1973) e Alison et al. (1979), respectivamente.

Tém-se verificado, em varios estudos, resultados controversos de medidas
do pH do conteiiddo do estémago, devido a uma série de fatores: a regido onde
foram feitas as determinagdes, o tipo de técnica usada, o tempo apds a ingestdo
de alimento, entre outros (Ferreira, 1986).

O abaixamento do pH é importante para diminuir o crescimento de
bactérias patogénicas, como Escherichia coli e Salmonella, pois elas nio sio
capazes de sobreviverem em pH acido, ao contrario das bactérias ndo
patogeénicas. Neste experimento observou-se que a faixa de pH do conteudo de
estomago se encontrou abaixo do minimo exigido para o crescimento da E. coli
e Salmonella. No ceco, observaram-se valores de pH dentro da faixa 6tima para
crescimento de lactobacilus. Blanchard (2000) verificou que a faixa 6tima para
crescimento da E. coli esta entre 4,3 e 9,5; para Salmonella sp esta entre 4,0 e
9,0 e para Lactobacillus sp entre 3,8 a 7,2.

4.4 Populaciio bacteriana total do duodeno e jejuno

Os resultados da contagem da populag3o bacteriana total do duodeno e do
jejuno dos leitdes encontram-se na Tabela 12 e nas Figuras 2 e 3.

Os valores sugerem que a adigdo de manose as dietas promove uma
reducdo da populagio bacteriana total do duodeno (Figura 2) e jejuno (Figura 3)
dos leitdes, em comparagdo ao controle e o nivel zero de manose. A redugio
maxima foi atingida ao adicionar 0,2% de manose as dietas. A explicagdo esta

no fato de que a manose bloqueia a aderéncia de determinadas bactérias
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patogénicas & parede intestinal. Isto porque, segundo Macari & Maiorka (2001),
processos que possam prevenir a aderéncia das bactérias sdo eficazes em reduzir
a colonizagdo por patégenos nos segmentos do trato gastrintestinal.

A manose provavelmente alterou o balango ecologico no intestino em
favor do hospedeiro, substituindo ou eliminando bactérias patogénicas, por meio
da estimulagiio da exclusdo competitiva e da imunidade intestinal.

Foi constatada a redugfio da populagdo bacteriana nos dois segmentos do
intestino delgado dos leitdes submetidos ao tratamento controle (25ppm de
colistina), quando comparado com o nivel zero de manose. Evidenciou-se o
efeito da colistina como antibiético promotor de crescimento, que tem agdo
bactericida contra varios organismos gram-negativos, sendo especialmente
efetivo contra E. coli e Salmonella (Evans et al., 1999). Atuando na membrana
celular, inibindo a sintese protéica e permeabilidade seletiva, principal funcdo da

membrana celular.

TABELA 12 Contagem da populagdo bacteriana total (log UFC/ml)' presente
em amostras do conteado do duodeno e jejuno de leitdes, dos 21
aos 60 dias de idade, de acordo com os niveis de manose

adicionados as dietas.

TRATAMENTO : - DUODENO s JEJUNO

Controle 4,031 | 3,852

Nivel de manose

0% 4,339 3,853

0,02% 3,765 3,760

0,1% 3,752 3,753

0,2% 3,686 3,550

11 ogaritmo das médias de unidades formadoras de coldnias por ml da amostra
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Log ufc/ml (Duodeno)

FIGURA 2

Log ufc/ml (Jejuno)

FIGURA 3

421 4031

3,765 3,752

3,8 3,686

3,6/
3,41
3,2

Controle 0% 0,02% 0,10% 0,20%
Tratamentos

Populagdo bacteriana total (log UFC/ml) presente em amostras do
conteudo do duodeno de leitdes, dos 21 aos 60 dias de idade, de
acordo com os niveis de manose (0%, 0,02%, 0,1% e 0,2%)
adicionados as dietas, comparados com o controle (25 ppm de
colistina adicionado a dieta).

3,9 3,852 3{;3
3,8; -
3,71
3,61
3,5
3,4+
3,3

3,76 3,753

3,55

Controle 0% 0,02% 0,10% 0,20%

Tratamentos

Populagdo bacteriana total (log UFC/ml) presente em amostras do
conteudo do jejuno de leitdes, dos 21 aos 60 dias de idade, de
acordo com os niveis de manose (0%, 0,02%, 0,1% e 0,2%)
adicionados as dietas, comparados com o controle (25 ppm de
colistina adicionado 2 dieta).
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4.5 Morfologia intestinal

Os resultados de altura de vilosidades, profundidade de criptas e relagdo
vilosidade:cripta do intestino delgado dos leitdes encontram-se nas Tabelas 13 a
15 e Figuras4a 9.

Analisando-se os dados da Tabela 13, nota-se que houve influéncia
(P<0,05) dos tratamentos na altura das vilosidades do duodeno e do jejuno dos
leitoes. Os leitdes que consumiram a dieta com 0,1% de manose apresentaram
vilosidades mais altas no duodeno, apesar de nio deferirem estatisticamente
daqueles leitdes que consumiram as dietas com 0,2% de manose e daqueles que
consumiram a dieta controle (25ppm de colistina). Os leitGes que consumiram
dietas com 0% de manose apresentaram vilosidades mais baixas, sendo
estatisticamente semelhantes aos que receberam dietas com 0,02%.

Também foi observado efeito quadratico da inclusdo de niveis crescentes
de manose (Figura 4) sobre a altura das vilosidades do duodeno. Portanto, de
acordo com a derivagdo da equagdo de regressdo, a altura maxima (452,25um)
podera ser obtida com a inclusio de 0,13% de manose as dietas. Quanto maior a
altura das vilosidades, maior € a capacidade de absorg¢do de nutrientes.

TABELA 13 Altura das vilosidades (um) do duodeno e jejuno de leitdes, dos
21 aos 60 dias de idade, de acordo com os niveis de manose

adicionados as dietas’
TRATAMENTO - 'DUODENO (um) - JEJUNO (um)
Controle 429,66 a 441,11b
Nivel de manose
0% 368,09b 368,54 c
0,02% 383,22b 389,53 ¢
0,1% 448,79a 483,822
0,2% 429,66 a 479,14 2a
C.V. (%) 8,46 7,40

As médias seguidas de letras diferentes, na mesma coluna, diferem pelo teste SNY(P<0,05).
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FIGURA 4 Altura das vilosidades do duodeno de leitdes em fungdo dos niveis
de manose adicionados as dietas.

Com relagio ao jejuno (Tabela 13), os leitdes que consumiram as dietas
com 0,1% e 0,2% de manose, apresentaram vilosidades mais altas, com destaque
para a primeira, seguidos por aqueles que consumiram a dieta controle (25ppm
de colistina). Semelhante ao outro segmento intestinal avaliado, os leitdes que
consumiram a dieta com 0% de manose apresentaram vilosidades mais baixas,
ndo havendo diferenga com aqueles que consumiram a dieta com 0,02%.

Foi observado efeito quadratico da inclusdo de niveis crescentes de
manose (Figura 05) sobre a altura de vilosidade do jejuno. Portanto, de acordo
com a derivagio da equagdo de regressio, a altura maxima (495,43um) podera

ser obtida com a inclusdo de 0,15% de manose as dietas.
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FIGURA § Altura das vilosidades do jejuno de leitdes em fungdo dos niveis de
manose adicionados as dietas.

Para profundidade das criptas dos dois segmentos intestinais avaliados
(Tabela 14), observou-se que ndo houve influéncia (P>0,05) dos tratamentos.
Porém, com o aumentou do nivel de manose, verificou-se diminuigio na
profundidade das criptas.

TABELA 14 Profundidade das criptas (um) do duodeno e jejuno de leitdes,
dos 21 aos 60 dias de idade, de acordo com os niveis de manose

adicionados as dietas'
TRATAMENTO DUODENO (um) - JEJUNO (um)
Controle 256,68 — ~291.99
Nivel de manose
0% 280,03 303,47
0,02% 246,71 288,61
0,1% 248,67 284,51
0,2% 253,50 278,34
C.V. (%) 11,98 9,68

!N#o houve diferenga significativa (P>0,05)

Em resumo, os animais que apresentaram vilosidades mais altas nos dois

segmentos intestinais avaliados foram aqueles que receberam dietas com
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inclusdo de 0,1% e 0,2% de manose, além de possuirem criptas menos
profundas, apesar de ndo significativo (Figuras 6 e 7). E importante salientar que
esses dois niveis proporcionaram também uma menor populagio bacteriana nos
dois segmentos intestinais, com destaque para o nivel 0,2% de inclusio de
manose.

Com esses resultados esperava-se uma diferenga no desempenho dos
leitdes. Pois vilosidades mais altas estdo relacionadas com uma melhor
capacidade digestiva e absortiva dos nutrientes, visto que, segundo Macari &
Maiorka (2001), prebicticos parecem ter agdo trofica sobre a mucosa intestinal,
favorecendo os mecanismos de proliferagdo celular, por permitirem maior

sanidade da mucosa intestinal por meio da exclusdo competitiva.
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400 “controle 0%  0,02% 01%  0,2%

Tratamentos

FIGURA 6 - Altura das vilosidades (um) e profundidade das criptas (um) do
duodeno de leitdes, dos 21 aos 60 dias de idade, de acordo com os
niveis de manose (0%, 0,02%, 0,1% e 0,2%) adicionados as dietas
comparados com o controle (25 ppm de colistina adicionado a
dieta).
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FIGURA 7 Altura das vilosidades (um) e profundidade das criptas (um) do
jejuno de leitdes, dos 21 aos 60 dias de idade, de acordo com os
niveis de manose (0%, 0,02%, 0,1% e 0,2%) adicionados as dietas
comparados com o controle (25 ppm de colistina adicionado a
dieta).

Os resultados da Tabela 15 mostram que houve influéncia (P<0,05) dos
tratamentos na relagdo vilosidade/cripta do duodeno e jejuno dos leitdes.

Os leitdes que consumiram as dietas com 0,02%, 0,1% e 0,2% e a controle
apresentaram relagdo vilosidade/cripta do duodeno estatisticamente semelhante.
A maior relagdo foi verificada com o nivel 0,1% de manose. Os animais que
consumiram a dieta com 0% de manose apresentaram menor relacdo, diferindo

estatisticamente dos demais tratamentos.
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TABELA 15 Relagdo vilosidade/cripta do duodeno e jejuno de leitdes dos 21
aos 60 dias de idade de acordo com os niveis de manose

adicionados as dietas’
TRATAMENTO __ DUODENO __ JEJUNO
Controic —168a 154
Nivel de manose
0% 1,32b 1,22¢
0,02% 1,56a 1,37bc
0,1% 1,832 1712
0,2% 1,66 a 1,73 a
C.V. (%) 13,55 11,05

"As médias seguidas de letras diferentes, na mesima coluna, diferem pelo teste SNK (P<0,05).

A inclusdo de niveis crescentes de manose as dietas dos leitdes influenciou
quadraticamente (Figura 8) a relagdo vilosidade/cripta do duodeno. Portanto, de
acordo com a deriva¢do equagdo de regressdo, a relagdo maxima (1,86) podera
ser obtida com a inclusdo de 0,12% de manose.

Com relagdo ao jejuno (Tabela 15), verificou-se que os leitdes que
consumiram as dietas com 0,1% e 0,2% de manose apresentaram relagio
vilosidade:cripta estatisticamente semelhantes. Porém, a maior relagdo foi
verificada com o nivel 0,2% de inclusdo de manose. -

A inclusdo de niveis crescentes de manose as dietas dos leitoes influenciou
quadraticamente (Figura 9) a relagio vilosidade/cripta do jejuno. Portanto, de
acordo com a derivagio equacdo de regressdo, a relagio maxima (1,78) podera

ser obtida com a inclus3o de 0,15% de manose as dietas.
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FIGURA 8 Relagio vilosidade/cripta do duodeno de leitdes em funcdo dos
niveis de manose adicionados as dietas.
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FIGURA 9 Relacdo vilosidade/cripta do jejuno de leitGes, em fungio dos niveis
de manose adicionados as dietas.

Um encurtamento das vilosidades diminui a superficie de absorgdo de

nutrientes. As criptas sdo responsaveis pela sintese de células da mucosa e,

criptas profundas indicam uma alta demanda de tecido. Uma das conseqiiéncias

disso é a alta demanda de energia e proteina para a manutengdo do intestinal.
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Qualquer renovagio tecidual adicional aumentara o requerimento nutricional de
manutengdo e, por conseguinte, diminuira a eficiéncia do animal.

Leitdes alimentados com nivel zero de manose apresentaram vilosidades
mais curtas (P<0,05) e criptas ligeiramente mais profundas (P>0,05) nos dois
segmentos do intestino delgado.Isso sugere, alta demanda de células nas criptas
e uma maior perda de enterocitos das vilosidades, proporcionado menor relagdo
vilosidade/cripta.

Os resultados do presente trabalho indicam efeitos importantes da manose
na fisiologia do trato intestinal dos leitdes, trazendo beneficios @ microbiota
favoravel ao hospedeiro, podendo contribuir na melhoria da digestdo e absorgdo
dos nutrientes.
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5. CONCLUSOES

A inclusio de manose s dietas para leitdes em fase de creche, como
promotor de crescimento, ndo melhorou o desempenho e nio influenciou o peso
dos érgdos e o pH do conteido do estomago e do ceco.

Reduziu acentuadamente a populagdo bacteriana total do duodeno e do
jejuno, demonstrando seu potencial para melhorar a saude animal por meio do
bloqueio dos sitios de ligagdes entre bactérias patogénicas e o tecido hospedeiro.

A inclusdo de manose as dietas influenciou positivamente a altura das
vilosidades e a relagdo vilosidade/cripta, porém, ndo influenciou a profundidade
-das criptas. Isso indica que a manose é tecnicamente viavel para melhorar a
digestdo e absorgio de nutrientes em leitGes na fase de creche (6 aos 18 kg).
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TABELA 1A Anilise de varidncia e coeficiente de variagio para consumo de
ragio médio diario (CRMD) de leitdes na fase de creche,
alimentados com diferentes niveis de manose adicionados as

dietas.
Fontedevariagdo ~ GL . - SQ QM - Pr>Fc .
Tratamento 4 0,022885 0,005721 0,2613
Bloco 7 0,182362 0,026052 0,0002
Erro 28 0,114859 0,004102
CV:13,77%

TABELA 2A Anilise de variincia e coeficiente de variagdo para ganho de peso

médio diario (GPMD) de leitdes na fase de creche, alimentados
com diferentes niveis de manose adicionados as dietas.

Fonte de variagio GL SQ QM. PrFc
Tratamento 4 0,007512 _ 0,001878 0,5403
Bloco 7 0,030323  0,004332 0,1213
Erro 28 0,066397  0,002371
CV: 17,33%

TABELA 3A Anilise de variancia e coeficiente de variagdo para conversio

alimentar (CA) de leitGes na fase de creche, alimentados com
diferentes niveis de manose adicionados as dietas.

Fonte de variagdo ~ GL SQ QM Pr>Fc¢ -
Tratamento 4 0,098860 0,024715 0,6153
Bloco 7 1,269587 181370 0,0010
- Erro 28 1,026113 0,036647
CV: 11,66%
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TABELA 4A Anilise de varidncia e coeficiente de variagio para pH do
contetido do estomago de leitGes na fase de creche, alimentados
com diferentes niveis de manose adicionados as dietas.

Fontedevariagio =~ GL- .~ SQ.- ' QM . = Pi>Fc
Tratamento 4 1521215 _ 0,380304 0,1653
Bloco 7 . 5654077  0,807725 0,0056
Erro 28 6,054785 0,216242

CV: 13,02%

TABELA 5A Anilise de varidncia e coeficiente de variagdo para pH do
conteudo do ceco de leitdes na fase de creche, alimentados com
diferentes niveis de manose adicionados as dietas.

"Fomtedevariagio ~~~ GL - - - SQ. . QM .. Pr>Fc
Tratamento 4 0,129985 0,032496 0,6250
Bloco 7 3,257390 0,465341 0,0000
Erro 28 1,378735 0,049241
CV: 4,14%

TABELA 6A Anilise de varidncia e coeficiente de variagdo para peso absoluto
do pancreas de leitdes na fase de creche, alimentados com
diferentes niveis de manose adicionados as dietas.

Fonte de variacdo GL- ~§8SQ QM - Pr>Fc
Tratamento 4 0,000165 0,000041 0,7955
Bloco 7 0,001209 0,000173 0,1394
Erro 28 0,002775 0,000099

CV: 25,77%
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TABELA 7A Anilise de varidncia e coeficiente de variagio para peso absoluto
do figado de leitdes na fase de creche, alimentados com
diferentes niveis de manose adicionados as dietas.

Tratamento 4 0,034291 0,008573 0,4132
Bloco 7 0,250214 0,035745 0,0026
Erro 28 0,234939 0,008391

CV: 16,27%

TABELA 8A Analise de varidncia e coeficiente de variagdo para peso absoluto
do bago de leitdes na fase de creche, alimentados com diferentes
niveis de manose adicionados as dietas.

Fonte de variagdo .~ GL - SQ QM . Pr>Fc
Tratamento 4 0,000091 0,000023 0,8735
Bloco 7 0,001748 0,000250 0,0107
Erro 28 0,002109 0,000075

CV:29,17%

TABELA 9A Analise de variancia e coeficiente de variagdo para peso relativo
do pancreas de leitdes na fase de creche, alimentados com
diferentes niveis de manose adicionados as dietas.

Fontedevariagdo -~ GL SQ QM - Pr>Fc
Tratamento 4 0,009415 0,002354 0,3600
Bloco 7 0,025550 0,003650 0,1352
Erro 28 0,058025 0,002072
CV: 20,28%
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TABELA 10A Analise de varidncia e coeficiente de variagio para peso relativo
do figado de leitdes na fase de creche, alimentados com
diferentes niveis de manose adicionados as dietas.

Fontedevariagio  GL. =~ SQ .~ QM " Pe>Fc -
Tratamento 4 0,020515 0,005129 0,9981
Bloco 7 2,346298 0,335185 0,0934
Erro 28 4,731765 0,168992

CV: 12,56%

TABELA 11A Analise de varincia e coeficiente de variagdo para peso relativo
do bago de leitdes na fase de creche, alimentados com diferentes
niveis de manose adicionados as dietas.

Fomtedevariagilo - - GL - SQ - QM ... PFc
Tratamento 4 0,003815 0,000954 0,6041
Bloco 7 0,024238 0,003463 0,0390
Erro 28 0,038625 0,001379

CV:21,75%

TABELA 12A Anilise de variincia e coeficiente de variagdo para altura de
vilosidade do duodeno de leitdes na fase de creche, alimentados
com diferentes niveis de manose adicionados as dietas.

~ Fontedevariagio ~ GL . SQ QM - PrFc
Tratamento 4 37648,675735 9412,168934  0,0002
Bloco 7 11066,341457 1580,905922  0,2859
Erro 28 34006,516705 1214,518454
CV: 8,46%




TABELA 13A Anilise de variancia e coeficiente de variagio para altura de
vilosidade do jejuno de leitdes na fase de creche, alimentados
com diferentes niveis de manose adicionados as dietas.

Fonte de variagio - GL SQ QM . ProFc
Tratamento 4 87039,057635 21759,764409  0,0000
Bloco 7 7998,659720  1142,665674  0,3821
Erro 28 28724,807805 1025,885993
CV: 7,40%

TABELA 14A Analise de variancia e coeficiente de variagdo para profundidade
de cripta do duodeno de leitdes na fase de creche, alimentados
com diferentes niveis de manose adicionados as dietas.

Fonte de variacdo GL SQ QM = PrFe
Tratamento 4 5745,831035 1436,457759 0,2248
Bloco 7 1974,062270 282,008896 0,9491

Erro 28 26550,797805 948.242779

CV:11,98%

TABELA 15A Anilise de variancia e coeficiente de variagio para profundidade
de cripta do jejuno de leitdes na fase de creche, alimentados
com diferentes niveis de manose adicionados as dietas.

Fonte de variagio GL SQ QM Pr>Fc
Tratamento 4 2811,982465 702,995616 0,4793
Bloco 7 10791,530658 1541,647237 0,0963
Erro 28 21962,604655 784,378738
CV: 9,68%
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TABELA 16A Anilise de varidncia e coeficiente de variagdo para relagio
vilosidade:cripta do duodeno de leitdes na fase de creche,
alimentados com diferentes niveis de manose adicionados as

dietas.
Fonte de variagdo .= "GL - .8Q - QM - PFc
Tratamento 4 1,145110 0,286278 0,0013
Bloco 7 0,188617 0,026945 0,7771
Erro 28 1,333570 0,047628

CV: 13,55%

TABELA 17A Anilise de varidincia e coeficiente de variagio para relagdo

vilosidade:cripta do jejuno de leitdes na fase de creche,
alimentados com diferentes niveis de manose adicionados as

dietas.
Fonte de variagio GL - o 8Q- o QM - Pr>Fc
Tratamento 4 1,518340 0,379585 0,0000
Bloco 7 0,425990 0,060856 0,0683
Erro 28 0,784660 0,028024

CV: 11,05%
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