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RESUMO

O efeito do tratamento com uma tmica dose oral de Destilado da Desodorizagio
do Oleo de Soja (DDOS) sobre as concentragBes plasmaticas de o e y-tocoferol, foram
estudados em nove novithos nelore (Bos Indicus) de aproximadamente 2 anos de 1dade.

O DDOS, contendo 1,95 % de a-tocoferol e 8,45 % de y-tocoferol foi fornecido a
trés grupos, compostos por trés animais, nas doses de 0,75, 1,50 € 2,25 g de DDOS/kg de
peso vivo, com objetivo de promover um incremento ha concentragio plasmatica de vitamina
E. As trés doses de DDOS corresponderam respectivamente a 15, 30 e 45 mg/ke de o-
tocoferol mais 65, 130 ¢ 190 mg/kg de y-tocoferol equivalendo a um total de 41,85; 83,7 ¢
125,5 UI de vitamina F/kg,

Os niveis plasmaticos de o e y-tocoferol foram obtidos de amostras de sangue
coletadas no tempo zero e apds 14, 23, 38 e 62 horas decorridas do tratamento. As amostras
de sangue foram centrifugadas para a obtengfio da fragio plasmatica que foi estocada sob
congelamento a -20°C até o momento da analise.

As anglises dos teores de o e y-tocoferol do DDOS e do plasma foram precedidas
de uma etapa de extragio (n-hexano), filtragdo, evaporagio do solvente por arraste de vapor
(N,) e concentragfio (n-hexano) sendo entfio realizadas por CLAE (cromatografia liquida de
alta eficiéncia) em coluna de C18, fase reversa, usando um detector de UV (absorbéncia a
292 nm), a fase moével utilizada foi metanol agua 97.3.

Os resultados obtidos demonstraram o aparecimento de niveis elevados de y-
tocoferol no plasma bovino, o que antes ndo ocorria, ¢ um significativo aumento nos teores
plasmaticos iniciais de o~tocoferol. Os aumentos foram detectados j4 nas primeiras 14 horas
com absor¢fio méaxima compreendida enire 38 ¢ 62 horas, dependendo da dose e do tocoferol
considerado. A elevagio do teor de vitamina E foi de até 4 vezes o teor inicial, o que
demonstrou a elevada capacidade do DDOS como fonte de vitamina E para bovinos em dose
anica visando a elevagio dos niveis plasmaticos de vitamina E e conseqgiientemente aumento
nos niveis teciduais. Estes resultados abrem uma nova perspectiva tecnolbgica, para
methoria da qualidade e incremento nutricional da carne bovina, que pode ser adotada na
fase de pré-abate



SUMMARY

Effect of the treatment of steers with a single oral dose of soybean oil deodorizer
distillate (SODD) on the o and ¥ tocopherol blood plasma concentrations, was studied.

SODD contatning 1.95 % of a-tocopherol and 8.45 % of y-tocopherol in doses of
0.75, 1.50 or 2.25g/kg live wt.. was used to treat nine 2 yr old Nelore (Bos indicus) steers to
promote increases in the plasma concentration of vitamin E with a single oral treatment. The
three SODD doses would correspond to 15, 30 and 45mg/kg of a~tocopherol, plus 65, 130
and 190mg/kg y-tocopherol, being equivalent to 41.85, 83.7 and 125.5 Ul of vitamin E/kg,

Plasma level increases were estimated from blood plasma samples collected at
zero time, and after 14, 23, 38, 47 and 62 hours, which were centrifuged to separate the
blocd plasma fraction. Plasma samples were kept frozen at -20°C until analyed.

Tocopherol analyses of the SODD and plasma consisted of n-hexane extraction,
filtration, evaporation and High Performance Liquid Chromatography (HPLC) on a C18
column, using a UV detector and Absorbance readings at 292nm. Methanol:water 97:3 was
the mobile phase used.

The results showed that a single oral treatment of steers with SODD produced
siginficant increases in plasma o and y tocopherol levels in the first 14 hours, with maximum
absorption between 38 and 62 hours, as a function of dose and tocopherol in question. The
vitamin E content increased four times, showing the high capacity of SODD as a source of
vitamin E for bovines in a single oral dose with the objective of increasing vitamin E blood
plasma concentrations and consequently the levels in the tissues, as well.

These results represent a new technologicaly approach that can be used before
staughter to improve the quality and nutritional value of meat.
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1. INTRODUCAQO

A oxidagio de lipideos em alimentos tem atraido a atencdio dos
pesquisadores, devido a evidéncias de efeitos adversos 4 satde humana associados ao
consumo de lipideos oxidados (PEARSON et. al., 1983; SEVANIAN & PETERSON, 1586),
particularmente os produtos da oxidacdio do colesterol (MONAHAN et al 1992b). A
conscientizagfo quanto aos possiveis riscos a saiide decorrentes do consumo de produtos de
oxidaco lipidica, com énfase aos Oxidos de colesterol em carne, tém motivado o
desenvolvimento de pesquisas relacionadas a este tema (MONAHAN et al., 1993).

Os radicais livres mediadores de peroxidac8o lipidica tém sido implicados
em varios processos patoldgicos, incluindo inflamagfo, artrite renmatéide, aterosclerose,
mutagénese e carcinogénese. A influéneia do fornecimento na dieta sobre estes processos €
imensamente especulativa, mas malonaldeido, que ¢ um dos principais radicais formados,
tem demonstrado ser carcinogénico em ratos ¢ também mutagénico em experiéncias
realizadas com saimonelas, porém a validade destes resultados tem sido questionada por
alguns autores (MONAHAN et al. 1992b),

Doencas cardiacas coronarianas sfo, na atualidade, uma das maiores
causas de morte nos Estados Unidos e na maioria dos paises industrializados sendo consenso
entre os pesquisadores de que ha inter-relagfo entre a incidéncia de doengas cardiacas
coronarianas € o nivel de colesterol no soro humano (RHEE ez al., 1990).

Estudos desenvolvidos em animais fomecem evidéncias mais
convincentes de implicagio da dieta com dxidos de colesterol como iniciadores de lesbes
aterosclerdticas em vasos sanguineos (TAYLOR et al., 1979). Produtos da oxidagfo de
colesterol tais como dOxidos de colesterol, tém sido detectados em diversos alimentos
processados, incluindo leite em p6 NOROOZ-ZADEH & APPELQVIST, 1988), queijo
ralado (FINOCCHIARO et al., 1984), manteiga (CSIKY, 1982), produtos que contém ovo
em pé (MORGAN & ARMSTRONG, 1987), carnes cruas, cozidas e processadas
(DAWSON & GARTNER, 1983; BIGLEY et al,, 1986; PARK & ADDIS, 1987; PIE ef al.,
1991). PIE et al. (1991) ¢ ENGESETH & GRAY (1994), constataram que produtos da
oxidacfo de colesterol aumentam significativamente no cozimento de carnes ¢ durante a
subseqilente estocagem sob refrigeracdo. A elevagfo dos niveis destes no plasma humano



tem sido correlacionada com o aumento do fornecimento de colesterol oxidado na dieta
{(EMANUEL ef a/., 1991).

Varias pesquisas realizadas com carne tém enfocado os aspectos
organolépticos da oxidacdo lipidica ocorrida durante a estocagem refrigerada e em produtos
congelados (GRAY & PEARSON, 1987).

A formaglo de metamioglobina e a oxidagdo lipidica sfo os problemas
mais importantes na manutengio da estabilidade de cortes de carne bovina estocados em
bandejas sob refrigeracio (MITSUMOTO et al., 1991b).

O gran de oxidagfo lipidica em produtos carneos depende de intiimeros
fatores, incluindo o contefido de Acidos graxos poliinsaturados do musculo (ALLEN &
FOEGENDING, 1981; TICHIVANGANA & MORRISSEY, 1985), a presen¢a de pro-
oxidantes, como ferro heme e nfio heme (RHEE & ZIPRIN, 1987; JOHNS er al, 1939),
ferriting (DECKER & WELCH, 1990; KANNER & DOLL, 1991) e a presenga de
antioxidantes (CORT, 1974). Embora a identidade dos iniciadores de oxidago em sistemas
biolégicos seja ainda um pouco obscura, os radicais livres naturais da oxidagfio lipidica, uma
vez formados, tém prolongada estabilidade (ASGHAR e al., 1988), sendo um agravante no
processo de oxidacie lipidica, uma vez que estes passam a ser agentes oxidantes.

Acredita-se que os principais sitios de oxidagfio lipidica no masculo sdo
as membranas fosfolipidicas (IGENE et al., 1980; PIKUL ef al. 1984). O elevado teor de
acidos graxos poliinsaturados contidos nos fosfolipideos € responsavel pela susceptibilidade
destes a oxidacSo. A oxidacSo do colesterol do musculo, dos quais 60 a B0% estdo
associados com as membranas subcelulares (HOELSCHER et aol., 1988), pode ser iniciada
por radicais livres gerados durante 3 oxidagfo de 4cidos graxos polilnsaturados vizinhos.
Esta localizag8io dos fosfolipideos entre duas camadas de membranas celulares produz um
meio de controle da oxidagdo lipidica, pelo uso de antioxidantes, diretamente no provavel
sitio de iniciagdio. A vitamina E {(o-tocoferol) tem funcles de anular radicais livres em
tecidos biolégicos (MACHLIN, 1984), Paralelamente os tecidos animais respondem a dietas
com véarios niveis de a-tocoferol (JENSEN et al., 1988). A suplementagdo das dietas de
sufnos com a-tocoferol tem elevado o contetdo deste nas membranas subcelulares dos
misculos de suinos (MONAHAN et. al 1590).



O presente trabalho tem por objetivo avaliar a absorgfo plasmaticade e
y-tocoferdis em novilhos apbés administragio em dose tnica, por via oral, de trés doses de
DDOS (Destilado da Desodorizagfio do Oleo de Soja). Este procedimento em principio, aqui
é sugerido para a aplicagéio na fase de pré-abate de bovinos como alternativa de melhoria da
qualidade da carne "in natura” visando uma melhor conservagao.
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2. REVISAQ BIBLIOGRAFICA

2.1 VITAMINA E

A vitamina E foi originalmente isolada de oOleo de gérmen de trigo em
1936 (STINNETT, 1983). Atualmente, o termo vitamina E ¢ aplicado a um grupo de
compostos naturais, relacionados estruturalmente com o esqueleto basico do 6-cromanol,
mas que apresentam diferengas no néimero e na posigdo dos grupos metila do nicleo croman,
com a cadeia lateral isoprendide podendo ser totalmente saturada (ftocoferdis), ou
triinsaturada nas posigbes 3', 7' e 11" (tocotriendis).

A vitamina E ocorre na natureza e € composta de oito isGmeros de
tocoferdis (tocs) e tocoiriendis (toc-3s), denominados alfa (o), beta (B), gama (y) e delta (3)-
toc e -toc-3, sendo que a distribuiciio dos toc-3s € limitada a algumas plantas e suas
sementes, em quantidades muito baixas se comparadas com os tocs. Al€ 0 momento a
presenga de toc-3s em tecidos animais ndo foi detectada (UEDA & IGARASHI, 1990).

A figura 1 apresenta a formula estrutural de tocoferdis e tocotriendis ¢ a
tabela 1 apresenta a disposi¢do dos grupos metila ligados ao anel aromatico na estrutura dos

tocoferdis.
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Figura 1 : Férmula estrutural basica dos tocoferdis e tocotriendis (KASPAREK, 1980).

Tabela 1 : Classificagfio dos tocoferdis de acordo com g disposi¢io de grupos metila

TOCOFEROL NATUREZA DOS GRUPOS

R1 R2 R3
a-tocoferol (5,7,8 trimetiltocol) CH3 CH3 CH3
B-tocoferol (5,8 dimetiltocol) CH3 H CH3
y-tocoferol (7,8 dimetiltocol) H CH3 CH3
3-tocoferol (8 metiltocol) H H CH3

Fonte : KASPAREK (1980).



O o-tocoferol é o composto ativo identificado como vitamina E
(STINNETT, 1983) mas outros tocoferois apresentam também atividade de vitamina E como
demonstrado na tabela 2,

Tabela 2:  Biopoténcia dos constituintes individuais da familia da vitamina E.

COMPONENTES ATIVIDADE VITAMINICA
d-o-tocoferol 1,49
d-B-tocoferol 0,75
d-y-tocoferol (0,30
d-8-tocoferol 0,15

d-a-tocotrienol 0,45
d-B-tocotrienol nd
d-y-tocotrienol nd
d-8-tocotrienol nd

nd ~ Atividade ndo detectada

Fonte: CONTRERAS-GUZMAN, (1980); MACHLIN, (1984).

Os tocoferdis ocorrem principalmente na forma nfo esterificada em
produtos vegetais como castanhas, gramineas, sementes, dleos e frutas. A variagio do
contenido de a-tocoferol nas gramineas se da conforme o periodo do ano e maturagdo. O
crescimento, florescimento ¢ producio de sementes em gramineas reduz o conteddo em
tocoferdis das mesmas. Como o teor de vitamina E nos produtos de origem animal depende
diretamente do fornecimento na dieta, o contetido de a-tocoferol em leite e manteiga € alto
na produgdo de verfio e baixo no inverno, principalmente em paises com nverno mais
rigoroso onde se utiliza alimento seco (feno) para o gado (BAUERNFEIND, 1980).

O papel bioquimico da vitamina E ¢é considerado como o de um
antioxidante, evitando lesdo oxidativa de lipideos sensiveis da membrana e diminuindo a
formacio de hidroperéxido. A vitamina E tem um papel central na protegdo de membranas
celulares da lipoperoxidagio, especialmente membranas ricas em lipideos insaturados,



como mitocdndrias, reticulo endoplasmatico € membranas plasmaticas.(BLOOD er al,
1988).

Segundo BURGEOIS (1981) em niveis de 200 ppm, a agéo anfioxidante
dos tocoferdis € a seguinte:

entre 80° e 120°C & > vy > o > B

entre 20° ¢ 60°C o > v > B > O

SHERWIN (1976} afirma que em Gleos vegetais a ordem de atividade
antioxidante para os diferentes tocoferois € a seguinte 8 > v > o, masesta ordem de
poténcia antioxidativa em dleos vegetais pode ser influenciada significativamente pelas
condigdes de temperatura ¢ luminosidade.

Apos cinco décadas de pesquisa sabe-se que a vitamina E € essencial para
o funcionamento normal de células de plantas e tecidos animais (UEDA & IGARASHI,
1990). Nfio obstante tecidos animais e produtos alimenticios produzidos a partir de amimais
sdo geralmente muito pobres em vitamina E, pois 08 tocoferdis nfo sdo sintetizados por

mamiferos (BAUERNFEIND, 1980).

2.1.1 ABSORCAO

7 1.1.1. CINETICA DA ABSORCAQ

Na fase inicial do processo de absor¢fo a molécula de vitamina E deve
afravessar uma membrana celular (GALLO-TORRES, 1980a). As membranas celulares
contém grandes quantidades de fosfolipideos, colesterol e lipideos neutros em associacdo
com proteinas e para que uma molécula possa atravessar uma membrana esta necessita
primeiramente  "dissolver-s¢” na membrana. A extensio que pode alcangar esta
lipossolubilidade depende da solubilidade lipidica da molécula que ¢ determinada pela
presenga de grupos lipofilicos (hidrofébicos) ou néo polares. Esta propriedade aumenta com



o aumento do comprimento da cadeia de acordo com os grupos alquilas presentes (COHN,
1971).

CH3 < CH3CH; < CH3CH2CH; < CH3(CH2)n

Quando a molécula contém elementos estruturais que permitem a ligagdo
de hidrogénio com agua as propriedades lipofilicas da molécula sdo reduzidas e a
propriedade hidrofilica ou polar € aumentada. A polaridade € maior para moléculas
ionizadas. A relagdo das propriedades de lipoficidade/hidroficidade ("solubilidade lipidica")
da totalidade da molécula parece determinar se a molécula passara rapidamente através da
membrana bioldgica por um processo passivo. Outros fatores que influenciam a polaridade
de uma molécula s@o o pH do meio, tamanho e cadeia molecular (COHN, 1971). Um
esquema simplificado da dindmica da absorgéo e distribuigdo de uma droga no organismo
pode ser visto na figura 2.

Sitio de Acao

Estocagem

Metabolismo
\ ;

N\

ABSORCAO PLASMA

/A

Figura 2 : Esquema representativo da dindmica de absorgfo e distribui¢do de uma droga
pelo organismo (COHN, 1971).



A movimentagdo aleatoria de moléeulas de uma regido de alia para uma
regifio de baixa concentracfo é denominada difusdo e segundo COHN (1971) esta é a mais
importante forga de movimentago de drogas através da membrana. O grau de difusdo fornece
a capacidade total da difusfo ¢ depende da magnitude do gradiente de concentraco através
da membrana e da particio da molécula entre a membrana ¢ a fase aquosa, a sua velocidade
depende do coeficiente de difusfo. O coeficiente de difusfio é definido como o nimero de
moles da droga que se difunde através da membrana numa unidade de &rea em uma unidade
de tempo, quando o gradiente de concenfragfo através da membrana € uniforme em relagio as
dimensdes da drea por unidade de tempo (ex: emZ/seg). O coeficiente de difusio ¢ dificil de
ser avahado devido a incerteza da estimativa da particio e do gradiente de concentragio
através da membrana.

2.1.1.2. EFICIENCIA DA ABSORCAQ

Segundo GALLO-TORRES (1980a) existem poucos dados disponiveis
para se avaliar a eficiéncia da absorgo de vitamina E, que se da em diferentes niveis de
acordo com o tipo de tocoferol administrado. Embora o ganho de absor¢fo varie com as
condigBes experimentais, sabe-se que a absorglio de a-tocoferol € limitada e que a eficiéneia
de absorg¢dio de outros tocoferdis € baixa.

Como ocorre com todas as vitaminas lipossolaveis, a absorgfio de
tocoferdis ¢ dependente do sistema de transporte funcional de lipideos no sitio de absorcéo
intestinal. No entanto pouco se conhece a respeito deste metabolismo (STINNETT, 1983),

GALLO-TORRES (1980a) relata que a absorcdo depende ainda de
fatores como dose administrada, inter-relacfio entre a velocidade de absorgo e a velocidade
do transito gastrintestinal bem como o tipo e a natureza do contetido intestinal e da presenga
de compostos que reagem com tocoferdis a nivel intestinal e corpdreo. Outros fatores que
também podem influenciar a absor¢fio sfio: as variagdes individuais, peso, idade, hora da
adminisiracio, presenca de outros compostos que concorram pela absorglio e pela agfo da
hile, fluxo sanguineo ¢ metabolismo tecidual (modificagbes sofridas dentro do tecido e
metabolismo intermediario). Todos estes fatores podem interferir na concentragio do o-
tocoferol plasmatico.

Estudos de balanco intestinal, medidas de distribuicdo no tecido e curvas
de tolerdncia ndo sAo suficientes, por st s0, para identificar 0s mecanismos de absorgio da



vitamina E, por 1850 0s niveis sanguineos s8o muito utilizados como um cnitério de avaliagio
da absorgio (GALLO-TORRES, 1980b).

A rapida remogio de a-tocoferol do plasma sanguineo pelos tecidos
corporais pode levar a baixas estimativas de absorgdo, pois a concentracio de vitamina E no
plasma, ou soro, € consequéncia do influxo ou afluxo desta dentro dos varios grupos de
diferentes tecidos. A concentracdo de tocoferdis no tecido vania grandemente dependendo
sobretudo do tempo decorrido apds a administracdo de uma unica dose oral (GALLO-
TORRES, 1980b).

2.1.1.3. INIBIDORES DE ABSORCAQO E CONSUMIDORES DE VITAMINA E

Segundo GALLO-TORRES (1980a) a existéncia de inibidores de
absorgfio tem sido verificada em alfafa e certas leguminosas como feijo comum (feijfo
roxo) e ervilhas, produzindo uma redugfo do nivel de tocoferol no plasma, quando mcluidos
na ragio de carnetros adultos.

Os nitratos (presentes em vegetais) € os nifritos convertidos por
microorganismos reduzem os estoques orginicos de tocoferol agindo como consumidores de
vitamina E (GALLO-TORRES, 1980a).

2 1.1.4. SITIO DE ABSORCAO

A regifio de maior absor¢do em ratos estd compreendida entre o inicio € 0
terco medial do intestino delgado. Em ovelhas o jejuno € o maior sitio de absorcfio de
vitamina E. A média de absor¢fo para o segmento medial do intestino € maior que para 0s
segmentos distal e proximal (GALLO-TORRES, 1980a).

Nos ruminantes, um fator muito importante na variagfo da velocidade e
capacidade de absorgio de vitamina E ¢ o prolongado tempo de residéncia do contedo
ruminal, O rimen, além de reter os nutrientes dosifica a sua passagem para 0s ouiros
compartimentos estomacais e, posteriormente, para o intestino, onde ird ocorrer absorgéo.
Nesses animais ocorre hidrogenag8o no rimen, pela acfo de exoenzimas de
microorganismos (HOOVER & MILLER, 1992). Os tocotriendis quando hidrogenados
formam tocoferois.
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2.1.2. PISTRIBUICAQ

Apbds a absorgfo, a vitamina E como qualquer ouiro componente
lipossolfivel, necessita estar ligada a uma proteina carreadora para ser transportada pela
corrente sanguinea ¢ distribuida pelos diferentes tecidos do organismo. A capacidade deste
sistema em realizar este transporte pode limitar a sua absor¢fo. A velocidade e a capacidade
da distribui¢8o bem como a concentragdo no plasma e nos diferentes tecidos orgénicos, em
um determinado momento, ira depender diretamente do grau de saturagfio destes, do nivel de
metabolizacio e eliminaco pelo organismo (GALLO-TORRES, 1980a).

2.1.2.1. TRANSPORTE NA LINFA

A vitamina E passa como tocoferol livre pela parede intestinal para a
circulaclo sistémica via sistema linfatico. A transferncia da célula intestinal para a linfa
ocorre simultaneamente A transferéncia de lipideos da dieta e a formagfo de particulas
carreadoras de lipideos que aparecem na linfa. A vitamina E circula na linfa como tocoferol
vinculado as lipoproteinas ndo especificas € a VLDL (very low-density lipoproteins) ¢ ¢
distribuido de acordo com a composi¢io em gordura de cada frago (GALLO-TORRES,
1980b),

Sabe-se que o tocoferol ¢ distribuido através da molécula de VLDL com a
maior parte alocada no centro (niicleo) de VLDL, enquanto colesterol livre é localizado mais
na superficie de VLDL. O fato da vitamina ser distribuida através da lipoproteina sugere que
todos os lipideos sSo inicialmente protegidos pela atividade antioxidante do tocoferol
durante o processo de transporte linfatico (GALLO-TORRES, 1980b).

2.1.2.2. TRANSPORTE E CONCENTRACAQ NO SANGUE

Transporte de tocoferol no plasma € similar ao transporte linféatico ¢ ¢
associado a lipoproteinas. Muitas pesquisas indicam que nfo ha uma proteina carreadora
especifica para vitaminas no plasma ¢ outros tecidos, no entanto este conceito tem sido
recentemente questionado. Uma correlagfo muito estreita (r = 0,925) foi encontrada entre o
teor total de a-tocoferol do soro e a porgo carreada pelo LDL ("low-density lipoprotein”), o
gual, sob condi¢Oes seguras, fransporta a mator parte da vitamina E no soro ¢ uma baixa
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correlaglo (r = 0,527) foi observada entre o a-tocoferol total ¢ o conduzido por HDL (high-
density lipoprotein). O fator mais importante de influéncia na concentracio plasmética de
vitamina E parece ser o contefido de lipideos totais (friglicerideos, colesterol e fosfolipideos)
bem como o teor de PB-lipoproteina carreadora do plasma Uma elevada correlagdo
significativa foi encontrada entre o contetido de B-lipoproteina do soro ¢ o contetdo de
tocoferol do plasma (GALLO-TORRES, 1980b).

Com excegio de moléculas pequenas 3 penetragdo de moléculas
orgfnicas em membranas celulares ¢ favorecida pela elevada afinidade destas por lipideos,
em relagfo 4 agua. Além disso, visto que a circulagfio sanguinea atravessa todos os tecidos,
algum equilibrio relativo pode ser esperado enire a concentragio da droga no plasma
sanguineo e sua concentragdo nos tecidos. Isto pode ser justificado assumindo-se que a
concentracdo no plasma € proporcional a sua concentracdo no sitio de agdo (BUTLER,
1971).

GALLO-TORRES (1980b) relata que .diversos estudos t€m demonstrado
que vitamina E aparece rapidamente no plasma e tecidos apds administracéio oral de vitamina
E. Os niveis plasmaticos dependem da interagdo de inimeros fatores como: concentragio de
triglicerideos, fosfolipideos, colesterol e lipoproteinas carreadoras, nivel de remogio para
fora do plasma, e nivel (grau) de retengfio nos fecidos individualmente. A precisio do nivel
de deteccdo dos valores encontrados no plasma e outros tecidos também dependem da
sensibilidade e especificamente do método analitico escolhido. Mudangas na concentragio
de tocoferol plasmatico dependem ainda de inimeros fatores como idade, gravidez, coleta de
amostra em diferentes tempos apds a alimentagfio e o status nutricional do individuo (ex
deficiéncia de proteina),

2.1.2.3. DISTRIBUICAO NOS TECIDOS

O volume aparente de distribuigdo de uma droga ¢ o volume em qgue o
teor total da droga no corpo pode ser uniformemente distribuido observando-se a
concentracdo plasmatica. No entanto o volume aparente de distribuigdo, obtido através da
observagio da concentragio plasmatica, nfio é suficiente para afirmar que a droga € na
verdade distribuida uniformemente nos compartimentos anatébmicos com um volume
eqilitativo a0 mesmo volume de distribuigdo (BUTLER, 1971).
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Na alimentagdo de novilhos, a suplementacio com acetato de a-tocoferol
fornecido com 6leo de mitho, aumentou a concentracfo de o-tocoferol na porgio lombar do
musculo Longissimus dorsi (nas fragBes mitocondria, microssomo, citoplasma e tecido
conectivo) no figado e plasma.(ARNOLD ez al., 1993b).

2.1.3. VIAS DE EXCRECAO

O a-tocoferol além de estar presente no leite € excretado através da bile para a
luz do intestino, desse modo a motilidade iniestinal ¢ a circulagiio entero-hepética sio fatores que
influenciam a excregio fecal de tocoferol (GALLO-TORRES, 1980b).

2.1.4. PROBLEMAS COM A INGESTAO ELEVADA

Segundo HARRIS & EMBREE (citados por STINNETT, 1983) toxidez
evidente, igual a que ocorre para as vitaminas A ¢ D, nfo tem sido detectada em relagdo a
ingestio excessiva de vitamina E, aparecendo somente algumas evidéncias de que o uso
mdiscriminado em criangas anémicas pode reduzir a resposta a aplicagdo de ferro por via
parenteral.

2.1.5 REQUERIMENTOS DE VITAMINA E

STINNETT (1983) relatou que o conjunto de sintomas possivelmente
associados com hipovitaminose E tém sido pouco conclusivos, sendo dificil definir as
necessidades de vitamina E na dieta que se fazem necessarias em diferentes condigdes. Nio
obstante aqui se resumem alguns itens sobre os quais existe alguma concordéncia:

1 - Nio havendo abundéncia de acidos graxos polunsaturados na dieta por um
longo periodo de tempo, relativamente pouca vitamina E & requerida, apesar
de haver tendéncia dos tecidos em acumular acidos graxos poliinsaturados e
serem estes os primeiros a sofrer quebra durante periodo de deficiéncia de
vitamina "E.
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2 - O aumento da ingestdo de acidos graxos poliinsaturados por um longo
periodo de tempo associado ao decréscimo da ingestio de vitamina E eleva o
teor de lipofucsina (pigmento) presente nos tecidos. Este fato se correlaciona
com o aparecimento de "distrofia muscular nutricional”.

3 - Alguns sintomas clinicos da deficiéncia da ingestio de vitamina E podem ser
corrigidos pela substituigio do tocoferol por oufros antioxidantes. A
fragilidade do erifrocito na deficiéncia de vitamina E ¢ provavelmente
relacionada & atividade antioxidante da vitamina E. Como para vitamina D,
fazer o estabelecimento dos niveis nutricionais de vitamina E € tarefa muito
dificil. Diferencas na atividade entre os tocoferdis sdio provavelmente
associadas a fingdo e habilidade dos componentes celulares em distingui-los
e elimina-los em diferentes nivels.

Pode-se concluir que uma estimativa precisa dos requenimentos dietéticos
de vitamina E para seres humanos ou animais sofre influéneia de intmeros fatores, como os
vistos anteriormenie ¢ outros, ¢ que torna muito complexo definir quais valores devem ser
adotados com precisio, e provavelmente devido & grande variacio nas dietas de diferentes
populagBes poder-se ia apenas recomendar uma ingestio mimima diana.

2.2. DETERMINAGCAQ DE TOCOFEROIS E TOCOTRIENOIS

De acordo com UEDA & IGARASHI (1990) inicialmente a determinagio
de tocs foi realizada colonmetricamente pelo método de EMMERIE & ENGEL. Neste
método a separaclo de tocs era feita por cromatografia em camada delgada (CCD). No
entanto, a CCD ndo consegue separar B e a-toc, 0 que o torna um método limitado. Apbs,
utilizou-se cromatografia gas-ligmdo (CGL), mas fazia-se necessario pré fratamento da
amosira em coluna cromatografica de digitonina ou CCD para climinar esterdis
contaminantes. Esta técnica apresenta como inconveniente um longo tempo para eluigio de
todos 0s tocs e compostos interferentes. A separagfo de beta ¢ o-toc ndo € possivel por CG.
Finalmente cromatografia liquida de alta eficiéncia (CLAE) foi introduzida para a
determinagfio de tocs. No presente todos os tocs € toc-3s sfio separados através de cuidadosa
selecdo das condi¢Bes de CLAE. A tabela 3 mostra a comparacfo destes trés métodos.
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Tabela 3 : Comparagio do Método Colorimétrico, CG e CLAE para determinacdo de tocs.

METODOS
CCDhe CG CLAE
Colorimétrico

Sensibihidade Inferior Methor Excelente
Tempo de analise Longo Longo Curto
Separagfo de Isdmeros Incompieta Impossivel Compicta

(dificil) (B e y-toc)
Pré-tratamento Complicado Complicado Simples
Precisdo quantitativa Inferior Methor Excelente

Fonte : UEDA & IGARASHI, 1990

Geralmente a concentragdo de vitamina E em alimentos é muito baixa e
sua determinagfo apresenta algumas dificuidades como pré tratamento, extragio, remogfo de
substincias interferentes e sele¢fo de um bom padrio interno (UEDA & IGARASHI, 1990).

2.3. OXIDAGAQ DO a.-TOCOFEROL "IN VIVO” E "IN VITRO"

O a~tocoferol ndo s6 reage com ions metalicos susceptiveis de se reduzir,
mas também com radicais livres em geral, o que explica a variedade de efeitos apresentados
na literatura cientifica, tanto nos sistema "in vitro" como nos sistemas "in vivo". A agdo
antioxidante do tocoferol se da através da quebra do radical ivre interrompendo a reagio em
cadeia (WHANG et al, 1986).

Da estruura do tocol, o a-tocoferol é o menos resistente a oxidagio,
sendo esta a forma predominante de tocoferdis em tecidos humanos. A eficiéncia do o-
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tocoferol & tio grande que mesmo em concentragdes de 10-5M pode interceptar radicais Oy
nos tecidos, resultantes de reagles enzimaticas, protegendo a integnidade dos sistemas
biclogicos.(BAUERNFEIND, 1980).

Os tocoferdis estdo sujeitos a destruiglo pelo oxigénio formando
quinonas, dimeros e trimeros. Oxidacfio ¢ acelerada por exposicdo & luz, calor, bases ¢
presenga de tragos de minerais como ferro (Fe 37) e cobre {Cu 2} (BAUERNFEIND, 1980).

2.4, INFLUENCIA DO PROCESSAMENTO DE ALIMENTOS

Durante 0 manuseio e processamento, alimentos sdo normalmente
expostos a uma ou mais condigBes capazes de reduzir o seu teor em vitamina E. Alimentos
processados e refinados apresentars um teor de vitamina E muito variavel e geralmente
detecta-se menores niveis de vitamina E no produto processado do que no mesmo alimento
fresco e integral, pois varios processos tecnoldgicos (tabela 4) induzem a uma perda ou
degradacio desta. Mesmo a estocagem sob refrigeracfo reduz o teor de tocoferdis com o
decorrer do tempo (BAUERNFEIND, 1980).
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Tabela 4 : Alguns processos tecnologicos que influenciam a perda de vitamina E pelo
alimento processado

PROCESSOS

- Secagem

- Tratamento com acido orgéinico

- Moagem

- Expansflo, acracio, fragmentacgfo

- Irradiagdo

- Fumiga¢fo

- Refinag8o, branqueamento, neutralizagfio, desodorizacgio
e hidrogenacio

- Aguecimento, cozimento (calor tmido ou seco)

- Desidratac3o, esterilizagfo e congelamento

Fonte :BAUERNFEIND (1980}

2.5. FORMACAO DE NITROSAMINAS

Segundo MERGENS ef ol. (1978) a alimentagfio com a-tocoferol previne
a induclo de hepatotoxidade por amina-nitrito podendo ser detectado pela dosagem da
transaminase glutdmica pirfivica sérica. Isto foi observado em ratos que receberam nitrito de
sddio + aminopirina oralmente, os quais reagem rapidamente no meio acido do estdmago
para formar dimetilnitrosamina. Estes testes realizados "in vivo" tém demonstrado que -
tocoferol é efetivo em inbir a formagfo de nitrosaminas
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O a-tocoferol (vitamina E) € um agente bloqueador da formagio de
nitrosaminas ¢ em sistemas nfo aquosos a reagdio de a-tocoferol com agentes nitrosantes
parece ser muito rapida (MERGENS, 1978).

No processo de produgdo do bacon o uso maximo legalmente permitido
de ascorbato de sodio na salmoura de cura € o suficiente para prover cerca de 550 ppm no
produto final, o que serve para reduzir marcadamente, mas ndo eliminar a formagfo de N-
nitrosopirrolidina na fritura. Tem sido postulado gue contrastando com carnes cominuidas,
prolina, a principal substincia formadora de nitrosaminas no bacon, € derivada de fibras
colagenas localizadas na camada de gordura espessa. Esta nfio € permeada pela solugdo
aguosa de ascorbato de sodio, sendo desejavel a adigfio, ao sal de cura do bacon, de um
agente bloqueador da formaglo de nitrosaminas que seja lipofilico (MERGENS, 1978).

De acordo com MERGENS et al. (1978) adicionando-se 500 ppm de dl-«
-tocoferol ao bacon processado cru (que corresponde a um rendimento de cerca de 425 ppm)
obtem-se numa por¢do de 3g de bacon frito (considerando-se uma recuperagio de 35% do
tocoferol adicionado ao bacon e 28% do peso em bacon frito em relagfo ao bacon cru)
1,59mg de u~tocoferol o equivalente a 1,75 UI de vitamina E. Uma tira de bacon quando
frita por aquecimento produz aproximadamente 6g de porglio comestivel. Uma pessoa
servindo-se em média de trés tiras representaria um consumo de 9.5mg de w-tocoferol
(equivalente a 10,5 Ul de vitamina E) somando-se mais a ingestio do 6leo residual
corresponderia a aproximadamente 69% da ingestdo diaria de vitamina E recomendada pelo
RDA (Recommended Daily Allowance) que para pessoas com mais de 4 anos ¢ de 30
Ul/dia.

2.6. LIPIDEOS
2.6.1. LIPIDEOS NA ESTRUTURA MUSCULAR

As porgbes de fosfolipideos ¢ colesterol do miisculo sfo essenciats
porque participam da estrutura e das fungles das células musculares e suas organelas. Os
lipideos neutros nfo sfo tdo essenciais mas fornecem 4cidos graxos para 0 metabolismo
energético no musculo vivo e contribuem para as caracteristicas da came. Ao contrario da
maior parte dos fosfolipideos e colesterol, que estdio associados as membranas, os lipideos
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neutros estdo presentes na célula muscular ou nos adipécitos ligados ao tecido conectivo do
perimisio do mtsculo (MOODY & CASSENS, 1968). Estes adipécitos intramusculares sdo
maiores ¢ mais numerosos na gordura gue ¢ visivel num corte transversal de um misculo e
sd0 denominados "marbling” (marmorizado ou gordura entremeada) (ALLEN &
FOEGENDING, 1981).

A carne vermelha ou escura fem metabolismo principalmente aerdbico
comparado com came branca. Isto estd associado ndo somente & alta concentragfo de
mioglobina, mas também a alta concentragio de lipideos. As duas maiores consequéncias
para o consumidor destes diferentes teores de lipideos de came clara e escura sio as
diferengas de sabor e contetdo caldrico (ALLEN & FOEGENDING, 1981).

2.6.2. COMPOSICAO LIPIDICA PO MUSCULO

Lipideos do musculo variam em quantidade e composigdo de acordo com
o animal produtor da carne, se ave, peixe on mamifero. A porgéo lipidica destes alimentos
influencia numerosos processos ¢ produtos. Esta influéncia inclui sabor, estabilidade da cor,
textura, suculéncia, estabilidade da proteina, vida de prateleira durante estocagem sob
congelamento, caracteristicas de emulsfo e conteudo caldrico (ALLEN & FOEGENDING,
1981). '

O contetido e a composigio dos lipideos do musculo diferem no mesmo
animal dependendo sobretudo da fungfio do musculo (ALLEN & FOEGENDING, 1981).

Segundo GANDEMER (1990) os musculos 580 constitnidos por um
conjunto de fibras musculares organizadas em feixes, delimitados por tecido conjuntivo,
apresentando proporgdes relativas de fibras glicoliticas e oxidativas que definem seu tipo
metabolico; com efeito sob critérios fisiclogicos e biogquimicos os musculos sdo distinguidos
em trés tipos de fibra:

i- Fibras de metabolismo energético glicolitico ¢ de contragio rapida (ou aW).

2- Fibras de metabolismo energético oxidativo e de contragfo lenta (ou BR).
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3- Fibras de metabolismo energético intermedianio ¢ de contragfo rapida (ou aR).

O musculo branco tem maior teor de fibras oW, o misculo vermetho tem
mator teor de fibras aR ¢ BR. As fibras BR s#o de didmetro menores e contém muito mais
organelas celulares (em particular as mitocondrias) que as fibras glicoliticas (aW). Por isso
um musculo oxidativo rico em fibras BR possui mais membranas celnlares que os musculos
ricos em fibras aW

Os dados da tabela 5 ilustram que dentro de cada espécie, a carne clara
contém menos lipideos totais que a carne vermelha. Esta diferenca reflete-se na porcentagem
de lipideos totais (lipideos neutros + fosfolipideos) sendo que um musculo magro apresenta
uma porcentagem de fosfolipideos maior em relagfio ao mesmo misculo mais gordo
(ALLEN & FOEGENDING, 1981).

HORNSTEIN et al. (1961) concluiram que os fosfolipideos nio
contribuem para o agradavel sabor de came e que a possibilidade de existirem em excesso
em carne magra é que deve contribuir para o empobrecimento do sabor. Além disso muitos
dos sabores estranhos e desagradiaveis causados pela oxidagio podem estar associados aos
fosfohipideos.
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Tabela 3 :Influéncia do conteudo lipidico do musculo e do tipo de musculo sobre a
quantidade de lpideos neutros e fosfolipideos intramusculares.

ESPECIE COMPOSICAO

MUSCULO LIPIDEOS FOSFOLI-

OUTIPO  LIPIDEOS(%)® NEUTROS(%)  PIDEOS (%)

FRANGO Branco 1,0 52 48
Escuro 2,5 79 21

PERU Branco 1,0 29 71
Escuro 3,5 74 26

PEIXE Branco 1,5 76 24
Escuro 6,2 93 07

BOVINO b LD* 2,6 78 22
7.7 Q2 08

12.7 95 03

SUINO ¢ LD, 4,6 79 21
P.M. 31 63 37

oviNo d LD. 5,7 83 10
S.T. 3,8 79 17

&  Porcentagem bruta da composigio do musculo

b 0g valores corresponderm a anmais com 360, 420 e 480 dias de idade respectivamente, para
aumento do contetdo lipidico.

€ valores obtidos por multiplicagiio do teor de fosforo dos lipideos por 25 e caleulando a
porcentagem de lipideos neutros por diferenga.

d  Como o conteddo de glicolipideos também foi reportado, os valores na tabela no atingem
100%.

LD Misculo Longissimus dorst [Contra-filé (bovinos), Lombo (suinos}].

PM Musculo Psoas major (filé).

S T Musculo Semitendinosus.

Fonte : ALLEN & FOEGEDING (1981)
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Comparativamente aos corpos graxos vegetais a came contém uma
elevada quantidade de 4cidos graxos poliinsaturados de cadeia longa localizados
principalmente dentro das membranas lipidicas (GANDEMER, 1590).

2.6.3. COMPOSICAO EM ACIDOS GRAXOS

Somando-se as variagdes de conteudo de lipideos enfre miisculos ¢
espécies diferentes, a composicio de dcidos graxos do miisculo tem algumas diferengas
distintas entre espécies, Estas diferengas representam uma das mais importantes varidveis na
determinagdo do processamento, palatabilidade e algumas caracteristicas de diferentes
carnes. Deve-se salientar que em todas as espécies nfio ruminantes a dieta de dcidos graxos €
muito imporiante na determinagdo da composigdo de acidos graxos do tecido. Para especies
ruminantes é possivel produzir leite e came com gorduras poliinsaturadas por alimentagio
com dleos vegetais protegidos (encapsulados) (ALLEN & FOEGENDING, 1581).

Existem estudos recentes na tentativa de reduzir o teor de acidos graxos
saturados e elevar o teor de dcidos monoinsaturados em porcos através de modificagdes na
dieta animal (RHEE et al., 1990).

2.6.3.1. COMPOSICAO EM ACIDOS GRAXOS DE BOVINOS

Segundo McDONALD & SCOTT, citados por ALLEN &
FOEGENDING (1981) 4acidos graxos em tecidos de ruminantes sio os mais saturados
porque estes s30 extensivamente hidrogenados por microorganismos 1o ramen.

Num mesmo animal (bovino) lipideos totals ¢ composi¢do em Acidos
graxos sfo similares para musculos de diferentes localizagdes (RHEE ez af., 1988). Dados da
tabela 6 refletem a composi¢iio de 4cidos graxos de quatro musculos bovinos, demonstrando
pouca variagio na composi¢iio de um mesmo animal e apenas uma pequena diferenca quanto
ao teor de acido estedrico e total de monoinsaturados para alguns misculos.
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Tabela 6 :

Composigio de acidos graxos de quatro musculos bovinos Longissimus-dorsi

(LD), Psoas major (PM), Semimembranosus (SM) e Semitendinosus (8T).

MUSCULOS
ACIDOS

GRAXOS (%) LD PM SM ST
14:0 2,3 (£ 0,4) 2,0 (+0,4)8 2,1(£04) 2.2(+0,572
16:0 27,7(£03"  253(+3,1) 27,3 (£0,4)3 27,7 (£2,9)
16:1 2,0 (+0,8)2 1,8(£0,5% 2,4(£07)8 2,5 (+0,8)2
18:0 174(£220P 204 (£0,4)2 164 (£33P 159(x23)P
18:1 32,8 (£55%  324(£04° 33,5 (£4.90 34,9 (+4,2)%
18:2 10,5 (+2,5 12,9 (£33 11,6 (+2,6) 10,6 ( £3,4)
18:3 1,8 (£1,4)3 0,6 (+0,9) L1{£1,5% 1,6(: 152
20:1 2,7 (442 1L,4(+ 1,9 1,7 (£2,8)2 1,9 (+29)7
20:4 2,5(+1,3) 3,2 (£0,9)% 3,4 (+1,1) 3,1 (£1,4)®
Total Saturados 47,4 (£4,88 47,7 (+5,9)8 45,8 (+6,1)® 45,8 (£4,3)%
Total insaturados 523 (+£4,6/ 52,3 (£5.9) 53,6 (£5.6)% 54,0 (£4,5)8
Total Monoinsat. 37,5 (£2,43%  356(+39F  376(x30)2P 393 (3,00
Total Poliimsat. 148 (+4,)8 167 (+4,7)? 16,0 (£4,2)3 14,7 (£4,5)
Total g;) ideos  3.62(:123)  420(+129)®  347(+L18)®  400(£1,64)

b

ab yalores médios seguidos de letras iguais ndo diferem significativamente (p>0,05).
€ 9 (g/100g acidos graxos totais).
g/100g misculo

Fonte : RHEE et al., (1988a)
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2.7. COMPOSICAO EM FOSFOLIPIDEOS

Segundo GANDEMER (1990} os fosfolipideos do muasculo representam
de 0,5 a 1,0g/100g de musculo independente do seu teor em lipideos totais. Seu teor depende
principalmente do seu tipo metabdlico que ¢ definido pela proporgio relativa das fibras
glicoliticas e oxidativas que o constituem.

Os fosfolipideos do musculo sfo muilo ricos em 4cidos graxos
poliinsaturados variando de 33 a 44% dos quais 20 a 60%, dependendo da espécie animal,
sio de cadeia longa. Estes sfio principalmente o acido araquidonico (20:4 N-6) e os de 22
atomos de carbono com 22:4 N-6, 22:3 N-6, 22:5 N-3, 22:6 N-3. Além de possuirem bom
valor nutricional estes dcidos graxos sfio muito sensiveis a oxidagio (GANDEMER, 1990).

Fosfatidilcolina ¢ fosfatidiletanolamina sfo os dois principais
fosfolipideos do musculo e representam respectivamente de 45 a 72% ¢ de 20 a 36% dos
fosfolipideos totais, de acordo com o musculo e a espécie considerada (GANDEMER,
1990), como pode ser visto na tabela 7.
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Tabela 7 : - Teor de lipideos e fosfolipideos dos musculos das principais espécies de
interesse zootécnico.

AVE COELHO SUINO BOVINO
TIPO GLICOY.,  OXIAT.  GLICOL. OXIDAT. GLICOL. OXIDAT GLICOL.  OXIDAT.
METABOLICO ® © (L) (SM) ) o) an) )
LIPIDIOS
TOTAIS (g/100g) 1.0 5.5 1.0 3.6 1.5 1.8 2.4 2.6
FOSFOLIPIDEOS
(2/100/g) 0.5 0.8 0.5 0.8 0.5 0.9 0.6 1.0
Cardiolipideos ! 4.9 7.1 4.1 6.6 2.6 7.1 6.2 93

Fosfatidil-etanolamina * 257  35.5 177 305 19.5 305 271 267
Fosfatidil-inositol 1 5.3 4.9 4.9 14.7 9.0 5.7 4.6 4.4
Fostatidil-inositol ! 1.4 0.9 0.3 02 0.8 0.6 1.0 1.6

Fosfatidil-colina 629 502 719 470 648 554 603 57.7
Esfmgomicling * 2.2 1.5 1.2 1.0 0.9 0.6 0.8 0.3

Misculo da coxa
Masseter
% em fosfolipideos totais

P Muscuio peitoral
LD Longissimo dorsal
SM  Semi smembranoso

Fonte : GANDEMER (1990).

As diferencas nas propor¢Bes relativas de  Fosfatidilcolina,
fosfatidiletanolamina e cardiolipideos observadas entre os misculos glicoliticos e oxidativos
estdo diretamente ligados & quantidade de mitocSndrias que contém (GANDEMER, 19%0).

Dados demonstrados na tabela 8 refletem a extensfo e a natureza das
diferengas na composi¢fo em acidos graxos dos fosfolipideos para diferentes espécies, sendo
importante salientar a elevada proporgio de acidos graxos insaturados presentes nos
fosfolipideos para todas as quatro espécies mencionadas.
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Tabela 8-  Composicio em acidos graxos dos fosfolipideos dos miisculos glicoliticos das
principais espécies de interesse zootécnico (em % de acidos graxos presentes
nos fosfolipideos).

ESPECIE ANIMAL

ACIDO GRAXO AVE(P) COELHO(LD) SUINO(LD) BOVINO (LD)

SATURADOS 39,9 35,5 34,7 32,9
MONOINSAT. (s) 23,1 19,2 21,0 34,3
POLIINSAT. (p) 37,1 44,8 . 442 32,8
N-6 33,4 40,3 40,3 24,3
18:2 14,4 27,0 29,9 14,1
20:4 14,5 8,9 8.8 7,6
22:4 € 22:5 3,0 2,9 0,5
N-3 3,7 4,5 3,0 8.3
18:3 0,1 1,0 1,0 1,9
20:5 0,7 0,7 2.3
22:5 ¢ 22:6 3,6 2.8 1,3 4,1
N-6/N-3 9,0 9,0 13,4 2,9
P/S 0.9 1,3 1,1 1,0

P = Musculo Peitoral ; LD = Longissimo Dorsal

Fonte : GANDEMER (1990).
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2.8. OXIDACAO

Segundo GANDEMER (1990) a alteragfio da fraco lipidica constitui um
objeto de preocupagdo constante das industrias de came. A consequéncia mais conhecida
desta alteragBo é sem dvida nenhuma a degradagfo organoléptica do produto que pode
conduzir a rejeiclo do alimento pelo consumidor gerando como consequéncia repercusses
econdmicas diretas que sdo facilmente avaliadas. Por outro lado as consequéncias das
alteragdes dos lipideos sobre a qualidade nutricional ou tecnolégica das matérias primas e
dos produtos acabados s8o muito mats dificeis de serem medidas.

Como matéria prima principal do processo de oxidac¢do a estrutura do
acido graxo estd diretamente ligada 3 sua capacidade de sofrer oxidacgio. A susceptibilidade
a oxidagfo aumenta com o aumento do nimero de duplas ligacSes nos acidos graxos e
quanto mais insaturados os 4cidos graxos, geralmente mais ldbeis e criticos para o
desenvolvimento de sabores estranhos e desagradaveis (REINECCIUS, 1979).

No processo de oxidaglo da camne, a oxidagfio de acidos graxos
insaturados ¢ a maior causa de deterioragdio do sabor e aroma ("flavor”) (RHEE, 1988a).
Acidos graxos insaturados e colesterol sofrem auto-oxidagio por mecanismo de radicais
livres envolvendo a retirada do hidrogénio 1abil da molécula de hipideo seguido pela adigfo
do oxigénio molecular resultante de um radical lipidico. O radical lipidico-peréxido formado
sofre uma séric de reagbes levando & formacfo de mmameros produtos de oxidagfio, e
dinamizando o processo de oxidaclo agindo como um pré-oxidante.( PEARSON et al,
1983).

2.8.1. OXIDACAO DE CARNES MECANICAMENTE SEPARADAS

Devido & propria natureza do processo de produgdo de carnes
mecanicamente separadas esta matéria prima é muito susceptivel a oxidagdo, sendo portanto
um excelente modelo para estudo da oxidagdo de lipideos (GANDEMER, 1990). O
processamento  tecnoldgico favorece o desenvolvimento da oxidagdo, em cames
mecanicamente separadas, pois a incorporagfo de ar dentro da massa do produto ¢ o
rompimento das células musculares aumentam o contato entre hipideos, ar ¢ metais pro-
oxidantes (GANDEMER, 1990), e ainda com o sistema enzimatico de peroxidacgfo lipidica
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(RHEE, 1988a). Destes lipideos os fosfolipideos sfo o substrato privilegiado da oxidago em
carnes mecanicamente separadas de frango durante o congelamento (GANDEMER, 1990).

2.8.2. OXIDACAO DE CARNES COMINUIDAS

As carnes cominuidas como as carnes mecanicamente separadas também
sdo expostas, devido ao processo tecnolégico, a uma série de condigdes que favorecem de
forma muito intensa o processo de oxidagfio lipidica e de pigmentos (BHATTACHARYA et
al., 1988).

RHEE, (1988a) detectou que atividade do sistema enzimatico
microssomal de peroxidagdo lipidica foi mais alta e teor de pigmento heme total mais baixo
para came moida proveniente de musculo semi-tendinoso em relagio a outros misculos
bovinos (longissimo-dorsal, semi-membranoso ¢ psoas maior. Valores de acido
tiobarbitirico (TBA) da came moida estocada a 4°C por trés ou seis dias foram
positivamente correlacionados com atividade do sistema microssomal de peroxidagio
liptdica, contetido total de pigmento heme e a porcentagem total de 4acidos graxos
poliinsaturados ¢ negativamente correlacionados com a quantidade de ferro nfio heme,
porcentagem de acidos graxos monoinsaturados totais bem como com a porcentagem de
dcidos graxos saturados (RHEE, 1988a). Assim conclui-se que para carmme moida, os
pardmetros correlacionados positivamente sfo os fatores mais importantes a serem
considerados para se obter um sistema de controle da oxidagfio para este produto.

2.8.3. EFEITOS DO COZIMENTO SOBRE A OXIDACAO LIPIDICA

Muitos esforgos tém side direcionados no sentido de elucidar os
mecanismos de oxidac8o lipidica em came cozida. No entanto sabe-se que os tratamentos
térmicos produzem uma destruigfio parcial dos fosfolipideos principalmente por oxidagdo
dos acidos graxos poliinsaturados de cadeia longa (GANDEMER, 1990).

LOVE & PEARSON (1974) demonstraram que ferro nfio heme é pro
oxidante de lipideos de musculo e metamioglobina tem wma atividade minima. Tem sido
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proposto ainda, que ferro ndo heme, especialmente ferro liberado de pigmentos heme apos
aguecimento, seria o primeiro catalisador da oxidagfo lipidica em came cozida (RHEE,
1988a).

Os efeitos do cozimento s80 maiores em sufnos e aves do que em carne
bovina. Esta diferenca pode ser atribuida & guantidade de 4cidos graxos poliinsaturados. A
carne escura de galinha tem maior nivel de oxidagfo hipidica apos cozimento do que a carne
clara. Cortes de carne que sfo cozidos e ndo sfo consumidos imediatamente conservados
refrigerados ou congelados desenvolvem sabor de requentado quando reaquecidos para
consumo, com excegdo de cames curadas. Esta condi¢io envolve oxidaglio de fosfolipideos
intramusculares ¢ € retardada por antioxidantes em cames frescas e nitritc em carnes
coradas. Carnes frescas nfio cozidas s8o muito mais estaveis a oxidagio (ALLEN &
FOEGENDING, 1981).

2.8.4, MUDANCAS NA COLORACAO

Um dos conceitos mais comuns associados com lipideos do misculo além
da estabilidade & oxidacSio sfo os efeitos associados sobre a cor da came, flavor e
funcionalidade das proteinas do misculo. Por exemplo, a oxidago hpidica acelera a
oxidacfio do ferro ferroso na mioglobina e produz metamioglobina, o pigmento pardo-
amarronzado que causa a perda do visual atrativo da came (HUTCHINS e al., 1967,
GREENE, 1969; GREENE et al., 1971). LIN & HULTIN (1977) demonstraram que a fragdo
microssomal preparada de musculo da coxa de galinha tem a participagdo de um sistema
enzimético para a oxidagfo da mioglobina a metamioglobina. Inversamente a hemoproteina e
componentes ferro nfo heme da carne sfo catalisadores de peroxidagdo lipidica em modelos
de sistemas cérneo (RHEE, 1978).

FAUSTMAN & CASSENS (1991) reportaram que misculos
"Longissimus lumborum” e *gluteus medius” de novithos holandeses tém menor estabilidade
da cor do que os mesmos misculos de novithos mestigos. A cor vermelho-cereja brilhante ¢
importante na venda de cortes frescos de carnes. A indesejavel cor marrom que se
desenvolve durante o armazenamento de cortes em bandeja ¢ devida a oxidagfio da
deoximioglobina para metamioglobina.
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ARNOLD et al. {1992) propuseram que a suplementacio da dieta com
vitamina E levaria a um acimulo desta no misculo e que este antioxidante iria reduzir a
oxidagdo da deoximioglobina a metamioglobina,

2.9. INTERACOES ENTRE LIPIDEOS E PROTEINAS

A interagéo de lipideos com proteinas e outros constituinies do misculo
tem numerosas implicagBes com respeito ao conteudo de nutrientes € caracteristicas da
came. Tem sido extensivamente demonstrado que durante a estocagem de peixe, os niveis de
acidos graxos livres no misculo aumenta (DENG, 1978). Isto causa uma desnaturagdo da
proteina e efeitos adversos na textura e capacidade de retengfo de agua (LOVE &
ELERIAN, 1974; ANDERSON & RAVESI, 1969). Este aumento nos niveis de acidos
graxos livres tem sido atribuido a fosfolipase A (AUDLEY ef al., 1978) e a lipase lisossomal
(GEROMEL & MONTGOMERY, 1980). BOSUND & GANROT (1969} observaram que a
lipolise ocorre mais rapidamente em carne escura comparada com misculo claro.
GEROMEL & MONTGOMERY (1980) reportaram que congelamento lento e flutuagSes de
temperatura aumentam a liberagdio de lipase acida dos lisossomos, 0 que leva 4 expectativa
de aumento dos niveis de acidos graxos livres.

Num meio complexo que € a célula muscular, os produtos de oxidagdo
dos lipideos sfo muito reativos em contato com outros constituintes celulares, em particular
as proteinas. Estas reagbes numerosas e complexas sdo a causa da polimerizacdo ou de cisdo
das proteinas ¢ da destruigio de aminodcidos que afetam ao mesmo tempo a qualidade
nutricional e as propriedades funcionais das proteinas (GANDEMER, 1990).

2.10. SUPLEMENTACAO DE TOCOFEROL NA DIETA COM OBJETIVOS TECNOLOGICOS

A vida de prateleira da carne fresca pode ser prolongada pela limitagfio da
extenso da descoloragdo, da oxidagdo lipidica e contaminagdo microbiolégica (OKAYAMA
etal., 1987).
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A descoloragio da carpe € a oxidagfo lipidica podem ser influenciadas
pela presenga de antioxidantes nos tecidos (MITSUMOTO et al., 1991b). Os tocoferdis
presentes nas gorduras sfo classificados como antioxidantes naturais (CORT, 1974), ¢ a
melhor forma de distribui-los eqiiitativamente pelos tecidos € incorporé-los a dieta do
animal antes do abate (ARNOLD et 4l., 1993b).

Suplementagfio oral de vitamina E tem sido efetiva em reduzir oxidagio
lipidica em carne de aves (WEBB, et al., 1972; MARUSICH et al., 1975, SHELDON, et al.,
1984), suinos (TSAI et al., 1978; ¢ BUCKLEY et al., 1989) ¢ bovinos (ARNOLD et al,
1992: ARNOLD, ez al., 1993a).

TSAI et al. (1978) suplementaram a dieta de suinos com 200ppm de
acetato de o-tocoferol, a partir de animais com 9-20kg até¢ o peso de abate com 91kg
Obteve-se aproximadamente 7.7, 5.0 e 4.3ug de a-tocoferol por grama de tecido (gordura
renal, gordura subcutinea ¢ misculo triceps respectivamente) e observou-se aumento linear
entre o contendo de a-tocoferol no tecido lipidico e a estabilidade oxidafiva concluindo
que uma ligeira melhora na qualidade das gorduras pode ser obtida utilizando-se este
método. No entanto a adogiic de uma suplementagdio, na pratica, deve ser avaliada tendo
em vista o custo ¢ os resultados de literatura. Os mesmos autores recomendam que 100
ppm de acetato de di-a-tocoferol na suplementagfio de ragbes de suinos em crescimento €
um 6timo nivel para prover uma estabilidade oxidativa da musculatura.

MARUSICH et al. (1975) reportaram que existe uma boa correlagio
entre o contendo de a-tocoferol e valores de TBA para peito de frango assado e peru. No
entanto niveis de vitamina E requeridos por dietas de perus devem ser aproximadamente
cinco vezes maiores que os niveis requeridos para dietas de frangos para surtirem efeitos
4timos nos valores de TBA do miisculo. Isto sugere que o nivel de antioxidante originario
da dieta pode ser uma importante varidvel que afeta o nivel de oxidagfo lipidica durante
cozimento ¢ estocagem.

MITSUMOTO et al. (1991b), estudaram o efeito da suplementagio na
dieta de vitamina E ¢ do banho superficial com vitamina C sobre a estabilidade da cor ¢
oxidagdo lipidica em misculo longissimus dorsi de novilhos holandeses e mestigos durante
16 dias de estocagem em bandeja a 4°C. Concluiu-se que a suplementagdo pa dieta com
vitamina E retarda a formacio de metamioglobina na carne e rapidamente suprime a
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oxidagfo lipidica comparada com o controle. Misculo longissimus de gado holandés
demonstra formag8o elevada de metamioglobina em relagfo ac mesmo muisculo de gado
mestigo. Banho superficial com vitamina C foi efetivo em manter a estabilidade da cor ¢
lipidica nas mesmas condigbes, para todos 0s casos.

AGBOOLA er al. (1988) alimentaram 30 bezerros machos holandeses de
46kg de peso vivo (inicial) com dietas de leite por 16 semanas e durante as duas uitimas
semanas suplementaram um grupo sclecionado randomicamente (I) com P (fosfato
monossédico) 18g/bezerro/dia mais Vitamina E (acetato de dl-o-tocoferol) 100 Ul/bezerro
por dia. O grupo controle (I) nfo recebeu nenhuma suplementacdo. Os animais foram
abatidos com cerca de 172kg Os dados avaliados incluiam composi¢do do misculo
semimembranoso em P, Mg, Ca, Mn, Fe, Zn, Na, K, Cu, mioglobina e hemogiobina ¢ ainda
qualidade sensorial. A concentragfo de Fe foi de 7,95 e 9,14 para (I) e (II) respectivamente.
QOutros minerais significativamente afetados pelo tratamento foram Ca (30,3 € 27.4 ug/g para
(D) e (IT) respectivamente), K (2254,0 e 2213,0 pg/g) e Cu (0,24 e 0,30 pg/g). O nivel de
pigmento total foi 2,71 e 3,30 mg/g no misculo para (I) e (IT) respectivamente ¢ avaliagio
sensorial indicou que (I) foi mais claro e, conseqiientemente, mais desejavel. Segundo os
antores os resultados obtidos indicam que suplementaco com P e vitamina E na alimentagio
de bezerros duas semanas antes do abate regula o teor de Fe do tecido e a sintese de
mioglobina, produzindo uma carne clara externamente.

A vitamina E inibiu a oxidagio na superficie ¢ no centro de bifes
embalados por 19 dias, orfundos de animais suplementados com acetato de o-tocoferol
fornecido com 6leo de milho na alimentagio. A oxidagdo lipidica ocorreu somente em bifes
oriundos de bois alimentados com dietas ndo suplementadas com vitamina E ¢ armazenados
por igual periodo (ARNOLD et al., 1993b).

ARNOLD et al. (1992) examinaram os cfeitos da suplementacio de
vitamina F (acetato de o-~tocoferol) na alimentagdo de um lote de novilhos holandeses e
mestigos sobre a performance, caracteristicas da carcaca e estabilidade da cor da carne,
concluindo que: a suplementagfo com vitamina E nfio afetou a performance pela alimentagdo
ou as caracteristicas das carcacas do gado alimentado com altas concentragdes na dieta. O
maior efeito desta alimentaco foi o de aumentar a estabilidade da cor de bifes frescos
provenientes destes animais, mantidos em bandeja € em armazenamento simulando as
condigBes de varejo. A estabilidade da cor durante armazenagem em bandeja de bifes de
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musculo longissimus lumborum (contra-filé) de gade suplementado com 300 Ul/d para 266
dias, 1.140 U¥/d para 67 dias ou 1.200 Ul/d para 38 dias foi estendido para 2,5 a 4.8 dias.
Bifes de gluteus medius (alcatra) tiveram uma extensdo da cor em bandejas de 1,6 a 3,8 dias.
O actmulo de produtos de oxidagio lipidica, associados com vida em bandeja de
longissimus lumborum foi suprimido para o musculo pela suplementagio de vitamina E. E
importante salientar que a andlise sensorial com provadores treinados ndo identificou
diferenca entre contra-filé para controle e para suplementados com vitamma E. A
suplementacdo do gado com vitamina E reduziu as perdas econ0micas associadas com a
descoloragfio dos bifes durante a estocagem em bandeja. A oxidagfo lipidica também
decresceu devido 4 suplementacfo com vitamina E. A concenfragdo de a~tocoferol nos
tecidos foi menor em animais que receberam suplementagdo por 38 dias em relagfo aos que
a receberam por 67 dias. A carga microbiana da carmne moida ndo foi afetada pela
suplementacdo de vitamina E. A primeira vantagem da suplementagdo de vitamina E fo1 nfo
alterar a alimentag¢o do gado de forma a nfo ser um fafor estressante.

ARNOLD et al. (1993b) determinaram que a suplementagfio na dieta de
novithos com Vitamina E por um periodo minimo de 44 dias com 1300 Ul/dia ¢
recomendada para se obter bifes com extensfo da estabilidade lipidica e da cor.

2.11. FORNECIMENTO DE LIPIDEOS NA DIETA ANIMAL

2.11.1. MUDANCA NA COMPOSICAO DE ACIDOS GRAXOS (Reducio da
Estabilidade Oxidativa)

O fornecimento de elevados niveis (10 a 20%) de dleo de canola (64% de
acido oléico ¢ 28% de acidos graxos poliinsaturados) na dieta de suinos aumenta
substanciaimente a porcentagem de acidos graxos monoinsaturados nos lipideos neutros (St.
JOHN et al., 1987) ¢ nos lipideos totais (RHEE et al., 1988a). No entanto a dieta rica em
oleo de canola tende a aumentar a susceptibilidade do tecido muscular & oxidacéo hipidica
(RHEE et al, 1988a), muito provavelmente devido ao alto nivel de &cidos graxos
poliinsaturados contidos neste dleo (RHEE et al., 1990).

RHEE et gl {1988b) produziram dietas de suinos contendo 0 ou 12% de
dleo de acafrdo com alto teor de acido oléico (>85% acido oléico; <10% &cidos graxos
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poliinsaturados; <10% 4cidos graxos saturados) e constataram que a dieta contendo 12% de
bleo de agafrfio eleva o nivel de acidos graxos monoinsaturados em relagio aos acidos
graxos saturados nos lipideos totais em tecido muscular de suinos quase tanto quanto 20% da
dieta de Oleo de canola (RHEE et al., 1988a).

2.11.2. FORNECIMENTO DE LIPIDEQS NA DIETA ANIMAL + TOCOFEROL

MONAHAN ¢t gl. (1992b) estudaram o efeito de uma dieta com elevado
teor de produtos oxidados (6leo de mitho oxidado) para investigar a efetividade da dieta rica
em o-tocoferol (acetato de a~tocoferol),em controlar a oxidagiio do colesterol e hipideos em
carne de porco crua e cozida, A oxidagio foi significativamente influenciada pela dieta
suplementada com a-tocoferol, mas nfo por dleo de milho oxidado. O nivel de formagio de
produtos de oxidagfo de lipideos e colesterol foi baixo em amostras cruas, comparadas com
amostras cozidas. Apos 2 dias de estocagem sob refrigeragéio, o total do colesterol oxidado
representou 2,7% do total de colesterol contido em carne de porco proveniente de animais
que receberam na dicta niveis basais de acetato de a-tocoferol (10mg/kg de dieta) e 1,6% do
colesterol total de carne de porco proveniente de animais que receberam dieta suplementada
com 200mg/kg de dieta. A correlaglo entre produtos de oxidaglo de lipideos e niveis de
colesterol foi positiva em carne suina cozida (r = 0,88, P <0,01). Os autores concluiram que
o aumento do conteado de a-tocoferol no musculo, fornecido pela dieta, pode reduzir a
formagfo de colesterol oxidado na carne.

HOUBEN & KROL (1985) utilizaram gordura de lombo suino com
significativo aumento dos niveis de dcidos graxos poliendicos (acima de 15,0%) estocada por
mais de 9 meses a -20 °C, em cimara escura, acondicionada sob vicuo em embalagem tipo
"suprovac” e em sacos de polietileno (0,02mm), obtidas de amimais engordados com dietas
contendo grande quantidade de espigas de milho misturadas (ensilado de milho, feito da
semente mais o sabugo), suplementada com 100 ppm de acetato de dl-o-tocoferol. A
suplementagfio com 100 ppm de acetato de dl-a-tocoferol resultou em um nivel de 16mg/kg
na gordura de lombo contra um nivel de 2mg/kg no controle. Néo houve vantagens
significativas na embalagem a vacuo sobre a embalagem com material mais permedvel ao
oxigénio (sacos de polietileno) em relagBio a oxidagdo lipidica. Gorduras de lombo
produzidas de animais suplementados apresentaram maior estabilidade a oxidacéio do que
amostras de animais nfio suplementados, isto foi evidenciado pelo teste de Rancimat, medida
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de TBA e determinagio de Per6xidos. Os autores ressaltam ainda que a suplementagio
apresenta-se importante somente no ©aso das amostras serem estocadas por um longo
periodo de tempo e/ou na presenga de luz.

MONAHAN et al. (1993) estudaram o efeito da inclusdo de lipideos
oxidados ou o-tocoferol na dieta de suinos sobre a produgfio de radicais livres nas fragBes
das membranas de musculo suino usando técnicas de "electron spin resonance” (ESR) e o
efeito destas dietas sobre a oxidacéo lipidica de carne de suino picada durante estocagem sob
refrigeracfio, constatando uma reducio na produgio de radicais livres induzida por FeClp nos
microssomos musculares. A suplementagfio da dieta com w-tocoferol levou 4 supressio da
produgio de radicais livres que tém o potencial de iniciar a oxidag#o lipidica e de facilitar a
propagagio da oxidagio lipidica uma vez iniciada.
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2.11.3 FORNECIMENTO DE LIPIDEOS NA DIETA DE RUMINANTES

Segundo FERLAY & DOREAU (1992) a adi¢do de lipideos a dieta
geralmente implica em decréscimo na degradagfio ruminal, especialmente para fibra. Varios
fatores responsaveis pela variagfo na digestfio ruminal tem sido citados na literatura:

1 - A natareza do acido graxo - acidos graxos poliinsaturados impedem o desenvolvimento
bacteriano mais do que saturados ou monoinsaturados.

2~ A porcentagem de lipideos adicionados, dependendo do tipo de gordura ¢ da sua
protecio.

3 - A natureza da dieta basal - distirbios digestivos ruminais sfo matores com dietas
baseadas em silagem de mitho do que com dietas baseadas em feno.

4 - O efeito negativo "espécie-dependente” de alto suplemento de lipideos - digestdo
ruminal € mais prejudicada em carneiros do que em gado de leite.

A consequéncia negativa da suplementagfo lipidica sobre a digestio
ruminal é reduzida com a continuidade da suplementacfo. A completa compreensio deste
fendmeno requer conhecimento do comportamento de &acidos graxos volateis livres
(localizagBo, adsorgéo e transito), no rimen (FERLAY & DOREAU, 1992).

2.11.4. EFEITO DA INGESTAO DE LIPIDEOS E o-TOCOFEROL SOBRE O RUMEN

FERLAY & DOREAU (1992) relatam que poucos experimentos tém
medido diretamente as consequéncias do modelo de administracfio de acidos graxos sobre a
digestdo ruminal € que geralmente o fornecimento simultineo de diferentes nutrientes
acentua a digestio ruminal, mas nfo no caso de lipideos, pois estes tém efeito depressor na
digestdo de celniose.

36



ARNOLD et al. (1992) propuseram a hipétese de que a suplementago da
dieta com vitamina E pode produzir prote¢o ao epitélio ruminal contra agfo ulcerativa do
seu contetdo proveniente de dieta com elevado teor de concentrados, pois uma das fungbes
primérias da vitamina E ¢ a manutengfo e protegdo das membranas biolégicas de danos por

oxidacdo.

HINO ef al. (1993) avaliaram os efeitos do f-caroteno e w~tocoferol
sobre as bactérias do rimen na utilizagfo de dcidos graxos de cadeia longa ¢ celulose.
Monitorou-se a adigo de dleo de agafrio ao meio de crescimento ruminal, num teor acima
de 200mg/L observando-se depressio no crescimento bacteriano. No entanto quando 10mg/L
de B-caroteno foi adicionado de 50 ou 100mg/L de dleo de agafrfio, o crescimento bacteriano
foi significativamente aumentado. Quando mais de 200mg/L de dleo de acafrio estava
presente, B-caroteno manteve capacidade normal de crescimento do meio. O a-tocoferol foi
mais efetivo que B-caroteno embora tenha inibido o meio a altas concentragdes, mas a
combinagio de B-caroteno e a-tocoferol (Smg/L cada) exercen efeito sinérgico, estimulando
o crescimento bacteriano, identificade pelo aumento da produgfio de células bacterianas,
indicando que B-caroteno e o-tocoferol elevaram a utilizagio de acidos graxos por
ruminantes. B-caroteno + o~tocoferol também estimularam a digestio de celulose na
presenga de 100mg/L de oleo de agafrfio, evidenciado através do aumento das bactérias
celuloliticas no meio de crescimento.

212. PROCESSO FERMENTATIVO NO RUMEN (Absorgio de Acidos Graxos
Volateis).

Em condi¢des normais o processo fermentativo que ocorre no rimen gera
a produgdio de acidos graxos voléteis principalmente acido acético, acido propibnico ¢ acido
butirico, que sdo passivamente absorvidos pela parede do rimen. Na parede ruminal sdo
metabolizados a acetato propionato e butirato, ¢ desta forma encontrados no sangue, sendo
transportados para o figado onde sfo utilizados para a producfio de energia (tabela 9)
(HOOVER & MILLER, 1992). No ruminante os 4cidos graxos volateis sdo a principal
matéria prima da sintese de glicose que ¢ armazenada no musculo sob a forma de glicogénio,
sendo este de suma importincia no processo de transformagfio do musculo em carne.
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Tabela 9: Destino dos acidos graxos volétets para produgfio de energia nos ruminantes

AGV PARTICIPACAO NA PRODUCAO DE ENERGIA
Ac. acético Ciclo de Krebs (producdo de energia)
Ac. propidnico Gliconeogénese (produgio de glicose)
Ac. butirico Transformagdo em corpos cetdnicos (produgfio de
energia)

Fonte : BERGMAN (1984); CHURCH (1974).

2.13. USO DO TOCOFEROL "IN VITRO".

WHANG et al. (1986) estudaram a atividade do a-tocoferol em carne
moida de suino crua estocada a 4°C, e cozida e estocada a diferentes temperaturas. A came
de suino foi triturada apos o estabelecimento do rigor mortis e sofreu adigdo de diferentes
concentragdes de o-tocoferol (0, 100 ¢ 200 ppm). Monitorou-se os niveis de acido
tioharbitirico (TBA) por seis dias consecutivos ¢ paralelamente realizou-se anélise sensorial.
Valores de TBA apresentaram variagdo nos diversos tratamentos, o que nio foi identificado
pela avaliagfio sensorial, embora até o 12° dia as porgBes tratadas com a-tocoferol tenham
atingido altos valores de TBA. Detectou-se gue o fratamento com a-tocoferol exercen seu
efeito e que a diferenga do ntmero de TBA enfre 100 ¢ 200ppm de tocoferol nfo foi
significativa (P > 0.05). O ntimero de TBA para came crua para todos os tratamentos sofreu
pouca variagBo durante trés meses de estocagem a -20°C, pois foi muito baixa a taxa de
oxidacio durante a estocagem congelada. A agfo antioxidante do tratamento com a-tocoferol
nfio foi detectada através das alteracbes do sabor e aroma pela equipe de provadores
treinados, como pode ser visto na tabela 10.

38



Tabela 10 : Notas do painel de teste de carne moida de suino crua adicionada de a-tocoferol
e estocada a 4° ou -20°C.

CONCENTRACAO DE o-TOCOFEROL (ppm)

TRATAMENTO 0 100 200
07 Diasa 04°C 1,22 1,03 0,78
60 Dias a -20°C 0,44 0,45 0,57

Valores 0,00
5,00

Sem "flavor” rangoso
"Flavor" de rango muito intenso

o

Fonte : WHANG et al. (1986)

MITSUMOTO et al. (1993) avaliaram os efeitos da suplementagho da
dieta de novilhos holandeses com 1500 Ul de vitamina E por animal por 232 ou 252 dias em
comparagdo com adi¢do "post-mortem” de vitamina E sobre a estabilidade lipidica ¢ do
pigmenio em carne moida bovina. A suplementacfio da dieta com vitamina E retardou o
aumento da formacio de metamioglobina e diminuiu a oxidagfo lipidica em came moida
apos nove dias de armazenamento em bandeja. A adigfo "post-mortem” de vitamina E foi
ligeiramente menos efetiva em retardar a oxidaglo de pigmentos ¢ lipideos, comparado com
controle. Os autores conclufram que a vitamina E endégena produz uma estabilidade do
pigmento e dos lipideos muito mais intensa que a vitamina E exbgena.

2.13.1. EFEITO DO o-TOCOFEROL EM BANHOS SUPERFICIAIS, NA
ESTABILIDADE DE CORTES DE CARNE ESTOCADOS.

OKAYAMA et al. (1987) rataram bifes de carne bovina por imerséo em
solugdes de (1) 70% de Alcool Etilico, (2) 70% Alcool Etilico contendo 3% de Acido L-
ascorbico, (3) 70% Alcool Etilico contendo 0,08% de Di-a-tocoferol e (4) 70% Alcool
Etilico contendo 3% de Acido L-ascorbico mais 0,08% de Di-a-tocoferol, mergulhados por
20 segundos ¢ escorridos por 10 segundos. Apés 3, 6, 9 e 13 dias de estocagem a 4°C em
sacos de PVC selados hermeticamente com volume para 400ml, avaliou-se a porcentagem de
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metamiogiobina formada na superficie de cada bife (masculo L. dorsi). O principal efeito
dos tratamentos foi provavelmente por agfio antimicrobiana do alcool, que prolongou a "lag
fase” possibilitando um atraso no inicio do crescimento microbiano. Logo ndo se observou
alteracBes significativas nos diferentes tratamentos, demonstrando que o a-tocoferol ndo
demonstra ser um antioxidante eficiente para emprego em banhos superficiais para controle
da formacBo de metamioglobina.

2.13.2. INTERACAO COM OUTROS ANTIOXIDANTES

TAPPEL et al. (1961) estudaram a inibiclio pelo a~tocoferol da
peroxidagiio lipidica catalisada por compostos hematinicos € demonsiraram que 0 Sinergismo
com ascorbato acentuou grandemente a atividade antioxidativa do tocoferol nos tecidos
animais.

GREENE et al., (1971) relataram que o 4cido ascorbico em conjunto com
propil galato (PG) ou butilato de hidroxianisol (BHA) efetivamente retardam a formagfo de
metahemoglobina e a oxidagfo lipidica em carne bovina. GOVIDARAJAN et al. (1977)
concluiram que o acido ascérbico ndo teve efeito no inicio quando a oxidagio da mioglobina
¢ lenta, mas prolongou o intervalo de tempo que antecede a fase de oxidagio rapida em
bifes. SHIVAS et al. (1984) estudaram os efeitos do 4cido ascorbico na carne moida bovina
acondionada em bandeja plastica, observando que a vida de prateleira foi estendida por até 5
dias quando dcido ascorbico foi adicionado.

OKAYAMA er al. (1987) relatam gue acido ascorbico notadamente
retarda a rancidez em presenga de hemoglobina ou nitroschemoglobina ¢ pequenas
quantidades de tocoferol nos lipideos.

BENEDICT et al. (1975) avaliaram o efeito dos antioxidantes de lipideos,
adicionados 2 carne moida bovina ¢ suina, sobre a estabilidade destas durante estocagem a -
1,1°C por 10 dias. Concluiram que o 4cido ascorbico foi incapaz de prevenir a oxidagfo de
grupamentos heme ¢ de lipideos e além disso apresentou uma agio pré-oxidante, enquanto o
-tocoferol demonstrou um ligeiro efeito, sobre o decréscimo dos niveis de oxidagdo de
lipideos e grupamentos heme em comparag8o com o grupo ndo tratado,
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MITSUMOTO, et al. (1991a) estudaram o efeito da vitamina E, vitamina
C e da combinagfio vitamina E + C sobre a estabilidade lipidica e do pigmento em came
moida crua (misculo L. dorsi) de seis novithos mestigos conservada durante 7 dias em
bandejas mantidas a 4°C. A oxidagfio dos pigmentos e lipidica foi maior nos controles. O
tratamento com vitamina E mostrou moderada oxidaclio lipidica e do pigmento, ¢ o
tratamento com vitamina C mostrou baixa oxidagio lipidica e do pigmento. O tratamento
com vitamina E + C resultou em baixa oxidagfo lipidica ¢ do pigmento. Corroborando com
outros awtores em relacdo A superioridade protetora da vitamina E em sinergismo com a
vitamina C

2.14. VITAMINA E NA DIETA ANIMAL

A vitamina E como nutriente é determinada pelos niveis de tocoferol
plasmitico, que é bem correlacionado com o nivel de lipideos totais no plasma (em
circunstancias normais). Isto indica que o requerimento de vitamina E na dieta aumenta com
o aumento da ingestfio de gorduras poliinsaturadas (STINNETT, 1983).

O selénio participa no organismo na formago de "glutationa peroxidase”
(SeGSH-Px glutathione, hydrogen-peroxide oxidoreductase, EC1.11.1.9), (HARRISON &
CONRAD, 1984b). Existe uma inter-relagio importante entre o selénio, vitamina E e
aminoacidos contendo enxofre na prevengo de algumas enfermidades nutricionais causadas
por sua deficiéncia. Se a vitamina E evita a formagfio de hidroperoxidos de cido graxo, ¢ 08
aminoacidos de enxofre e o selénio (como precursores de "glutationa peroxidase”) estdo
envolvidos na destruigio de peréxidos, estes nutrientes produziriam um resultado bioguimico
semethante, isto ¢, a diminuigdo da concentrago de peréxidos ou de produtos induzidos por
perdxido nos tecidos (BLOOD et al., 1988),

Segundo HIDIROGLOU et al. (1989) ha pouca informagio na literatura
cientifica sobre a biodisponibilidade das vérias formas de vitamina E em ruminantes, cujo
sistema digestivo e metabolismo apresentam diferengas em relagdo as outras espécies
animais. Entretanto, a vitamina E parece ser muito necessaria durante o rapido crescimento
de animais. A ingestdo insuficiente por bezerros ird produzir niveis inadequados de
deposico nas membranas celulares recém formadas, acarretando em redugfio da capacidade
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de prevenir alteragBes peroxidativas iniciadas por radicais livres junto a estas membranas
(REDDY et al., 1985).

2.15. DEFICIENCIAS

Atualmente ¢ evidente que diversas patologias de animais pecusrios sdo
causadas por ou estio associadas a uma deficiéncia de selénio ou de vitamina E,
isoladamente ou em conjunto. Esta deficiéncia em geral associa-se com fatores
predisponentes importantes, tais como acidos graxos insaturados dietéticos, exercicio néo
habitual e crescimento rapido em animais jovens. Estas doengas também sdo conhecidas
como enfermidades responsivas a selénio-vitamina E porque com algumas excegles, podem
ser evitadas por suplementagdo adequada da dieta com ambos os nutrientes (BLOOD et al.,
1988). A tabela 11 apresenta um resumo destas enfermidades.

Existem evidéncias que confirmam as hipoteses que 08 animais requerem
na sua dieta antioxidantes para minimizar a destrui¢8o de radicais livres das membranas pela
atividade de enzimas endogenas.(MACCAY & KING, 1980).

Segundo HARRISON & CONRAD (1984b) a suplementagfio com selénio
{Se) e vitamina E em regides deficientes em selénio reduzem incidéncia de doengas
responsivas ao selénio como miopatia nutricional e retengdo de placenta.

De acordo com HIDIROGLOU et al. (1989) a administragio de uma dose macica de
vitamina E é wm método usual na profilaxia da deficiéncia de vitamina E. OVERMAN et al.
(citados por HIDIROGLOU et of., 1989) reportaram que em humanos uma tnica dose oral
macica de vit B ¢ efetiva para aumentar o teor de tocoferol livie no plasma
significativamente apo0s 6 horas.
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Tabela 11 - Enfermidades consideradas como causadas por on associadas a uma deficiéncia
de selénio on vitamina E, isoladamente, ou de¢ ambas (incluindo as
enfermidades "responsivas ao selénio”).

ANIMAL DOENCA

BOVINOS Distrofia muscular nutricional (enzodtica)
Membranas fetais retidas

EQUINOS Distrofia muscular nutricional

SUINOS Doenca do coragfio em amora
Hepatose dietética
Diatese exudativa
Hipersensibilidade ao ferro
Distrofia muscular nutricional
Anemia

OVINOS Distrofia muscular nutricional (enzoética)

Definhamento
Ineficiéncia reprodutiva

Anormalidades da medula 6ssea

Fonte : BLOOD et al., 1988.

2.15.1. RETENCAO DE PLACENTA

EGER et al., (1985) aplicaram trés semanas pré-parto baixas doses de
selénio e vitamina E a 186 primiparas e 428 multiparas da raga holandesa, com objetivo de
observar a influéncia dos mesmos na incidéncia de retengfo de placenta em vacas leiteiras,
obtendo um efeito pouco consistente. Concluiu-se que o selénio sozinho néo foi tio efetivo
como em combinacfo com vitamina E, nfio se podendo descartar, no entanto, a possibilidade
de que a existéneia de baixos niveis de vitamina E nfio possa também ser responsével por

retengdo de placenta.
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2.15.2. MASTITE

SMITH er al., (1984) estudaram o efeito da deficiéncia de selénio ¢
vitamina E em 80 vacas, com relacfio a incidéncia clinica de mastife ¢ seus sinfomas, ¢
obtiveram uma reducdo de 37% na incidéncia de mastites clinicas com a suplementagdo de
vitamina E.

2.15.3. REPRODUCAO E LACTACAO

Existe muito interesse quanto ao nivel de selénio ¢ vitamina E para a
safide reprodutiva e produtividade leiteira de vacas de leite (HARRISON & CONRAD,
1984b). HARRISON et al. (1984a) obtiveram os seguintes resultados trabalhando com vacas
leiteiras gue receberam injecBo de selénio e vitamina E por via oral, divididas em quatro
grupos : 1 - selénio e vitamina E, 2 - vitamina E, 3 - selénio, 4 - controle. A retengdo de
placenta foi de 17,5% nos grupos 2,3 € 4 € 0% no grupo 1 ¢ a incidéncia de metrite foi de
60% para vacas injetadas com selénio e de 84% para as que ndo receberam selénio.

NORTON & McCARTHY (1986) observaram em ovelhas, nos primeiros
18 dias de lactagio, uma baixa concentragfio plasmatica de tocoferol, o que pode indicar uma
transferéncia de tocoferol para o leite . Este fato sugere a necessidade de suplementagdo
extra de vitamina E neste periodo da lactaglo.

2.15.4. IMUNOLOGIA

Suplementagio com vitamina E tem demonstrado elevar a
imunocompeténcia de bezerros (REDDY et al., 1985). Segundo TENGERDY (1980)
suplementacfio nas doses farmacologicas normais eleva a produgdio de anticorpos humorais
especialmente IgG. A vitamina E por ser um agente protetor de membranas biologicas
reduziria o nivel de ma formagdo das células de defesa por agdio de radicais hivres. A
deficiéncia de vitamina E compromete o sistema de defesa do organismo.
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Para avaliar o efeito da suplementagfio de vitamina E em relagfio ao status
imunolégico, ganho de peso & a incidéncia de sindrome responsiva PEHRSON ef of. (1991)
utilizaram trinta e oito bezerros inicialmente com trés a sete semanas de idade, sendo um
grupo suplementado nos primeiros dois meses com 200mg/dia de a~tocoferol, 400mg/dia nos
seguintes dois meses ¢ 600 mg/dia no restante do periodo, em contraste com 0 grupo
controle que recebsu 50, 100 e 150mg/dia para os mesmos intervalos respectivamente.
Avaliaram 2 resisténcia as doencas para ambos os grupos sob as mesmas condigbes, ndo se
detectando nenhuma diferenca em relagfo ao status imunologico para ambos 05 grupos.

2.15.5. DISTROFIA MUSCULAR NUTRICIONAL

A doenca mais reconhecida atribuida a deficiéncia de vitamina E em
bezerros (REDDY et al., 1985) e em carneiros (NORTON & McCARTHY, 1986) é a
Distrofia Muscular Nutricional.

REDDY et al. (1985) estudaram os cfeitos da suplementacio de dl-o-
tocoferol sobre a performance € o metabolismo de bezerros de vacas de leite com 3 meses de
idade em condi¢Bes normais de manejo através de administragdes em dose unica (doses
1400mg, 2800mg), com intervalos semanais, € observaram um incremento consideravel
através das semanas de experimento no nivel de o-tocoferol do soro. Os seguintes valores
médios encontrados podem ser vistos na tabela 12,

Tabela 12 - Valores médios de a-tocoferol (ug/dL2 no soro) de bezerros de vacas de leite
apés administrago de a~tocoferol em dose anica semanal.

DOSE ADMINISTRADA

VALORES .

ENCONTRADOS Omg 1400mg (oral) ~ 2800mg(oral)  1400UT
NO SORO (injegdo)

o-TOCOFEROL 51,7 155,2 171,6 339,8

Fonte : REDDY et al., 1985.
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2.16. DDOS COMO FONTE DE VITAMINA E

2.16.1. OBTENCAO DO PDOS

A desodorizagdo é a tltima etapa no refino do 6leo de soja e consiste
essencialmente em um processo de destilagio por arraste de vapor, a alta temperatura e sob
vacuo elevado, visando a melhoria da qualidade organoiéptica dos 6leos ¢ estabilidade a
oxidagio. Ao eliminar de maneira muito intensa os dcidos graxos livres ¢ as substincias
volateis odorizantes e destruindo os perdxidos, ao mesmo tempo observa-se no oleo
desodorizado uma eliminagfio parcial dos tocoferdis, esterdis e ésteres esterdlicos (FAUR,

1989).

2.16.2. COMPOSICAO DO DDOS

O Destilado do Desodorizado do Oleo de Soja (DDOS) ¢ um subproduto
do processo de desodorizagio do dleo de soja sendo rico em tocoferdis, de onde se retira
vitamina E, através de processos de extragio e concentracio. Ocorre gue estes pProcessos
clevam o custo da vitamina E obtida, o que de certa forma, dentro da realidade nacional,
limita a sua utilizago para a alimentagfio animal. Como forma alternativa de fornecimento
de vitamina E, pode-se utilizar o DDOS "in natura”. Na tabela 13 verifica-se a composigo

média de DDOS.
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Tabela 13: Componentes principais do DDOS

COMPOSTOS PORCENTAGEM
TOCOFEROIS TOTAIS 2,00 - 9,00
o - TOCOFEROL 1,04
B - TOCOFEROL 0,18
y - TOCOFEROL 5,03
§ - TOCOFEROL 2,04
TRIGLICERIDEOS 2,00 - 5,00
ACIDOS GRAXOS TOTAIS 60,00 - 70,00
ACIDOS GRAXOS LIVRES 36,00
ACIDOS GRAXOS ESTERIFICADOS 24.00
HIDROCARBONETOS 3,50
ESTEROIS 26,00
PLASTOQUINONAS < 3,00
ALCOOIS ALIFATICOS <3,00
TERPENOIDES < 3,00

Fonte: AUGUSTO (1988).

2,17. VALORES DE o-TOCOFEROL PLASMATICO EM RUMINANTES

Os valores plasmaticos normais de a-tocoferol encontrados na literatura
para bovinos oscilam entre 2,5 a 4,5 pg/mL (HIDIROGLOU et al., 1989). Segundo REDDY
et al {1985) uma concentragio NO SOTC MeENOr Gue 2.0 pg/ml é considerada diagndstico de
deficidncia de vitamina E em ovinos ¢ bovinos.

2.17.1. AUMENTO DOS VALORES PLASMATICOS PE o-TOCOFEROL

A determinagio da relagdio entre a dose empregada € 2 concentragio nos
diferentes tecidos, para a escolha da dose ideal de DDOS a ser empregada depende de
algumas varidveis que s&0 dificeis de serem obtidas como por exemplo a constante de
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absorgiio e a biodisponibilidade (que € o resultado da inter-relagio entre a eliminagdo
natural, absorcdo, metabolizagho na parede intestinal, volume da circulagfio porta-hepatica,
metaboliza¢io no figado, quantidade disponivel, volume de distribuigéo ¢ "clearence” renal
ou extrarenal).

HIDIROGLOU ef al. (1989) mediram a resposta do plasma sanguineo ao
a~tocoferol em ovinos e bovinos supridos com formas quimicas diferentes de tocoferol, mas
em igual quantidade fornecidos em uma ftnica megadose (100mg/kg de peso vivo para
ovinos e 50mg/kg de peso vivo para bovinos), detectando uma pronunciada elevagdo na
curva de absorgdo no intervalo correspondente a 48 horas, seguida de uma queda brusca.
Fsta elevaco & designada como uma curva de tolerancia. A curva de tolerdncia reflete a
absorgéio intestinal de vitamina E sendo o pico o momento de méxima absorgao.

A figmra 3 mostra a curva de absor¢io plasmatica obtida por
HIDIROGLOU et al. (1989) de quatro novilhas mesticas de leite (pesando cerca de 250 kg);
A duas novilhas foi administrado oralmente uma dose de 50 mg/kg de peso vivo de dl-o-
tocoferol e s outras duas 2 mesma dose de dl-a-tocoferol acetato.
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K dl-a-TODOPHERYL ACETATE

a-TOUOPHERGL up/ml PLASKMA

a1 --TOCOPHERGL

& TOCOPHERDE ug/ml PLASHMA

HOUR

Figura 3 : Concentragfo (ug/ml)} de tocoferol no plasma em bovino apds administragio de
uma Unica dose (50mg/kg de peso vivo) de acetato de dl-o-tocoferol ou dl-a-
tocoferol. média aritmética (——) ¢ desvio padrio (~----).

Fonte . HIDIROGLOU et al., (1989).
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Para o planejamento, execucfo e posterior avaliagho deste experimento
fez-s¢ necessario a consideragfo de importantes parémetros no tocante a fisiologia digestiva
peculiar dos ruminantes, uma vez que seu sistema digestivo possul estOmago
compartimentalizado, uma flora microbiana ativa, muito rica ¢ sensivel ¢ apresenta um
tempo de residéncia do bolo alimentar a nivel estomacal elevado, bem como outras variaveis
que fazem com que as relagdes farmaco-fisiologicas de uma administragdo por via oral sejam
muito diferentes de outras espécies animais.
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3. MATERIAL E METODOS

3.1. MATERIAL
3.1.1. MATERIA PRIMA

Utilizou-se para realizagfio deste trabalho nove bovinos machos castrados
(novilhos), adultos, da raga Nelore {(Bos indicus), que se enconfravam sob regime de pasto
(Brachiaria_decumbens), recebendo suplementacio mineral (sal mineral comercial), no
campus da Universidade de Sfo Paulo localizado no municipio de Pirassununga Estado de

S50 Paulo.

O DDOS, fornecido pela CEVAL Alimentos S/A localizada em
Uberandia, MG, foi obtido através de “striping” de nitrogénio. Seu teor em tocoferdis pode
ser visto na tabela 14.

Tabela 14 : Porcentagem dos focoferis encontrados no DDOS.

TOCOFERQOL % no DDOS
a-Tocoferol 1,95
y-Tocoferol 3,45
B + 8-Tocoferol 4,10
Total 14,50
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3.1.2. REAGENTES E PADROES

Qs reagentes utilizados foram de grau PA, sendo de grau cromatografico
aqueles empregados na téenica de cromatografia liquida.

Os Padrdes utilizados foram produzidos pela Sigma Chemical Co., St
Louis, EUA : "d-a-tocopherol" 400mg/g em dleo de soja, "(+)-y-tocopherol” 5mg e "(+)-0-
tocopherol” aproximadamente 90% de pureza.

“Pyrogaliol" Fluka Chemika 98% para CLAE.

3.1.3. EQUIPAMENTOS

Além dos equipamentos de uso comum em laboratoério quimico foram

também utilizados:
- Filtros descartaveis para CLAE

- Coluna para CLAE C18-8IL x 10 fase reversa, Perkin-Elmer, 230 x
4 6mm

- Cromatografo para CLAE Perkin-Elmer, modelo Isocratic LC Pump
250, equipado com espectrofotdmetro UV/visivel Perkin-Elmer 1.C 290.

- Tubos de centrifuga de rosca, de teflon, com volume de 15mL.
- Banho de aquecimento marca MGW Lauda, modelo M3.
- Agitador Pneumatico para tubos marca Phoenix, modelo AT56.

- Integrador Hewlett Packard, modelo HP3395.
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3.2. METODOS
3.2.1. DETERMINACAO DE TOCOFEROIS

O teor de tocoferol total do DDOS foi determinado pelo método
colorimétrico, por redugdo do fon cuprico de acordo com CONTRERAS-GUZMAN &
STRONG (1982).

A andlise da composicdo em diferentes tocoferdis do DDOS e teor de av e
vtocoferol no plasma bovino obtido antes ¢ ap0s a ingestdo de DDOS fot realizada no
Lahoratorio de Oleos e Gorduras da Faculdade de Engenharia de Alimentos/UNICAMP,
segundo UEDA & IGARASHI, {1990) por CLAE em coluna C18/fase reversa, detector de
ultra violeta, absorbancia medida a 292nm. A fase mével empregada foi metanol/agua 97:03
fluxo de 1mL/min sob condigBes isocraticas.

As curvas padrio foram elaboradas individualmente, uma curva para cada
padrfio, diluidas a faixa de concentragfo de 2-12pg/mL para o~tocoferol e de 1-10ug/mL
para y-tocoferol. Os padrdes foram pesados e diluidos imediatamente em n-hexano, e apds
diluidos até a concentragdo estipulada para cada ponto, e entdo injetados na coluna.

Somente ocorreu absorgio plasmética de o e y-tocoferol. Por isso
realizou-se teste de recuperagiio para o e y-tocoferol adicionando-se 2 uma mesma amostra
de plasma bovino, com 3,2ug/mL de a-tocoferol e 0,0pug/mL  de y-tocoferol, trés
concentragSes o e y-tocoferol correspondendo a um acréscimo de 2, 4 e 6ug/mL de plasma
de ambos, o e y-tocoferol. A recuperagfio obtida corresponden a 102% para a-tocoferol e
97% para y-tocoferol. Estes dados foram utilizados para elaboragdo de um indice de corregéo
dos valores de a e y-tocoferol encontrados no plasma bovino. Os indices ufilizados foram
0,98 para o e 1,03 para y-tocoferol.

O teste de recuperagdo consistiu em: colocar em um tubo de ensaio, ImL
da diluicdo do padriio em n-hexano, evaporar o solvente sob fluxo de nitrogénio e adicionar
iml de plasma, que foi entdo homogeneizado e submetido ao processo de extragdo para
anglise em CLAE.
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As amostras de plasma foram analisadas em triplicata, obtendo-se para
cada coleta de um mesmo animal trés medidas, destas obteve-se um valor médio que foi
utilizado para avaliagio dos tratamentos. As amostras foram extraidas seguindo o fluxograma da

figara 4.

Deve-se observar que, para haver reprodutibilidade e preciso nos
resultados obtidos nas andlises o controle da temperatura do ambiente onde se encontra o
cromatografo liquido de alta eficiéncia bem como a fase movel utilizada deve ser rigoroso
ndo devendo haver a minima flutnacfo de temperatura, uma vez que nfo se utilizon
padronizagdo interna, Para plasma bovino utilizou-se 0,4 mL de amostra, esta era levemente
homogeneizada e pipetada em tubo de teflon para processar-se a extragio e concentracio e
posteriormente injecdio em CLAE.
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3.2.1.1. FLUXOGRAMA DA EXTRACAO DE TOCOFEROIS

- AMOSTRA 6,4
Tube de Teflou

( 2l Sol, Piregalel 3 3%
L em Alcool Edilice

Agitaghio 39s

{f

1.6m Mol a 1% J

“..

Agitacdo 383

EXTRACAC of Smi. HEXAND
Agitacfo pilmin

 CENTRIFUGACAO
3,600 rpm/Smin

COLECAQ Camada
HEXAND

%

FILTRACAOD
Fiitre Descartavel p/CLAK

Retirada 3ml.

CONCENTRACAQO
 ARRASTE DE VAPOR

(3%;1 L Hexane |
L CLAE

CLAE

Figura 4 : Fluxograma de extragio de tocoferdis do DDOS ¢ PLASMA para andlise em
CLAE
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3.2.1.2. CALCULO DAS CONCENTRACOES DE TOCOFEROIS

Para calculo da concentragdio de tocoferdis da amostra tomou-se a drea
obtida (y) e substitui-se na equagio da reta para encontrar o valor (x) que cotresponde a uma
concentragio em 0,8mL de amostra/ml. de hexano (0,4mL de amostra sfio extraidos com
5mL de hexano obtendo-se uma concentragio do material extraido em SmL correspondendo
a 0.08mL de amostra por mL de hexano, este entdo é concentrado 10 vezes antes da injeclo
no CLAE). O valor obtido €, entéo, muttiplicado por 1,25 para se obter a congentragio do
tocoferol para 1mL de amostra ¢ em seguida multiplicado pelo indice obtido pelo teste de
recuperaco de acordo com o tocoferol em questio (0,98 para a-tocoferol ¢ 1,02 para o -
tocoferol). Para o DDOS fez-se necessario uma diluigio no extrato obtido em hexano de 30x
para adequar a drea obtida as curvas padrdes, por isso multiplicou-se 0 resultado final obtido

por 30.

3.3. PROCEDIMENTO EXPERIMENTAL

O experimento com os novithos foi realizado no més de setembro de
1994 no Campus da Universidade de S@o Paulo (USP) localizado no Municipio de
Pirassununga. Os bovinos estavam magros devido a pouca oferta de alimento pois ocorria
uma seca prolongada.

3.3.1. DISTRIBUICAO DOS INDIVIDUOS

Nove novilhos foram pesados ¢ ordenados em ordem decrescente de peso,
sendo entfio divididos em grupos de trés novilhos por proximidade de peso. A partir destes
grapos iniciais formou-se 0s grupos definitivos selecionando-se de cada grupo imicial,
aleatoriamente, um individuo. Desse modo, em cada grupo definitivo teve-se um novitho
mais pesado, um intermediario ¢ um mais leve {tabela 15). Cada grupo definitivo recebeu,
entfo, por meio de uma sonda gastrica uma dose tnica de DDOS.

Durante a execugio do experimento dois novithos vieram a oObito por
insuficiéncia respiratoria, n% 082 e 097, devido a ter ocorrido falsa via guando da
administragio do DDOS por meio de sonda oro-esofdgica. A necropsia destes animais
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detectou grande presenga de DDOS nos pulmdes, produzindo bolhas de gordura que
obstruiram a passagem de ar € a troca de gases nos alvéolos. Este fato serviu para alertar para
2 necessidade de se usar uma forma diferente de aplicagio em novos trabathos,
provavelmente aplicagdo intra-ruminal.

3.3.2. DETERMINACAO DAS DOSES DE DDOS.

As doses empregadas foram estipuladas tendo como limite a dose
utilizada por FIDIROGLOU et al. (1989) que empregou, 50mg/kg de peso vivo de dl-o-
tocoferol ou de acetato de dl-a-tocoferol em dose unica oral, dose esta que foi considerada
pelos autores como "megadose”. Por nio se esperar, inicialmente, que houvesse absorgdo
significativa de outros tocoferdis que no o o-~tocoferol, as doses de DDOS foram
estipuladas exclusivamente com base no ieor de o~tocoferol. Posteriormente devido a
acentuada presenca de y-tocoferol no plasma, avaliou-se a teor de y-tocoferol presente em
cada dose. As doses de DDOS (com 1,95 % de a-tocoferol ¢ 8,45 % de y-tocoferol)
empregadas foram de 15, 30 ¢ 45 mg de a-tocoferol/kg de peso vivo e 65, 130 ¢ 190mg/kg
de y-tocoferol/kg de peso vivo respectivamente para cada grupo. A identificagdo dos
novilhos, peso e doses de DDOS aplicadas podem ser vistos na tabela 15.
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Tabela 15 : Distribuigic ¢ peso dos animais em eXperimento ¢ respectivas doses de DDOS,
a-tocoferol, y-tocoferol e vitamina E correspondente ao teor total de « e y-
tocoferdis aplicados.

Novilhos Peso Vivo DDOS DDOS  g-Tocoferol  y-Tocoferol  Vitamina E
(kg) (&  (gke)  (mefke) (mg/kg) (Ul/kg)*

099 374 280 0,75 15 65 41,85
(058 400 300 0,75 15 65 41,85
076 415 311 0,75 15 65 41,85
082 369 553 1,50 30 130 83,70
052 392 588 1,50 30 130 83,70
110 407 610 1,50 30 130 83,70
097 334 751 2,25 45 195 125,50
197 389 875 2,25 45 195 125,50
074 402 904 2,25 45 195 125,50

#  (Calculado com base na tabela 02, considerando-se somente a ingestio
de a e y-tocoterol.
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3.3.3 COLETA DE SANGUE

Apbs a dosificagho oral coletou-se, por pungio da veia jugular, duas
amostras de sangue de cada animal em tubos nyacutainer” heparinizados, esterilizados, que
foram levemente homogeneizados ¢ em seguida centrifugados por 10 minutos a 5000 rpm,
para separagio do plasma que foi coletado logo em seguida com pipeta de 5ml e
acondicionado em vidros Ambar numerados, hermeticamente fechados e submetidos &
congelamento a -20°C. Repetiv-se entdo 0 mesmo procedimento de coleta de amostras nas

14, 23, 38, 47 e 62 horas seguintes.
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CAPITULO 1V

RESULTADOS E DISCUSSAO



4. RESULTADOS E DISCUSSAQ

4.1. CURVAS PADRAO

As figuras 5 e 6 apresentam, Tespectivamente, as curvas padrbes de o € v-
tocoferol obtidas no presente trabaiho.
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Figura 5 : Curva Padrfio de a-tocoferol, concentragdio variando de 2 a 12,37 ug/ml ¢ areas
obtidas de 125728 a 1060304 u.a. respectivamente.
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Figura 6 : Curva Padrio de y-tocoferol, concentragio variando de 1,03 a 10,15 pg/mL ¢
4reas obtidas de 112495 a 1195020 u.a. respectivamente.
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4.2. CROMATOGRAMAS

Os cromatogramas resultantes das andlises realizadas por CLAE podem
ser observados a seguir. A figura 7 apresenta o Cromatograma de uma solugdic padrio
contendo o e y-tocoferol dituidos em n-hexano,

A figura 8 apresenta o cromatograma do DDOS utilizado no presente
trabalho, pode-se observar os picos de o, v € 3 tocoferol, os teores destes foram
expressos na tabela (14), o teor de 5 + B-tocoferol foi estimado com base na diferenga entre
a soma dos outros tocoferéis em relago ao teor de tocoferol total determinado pelo método
de Redugfo do fon Ciprico. Para andlise do DDOS fez-se necessario uma diluigio de 1:30,
antes da injegfio na coluna, para que se pudesse obter picos com area dentro da faixa de
variaciio das curvas padrBes, pois este continha uma elevada concentragio de tocoferdis.

As figuras 9 ¢ 10 correspondem respectivamente aos cromatogramas de
duas amostras de plasma bovino provenientes do mesmo animal suplementado com uma
dose de DDOS equivalente a 45mg/kg de peso vivo de a-tocoferol e 195mg/kg de peso vivo
de y-tocoferol, coletadas no tempo O (zero) e 38 horas ap6s administragdo oral.

No Cromatograma apresentado na figura 9 ndo se observa a presenga de vy
-tocoferol no plasma, caso ocorra, esta nao ¢ passivel de ser detectada na concentragio
utilizada. Este animal nfo havia recebido, antes da coleta, nenhuma suplementagio de
qualquer fonte de tocoferol.

No cromatograma apresentado na figura 10 pode-se observar um
incremento 1o pico correspondente ao a-tocoferol, em relaghio a figura 9, ¢ a presenga de um
pico com tempo de eluigdo menor correspondente ao y-tocoferol, demonstrando uma
acentuada presenga deste, o que ndo ocorria anteriormente.
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Figura 7 : cromatograma de uma solugio padrio contendo o e y-tocoferol diluidos em n-
hexano, obtido em cromatégrafo Perkin-Elmer modelo Isocratic LC Pump 250,
equipado com espectrofotdmetro UVhisivel Perkin-Elmer LC 290, absorbéncia a
992 nm. Em condi¢Bes isocraticas, coluna Perkin-Flmer C18-SIL x 10 fase

reversa 250 x 4,6 mm, fase movel metanol/agua 97:3.
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Figura 8 : Cromatograma de uma amostra de DDOS mostrando os picos de o, y € -
tocoferol, obtido em cromatografo Perkin-Elmer modelo Isocratic LC Pump 250,
equipado com espectrofotdmetro UVivisivel Perkin-Elmer LC 290, absorbancia a
292 nm. Em condicBes isocraticas, coluna Perkin-Elmer C1 8-SIL x 10 fase

reversa 250 x 4,6 mm, fase movel metanol/agua 97:3.
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Figura 9 : Cromatograma de uma amostra de plasma bovino, proveniente de um novitho,
coletada no tempo 0 (zero) antes de receber suplementagdo com DDOS, obtido
em cromatografo Perkin-Elmer modelo Isocratic LC Pump 250, equipado com
espectrofotémetro UV/visivel Perkin-Elmer LC 290, absorbéncia a 292 nm. Em
condigBes isocraticas, cohma Perkin-Elmer C18-SIL x 10 fase reversa 250 x 4,6

mm, fase movel metanol/agua 97.3.
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Figura 10

Cromatograma de uma amostra de plasma bovino proveniente de um novilho
que recebeu uma dose unica oral de DDOS, contendo 45 mg de a-tocoferol/kg
de peso vivo € 195 mg de y-tocoferol/kg de peso vivo, coletada ap6s 38 horas,
obtido em cromatégrafo Perkin-Elmer modelo Isocratic LC Pump 250,
equipado com espectrofotdmetro UV/ivisivel Perkin-BElmer LC 290,
sbsorbancia a 292 nm. Em condicdes isocraticas, coluna Perkin-Elmer C18-5IL
x 10 fase reversa 250 x 4,6mm, fase mével metanol/dgua 97.3.
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4.3. VALORES OBTIDOS PARA ABSORCAO DE O~TOCOFEROCL

As curvas de absorgiio plasmatica de a-tocoferol obtidas no presente
trabatho podem ser vistas a seguir nas figuras 11, 12, 13 ¢ 14. Estas relacionam
exclusivamente a variagio da concentragfio plasmatica de o-tocoferol em relagho ao tempo.
Pode-se observar a elevagdo dos niveis plasmaticos de a-tocoferol em conseqiiéncia do
fornecimento das trés diferentes doses de DDOS empregadas. A figura 11 apresenta a curva
de absorgio referente aos novithos de n® 99, 98 ¢ 76 que receberam a menor dose de DDOS,
contendo 15 mg de a-tocoferol/kg de peso vivo. A figura 12 apresenta a curva de absorcio
dos novilhos de n° 52 e 110 do grupo de dose intermediaria que receben uma dose de DDOS
contendo 30 mg de a-tocoferol/kg de peso vivo ¢ a figura 13 dos novilhos de n® 74 e 197
pertencentes ao grupo que recebeu a maior dose de DDOS contendo 45mg de a-tocoferol/kg
de peso vivo. A figura 14 apresenta o grafico dos valores médios de absorgéo de a-tocoferol
de todos os fratamentos,
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Figura 11 :

Curva de absorcio plasmatica de a-tocoferol obtida de novithos nelore (n08 99,
98 e 76) que receberam uma dose Unica oral de DDOS contendo 15 mg de o-
tocoferol/kg de peso vivo {correspondendo a 22,35 Ul de vitamina E/kg de

pesa vivo).
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Figura 12 : Curva de absorgiio plasmética de o-tocoferol obtida de novilhos nelore (n88 52
e 110) que receberam uma dose unica oral de DDOS contendo 30 mg de a-
tocoferol/kg de peso vivo (correspondendo a 44,70 Ul de vitamina E/kg de
PESO VIVO).
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Figura 13 ; Curva de absorcio plasmética de o-tocoferol obtida de novithos nelore (n98 74
e 197) gue receberam uma dose Gnica oral de DDOS contendo 45 mg de a-
tocoferol/kg de peso vivo {correspondendo a 76,05 Ul de vitamina E/kg de
peso vivo).
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Figura 14 :

Médias das curvas de absor¢8o plasmatica de o-tocoferol obtidas de novithos
nelore n9% 99, 98 ¢ 76; 52 e 110 e 74 e 197 que receberam respectivamente
urna dose unica oral de DDOS contendo 15, 30 e 45 mg de a-tocoferol/kg de
peso vivo (correspondendo respectivamente a 22,35; 44,70 e 76,05 Ul de
vitamina E/kg de peso vivo).
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4.4. VALORES OBTIDOS PARA ABSORCAO DE y=TOCOFEROL

As curvas de absor¢lo plasmética de y-tocoferol obtidas no presente
trabalho podem ser vistas a seguir nas figuras 15, 16, 17 ¢ 18. Estas relacionam
exclusivamente 3 incorporacdo de y-tocoferol no plasma em relagio ao tempo. Pode-se
observar a elevagiio dos niveis plasmaticos de y-tocoferol em conseqgiiéncia do fornecimento
das trés diferentes doses de DDOS empregadas. A figura 15 apresenta a curva de absorgéo
referente aos novithos de n® 99, 98 ¢ 76 que receberam a menor dose de DDOS contendo 65
mg de y-tocoferol/kg de peso vivo, A figura 16 apresenta a curva de absorgfio dos novilhos
de n® 52 e 110 do grupo de dose intermedidria que recebeu uma dose de DDOS contendo
130 mg/kg de peso vivo e a figura 17 dos novilhos de n° 74 ¢ 197 pertencentes ao grupo que
recebeu a maior dose de DDOS contendo 195 mg de y-tocoferol/kg de peso vivo. A figura 18
apresenta o grafico dos valores médios de absorgfio de y-tocoferol de todos os tratamentos.
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Figura 15 : Curva de absorcfio plasmaética de y-tocoferol obtida de novilhos nelore n©3 99,
98 ¢ 76 que receberam uma dose Gnica oral de DDOS contendo 65 mg de y-
tocoferol/kg de peso vivo (correspondendo a 19,5 Ul de vitamina E/kg de peso
vivo).
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Figara 16 : Curva de absor¢o plasmética de y-tocoferol obtida de novilhos nelore n9% 52 ¢
110 que receberam uma dose (mica oral de DDOS contendo 130 mg de y-
tocoferol/kg de peso vive (correspondendo a 39,0 Ul de vitamina E/kg de peso

VIvVo),
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Figura 17+ Curva de absor¢io plasmatica de y-tocoferol obtida de novilhos nelore n93 74 e
197 que receberam uma dose tnica oral de DDOS contendo 195 mg de v-
tocoferol/kg de peso vivo (correspondendo a 58,5 Ul de vitamina E/kg de peso
vivo).
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Figura 18 :

Médias das curvas de absorcio plasmadtica de y-tocoferol obtidas de novilhos
nelore n98 99, 98 ¢ 76; 52 e 110 e 74 e 197 gue receberam respectivamente
uma dose nica oral de DDOS contendo 65, 130 e 195 mg de y-tocoferol/kg de
peso vivo (correspondendo respectivamente a 19,5; 39,0 e 58,5 Ul de vitamina

E/kg de peso vivo).
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4.5, VALORES OBTIDOS PARA ABSORGAQ DE VITAMINA E

As curvas de absorgfo plasmatica de vitamina E obtidas no presente
trabatho podem ser vistas a seguir nas figuras 19, 20, 21 e 22. Estas relacionam a variago da
concentracio plasmatica de vitamina E em relacio ao tempo. Pode-se observar a elevagio
dos niveis plasmaticos de vitamina E em conseqgiiéncia do fornecimento das trés diferentes
doses de DDOS empregadas. A figura 19 apresenta a curva de absorglo referente aos
novithos de n® 99, 98 e 76 que receberam a menor dose de DDOS, contendo 41,85 Ul de
vitamina E/kg de peso vivo, A figura 20 apresenta a curva de absorgio dos novithos de n® 52
¢ 110 do grupo de dose intermediania que receben uma dose de DDOS contendo 83,7 Ul de
vitamina E/kg de peso vivo e a figura 21 dos novithos de n° 74 e 197 pertencentes ao grupo
que recebeu a maior dose de DDOS contendo 125,5 Ul de vitamina E/kg de peso vivo. A
figura 22 apresenta o grafico dos valores médios de absorgdo de todos os tratamentos. Os
dados obtidos foram calculados com base nos valores discriminados na tabela 2, relativos a
biopoténeia dos constituintes individuats da familia da vitamina E.
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Figura 19: Curva de absorcfo plasmdtica de vitamina E obtida de novithos nelore n98 99,
98 e 76 que receberam uma dose mica oral de DDOS contendo 41,85 Ul de
vitamnina E/kg de peso vivo.
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Figura 20 : Curva de absorgdo plasmética de vitamina E obtida de novilhos nelore nf8 52 ¢
110 que receberam uma dose dnica oral de DDOS contendo 83,70 Ul de
vitamina E/kg de peso vivo,
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Figura 21 1 Curva de absor¢do plasmética de vitamina E obtida de novilhos nelore n9 74 ¢
197 que receberam uma dose Unica oral de DDOS contendo 125,50 Ul de

vitamina E/kg de peso vivo.
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Figura 22 : Médias das curvas de absorcio plasmdtica de vitamina E obtidas de novithos
nelore n98 99, 98 e 76; 52 ¢ 110 e 74 e 197 que receberam respectivamente
uma dose tinica oral de DDOS contendo 41,85; 83,70 e 125,50 Ul vitamina E/kg
de peso vivo.
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A observagio dos resultados encontrados em fodas as trés doses
empregadas, sobre 0s niveis plasmaticos de a-tocoferol demonstra, para todas as doses, uma
sensivel elevaco a partir dos niveis iniciais. No decorrer do tempo, esta elevagdo mostrou
acompanhar as curvas de absorgfo, para um igual periodo, desenvolvidas por HIDIROGLOU
et al, (1989) que utilizou acetato de di-a-tocoferol e dl-a-tocoferol em uma dose anica oral
de 50mg/kg de peso vivo para ambas as formas, atingindo um valor médio do ponto maximo
de absor¢io plasmatica para os animais em experimento de aproximadamente 10ug/mL,
compreendido na faixa de aproximadamente 7,5 a 13,5ug/ml. para o perodo de
aproximadamente 30 horas.

No presente trabalho para as trés doses testadas atingiram-se niveis
maximos de o~tocoferol correspondentes a 11,36ug/mi para o periodo de 47 horas para a
dose de 45 mg/kg de peso vivo, 12,39ug/mL para o periodo de 38 horas para a dose de
30mg/kg de peso vivo ¢ 9,85ug/mL para o periodo de 62 horas para a dose de 15mg/kg de
peso vivo. Logo, para as trés doses testadas a faixa de maxima concentraglo plasmatica de
vitamina E esteve compreendida entre 38 ¢ 62 horas.

Atingiu-se niveis médios méaximos para o periodo de 47 horas de 9,81y
g/mL trabalhando-se com trés doses (15, 30 e 45mg/kg de peso vivo), o que demonstra a
principio, wuma similaridade do comportamento do DDOS em relagfo as formas isoladas de
tocoferol utilizadas por HIDIROGLOU et al. (1989) comparando-se com a média de todos
08 tratamentos.

Qutro fator de grande interesse foi a elevada absor¢iio de y-tocoferol no
plasma em conseqiiéneia do tratamento com DDOS. A principio nfo se esperava que esta
fosse significativa, com base nas informagdes da literatura consultada, que ndio indicava a
presenca de y-tocoferol no plasma de nenhuma espécie animal € por andlise do plasma de
novilhos nio tratados, nio se pdde observar a presenga deste componente. Apos o tratamento
observou-se o aparecimento de y-tocoferol no plasma jé a partir de 12 horas, atingindo para
todos os tratamentos a concentragio redxima no periodo de 38 horas, sofrendo uma queda
apos este periodo. Comparando-se visualmente os grificos de absorgfo de o e y-tocoferol
pode-se observar que a curva de absorgfio de y-tocoferol decai enquanto a de a-tocoferol se
mantém, ou para algumas doses aumenta, o que poderia indicar que a medida que a oferta de
a~tocoferol a nivel intestinal aumenta, a absor¢io de y-tocoferol € reduzida. Talvez isto se
deva & preferéncia do organismo pela absorgfio de a-tocoferol ou mesmo pelo aumento da
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oferta de a-tocoferol a nivel intestinal, 0 que acentuaria a competic8o no sitio de absorgio. A
grande desproporgio no DDOS entre o e y-tocoferol (aproximadamente 1:4.3
respectivamente) também pode ter sido um fator de influéncia pois esta € mais significativa
nas primeiras horas quando a oferta de ambas as formas a nivel intestinal ainda ndo seria
suficiente para saturar a capacidade de absor¢lio e transporte, ¢ para promover um
antagonismo competitivo entre ambas as formas pelo sitio de absorgdo.

Qutro ponto relevante é a ocorréncia de muita varagdo dentro dos
tratamentos devido, provavelmente, a4 grande variabilidade individual em relagiio ao
comportamento do sistema digestivo do ruminante, que retém o alimento a nivel de ramen
dosando sua passagem para o intestino, onde ocorre a absorgio de vitamina E.

Os resultados obtidos através do presente trabalho representaram um
acréscimo no teor de vitamina E plasmatico o que pode representar uma clevagiio destes
teores a nivel tecidual. Se analizarmos que, como proposto por GALLO-TORRES (1980b)
ocorre uma rapida remogio de a-tocoferol do plasma sanguineo pelos tecidos corporais, e
que a concentragio de tocoferdis no tecido varia grandemente dependendo sobretudo do
tempo decorrido apés a administragio de uma Umica dose oral, pode-se deduzir que o
méximo de absor¢fo plasmética corresponderia ao maximo de absorgdo nos tecidos, uma vez
que a concentragio de vitamina E no plasma, ou soro, € consequéncia do influxo ou afluxo
desta dentro dos vérios grupos de diferentes tecidos. Esta suposigio vat de acordo com
BUTLER (1971) que afirma que a circulagfio sanguinea atravessa todos os tecidos, logo
algum equilibrio relativo pode ser esperado entre a concentragiio de uma droga no plasma
sanguineo e sua concentragio nos tecidos.

Poderia-se entdo afirmar que se abatéssemos um animal no momento em
que a concentragio plasmatica de vitamina E estivesse atingindo o seu ponto méaximo,
estariamos obtendo, também, o maximo de concentrago desta nos tecidos. Logo, através de
uma tinica megadose de vitamina E poder-se-ia atingir altos niveis de vitamina E na carne,
sem que esta necessitasse ser fornecida com periodicidade na dieta pré-abate, que € ¢ finico
sistema, quando do formecimento de vitamina E por via oral, utilizado por diversos autores
da literatura consultada como por exemplo AGBOOLA et al. (1988); ARNOLD et al. (1992,
1993ab); BUCKLEY et al. (1989); FAUSTMAN et al. (1989a, 1989b), MARUSICH et al.
(1975); MITSUMOTO et al. (1991b, 1993); MONAHAN et al. (1990a, 1990b, 1992ab,
1993); SHELDON (1984); SKLAN et al. (1983); TSAT et al. (1978).
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A alternativa que certamente poderd ser preconizada € o emprego pré
abate do DDOS em dose tnica oral para promover uma elevago nos teores de vitamina E
dos diversos tecidos animais, visto que os resultados obtidos sfio muito promissores neste
sentido. Ocorre no entanto que devido a diversificada composi¢do do DDOS preconiza-se
ainda, alguma cautela para seu emprego de forma rotineira devendo-se realizar outros
estudos mais abrangentes antes de se adotar esta tecnologia. Nao obstante este procedimento
facilitaria o sistema de fornecimento de vitamina E ao animal, a um prego mais acessivel e
de forma mais pratica, podendo ser realizado A nivel de abatedouro com apenas uma
aplicagfio em vez de periodicamente na dieta. Para este fim poder-se-a utilizar um aplicador
sob pressfo, com um dosador ¢ uma agutha, para deposigio do DDOS diretamente no riumen,
aproximadamente 38 horas antes do abate.

O emprego desta tecnologia com certeza trarid ganhos econdémicos
considerdveis, podendo a carne proveniente destes animais ser vendida por um prego
diferenciado pelo seu teor elevado em vitamina E e pela sua melhor qualidade em relagdo a
cor, estabilidade oxidativa, teor de radicais livres e colesterol oxidado. Um outro fator seria a
extensio do tempo de exposigio desta carne em condigles de varejo, 0 que pode reduzir
perdas econbmicas por armazenagem. Obter-se-ia também, uma matéria prima para a
indiistria carnea com elevados teores de vitamina E o que produziria produtos cérneos de
melhor qualidade ¢ com uma methor distribuicio de antioxidante ¢ conseqientemente maior
estabilidade e resisténcia as condigdes de processamento.

Fm relagio as doses utilizadas os resultados indicam uma tendéncia a se
adotar uma dose intermediaria contendo aproximadamente 30 mg de a-tocoferol/kg de peso
vivo. Pode-se afirmar, teoricamente, a nivel de tecido que com esta dose ¢ com um tempo de
aproximadamente 38 horas se obteria a distribuigdo mais eqiitativa ¢ o8 teores mais elevados
sendo este o methor momento para o abate.
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5. CONCLUSOES

A partir dos resultados obtidos no presente estudo conclui-se que o
Destilado da Desodorizagiio do Oleo de Soja (DDOS) mostrou-se eficiente em elevar os
niveis plasmaticos de tocoferol em novithos nelore quando utitizado em dose unica oral.

Para o o-tocoferol o DDOS apresentou-se eficiente em elevar as
concentragdes plasmaticas iniciais, incrementadas mum limite maximo de até 3 vezes para a
dose de DDOS contendo 15 mg de a-tocoferol/kg de peso vivo, de 3,8 vezes para a dose
contendo 30 mg de o~tocoferol/kg de peso vivo e de 3,5 vezes para a dose contendo 45 mg
de a-tocoferol/kg de peso vivo.

O DDOS apresentou-se com capacidade de produzir niveis plasmaticos
de y-tocoferol, que em condigles normais ndo ocomrem, produzindo uma concentragho
maxima de 3,35 pg//mL para a dose de 65 mg de y- tocoferol/kg de peso vivo, de 4,49 p
g//mL para a dose de 130 mg de y- tocoferol/kg de peso vivo e de 4,51 pg//mL para a dose de
195 mg de y- tocoferol/kg de peso vivo. Observou-se que quando a oferta de y-tocoferol €
elevada a absor¢io desta forma de tocoferol ocorre mas esta se reduz a medida que a
presenga de o~tocoferol no plasma aumenta. Este fato pode demonstrar um certo
antagonismo de competiglo entre as duas formas de tocoferol pelo sitio de absorgdo
intestinal, o que pode indicar uma preferéncia pela absorgéio do o~tocoferol em relagdo ao y-
tocoferol.

O acréscimo de vitaming E mostrou ser significativo para todas as doses
empregadas correspondendo a uma elevagio nos valores iniciais de até um maximo de 4
vezes ¢ teor de vitamina E inicial em um animal isoladamente. Valores maximos meédios
para cada tratamento de aproximadamente 3 vezes o teor inicial para dose de 41,85 Ulkg de
peso vive; 3,5 vezes para a dose de 83,70 Ul/kg de peso vivo e de 3 vezes para dose de
125,50 Ul/kg de peso vivo.

O tempo ideal necessario para se obter a concentragio plasmatica maxima
de vitamina E ocorreu a partir de 38 horas apds injestfio, sendo este o limite minimo para a
efetividade do tratamento.
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Com os resultados obtidos no presente trabatho abre-se uma perspectiva
para o uso do DDOS, por via oral em dose unica, contendo aproximadamente 30 mg de o-
tocoferol/kg de peso vivo, para bovinos, num periodo de no minimo 38 horas antes do abate
como fonte de tocoferdis, visando os beneficios da vitamina E na conservagio e na qualidade
nutricional da carne bovina.

Embora o nimero de animais utilizados nfio tenha sido muito elevado ¢
nfo se tenha chegado ao abate destes animais para venficagio das concentracbes teciduais de
vitamina E e a correlagfio destes niveis com os teores plasmaticos encontrados, este trabalho
¢ um marco inicial para a aplicagio de uma nova tecnologia até agora nfio proposta, que
consiste no uso do DDOS como fonte de vitaminag E em bovinos pré-abate com objetivos
tecnolégicos ¢ pela aplicac8o deste tratamento com vitamina E em apenas uma Unica
megadose oral, objetivando elevar os teores desta nos diferentes tecidos animals para
proporcionar uma melhor conservacgio da carne e produtos carneos produzidos a partir destes
animais.
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