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RESUMO - Quinze novilhos Nelore foram distribuídos em três tratamentos, consistindo de dieta basal capaz de proporcionar

ganhos da ordem de 600 g/dia, suplementada (15 ou 11 g P/dia) ou não (5 g P/dia) com fosfato monoamônico, para determinar as alterações

provocadas por deficiência de P em parâmetros ósseos, sangüíneos e fecais. Biópsias de costela foram obtidas aos 60 e 250 dias de

experimentação. Amostras de plasma foram coletadas quinzenalmente e amostras de fezes retais, analisadas em sete ocasiões, durante

os 250 dias do experimento. Coleta total (diária) de fezes foi feita em dois períodos, aos 60 e 243 dias, durante sete dias. Aos 60 dias,

P expresso em relação ao osso fresco, osso seco e desengordurado e ao volume de osso discriminaram entre os tratamentos. Aos 250

dias, a espessura da camada cortical e as concentrações de cinzas e fósforo foram reduzidas na deficiência de P. Observou-se queda na

concentração de fósforo inorgânico plasmático (Pi), já aos 12 dias de experimentação, apresentando valores em torno de 3,0 mg % na

época em que ganho de peso foi afetado (82 dias). Foi observada elevação do Ca e da fosfatase alcalina na deficiência de P, sem alterações

na concentração de hidroxiprolina do plasma. As concentrações de P nas fezes aumentaram com a concentração do elemento na dieta,

mas a utilização de amostras coletadas do reto não propiciou detecção precoce de deficiência de P. A definição de níveis críticos para

a determinação de deficiência apresentou problemas.
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Use of Bone, Plasma and Feces in the Assessment of P Status in Cattle

ABSTRACT - Fifteen Nellore steers were allotted to three treatments, consisting of a basal diet, which will be able to provide

gains of about 600 g/day, supplemented (15 or 11 g P/day) or not (5 g P/day) with monoammonium phosphate in order to evaluate the

alterations in bone, plasma and fecal measurements due to P deficiency. Rib biopsies were taken at 60 and 250 days of trial, plasma

samples were taken every 15 days, and fecal grab samples were analyzed in seven occasions along the trial. Total daily fecal collection

was performed in two occasions, at 60 and 243 days of the trial, for seven days. At day 60, P expressed as fresh bone, dried defatted

bone and bone volume were able to detect treatment differences. At day 250, cortical thickness, P and ash concentrations were reduced

in P deficiency. Plasma inorganic P (Pi) was lower at 12 days of trial, with values close to 3,0 mg % at the time where daily weight

gain was affected (day 82). Calcium and total alkaline phosphatase increased in P deficiency, without changes on the plasma

hidroxyproline concentration. Fecal P concentrations increased as the dietary P concentrations increased, but grab samples did not allow

early detection of P deficiency. The definition of critical P levels for the determination of deficiency showed problems.
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Introdução

Sinais clínicos da deficiência crônica de fósforo,
como baixo ganho de peso, consumo reduzido, depra-
vação de apetite e falha reprodutiva (UNDERWOOD,
1981), podem levar certo tempo para se estabelece-
rem. A identificação de deficiências marginais, nas
quais existem perdas produtivas sem sintomas clíni-
cos definidos, exige o uso de análises bioquímicas. A
determinação da deficiência de um elemento mineral
pode se dar por intermédio de monitoração dos níveis

do mesmo nos tecidos ou de comparação das estima-
tivas de ingestão do elemento com os requisitos
nutricionais. Os tecidos mais utilizados na avaliação
da condição de fósforo são sangue e osso. A concen-
tração de fósforo inorgânico no plasma ou soro é
muito usada, já que o teor de fósforo inorgânico cai
rapidamente, quando a dieta é inadequada. É impor-
tante o estabelecimento dos níveis de P no sangue no
momento em que a deficiência de P começa a afetar
o consumo de alimento, produzindo prejuízos econô-
micos. O osso é considerado o tecido mais indicado
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para a avaliação das reservas de P do animal, por
conter 80% do fósforo, que pode ser utilizado, quando
há deficiência nutricional. Os valores utilizados na
avaliação dos índices ósseos muitas vezes não são
hábeis na detecção de deficiências, em virtude do
grau de esgotamento das reservas ósseas necessário
para aparecerem diferenças significativas e, talvez,
da não-disponibilidade de parte do mineral deposita-
do. Procurou-se, assim, avaliar o tempo necessário
para o aparecimento de alterações significativas em
parâmetros ósseos, observando-se também a sensi-
bilidade dos mesmos. Por outro lado, a metodologia
recomendada para estimar a quantidade de P ingerida
pelo animal envolve a utilização de radioisótopos para
identificar a fração de origem endógena (LITTLE et
al., 1977). A possibilidade de haver algum parâmetro
alternativo, de precisão aceitável, levou alguns pes-
quisadores a relacionar P fecal ao P na dieta. O P
ingerido tem estreita relação com P salivar, que é a
principal rota de excreção de P nas fezes (SCOTT et
al., 1985; CHALLA et al., 1989). Níveis de P em
amostras de fezes coletadas do reto inferiores a
0,12% na matéria seca são considerados indicadores
de deficiência por pesquisadores australianos
(RESOURCE CONSULTING SERVICES, 1986) e
têm auxiliado no manejo da suplementação de P. Os
objetivos deste trabalho foram: a) avaliar a utilização
de biópsia de osso na indicação das reservas de P de
novilhos Nelore em crescimento; b) determinar as
relações entre o P plasmático e a deficiência subclínica
de P, avaliando também as alterações nas concentra-
ções plasmáticas de cálcio, fosfatase alcalina e
hidroxiprolina; e c) determinar a viabilidade da utili-
zação da concentração de P nas fezes para a indica-
ção da deficiência de P.

Material e Métodos

Quinze novilhos Nelore, de cerca de 215 kg,
foram distribuídos em três tratamentos, consistindo
de dieta basal capaz de proporcionar ganhos de peso
da ordem de 600 g/dia, suplementada (tratamento 1 =
15 ou tratamento 2 = 11 g P/dia) ou não (tratamento
3 = 5 g P/dia) com fosfato monoamônico. Os animais
foram pesados a cada 15 dias e o consumo diário
individual de matéria seca foi monitorado. Foram
feitos exames clínicos mensais nos animais, consis-
tindo de observação do estado geral, exame de pele
e pêlo, exame da cavidade bucal, exame de mucosas,
temperatura retal, aspecto e consistência das fezes,
auscultação dos ritmos cardíaco e respiratório. Amos-

tras de costela foram obtidas de todos os novilhos aos
60 e 250 dias de experimento, utilizando a técnica
desenvolvida por LITTLE (1972). Nas amostras de
osso, foram analisadas as concentrações de P, Ca e
cinza (FICK et al., 1980), a gravidade específica e
espessura da camada cortical (LITTLE, 1984). Amos-
tras de sangue foram coletadas da jugular, quinzenal-
mente, em frascos contendo heparina (para análise
de fosfatase alcalina) ou EDTA (outras análises). O
plasma foi centrifugado (3.000 rpm, 15 minutos) e
separado logo após a coleta, sendo mantido a -20ºC
até a análise. No plasma, foram analisados os teores
cálcio e fósforo inorgânico (FICK et al., 1980),
fosfatase alcalina (total) (Labtest Diagnóstica S.A.,
Belo Horizonte, Brasil), hidroxiprolina (JAESCHKE,
1975) e porcentagem de eritrócitos. Amostras de
fezes foram coletadas do reto, quinzenalmente, du-
rante os 250 dias do experimento. Apenas sete des-
sas coleções puderam ser utilizadas, devido a proble-
mas com a identificação das mesmas. Coleta total
(diária) de fezes foi feita em dois períodos, aos 60 e
243 dias de experimentação, durante sete dias. Amos-
tras do alimento oferecido e rejeitado foram coletadas
diariamente, obtendo-se um pool semanal para cada
animal. Nas fezes e no alimento, foram analisadas as
concentrações de P (FICK et al., 1980), matéria seca
e matéria orgânica (HARRIS, 1970). As análises
estatísticas foram realizadas por intermédio de re-
gressão e análise de variância (ANOVA), conforme
procedimento do aplicativo SAS (SAS, 1985).

Resultados e Discussão

O ganho de peso dos animais reduziu-se (P< 0,01)
significativamente aos 71 dias de deficiência de P. Aos
60 dias de experimento, foi feita a primeira biópsia de
osso. Nessa ocasião, observou-se queda nas concen-
trações de P no osso, em função dos menores níveis de
P na dieta, quando essas concentrações foram expres-
sas em relação ao osso fresco, osso seco e
desengordurado e ao volume de osso (Tabela 1).
Outros autores encontraram menor sensibilidade na
medida expressa como osso seco e desengordurado
(LITTLE e McMENIMAN, 1975; READ et al., 1986),
devido ao fato de a redução da mineralização do
osteóide na deficiência de P estar acompanhada por
aumento no teor de água e lípides (ECKLES et al.,
1932; LITTLE, 1972; e BELONJE, 1978).

A razão Ca/P (Tabela 2) também foi afetada por
nível de P na dieta aos 60 dias de experimento. O
cristal de apatita pode ser descrito pela fórmula geral:
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Ca 8,3 (PO4) 4,3 (CO3)X (HPO4)Y (OH)0,3, (X+Y) =
1,7. Em contraste com o nível de Ca, que permanece
constante no cristal, os íons fosfato podem ser subs-
tituídos por carbonatos (LEGROS et al., 1987). Au-
mento na razão Ca/P, na deficiência de P, também foi
descrito por SHIRAZI-BEECHEY et al. (1991) e
WAN ZAHARI et al. (1990), em carneiros.

Ambas a composição química e a estrutura do
osso são afetadas na deficiência de P. Existem
indicações de redução da formação de osso em
ovinos (CORLETT e CARE, 1988; SCOTT et al.,
1994) e da mineralização do osso em ovinos
(SHIRAZI-BEECHEY et al., 1991; TERNOUTH et
al., 1993; e SCOTT et al., 1997) e bovinos (SHUPE
et al., 1988). A deficiência de P também tem sido
associada ao balanço negativo de P (TERNOUTH e
SEVILLA, 1990; SHIRAZI-BEECHEY et al., 1991;
e BORTOLUSSI et al., 1996) e aumento na excreção
de piridinolina e deoxipiridinolina (SCOTT et al.,
1997), em ruminantes, indicando reabsorção do osso

e/ou perda de P dos tecidos moles.
Diminuição na retenção de Ca tem sido

freqüentemente relatada na deficiência de P em
ruminantes (CHALLA et al., 1989), dando respaldo à
tese de redução na formação de osso; assim, não há
surpresa ao se constatar que, após 250 dias, a maioria
dos parâmetros avaliados no osso (concentração de
fósforo [Tabela 1] e de cinzas [Tabela 2], e espessura
da cortical [Tabela 3]) foi significativamente reduzi-
da na deficiência de fósforo. As equações de regres-
são foram lineares para todos os parâmetros ósseos
medidos, confirmando observações de que os requi-
sitos para máxima mineralização óssea são maiores
que aqueles para máxima produção (WISE et al.,
1958; UNDERWOOD, 1966).

Os níveis de P utilizados na definição de deficiên-
cia são empíricos, pois baseiam-se, de modo geral, na
comparação entre os valores de animais sujeitos a
dietas deficientes e os valores encontrados em ani-
mais suplementados ou sem sintomas clínicos de

Tabela 1 - Regressão linear da concentração de P no osso fresco (POF) e osso seco e
desengordurado (POSD), nas cinzas (PC) e no volume de osso (PV), aos 60 e 250 dias
de experimentação, em função do nível (N) de P na dieta

Table 1 - Linear regressions of concentrations of P in fresh bone (POF), dried defatted bone (POSD), ashes
(PC) and bone volume (PV) at 60 and 250 experimental days on the P levels (N) in the diet

Item Dias Regressão Significância do efeito r2

Days Regression Significance of the effect

POF, % 60 POF = 7,66 + 0,074 N * 0,34
250 POF = 7,37 + 0,103 N *** 0,56

POSD, % 60 POSD = 10,08 + 0,040 N * 0,34
250 POSD = 10,00 + 0,088 N *** 0,68

PC, % 60 PC = 17,8 -
250 PC = 17,2 + 0,073 N *** 0,55

PV, mg/cc 60 PV = 126 + 2,01 N * 0,35
250 PV = 121  + 2,47 N ** 0,48

Níveis de significância (ANOVA): *P< 0,05; ** P<0,01; *** P<0,001.
Levels of significance (ANOVA):  * P< .05; ** P<.01; *** P<.001.

Tabela 2 - Regressão linear das concentrações de cinzas no osso fresco (COF) e no osso seco e
desengordurado (COSD), Ca nas cinzas e razão Ca/P, aos 60 e 250 dias de experimentação,
em função do nível (N) de P na dieta

Table 2 - Linear regressions of concentrations of ash in fresh bone (COF) and defatted dried bone (COSD),
Ca in the ashes and Ca/P ratio at 60 and 250 experimental days as the P levels (N) in the diet

Item Dias Regressão Significância do efeito r2

Days Regression Significance of the effect

COF (%) 60 COF = 43,3 -
250 COF = 42,9 + 0,383 N ** 0,40

COSD (%) 60 COSD = 60,6 -
250 COSD = 58,2 + 0,241 N ** 0,46

Ca (%) 60 Ca = 43,4 -
250 Ca = 42,8 -

Ca/P 60 Ca/P = 2,44 – 0,014 N ** 0,45
250 Ca/P = 2,49 – 0,013 N * 0,37

Níveis de significância (ANOVA):  * P<0,05; ** P<0,01.
Levels of significance (ANOVA):  *P<.05; **P<.01.
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Tabela 3 - Regressão linear da densidade (DENS) e espessura da camada cortical (CORT) no

osso, aos 60 e 250 dias de experimentação, em função do nível (N) de P na dieta
Table 3 - Linear regressions relating bone density (DENS) and cortical thickness (CORT) at 60 and 250

experimental days on the P levels (N) in the diet

Item Dias Regressão Significância do efeito r2

Days Regression Significance of the effect

CORT, cm 60 CORT = 2,36 -
250 CORT = 1,88 + 0,120 N ** 0,52

DENS 60 DENS = 1,66 -
250 DENS = 1,65 -

Níveis de significância (ANOVA):  **, P<0,01.
Levels of significance  (ANOVA):  **, P<.01.

deficiência de P. Em razão de existirem diferenças
quanto à idade, ao estádio fisiológico e às condições
de manejo e alimentação entre os animais, divergên-
cias são comuns, uma vez que todos esses fatores, às
vezes combinados, podem afetar composição e es-
trutura do osso (MELLO JR. et al., 1978; READ et
al. ,  1986; LAWRENCE e FOWLER, 1997;
NICODEMO, 1997; e SCOTT et al., 1997).

Aos 250 dias, quando se comparam as concentra-
ções medidas com os níveis críticos sugeridos, ne-
nhum tratamento estaria inadequado, se considera-
das a espessura da cortical (valor de referência:
LITTLE, 1984), a densidade (valores de referência:
SHUPE et al., 1988; LITTLE, 1972; e READ et al.,
1986) e a concentração de P expressa por volume
(valor de referência: LITTLE e SHAW, 1979). Con-
tudo, se consideradas as concentrações de cinzas ou
de P no osso seco e desengordurado, os tratamentos
poderiam ser considerados deficientes (valores de
referência: LITTLE, 1972; McDOWELL, 1985).
Essas observações encontram respaldo nas críticas
de HOEY et al. (1982) e WADSWORTH (1990), os
quais relatam que muitos fatores, além do aporte de
P, influenciam os valores normais do elemento no
osso, limitando seu valor diagnóstico. É possível que
o uso de padrões locais reduza esse problema
(WADSWORTH et al., 1990). É improvável que um
único critério possa ser usado; a combinação de
vários parâmetros, inclusive bioquímicos, parece ser
o caminho mais lógico na identificação de animais
com deficiência subclínica de P.

Na deficiência simples de P, o plasma tem se
mostrado bom indicador da condição animal. Os
animais do tratamento 3 apresentaram níveis inferio-
res de P no plasma já à primeira coleta, aos 12 dias
de experimento (8,12;  5,73; e 4,33 mg% para os
tratamentos 1, 2 e 3, respectivamente). Os teores
plasmáticos de P inorgânico (Pi) no tratamento 3
foram claramente inferiores aos observados no trata-

mento 1 (Tabela 4), refletindo a ingestão de dieta
pobre em P, já que existe relação linear direta entre
ingestão de P e concentração do elemento no plasma
(SCOTT et al., 1985).

A queda na ingestão de alimento (P< 0,05) foi
observada a partir de 42 dias de experimento; o ganho
de peso mostrou-se reduzido (P<0,01) aos 71 dias. Os
valores observados nesta fase são críticos para a
determinação da deficiência subclínica de P. A queda
dos níveis plasmáticos de Pi no tratamento 3 deu-se
nesta fase inicial, permanecendo ao redor de 3,0
mg%, a partir de 82 dias de experimento (P>0,05).

Os níveis de Pi plasmáticos observados em novi-
lhos deficientes em P (3,0 mg%) estão de acordo com
os valores críticos sugeridos por GARTNER et al.
(1980) e WINTER (1988), portanto, inferiores aos
4,5 mg% sugeridos por McDOWELL (1985). Uma
explicação para o equilíbrio nos níveis de Pi
plasmáticos nos novilhos deficientes, embora em
patamares inferiores, é a capacidade de adaptação
de ruminantes à deficiência de P, por intermédio de
mecanismos como o aumento da eficiência de absor-
ção do P no intestino (SHIRAZI-BEECHEY et al.,
1991; COATES e TERNOUTH, 1992).

A redução do Pi plasmático no tratamento 1 foi
inesperada, já que esses animais recebiam dieta
adequada. Os níveis de fósforo são normalmente
mais elevados em animais jovens e , devido à manu-
tenção dos valores de Pi no tratamento 2, durante
todo o período experimental, pode ser descartado
possível efeito da idade. Uma possibilidade seria de
que a elevada taxa de crescimento desses animais
ocasionaria a redução dos níveis no plasma de manei-
ra análoga à redução da concentração de P no osso
observada em animais com altas taxas de crescimen-
to (BROMMAGE et al., 1992; NICODEMO, 1997).
Com o rápido crescimento dos tecidos, maior quanti-
dade de P estaria mobilizada para formação e meta-
bolismo de ossos e demais tecidos.
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Tabela 4 - Regressão linear relacionando P inorgânico (Pi,

mg%) e Ca plasmático (mg%) em função do tempo
de experimentação (dias, D) nos tratamentos

Table 4 - Linear regressions relating inorganic P (Pi, mg%) and Ca
(mg%) on the experimental time (days, D) in the treatments

Tratamento Regressão Significância do efeito r2

Treatment Regression Significance of

 the effect

1 Pi = 7,78 – 0,005 D ** 0,09
2 Pi = 4,87 -
3 Pi = 4,12 – 0,009 D *** 0,44
1 Ca = 10,22 NS -
2 Ca = 11,45 NS -
3 Ca = 10,87 + 0,014 D *** 0,29
Níveis de significância:  ** P<0,01; *** P<0,001.
Levels of significance:  ** P<.01; *** P<.001.

O teor de Ca plasmático aumentou com o tempo
apenas no tratamento 3 (Tabela 4, P<0,001). A
elevação do Ca plasmático na deficiência de P é
relatada com freqüência na literatura (BREVES et
al., 1985; TERNOUTH e SEVILLA, 1990) e pode
estar ligada ao aumento da reabsorção óssea e/ou à
redução na formação de osso (SCOTT et al., 1997).

A concentração de hidroxiprolina na urina é o
mais usado indicador de reabsorção óssea. A
hidroxiprolina é um aminoácido típico dos colágenos,
sendo encontrada primariamente nos ossos. A
hidroxiprolina oriunda da degradação do colágeno
não pode ser reutilizada, sendo excretada na urina na
forma livre ou ligada a peptídeos (CALVO et al.,
1996). A medida da concentração de hidroxiprolina
plasmática, devido à facilidade de amostragem, foi
preferida à medida na urina, sendo ambas de igual
valor diagnóstico (FUJII et al., 1981).

Neste estudo, não foi observada qualquer altera-
ção nos níveis de hidroxiprolina em função do tempo
(Tabela 5). Este resultado pode ser atribuído parcial-
mente à grande variabilidade da medida (coeficiente
de variação = 30%), também observada por
WADSWORTH et al. (1990) e CALVO et al. (1996).
Diversos fatores contribuem para as variações na
concentração de hidroxiprolina, entre eles estão a
síntese de colágeno (cerca de 1/3 do colágeno recém-
sintetizado é degradado), a degradação dos demais
tecidos conectivos e proteínas séricas e a existência
de ritmo circadiano (CALVO et al., 1996). Assim,
não é possível excluir totalmente a possibilidade de
maior reabsorção óssea nos animais deficientes.

Os animais do tratamento 3 apresentaram au-
mento acentuado (P<0,01) da fosfatase alcalina
(Tabela 5). Níveis elevados de fosfatase alcalina -

uma enzima associada à formação do osso - foram
observados em situações em que há distúrbios na
mineralização, como na deficiência de P
(RADOSTITIS et al., 1994; SCOTT et al., 1997). O
tratamento 2, embora não tenha mostrado variação
significativa (P>0,05) da atividade com o tempo, teve
valores médios superiores aos observados no trata-
mento 1. O tratamento 1 não apresentou variação
com o tempo (P>0,05), apresentando níveis médios
relativamente baixos.

O hematócrito (Tabela 6) apresentou redução
significativa, em função do tempo, no tratamento 1
(P<0,01). Não houve qualquer modificação neste
parâmetro nos tratamentos 2 e 3. O volume de sangue
é proporcional ao peso vivo. É possível que animais
exibindo maior taxa de crescimento apresentem
descompasso parcial entre a síntese de hemáceas e
o ganho de massa muscular, levando à redução do
hematócrito.

Não houve qualquer efeito do tratamento na
temperatura (Tabela 6). A hipertermia (temperatura
retal superior a 39,5ºC) pode ser provocada por
excessiva produção de calor, devido à elevação da
atividade metabólica (RADOSTITIS  et al., 1994),
que pode ser associada à alimentação dos animais
(WEBSTER, 1980) poucas horas antes da tomada de
temperatura. Os exames clínicos efetuados ao longo
do experimento mostraram progressiva queda na
condição geral dos animais do tratamento 3: mucosas
pálidas, espessamento e aspereza do pêlo, escoliose,
magreza e evidência de depravação do apetite
(alotriofagia).

Analisando as concentrações de P nas fezes,

Tabela 5 - Regressão linear relacionando fosfatase
alcalina (FA, U/L) e hidroxiprolina (OHPRO, µmol/L)
no sangue ao tempo de experimentação (dias,
D), nos tratamentos

Table 5 - Linear regressions relating alkaline phosphatase
(FA, U/L) and hydroxyproline (OHPRO, µmol/L ) in
blood to experimental time (days, D) for treatments

Tratamento Regressão Significância do efeito r2

Treatment Regression Significance
of the effect

1 FA = 192,26 -
2 FA = 309,58 -
3 FA = 267,54 +1,113 D ** 0,22
1 OHPRO= 48,46 -
2 OHPRO= 48,34 -
3 OHPRO= 54,44 -
Níveis de significância: ** P<0,01.
Levels of significance:  ** P<.01.
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Tabela 6 - Regressão linear relacionando hematócrito
(HEM, %) e temperatura (TEMP, ºC) tempo de
experimentação (dias, D)

Table 6 - Linear regressions relating hematocrite (HEM, %) and
temperature (TEMP, oC) on experimental time (days,
D) for treatments

Tratamento Regressão Significância do efeito r2

Treatment Regression Significance
of the effect

1 HEM = 40,62 - 0,023 D ** 0,24
2 HEM = 38,35 -
3 HEM = 39,05 -

1 TEMP = 39,65 -
2 TEMP = 39,43 -
3 TEMP = 39,61 -
Níveis de significância**, P<0,01.
Levels of significance: **, P<.01

Tabela 7 - Regressão linear da concentração de P na dieta
(%P na matéria seca, Y) em função da
concentração fecal do elemento (%P na matéria
seca fecal) obtida por coleta total de fezes (X1) ou
amostras retais (X2)

Table 7 - Linear regressions of P concentration in the diet (%P
in the dry matter, Y) on the P concentration in the feces
(%P in feces dry matter) obtained by total collection
(X1) or using grab samples (X2)

Regressão Significância do efeito r2

Regression Significance

of the effect

Y =   0,019 + 0,3637 X1 ** 0,28
Y = - 0,012 + 0,3644 X2 ** 0,22
Níveis de significância: **, P<0,01.
Level of significance: **, P<.01.

Tabela 8 - Regressão linear relacionando concentrações fecais de P (%P) na matéria seca (YMS)
ou na matéria orgânica (YMO), obtidas de amostras retais, à quantidade do elemento
na dieta (g/dia, X)

Table 8 - Linear regressions relating P fecal concentration (%P) in the dry matter (YMS) or in the organic
matter (YMO), obtained from grab samples,  on the amount of P in the diet (g/day, X)

Dias de experimentação Regressão Significância do efeito r2

Days in the trial Regression Significance of the effect

12 YMS = 0,4055 -
26 YMS = 0,5872 -
151 YMS = 0,3808 -
186 YMS = 0,3412 + 0,0145 X * 0,33
192 YMS = 0,4065 -
224 YMS = 0,4318 -
250 YMS = 0,2661 + 0,0190 X * 0,37

12 YMO = 0,5414 NS -
26 YMO = 0,7145 NS -
151 YMO = 0,7936 NS -
186 YMO = 0,4328 NS -
192 YMO = 0,5510 NS -
224 YMO = 0,6011 NS -
250 YMO = 0,4591 + 0,0224 X * 0,37
Níveis de significância:  * P<0,05.
Levels of significance:  * P<.05.
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nota-se que as equações de regressão encontradas
(Tabela 7) foram muito semelhantes àquelas descri-
tas por HOLECHECK et al. (1985) e MOIR (1960),
para a estimativa da concentração de P na dieta, a
partir da concentração de P na matéria seca orgânica
fecal. Aparentemente, o fato de serem utilizadas
amostras de fezes coletadas diretamente do reto não
alterou a equação obtida com a coleta total de fezes.

Existe, contudo, importante limitação à expressão
de P nas fezes em porcentagem, pois, como a redução
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mais importante na deficiência de P (TERNOUTH e
SEVILLA, 1990), pode haver elevação na concentra-
ção de P fecal na massa excretada, comprometendo o
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sentido foram relatadas por READ et al. (1986) e
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tou variação consistente (P>0,05), em função do nível de
P na dieta (g/dia), exceto aos 186 dias na matéria seca
e aos 250 dias de experimento na matéria seca e matéria
orgânica. Cabe lembrar que a queda no desempenho foi
evidenciada aos 71 dias. Assim, concluiu-se que seria
mais apropriada a determinação de excreção fecal total
de P (g/dia), como sugerido por READ et al. (1986), o
que tornaria a utilização deste parâmetro pouco viável
para animais a campo.

Conclusões
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