Transtornos metabdlicos em frangos de corte e galinhas poedeiras*

A forte evolugdo do melhoramento genético de aves trouxe, sem duvida, expressivas
melhorias no desempenho zootécnico na avicultura industrial, mas também aumentou a
frequéncia com que se observam certos disturbios metabdlicos e fisioldgicos (Peixoto et
al., 2019). O avanco tecnoldgico nas Ultimas décadas, em todas as areas da producao
(genética, nutricdo, sanidade e ambiéncia), ocasionou um aumento fenomenal de
produtividade em diferentes linhagens das aves de corte como também na postura
comercial. Conforme Cobb (2021), um frango de corte macho pode alcancar 3 kg de peso
vivo aos 42 dias, resultando em uma converséo alimentar acumulada abaixo de 1,60.
Dentro dessa analogia, linhagens brancas de poedeiras comercias podem atingir acima de
470 ovos por ave alojada em até 100 semanas de idade (Hy-Line, 2020). De acordo com
Leeson (2007), distarbios metabdlicos em aves de producdo podem ser ocasionados pelo
ambiente de criacdo, erros nutricionais da dieta e principalmente pelo aumento do
metabolismo/produtividade das aves. Problemas metabolicos e sua estreita associacdo
com a produtividade ja foram comprovadas (Scheele et al., 2007; Julian, 1998). Os
disturbios metabdlicos de maior importancia econémica na producédo de frangos de corte,
sdo distarbios esqueléticos, ascite e sindrome de morte subita (Brito et al., 2010). Na
postura comercial, por serem aves de crescimento lento, pode se observar transtornos
metabolicos diretamente por falhas nutricionais, dentre as mais importantes: raquitismo

e sindrome do figado gorduroso (Dunkley, 2009).

Sindrome ascitica

A sindrome ascitica (SA) € o resultado terminal da hipertensdo pulmonar prolongada,
ocasionando dano hepatico e liberacdo de fluido ascitico na cavidade abdominal (Lee et
al., 2022). A hipertensdo prolongada é impulsionada pelo aumento da demanda de
oxigénio de uma estrutura muscular de rapido crescimento, suprido por um sistema
cardiopulmonar inadequado (Wideman et al.,, 2013). Um estudo conduzido por
Hassanzadeh et al. (2005) em diferentes linhagens de aves (corte x postura), mostrou que

a SA esta diretamente relacionada a aves de corte de alto desempenho, ndo sendo um
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problema em aves de linhagem de crescimento mais lento. Coello et al. (1997) relataram
que o consumo de oxigénio das linhagens de corte é 28% superior que a de aves silvestres,
porém os pulmdes destes frangos de corte possuem um volume total 20% menor se
comparado as aves de baixo crescimento. Conforme Hargis (2016), a incidéncia de SA
na cadeia do frango de corte € menor que 2%, mas pode ser ampliada em ambientes com
oferta inadequada de oxigénio. Embora a incidéncia seja baixa, a probabilidade de morte
em aves afetadas pela sindrome ascite é de 15-68% (Jones et al., 2018). Atraves de dados
oficiais do MAPA de 2009-2019, o indice de condenacdes por SA foi de 1.140 carcacas
a cada milh&o de aves abatidas no Brasil (Souza et al., 2021). A maior frequéncia de casos
de SA é principalmente em machos, onde apresentam uma maior taxa de incidéncia em
funcdo de um crescimento corporeo e um metabolismo oxidativo mais elevado (Luiz et
al., 2018). Outros fatores que elevam a incidéncia de SA sdo: elevadas altitudes, altos
niveis de amonia, dietas densas, problemas respiratorios e principalmente
susceptibilidade genética (Brito, 2010).

Segundo Wideman (2013), o mecanismo biogquimico da SA é decorrente da capacidade
vascular inadequada combinada com uma predominancia funcional do vasoconstritor 5-
hidroxitriptamina (5-HT) sobre o oxido nitrico (vasodilatador). Qualquer diminui¢do na
quantidade de oxigénio nos tecidos gera um aumento na producao de eritrocitos, assim 0s
rins aumentam a producdo de eritropoietina, de modo a estimular uma maior producéo de
hemacias pela medula Ossea para suprir esta deficiéncia de oxigénio, gerando uma
policitemia que ird dificultar a passagem do sangue por vasos pulmonares e uma
sobrecarga no ventriculo direito (Luiz et al., 2018). A pressao gerada sobre o ventriculo
direito faz com que a forca de contracao seja aumentada, ocasionando uma hipertrofia do
miocardio, refluxo com baixo teor de oxigénio na veia cava, congestdo hepética e
extravasamento de liquido que se acumulara na cavidade celomatica da ave (Lubritz e
McPherson 1998). A morte pela SA é causada quando o teor de liquido extravasado é
maior do que a capacidade das membranas absorverem o mesmo, assim ocasionando uma
maior pressdo do liquido sobre os sacos aéreos, originando uma morte por falha
respiratoria (Julian et al., 1998).

N&o existe um tratamento especifico para a SA. Portanto, todas as a¢des séo centralizadas
em medidas profilaticas para reduzir a incidéncia do distdrbio. Segundo Brito et al.,
(2010) as principais medidas sdo: identificacdo de linhagens de maior ocorréncia,
melhoria em qualidade do ar, evitar excesso de poeira, programa de luz de acordo com a

idade, evitar o0 excesso de proteina dietética e avaliacdo de um bom do balango eletrolitico
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(Na*, K*, CI") em periodos de crescimento das aves. De acordo com Lee et al. (2022), o
melhoramento genético de selecdo assistida por marcadores em regides cromossdmicas
especificas, podem ser um bom parédmetro para diminuir os indices de SA em frangos,

destacando gendtipos para polimorfismos de nucleotideo Gnico (SNPs).

Sindrome da morte subita

Na espécie aviaria, a morte sUbita pode ser observada em aves adultas, poedeiras,
reprodutoras e em perus, no entanto, 0s casos de sindrome de morte subita (SMS) mais
bem documentados sdo os que ocorrem em frangos de crescimento rapido (Gonzales et
al., 2009). Mais de 70% da mortalidade por SMS afeta frangos de corte (Olkowski e
Classen, 1998). Conforme relatado por Basaki et al. (2019), as galinhas ndo tém sinais
clinicos discerniveis e ndo mostram comportamento atipico até menos de um minuto antes
morte. A SMS ocorre em 0,5% dos lotes de frangos de corte e atinge 0 pico em cerca de
2 a 4 semanas de idade (Basaki et al., 2016). Muitos fatores diferentes contribuem para a
SMS em frangos de corte, incluindo nutricdo, antecedentes genéticos e fatores ambientais
(Julian, 2005). No entanto, o principal fator causador da SMS é arritmia cardiaca aguda.
(Olkowski et al., 2008). Pesquisas realizadas por Safaei et al. (2021), mostram que as
alteragdes metabdlicas relacionadas a hipoxia nos tecidos cardiacos de frangos de corte
podem ter um papel importante na patogénese da insuficiéncia cardiaca e SMS. De acordo
com Meshram e Bijoy (2017) a morte parece ser causada por danos cardiacos que levam
ao edema pulmonar, de modo que as aves ndo conseguem respirar. Avali¢cbes conduzidas
por Gesek et al. (2016) mostram que a sobrecarga do musculo cardiaco, hipdxia
prolongada e 0 aumento do peso corporal no dia 38 de idade séo as provaveis razdes para
0 maior numero de lesdes e fibras isquémicas, que podem levar a insuficiéncia cardiaca
em frangos de corte. Os mesmos autores ainda relatam que as lesdes mais frequentemente
diagnosticadas em frangos de corte foram: a degeneracdo das fibras com vacuolizacéo,
congestdo do musculo cardiaco, edema e vacuolizacdo das células de Purkinje. Em suas
ultimas pesquisas, Olkowski et al. (2020) observam que frangos de corte selecionados
para crescimento rapido sdo altamente suscetiveis a cardiomiopatia dilatada. Alteragdes
conformacionais de proteinas cardiacas e alteracbes patoldgicas sdo indicativas de
acumulo de proteinas danificadas e agregadas no cardiomiocitos afetados, o que leva a
remodelagéo patologica do coragdo (principalmente do ventriculo esquerdo). Em frangos
de corte, Olkowski e Classen (1998) encontraram arritmias cardiacas ja aos 7 dias de

idade, aumentando com a idade e aos 42-44 dias de idade afetou 17% dos frangos
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populacdo, principalmente machos. Segundo Nain et al. (2007), o alto nivel de vitamina
Ds na ragdo aumenta a incidéncia de SMS em frangos de corte em 2,5 vezes.
Provavelmente, a vitamina D3 enfraquece o musculo cardiaco e dobra a frequéncia de
fibrilagcdo ventricular e arritmia, que contribui diretamente para a sindrome da morte
stbita (Walentynowicz et al., 2004). Muitos estudos também confirmam alteragdes nos
niveis do hormoénio da tireoide de aves diagnosticadas com SMS (Luger et al., 2001,
2002). Alguns estudos também mostraram que um nivel sanguineo elevado de acido
lactico pode contribuir para SMS em frangos de corte (Boroumandnia et al., 2021). Niveis
aumentados de creatina quinase, observados em aves submetidas ao estresse, séo um
indicador de alteracdes patol6gicas no musculo cardiaco de aves e o risco crescente de
sindrome da morte subita (Olkowski, 2008). Safaei et al. (2021) investigaram as
alteracdes metabolicas e moleculares relacionadas a hip6xia no miocardio de frangos de
corte com SMS. Os resultados mostraram a elevacdo do nivel de lactato e atividades de
lactato desidrogenase e creatina quinase no musculo cardiaco de pacientes afetados por
SMS. Niveis aumentados de potéassio, calcio, magnésio e fosforo, lactato desidrogenase
e creatina quinase, foram encontradas no soro de aves mortas por SMS (Praveen Kumar
et al., 2020).

O diagnastico da SMS enfrenta dificuldades substanciais. As manifestaces geralmente
ocorrem entre 2 e 4 semanas de idade e afetam mais frequentemente os machos, lesdes
anatomopatoldgicas e histopatoldgicas observadas no exame post-mortem ndo sdo
especificas (Sosndwka-Czajka.; Skomorucha 2022). Muitos autores acreditam que a
forma fisica da racdo, o teor de nutrientes e o tipo de aditivos alimentares podem
contribuir para reduzir a mortalidade por SMS. Boéliikbasi et al. (2007) relataram que o
6leo de tomilho (200 e 300 mg/kg) reduziu o colesterol plasmatico e niveis de
triglicerideos em galinhas poedeiras. Com estudos semelhantes, Shabani et al. (2013),
descobriram que a suplementacéo de dietas de frangos de corte com vitamina E, selénio,
vitaminas do complexo B e eletrdlitos sdo relativamente eficazes para controlar a
incidéncia da sindrome da morte subita. Conforme relatado por Maddahian et al. (2015),
0s probidticos reduzem os metabdlitos lipidicos do sangue, que diminui a incidéncia de
distdrbios metabolicos e pode indiretamente reduzir a incidéncia de SMS. Em um estudo
preliminar recente, Boroumandnia et al. (2021) sugeriu complementar a dieta com acido
guanidinoacético (GAA) que tem efeito direto ou indireto sobre o sistema cardiovascular;
isso pode proteger as aves da acidose lactica e, assim, reduzir a incidéncia de SMS em

frangos de corte.



Discondroplasia tibial

A discondroplasia tibial (DT) é uma doenca de deformidade dssea de frangos de corte de
rapido crescimento, mas a causa exata da DT ainda ndo foi encontrada. (Huang et al.,
2019). Essa osteopatia afeta o crescimento da cartilagem do tibiotarso proximal, do
metatarso proximal e da cabeca femoral, afetando o crescimento longitudinal dos 0ssos
devido a interrupcdo da maturacdo normal dos condrdcitos da cartilagem (Whitehead,
2009). A DT é produzida pela incapacidade dos condrocitos pré-hipertroficos de sofrerem
diferenciacdo terminal, formando uma placa opaca caracterizada pela presenca de
cartilagem de transicdo, que nao é reabsorvida e persiste como um tecido mole nédo
vascularizado, desmineralizado, de forma e tamanho irregulares (Bucheli et al., 2020). O
exame histologico € um método confiavel para diferenciar esta doenca de outras como
raquitismo, hipocalcemia e outras anomalias da placa de crescimento (Alves et al., 2015).
Esse exame avalia a morfologia e distribuicdo dos condrécitos na placa de crescimento
epifisaria das articulacdes tibiotarsicas, evidenciando as alteracbes degenerativas
caracteristicas da DT como falta de calcificacdo nos condrdcitos, acimulo de cartilagem
avascular, auséncia de cristais de urato e presenca de condrdcitos necroticos (Kapakin et
al., 2019). Os fatores dietéticos podem afetar a incidéncia dessa patogenia, mesmo em
linhagens selecionadas para baixa incidéncia de DT, que podem ter o problema agravado
quando associado com balangos nutricionais inadequados (Gonzales et al., 2009).
Segundo Pizauro Janior et al. (2002), os niveis adequados de vitaminas D, A e C, na dieta
das aves podem contribuir na diminuicdo da incidéncia de DT, assim como, em outros
distdrbios esqueléticos.

A vitamina D consiste em um grupo de moléculas semelhantes aos esteroides, dentre 0s
quais, o colecalciferol (vitamina Ds3) e o ergosterol (vitamina D2) sdo 0s compostos que
participam da regulagdo do desenvolvimento do tecido 0sseo, do metabolismo e da
homeostase do célcio (Farquharson e Jeffereis, 2000). A pré-vitaminas D2 e D3 sdo
inativas e suas formas ativas sdo produzidas pelas hidroxilacdo enzimaética realizada no
figado e nos rins, produzindo a 25-hidroxicolecalciferol (25-(OH)Ds) e 1,25-
diidroxicolecalciferol (1,25-(OH)2Ds3) respectivamente. A forma ativa da vitamina D, a
1,25-(OH)2D3, € um importante regulador do desenvolvimento do tecido dsseo, do
metabolismo e da homeostase do célcio. Além disso, a 1,25-(OH)2Ds possui também um
papel importante na regulacdo do crescimento e diferenciacao das células do tecido 6sseo
(Whitehead, 2009).



Em relacdo ao papel da vitamina A, alguns estudos indicam que concentracdes elevadas
dessa vitamina, na dieta, interfere na absorcdo de vitamina D, pois ambas competem pelo
mesmo sitio de absor¢do (Veltmann et al., 1986). Além disso, resultados contraditorios
tém sido obtidos, utilizando-se altos niveis de vitamina A na dieta sobre a incidéncia de
DT. Alguns autores demonstram que niveis elevados podem reduzir a incidéncia,
enquanto outros indicam que existe uma exacerbacdo do processo (Ballard e Edwards,
1998). Britton (1992) estudou os efeitos causados por um excesso de vitamina A na dieta
de frangos, utilizando-se de trés niveis de vitamina A e dois de vitamina D nas racdes, e
concluiu que a severidade da DT aumentou nas aves alimentadas com racdo deficiente
em vitamina D e com 0s maiores niveis de vitamina A.

A vitamina C é o cofator das enzimas prolil e lisil hidroxilase que participam do processo
de modificacdo pos-transcricional, levando a formacdo da forma estavel do colageno
(Kivikko e Prochop, 1972). O &cido ascorbico também estimula outras reacdes de
hidroxilacdo, inclusive a da hidroxilase que converte 25-(OH)2D3 em 1,25-(OH)2D3

(Farquharson e Jeffereis, 2000).

Miopatias

A ocorréncia de miopatias em frangos de corte tornou-se mais frequente nos tltimos anos,
refletindo diretamente em perdas econdmicas para o setor. Segundo Santos e Ribeiro
(2021), as principais miopatias em frangos de corte continuam sendo: miopatia peitoral
profunda, miopatia das estriagdes brancas e a miopatia do musculo grande dorsal. A
patogénese da miopatia peitoral ainda ndo foi totalmente esclarecida. No entanto,
evidéncias apontam para a selecdo genética, a qual determinou rapido crescimento e pelo
aumento de tamanho dos musculos peitorais (Maiorano, 2017). Conforme Ecco e Fortes
(2015), 0 aumento da massa muscular, o musculo peitoral menor, confinado entre a fascia
muscular inelastica e o esterno, sofre compressao, isquemia e, consequentemente,
necrose. A miopatia peitoral profunda foi reproduzida em frangos de corte por meio de
exercicio forgado, em que as aves foram induzidas a bater as asas (Lien et al., 2012).
Outra miopatia que acomete também o musculo peitoral € a estriacdo branca. Conforme
Leite et al. (2021), a estriagcdo branca pode ocorrer também em menor grau nos cortes de
coxas e sobrecoxas. A quantidade de listras brancas que for encontrado no peito de frango,

podera determinar o grau de severidade dessa miopatia. Os files de peito de frango



classificados com estriacdo branca, possui fibras musculares com maior presenca lipidica
(Kuttappan, 2013).

De acordo com Prado (2019), a miopatia dorsal cranial é também uma lesdo que vem
acometendo frangos de corte a partir dos 33 dias de idade e também causada pela a alta
velocidade de crescimento da linhagem. Trata-se de uma lesdo degenerativa onde se
localiza na porcao cranial do dorso em frangos de corte, acometendo 0 musculo anterior
latissimus dorsi, que esta envolvido no movimento das asas (Zimermann, 2011).

As lesdes agudas para todas as apresentagbes de miopatia sdo caracterizadas por
degeneracdo e necrose de coagulagdo associadas a infiltrado leve a moderado de
macrofagos. Os vasos sanguineos podem apresentar necrose da parede e trombose
oclusiva (Shivo et al., 2014). Conforme Ecco e Fortes (2015), para o diagnostico
diferencial, devem-se considerar principalmente as seguintes causas: deficiéncia de
vitamina E, selénio e intoxicac¢do por iondforos. N&o existe no momento nenhuma agéo
direta de controle, pois as miopatias estdo diretamente ligadas a fatores genéticos
relacionados ao rapido crescimento das aves. No entanto, evitar a movimentacdo dos
frangos a partir de 35 dias de idade, contribui para diminuicdo de casos e achados na
indUstria (Santos e Ribeiro, 2021).

Sindrome do figado gorduroso e hemorragico

A sindrome do figado gorduroso e hemorragico é um distdrbio metabdlico, que acomete
galinhas poedeiras. A doenca € caracterizada pelo acumulo excessivo de gordura no
figado e na cavidade abdominal, alem de ruptura e hemorragia hepatica (Crespo e
Shivaprasad, 2003). Macroscopicamente, os figados estdo aumentados de volume,
friaveis, variando de amarelados, alaranjados a amarronzados (Shini et al., 2018). Na
histopatologia, o grau de lipidose é variavel, podendo ser discreto a acentuado.
Hematomas subcapsulares, intraparenquimatosos, hemorragias sinusoidais e coagulos
sanguineos aderidos a capsula sdo achados caracteristicos da doenga (Trott et al., 2014).
Os processos bioquimicos para ocorréncia desse disturbio ainda ndo foram bem
esclarecidos, sendo relacionada a maltiplos fatores, tais como nutricionais, genéticos e

hormonais, além de ambientais (Lopes, 2021).

Raquitismo
E uma doenca metabdlica generalizada, caracterizada por menor mineralizagio da matriz

0ssea, causando retardo no crescimento, dificuldade de locomocdo, articulagdes
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aumentadas de volume, 0ssos e bico moles e flexiveis (Bertechini, 2012). Para Dunkley
(2009), as principais causas da doenca estdo relacionadas a erros nutricionais na relacao
de célcio/fosforo/vitamina D.

Em galinhas poedeiras na fase de pré-postura, as ragdes deficientes em célcio levam a
diminuicdo da qualidade da casca dos ovos na fase de producédo. Para que o célcio seja
eficientemente utilizado pelas aves, € necessaria a presenca da vitamina D em quantidade
adequada, e a deficiéncia desta causa raquitismo, diminuicdo no crescimento,
hipocalcemia, entre outros eventos (Brown et al., 2005).

Segundo Castillo et al. (2004), as aves sdo naturalmente predispostas a apresentarem
acidose metabolica no periodo de rapido crescimento do tecido 6sseo ou durante a
calcificacdo da casca, por remover Ca e acrescentar H* na corrente sanguinea. Cerca de
40% do tamponamento da acidose metabdlica ocorre no 0sso, com a liberagcdo de Na e K
em troca do excesso de HY, iniciando quando existe uma queda da concentragdo
plasmaética do ion bicarbonato (HCO3") o principal tampéo do sangue.

Para que ocorra a formagcéo da casca no Gtero, é necessario haver disponibilidade de Ca™
no sangue, pois os niveis desse mineral variam conforme o equilibrio fisiolégico da ave
e da disponibilidade da dieta. Os mecanismos mais conhecidos que podem influenciar a
disponibilidade do calcio no sangue séo absorcao intestinal, osteoformacéo, mobilizacédo
do calcio 6sseo e a excrecdo renal e intestinal (Vellasco et al., 2014).

O principal mineral a ser considerado na alimentacdo das poedeiras € o célcio (Ca),
seguido do fosforo (P). O balanco de eletrélitos para a manutengdo da homeostasia desses
minerais € 0 sucesso para a producdo como também para evitar doencas 0sseas
metabolicas (Vaz, 2018).
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