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RESUMO

A miopatia dorsal cranial (MDC) acomete frangos de corte e ¢ verificada a partir dos 33
dias de vida, quase exclusivamente nas linhas de abate e em diferentes matadouros-
frigorificos dos trés estados do sul do Brasil, aonde vem causando prejuizos com
condenagdes parciais e totais, gerando crescente preocupacgdo, ja que ¢ um problema
completamente desconhecido e faz parte de um alimento consumido em todo o mundo. O
objetivo desta pesquisa foi fazer uma caracterizagdo anatomopatoldogica da MDC, através
da colheita e analise de dados relacionados ao problema em uma empresa avicola do sul do
pais. A caracterizagdo foi realizada através de um estudo anatomico, avaliagdes
macroscopicas e microscopicas do musculo envolvido e avaliacdo de outros musculos e
visceras de carcagas com lesdo dorsal na busca de informagdes que pudessem indicar
alguma etiologia conhecida. A colheita e analise de dados foi realizada em uma empresa
com 0,5% ao més de condenagdo por MDC. Pesquisou-se a idade de inicio da lesdo nos
frangos, a presenca de possiveis problemas nutricionais e/ou miotoxicos e analise do banco
de dados da condenagdo para alguns parametros zootécnicos. Pode-se verificar no estudo
anatdmico que na carcaga com MDC a vascularizacdo local ndo estava evidente. A lesdo
macroscopica no musculo Anterior Latissimus Dorsi (ALD) foi 89% bilateral (de 110
carcagas avaliadas). A pele do local apresentou coloracdo amarelada, aumento de volume
subcutaneo e ao corte, presenca de fluido gelatinoso amarelo citrino e inodoro. Os
musculos ALD lesionados apresentavam as superficies inferiores e/ou superiores
hemorragicas, aumento da consisténcia, palidez e aderéncia aos musculos adjacentes e ao
corte, aumento da espessura quando comparado a musculos sem alteragdo.
Microscopicamente a lesdo foi caracterizada como multifasica com presenca de algumas
fibras ainda viaveis, fibras em degeneracao hialina, necrose flocular, outras em regeneracao
e extensa proliferacao de tecido conjuntivo fibroso além de tecido fibro-adiposo. Tecido de
granulagdo altamente vascularizado na periferia da lesdo necrotica e envolvendo todo o
musculo foi freqlientemente observado com grande quantidade de células inflamatodrias
mononucleares. Granulécitos foram verificados em alguns cortes do ALD
macroscopicamente alterado. O ALD e demais musculos, sem lesdo macroscopica,
apresentaram lesdes microscopicas de leves a muito intensas, sendo hialinizagdo e necrose
flocular as lesdes predominantes em todos os outros musculos. Lesdo microscopica foi
encontrada tdo cedo quanto 23 dias de vida. Nos coragdes, ndo foram encontradas
alteragdes significativas. Nas moelas verificou-se picnose difusa nos midcitos. Os rins e as
bursas de Fabricius apresentaram lesdes, como severa necrose tubular e intensa deplecao
linfoide (>70%), respectivamente. Erros de dosagem do premix (vitamina E, selénio e
ionoforos) na racdo de frangos com MDC foram encontrados. J& sementes de Senna
occidentalis ndo foram encontradas no alimento das mesmas. Machos, de linhagens
pesadas, apresentando maiores médias de peso e idade ao abate apresentaram os maiores
percentuais de condena¢ao por MDC (P<0,01). Conclui-se que a MDC ¢ multifasica,
ocorrendo a partir de diferentes momentos de insulto e acomete com maior freqiiéncia
frangos pesados e de crescimento rapido. Deficiéncia de vitamina E e selénio ou niveis
toxicos de ionoforos podem estar contribuindo na indugao desta “nova’” miopatia.

PALAVRAS CHAVE: miopatia dorsal cranial, musculo anterior latissimus dorsi, frango
de corte e condenagdes parciais de carcagas.



ABSTRACT

“Miopatia dorsal cranial” (MDC) or dorsal cranial myopathy affects broiler chickens as
early as their 33rd day of life, occurring almost exclusively on slaughter lines and in
different slaughterhouses in the three southern states of Brazil where it has been causing
economical losses, due to the resulting condemnation or downgrading of carcasses. It is
cause for great concern as it is a completely unknown problem and chicken is an important
food product consumed worldwide. The objective of this study was to conduct an
anatomical and pathological characterization through the acquisition and analysis of data
related to this problem in a poultry industry. This characterization was carried out through
an anatomical study, histological evaluation of the damaged muscle and evaluation of other
muscles and organs of carcasses presenting back injury, in the search for information that
would reveal any known etiology. The data acquisition and analysis was carried out in a
company with 0.5% of carcasses downgraded per month due to this disease. The age at
which the lesion starts, the presence of possible nutritional and/or toxic myopathies, and the
analysis of the condemnation database for some zootechnical parameters were carried out.
It was found in an anatomical study that damaged muscle vascularization with MDC was
not evident. Macroscopic lesions in the Anterior Latissimus Dorsi muscle (ALD) were 89%
bilateral (in 110 carcasses evaluated). Skin on the lesion was yellowish, with a
subcutaneous volume increase, and after cutting the skin was odorless with the presence of
an edematous and gel-like yellow-citrine fluid. ALD muscle was hemorrhagic on the lower
and/or upper surface, showing increased consistency and pallor and adherence to the
adjacent muscles, and after cutting increased thickness was verified when compared to
muscles without lesions. Microscopically the lesion was characterized as polyphasic with
some viable muscle fibers, hyaline degenerated fibers, floccular necrosis, regenerating
muscle fibers and extensive fibrosis and fibro-adipose tissue. Highly vascular granulation
tissue at the border of the necrotic muscle was found with large amounts of inflammatory
mononuclear cells. Some ALD macroscopically damaged muscle had granulocytes cells.
ALD and other muscles, without macroscopic injury, showed from mild to intense
microscopic lesions, fiber degeneration (hyaline) and floccular necrosis being the major
lesions in the former muscles. Microscopic lesions were found as early as the 23rd day of
life. There were no significant changes observed in the hearts, but there was a diffuse
pyknosis of myocytes in the gizzards. The kidneys and the bursa of Fabricius had injuries
such as severe tubular necrosis and severe lymphoid depletion (>70%), respectively. Errors
in the mineral and vitamin dosage in the premix (vitamin E, selenium and ionophores) fed
to the chickens with MDC were found. However, seeds of Senna occidentalis were not
found in the feed. Males of heavy strains, having higher average weight and older age at
slaughter had the highest percentage of downgrading due to MDC (P<0.01). Therefore,
MDC is polyphasic and occurs at different times of insult, affecting most frequently heavy
and fast-growing chickens. Deficiency of vitamin E/selenium or toxic levels of ionophores
may be contributing to the induction of this recently observed type of myopathy.

KEYWORDS: dorsal cranial myopathy, anterior latissimus dorsi muscle, broiler chicken
and downgrading of carcasses.
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1. INTRODUCAO

O Brasil ¢ o maior exportador e terceiro maior produtor mundial de frangos de
corte. Dados preliminares publicados pela Associacdo Brasileira de Produtores e
Exportadores de Frangos (ABEF) demonstraram que no ano de 2007 o Brasil produziu
10.246 mil toneladas de carne de frango, menos apenas que os EUA (16.211 mil toneladas)
e a China (11.500 mil toneladas). No ano de 2004 o Brasil passou a ser o maior exportador
mundial desse produto, na frente dos EUA e mantém esta posi¢do até o presente momento.
Nesse contexto, a regido sul do pais ¢ responsavel por mais de 75% das exportagdes
nacionais (ABEF, 2007).

Sendo assim, toda fonte de prejuizo, quando somada aos demais problemas da
cadeia avicola, contribui para a formagao de perdas significativas, com reflexos, inclusive,
para a economia de toda uma regido. Dentre esses motivos, as condenagdes parciais e totais
de carcacas sdo uns dos principais responsaveis por tais prejuizos. Junto as diversas causas
de condenagdes, pode-se citar algumas causadas por alteracdes musculares, como a
miopatia peitoral profunda (MPP). Ha também outra lesdo observada mais recentemente,
que ocorre na regido dorsal de frangos de corte e ¢ responsavel por um nimero significativo
de condenagdes em matadouros-frigorificos do sul do pais. Esta lesdo foi intitulada no
presente trabalho como Miopatia Dorsal Cranial (MDC) e ¢ tema do presente estudo.

Essa miopatia, localizada na por¢do cranial do dorso de frangos de corte (no
musculo anterior latissimus dorsi), vem sendo observada por funcionarios do Ministério da
Agricultura Pecudria e Abastecimento - MAPA - em matadouros-frigorificos do sul do
Brasil ¢ desde 2002 (BRASIL, 2002)'. A lesdo também ja foi verificada em aves do
Nordeste do pais (informagdo verbal)>. O problema, de causa desconhecida, foi detectado
em pelo menos cinco matadouros-frigorificos do sul do pais, contribuindo imensamente
para o descarte de um numero significativo de carcagas. Por ser uma lesdo atipica, de

caracteristicas patologicas desconhecidas, os veterinarios da inspecao do MAPA optavam,

! Registros nosograficos do Ministério da Agricultura Pecuaria e Abastecimento, 2002.

% Dr. Luiz Cesar Bello Fallavena — comunicagio baseada em diagndsticos histopatologicos a partir de
amostras para exame provenintes da regido nordeste do pais, no ano de 2004.
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até maio de 2006, por condenar totalmente as carcagas acometidas. Entretanto, apds esse
periodo, constatou-se em visitas a frigorificos, que algumas carcacas eram condenadas
parcialmente. Nesses casos de condenagdo parcial na linha de abate sdo retirados o musculo
afetado e seus adjacentes, assim como uma parte da asa e uma porg¢ao do peito de frangos
retirada junto com a asa. Segundo registros nosograficos do MAPA, a quantidade de carne
perdida por carcaca ¢ aproximadamente 180 g da asa e 4 g do peito (BRASIL, 2006).

Uma empresa avicola com o problema revelou que, no ano de 2006,
aproximadamente 0,55% do total de frangos abatidos ao més eram condenados pela
referida lesdo. Com esse dado, um calculo aproximado de perdas econdmicas pode ser
realizado. Considerando-se como exemplo um abate mensal de 4.700.000 frangos, 25.850
seriam condenados, representando uma perda de mais de 4,7 toneladas de carne, somente
em um meés (considerando-se apenas as perdas de partes da asa e do peito dos frangos). Se
for considerado um custo marginal de produgdo de R$ 1,75/kg da asa e R$ 2,50/kg do
peito, estima-se uma perda de R$ 8.142,75/més ou R$ 97.713,00/ano. E importante
ressaltar também, que além destas perdas existem ainda gastos operacionais. Para este
mesmo exemplo, as perdas com condenagdes totais seriam de R$ 77.550,00 ao més
considerando um peso médio do frango ao abate de 2,4 kg e um custo de producdo R$
1,25/kg da carne de frango, ou seja, uma reducdo na receita de R$ 930.600,00/ano com essa
condenacdo, em apenas um dentre os varios matadouros-frigorificos de frangos existentes
no pais.

Portanto, a partir desse levantamento, pode-se afirmar que a miopatia dorsal cranial
(MDC) ¢ uma patologia que vem ocorrendo em um numero significativo de frangos de
corte e provocando grandes prejuizos econdmicos a avicultura industrial brasileira. No
entanto, ndo ha publicacdes referentes a essa lesdo na literatura nacional e, na literatura
internacional, existe apenas um pequeno relato no Diagnostic Diary Canadense, feito por
Coates (2003), que descreve uma lesdao dorsal semelhante.

Devido a importancia econdmica dessa lesdo e pelo envolvimento de um dos
produtos de origem animal mais consumidos em todo o mundo, a demanda e mesmo a
busca por informagdes que venham a esclarecé-la estd aumentando. Muitas sdao as duvidas
envolvendo essa lesdo, o que impossibilita a tomada de agdes seguras quanto ao correto

destino das carcagas acometidas, bem como a adog¢ao de medidas preventivas e de controle
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desse problema. No presente trabalho, os exames realizados nao ficaram restritos apenas ao
musculo responsavel pela condenacdo, mas também envolveram outros musculos e
visceras, na tentativa de direcionar a pesquisa e associar a alteracdo com alguma causa de
lesdo muscular ja conhecida e descrita na literatura. Mesmo que esses estudos nao possam
esclarecer a etiologia da lesdo, o presente trabalho devera contribuir para o esclarecimento
de algumas duvidas existentes em relagdo a essa miopatia e servir de base para trabalhos
futuros de pesquisa etiologica. O objetivo geral do presente trabalho foi realizar a
caracterizacdo anatomopatologica da MDC a fim de buscar subsidios para esclarecer a
etiologia desta lesdo. Os objetivos especificos foram: 1- avaliar a irrigagdo do local
lesionado; 2- pesquisar a idade de inicio da lesdo; 3- verificar a dosagem de ionoforos,
vitamina E e selénio no alimento; 4- verificar a presenca de Senna occidentalis no alimento;
5- realizar a analise de alguns dados de produgao relacionados a condenagao por MDC; 6-
avaliar macroscopicamente e microscopicamente musculos ALD afetados e compara-los
aos aparentemente normais; 7- verificar a possivel concomitancia de lesdes em outros

grupos musculares e visceras.

2. REVISAO DE LITERATURA

2.1 Descricdo anatdbmica, composi¢cdo e metabolismo das fibras do musculo

afetado

2.1.1 Anatomia

O musculo latissimus dorsi ou grande dorsal ¢ um musculo superficial, bilateral,
localizado na regido dorsal dos frangos, entre as asas. Apresenta duas porcdes
independentes, a cranial chamada de latissimus dorsi cranialis, Anterior Latissimus Dorsi
(ALD) ou grande dorsal cranial e a por¢do caudal chamada de latissimus dorsi caudalis ou
Posterior Latissimus Dorsi (PLD) (Figura 01) (VANDEN BERGE, 1975).
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Figura 01: Localiza¢ao do mtsculo ALD.
Fonte: Vanden Berge, 1975.

O musculo ALD tem origem nos processos espinhosos de um nimero variavel de
vértebras cervicais e das primeiras vértebras toracicas verdadeiras. Ele se insere na face
caudal do timero entre as por¢des escapular e umeral do triceps braquial. Em galinaceos,
ndo ha um ponto especifico de inser¢do no imero.

A funcdo do ALD ¢é tracionar a asa caudalmente, flexionando e elevando o timero;
governa os movimentos do umero durante a contragdo dos musculos do voo (pectoralis
thoracicus e supracoracoideus).

Ambos latissimus dorsi sio relativamente finos e achatados, especialmente o ALD.
O ALD esta situado dorsalmente no tronco, coberto apenas pela pele. Abaixo dele
encontra-se o masculo rhomboideus superficialis.

O nervo latissimus dorsi (corddo dorsal do plexo braquial) inerva o respectivo

musculo. Hodges (1974) descreve diferengas quanto ao tipo de inervagdo entre as porgdes



17

cranial e caudal do musculo latissimus dorsi. Cada fibra do ALD ¢é multiplamente inervada
por delicados nervos (terminal en grape), enquanto as fibras do PLD sdao focalmente
inervadas por nervos robustos (terminal en plaque). Segundo Hodges (1974), o musculo
ALD ¢ mais irrigado que o PLD. Nao se encontrou na literatura consultada, qual(is)
artéria(as) irriga(m) especificamente o misculo ALD. Entretanto, através das descri¢des da
nomina anatomica avium (BAUMEL, 1993), suspeita-se que as artérias que irrigam o
musculo ALD sejam ramos da arteria subclavia. Um deles emergindo a partir da arteria
subclavia como arteria axillaris inserindo-se latero-medialmente na face ventral do
musculo ALD como arteria subscapularis. O outro, partindo da arteria subclavia como
truncus pectoralis, com diversas artérias, uma delas chamadas de arteria infrascapularis
que se insere na face medial do musculo ALD, mais lateralmente que a arteria

subscapularis.

2.1.2 Composicédo e metabolismo do musculo anterior latissimus dorsi

As fibras musculares dos mamiferos sdo classificadas de acordo com suas
propriedades contrateis e suas principais caracteristicas fisiologicas. Essa classificacdo tem
como base a velocidade de contragdo; a velocidade de fadiga (rapidas ou lentas) e o tipo de
metabolismo (oxidativo, glicolitico ou ambos). Com isso, ¢ possivel diferenciar as fibras
por histoquimica enzimatica onde sdo chamadas também de fibras do tipo I, do tipo IIA e
do tipo IIB. As fibras do tipo I s@o ricas em mitocondrias, apresentam metabolismo
oxidativo, contracdo e fatigabilidade lentas, como é o caso dos musculos posturais ou de
sustentagdo. As fibras do tipo II sd@o pobres em mitocondrias, apresentam metabolismo
glicolitico, contragdo rapida e sdo facilmente fatigaveis. A diferenca entre fibras IIA e IIB
reside no fato de que as IIA apresentam metabolismo oxidativo e glicolitico, contracao
rapida e fatigabilidade lenta, sendo ainda chamadas de fibras intermediarias nome este
justificado também pela concentragdo intermediaria de mitocondrias, glicogénio e gordura
(VALENTINE e McGAVIN, 2007).

Poucos sdo os musculos compostos por um tunico tipo de fibra. A maioria dos

musculos contém os trés tipos de fibras, sendo que o percentual de cada tipo varia de
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musculo para musculo, também entre espécies de acordo com a utilizagdo dos mesmos. Em
atletas, verifica-se uma modificacdo de fibras do tipo IIB para IIA. Um exemplo de
musculo composto por um tnico tipo de fibra ¢ o musculo vastus intermedius dos ovinos,
que ¢ composto por fibras do tipo I (VALENTINE e McGAVIN, 2007). Nas aves, o
musculo latissimus dorsi apresenta por¢do anterior (ALD) composta apenas de fibras
“lentas ou vermelhas” (tipo I), enquanto que a por¢ao posterior (PLD) é composta quase
que inteiramente de fibras “rapidas ou brancas” (tipo II) (HODGES, 1974). Hodges (1974)
menciona também que, conforme as propriedades histoquimicas, alguns musculos das aves
apresentam quase puramente fibrillenstruktur (“rapidos™), como é o caso dos musculos
pectoralis thoracicus e do PLD. Outros apresentam fibrillenstruktur e felderstruktur
(sartorius, por exemplo) e o unico que apresenta felderstruktur pura (exclusivamente
“lento”) ¢ o0 ALD. O autor cita ainda algumas diferengas morfologicas entre ALD e PLD. O
ALD apresenta suas linhas Z em zigue—zague, enquanto que o PLD apresenta linhas Z
retas; o tibulo T ¢ raramente encontrado, sendo de forma irregular e aberrante no ALD;
também, o reticulo sarcoplasmatico ¢ menos abundante do que no PLD, e as fibrilas sdao
mais proximas umas das outras do que as do PLD, que sdo regularmente separadas.

Hodges (1974) também descreve outras diferengas entre as fibras vermelhas e as
brancas, mencionando que as vermelhas sdo mais irrigadas, apresentam multiplas
inervagdes por fibra, menor diametro, sdo ricas em mitocondrias, em mioglobina e em
lipase, além de apresentarem metabolismo oxidativo, contrag@o e fatigabilidade lentas. As
fibras “brancas” sdo menos irrigadas, apresentam inervacao focal por fibra, maior didmetro,
sdo pobres em mitocondrias, em mioglobina e em lipase, mas sdo ricas em fosforilase e em
glicogénio, além de apresentarem metabolismo glicolitico, contragdo rapida e serem
facilmente fatigaveis.

Essas diferengas vao além da capacidade fisiologica de um e de outro tipo de fibra
muscular e conferem as mesmas, inclusive, maior ou menor suscetibilidade a certas
injurias. As fibras brancas (musculo peitoral, por exemplo) sdo mais sensiveis a deficiéncia
de vitamina E do que as fibras vermelhas (KLASING, 2008) e também mais predispostas a
injurias exercionais (PAGE, 1995). Em contrapartida, as fibras vermelhas sdo mais
sensiveis a alteragdes nos niveis de oxigénio (principalmente a hipoxia seguida de

reperfusdo) do que as fibras brancas (JENNISCHE et al., 1979; CARMO-ARAUJO et al.,
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2007). Isso, pois necessitam de oxigénio para seu metabolismo, enquanto as fibras brancas
apresentam metabolismo glicolitico. Varios trabalhos confirmam que as fibras musculares
sao muito resistentes a longos periodos de hipdoxia. Porém, nesses casos, apds o
restabelecimento da circulacdo ha formagdo dos radicais livres dependentes do oxigénio,
que quando formados em excesso e/ou na falta dos mecanismos de protecao (vitamina E —
a-tocoferol, glutationa peroxidase, superoxido dismutase e catalase), levam a lesdo
muscular também identificada como estresse oxidativo. As lesdes por isquemia e
reperfusdo variam de acordo com alguns fatores como duracio da isquemia e da reperfusao,
tipo de fibra muscular e origem do insulto (CARMO-ARAUJO et al., 2007). Carmo-Aratjo
et al. (2007) testaram a isquemia seguida de reperfusdo em um musculo composto na sua
maioria por fibras vermelhas, o soleus, em camundongos, avaliando o efeito do tempo de
reperfusdo apos 4 h de isquemia. Os tempos de reperfusdo avaliados foram 1 h,24 he 72 h
e os autores constataram correlagdo positiva entre a lesdo e o tempo de restabelecimento da
circulacdo. Com 1 h, o musculo apresentou edema e hiper-contragdo das fibras, além de
eosinofilia e arredondamento das mesmas; com 24 h, as lesdes foram mais pronunciadas,
com edema menos intenso, porém com presenga de infiltrado inflamatério e necrose. Ja
com 72 h, o musculo apresentou inflamacao menos acentuada e fibras basofilicas contendo
nucleos centrais, indicando regeneragao.

Uma maneira de reproduzir lesdo no misculo ALD de codornas adultas foi com
sobrecarga cronica, colocando pesos nas asas das aves, correspondentes a 10% do seu peso
corporal. Com isso, Winchester ¢ Gonyea (1992) conseguiram produzir lesdo regional no
musculo ALD, da regido medial para a distal do musculo, o qual apresentou infiltrado de
células fagociticas, fibras em degeneracao e em regeneragao.

Segundo Ishimoto et al. (1988), o musculo latissimus dorsi (ALD e PLD) de frangos
de uma linhagem chamada pelos autores de distréfica e outra normal foi analisado quanto
ao tipo de fibra e atividade enzimatica, ndo havendo diferencas entre o ALD de frango
normal e de frango considerado distrofico. O PLD, porém, apresentou aumento da atividade
enzimatica e incompleta diferenciagdo dos tipos de fibra, demonstrando um processo
patologico inicial desse musculo nos frangos distroficos.

Ashmore e Addis, 1971 (apud SAMS e JANKY, 1990) classificam as fibras de

maneira semelhante as citadas acima, de acordo com sua contragdo (o para rapidas e 3 para
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lentas) e seu metabolismo (R para vermelhas e aerdbicas e W para brancas e anaerdbicas).
Sams e Janky (1990) utilizaram esta classificacdo para caracterizar quatro musculos de aves
através de uma unica prova de histoquimica enzimatica. Os musculos caracterizados foram
o Anterior Latissimus Dorsi (ALD), o Posterior Latissimus Dorsi (PLD), o Sartorius
(SAR) e o Pectoralis Thoracicus (PT). Segundo os autores, 0 ALD e o PT sdo compostos
praticamente por um soO tipo de fibra. O ALD, composto de B-R (ou na classificacao
anterior, tipo I) e o PT de a-W (tipo 1IB), ambos contendo um resquicio de fibras a-R (tipo
ITA ou intermedidrias). O SAR e o PLD foram bastante heterogéneos, contendo os trés tipos
de fibras.

Geyikoglu et al. (2005), estudando o musculo ALD de frangos de corte,
identificaram duas variedades de fibras, porém ambas de contragdo lenta, denominadas no
trabalho de tipos III A e III B, sendo o tipo III B com moderada capacidade glicolitica e
presenca abundante de lipideos. Os autores verificaram também diferencas de didmetro
entre esses dois tipos de fibra, sendo que a III B ¢ significativamente menor que a III A,
assim como uma maior quantidade da fibra III A (média 72,27%) em relacdo a III B (média
de 27, 86%). Esses autores verificaram um aumento quantitativo de fibras do tipo III A em
frangos que ingeriram 500 mg/kg de cobre, (médias de 72,27% para 86,76%) com reducao
do tipo III B (médias de 27,86% para 12,64%), sugerindo que a proliferagdo da primeira
ocorreu em resposta a atrofia da segunda (III B). A microscopia eletronica, essas fibras
apresentaram também uma degeneragdo das miofibrilas e das membranas mitocondriais. Os
autores remetem ao trabalho de Shear e Goldspink (1971), que verificaram que o musculo
ALD, na fase embrionaria ¢ de contragao rapida, diferenciando-se em musculo de contragao
lenta no primeiro més apos a eclosao.

Nesse aspecto de producdo de carne, a avicultura apresentou extraordinarios
avangos nas ultimas décadas. Em 1930, um frango levava 105 dias para atingir 1,5 kg e
apresentava uma conversao alimentar de 3,5 (UBA, 2005). Em 1957, a conversao alimentar
era 1,91 enquanto que, em 2001, ja era de 1,62 (HAVENSTEN et al., 2003). Juntamente
com a melhoria na conversdo alimentar, os programas de selecdo fenotipica tém
selecionado frangos para rendimento de carne, resultando em linhagens de rapido
crescimento. Também pode ser mencionado que essas linhagens apresentam alguns

musculos formados por até o dobro do numero de fibras musculares em comparagdo com
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linhagens comuns. O musculo do peito ¢ sempre o principal alvo nos programas de selecao
e, junto com o peito, outros musculos acabam por ter seu nimero de fibras aumentado,
como citado por Remignon et al. (1994, 1995) que observaram que linhagens de frango de
crescimento rapido tiveram até 20% mais fibras no musculo ALD, assim como um aumento
no tamanho das fibras (area transversal) quando comparado com frangos de crescimento
mais lento. Segundo Scheuermann (2008), o aumento na espessura das fibras possivelmente
acabe limitando o suprimento de energia e oxigénio, devido a redug¢do da densidade capilar.
O autor também menciona a provavel ocorréncia de uma maior dificuldade na eliminagdo
de residuos do metabolismo como CO; e lactato. A hiperplasia e a hipertrofia do ALD
foram, também, citadas por Sola et al. (1973) em frangos cujas asas foram submetidas a
sobrecarga de peso. Snyder e Coelho (1989) mencionam que, apesar de haver um aumento
no numero de capilares por fibra de musculo ALD forcadamente hipertrofiado, a
quantidade de locais de troca, por area seccional, permanece constante. A dieta também
pode influenciar no peso do musculo ALD, como demonstrado por Timson et al. (1983), os
quais mencionam que, apesar do nuimero de fibras ndo ter sido diferente entre os
tratamentos, aves que ingeriram 18% de proteina na dieta apresentaram peso seco do
musculo ALD 59,6% maior do que nas aves que ingeriram 14% de proteina na dieta.
Remignon et al. (1995) também verificaram que, mesmo com o0 aumento no nimero
de fibras do musculo ALD, sua composi¢do ndo foi modificada pela selegdo genética em
frangos de corte. Tal afirmativa pode ser refor¢ada ao verificar-se que o ALD ja era
descrito como sendo um musculo inteiramente “lento” por Hodges (1974), sendo essa
descri¢do ainda ¢ mantida em trabalhos atuais, como o de Geyikoglu et al. (2005). Como se
pode observar, o metabolismo do ALD era dependente de oxigénio tanto na década de 70
quanto nos anos 2000. Porém, a capacidade de fornecimento de oxigénio ¢ que foi
extremamente reduzida nesse periodo, ja que o aparato cardio-respiratorio tornou-se
insuficiente para suprir toda a demanda de oxigénio do organismo dessas aves “pesadas”
(GONZALES ¢ MACARI, 2000). Aliado a isso, condigdes ambientais e nutricionais
favoreceram o aumento na prevaléncia de problemas ja bastante conhecidos como a
sindrome ascitica ou sindrome da hipertensdo pulmonar e sindrome da morte subita
(GONZALES e MACARI, 2000). Outros problemas conhecidos em frangos de corte

pesados sdo a discondroplasia tibial e a miopatia peitoral profunda.
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2.2 Patologias musculares

Valentine e McGavin (2007) apresentam uma classificagdo geral para as doengas
musculares. Segundo os autores, elas podem ser divididas em: 1) degenerativas
(isquémicas, nutricionais, toxicas, exercionais e traumaticas); 2) inflamatorias (bacterianas,
virais, parasitarias e imuno-mediadas); 3) congénitas e/ou inerentes (defeitos anatomicos,
distrofias musculares, miopatias congénitas, miotonias, doengas metabolicas e hipertermia
maligna); 4) enddcrinas (hipotireoidismo e hipercortisolismo); 6) eletroliticas (hipocalemia,
hipernatremia); 7) neuropatias (periféricas e motoras); 8) desordens de juncdes
neuromusculares (miastenia grave e botulismo) e 9) neoplasias.

Na avicultura, os ciclos de criagdo s@o muito curtos em comparagdo com outras
espécies de producao de carne, o que permitiu que a genética evoluisse muito rapidamente
nas ultimas décadas, com especial enfoque no melhoramento (rendimento) muscular. Por
esse motivo, estudos de doencas musculares em frangos de corte devem levar em
consideragdo o melhoramento genético ocorrido. A presente revisdo abordard ainda
algumas causas dentre as mais estudadas em patologia muscular de aves e que estdo,
segundo a classificacdo acima, incluidas basicamente nas doengas degenerativas.

Para a avicultura, as condenagdes representam uma das maiores causas de prejuizo
econOdmico, pois toneladas de “produto acabado” sdo diariamente descartadas por diversos
motivos, dentre eles as lesdes musculares. Nesse contexto, cita-se a miopatia peitoral
profunda (MPP) ou “doenca do musculo verde”, que teve sua etiologia e patogenia
esclarecida, ja no final da década de 70 (SILLER et al., 1979a). Mais recentemente (a partir
de 2002), pode-se observar o aparecimento de uma “nova” lesdo muscular que leva a
condenacdo em matadouros-frigorificos do sul do pais, uma miopatia dorsal localizada
cranialmente em frangos de corte e denominada, no presente trabalho, de miopatia dorsal
cranial (MDC).

A MDC foi relatada pela primeira e tnica vez por Coates (2003) que, apesar de nao
ter incluido no relato a identificagdo exata do musculo lesado, descreveu-a como uma lesdo

muscular degenerativa incomum em frangos de aproximadamente cinco semanas de idade.
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Conforme o autor, o musculo dorsal envolvido seria uma versao reduzida do trapézio, tendo
origem nas vértebras toracicas e inserindo-se na escapula. Essa descricdo de Coates (2003)
assemelha-se muito com a MDC abordada no presente trabalho, que ocorre no musculo
grande dorsal cranial ou anterior latissimus dorsi (ALD) (VANDEN BERGE, 1975).
Coates (2003) cita também a presenga de severa degeneracdo nesse musculo, edema
subcutaneo, miosite moderada (secundaria a degenerag¢do) e grande quantidade de tecido
conjuntivo fibroso, com lesdes microscopicas leves nos misculos adjacentes. Citou ainda, o
isolamento de uma pequena populagdo mista de bactérias a partir da lesdo, dentre elas
Staphylococcus sp. ndo hemolitico.

Coates (2003) mencionou possiveis causas para a ocorréncia da lesdo, tais como
miopatia por exercicio (excessivo bater de asas), considerando também uma possivel
deficiéncia de vitamina E e selénio e/ou niveis toxicos de ionoforos no alimento,
predisposicao genética ou ainda envolvimento de algum estimulo irritante. Outras possiveis
causas de alteragdes musculares descritas na literatura sdo: intoxicagdo por Senna
occidentalis (SIMPSON et al., 1971; GRAZIANO et al., 1983; GONZALES et al., 1994;
CALORE et al., 1997; CAVALIERE et al., 1997, HARAGUCHI et al., 1998) e infeccao
pelo virus da Bronquite Infecciosa (GOUGH et al.,, 1992, RAJ e JONES, 1996,
BRENTANO et al., 2005, TREVISOL et al., 2006). A MDC ¢ uma miopatia relativamente
recente, e os fatores envolvidos na produgao da lesdo sdo ainda desconhecidos. Assim, ¢ de
utilidade que sejam investigadas todas as possiveis causas anteriormente mencionadas.

Nesse sentido, cada uma passa a ser tratada mais pormenorizadamente na presente revisao.

2.2.1 Miopatias provocadas por exercicio

Miopatias provocadas por exercicio normalmente estdo ligadas a algum distirbio
fisico e/ou idnico os quais, quando associados a contragdo muscular, predispdem a necrose
das fibras musculares. Dentre as miopatias tipicamente provocadas por exercicio pode-se
citar a “miopatia da captura”, em animais selvagens e a “doenca da segunda-feira” em
eqiiinos (VALENTINE e McGAVIN, 2007). J4 a miopatia peitoral profunda de perus e

frangos de corte foi reproduzida com exercicio for¢cado, em que as aves foram induzidas a
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bater asas (SILLER et al., 1979a). Nesse caso, apesar de ser uma lesdo induzida por
exercicio, sua origem ¢ isquémica. As causas mais comuns de miopatias isquémicas sao
oclusdo vascular (de um vaso principal), pressdo externa sobre a musculatura; sindrome de
compartimento; vasculites e/ou vasculopatias (VALENTINE e McGAVIN, 2007).

A miopatia peitoral profunda ¢ a patologia muscular mais conhecida na avicultura.
E também chamada de “doenca do musculo verde” ou ainda Oregon disease em
homenagem a cidade em que foi descrita pela primeira vez, com ocorréncia em perus
(DICKSON et al., 1968). E considerada uma sindrome de compartimento (RANDALL ¢
REECE, 1996), nomenclatura também usada para uma degeneracdo muscular isquémica de
humanos (March gangrene) no musculo anterior tibialis (WIGHT et al., 1981a). Em ambos
os casos, os musculos se localizam entre um osso e sua resistente fascia, e a miopatia
desenvolve-se apds exercicio e auséncia de espago fisico para adequada expansdo o que, no
caso das aves, ocorre com maior freqiiéncia nas linhagens mais pesadas (WIGHT e
SILLER, 1980; BIANCHI et al., 2006). Essa patogenia foi comprovada em estudos em que
os autores realizaram fasciotomia em um dos lados do musculo supracoracoideus,
deixando o outro lado intacto. ApoOs recuperagdo cirirgica, as aves foram submetidas a
exercicio forcado. Nesse experimento, a MPP ocorreu apenas no lado intacto. (SILLER et
al., 1979b). Na MPP, a alteragdo macroscopica pode ser observada no nono dia apods
estimulo (WIGHT et al., 1981b), sendo que a lesdo tem inicio na por¢ao medial do musculo
supracoracoide (peitoral profundo), a qual apresenta-se necroética, seca, de coloragdo rosada
ou esverdeada e com caracteristicas histologicas de necrose isquémica, traduzidas por
degeneragao discoide, auséncia de nucleo sarcolemal, eosinofilia das fibras atingidas,
infiltrado lipidico e fibrose (WIGHT et al., 1981a). Lesdes de parede vascular também
foram verificadas em vasos da por¢ao de transi¢do entre a drea muscular necrética e a area
normal (WIGHT et al., 1981b).

Sendo a MPP uma lesdo muscular altamente localizada, de aves de crescimento
rapido, caracteristicas essas encontradas nas observagdes da MDC, descritas a seguir,
buscou-se o conhecimento existente na literatura sobre essa miopatia, para ser usado como
comparativo com a MDC e também na tentativa de encontrar uma possivel associagdo entre

essas lesoes.
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2.2.2 Deficiéncia de vitamina E e selénio

A vitamina E ¢ um antioxidante que atua inibindo a peroxidagado lipidica evitando
danos a membrana da fibra muscular. Segundo Klasing (2008), o musculo peitoral
superficial que apresenta fibras do tipo II (fibras brancas, de contragdo rapida e
metabolismo glicolitico) € mais susceptivel a deficiéncia de vitamina E.

E importante ressaltar que muitos fabricantes de ragdo tém como base o nutrient
requeriments of poultry do National Research Concil - NRC - (1994) para suas
formulagdes, onde a dosagem de vitamina E recomendada para frangos de corte varia entre
30 — 50 Ul/kg. Essas dosagens citadas no NRC de 1994 sdao baseadas em trabalhos de
Combs e Scott (1974). Porém, no NRC, existe também uma recomendacdo (em nota de
roda-pé) baseada em Machlin e Gordon (1962), indicando o uso de 60 Ul/kg para evitar
encefalomalacia, diatese exsudativa e distrofia muscular. Levando-se em considera¢do a
imensa evolugdo da genética de frangos nos ultimos anos, questiona-se o uso desses niveis
de vitamina E, bem como de outros nutrientes, se ndo estariam abaixo do necessario para
manutencao da integridade das fibras musculares.

O selénio ¢ um componente vital do sistema glutationa peroxidase, que ¢ um dos
responsaveis pela protecdo a injuria muscular oxidativa. Esse mineral age na redugdo do
H,0; em H,O + O, (AVANZO et al., 2001), evitando, dessa maneira, os danos celulares.
Buergelt et al. (1996) relataram dois casos de miodegeneracdo escapular dorsal localizada
no musculo serratil ventral de novilhas que apresentaram concomitancia de baixos niveis de
selénio nos orgaos (rins e figado) e no soro sanguineo, assim como niveis muito altos de
creatina fosfoquinase (CPK). Essa lesdio em bovinos é chamada de flying scapula
(HANNAM et al., 1994, BUERGELT et al., 1996 ¢ MEARNS e LEWIS, 2007) e foi
descrita também em cervos por David e Winterbottom (1996). Means e Lewis (2007)
associam os niveis marginais encontrados de selénio com hiperexcitabilidade e excesso de
exercicio no desencadeamento da lesdo. Em humanos ocorre um problema parecido
chamado de winging scapula que é relacionado a lesdo nervosa e também a sobrecarga de

exercicio (MARTIN e FISH, 2008).
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As miofibras esqueléticas e cardiacas sdo particularmente sensiveis a perda de seus
mecanismos antioxidantes de defesa. Dentre esses mecanismos ha a participacdo direta da
vitamina E ¢ do selénio como inibidores dos ROS (reative oxygen species). Esses
catabolitos estdo envolvidos na producdo de doencas degenerativas como doenga de
Alzheimer, doenca de Parkinson, diabetes mellitus, doenga isquémica do coragdo e doengas
mitocondriais. Em medicina veterinaria, miopatias nutricionais sdo mais comuns em
animais de producao como bovinos, ovinos e caprinos, sendo a deficiéncia de selénio a
principal causa de degeneragdo muscular (VALENTINE e McGAVIN, 2007).

Em aves, os sinais clinicos provocados pela deficiéncia normalmente combinada da
vitamina E e do Se, estdo ligados as lesdes de encefalomalacia, didtese exsudativa e
distrofia muscular. Também pode haver reducao da incubabilidade dos ovos provenientes
de aves deficientemente alimentadas, mortalidade embrionéria, degeneracdo testicular
(AUSTIC e SCOTT, 1991) e deplecao linfoéide da bursa de Fabricius e do timo (RIDDELL,
1996). Sinais clinicos podem estar ausentes em aves que ingerem niveis baixos de vitamina
E por longos periodos. Na encefalomaldcia as aves apresentam ataxia, paresia e
incoordenacao. A presenca de acidos graxos poliinsaturados na dieta aumenta a severidade
desse problema. A idade mais comum de aparecimento dos sinais € entre 15 e 30 dias de
vida. Todo o cérebro pode apresentar-se inchado, com presenca de malacia, hemorragias e
meninge edematosa, mas o cerebelo € a por¢cdo mais afetada. Na histopatologia observa-se
necrose isquémica no SNC, desmielinizagdo, degeneracdo neuronal especialmente das
cé¢lulas de Purkinje e neurOénios motores que também podem apresentar cromatélise
periférica. A didtese exsudativa ¢ caracterizada por edema no tecido subcutidneo e esta
associada a permeabilidade capilar anormal provocada pela agdo dos peroxidos nos vasos.
A distrofia muscular ocorre em frangos, patos e perus especialmente quando a deficiéncia
de vitamina E ¢ acompanhada da deficiéncia de aminoacidos sulfurados. Em frangos o
musculo do peito ¢ o mais afetado com lesdo, que € caracterizada pela presenga de estrias
brancas. A quarta semana de vida ¢ a idade mais comum de ocorréncia. Em patos, a lesdo ¢
comumente encontrada em varios musculos. Microscopicamente, observa-se degeneragao
hialina das fibras, regeneragdo e fibrose. Severa degeneragdo da musculatura da moela e

cardiaca também ocorre em frangos e especialmente em perus (AUSTIC e SCOTT, 1991).
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Nos estudos de campo da MDC, buscaram-se informagdes sobre a ocorréncia de
problemas de dosagem desses componentes nas ragdes de frango de corte, bem como de
relatos de sinais clinicos e lesdes compativeis com deficiéncia de vitamina E e selénio nos
lotes com MDC. A colheita de outros musculos esqueléticos, coracdo e moela, além de
outras visceras, objetivou a deteccdo de lesdes que pudessem levar a uma associagdo da

MDC com essa deficiéncia e estdo descritas no decorrer deste trabalho (itens 3.6 ¢ 4.5).

2.2.3 Intoxicagao por iondforos

Ion6foros sdo compostos poliésteres usados comumente na industria avicola como
anticoccidianos. Esses compostos tém uma estreita margem de seguranga ¢ podem causar
efeitos toxicos com sinais clinicos como incoordenagdo, fraqueza nas pernas, anorexia,
depressao e diarréia. A incoordenacdo e a fraqueza ocorrem por lesdes nos musculos
esqueléticos. Lesdes na musculatura cardiaca também ocorrem (DOWLING, 1992).
Segundo Sandercock e Mitchell (2003), o mecanismo indutor da lesdo muscular ¢ comum
para casos de insultos toxicos, de deficiéncias nutricionais, assim como de miopatias
associadas ao crescimento e resultantes de estresse. Esse mecanismo comum € o excessivo
aumento de Ca”" intracelular livre. Esse Ca”" livre promove a ativagio da fosfolipase A, e o
subseqiiente inicio da cascata inflamatoria promovendo a geracdo de radicais livres
derivados do oxigénio (ROS) que promovem a peroxidacdo da membrana celular
(sarcolema) alterando sua integridade e liberando enzimas como a creatina quinase
(SANDERCOCK e MITCHELL, 2003).

Os iondforos usados comumente na avicultura sdo monensina, salinomicina,
narasina e lasolacida, cujos erros de superdosagens superiores a 20% ou dependendo do
anticoccidiano, superiores a 50% causam efeitos toxicos. Entre as espécies de aves, os
perus sdo mais sensiveis que os frangos, ndo tolerando muitas vezes a dose terapéutica
usada para frangos. E entre os frangos, os adultos sdo mais sensiveis (DOWLING, 1992). A
monensina ¢ produzida pela fermentagao do Streptomyces cinnamonensin. Barros (2001)
cita que a DL50 de monensina para frangos ¢ de 200mg/kg, porém, doses subcronicas (18

mg/kg de peso por dia) seriam capazes de provocar lesdes cardiacas (WAGNER et al.,
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1983). Este anticoccidiano apresenta efeitos de interagdo com alguns medicamentos como
tiamulina, cloranfenicol, oleandomicina, eritromicina, potencializando seus efeitos toxicos
(DOWLING, 1992). Nesses casos de interacao observa-se a ocorréncia de lesdo seletiva aos
musculos do pescoco e da perna sem concomitancia de lesdo cardiaca e peitoral
(UMEMURA et al., 1984). As lesdes gerais encontradas em frangos por essa toxicidade
incluem emaciagdo, congestdo visceral, palidez e dilatacdo cardiaca com hidropericardio e
ascite (HANRAHAN et al., 1981). Ocasionalmente, no exame pds-morte, ndo sao
encontradas lesdes significativas além de emaciacdo (DOWLING, 1992).

Histologicamente encontra-se degeneracdo de fibras musculares esqueléticas e
necrose do miocardio (RIDDELL, 1996). Hanrahan et al. (1981) verificaram a acdo seletiva
da monensina em fibras musculares vermelhas ou aerdbicas, encontrando lesdes severas em
fibras vermelhas do miocardio e do musculo sartério, lesio moderada (infiltrado lipidico
intermiofibrilar) no musculo anterior latissimus dorsi, que o autor considerou como fibras
intermedidrias e lesdo leve ou ausente no musculo peitoral superficial que ¢ composto por
fibras brancas. Dowling (1992) descreve em sua revisao sobre toxicidade de ionoforos em
aves, lesdes microscopicas caracterizadas por necrose das miofibras, fragmentagdo,
hialinizacdo e formagdo de massas granulares eosinofilicas no sarcoplasma. Além de
infiltrado de gordura intermiofibrilar, infiltrado de macrofagos e heterofilos no sarcoplasma
e no intersticio, degeneragao mitocondrial e miocardio hipercelular, vacuolizado e granular.
O autor menciona ainda o efeito miotoxico da lasolacida e da salinomicina (miopatia aguda
em musculo adductor de perus). Calcificagdo é também demonstrada no interior das
miofibras de perus intoxicados com iondforos (RANDALL e REECE, 1996).

Os ionodforos sdo amplamente utilizados misturados a alimentagdo dos frangos de
corte e erros de dosagem e/ou de mistura desses anticoccidianos podem levar a problemas
musculares nas aves, especialmente em musculos vermelhos (HANRAHAN et al., 1981),
que ¢ o caso do musculo envolvido na lesdo foco do presente estudo. Por esse motivo, nos
estudos de campo da MDC, buscaram-se informagdes a respeito de erros de dosagem
desses ingredientes bem como de relatos de sinais clinicos e lesdes compativeis com

intoxicagao por ion6foros, na tentativa de associar com a MDC.

2.2.4 Intoxicagdo por Senna occidentalis (“fedegoso”)
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Senna occidentalis (Cassia occidentalis) é uma planta toxica encontrada na regido
sul do Brasil (RS, oeste de SC e oeste do PR), conhecida como “fedegoso” ou
“manjerioba”. Esta planta tem como habitat solos férteis, crescendo com muita facilidade
junto as lavouras de milho e sorgo podendo ser colhida junto a essas culturas e adicionada a
racdo animal. A intoxicagdo por fedegoso tem sido relatada no Brasil e em outros paises
como Estados Unidos, Franga ¢ Australia e em varias espécies como bovinos, suinos e
frangos (TOKARNIA et al., 2000). Mamiferos intoxicados apresentam sinais clinicos de
apatia, anorexia, dificuldade de locomogao, diarréia, mioglobintria e morte (TOKARNIA
et al., 2000).

Em aves, os sinais clinicos sdo anorexia, andar cambaleante e atrofia muscular
(CAVALIERE et al., 1997; CALORE et al., 1998). A atrofia muscular foi verificada
especialmente no musculo pectoralis thoracicus (HARAGUCHI et al., 1998). Fraqueza
muscular e significativa perda de peso em aves intoxicadas experimentalmente foram
descritas por Graziano et al. (1983). Perda de peso foi também descrita por Haraguchi et al.
(1998) e por Gonzales et al. (1994) que relataram 400 g de diferenca de peso entre grupo
intoxicado e grupo controle. Altas mortalidades foram descritas por Simpson et al. (1971)
que registraram 65% de mortalidade em aves intoxicadas com 4% de sementes na ragdo. Ja
Gonzales et al. (1994), utilizando a mesma quantidade de sementes, registraram 100% de
mortalidade e 84% quando usaram niveis de 2%. Outros sinais como diarréia esverdeada,
tremores, torcicolo foram descritos por Gonzales et al. (1994) quando testaram um
percentual de inclusdo de 2% da semente na ragdo - j4 quando os niveis foram iguais ou
inferiores a 0,5%, as aves ndo apresentaram sinais clinicos, mortalidade e nem alteragdes
macroscopicas significativas.

Lesdes como palidez renal e hepatica também sao descritas em mamiferos, porém
as lesdes musculares esqueléticas e cardiacas (palidez) sdo as alteragdes mais comuns
(TOKARNIA et al, 2000). As lesdes macroscopicas verificadas nos frangos do
experimento de Gonzales et al. (1994) foram alteragdes na musculatura peitoral e cardiaca,
rins palidos, figado congesto, hipertrofia da vesicula biliar, e retencdo do saco vitelino. As
aves que ingeriram niveis iguais ou inferiores a 0,5% de fedegoso ndo apresentaram lesdes

macroscopicas; porém, microscopicamente, as alteragcdes encontradas foram degeneragdo
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de fibras musculares cardiacas e esqueléticas com presenca de infiltrados inflamatorios
mononucleares; degeneragdo e necrose de coagulagdo hepatica e pancredtica; degeneracao
do epitélio tubular renal com acumulo de cilindros hialinos e hipotrofia do epitélio
intestinal.

Nos demais trabalhos, as alteracdes microscopicas encontradas foram atrofia
(HARAGUCHI et al., 1998), fragmentacao e necrose de miofibras esqueléticas (SIMPSON
et al. 1971), degeneracdo da musculatura esquelética, cardiaca e vacuolizacdo de
hepatocitos (GRAZIANO et al., 1983). Na microscopia eletronica e na histoquimica
enzimatica as alteragdes encontradas na intoxica¢do experimental por Senna occidentalis
sao de miopatia mitocondrial (CALORE et al., 1997; CAVALIERE et al., 1997). As
miopatias mitocondriais sio comumente descritas em seres humanos e caracterizam-se por
desordens na cadeia respiratoria celular afetando principalmente os musculos esqueléticos.
Nos seres humanos, as alteragcdes ocorrem devido a mutagdo no DNA mitocondrial ou no
DNA nuclear, estando também associadas a deficiéncia de coenzima Q10 (DIMAURO,
2006). Na histoquimica enzimatica, a miopatia mitocondrial caracteriza-se pela presenga
de fibras vermelhas “esfarrapadas”, COX negativas, com leve atividade de fosfatase acida e
acumulo lipidico. O acumulo lipidico ¢ explicado pela deficiéncia no metabolismo
oxidativo (CALORE et al., 1997). No trabalho de Calore et al. (1997), a maior propor¢ao
de fibras COX negativas foi verificada em fibras vermelhas, ou seja, de metabolismo
oxidativo. Na microscopia eletronica, observa-se degeneracao do sarcoplasma e ruptura da
crista mitocondrial (CAVALIERE et al., 1997). Degeneragdo axonal foi encontrada na
microscopia eletronica do nervo ciatico de aves experimentalmente intoxicadas pela
semente de fedegoso (CALORE et al., 1998).

Como a MDC foi relatada, at¢é o momento, apenas na regido sul do pais, regido em
que esta descrita a presenga dessa planta e que também ¢ altamente produtora e fornecedora
de graos para as agroindustrias locais, ndo se pode descartar o possivel envolvimento desse
tipo de intoxicacdo nos frangos. Por esse motivo, o estudo de campo da presenca da
semente de fedegoso no alimento foi feito bem como a busca pela associacdo da MDC com

esse problema.
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2.2.5 Bronquite infecciosa e miopatia peitoral profunda

A bronquite infecciosa (BI) ¢ uma doenca respiratoria aguda, altamente contagiosa,
facilmente transmissivel e de ocorréncia mundial. E causada por um RNA virus, o
Coronavirus, que ¢ altamente mutagénico tendo multiplos sorotipos que dificultam a
imunizacdo das aves e, além disso, apresentam tropismo por diferentes 6rgados, como
traquéia, rins e oviduto (CAVANAGH e NAQI, 2003). As lesdes encontradas nos casos de
BI s3o basicamente respiratérias, renais e reprodutivas, provocando grandes prejuizos para
a avicultura, devido a queda na producao e qualidade dos ovos, queda no desempenho de
frangos de corte além de contribuir com o aumento nos indices de condenacao de carcagas,
ja que € precursora de agentes bacterianos secunddrios que provocam lesdes como
aerossaculites.

Uma das cepas do Coronavirus, a 793/B, foi citada por Gough et al. (1992),
causando lesodes classicas de BI em aves domésticas que também apresentaram lesdes
macroscopicas € microscopicas no musculo peitoral profundo (supracoracoideus). Apods
este trabalho de Gough et al. (1992), outros experimentos foram feitos na tentativa de
reproduzir a miopatia peitoral profunda a partir do virus da BI. Raj e Jones (1996),
inocularam experimentalmente a cepa 793/B do virus da BI em aves, porém, nao
conseguiram isolar o virus a partir do musculo, assim como ndo encontraram alteracdes
histopatologicas nos mesmos, apesar de terem observado alteracdes macroscopicas
descritas pelos autores como “brandas”, quando comparadas com alteragdes descritas por
Gough et al. (1992). Brentano et al. (2005), apesar de terem encontrado Coronavirus por
RT-PCR e isolamento viral em aves com miopatia peitoral profunda, ndo conseguiram
reproduzir a lesdo muscular através da inoculagdo da mesma cepa em outras aves. Brentano
et al. (2006) sequenciaram o virus de um surto de Bl com concomitidncia de miopatia
peitoral profunda e identificaram a existéncia de duas cepas variantes no Brasil, a 8471 ¢ a
212/04, que diferiram na analise filogenética da cepa 793/B, citada por Gough et al. (1992).
Trevisol et al. (2006), nesta mesma linha de pesquisa, também ndo conseguiram reproduzir
a lesdo. Até o presente momento, a MPP ndo foi reproduzida a partir do virus da Bl e, na

revisdo de RAJ e Jones (1996), os mesmos sugerem um possivel envolvimento indireto do
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virus da BI na patogenia da MPP, através da formagdao de imunocomplexos nos vasos da
musculatura peitoral, que pudessem induzir a lesdo isquémica.

Nao existem trabalhos na literatura que relacionem a miopatia dorsal com o virus da
BI. Também nao foram feitas pesquisas para verificar a presenga dessa miopatia em lotes
com BI. A possivel associacdo dessa virose com a miopatia dorsal foi considerada, no
presente estudo, em fungdao da possivel associacdo entre as mesmas mencionada pelos

autores anteriormente referidos, assim como pelo carater politropico do virus.

2.2.6 Miopatias provocadas por trauma

Existe uma série de causas traumaticas que podem atingir os frangos de corte desde
o0 seu nascimento até o final da criacdo. Dentre essas causas podem ser citadas as injecdes
(vacinas) realizadas tanto em embrides, quanto em pintinhos de um dia. Nesses casos, além
da lesdo de perfuragao propriamente dita, ha a possibilidade de indugdo de dano a partir dos
componentes da vacina ou, ainda, pela presenca de agentes contaminantes na mesma.
Segundo McGavin (1998), o processo de regeneragdo de musculos lesionados depende,
muitas vezes, da extensdo da lesdo. O autor menciona que os miotubos sdo capazes de
refazer rupturas de 2 a 4 mm, promovendo regeneracao por brotamento mas, qualquer lesdo
mais extensa seria reparada por fibrose. Portanto, uma lesdo muscular causada por injecao
estaria possivelmente mais relacionada as substancias injetadas (principio ativo, veiculo,
diluentes, adjuvantes, corantes) do que ao trauma em si.

Bodine-Fowler (1994) em revisao, concluiu que os fatores importantes da
regeneracao muscular apos trauma ou doenga sdo reinervacao, revascularizagao e presenca
de células satélites vidveis. George et al. (1995) verificaram o efeito de injeg¢des
intramusculares de vitamina A/D, de vacinas contra Clostridium (C. chauvoei, C. septicum,
C. novyi, C. sordellii, e C. perfringens tipos B, C) e da oxitetraciclina de longa a¢do em
bovinos e encontraram lesdes severas nos locais de inoculagdo de 7,5 a 12 meses apos a
administracdo das injegdes. As lesdes consistiam de densa camada de tecido conjuntivo,
presenca de fibras musculares entremeadas por tecido adiposo além de fibras em

degeneracao e infiltrado inflamatorio mononuclear. Geoge et al. (1995) também realizaram
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um trabalho de colheita de carne bovina com presenc¢a de lesdes provocadas por injegdo em
matadouros-frigorificos e supermercados e verificaram que a lesdo histoldgica no local da
inoculacdo era presenca macica de coldgeno envolto por tecido adiposo maduro e tecido
fibroso a uma distancia de 2,54 cm e presenca de fibras musculares parcialmente
degeneradas junto a tecido adiposo e fibroso a uma distancia de até¢ 5,08 cm do local da
injegao.

Na avicultura comercial, todas as aves sdo obrigatoriamente vacinadas contra a
doenca de Marek no primeiro dia de vida, na regido do pescoco, ou aos 18 dias do estagio
embrionario (vacina “in ovo”). Em frangos de corte, usualmente, a vacina de Marek ¢ a
unica vacina utilizada via intramuscular, sendo em alguns casos associada a vacina de
bouba aviaria (Avipoxvirus). Essa vacina ¢ diluida e acrescida de um corante, sendo ambos
normalmente fornecidos pelo mesmo fabricante. Entretanto, sabe-se, através de relatos
verbais, que algumas agroindustrias fabricam seus proprios diluentes. Nao foram
encontrados trabalhos na literatura avaliando o efeito dessas vacinas, nem de seus diluentes
e/ou corantes sobre a indugdo de lesdo muscular nas aves. Sendo a MDC localizada na
regido dorsal, proxima ao local de vacinagdo nos pintinhos de um dia, considerou-se
também esta possibilidade etiologica. E devido a isso, buscou-se verificar se a lesdo
acometeria apenas um lado ou se ¢ bilateral, ja que a vacina ¢ fornecida apenas de um dos
lados do pescoco. Os dados referentes a essa verificagdo, bem como as demais
caracteristicas patologicas da MDC estdo descritos nos resultados.

Outros tipos de traumas poderiam estar relacionados a lesdes musculares como, por
exemplo, contusdes ocorridas especialmente no momento das pesagens, ou lesdes causadas
por atitudes como tentativas, por parte dos frangos, de atravessar as cercas divisorias
existentes no interior dos aviarios ou, ainda, traumas no momento da apanha dos frangos
para o abate. No presente trabalho, os estudos realizados foram baseados em lesdes
musculares ja conhecidas e descritas, que serviram de comparativo para a MDC, visando-se

um direcionamento para os trabalhos futuros de pesquisa etiologica.
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3. MATERIAL E METODO

3.1 Locais do estudo:

A lesdo dorsal foi estudada por meio de inspegdo visual e por microscopia, bem
como através de analises do banco de dados de condenagdes de uma empresa com historico
de MDC. Nessa mesma empresa foram feitas, também, algumas investigagdes para a
identifica¢do de fontes potenciais de problemas que poderiam induzir a lesdes musculares.
Dentre essas possiveis fontes averiguou-se a presenca de erros de dosagem de vitamina E,
selénio e ionoforos, através de andlises do banco de dados da fabrica de racdes (item 3.3.2).
Também foi averiguada a possivel presenca de sementes de Senna occidentalis em todas as
cargas de milho adquiridas pela empresa em um periodo de trés meses (item 3.3.3). Além
dessas pesquisas de possiveis fontes de problemas nutricionais e toxicos, também foi
realizado um estudo com intuito de detectar a idade de inicio da lesdo (item 3.3.1). A
empresa também possibilitou analise no banco de dados de condenagdes, em que constava
o percentual de condenacdo por MDC de cada lote abatido em um periodo de seis meses.
Além dos dados quantitativos obtidos nessa analise, foi também possivel analisar categorias
como sexo, linhagem, idade e peso de abate (item 3.3.4).

Um trabalho para verificar como ocorre a irriga¢do no musculo ALD de uma
carcaga condenada e de outra ndo condenada pela miopatia dorsal foi realizado no
laboratério de anatomia veterinaria da UFRGS. A metodologia utilizada para evidenciar as
artérias foi de inje¢ao de latex colorido (item 3.2).

Além dos estudos realizados em uma empresa, as observagdes macroscopicas foram
feitas em algumas visitas a linhas de inspe¢do veterinaria de matadouros-frigorificos e em
carcacas com MDC recebidas para exames no Centro de Diagnostico e Pesquisa em
Patologia Aviaria — CDPA — da UFRGS. Essas visitas possibilitaram o registro de algumas
caracteristicas como lado de ocorréncia, associagdo macroscopica com a miopatia peitoral
profunda e verificagdo da presenga/auséncia de odor atipico nas carcacas condenadas pela
MDC. Para os exames microscopicos, foram colhidos fragmentos do musculo ALD, foco
do estudo, de carcagas com ¢ sem MDC em idade de abate variando entre 35 e 45 dias.

Outros musculos também foram avaliados macroscopicamente e microscopicamente, como



35

apresentado no item (3.5). Carcagas com MDC enviadas ao CDPA-UFRGS, também foram
utilizadas para compor os estudos microscopicos. Dessas carcagas foram colhidas visceras
com o objetivo de pesquisar a ocorréncia de lesdes compativeis com outros quadros de
miopatias, como as de origem nutricional e toxica, ja descritas na literatura, em que se
encontram, por exemplo, miodegeneracdes na moela e no coragdo (item 3.6). As amostras
para exame microscopico foram fixadas em solugdo de formalina a 10%. Apos a fixacdo, as
amostras de musculo foram cortadas longitudinal e transversalmente, com a finalidade de
obtencdo de maior area de observacdao. Os orgdos foram desidratados, clarificados em
xileno, impregnados com parafina, cortados a uma espessura de 4 pum e corados com
hematoxilina e eosina, segundo Luna (1968). O processamento histologico foi realizado no

CDPA-UFRGS.

3.2 Estudo anatdmico da irrigacdo do musculo ALD de carcagas com e sem
MDC

O objetivo nesse estudo foi analisar as possiveis diferengas de irrigagdo entre uma
carcaga condenada pela lesdo dorsal e uma carcaga sem a lesdo, buscando também
possiveis pontos de estenose arterial, especialmente na carcaca condenada. Para esse estudo
foram utilizados dois frangos de corte, em idade inferior a 60 dias. O frango que
apresentava a MDC era proveniente da linha de pré-inspe¢ao de um matadouro-frigorifico.
O frango saudavel utilizado como controle, foi doado por outro matadouro-frigorifico
momentos antes do abate e foi eutanasiado no laboratorio de anatomia da Faculdade de
Veterinaria da UFRGS, através de deslocamento cervical. Ambos foram submetidos a
inje¢do de latex arterial colorido, receberam inje¢des intramusculares de formol a 30% e
permaneceram submersos em tanques com formol (30%) por uma semana. Apods esse
periodo, as carcagas puderam ser examinadas. Para tal, o musculo ALD foi dissecado
bilateralmente, visando a melhor visualizagao arterial e a possivel presenga de um ponto de

estenose.
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3.3 Colheita e andlise de dados referentes & condenacdo por MDC em uma

empresa avicola do sul do pais

Algumas investigacdes relacionadas as condenacgdes por MDC foram realizadas
através de colheita e analise de dados uma empresa avicola do sul pais com a ocorréncia da

miopatia. Os dados colhidos nessa empresa sao abordados a seguir (itens 3.3.1 — 3.3.4).

3.3.1 Pesquisa da idade de inicio da leséo em frangos de corte

A MDC ¢ uma lesdo encontrada na maioria das vezes apenas no matadouro-
frigorifico. Isso por que os frangos ndo apresentam sinais clinicos significativos e nas
necropsias rotineiras dificilmente se avalia a regido dorsal dos mesmos. Dessa forma, a
condenagdo acaba sendo uma desagradavel surpresa para o produtor e para o veterinario
responsavel. Dessa maneira, a lesdo ¢ verificada praticamente apenas na linha de abate e
questiona-se muitas vezes se a origem da mesma seria durante o periodo de criagdo ou no
matadouro-frigorifico. A resposta para essa questdo ¢ de grande importancia especialmente
para os produtores que sdo financeiramente penalizados por condenacdes originadas no
aviario. A pesquisa da idade de inicio da lesdo pretendeu responder essa divida e contribuir
para o entendimento dessa miopatia.

Nesse estudo, oito lotes foram acompanhados nas trés primeiras semanas de vida,
até a deteccdo do problema por inspecdo visual ou exame microscopico. Semanalmente,
cinco frangos de cada lote foram submetidos a eutanasia e a necropsia. Durante o sacrificio,
os mesmos foram contidos entre as maos até pararem de se debater, para evitar o excessivo
bater de asas; apds, foram observadas e relatadas as alteracdes macroscopicas e
microscopicas presentes no musculo ALD. Para avaliagdo microscopica, um fragmento
desse musculo foi colhido de cada frango, sempre do lado esquerdo, acondicionado em
frasco identificado com o nimero do lote e contendo solugdo de formalina a 10%, o qual
foi a seguir enviado ao laboratério. No laboratorio, os fragmentos do musculo foram

processados para exame histopatoldgico conforme a técnica rotineira (LUNA, 1968). Os
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lotes usados na pesquisa foram avaliados posteriormente quanto ao percentual de

condenagdo por MDC no matadouro-frigorifico.

3.3.2 Anélise das dosagens de iondforo, vitamina E e selénio no alimento

Com base na literatura, os problemas musculares mais comuns em frangos de corte
estdo relacionados a deficiéncias nutricionais (vitamina E e selénio) ou a ingestao de
agentes miotoxicos, dentre eles, a monensina, que ¢ um anticoccidiano amplamente
utilizado na avicultura, cuja margem terapéutica ¢ bastante estreita e erros de dosagem
superiores a 20% em relagdo a dose recomendada, provocam sinais de intoxicagdo, dentre
eles os indicativos de lesdes musculares. Como sera descrito no item (3.4), a MDC ¢ uma
lesdo multifésica, sugerindo a ocorréncia de indugdo por insultos continuados. Nesse tipo
de lesdo, insultos via alimentar sdo fortemente sugeridos.

Na empresa em que essas “pesquisas de campo” foram realizadas, a racdo ¢
fabricada para consumo interno. Na fabrica de racdes da mesma, existe um banco de dados
com o registro de todas as dosagens. Nesse banco de dados, h4a também o valor da dosagem
programada e o valor da dosagem efetivada. Com esses valores, calculou-se o percentual de
erro de cada dosagem em relagdo a dose programada. Esses dados sdao armazenados
diariamente, possibilitando analises retrospectivas. Para o presente trabalho, foram
disponibilizados dados do periodo de marco a agosto de 2006, periodo este, com presenca
concomitante da lesdo no respectivo matadouro-frigorifico. A empresa tinha critério
proprio para determina¢do do limite superior (LSE) e limite inferior (LIE) de erros de
dosagem em relagdo a dosagem programada, sendo que na dosagem dos ingredientes do
premix (inclui-se vitamina E, selénio e monensina) esse limite foi de 2%, enquanto para

dosagem do premix na ragao (a que é consumida pelos frangos), o limite foi de 5%.
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3.3.3 Pesquisa da presenca de sementes de S. occidentalis (“fedegoso™) no

alimento

A ingestdo de niveis tdo baixos quanto 0,5% de sementes de fedegoso no alimento
podem provocar diversas lesdes em frangos de corte, dentre elas, miopatia (GONZALES, et
al., 1994). Essa planta esta difundida por praticamente toda a regido sul do pais e pode ser
colhida junto ao milho e outras culturas, sendo acidentalmente incorporada a racdo animal e
dessa maneira, desencadeando intoxicacdo nesses animais. Como a “pesquisa de campo”
foi realizada em uma empresa da regiao sul do pais, achou-se pertinente a investigagao da
presenca dessa semente junto ao milho, matéria-prima origindria da propria regido de
produgdo dos frangos de corte.

A empresa em questdo possui um setor responsavel pelo controle de qualidade dos
cereais e outros insumos a serem utilizados na producdao das ra¢des. Essa avaliagdo e
classificacdo dos cereais ¢ realizada em todas as cargas que chegam a empresa, antes da
efetivacdo da compra. Com essa possibilidade de andlise qualitativa, delimitou-se um
periodo de controle de trés meses, periodo esse em que houve registros da presenca da lesao
no matadouro-frigorifico, para analise da presenca de sementes de fedegoso nessas cargas.
Essa verificagdo foi realizada pelo funcionario responsavel pela analise das amostras de
milho, através do registro da presenca ou auséncia de sementes nas amostras analisadas

durante o periodo de monitoramento estabelecido.

3.3.4 Analise de dados de producao referentes a condenagédo por MDC

A empresa em estudo apresentava um banco de dados referente as condenacdes,
sendo que cada dado representa a média da ocorréncia do problema em um lote. Nesse
banco de dados, havia a possibilidade de analise de cada condenagdo dentro de diversas
categorias (sexo, idade, peso de abate, linhagem, regido, conversdo alimentar, etc) e
subcategorias (machos e fémeas, jovens e velhas, leves e pesadas, etc). Com isso foi
possivel realizar retrospectivas diarias da condenagdo em cada lote ou dentro de uma

categoria sendo esta, uma importante ferramenta de auxilio no diagnostico (e inclusive no



39

controle) de problemas populacionais como os que afetam frangos de corte. Dessa forma
foi possivel saber se o problema selecionava um s6 sexo, ou uma linhagem, ou uma
categoria de peso de abate, etc.

Foram realizadas pesquisas correspondentes a MDC no banco de dados da empresa
em questdo num periodo de seis meses, de maio a outubro de 2006, periodo em que 2415
lotes apresentaram a condenagdo por MDC. As categorias selecionadas para andlise foram
sexo (machos e fémeas), médias de peso e idade de abate (analisadas juntas: 2,1 kg e 38
dias; 2,9 kg e 45 dias) e linhagem (A, B, C e D). Assim, pode-se verificar o percentual de
condenacdo por MDC dentro de cada uma dessas subcategorias. Andlises estatisticas foram
realizadas (andlise de variancia e comparagdo entre médias — GLM — pelo programa
estatistico MINITAB®) para saber se haviam diferengas significativas, no percentual de

condenacao por MDC, dentro dessas subcategorias considerando uma confianga de 95 %.

3.4 Avaliacdo macroscépica e microscopica de musculos ALD afetados e
aparentemente normais

Este estudo teve como objetivo a caracterizagdo patologica da MDC, realizada a
partir de avaliagdes macroscopicas € microscopicas da lesdo. Na avaliacdo macroscopica,
foram analisadas 140 carcacas, sendo 110 condenadas e 30 ndo condenadas por essa
miopatia. Nessas carcagas a lesdo foi qualificada em uni ou bilateral; foram verificadas
presenca ou auséncia de odor atipico, bem como descritas as caracteristicas da lesdo, como
aspecto, cor e consisténcia do musculo afetado e musculos adjacentes. Presenca de
alteracdes de pele e tecido subcutdneo também foram pesquisadas. Microscopicamente,
foram avaliadas 20 das 140 carcacas referidas anteriormente, sendo 10 com e 10 sem lesoes
macroscopicas. Os fragmentos musculares foram mantidos em solugdo salina 0,85% por
12-24 h (4 °C) para evitar artefatos de fixacdo por hiper-contracdo, apods, fixados em
solugdo tamponada de formalina a 10% e submetidos ao processamento histoldgico
rotineiro de desidratacdo, inclusdo em parafina e coloracdo por hematoxilina e eosina (H &
E), segundo Luna (1968). Nas avaliacdes microscopicas de musculos com e sem alteragdes

macroscopicas, alguns critérios foram adotados para quantificar as principais lesdes em
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graus que variaram de zero (ausentes) a trés (intensas), critérios esses adaptados do trabalho
de Mallia et al. (2000), conforme apresentados na Tabela 01. Cada musculo foi avaliado em
corte longitudinal e transversal e a intensidade das lesdes determinada a partir de contagem
das fibras lesadas em corte longitudinal € em menor aumento (40x) no microscopio optico
(Olympus CX40"). Em alguns casos necessitou-se da visualizagdo em maiores aumentos,
dentro do campo delimitado pelo menor aumento, para determinar o tipo de lesdo. Para
avaliar a diferenca dos graus de lesdes microscopicas entre musculos ALD com e sem
alteragdes macroscopicas foi realizado o teste Mann Whitney para dados ndo paramétricos

pelo programa estatistico SPSS8.0" considerando uma confianga de 95%.

Tabela 01: Critérios adotados para avaliar a intensidade das lesdes musculares.

Lesdo e intensidade* Descri¢do da lesdo
Degeneragao e necrose flocular

0 auséncia de lesdo

1 <10 fibras / campo com degeneragdo e necrose™*

2 10-30 fibras / campo com degeneracao e necrose™*

3 >3() fibras / campo com degeneragdo e necrose™*
Regeneracéo

0 auséncia de lesdo

1 < 10 fibras / campo em regeneracao™*

2 10-30 fibras / campo em regeneragao™*

3 >30 fibras / campo em regeneragao™*
Fibrose

0 auséncia de lesdo

1 < 10% de fibrose / total de fibras em todo corte

2 10-30% de fibrose / total de fibras em todo corte

3 >30% de fibrose / total de fibras em todo corte
Inflamacéo

0 auséncia de lesdo

1 Inflamagdo difusa ou focal — presenca de nenhum

ou um foco inflamatoério por campo™**
2 Inflamagao difusa ou focal — presenga de dois focos
inflamatorios*** por campo™**
3 Inflamagao difusa ou focal — presenga de trés ou

mais focos inflamatorios*** por campo™**

* Graus: 0 = auséncia de lesdo; 1 = leve; 2 = moderada; 3 = intensa.
** Dois campos avaliados / corte por misculo em aumento de 40X no microscépio optico.
*** Foco inflamatdrio = mais de 100 leucocitos.
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3.5 Avaliacéo da associacdo da MDC com lesbes em outros grupos musculares

Esta avaliacdo foi realizada com o objetivo de verificar a possivel associacdo da
MDC com a miopatia peitoral profunda (MPP). Também foi pesquisada a presenga de
lesdes em outros grupos musculares de carcacas afetadas pela MDC, em busca de
alteragdes mais generalizadas, como as descritas em miopatias nutricionais ou toxicas, na
tentativa de encontrar um direcionamento conciso aos estudos futuros de pesquisa
etioldgica.

Para esse estudo foram usadas as mesmas 110 carcagas com MDC e 30 sem MDC,
mencionadas no item anterior 3.4. Essas tiveram outros musculos, além do Anterior
latissimus dorsi (ALD), macroscopicamente avaliados. Foram eles:

» Pectoralis thoracicus (PT) — peitoral superficial.
» Supracoracoideus (SP) — peitoral profundo.
» Rhomboideus superficialis (RS) — musculo localizado no dorso. Apresenta relagdo

direta com o ALD (Figura 01).

» Scapulohumeralis caudalis (SHC) - musculo localizado no dorso. Apresenta relagao

direta com o ALD (Figura 01).

+ Sartorius (S) — musculo localizado na perna.
» Triceps brachii (TB) — localizado na asa. Apresenta duas porgdes, a scapularis e a
humeralis que se relacionam diretamente com o ALD, no seu ponto de inser¢ido ao

umero (Figura 01).

Fragmentos dos musculos citados acima oriundos de 10 carcacas com MDC foram
colhidos, mantidos em solu¢do salina 0,85% por 12-24 h (4 °C), ap6s, fixados em solugdo
tamponada de formalina a 10% e submetidos ao processamento histologico rotineiro de
desidratacao, inclusdo em parafina e coloragdo por hematoxilina e eosina (H & E), segundo
Luna (1968). Para a avaliagdo microscopica desses outros musculos foram usados os
mesmos critérios adotados na avaliagdo do ALD, conforme apresentado na Tabela 01.

Outro estudo foi realizado para verificar a concomitancia entre a MDC e a MPP.
Nesse estudo, 35 carcacas foram avaliadas macroscopicamente e o dorso foi avaliado

apenas quando as carcagas apresentavam lesdo peitoral.
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3.6 Avaliacéo de alteracdes viscerais em carcagas com MDC

Esse estudo foi realizado em dez carcagas provenientes de um matadouro-frigorifico
do RS, as quais foram condenadas na pré-inspecao veterinaria e remetidas ao laboratorio do
CDPA-UFRGS para avaliagdo da MDC. Apds a condenagdo, as carcacas foram enviadas
fechadas ao laboratorio. Com isso, houve a possibilidade de colheita de algumas visceras,
com especial interesse aquelas em que alteragdes por miopatias conhecidas sdo descritas
(como coracdo e moela, lesionados nas miopatias nutricionais e toxicas).

As carcagas foram remetidas em caixa isotérmica refrigerada, chegando ao
laboratorio aproximadamente 8 h apos o abate. Primeiramente as visceras foram avaliadas
macroscopicamente e apos, colhidos fragmentos do esdfago, proventriculo, moela, intestino
delgado, intestino grosso, figado, pancreas, timo e bursa de Fabricius, traquéia, pulmao,
rins, coragdo, cérebro, cerebelo, nervo ciatico e a pele que recobre o musculo ALD. Todas
as visceras foram acondicionadas em frascos identificados conforme o nimero da carcaga
(de um a dez). Apds a colheita das visceras das dez carcagas, que apresentavam MDC
bilateral, foram colhidos os musculos ALD lesionados para compor a caracterizagao
microscopica da lesdo (item 3.4) bem como outros musculos ja citados no item 3.5 para o
estudo das alteracdes em outros grupos musculares. Nessas colheitas o ALD foi dissecado
bilateralmente e dividido em trés por¢des (uma proxima a origem, que foi denominada de
por¢do anterior = a, outra medial = m e outra mais proxima a insercdo do musculo ao
umero, denominada de distal = d) para avaliar a possivel diferenca de gravidade da lesdo
entre os lados e em cada lado, entre as por¢des do musculo, que pudessem indicar o local
em que o mesmo foi mais fortemente atingido, ou talvez, em que porg¢ao a lesdo iniciou.

As colheitas dos musculos e visceras essencialmente musculares (coragdo e moela)
foram feitas no final do periodo de rigor mortis (entre 12 ¢ 24 h apods abate), para evitar
artefatos de fixagdo. As carcagas permaneceram sob refrigeracdo até o momento da
colheita. Cada fragmento muscular foi identificado com o nimero da carcaca, sigla do
musculo, lado e por¢do ¢ acondicionados separadamente. Todas as amostras desse estudo
foram fixadas em solu¢do tamponada de formalina a 10%, processadas e coradas através de

técnicas histologicas rotineiras, de acordo com Luna (1968).
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4. RESULTADOS

4.1 Estudo anatdbmico da irrigacdo do musculo ALD de carcacas com e sem
MDC

A partir das observagdes anatdmicas nas carcagas injetadas com latex pode-se
constatar que os ramos da artéria subclavia, que irrigam o musculo ALD, imergem na
regido axilar, inserindo-se na face inferior do musculo. Isto foi observado na carcaca que
nao apresentava MDC (Figuras 02 e 03). Na carcaga acometida pela MDC, o musculo
estava fortemente aderido aos musculos inferiores, fato ndo observado na carcaca sem
lesdo. Apos a dissecacdo e rebatimento desse musculo lesado, em dire¢do médio-lateral,
ndo foi possivel observar as artérias (Figura 04). Nesse caso, pode-se constatar que a
irrigagdo do ALD de uma carcaga acometida pela MDC estava comprometida. Nao se pode
afirmar, entretanto, se essa aparente auséncia de irrigacdo ¢ causa ou conseqiiéncia da

MDC.

A‘ *©Zimermann (2008), CDPA/UFRGS

Figura 02: Irrigagdo do mutsculo ALD Figura 03: Irrigagdo do musculo ALD
(seta) de carcaga normal (lado direito). (seta) de carcaga normal (lado esquerdo).
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Figura 04: Musculo ALD de carcaga
com MDC (lado direito).

4.2 Colheita e analise de dados referentes a condenagdo por MDC em uma

empresa avicola do sul do pais

4.2.1 Pesquisa da idade de inicio da lesdo em frangos de corte

Na pesquisa da idade de inicio da lesdo ndo foram observadas alteragdes
macroscopicas significativas. Porém, lesdes histologicas foram encontradas em frangos de
dois diferentes avicultores, aos 23 dias de idade. As lesdes encontradas foram de moderadas
a intensas com presenca de infiltrado inflamatorio predominantemente mononuclear entre
fibras normais (Figuras 05 e 09) e circundando segmentos de fibra em degeneragdo hialina
(caracterizada por hipereosinofilia, perda da estriacdo transversal e homogeneizagdao do

sarcoplasma) e necrose (Figuras 06-08).



©Zimermann (2008), COPA/UFRGS

Figura 05: Infiltrado inflamatorio
mononuclear (A) em musculo ALD
macroscopicamente normal. Lesdo leve
ou grau 1. H & E, 200x.

©Zimermann (2008), CDPA/UFRGS
Figura 07: Necrose de fibra muscular

com infiltrado inflamatorio
predominantemente mononuclear
(circulo) em musculo ALD

macroscopicamente normal. Inflamagao
moderada ou de grau 2. Degeneragdo e
necrose leves ou de grau 1.H & E, 100x.
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©Zimermann {2008)JCDPA/UFRGS

Figura 06: Infiltrado inflamatério
predominantemente mononuclear
circundando  fibra  muscular em
degeneracdo hialina (A). Corte de
Musculo ALD  macroscopicamente
normal. Lesdes leves ou grau 1. H & E,
200 x.

©Zimermann (2008), CDPA/UFRGS

Figura 08 (Ampliacdo da Figura 07):
Necrose de fibra do musculo ALD (A)
macroscopicamente normal, com
infiltrado inflamatoério
predominantemente mononuclear (B). H
& E, 400x.
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©Zimermann (2008), CDPA/UFRGS

Figura 09: Infiltrado inflamatorio
predominantemente mononuclear (A)
em musculo ALD macroscopicamente
normal. Lesdo leve oude grau 1. H & E,
200x.

Os lotes usados na pesquisa foram avaliados posteriormente quanto ao percentual de
condenacdo por MDC no matadouro-frigorifico. Dos oito lotes avaliados, somente trés
apresentaram condenagdes por MDC. Dentre esses, um dos que continham frangos
apresentando lesdes microscopicas apresentou 0,08% de condenagdo por MDC (sobre o
total de frangos abatidos). O outro lote em que havia lesdo microscopica nao sofreu
condenacdes por MDC. Nos outros dois lotes que apresentaram condenagao pela MDC nao
foram encontradas lesdes microscopicas nas carcagas analisadas. A presenga de MDC

nesses dois lotes foi, respectivamente, 0,05% e 0,14%.

4.2.2 Andlise das dosagens de ion6foros, vitamina E e selénio no alimento

Essas avaliacdes foram feitas nas racdes de frangos de corte (desde a racdo inicial
até a final) e em um periodo com presenca da lesdo no matadouro-frigorifico. Na avaliacao
da dosagem dos componentes do premix, levou-se em consideragdo a margem em que 0s
erros eram considerados aceitaveis, margem esta determinada pelos nutricionistas da
empresa, que era de £2% em relagdo a dose programada. Nessa fabrica os componentes do
premix (ion6foros, vitamina E e selénio, entre outros) eram dosados manualmente. Os erros

apresentados no banco de dados das dosagens desses ingredientes foram inferiores a 2%.
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Na avaliacdo da dosagem do premix na ra¢ao, em que a margem de erros aceitaveis
pela empresa era de £5%, erros de dosagem foram encontrados. Esses erros, tanto de
superdosagem quanto de subdosagem, foram freqiientemente encontrados em todos os tipos

de racdes analisadas (Figura 10).

Dosagemdo praix na ragio

+ DIF_%_REAL
—L5E
LIE

s varinglc

LSE: Limite superior de erro
LIE: Limite inferior de erro
¢ Dosagens diferentes da dosagem programada (dosagem programada = 0 no eixo y)

Figura 10: Erros de dosagem do premix na ragdo inicial de frangos de corte.

Fonte: Arquivo de cheque de dosagem do banco de dados de uma empresa apresentando condenagdes por
MDC no periodo analisado.
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4.2.3 Pesquisa da presenca de sementes de Senna occidentalis (“fedegoso) no

alimento

Foram analisadas amostras de todas as cargas de milho que chegaram a fabrica de
racdes, num total de 2438 amostras, por um periodo de trés meses. Em nenhuma foi

observada a presenca de sementes compativeis com sementes de fedegoso.

4.2.4 Analise de alguns dados de producéo referentes a condenagao por MDC

Foram realizadas pesquisas no banco de dados da empresa correspondentes a
condenacdo. As categorias avaliadas foram sexo, peso ¢ idade de abate e linhagem. Os
resultados da Tabela 01 indicam que a condenagdo por MDC ocorre em ambos 0s sexos,
nos diferentes pesos e idades de abate e em todas as linhagens avaliadas. Quanto ao sexo, a
lesdo foi mais freqiiente em machos (P<0,01), porém, o nimero de machos na pesquisa foi
muito maior quando comparado com o de fémeas. Diferenga altamente significativa
(P<0,01) também ocorreu quando foram avaliados peso e idade de abate, nesse caso com N
praticamente equivalente, a condenagdo foi 27% mais alta nos frangos mais pesados e mais
velhos. Na avaliagdo de linhagem, observou-se que as trés linhagens mais pesadas nao
diferiram entre si, porém apresentaram percentuais maiores de condena¢do quando

comparadas a linhagem considerada mais leves (P<0,01).
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Tabela 02: Percentual de condenagdo por MDC em algumas categorias de produgdo de
frangos de corte.

Categorias Subcategorias N** Condenacédo (%)  Significancia (P)
Sexo Macho 2116 0,55a 0,01
Fémea 299 0,27b
Peso e idade 2,1 kg*e38dias 1150 0,39a 0,01
de abate 2,9 kg* e 45 dias 1265 0,66b
A 1204 0,60a
Linhagens B 60 0,55a
C 426 0,53a 0,01
D 394 0,29b

* Peso médio; ** N: nimero de lotes; a # b: diferenga estatistica significativa.

4.3 Avaliagdo macroscopica e microscopica de musculos ALD afetados e

aparentemente normais

4.3.1 Macroscopia

A MDC ¢ constatada na linha de inspecdo pela alteracdo no aspecto da pele que
recobre o musculo ALD. Essa por¢ao de pele apresenta coloragdo amarelada, ocorrendo
também um aumento no volume subcutaneo (Figura 11) quando comparada a carcaca sem
lesdo (Figura 12). Ao corte da pele, observou-se a presenca de fluido de coloragdo amarelo
citrino e aspecto gelatinoso nas adjacéncias do musculo ALD (Figura 13). O musculo
encontrava-se aderido aos adjacentes, apresentando coloracdo palida, hemorragia
superficial (Figura 13) e consisténcia firme, quando comparado a carcagas sem lesao
(Figura 14). Ao corte, o musculo afetado apresentava aumento de volume e areas de
hemorragia envolvendo a face inferior do mesmo e a superficie do musculo rhomboideus
superficialis (localizado abaixo do ALD) (Figura 15), alteracdes nao encontradas em

carcacas sem MDC (Figura 16). Hemorragias entre as fibras foram pouco encontradas.
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Odor atipico ndo foi verificado em nenhuma carcaga. Lesdo bilateral foi encontrada com

maior freqiiéncia (89%) do que unilateral observando-se, algumas vezes, diferencas entre

\

os lados acometidos quanto a

presenca ou auséncia de hemorragias (Figura 13),

consisténcia e coloragdo. Essa diferenca entre os lados sugere que a MDC possa ter inicio

em periodos diferentes de um lado em relagdo ao lado oposto, mesmo quando a lesdo ¢

bilateral.

IN{2008), CDPA/UFRGS
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©Zimerma
Figura 11: Regido dorsal cranial de
carcaca com MDC. Pele da regido
apresentando coloracdo amarelada e
aumento de volume subcutaneo (seta).

e ©Zimermar

Figura 13: Regido dorsal cranial de
carcaga com MDC. Corte da pele da
regido.  Musculo ALD  (setas),
apresentando hemorragias superficiais,
palidez, conteudo de aspecto gelatinoso
nas adjacéncias.

1(2008), COPA/UFRGS

Figura
carcaga
apresentando aspecto normal.

.5

4 0. OZimermann (2008), CDPA/UERGS

Figura 14: Regido dorsal cranial de
carcaca sem MDC. Musculo ALD
apresentando aspecto
macroscopicamente normal.

12: Regido dorsal cranial de
sem MDC. Pele da regido
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Figura 15: Regido dorsal cranial de Figura 16: Regido dorsal cranial de

carcagca com MDC. Miusculo ALD carcaga sem MDC. Miuasculo ALD

exibindo aumento de volume. apresentando  aspecto  macroscopico
normal.

4.3.2 Microscopia

Microscopicamente foram observadas fibras e/ou segmentos de fibras com perda da
estriacdo transversal, aumento da afinidade pela eosina (hipereosinofilia) e homogeneizagao
sarcoplasmatica, caracterizando uma degeneragdo hialina (Figura 17). Pode-se observar,
nos cortes transversais, fibras arredondadas (perda do padrao poliédrico), com aumento de
volume e algumas com sarcoplasma flocular - necrose flocular (Figura 18). Algumas fibras
normais proximas a fibras em degeneracdo, em necrose € outras ja em regeneragao foram
encontradas, além de tecido conjuntivo fibroso e tecido fibro-adiposo envolvendo as fibras
lesionadas com grande quantidade de células inflamatorias predominantemente
mononucleares (Figura 17) e, em alguns cortes, granuldcitos esparsos especialmente sobre
o tecido conjuntivo fibroso. Uma densa camada de tecido conjuntivo envolvendo todo o
musculo foi observada com tecido de granulacdo altamente vascularizado (Figura 21),
varios pontos hemorragicos sendo muitas vezes encontrado apenas o nicleo das hemacias,
indicando hemolise, junto a hemacias normais. Também foi observada, superficialmente, a
presenca de material eosinofilico amorfo compativel com fibrina (Figura 21). Esses
diferentes estagios de lesdo e regeneragdo em um mesmo corte histologico caracterizam
uma lesdo multifasica (Figuras 19 e 20) em que as fibras em regeneracdo sdo basofilicas e

apresentam nucleos enfileirados (Figura 20).
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Nao foram encontradas diferengas marcantes entre os lados (direito e esquerdo) nem
entre os segmentos (anterior, medial e distal) do ALD das 10 carcagcas com MDC
submetidas a analise histopatologica detalhada. Independentemente do lado ou da porgao,
nessa fase em que a lesdo ¢ comumente encontrada, nos frigorificos, as alteragdes foram
semelhantes (como descritas acima). Apos essa analise geral, optou-se por fazer a avaliagdo
da intensidade das principais lesdes encontradas nos fragmentos de muiisculos ALD com
MDC (degeneragdo, necrose, regeneragdo, fibrose e inflamagdo) através da classificagdo
em graus de intensidade (0-3, ou seja, auséncia de lesdo até lesdo muito intensa) conforme
descrito na Tabela 01. O mesmo foi feito para fragmentos do musculo ALD sem alteragao
macroscopica. Para essa avaliagdo foram utilizados os fragmentos das por¢des mediais do
lado direito, ja4 que nao foram verificadas alteragcdes marcantes entre os lados ou segmentos
do musculo ALD. Como pode ser observado na Tabela 03, todos os fragmentos do musculo
ALD com e sem alteragdes macroscopicas tiveram alteragdes microscopicas bastante
significativas (Figuras 22 e 23). Apesar da presenga de lesdes microscopicas em ambos 0s
grupos, as lesdes foram muito mais intensas nos fragmentos de ALD de carcagas com
MDC, especialmente degeneragdo, necrose, fibrose e regeneragao (P<0,0001). Entretanto, a
intensidade da alteracdo inflamatoria foi similar em ambos os grupos (P>0,4), sendo que

somente o grupo com MDC apresentou infiltrados granulociticos.
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Tabela 03: Intensidade de lesdes microscopicas em musculos ALD com (+) e sem (-)
MDC.

N Degeneragio e Regeneragéo Fibrose © Inflamagédo
necrose flocular M G
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*P<0,0001 **P>04
0 = ausente; 1 = leve; 2 = moderada; 3 = intensa (conforme detalhado na Tabela 01)
N = ntimero de carcagas; M = mononucleares; G = granulocitos
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Figura 17: Hipereosinofilia, aumento de volume e homogeneizagdo
sarcoplasmatica - degeneragdo hialina (A). Fibras exibindo necrose flocular (B),
presenca de infiltrado inflamatdrio predominantemente mononuclear (C), tecido
conjuntivo fibroso (D) e tecido fibro-adiposo (E) em musculo ALD de frango
com MDC na macroscopia, colhido no matadouro-frigorifico (entre 35 e 45 dias
de vida). Degeneracdo, necrose e fibrose intensas (grau 3) e inflamacdo leve
(grau 1). H & E, 100x.
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Figura 18: Perda do padrdo poliédrico das fibras, hipereosinofilia, aumento de
volume e homogeneizacdo sarcoplasmatica - degenerag¢do hialina (A), necrose
flocular (B) e presenga abundante de tecido conjuntivo fibroso (C) em musculo
ALD de frango com MDC na macroscopia, colhido no matadouro-frigorifico
(entre 35 e 45 dias de vida). Degeneragao, necrose e fibrose intensas (grau 3). H
& E, 100x.
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Figura 19: Hipereosinofilia, aumento de volume e homogeneizacao
sarcoplasmatica - degeneracdo hialina (A), fibras em regeneracao (B), presenga
abundante de tecido conjuntivo fibroso (C) em musculo ALD de frango com
MDC na macroscopia, colhido no matadouro-frigorifico (entre 35 e 45 dias de
vida). Degeneracdo, necrose e fibrose intensas (grau 3). Inflamacdo e
regeneragdo leves (grau 1). H & E, 100x.
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Figura 20 (Ampliacdo da Figura 19): Fibra de aspecto normal (A) e fibras
em regeneragdo (B) em musculo ALD de frango com MDC na macroscopia,
colhido no matadouro-frigorifico (entre 35 e 45 dias de vida). H & E, 400x.
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Figura 21: Tecido de granulacdo revascularizado (A), infiltrado inflamatério
mononuclear (B), material eosinofilico compativel com fibrina (C) na periferia
do musculo ALD de frango com MDC na macroscopia, colhido no matadouro-
frigorifico (entre 35 e 45 dias de vida). Hipereosinofilia, aumento de volume e
homogeneizagdo sarcoplasmatica - degeneracdao hialina (D), necrose flocular
(E). Degeneracao, necrose e fibrose intensas (grau 3). H & E, 100x.
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Figura 22: Hipereosinofilia, aumento de volume e homogeneizacdo
sarcoplasmatica - degenera¢do hialina (A), presenga abundante de células
inflamatdrias mononucleares (B) em musculo ALD de frango sem MDC na
macroscopia (35 dias de vida). Inflamacdo intensa (grau 3). Degeneracdo e
necrose moderadas (grau 2). H & E, 100x.
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Figura 23 (Corte transversal do musculo referido na Figura 22):
Hipereosinofilia, aumento de volume e homogeneizagdo sarcoplasmatica -
degeneracdo hialina (A), presenga abundante de células inflamatorias
mononucleares (B) em musculo ALD de frango sem MDC na macroscopia (35
dias de vida). H & E, 100x.



61

As alteragdes microscOpicas observadas permitem classificar a lesdo como
multifasica, o que sugere que as agressoes que dao origem a lesdo ocorram em mais de um
momento. Além desse aspecto multifasico, pode-se pensar também, em um insulto
altamente miotoxico devido a intensa substituicdo de fibras musculares por tecido
conjuntivo fibroso (mais de 50% de fibrose nos musculos lesados). Esse tipo de evolugdo
ocorre quando ha destruicdo sarcolemal e com isso, perda da capacidade regenerativa
(McGAVIN, 1998). Algumas fibras do mesmo musculo, no entanto, foram menos
intensamente insultadas e estdo em plena regeneracao.

Nos estagios em que a lesdo foi estudada, mesmo quando foi apenas microscopica,
nao se pode concluir sobre a origem da lesdo. Mesmo no estudo da idade de inicio da lesao
em que as primeiras alteracdes microscopicas (degeneracao e inflamac¢do) foram verificadas
aos 23 dias de vida e também em musculos ALD sem alteracdes macroscopicas, nao ¢
sabido se as lesdes microscopicas transformar-se-iam na alteragdo macroscopica causadora
da condenagdo no matadouro-frigorifico, foco do presente estudo. Dessa forma, os
resultados ndo permitem afirmar se a MDC ¢ uma alteragdo primariamente degenerativa ou
inflamatoria. A possibilidade de que a mesma tenha uma origem degenerativa parece mais
adequada, uma vez que as alteragdes inflamatdrias foram, na maioria dos casos, menos
intensas do que a degeneracdo e a fibrose observadas. Além disso, as lesdes verificadas nos
demais musculos examinados, conforme serd abordado no item 4.4 foram sempre de carater
degenerativo em grau moderado a intenso, ¢ a inflamagdo foi observada somente naqueles

musculos mais gravemente lesionados.
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4.4 Avaliagéo da associacdo da MDC com lesdes em outros grupos musculares

As mesmas carcacas com MDC usadas para a caracterizagdo macroscopica e
microscopica tiveram também alguns outros musculos avaliados, além do ALD. Foram eles
o Sartorius (S), o Pectoralis Thoracicus (PT), Supracoracoideus (SP), Rhomboideus
Superficialis (RS), Scapulohumeralis Caudalis (SHC) e o Triceps Brachii (TB).
Macroscopicamente, além das lesdes presentes no ALD em todas as 110 carcagas, uma
carcaca apresentou também lesdes de miopatia peitoral profunda concomitantemente a
lesdao dorsal. Os musculos localizados ventralmente ao ALD, o RS e o SHC, apresentaram
hemorragias superficiais (dado ndo quantificado). Os demais musculos ndo apresentaram
alteracdes significativas. As 30 carcacas sem lesdo no ALD também ndo apresentaram
alteragdes macroscopicas nos outros musculos. Histologicamente, entretanto, foram
encontradas lesdes em todos os outros musculos das carcacas condenadas por MDC, como

demonstrado na Tabela 04.
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Tabela 04: Intensidade de lesdes microscopicas em outros musculos de carcagas

com MDC.
CARCACAS

Sartorius 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10
Degeneracéo e
necrose flocular 1 1 1 0 0 1 1 1 1 2
Regeneracao 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0
Fibrose 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0
Inflamacéo 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0
Supracoracoideus
Degeneracéo e
necrose flocular 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1
Regeneracéo 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0
Fibrose 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0
Inflamacéo 0 0 0 0 0 1 0 0 0 0
Pectoralis thoracicus
Degeneracéo e
necrose flocular 2 3 2 2 3 1 2 1 2 1
Regeneracao 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0
Fibrose 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0
Inflamacéo 1 0 0 0 0 0 0 0 0 0
"Rhomboideus superficialis ¢ scapulohumeralis caudalis
Degeneracéo e
necrose flocular 2 1 2 2 3 2 2 3 3 2
Regeneracéo 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0
Fibrose 2 2 2 2 2 2 2 2 2 2
Inflamacéo 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1
Triceps braquii (pars scapularis)
Degeneracéo e
necrose flocular 2 2 2 2 3 3 2 3 3 3
Regeneracéo 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0
Fibrose 0 1 1 1 1 1 1 0 1 1
Inflamacéo 0 0 1 0 1 1 1 1 1 1

Graus de lesdo: 0 = ausente; 1 = leve; 2 = moderada; 3 = intensa.

As principais lesdes nos outros musculos de carcagas com MDC foram degeneragdo
e necrose leves nos musculos sartorius e supracoracoideus (70% e 100% das carcagas,

respectivamente). Nesses musculos, degeneracdo e necrose foram praticamente as Unicas



64

lesdes encontradas e nao foram verificadas alteragdes intensas ou de grau 3. Entretanto, nos
musculos rhomboideus superficialis, scapulohumeralis caudalis e triceps brachii (pars
scapularis) as alteragdes foram mais intensas, com 50% a 60% das carcagas apresentando
degeneracdo e necrose moderadas e 30% a 50% apresentando degeneracdo e necrose
intensas. Em 70% a 100% das carcagas, os mesmos musculos apresentaram inflamagao
mononuclear leve. Fibrose leve e superficial foi verificada em 80% dos triceps brachii
(pars scapularis) e moderada em 100% dos rhomboideus superficialis e scapulohumeralis
caudalis. No musculo Pectoralis thoracicus, as lesdes mais marcantes foram degeneragdo e

necrose moderadas, observadas em 50% das carcagas.

Figura 24: Muasculo pectoralis Figura 25: Musculo pectoralis

thoracicus sem alteragoes thoracicus sem alteragdes
macroscopicas. Fibras em processo de macroscopicas. Perda do padrao
degeneracao hialina e necrose flocular. poliédrico, degeneracdo hialina e
(A). Lesdes moderadas (grau 1). H & necrose de miofibras (A). H & E, 100x.

E, 200x.



Figura 26: Musculo supracoracoideus
sem alteracdes macroscopicas. Presenca
de fibras em processo de degeneragao
hialina e necrose flocular (A). Lesdes
moderadas (grau 1). H & E, 200x.

Figura 28: Musculo rhomboideus

superficialis com alteracdes
macroscopicas. Degeneracdo e necrose
flocular (A). Lesdes moderadas, (grau
1). H & E, 200x.
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Figura 27: Musculo supracoracoideus
sem alteragcdes macroscopicas. Perda do
padrdo poliédrico, degeneragdo hialina
(A) e necrose flocular (B). H & E,
200x.

Figura 29: Musculo rhomboideus
superficialis com alteracdes
macroscopicas. Moderada  necrose
flocular (A). Lesdes moderadas (grau
1). Presenga de densa camada
superficial de tecido conjuntivo fibroso.
Lesoes intensas (grau 2). Presenga de
tecido fibro-adiposo (B). H & E, 200x.
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Essas lesdes nos outros musculos de carcagas com MDC sugerem também um
problema multifocal, porém primariamente dorsal. Tal aspecto precisa ser melhor estudado,
pois, ainda ndo se pode afirmar que tenham a mesma origem. As lesdes nos outros
musculos, apesar de intensas sdo aparentemente mais recentes.

Um outro estudo foi realizado para verificar a concomitancia entre a MDC ¢ a
miopatia peitoral profunda (MPP). Nesse estudo, as avaliagdes foram apenas macroscopicas
e sO foi avaliado o dorso quando a carcaga apresentava lesdo peitoral. Das trinta e cinco
carcagas condenadas por lesdo peitoral, 11 (35,4%) apresentaram MDC, sendo nove dessas
11 classificadas em grau 3, grau mais avancado de miopatia peitoral’ (musculo

supracoracoideus ja apresentando coloragdo esverdeada).

4.5 Avaliacao de alteragdes viscerais em carcagas com MDC

Macroscopicamente, todas as carcagas apresentaram bursas de Fabricius
diminuidas, figados moderadamente palidos e com leve aumento de volume, além de
hiperemia da mucosa intestinal, com descamacao e evidenciacdo das placas de Peyer. Trés
carcagas apresentavam leve hiperemia da mucosa da traquéia e pulmao, enquanto que duas
apresentavam hidropericardio e dilatagdo da musculatura cardiaca. Hemorragias do tipo
petequial e sufusdes foram achados freqiientes na gordura da coxa (8 das 10 carcacas
avaliadas). Nos demais orgdos as alteragdes foram pouco freqiientes ou pouco

significativas.

3 Classificagio usada pelo matadouro-frigorifico, onde as colheitas foram realizadas:

Grau 1 - Estagio inicial: lesdes hemorragicas no tergo médio do misculo supracoracoideus. Lesdes podem ser
uni ou bilaterais, musculo de consisténcia diminuida e coloragao rosada.

Grau 2 - Estagio médio: lesdes hemorragicas podem se estender ao longo do miisculo supracoracoideus
unilateralmente ou bilateralmente. A regido afetada, no terco médio, pode apresentar depressao (atrofia
muscular) e a coloragdo variando entre amarelo palido a esverdeado podendo apresentar aspecto seco. O
musculo pectoralis thoracicus pode estar afetado neste estagio.

Grau 3 - Estagio avangado da miopatia peitoral profunda: coloragdo do musculo supracoracoideus
esverdeada. A lesdo pode se estender em parte ou em todo o musculo. O musculo apresenta-se seco e fibroso.
O musculo pectoralis thoracicus pode estar afetado neste estagio.
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Microscopicamente, pode-se observar intensa deplecao linfoide (superior a 70% de
deplec¢do) com necrose centro-folicular em todas as 10 bursas de Fabricius avaliadas. Em
seis dos dez figados examinados havia leve hiperplasia de ductos biliares e colangite
granulocitica, enquanto que em dois destes observou-se vacuolizagcdo dos hepatocitos. No
intestino pode-se observar hiperplasia do epitélio dos vilos, descamagdo superficial, com
presenca de infiltrado inflamatério mononuclear, infiltrado granulocitico leve na lamina
propria e bactérias na luz do 6rgao junto ao epitélio descamado. Nas tonsilas cecais também
havia deplecao linfoide. Nas traquéias das dez carcagas observou-se completa auséncia de
epitélio com reagdo inflamatéria moderada na lamina propria e congestdo dos vasos da
submucosa. Nos pulmdes, congestdo moderada e presenga de infiltrado mononuclear e
granulocitico em alguns parabronquios. Na derme das por¢des de pele que recobriam o
musculo ALD encontrou-se infiltrado inflamatério predominantemente mononuclear em
quantidades moderadas em todas as carcagas e algumas vezes perivasculares na camada de
tecido adiposo entre a derme e a camada muscular. Essa camada muscular ligada a pele
apresentou vdrias fibras musculares em degeneragdo. O mesmo tipo de degeneracao foi
encontrado na camadas musculares que envolviam as traquéias, mas em todos os casos,
sem inflamacao, fibrose ou outras alteragdes significativas, que pudessem indicar lesdo de
continuidade com a MDC. No coragdo nao foram observadas alteragdes microscopicas
significativas. Ja na moela em seis das 10 carcacgas pode-se observar picnose nuclear difusa
nas células da camada muscular. Nos rins de todas as carcagas encontrou-se severa ¢ difusa
degeneracao do epitélio tubular e infiltrados intersticiais focais de células mononucleares.

Nos demais 6rgaos as alteracdes foram pouco significativas ou ausentes.
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5. DISCUSSAO

Sendo a MDC uma lesdo muscular que, ao contrario da maioria das miopatias, esta
localizada em apenas um musculo (ALD), a0 menos macroscopicamente, tornou-se muito
importante o estudo anatomico e a revisao bibliografica feita no presente trabalho quanto a
composi¢ao e ao metabolismo desse musculo. Com isso, ficaram sendo conhecidas algumas
particularidades do mesmo que o diferenciam do outro também alvo de lesdo localizada em
frangos e perus: o musculo supracoracoideus, o qual é afetado na miopatia peitoral
profunda (MPP) ou sindrome de compartimento.

No presente trabalho, a partir da revisdo de literatura sobre a anatomia do ALD e
também do estudo anatdmico nas carcagas, pode-se observar que o ALD, diferentemente do
supracoracoideus, nao se localiza em um “compartimento”, ou seja, entre um 0sso € uma
fascia altamente resistente, e sim estd localizado logo abaixo da pele do dorso, acima de
outros musculos. Dessa forma, o inico ponto em que o ALD poderia sofrer compressao
parece ser no seu local de inser¢do, entre as duas porgdes do triceps brachii. Por esse
motivo, ndo parece possivel que a patogenia da lesdo em estudo seja semelhante a
patogenia da MPP. Em todas as carcagas estudadas procurou-se verificar se havia
concomitancia da lesdo dorsal com a peitoral e observou-se que, das 110 carcagas
condenadas por MDC, somente uma apresentou MPP. Entretanto, quando o inverso foi
considerado, ou seja, quando 35 carcagas condenadas por lesdo peitoral tiveram o dorso
averiguado, 11 apresentaram lesdo dorsal concomitante. Tal fato sugere que hd um aumento
na freqiiéncia da MDC em frangos com MPP, o que poderia dever-se ao fato de que a
irrigacdo de ambos os musculos ¢ originaria da mesma artéria, a subcldvia. Sendo assim, a
hipéxia por compressao que ocorre na MPP poderia também afetar a regido dorsal. No
entanto, apesar da possibilidade da ocorréncia concomitante de ambas as miopatias, as
mesmas também apareceram independentemente, a0 menos a inspe¢do visual, ¢ a
explicagdo que parece viavel estaria nas diferentes localizagdes anatomicas e no tipo de
fibra componente dos musculos mencionados.

Quanto ao tipo de fibra, o ALD ¢ composto inteiramente por fibras vermelhas,
enquanto que o supracoracoideus apresenta os trés tipos de fibras (vermelhas,

intermedidrias e brancas) em quantidades semelhantes (HODGES, 1974). Essa
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caracteristica determina diferencas inclusive quanto a susceptibilidade as agressoes, ja que
os musculos vermelhos sdo mais sensiveis a hipoxia do que os brancos (JENNISCHE et al.,
1979;: CARMO-ARAUIJO et al., 2007). Dessa forma, ¢ importante considerar essa
caracteristica particular do musculo ALD, assim como que tipo de agente afetaria esse
musculo com maior intensidade, ja que a lesdo macroscopica ¢ altamente localizada.

A caracterizagdo da lesdo, denominada no presente trabalho de miopatia dorsal
cranial ou MDC, permitiu maior conhecimento a respeito desse “novo problema”. Pode-se
constatar que a MDC ¢ uma lesdo severa que acomete todo o musculo ALD, desde sua
origem até sua inser¢do. Além disso, a MDC ¢ na maioria das vezes bilateral e
histologicamente foi considerada uma lesdo multifasica. Essa tltima caracteristica embasa-
se no fato de que, no mesmo musculo, encontram-se fibras em degeneragdo e necrose em
meio a algumas fibras aparentemente viaveis, além de fibras em processo de regeneragdo e
intensa fibrose quando a regeneragdo ndo teria sido possivel devido a intensidade do
insulto. A MDC pode ser diagnosticada através da constatacdo da lesdo macroscopica, mas
a presenga de alteragdes microscopicas no ALD “normal” & macroscopia, ndo permitiu a
confirmacdo da MDC nesses casos, ja que outros musculos considerados normais na
macroscopia apresentaram lesdes microscopicas semelhantes (apesar de mais brandas).
Nesse sentido, também nao foi possivel caracterizar a lesdo em sua fase inicial. Mesmo na
pesquisa da idade de inicio da lesdo, apesar de um dos lotes estudados ter apresentado a
lesdo microscopica aos 23 dias e também a condenagdo posteriormente no frigorifico, nao
se pode afirmar que a lesdo microscopica encontrada representaria a fase inicial da MDC
macroscopica.

Nas “investigacdes de campo” de uma empresa com condenag¢des por MDC, pode-
se constatar que a MDC foi mais prevalente em frangos de corte de crescimento rapido ja
que as maiores taxas de condenacdo foram em linhagens mais pesadas, em machos, com
maiores médias de peso e idade de abate. Com essas constatacdes, suspeita-se que a MDC
possa ser mais um problema ocasionado pela excessiva melhoria genética em que as
condi¢des ambientais (alimentagdo, manejo) podem ndo estar adequadas as necessidades
desses animais. Nesse aspecto, pode-se verificar ainda no “estudo de campo” que o
fornecimento de substancias protetoras como vitamina E e selénio ndo foi sempre regular,

com erros freqiientes tanto de subdosagem como de superdosagem, os quais poderiam
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representar um fator agravante na producdo da lesdo. Nos casos de subdosagem ficariam
baixos os niveis de vitamina E e Se, enquanto que, na superdosagem, poderia ocorrer a
ingestao de niveis toxicos de iondforos. Entretanto, parece pouco provavel que uma dessas
causas isoladamente possa causar a MDC, o mesmo também sendo verdadeiro no caso da
intoxicacdo por fedegoso. Mesmo assim, o envolvimento desses fatores ndo pode ser
comprovado ou descartado até presente momento. E necessaria, entdo, a realizagio de
experimentos para verificar se esses fatores sdo capazes de provocar a MDC isoladamente
ou combinados. Em experimentos publicados na literatura em que foram testadas a
deficiéncia de vitamina E e selénio ou a intoxicagdo por ionéforos e fedegoso, o musculo
ALD nao foi examinado, com exce¢ao de um estudo realizado por Hanrahan et al. (1981)
em que foram utilizados niveis toxicos de monensina, e a lesdo nesse musculo foi descrita
como moderada (apresentando apenas infiltracdo lipidica), ndao sendo detectada
macroscopicamente.

No presente trabalho, quando foram examinados outros musculos de carcagas
portadoras de MDC, verificou-se que lesdes microscopicas ocorreram em todos os
pesquisados  (pectoralis thoracicus, supracoracoideus, rhomboideus superficialis,
scapulohumeralis caudalis, triceps brachii - pars scapularis - e sartorius), ndo tendo sido
observadas alteragdes macroscopicas em nenhum dos casos (com exce¢do de um caso de
MPP). Como pode ser observado nas Tabelas 03 e 04 e nas Figuras 24-29, as alteracdes
microscopicas foram consideradas mais discretas do que as alteragcdes verificadas no
musculo ALD macroscopicamente alterado, especialmente quanto a fibrose e regeneracao,
porém, parecidas com as alteracdes no ALD aparentemente normal. Sendo fibrose
verificada apenas nos musculos que apresentam relacao direta com o ALD, sugerindo uma
possivel lesdo de continuidade entre esses musculos, provavelmente em conseqiiéncia da
forte lesdo no ALD. Nos musculos mais distantes do ALD as lesdes foram mais discretas.
Segundo Li e Huard (2002), miofibroblastos (células que dardo origem ao tecido conjuntivo
fibroso) podem ser encontradas em tecidos lesados cerca de uma a duas semanas apds a
injuria. Com isso acredita-se que a MDC tenha inicio a aproximadamente duas semanas
antes do abate, coincidindo com a lesdo microscopica encontrada aos 23 dias de vida das
aves. Li e Huars (2002) também observam que a perda dos midcitos e a substituicdo destes

por tecido conjuntivo fibroso pode ser devida a redugdo na reinervagao dos novos miocitos
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em regeneragdo. No presente trabalho, lesdes como degeneracdo e necrose foram de
moderadas a intensas nos musculos que anatomicamente se relacionam com o ALD
(rhomboideus superficialis, scapulohumeralis caudalis, triceps brachii - pars scapularis).
Esses ultimos musculos apresentaram também, em alguns casos, fibrose superficial com
inflamacdo mononuclear e presenga de material eosinofilico amorfo compativel com
fibrina, o que explicaria a aderéncia dos mesmos ao ALD. Os musculos distantes ao ALD
(satorius, supracoracoideus e pectoralis thoracicus) apresentam lesdes mais brandas que os
demais e ndo foi verificada fibrose. Regeneraciao nao foi observada em nenhum dos outros
musculos. O encontro de lesdes microscopicas em musculos aparentemente normais €
digno de nota. E possivel que essas lesdes microscopicas estejam presentes, em maior ou
menor intensidade, em carcagas liberadas para o consumo, como também verificaram
Mallia et al. (2000). O significado e a importancia dessas alteragdes ¢ desconhecido, € uma
investigagdo a esse respeito estaria plenamente justificada. Nao se pode afirmar, no entanto,
que a(s) causa(s) dessas lesdes seja(m) a(s) mesma(s) para todos os grupos musculares.
Assim, parece que a MDC ¢ uma lesdo primariamente localizada no musculo ALD e que as
lesdes nos musculos adjacentes a este sd3o uma conseqiiéncia da injuria intensa no mesmo.
Quanto as lesdes em outros musculos distantes do ALD, suspeita-se que sejam causadas
por um insulto diferente, ou que a necrose esteja ocorrendo primeiramente nas fibras
vermelhas (como é o caso do ALD, que ¢ inteiramente vermelho) ja que esses outros
musculos s3o compostos por varios tipos de fibras (brancas, vermelhas ¢ mistas). Essa
suspeita fundamenta-se no fato de ser o frango pesado um animal constantemente
“hipdxico”, o que, aliado as condigdes ambientais e condigdes oscilatérias de fornecimento
de nutrientes protetores, bem como dos elementos toxicos verificadas nos estudos de
campo, poderiam resultar nas lesdes observadas.

Uma das formas de hipoxia em frangos de corte € a que ocorre em locais de altitude
elevada. Nesse caso, todo o organismo ¢ cronicamente afetado e, por esse motivo, consegue
adaptar-se aumentando o nimero de capilares (PANISELLO et al., 2008). Mesmo com essa
caracteristica de adaptacdo, McGuire et al. (2003) observaram um aumento na
fatigabilidade do musculo vermelho avaliado. Os autores sugerem também a possivel
existéncia de alteragdes patofisiologicas nesse musculo, quando o mesmo ¢ submetido a um

periodo longo de hipoxia. Obviamente, tal adaptacdo ndo seria possivel em episodios de
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hipéxia aguda, como ocorre em casos de estenose ou de oclusdo arterial. Em frangos de
crescimento rapido, como € o caso dos frangos mais freqiientemente condenados por MDC,
parece possivel que um tipo de oclusdo semelhante pudesse acontecer em decorréncia de
exercicio (bater de asas), praticas de manejo usuais tais como as pesagens semanais, em que
os frangos sdo contidos muitas vezes pelas asas, o que poderia produzir momentos de
isquemia seguidos de reperfusdo. O proprio aumento de peso da musculatura da asa poderia
ser um fator que dificultaria a chegada de sangue, pois a artéria que irriga o ALD, como
verificado no estudo anatdmico, ¢ um ramo da subcldvia que imerge na regido axilar,
inserindo-se na face ventral do musculo e, dessa forma, o fluxo sanguineo ocorre contra a
forca da gravidade, dificultando ainda mais a sua irrigagdo. Essa dificuldade de irrigacao
poderia ainda ser potencializada em frangos com déficit cardio-respiratério. Como pareceu
possivel no caso dos dois frangos (de dez que tiveram suas visceras avaliadas no presente
trabalho) que apresentaram hidropericérdio, dilatagdo cardiaca e MDC concomitantemente.
Assim, € necessaria a producao de eventos de hipoxia nos estudos a respeito da etiologia de
MDC bem como a pesquisa da associacdo da MDC com a sindrome ascitica. O estudo
anatdomico em um maior nimero de carcacas com e sem MDC também se faz necessario, ja
que nao se pode afirmar que falta de irrigacdo aparente no musculo ALD seja causa ou
conseqiiéncia da lesao.

A analise das visceras das carcacas com MDC esperava-se encontrar lesdes severas
nos musculos da moela e cardiacos. Entretanto, lesdes macroscopicas indicativas de
necrose ndo foram encontradas. Microscopicamente, o miocardio também ndo apresentou
alteracdes significativas. Ja nas moelas observou-se picnose difusa de midcitos, sendo que
esse tipo de alteragdo ¢ descrito em casos de deficiéncia de vitamina E e selénio (AUSTIC
e SCOTT, 1991). Estas lesdes verificadas nas moelas sdo insuficientes para comprovar o
envolvimento direto da deficiéncia de vitamina E e selénio, na producdo da MDC, mas nao
afasta a hipotese da participacdo destes insultos em quadros subclinicos. Riddell (1996)
menciona deplegdo linféide (de bursa de Fabricius, timo e bago) como lesdo de frangos
sofrendo de deficiéncia combinada de vitamina E e selénio. No presente trabalho, severa
deplegao linfoide (>70%) foi verificada nas bursas, o timo, porém, foi desconsiderado dos
resultados, pois apresentou inumeros artefatos de processamento que dificultaram sua

analise. Um maior numero de 6rgdos de carcacas com MDC precisa ser examinado para
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averiguar a possivel existéncia de repetibilidade das lesdes viscerais encontradas e suas
possiveis associagdes com problemas carenciais e/ou toxicos. De qualquer forma, também
ndo foram encontradas lesdes no SNC que justificassem o envolvimento da vitamina E
(encefalomalécia) nem ha informagdes sobre a ocorréncia de sinais clinicos relativos a essa
deficiéncia no campo. Entretanto, um problema nutricional subclinico ndao pode ser
descartado.

A intensa lesdo das bursas de Fabricius (>70%) provenientes de todas as 10 carcagas
indicou um quadro de severa imunodepressao, que por sua vez explica a enterite € mesmo a
colangite verificada nos respectivos orgdos de carcacas com MDC. Além da colangite,
também observou-se moderada proliferagdo de ductos biliares e vacuolizacdo de
hepatdcitos em alguns dos fragmentos de figado examinados. Esse tipo de alteragdo
hepatica, aliado a severa deplecdo linféide da bursa de Fabricius e as hemorragias
observadas no tecido adiposo das pernas dos mesmos frangos, sugeriria um possivel
envolvimento de micotoxinas como mais um fator a agir nesses frangos. Tais lesdes podem
ou ndo ser coincidentes com a lesdo muscular dorsal, mas devem ser levadas em conta,
pois, a repetibilidade das mesmas em estudos futuros necessita ser averiguada.

As lesdes na traquéia, pulmao e rins, por sua vez, poderiam indicar um possivel
envolvimento do virus da BI, suspeito de envolvimento na MPP. Porém, a interpretacao
das alteragdes nas traquéias foi prejudicada pela completa perda de epitélio em todas as
carcacas avaliadas. Essa auséncia de epitélio ndo parecia decorrente de alguma doenga, ja
que nenhum resquicio do mesmo foi encontrado na luz do 6rgdo. Parece possivel que essa
alteracdo represente um artefato de coleta, ou seja, conseqiiéncia da escaldagem no
matadouro-frigorifico. Lesdes musculares induzidas por virus podem ser secundarias a
infartos oriundos de vasculites ou ocorrem por efeito direto do virus nas miofibras
causando necrose multifocal (VALENTINE e McGAVIN, 2007). Os mesmos autores
também citam que as miopatias virais muitas vezes nao sao visiveis e, quando presentes,
sdo normalmente discretas e focais. Entretanto, poucas sdo as miopatias de etiologia viral.
Um virus da familia Reoviridae causa a doenga da “lingua azul” em ovinos, produzindo
infarto caracterizado por hemorragia, necrose, calcificagdo, regeneragdo e fibrose. J& um
outro virus da familia Picornaviridae, na febre aftosa, também causa miopatia caracterizada

por necrose segmentar e intensa presenga de linfocitos e neutrdfilos. Existe ainda uma
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miopatia causada também por um coronavirus, na encefalomielite suina, caracterizada por
necrose multifocal, infiltrado de linfécitos e macréfagos intersticial e perivascular
(VALENTINE e McGAVIN, 2007). O envolvimento do virus da BI das galinhas (também
coronavirus) em miopatias nao foi comprovado até o momento. As lesdes respiratorias e
renais encontradas nas dez carcacas com MDC sdo mais discretas do que as verificadas em
casos classicos de BI. Os dados obtidos até o presente momento nao permitem descartar
nem confirmar o envolvimento do virus da BI na MDC e sugere-se que pesquisas sejam
feitas nesse sentido.

As lesdes renais severas de necrose tubular talvez estejam relacionadas com o
quadro geral de miopatia dos frangos com MDC, que certamente culminam com a
circulacdo de mioglobina, substancia liberada pela destruicdo muscular e que ¢ altamente
nefrotoxica (VALENTINE ¢ McGAVIN, 2007). Gonzales et al. (1994) encontraram
degeneracdo do epitélio tubular renal em frangos apresentando miopatia por intoxicagao
experimental com sementes de Senna occidentalis. E pertinente mencionar a existéncia de
micotoxinas nefrotoxicas como a ocratoxina e a citrinina (RIDDELL, 1996).

As pesquisas realizadas até o presente momento foram relevantes, pois permitiram a
caracterizacao dessa doenga, bem como a obtengdo de algumas informacdes pertinentes,
como por exemplo, de que a MDC, ao menos na empresa estudada, ndo esté relacionada ao
sexo ou a linhagem, mas ¢ mais freqiiente, ou mais facilmente identificada, nas linhagens
mais pesadas, nos frangos machos abatidos em idade mais avancada e com peso mais
elevado. Nesse aspecto ¢ importante a realizacdo de trabalhos de pesquisa utilizando esse
tipo de frango, de crescimento rapido, do sexo masculino, com alimentag¢do ad libitum, e
em simulacdes de situacdes de campo com falhas no fornecimento de substincias
mioprotetoras e presenca de agentes agressores em quantidades suficientes para indugdo de
quadros subclinicos, juntando ainda, eventos de hipdxia, isquemia e reperfusdo na tentativa

de reproduzir a MDC.
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6. CONCLUSOES

A MDC ¢ multifasica, ocorrendo a partir de diferentes momentos de insulto e
acomete com maior freqiiéncia frangos pesados e de crescimento rapido. Deficiéncia de
vitamina E e selénio ou niveis toxicos de ion6foros podem estar contribuindo na indugao
desta “nova” miopatia.

Ha a possibilidade de que a MDC seja mais uma das sindromes metabolicas dos
frangos de corte, em que se aliam as caracteristicas fisioldgicas do proprio musculo aos
déficits de oxigenacao advindos do melhoramento genético, também a questdo ambiental
(altitude e manejo), presenca de niveis inadequados de substancias de prote¢do muscular e,
ainda, a presencga de substancias miotoxicas. Os resultados obtidos indicam a necessidade
de verificar a possivel associagao entre a MDC e a sindrome ascitica.

As lesdes microscopicas observadas em todos os musculos aparentemente normais,
inclusive no ALD, indicam a presenca de um problema em potencial. Pesquisas diretas com
cada uma das possiveis causas sugeridas no presente trabalho também precisam ser
realizadas, isoladamente ¢ em diferentes combinag¢des, usando animais de crescimento

rapido na tentativa de reproducao da lesdo.
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