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APRESENTACAO

Este numero dos Cadernos Técnicos traz palestras proferidas por professores da
Escola, em varias ocasides e diferentes lugares, e semindrios da pés-graduacao.

Entre as varias atividades de extenséo realizadas pelos Departamentos e pelo
CENEX, as palestras despontam como importante cartéo de visitas, servindo a sua
freqiiéncia e conteldo para dimensionar tanto a qualificagdo de nosso
professorado, quanto o conceito que a Escola esta gozando na socieciedade.

No entanto, na maior parte das vezes, a comunidade interna ndo toma
conhecimento dessas palestras e mesmo dos seminarios, por serem apresentados
fora da Escola ou a publico restrito, ou por outros motivos. Também, é claro, ndo
atingem os demais colegas, se nao forem convenientemente divulgados. Acontece
que o volume do material, particularmente de semindrios, € muito grande para a
revista, ndo sendo possivel a publicagdo de todos eles.

Entretanto, pelo menos para os seminarios de pés-graduagéo, boa parte deles
esta disponivel na Biblioteca da Escola - fazendo parte de sua memodria - da qual
os Cadernos tém se constituido num dos principais documentos.

Prof. Vto flosé Hanes Prof. fowas Cantos Campos Percira

Editor Diretor
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1. INTRODUGAO

“O prazer ndo é nada mais que uma interrupgio da dor™'. A andlise desta afirmativa poética
revela ndo apenas uma visdo pessimista em relagdo & vida, mas também a importincia e a
complexidade da dor para o ser humano. Hoje, a medicina se curva a poesia e a dor, que
antes era tratada como mais um sintoma, comega a se desvendar em uma complexa
fisiopatologia. A dor aguda, quando ndo tratada, pode ocasionar sérias disfuncoes
fisiol6gicas e psicol6gicas que retardam ou impedem a recuperagdo do paciente (Cousins,
1994).

Na medicina veterindria, a dor s6 merecia importincia quando sua manifestagdo clinica
implicava em comprometimento direto da atividade fisica ou produtiva do animal
acometido. Entretanto, na atualidade, a defini¢do, o reconhecimento, a caracterizagio e o
tratamento da dor passam a ser questdes centrais na pritica didria, principalmente no
periodo perioperatério (Headley, 1993; Pascoe, 1993; Hansen, 1993; Hardie & Kyles,

! John Selder, citado por Muir et al. (1995).
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1995; Muir et al, 1995). A caréncia de informagdes, sobre este novo enfoque em relagdo a
dor na literatura veterindria nacional, motivou a presente revisio.

2. REVISAO DE LITERATURA

A dor pode ser definida como uma sensagio ou experiéncia emocional desagraddvel,
associada a uma lesdo tissular atual ou prévia (Hansen, 1993), quase sempre acompanhada
de alteragdes psiquicas expressadas por ficies, atitude e comportamento. Em outras
palavras, a dor é um estado de desconforto e desprazer, decorrente de sofrimento
psicossomdtico ou neurovegetativo, que mobiliza o individuo da condigdo de trangiiilidade
e equilibrio orgénico para a condigdo oposta. Verifica-se, entdo, um processo complexo que
envolve tanto a parte sensorial quanto a parte afetiva. A parte sensorial desse processo,
determinada pela estimulagdo especifica de tecido nervoso em resposta a uma lesdo tissular,
¢ denominada nocicepgdo (Hansen, 1993). O estimulo nociceptivo proporciona informagio
sobre a natureza, a intensidade e a localizagio da dor. Entretanto, uma vez ativadas as vias
nociceptivas que originario a dor, outros fatores, tais como os sistemas endégenos de
analgesia e o estado emocional prévio do individuo, influem na forma de sentir dor (Dor...,
1996).

Os aspectos afetivos da dor sdo responsdveis pela alteragio do comportamento e da
atividade do individuo. Sua natureza provoca aversio e gera uma forte motivagdo para
aprender a evitar as atividades que a provocam, sendo assim de importante valor para a
sobrevivéncia. Quando a dor nio responde ao tratamento da lesio ou afecgdio causal e tende
a adquirir um caréter crbnico, pode-se verificar no paciente um estado de incapacidade,
medo e depressio. Este conjunto de aspectos afetivos da percepgdo dolorosa se resume no
termo “sofrimento” e transforma a dor em um grave problema clinico, que demanda uma
pronta resposta terapéutica (Dor..., 1996).

2.1 ANATOMIA E FISIOLOGIA DA DOR
2.1.1 Vias ascendentes

O estimulo primdrio que desencadeia o processo de dor inicia-se a partir da sensibilizagio
de receptores especificos, que podem ser chamados de nociceptores. Estes se caracterizam
por ramos terminais de neurdnios sensitivos, presentes na pele, nos mdsculos esqueléticos e
nas visceras, bem como na cérnea (Frandson, 1979).

Os estimulos nociceptivos sdo transmitidos pelos nervos periféricos até a medula espinhal.
No tronco ¢ membros, a transmissio ¢ feita através dos nervos espinhais; nas visceras,
através dos nervos simpéticos, parassimpiticos e esplancnicos (Anand et al, 1989). Na
regido da cabega, a nocicepgdo € transmitida principalmente pelo nervo trigémeo
(Consenza, 1990). Basicamente, dois tipos de fibras nervosas estio envolvidos nessa
transmissdo, as fibras mielinizadas do tipo A-delta, de condugio rdpida e as fibras nio
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mielinizadas tipo C, de condugdo lenta. Assim, quando hd um estimulo intenso, duas
sensagdes dolorosas diferentes ocorrem: uma répida, aguda e localizada, chamada “primeira
dor”, como conseqiiéncia da transmissdo pelas fibras A-delta, seguida de uma sensagio
mais desagradével e difusa, conhecida como “segunda dor”, transmitida pelas fibras C. A
primeira dor funciona como alerta inicial e € responsdvel pelos primeiros reflexos de defesa
do individuo. J4 a segunda dor, que ¢é mais difusa e persitente, estd envolvida
principalmente nas alteragdes psicologicas e comportamentais, necessdrias para a protegao

da é4rea acometida e do préprio individuo.

As fibras aferentes nociceptivas periféricas, de modo geral, penetram na medula espinhal
através das raizes dorsais, terminando na substancia cinzenta do corno dorsal (Jones, 1992).
Nesse ponto, as fibras aferentes se ligam através de sinapses a neurdnios motores (reflexo
medular) ou a neurdnios das vias ascendentes, que transmitem os estimulos aos centros
superiores. As vias ascendentes podem ser divididas didaticamente em vias ventrolaterais e
vias ventrodorsais. As vias ventrolaterais sio constituidas por dois sistemas ascendentes: 0
sistema neoespinotaldmico e o sistema paleoespinotaldmico, enquanto que as ventrodorsais
sdo constituidas pelo trato espinocervical e pelo trato proprioespinhal (Bonica et al.,
1990).

O sistema neoespinotaldmico ¢ mais desenvolvido nas pessoas que nos animais. E composto
principalmente por fibras longas e mielinizadas, que se comunicam com dreas somdticas e
sensoriais do cérebro. Portanto, acredita-se que este sistema esteja mais envolvido com a
transmissdo répida do estimulo nociceptivo que permite informagdes sobre o inicio, local e
gravidade da lesdo, ou seja, com a primeira dor (Bonica et al., 1990). Ji o sistema
paleoespinotalimico se comunica principalmente com dreas cerebrais responsdveis pelas
reagdes afetivas e emocionais, como o sistema limbico, estando relacionado com a
condugio da segunda dor (Anand, 1989, Bonica et al., 1990; Consenza, 1990).

Estudos realizados em animais revelam que o trato cervicoespinhal ¢ uma importante via no
gato; entretanto, esta via é reduzida nos primatas e praticamente ausente no homem. Suas
fibras se projetam na medula de forma dorsolateral até a regido cervical, onde cruzam a
medula e sobem de forma ventrolateral, paralelas ao sistema neoespinotaldmico. Ja o trato
proprioespinhal é multissindptico, fazendo a ligagdo entre varios segmentos da medula até o
cértex cerebral, Acredita-se que no homem ele esteja ligado a dor visceral e a dor crbnica
(Bonica et al., 1990).

2.1.2 Modulagio da dor e vias descendentes inibit6rias

A existéncia de mecanismos end6genos que alteram a percepgao da dor tem sido verificada
h4 muitos anos. No ser humano, o medo, a ansiedade, a apreensdo e outras emogdes, bem
como a atengdo que ¢ dada ao estimulo, influenciam a sensagao dolorosa. A transmissio da
sensagdo dlgica pode ser modulada por estimulos aferentes periféricos e por sistemas
descendentes inibitérios (Jones, 1992).
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No comno dorsal da medula existe uma drea conhecida como substincia gelatinosa (SG),
onde as de células nervosas formam uma rede de projegdes que se comunicam com as dreas
adjacentes. Acredita-se que os neurdnios da SG exercam um efeito predominantemente
inibitério nas sindpses entre neurdnios aferentes primdrios e neurdnios de transmissio do
trato espinotalamico (Rang et al., 1995), resultando na Teoria da Comporta, cuja hipétese ¢
que o efeito inibitério exercido pela SG ¢ aumentado pela atividade nas fibras aferentes de
grande didmetro, do tipo A (abre a comporta), e diminuido pela atividade em fibras de
pequeno didmetro, do tipo C (fecha a comporta). Contudo, aspectos especificos da teoria
original tém sido modificados e Ja se sabe que o sistema de comporta € influenciado
diretamente por mecanismos inibitérios supra-espinhais, que se denominam sistema
descendente inibitério (Jones, 1992).

Uma parte bésica do sistema descendente inibitério € a drea cinzenta periaquedutal (PAG?),
localizada no centro do mesencéfalo e qQue recebe impulsos de virias outras regides
cerebrais. A estimulagio da PAG promove a ativagdo do nicleo maior da rafe (NMR),
localizado no bulbo préximo a linha média, que emite fibras que correm de forma
dorsolateral na medula. O NMR também recebe impulsos diretos de neurdnios das fibras
paleoespinotaldmicas, podendo fazer parte de um sistema de “feedback” que controla a
transmissdo de impulsos nociceptivos através do corno dorsal, de acordo com a quantidade
de atividade que chega ao cérebro (Rang et al., 1995). Alguns pontos do mesenséfalo, como
0s nicleos coeruleus ¢ subcoeruleus, envolvidos primariamente na fun¢do cardiovascular e
na regulagdo do sistema nervoso auténomo (Jones, 1992), também sio ativados pela PAG e
fazem parte das vias descendentes inibitérias (Bonica, 1990).

2.2 BIOQUIMICA DA DOR

O inicio, a propagacio e a percepgio do estimulo nociceptivo sdo determinados, tanto na
periferia quanto no sistema nervoso central, por uma série de mediadores quimicos. O
processo geralmente se inicia a partir de uma lesdo tissular resultante de traumatismo,
isquemia ou inflamag@o. Essa lesdo resulta na liberag@o de vérias substancias enddgenas,
denominada algogénicas, que ativam os nociceptores.

Os algogénicos (Tab. 1) atuam de trés formas: 1) ativagdo direta (bradicinina, histamina,
acetilcolina e fons de K ¢ H); 2) sensibilizagio dos nociceptores ao estimulo de outros
algogénicos (prostaglandinas e leucotrienos) e 3) produgdo de extravasamento local que
favorece a ago algogénica (bradicinina, histamina, substincia P e neurocininas) (Hansen,
1992).

Na medula espinhal ocorre a liberagdo de neurotransmissores que ativam os neurdnios de
segunda ordem da medula que, por sua vez, promovem a ativagdo dos tratos ascendentes e
de respostas reflexas espinhais. Alguns aminoscidos e monoaminas, além de virios

. Siglas padronizadas de acordo com a literatura mundial
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neuropeptideos, parecem estar envolvidos ativando ou inibindo essa transmissdo (Aimone,
1992).

Tabela 1 - Substéncias algogénicas de acordo com sua origem.

Origem Algogénico
Tecidos Serotonina, histamina, prostaglandinas, K* e H"
Plasma Bradicinina

Terminal nervoso  Substiincia P

Os principais ativadores da condugdo nociceptiva sdo o glutamato, a substincia P e as
neurocininas. O glutamato € liberado pelos neurdnios aferentes e age na membrana pés-
sindptica através dos receptores AMPA® ¢ NMDA". O receptor AMPA provoca rdpida
despolarizagio, enquanto o NMDA provoca uma despolarizagdo mais lenta, caracterizando
o fendmeno chamado de wind up, que promove hipersensiblizagio da membrana pés-
sindptica. A substincia P e as neurocininas agem nos receptores NK’. Suas agdes
promovem potenciais despolarizantes muito baixos, insuficientes para promover a imediata
excitagdo do neurdnio pés-sindptico. Contudo, sua atividade repetitiva leva ao aparecimento
de uma resposta maior e mais duradoura (Rang et al., 1995).

Os peptideos opidides, a serotonina e a noradrenalina sdo os principais agentes inibidores
da transmissdo nociceptiva. Os opidides, de acdo semelhante 2 da morfina, podem ser
divididos em trés classes: encefalinas, dinorfinas e betaendorfinas, cada classe com um
precursor diferente e com distribuigdo anatomica distinta. Estes opidides se ligam a
receptores especificos. Os receptores opiGides cldssicos, baseados na agdio da morfina e
relevantes para a analgesia, sdo: mu, kappa e sigma (Tab. 2).

Os opi6ides tém grande participagdo no sistema modulador descendente, sendo liberados
pela PAG para atuar sobre os nicleos magno da rafe, coeruleus e subcoeruleus. Na medula
espinhal, a encefalina e a dinorfina tém agfo inibitéria pés e, talvez, pré-sindptica, inibindo
a liberago de substincia P por meio de bloqueio de canais de Ca™ (Bonica, 1990).

Ap6s estimulagiio pela PAG, o nicleo magno da rafe produz serotonina e os nicleos
coeruleus e subcoeruleus produzem noradrenalina. Estas duas substincias agem na medula
espinhal, através de inibigdo pré e pés-sindptica (Bonica, 1990). Acredita-se que vdrias
outras substincias também participem da modulagio da dor, como exemplos: neurotensina,
GABA®, somatostatina (Bonica, 1990), aspartato, CGRP’, colecistocinina, galanina
vasoativa intestinal, acetilcolina, 6xido nitrico (Cousins, 1994).

SAMPA - ativados ‘pelo 4cido 2-amino-3-hidroxi-5-metil-4-isoxasole-propidnico
*NMDA- ativados pelo N-metil-D-aspartato

NK- ativados pela neurocininas

SGABA: acido gama-aminobutirico

"CGRP: Calcitonin gene-related peptide
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Tabela 2 - Receptores opidides: classificagdo e agdio em cies (adaptado de Bonica, 1990).

Orgao/Efeito Mu (i) Kappa (E) Sigma (O)

Pupila Miose Miose Midriase

Frequiéncia respiratéria  Estimula © Deprime  Sem alteracdo  Estimula

Fregiiéncia cardiaca Bradicardia Sem alteragdo  Taquicardia
Temperatura Hipotermia Sem alteragio  Sem alteragio

Efeito sedativo Indiferente Sedagdo Delirio

Reflexos nociceptivos  Diminuicio Diminui¢io Moderada diminuigio

2.3 FISIOPATOLOGIA DA DOR

A lesio tissular provoca uma série de reagdes neuro-humorais que levam aos sinais cardeais
da inflamagéo: dor, calor, rubor e tumor. Esse processo se inicia com derrame de ions de
potdssio (K*) e hidrogénio (H") para o meio extracelular e rapida formagdo e liberagdo de
bradicinina e serotonina. A bradicinina estimula, juntamente com o K*, os nociceptores e
também a transformagao do dcido araquidénico em prostaglandinas e leucotrienos (Sinatra,
1992). As prostaglandinas agem sensibilizando os nociceptores & agdo da bradicinina e
estimulando a liberagdo de substancia P nos terminais nervosos. A substancia P por sua vez,
Juntamente com a serotonina, aumenta a permeabilidade vascular, assegurando maior
liberagao de bradicinina.

Forma-se assim um ciclo vicioso, que tende a ampliar o nimero de nociceptores
sensibilizados na drea adjacente ao foco da lesdo. Deste ciclo vicioso participa também a
noradrenalina, que € liberada através de reflexo medular, provocando sensibilizagdo dos
nociceptores e vasoconstri¢io, a qual pode ocasionar isquemia e liberagdo de fons H'.
Caracteriza-se assim, um estado de sensibilidade alterada, no qual a intensidade da dor,
induzida por um estimulo nociceptivo, se torna ampliada. Este estado pode ser definido
como hiperalgesia (Fig. 1) e se encontra presente na maioria dos processos inflamatérios e
nas abrasdes, incisdes e queimaduras (Sinatra, 1992; Cousins, 1994).

A hiperalgesia é chamada primdria, quando se refere a um aumento da sensibilidade dos
nociceptores que abaixam o limiar de dor no foco da lesdo. J4 a hiperalgesia secunddria é
mais tardia e se caracteriza por um aumento de sensibilidade em regides ndo traumatizadas
adjacentes a drea lesada. A hiperalgesia secunddria envolve, além da sensibilizag¢do local,
mudangas no sistema nervoso central. Acredita-se que ocorra uma sensibilizagdo central, na
sinapse da medula espinhal, devido a expansdo de receptores ¢ mudangas nos padrdes de
despolarizagio dos diversos receptores. Estas alteragdes recebem o nome de neuropldsticas
(Rang et al., 1995), e sdo responsdveis pela queda no limiar de transmissio do estimulo
nociceptivo. Assim, estimulos periféricos oriundos da drea lesada e de tecidos adjacentes,
que seriam normalmente inécuos, passam a ativar os neurdnios espinotalamicos,
provocando sensagdo de dor. As manifestagdes clinicas associadas com a hiperalgesia
secunddria incluem aumento na intensidade da dor, aumento das respostas reflexas,

10
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alteragdes regionais no tonus simpdtico e também alodinia, que significa dor provocada por
estimulos n@o nociceptivos (p.ex., leve pressdo ou toque) (Sinatra, 1992).

Lesdo tissular
/ \

Bradicinin

Nociceptores Prostaglandinas

Vasodilatagio —=== Substincia P

4

HIPERALGESIA PRIMARIA

Figura 1 Representagao esquemética das reagdes neuro-humorais que desencadeam 0
estimulo nociceptivo e a hiperalgesia, apés leséo tissular.

As alteragdes neuropldsticas podem durar longos periodos, mantidas por modificagdes
estruturais, bioquimicas e até genéticas; entretanto, ainda ndo se conhece o0 seu mecanismo.
Contudo, sabe-se que os receptores NMDA participam, pelo menos em parte, desse
processo (Cousins, 1994). Uma vez iniciada a hiperalgesia secunddria, pode ser impossivel
reverté-la e dificil controld-la. Tratamentos estratégicos como a aplicagdo de opiides e
anestésicos locais, antes ou durante a cirurgia, tém sido os mais eficientes para controlar a
dor pés-cirdrgica (Sinatra, 1992).

A presenga de dor aguda, devido a trauma ou cirurgia, resulta direta ou indiretamente em
vérias respostas fisiolégicas e psicolégicas. Quando originada na regido do térax ou
abdome, a dor severa provoca reflexo espinhal involuntirio, resultando em espasmo
muscular tanto na regido da lesdo, como nos grupos musculares caudais e craniais. Outra
complicag@o € a inibigio da tosse e conseqiiente acimulo de secregdes pulmonares. Essas
alteragdes promovem diminui¢do na capacidade respiratéria e possivel hipoxemia, o que
pode evoluir para atelectasia e pneumonia. O espasmo muscular, devido & presenga de dor
aguda, também é importante em traumas ortopédicos, pois a limitagdo de movimentos pode
provocar transtornos no metabolismo muscular, ocasionad. atrofia e demora significativa
do retorno a fungdo muscular normal (Cousins, 1994).

Outra alteragiio de grande importincia no processo da dor € a ativacdo reflexa das vias
simpdticas que promovem aumentos na freqiiéncia cardiaca ¢ na resisténcia periférica.

11
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Apesar dessas respostas serem positivas na manutengdo do débito cardiaco e da pressio
arterial, a atividade simpética prolongada pode provocar vérios efeitos deletérios, como
alteragdo na perfusdo regional, prejuizo para o funcionamento dos 6rgdos vitais, ativagio do
sistema angiotensina-renina, aumento na ativagio plaquetdria e hiperatividade reflexa
eferente (Sinatra, 1992). Outros efeitos importantes sdo verificados sobre o trato
gastrointestinal, podendo ocorrer estase gastrica e fleo paralitico (Cousins, 1994).

Os mecanismos nociceptivos, apés extensa lesio tissular, estdo envolvidos com uma série
de alteragdes neuroendéerinas (Fig. 2) denominadas resposta global ao estresse (Anand et
al, 1989). A resposta global ao estresse se caracteriza por aumento dos horménios
catab6licos (cortisol, glucagon, horménio do crescimento, catecolaminas) e inibigdo de
mediadores anabélicos, em particular testosterona e insulina. Verifica-se, assim, aumento na
mobilizagio de substrato, hiperglicemia e equilfbrio negativo de nitrogénio, que podem ter
um efeito benéfico inicial por melhorar a produgio e a disponibilidade da energia corporal.
Entretanto, 2 medida que a situagiio se prolonga, seus efeitos se tornam prejudiciais,
principalmente no pés-operatério. A perda excessiva de proteina pode levar a esgotamento
muscular, fadiga e convalescenga prolongada, além de imunodepressdo, decorrente da
diminuigdo da produ¢do de imunoglobulinas e da fungdo fagocitdria, favorecendo o
aparecimento de infecgdes (Sinatra, 1992).

Sob o aspecto psicolégico, verifica-se que as respostas mediadas pelos centros corticais
superiores € pelo sistema limbico podem tanto modular a intensidade da dor, quanto
acentuar a angustia e a ansiedade (Sinatra, 1992). A dor eleva os niveis de cortisol e de
catecolaminas, promovendo medo, ansiedade e apreensdo, levando a distirbios no sono e
inquietude do paciente (Hardie & Kyles, 1995).

3. CONSIDERACOES FINAIS

O recente desenvolvimento de pesquisas no campo da dor vem revelando progressivamente
a importdncia de suas manifestagdes clinicas. A dor deixa de ser apenas um sintoma e
adquire aspecto de sindrome, sendo o seu reconhecimento e controle precoces de grande
relevincia para a recuperagio do paciente. Estes conceitos sio ainda mais evidentes apds
cirurgias que exigem grande manipulagio de tecidos. Nesses casos, j4 existem indicagdes de
tralamentos preventivos, que visam impedir hiperalgesia e alodinia.

Em medicina veterindria, os procedimentos cirirgicos se tornam cada vez mais extensos e
elaborados, exigindo maior acompanhamento no periodo perioperatério. Assim, o conceito
pré-existente de que a aplicagdo de analgésico no pGs-operatério pode levar a um falso
estado de bem-estar e vir a comprometer a recuperagio cirdrgica, vem sendo substituido por
uma abordagem terapéutica antidlgica coerente, sustentada pelo conhecimento da fisiologia,
da bioquimica e das vias anatdmicas da dor.
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Figura 2 - Esquema das respostas associadas 2 lesdo de tecidos com ocorréncia de dor
aguda (adaptado de Sinatra, 1992).
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1. INTRODUGAO

Na literatura veterindria nacional, a dor tem sido tratada de forma secunddria, dispersiva e
freqiientemente restritiva, sendo que na maioria dos artigos de pesquisa o enfoque é de
ciéncia aplicada, com pouca énfase na divulgagdo dos aspectos fundamentais da sua
fisiopatologia. Isto é uma realidade, na qual estd envolvida uma parte significativa de
veterindrios, pois a dor é uma ocorréncia de rotina que exige controle pelo clinico, em
particular aquele militante na medicina eqiiina, em fungdo da sensibilidade peculiar dessa
espécie. A limitagdo de conhecimentos fundamentais sobre a dor é predominante e tem
resultado em falta de diagndstico e em terapéutica inadequada em qualidade e posologia,
principalmente nos casos em que ela deveria ser controlada em vez de abolida, ou naqueles
quadros de abdome agudo com dor ndo responsiva a drogas.
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2. IMPORTANCIA DA DOR
2.1. ASPECTO ORGANICO

Sob o ponto de vista humanitdrio e ético, até certo ponto, a presenga da dor tem sido
considerada uma ocorréncia inaceitdvel. Por outro lado, é importante considerar que a dor é
um fendmeno biolégico com a finalidade de mensageiro ou alerta organico que divulga uma
injiria. Assim sendo, a presenga de dor suportével tem algumas vantagens, uma vez que, ao
divulgar a injiria, ela reivindica socorro da defesa orgénica e também do terapeuta.

2.2. ASPECTO CLINICO

Com relagdo a clinica, a dor constitui um valioso e indispensdvel subsidio para o
diagnéstico, para a terapéutica e também para o prognéstico, apesar de, isoladamente, nio
refletir com fidelidade uma lesdo ou sua extensdo. Por isso, quando possivel, a dor deve ser
considerada num aspecto mais amplo do que o de somente ser controlada ou abolida.

O clinico deve langar mao de todo recurso semiol6gico possivel e disponivel a fim de obter
o diagndstico diferencial € etiopatogénico da sindrome célica ou, pelo menos, chegar a
conclusdo de que o eqiiino ¢ ou ndo portador de afecgio gastroentérica e, no caso de o ser,
s¢ ¢ ou ndo um processo estrangulante (Thomassian, 1995). Neste contexto € que a
interpretagdo da dor, quase sempre manifesta, é fundamental.

Nos casos em que a dor € continua e de tal grau que impossibilita a abordagem semiolGgica,
necessitando que a medicagio seja imediata, o clinico ndo pode deixar de protocolar os
pormenores com relagdo a suas caracteristicas e grau, 4 medicagio administrada e ao
resultado, por quanto tempo e se surtiu ou nio efeito (Tadmor & Bor, 1983).

Na realidade prética, ainda é muito comum o clfnico ndo usufruir do subsidio que a dor
pode oferecer para a realizagio do diagndstico, do prognéstico e mesmo para estabelecer
terapéutica adequada. Freqiientemente, sdo levados a hospitais eqiiinos com crise abdominal
aguda que, por necessidade ou ndio, ji foram medicados com drogas, as quais, pela sua
poténcia analgésica ou por outros efeitos, induzem distorgdes da manifestagio clinica
(Morris, 1987). Por essa razdo, esses pacientes devem ser cuidadosamente avaliados, se
ainda carecem de diagndstico. A medicagio desnecessdria, inadequada ou superdosada cria
dificuldades maiores de avaliagio da gravidade do quadro e de decisdo de conduta a ser
adotada e até quando (Rose & Rose, 1988). Na presenga desse fator de confundimento,
muitos animais aparentam ser pacientes clinicos mas, na realidade, j4 ndo o siio ou nunca o
foram.

A questéo do diagnéstico diferencial, se a patologia requer tratamento somente clinico ou

clinico e cirirgico, € uma incégnita com resposta que varia do banal ao impossivel, mesmo
quando se dispde do mais avangado suporte tecnoldgico. Identificar um paciente portador
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de abdome cinirgico pelas condigdes fisiolGgicas gerais desfavordveis, conseqiientes da
patologia, ndo oferece dificuldade. O fator mais importante para o éxito cirdrgico €
identificar este paciente quando ainda possuir condigdes favordveis para a anestesia ¢ a
cirurgia, o que quase sempre apresenta maior dificuldade pela relativa discri¢ao clinica.
Assim, é coerente ter por base que a maioria das célicas nos eqiiinos ndo requer tratamento
cirdrgico, porém, aquelas que sdo de tratamento cirdrgico, na maioria das vezes, evoluem
para o Gbito, se o animal ndo for operado ou o for inoportunamente (Thomassian, 1995),
uma vez que a sobrevivéncia dependerd do grau dos distirbios cardiovasculares e
metabdlicos resultantes da lesdo (Orsini et al., 1991). Para o diagnéstico diferencial, para o
progndstico e para a terapéutica, a dor quase sempre oferece subsidio.

Estudos realizados em eqiiinos revelaram sobrevivéncia de 90% quando a dor foi leve, de
50% quando moderada e de 25% quando severa. Ocorreu somente 55% de sobrevida
quando os eqiiinos ndo apresentaram dor e foram observados 5,4 vezes mais 6bitos nesses
animais do que nos portadores de dor continua (Orsini et al., 1991). As rupturas internas,
possiveis nos casos de maxima distensdo visceral, freqiientemente diminuem ou abolem
uma dor prévia de grau moderado a severo, dando ao animal um alivio tempordrio, seguido
de agravamento de outros parimetros clinicos que culminam com a morte por choque
(Thomassian, 1995).

3. CONSEQUENCIAS GERAIS DA DOR

Um aspecto relevante da dor é que, se por um lado ela é o fendmeno de adverténcia
orginica que denuncia uma injiria, devendo ser usada como subsidio para o diagnéstico,
por outro, esta dentincia constitui um fator desencadeante de alteragdes orgénicas, as quais,
a medida em que o tempo passa, se associam em miiltiplos e complexos mecanismos
fisiopatolégicos, mas ciclicamente interligados.

Em fungdo da complexidade e da dindmica dos distirbios abdominais, o acompanhamento
clinico deve ser sempre respaldado por avaliagdes laboratoriais periédicas. Mesmo assim, o
dimensionamento fisiopatolégico detalhado das alteragdes quase sempre € impossivel,
restando considerar e tratar o estado endotoxémico e a evolugdo progressiva ou regressiva
do choque. Dessa forma, pode-se considerar que o eqiiino com dor continua, de grau
moderado a severo, mantém acionado um mecanismo endotoxigénico, mesmo que ainda
inaparente do ponto de vista clinico. Ciente dessa realidade, o clinico deve controlar a dor a
fim de evitar a evolugio toxémica com desequilibrios organicos — volémico, eletrolitico,
dcido-base, enddcrino e coagulagio — que fregiientemente evoluem para a morte por
coagulagdo intravascular disseminada e/ou choque (Tadmor & Bor, 1983).

Quando a condigao cardiocirculatéria ¢ ruim ou grave, e ndo ha manifestagio de dor ou esta

¢ leve, quase sempre se trata de um quadro de toxemia em que o animal foi
inconvenientemente medicado ou apresenta patologia em fase final de evolugdo.
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Conhecer os diferentes mecanismos fisiopatol6gicos, bem como as particularidades que
podem estar implicadas em cada situagio de dor, fornece ao clinico um embasamento que
torna menos dificil detectar sinais ora camuflados, quando se busca com urgéncia o
diagnéstico diferencial e etiopatogénico do abdome agudo. Entretanto, pela prépria
natureza do caso em particular, pela evolugdo, ou ainda pela limitada experiéncia do
clinico, o diagnéstico pormenorizado é um desafio e, com freqiiéncia, ao invés de uma
conduta apropriada as caracteristicas e grau da dor, pratica-se uma medicagio sintomatica.

4. ORIGENS DA DOR

Conhecer as diferentes origens da dor abdominal, levando em conta a elevada freqiiéncia
com que uma origem se associa a outra, ajuda a entender como agem as diferentes drogas
analgésicas, bem como a razio da eficécia ou do fracasso terapéutico.

As principais origens da dor abdominal egiiina sdo:

1. desequilibrio neurovegetativo — dor espasmédica;

2. desequilibrio circulatério — dor devido a isquemia;

3. estimulo mecénico dos receptores sensitivos da musculatura e da serosa
gdstricas ou intestinais — quando ocorre distenséo luminal produzida pela
ingesta, por gases e/ou liquidos;

4. agio dos mediadores da dor nos receptores aferentes — originados pelas

diferentes lesées tissulares;

tensdo e tragfo na raiz do mesentério — devido a distensies e deslocamentos, e

6. estimulo mecénico e quimico dos receptores nervosos do peritonio — em casos
de peritonite.

o

5. CARACTERISTICAS E GRAUS DA DOR

Considerando a dor um fendmeno subjetivo, cabe ao veterindrio inferir a existéncia de dor a
partir dos sinais, da atitude e do comportamento — mimica — que o animal quase sempre
apresenta. Esses parimetros variam segundo o individuo, a natureza, a intensidade, a
extensdo e a evolugdo do distirbio, sendo também influenciados pela agdo de analgésicos,
manejo e ambiente. Apesar de a variagio e a sensagdo dolorosa serem subjetivas, existe
uma relagdo comum entre causa e efeito de grande valia semiolGgica. Para facilitar a sua
compreensdo e interpretacgdo, a dor pode ser classificada em leve, moderada e severa, com
caracteristicas continua e intermitente, e responsiva ou nio aos analgésicos (Thomassian,
1995).

LEVE - ndo ha alteragGes clinicas significativas. O animal suporta o desconforto, podendo apenas

escavar, olhar para os flancos e fazer discretos movimentos com o corpo, sem interferir com ou- -
tros sinais clinicos.

LEVE E CONTINUA — ocorre principalmente nos quadros iniciais de impacgdes moderadas dos célons
maiores.
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LEVE E INTERMITENTE — nos casos de alteragdes circulatdrias parciais sem estrangulamento.

MODERADA — suficiente para induzir alteragbes cardiocirculatérias. A capacidade de suportar o des-
conforto passa a ser insuficiente e o animal se apresenta impaciente e, desse modo, passa a bus-
car alivio para o desconforto, todavia de modo ainda cuidadoso e sem violéncia. Além de escavar,
pode golpear o abdome com o membro posterior, deita-se e permanece no decubito que fornecer
alivio. Até encontrar a melhor posigcdo, muda de decdbito, rola, olha para o flanco, toma posigéo de
cao sentado.

MODERADA E CONTINUA — nos quadros de distenséo intestinal moderada por liquido e e/ou gés; disturbio
circulatério regional devido a obstrugéo de troncos vasculares mesentéricos.

MODERADA E INTERMITENTE — nos casos de crises espasmodicas.

SEVERA - patologias abdominais graves induzem a este grau de dor que, acionando diversos meca-
nismos, resulta em alteragdes orgénicas severas, as quais tendem a evoluir no sentido de precipi-
tar a morte. O equino com essa dor apresenta os sinais ja citados, porém com maior intensidade,
além de sudorese, ansiedade e impaciéncia extremadas, a ponto de o animal adotar atitudes e
comportamentos violentos, atirar-se ao solo e rolar vigorosamente.

SEVERA E CONTINUA — normalmente ocorre nos casos iniciais de prejuizo da vascularizagéo intestinal —
estrangulagdes, encarceramentos, torgdes, intussuscepgdo, deslocamentos efc. — e/ou quando
ocorre compartimentagao de grandes volumes de liquido e gés, o que, a0 mesmo tempo, produz
distenséo luminal e tragdo mesentérica, pela influéncia da densidade desses contelidos.

SEVERA E INTERMITENTE — menos freqiiente que a anterior, mas ocorre nas célicas espasmadicas inten-
sas e ciclicas.

6. CONTROLE DA DOR

Abolir a sensagio de dor abdominal freqiientemente é impossivel, a ndo ser por anestesia,
quando ndo se torna opgéo o sacrificio do animal. Ainda freqiientes sdo os casos em que a
descompressdo visceral € o tinico recurso terapéutico eficaz, nao s6 para controlar ou abolir
a dor mas, muitas vezes, também para interceptar o dbito.

O correto é que a aboligdo da dor seja na sua origem. Até que nido se conhega sua
etiopatogenia, o melhor para o eqiiino e para o clinico é que a dor seja somente controlada
(Rose & Rose, 1988). Existe a necessidade de medicagdo analgésica a partir do momento
em que o estimulo algogénico supera o limiar de dor e tém inicio as alteragdes de outros
pardmetros clinicos, ou seja, quando a dor € de grau moderado ou severo, e ndo quando € de
grau leve e se mantém.

Com excecdo dos casos em que a dor exige controle imediato para que se possa iniciar o
atendimento, o uso de analgésicos deve ser precedido de exame clinico completo, com
avalia¢do e consideragdo pormenorizadas da dor existente e da condigdo cardiocirculatéria,
para que se possa adequar a qualidade e a dosagem de uma droga analgésica.

Assim como a presenga da dor, sua caracteristica e grau sio importantes para o diagnéstico,

terapéutica e progndstico, também o resultado da medicagiio analgésica € de suma
importéncia. Por esta razdo, o clinico deve acompanhar atentamente o eqiiino medicado, a
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fim de avaliar e quantificar o efeito ou eficicia da droga analgésica utilizada, registrando
tudo no prontudrio, juntamente com a hora de administragdo e detalhes da posologia.

7. DROGAS PARA CONTROLE DA DOR ABDOMINAL

As consideragdes feitas até 0 momento dizem respeito as principais questdes do protocolo
clinico, as quais, sempre que possivel, devem ser respondidas antes de se decidir pela
medicagdo analgésica, destacando-se:

A dor impossibilita o exame clinico?

O animal est4 sob efeito de drogas?

Quais as caracteristicas e o grau da dor?

Os pardmetros clinicos revelam sinais de toxemia?
Trata-se de um caso clinicamente bem caracterizado?
Qual a droga mais adequada para o controle da dor?

Al = T il

O ideal é que se disponha de uma variedade suficiente de drogas analgésicas para
possibilitar a terapéutica mais adequada. Isto sempre deve ser uma preocupagio do clinico,
pois constitui a plenitude de sua fungdo e fregiientemente demanda conhecimento e
exercicio perseverante de fisiopatologia, a fim de extrair do exame clinico o diagnéstico
etiopatogénico da crise abdominal.

Generalizar a medicagio para qualquer dor € praticar o empirismo clinico, maximizando as
possibilidades, naturalmente existentes, de inadequagdo terapéutica, resultando em
ineficécia, eficdcia insuficiente ou hipereficicia. Esta situagdo tem sido consideravelmente
freqiiente na prética clinica veterindria, e uma das razdes diz respeito a dificuldade com que
o clinico tem de dispor de drogas psicotrépicas narcéticas na linha nacional de
medicamentos veterindrios. A disponibilidade atual tem sido de drogas de agao periférica e
de drogas de agdo central ndo opidides.

Na escolha de uma medicagio analgésica, deve-se levar em conta as vantagens,
desvantagens e a possibilidade de uma analgesia periférica, recomendando-se 0 mesmo para
as drogas de acdo central. Se a intensidade da dor € tal que de inicio possa parecer um
quadro de exigéncia cirirgica, levando-se em conta o estado cardiocirculatério, o melhor é
medicar com drogas de agdo central que, tendo um efeito menos duradouro, ndo criam
maiores dificuldades diagnésticas, além de poder funcionar como pré-anestésicas. Situagio
inversa ocorre quando se usam drogas de agao periférica que, se por um lado diretamente
ndo induzem transtornos cardiocirculatérios, podem criar dificuldade no diagnédstico e
atraso nas providéncias cirirgicas necessdrias. Evidentemente que a associagdo de drogas,
com freqii€ncia, torna-se uma necessidade e, assim sendo, deve ser usada tanto a associagio
de drogas de agfo periférica e central, como a neuroleptoanalgesia. Um detalhe ndo pode
ser esquecido, qual seja, adequar uma droga pode ser uma tarefa drdua e adequar uma
associagdo de drogas pode demandar ainda maior dominio da fisiopatologia presente.
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Considerando que a droga perfeita niio existe, as mais usadas no controle e/ou aboligio da
dor abdominal no eqiiino sio, segundo Pippi & Lumb (1979), Reed & Bayly (1980), Adams
et al. (1984), Morris (1987), Geiser & Henton (1988), Rose & Rose (1988), Stick et al.
(1988), Macoris (1989), Leblanc (1991), Muir (1991), England et al. (1992), Goossens &
S4 Monnany (1993), Kallings (1993), Macallister et al., (1993) e Short (1995):

ESCOPOLAMINA — Embora tenha atividade central, sua agdo periférica espasmolitica, resultante de
bloqueio colinérgico muscarinico, coloca-a como principal droga para os casos de colica espas-
médica. A associagdo com a dipirona apresenta vantagem analgésica, sem alterar significativa-
mente o transito intestinal. A particularidade de ag&o curta oferece as vantagens de nao mascarar
os quadros de exigéncia cirirgica e de permitir dosagens repetidas em curto intervalo sem maiores
transtornos, além de poder se constituir numa estratégia diagnéstica. Esta associagéo esta dispo-
nivel no mercado com o nome comercial de Buscopan Composto. Dosagem: 10 a 30 mg/kg iv.

DIPIRONA — Pertence a classe das drogas antiinflamatdrias néo esterdides (NSAIDs), com atividade
antipirética ao bloguear principalmente a agao da bradicinina, além das prostaglandinas. Tem agao
analgésica fraca e hipotensora significante, por isso néo deve ser usada em casos de endotoxemia
com choque iminente. Estas particularidades levaram, nos uitimos tempos, a redugéao de seu uso
em casos de célica. Todavia, ainda é uma droga empregada por muitos clinicos gerais e também
por leigos, administrada em amimais de valor zootécnico baixo. A especialidade comercial & a No-
valgina e o D-500. Dosagem: 10 mg/kg iv-im.

FENILBUTAZONA — E o0 NSAID que se notabilizou na medicina eqina a partir da década de 50. Sua
agéo analgésica advém do blogueio na formag&o de eucosandides, decorrente da inibicao da acao
da cicloxigenase no metabolismo do &cido araquiddnico, sendo mais relevante na dor de localiza-
¢éo musculoesquelética. A fenilbutazona j4 foi, e ainda continua sendo, muito usada em casos de
dor de origem abdominal, porém com menor freqiéncia, principalmente devido as novas drogas
disponiveis e aos atuais conhecimentos sobre seus efeitos colaterais. A especialidade disponivel
na linha veterindria é o Equipalazone e na linha humana é a Butazolidina. Sua dosagem é 2,2-4,4
mg/kg iv. A associag@o de Fenilbutazona com Isopirina apresenta vantagens quanto a atividade
analgésica, estando indicada desde que nao haja hipovolemia e hipotensdo. A disponibilidade co-
mercial da associagéo é o Tomanol e a dose é de 5 mi/100kg.

FLUNIXIN MEGLUMINE — Foi introduzida na medicina veterindria nos anos 70. E um NSAID que também
inibe a cicloxigenase, bloqueando a formagéo de eucosandides, porém apresenta potente e pro-
longada agdo analgésica visceral. Estudos realizados em péneis anestesiados e submetidos a
agao de Flunixin meglumine na dose de 1,1 mg/kg, documentam que, durante dez minutos, a
droga aumenta a resisténcia vascular intestinal resultando em vasoconstrigao intestinal sem, con-
tudo, comprometer a viabilidade intestinal, por ndo aumentar o consumo de oxigénio nem alterar a
motilidade intestinal. A presséo arterial se eleva porque ha aumento do débito cardiaco, atribuido &
liberagdo de um fator estimulante cardiaco em animais com chogue endotéxico. Outro fator que
contribui para elevar a pressao arterial é a resisténcia vascular aumentada pela vasoconstrigao in-
testinal, a qual previne e atua contra a agao vasodilatadora das endotoxinas. Em virtude destes e
de outros mecanismos, o Flunixin meglumine tem uma atividade antiendotéxica que, somada a
poténcia analgésica, ameniza de tal forma a intensidade dos sintomas num animal toxémico que o
clinico deve estar atento para nao minimizar a gravidade real do quadro clinico do paciente. A es-
pecialidade comercial é o Banamine. Dosagem analgésica: 1,1 mg/kg iv. Dosagem antiendotdxica:
0,25 mg/kg iv.

CETOPROFENO — E um NSAID que inibe a cicloxigenase e a lipoxigenase. Entretanto, os efeitos decor-
rentes de sua agdo sobre a lipoxigenase, no eqiiino, sdo pouco conhecidos. Este NSAID foi apro-
vado para uso no eqino em 1990. Estudos recentes documentam sua agdo analgésica eficiente
tanto na dor visceral como na musculoesquelética, sendo esta sua principal indicagéo. Uma vanta-
gem particular desta droga decorre de sua peculiar atividade inibitéria sobre a ciclo e a lipoxige-
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nase, uma vez que alguns estudos, em pessoas, tém demonstrado aumento da formagdo de pro-
dutos da lipoxigenase, principalmente os anafilactogénicos, quando somente a cicloxigenase & ini-
bida. A especialidade comercial é o Ketofen, Dosagem: 2,2 mg/kg iv.

XILAZINA — E uma droga agonista alfadrenérgica, de ag@o central, com efeitos sedativo, analgésico e
hipnético. Até entdo, é a droga mais estudada para controlar a dor abdominal no eqino, sendo
também a mais empregada com esta finalidade nos EUA. Sua agao analgésica é de aproximada-
mente 30 minutos e sua poténcia, na dor visceral, supera a dos opidides, podendo ser minima em
casos estrangulantes. Esse fato, fregiientemente, oferece subsidio ao diagnéstico, razdo porque
esta droga & muito utilizada. Por ter agédo bradicardizante e hipotensora, apds transitério efeito va-
soconstritor e hipertensivo, ela pode complicar os casos de endotoxemia, se o animal apresenta
volume sangliineo circulante reduzido. A xilazina induz uma reducéo significativa na motilidade in-
testinal, no fluxo sangiiineo da artéria cecal lateral e na presséo intraluminal. Para eqiinos, a
droga deve apresentar uma concentragdo de 10%, nio estando, até o momento, disponivel no
mercado oficial do Brasil. A especialidade nos EUA é o Rompun, AnaSed e Xilazina. No Brasil a
Xilazina a 2%, é comercializada por alguns laboratdrios. Dosagem: 0,2 - 1,1 mg/kg iv-im.

DETOMIDINA — Trata-se também de uma droga agonista alfadrenérgica com propriedades semelhantes
as da xilazina, porém com atividade sedativa e analgésica maior, podendo durar trés horas, o que
pode camuflar as caracteristicas de uma patologia cirdrgica abdominal. A especialidade comercial
€ 0 Domosedan. Dosagem: 10-40 mcg/kg iv-im.

ROMIFIDINA — E um agonista alfa-2-adrenérgico que induz menor ataxia do que as demais drogas deste
grupo. Por esse motivo, ela tem sido uma droga sedativa de eleigdo para contengéo farmacolégica
de eqliinos com necessidade de exames especiais, tratamento, ferragdo etc., além de ser indicada
como pré-anestésica [80 mcg. de Romifidina tém a equipoténcia de 1 mg de Xilazina e de 20 mcg
de Detomidina). Como qualquer das drogas deste grupo, a Romifidina pode agravar a situagédo de
um paciente em estado de choque iminente. Seu efeito analgésico é dose-dependente, e ndo esta
completamente estudado em casos de dor de origem visceral. A especialidade comercial é o Sedi-
vet. Dosagem: 40 -120 mcg/kg iv-im.

MEPERIDINA ~ E uma droga narcética com agéo analgésica variavel em fungéo da origem da dor. Na
dor visceral sua agéo varia de discreta a moderada, de curta duragdo. Se usada repetidamente,
pede influir na motilidade e agravar os casos de célicas obstrutivas por impacgéo. Esta droga age
como agonista nos receptores opidides mu e kappa. Como outros analgésicos narcéticos, a mepe-
ridina deve ser usada em associagdo com um hipnético para os casos de dor de grau severo, A
especialidade é a Dolantina, o Dolosal e 0 Demerol. Dosagem:1,1-2,2 mg/kg iv-im.

BUTORPHANOL — E um agonista-antagonista opidide que atua nos receptores mu, kappa, sigma e delta.
E 0 narcético mais usado como analgésico para a dor abdominal de grau severo, no eqino, e
apresenta minimos efeitos colaterais. Quando o butorphanol é associado & xilazina, ocorre au-
mento de sua poténcia analgésica, o que praticamente exclui a possibilidade da excitagdo
(principal efeito colateral dos narcoticos). Esta associag@o deve ser administrada da seguinte ma-
neira: primeiro aplica-se a xilazina a 0,5-1,1 mg/kg e, apds cinco minutos, aplica-se o butorphanol
a 0,05-0,1 mg/kg. Como a xilazina tende a esgotar seu efeito primeiro, poderdo ocorrer sinais de
excitagéo, o que exige uma complementagéo com xilazina. Esta droga nao esta disponivel no mer-
cado nacional. A especialidade nos EUA & Turbogesic.
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1 PRINCIPAIS DOENGAS QUE ACOMETEM OS LEITOES
DURANTE O ALEITAMENTO
(Do nascimento aos 21-28 dias de vida)

O problema mais freqiiente em leitdes lactentes € sem diivida nenhuma a diarréia, que pode
ter vérias causas, infecciosas ou ndo. Por exemplo, o excesso de produgdo de leite pela
porca pode provocar diarréia tempordria nos leitdes, situagdo que pode ocorrer quando a
leitegada é pouco numerosa. SituagGes como frio, baixa ingestio de colostro e baixa
produgdo de leite pela porca também podem predispor infecgdes e quadros diarréicos. A
seguir, vamos comentar algumas causas infecciosas de diarréia e como diagnosticé-las.
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1.1 CLOSTRIDIOSE (Clostridium perfringens tipo C)

O Clostridium perfringens tipo C causa uma enterite necro-hemorrdgica fatal em leitdes
com menos de 7 dias de idade e, algumas vezes, infecgdes cronicas em leitdes mais velhos.

ETIOLOGIA — Clostridium perfringens tipo C é um bacilo Gram-positivo, anaerébio que
ocasionalmente produz esporos. Possui fatores de adesdo e sua toxina mais importante é
uma betatoxina sensivel a proteases, tais como a tripsina.

SINAIS CLINICOS — Os leitdes adoecem no primeiro ou segundo dia de vida e normalmente
morrem ap6s 12 a 24 horas. Ocorre diarréia profusa que rapidamente se torna
sanguinolenta, deixando a regido perianal e 0os membros posteriores sujos de matéria fecal
avermelhada. Os leitdes acometidos enfraquecem e morrem. Em alguns casos cronicos,
podem ser encontrados fragmentos de mucosa necrdtica junto ao material diarréico
sanguinolento. Estes animais emagrecem muito e apresentam palidez acentuada antes de
moITer.

ACHADOS MACROSCOPICOS — A serosa do jejuno se encontra bastante avermelhada. A
parede intestinal estd espessada (edemaciada) e, se o curso for rdpido, o conteido intestinal
estd normalmente pastoso e sanguinolento. Nos casos crbnicos, observa-se formagio de
membrana diftérica sobre a mucosa e contetdo intestinal mais liquido.

DIAGNOSTICO — Os sinais clinicos e os achados macrosc6picos sdo bastante sugestivos, mas
normalmente é necessdrio comprovagiio laboratorial. O ideal, tanto nos casos de enterites
por clostridios como em outros casos de diarréia em leitdes, é enviar ao laboratério um ou
dois leitdes que estejam na fase aguda da doenga, ou seja, que ainda estejam com bom peso
mas que comegaram com a diarréia hd poucas horas e jd estdo apaticos. Definitivamente,
ndo enviar animais refugos, subdesenvolvidos ou subnutridos, porque estes ndo vio refletir
a realidade infecciosa da maioria, e nem animais que j4 foram submetidos a tratamento com
antibiéticos, porque o isolamento bacteriano fica impossibilitado. Os leitdes devem ser
enviados vivos ou sacrificados na granja e enviados sob refrigeragio (gelo). Nestes animais
serdo executados exames bacteriolégicos (isolamento), esfregagos de mucosa corados pelo
Gram e histologia de intestino delgado.

RESULTADOS -

» Histologia: enterite necro-hemorrdgica com grumos bacterianos e presenga de
dilatagOes de vasos linfaticos na ldmina prépria (conseqiiéncia da produgéo de gases
pelas bactérias)

» Esfregaco: presenga de grande quantidade de bacilos Gram-positivos.
* |solamento: Clostridium perfringens.
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1.2 COLIBACILOSE NEONATAL (Escherichia coli)

A colibacilose em suinos pode ser dividida em trés tipos

e septicémica,
- » diarréica,
* doenga do edema.

A forma septicémica é a mais comum em leitdes de 0 a 4 dias de idade e pode estar
associada 2 diarréica. A forma diarréica acomete leitdes de cinco dias a trés ou quatro
semanas de idade. A doenga do edema serd comentada na parte dc afecgdes em suinos na
fase de creche, por se tratar de uma enfermidade comum no periodo pés-desmame.

ETIOLOGIA — Escherichia coli é um bacilo ou cocobacilo Gram-negativo, com flagelo,
fimbria ou pili, algumas vezes encapsulado, aerébico facultativo. As cepas mais
freqiientemente envolvidas sdo as K88, K99 e 987P

SINAIS CLINICOS

Forma septicémica. Um ou mais leitdes adoecem aproximadamente 12 horas ap6s o
parto e morrem com 48 horas de vida. Os leitoes afetados apresentam-se apaticos ¢ se
isolam do resto da leitegada. Posteriormente, ficam em decibito lateral e morrem depois
de um periodo de inconsciéncia, algumas vezes acompanhado por convulsoes e
movimentos de pedalagem. A temperatura corporal pode estar elevada nos estdgios
iniciais da infecgo, mas passa a niveis subnormais antes que ocorra perda de
consciéncia. Quando a temperatura estd abaixo de 35°C a eutandsia € recomendada.

Forma diarréica. Fezes diarréicas, aquosas, de cor clara a amarelada. As vezes, em
alguns surtos, observam-se fezes sanguinolentas. E freqiiente a presenga de crostas
ressecadas deste material fecal aderidas na regido perianal e na face caudal dos membros
posteriores. Os leitdes doentes apresentam-se desidratados (olhos fundos), apéticos e
com pélo sem brilho e ressecado. Entram em coma ¢ morrem de trés a seis dias ap6s, ou
entdo se recuperam.

ACHADOS MACROSCOPICOS

e Forma septicémica. Os achados post mortem ndo sio especificos, principalmente se a

morte ocorreu rapidamente. Caso o curso néo tenha sido superagudo, € possivel a
observagio de polisserosite, poliartrite, meningite fibrinopurulenta e pneumonia.
Algumas vezes, as algas intestinais estdo dilatadas, com conteudo claro, indicando
processo diarréico concomitante.

Forma diarréica. Carcaga desidratada e figado vermelho-escuro. As algas intestinais
estdo dilatadas, com a parede espessada, e a serosa do intestino delgado, congesta. O
contetido intestinal varia do aquosa ao pastoso (mucoso) com coloragéo amarelada.
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DIAGNOSTICO ~ O material enviado para laboratério é exatamente o mesmo do item
anterior.

RESULTADO

¢ Histologia: enterite catarral
* Esfregago: cocobacilos ou bacilos Gram-positivos
* Isolamento: Escherichia coli

1.3 ISOSPOROSE (Isospora suis)

A isosporose ou coccidiose dos leitdes é uma doenga de grande importancia em animais de
5 a 15 dias de idade. Estes apresentam diarréia e subsequente diminui¢do do ganho de peso,
podendo levar 2 morte em mais de 20% dos casos clinicos.

ETIOLOGIA - Isospora suis é um protozodrio que parasita células epiteliais dos intestinos de
suinos, especialmente jejuno e fleo, causando diarréia trés a quatro dias apds a ingestio dos
oocistos.

SINAIS CLINICOS — Animais desidratados, com definhamento, pélos arrepiados, e relutando
em se movimentar. Inicialmente, sdo observadas fezes aquosas e fétidas, as vezes, com odor
rangoso ou azedo. Ap6s trés ou quatro dias, segue-se a produgio de fezes amolecidas ou
pastosas e, por vezes, a ocorréncia de tenesmo. Nio ¢ observada diarréia sanguinolenta. A
mortalidade pode atingir 20%. Outros sinais clinicos sdo perda de peso, inapeténcia e atraso
no crescimento.

ACHADOS MACROSCOPICOS — Animais desidratados. As lesdes estdo restritas ao jejuno e
fleo, que se apresentam tirgidos e com parede espessada. O contetido destas porgdes é
Pastoso ou aquoso e, as vezes, observa-se uma pseudomembrana fibrinosa sobre a mucosa.

DIAGNOSTICO ~ O material enviado para laboratério é exatamente o mesmo dos itens
anteriores.

RESULTADO

* Histologia: enterite necrética com atrofia de vilosidades intestinais e presenca de
merontes e/ou gametdcitos no epitélio de revestimento.
Esfregaco: presenca de oocistos e/ou merontes.

¢ Isolamento: bactérias da flora indigena.

1.4 ROTAVIROSES (Rotavirus)

As infecgbes por rotavirus estio associadas a diarréias profusas, em leitdes jovens, e
resultam em fndices de mortalidade varidveis. Quadros menos severos de diarréia podem
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ocorrer em animais recém--desmamados. Com freqiiéncia, a rotavirose estd associada a
infecgdes bacterianas secunddrias da mucosa intestinal como, por exemplo, a colibacilose.

ETIOLOGIA — O rotavirus é um virus RNA de fita dupla, nio envelopado, que provoca lesdo
no 4pice das vilosidades intestinais e sua conseqiente atrofia, mal-absorgéo e diarréia
osmética.

SINAIS CLINICOS — Ap6s um perfodo de incubagio de 18 a 24 horas, observa-se um quadro
de depressdo, anorexia e relutincia em se movimentar. Vomitos podem ser observados.
Algumas horas mais tarde, desenvolve-se uma diarréia profusa, floculada, de coloragao
amarelada. A perda de condig@io corporal ocorre rapidamente. A anorexia continua por 24 a
72 horas, retornando o apetite ap6s este perfodo. Normalmente ocorre reversio dos sinais
clinicos depois de quatro a sete dias, mas as fezes amareladas podem persistir por até 14
dias. Cerca de 33% dos leitdes acometidos podem morrer, nos casos de surto.

ACHADOS MACROSCOPICOS — Os animais estio desidratados com o estdmago repleto de leite
e o intestino delgado, distendido e com contetido fluido, cremoso.

DIAGNOSTICO — O material enviado para laboratério é exatamente o mesmo dos itens
anteriores.

RESULTADO

« Histologia: descamagio do epitélio de revestimento intestinal com severa atrofia de
vilosidades.
« Isolamento: bactérias da flora indigena; muitas vezes, cocobacilos ou bacilos (E. coli).

1.5 DOENCA DE AUJESZKY

A doenga de Aujeszky se caracteriza clinicamente por sintomatologia nervosa e respiratoria,
associada 2 elevagio da temperatura corporal, causando fregiientemente a morte do animal.
Normalmente, a infecgdo em animais adultos é inaparente ou provoca natimortalidade e
abortos.

ETIOLOGIA — Herpesvirus, virus DNA, envelopado. Apesar de ser reconhecido somente um
tipo antigénico do virus, existem cepas que provocam predominantemente lesdes nervosas e
outras, lesdes pulmonares.

SINAIS CLINICOS — Os sinais clinicos da doenga de Aujeszky variam de acordo com a dose
infectante e a idade dos animais acometidos. Sdo mais severos em leitdes de recém--
nascidos a quatro semanas de idade, com morbidade e mortalidade atingindo 100%. Cerca
de 50% dos animais acima de quatro semanas de idade sdo acometidos. Cevados de um a
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cinco meses sdo afetados menos severamente (15% de mortalidade), e adultos doentes
desenvolvem poucos sinais clinicos.

* Leitdes de recém-nascidos a quatro semanas de idade. Observam-se vOmito,
diarréia, depressdo e apatia, tremores, incoordenagdo motora (incluindo andar em
circulos), posigdo de cdo sentado, opistétono e prostragdo, seguida por morte apdés um
curso de 12 horas. A temperatura corporal raramente excede 41,5°C. Cursos um pouco
mais longos, em animais mais velhos, podem estar associados a constipagao.

* Cevados de um a cinco meses de idade. Temperatura corporal variando entre 40,6
a41,7°C por um periodo de quatro a oito dias. Anorexia, associada ocasionalmente ao
vOmito, € observada trés dias apés o inicio da febre. A partir do quarto dia, verificam-se
sinais nervosos como tremores e incoordenagio, principalmente dos membros
posteriores, que evoluem para mioclonias e convulsdes, as quais podem durar até 45
segundos. O curso da doenga € de quatro a oito dias, e os sintomas finais sio de
prostragdo e morte.

¢ Animais adultos. A infecgdo pode ser assintomdtica ou ocorrer anorexia, normalmente
associada a hipertermia, tosse, salivagio ¢ outros sintomas de les@o no trato respiratdrio
superior. Observam-se, em alguns casos, constipago e depressio. Esta, freqiientemente,
desaparece em quatro a cinco dias ou, raramente, evolui para sinais nervosos e morte
(2%). Mais de 50% das fémeas gestantes que se infectam abortam ou parem fetos
mumificados ou macerados.

ACHADOS MACROSCOPICOS — Poucas lesdes macroscGpicas sdo observadas. Existem
hemorragias e congestio de linfonodos e hemorragias do cértex renal. Quando ha
envolvimento nervoso, observam-se congestio de meninges e excesso de fluido
cerebroespinhal. Congestdo da mucosa nasal com focos de necrose e edema pulmonar sdo
achados comuns. Verificam-se ainda focos necréticos sobre as tonsilas. H4 hepatizagio
(pneumonia) nos lobos apicais e cardfaco. Focos necréticos no figado e no intestino delgado
podem ser observados. Fetos abortados podem apresentar focos necréticos, de
aproximadamente dois a trés centimetros de didmetro, no figado, bago e pulmdes.
Normalmente, a placenta estd normal, mas pode apresentar lesdes necréticas isoladas.

DIAGNOSTICO - Avaliagdo adequada dos sinais clinicos e achados macroscopicos. Deve ser
feita colheita de amostras de sangue (amostra viciada representativa) para execugdo dos
seguintes testes sorol6gicos: virus-neutralizagio, fixagdo de complemento, imunodifusio em
gel e ELISA. Enviar para laboratério fragmentos de tonsilas, bulbo olfatério e ponte, sob
refrigeragdo, para exame de imunofluorescéncia direta. Coletar material para histopatologia,
enviando sob refrigeragdo ou ji fixado em formol a 10%. Os 6rgdos de escolha para
histopatologia sdo tonsilas, cérebro, cerebelo, ponte, bago, figado, pulmées e placenta.
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1.6 PESTE SUINA CLASSICA

Esta € uma doenga viral altamente contagiosa, caracterizada por disseminagdo répida, febre,
com alta morbidade e alta mortalidade em rebanhos susceptiveis, e presenga de lesdes
hemorragicas ao exame post mortem.

ETIOLOGIA — Causada por um virus RNA da familia Togavirus e género Pestevirus. Possui
caracteristicas semelhantes aos virus da diarréia bovina a virus (BVD) e border disease
virus (BDV), que sdo do mesmo grupo. Um dos maiores problemas do diagnostico
sorolégico da peste sufna cldssica é que o suino pode se infectar pelo BVD ou pelo BDV,
nio sendo diferenciado sorologicamente.

SINAIS CLINICOS — A peste suina cldssica pode apresentar quatro diferentes quadros clinicos,
dependendo da cepa viral que estd causando o problema. Quanto mais “quente” € a cepa
(virulenta) mais rdpido serd o curso da doenga e mais severas as lesdes. Baseado nisso os
sinais clinicos sdo subdivididos em trés formas de apresentagio:

« Doenga hiperaguda ou aguda. Os animais afetados apresentam anorexia, apatia,
letargia e febre entre 40,5 e 41,5°C. Observam-se, entdo, conjuntivite, constipagio
seguida por diarréia e, ocasionalmente, vomito. Os animais relutam em se locomover e
fregiientemente ficam recostados a muros ou pilastras. Eritema cuténeo e dispnéia
podem ser observados. Sintomatologia nervosa como convulsdes, andar em circulo,
incoordenagio e ataxia ocasionalmente sio verificados. A morte ocorre de nove a 19
dias ap6s o infcio dos sinais clfnicos. Edemaciagdo e mesmo necrose de ponta de orelhas
podem ocorrer. Quando porcas adultas adoecem, normalmente ocorre aborto,
reabsorgio fetal ou nascimento de leitdes fracos e débeis.

o Doenga cronica. Sio observados poucos sinais clinicos. Podem ocorrer febre e
leucopenia persistente. Perfodo de melhora pode ser seguido pela morte do animal ap6s
30 a 95 dias.

« Doenga causada por virus de baixa viruléncia. Quadro clinico lembra a doenga
cronica s6 que bem mais branda. Verifica-se pirexia e inapeténcia associada a
leucopenia sem nenhum outro sintoma. Pode ser verificada ataxia de membros
posteriores em cevados com cerca de quatro meses de idade, filhos de mées infectadas
pela cepa de baixa viruléncia, durante a gestagdo. Observa-se ainda alguns sinais
reprodutivos como aborto e taxas elevadas de leitdes mumificados e natimortos.

ACHADOS MACROSCOPICOS

e Doenga aguda. Eritema cutineo, linfonodos aumentados de volume e hemorrégicos,
principalmente os faringeanos, submandibulares e abdominais. Presenga de hemorragias
periféricas. Hemorragias petequiais ou equimoses sdo observadas nos rins, na pele,
mucosa da bexiga e pulmdes. Presenga de infartos esplénicos.
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* Doenga crénica. Ulceras botonosas na regido do célon.

DIAGNOSTICO

* Material que deve ser enviado sob refrigerag&o: tonsila, bago, fleo, rins e
linfonodos;
* Exames solicitados: imunofluorescéncia, tentativa de isolamento do virus em
cultivo de células e PCR (Polimerase Chain Reaction)

* Material que deve ser enviado fixado em formalina a 10%: cérebro, cerebelo,
bago, rins, linfonodos e pulmaes.
* Exames solicitados: histopatologia e imunoistoquimica.

* Amostras de sangue:
* sangue sem anticoagulante: soroneutralizagio e ELISA
® sangue com anticoagulante: leucograma

2 PRINCIPAIS DOENCAS QUE ACOMETEM 0S SUINOS NA FASE DE CRECHE
(Do desmame aos 55-75 dias de idade)

2.1 DOENCA DO EDEMA

A doenga do edema dos suinos, ou doenca edematosa sufna, acomete principalmente
animais desmamados, até duas semanas ap6s o desmame. caracteriza-se pela ocorréncia de
morte siibita, desenvolvimento de edema subcutineo e sintomatologia nervosa.

ETIOLOGIA — Escherichia coli enterotoxémica € uma bacilo ou cocobacilo Gram-negativo,
com flagelo, fimbria ou pili, algumas vezes encapsulado, aerébico facultativo.

SINAIS CLINICOS — Os surtos iniciam em um ou mais leitdes, normalmente os maiores da
leitegada, aproximadamente dez dias apds o desmame, os quais sdo encontrados mortos.
Outros animais apresentam graus variados de sintomas nervosos como apatia, cegueira
aparente e pressao da cabega contra obstdculos. Posteriormente, observam-se perda de
equilibrio, incoordenagio e finalmente deciibito lateral, com movimentos de pedalagem,
que progride para o coma ¢ morte, usualmente apés 4 a 36 horas do inicio dos sintomas.
Clinicamente, € possivel verificar edema de pélpebras, focinho e orelhas e hipertermia
(40°C). Somente em alguns casos observa-se pequena fase diarréica.

ACHADOS MACROSCOPICOS — Os animais mortos se apresentam em boas condigdes
nutricionais ¢ com o estdmago cheio. Um achado muito constante ¢ a presenga de material
gelatinoso de coloragdo amarelada (edema) no tecido subcutineo da cabega e das pdlpebras,
bem como da parede do estdmago, entre as tinicas mucosa e muscular, do mesocélon e, as
vezes, da laringe e da cdpsula renal. Quadros macroscépicos de enterite podem ou ndo estar
presentes.

32



Cad. Téc. Esc. Vet. UFMG, n.21, p.25-41, 1997.

DIAGNOSTICO — Na maioria das vezes os achados macroscépicos sdo suficientes para o
diagn6stico, entretanto caso permanega a divida, juntamente com o material coletado para
exames laboratoriais, deve ser enviado o relatério de necropsia. Devem ser feitos swabs de
intestino delgado e enviados o mais rapidamente possivel, sob refrigeragio, para exames
bacteriol6gicos. Caso ndo se disponha de swabs, podem ser enviados fragmentos de algas
intestinais, com suas extremidades previamente amarradas, também sob refrigeragao. Pode-
se enviar fragmentos de estdmago, c6lon espiral e laringe em formalina 10%, para exames
histopatol6gicos.

RESULTADOS

« Bacteriologia: isolamento de coldnias puras de Escherichia coli.
« Histopatologia: edema de parede géstrica, mesocélon e laringe.

2.2 MENINGOENCEFALITE ESTREPTOCOCCICA

Esta é uma doenga epidémica de animais de creche e recria que ocorre apos episodios de
mistura ou movimentagdo de animais, ou por superpopulagio de baias (estresse), resultando
em morte stbita ou febre, sintomas nervosos e, ds vezes, pneumonia. Sao recomendados
cuidados especiais na manipulagio das carcacas de animais doentes, pois € uma zoonose
que acomete principalmente veterindrios, fazendeiros e magarefes.

ETIOLOGIA — Stretococcus suis tipo 11 é uma bactéria fracamente B-hemolitica.

SINAIS CLINICOS — O periodo de incubagdo varia entre 24 horas até duas semanas, € 0
primeiro sinal de surto é a morte de alguns animais que estavam aparentemente em boas
condigdes fisicas. Outros animais que adoegam apresentam febre (40,6 a 41,7°C) e sintomas
nervosos como incoordenagdo, tremor muscular, paralisia, movimento de pedalagem,
opistétono e espasmos musculares.

ACHADOS MACROSCOPICOS — A carcaga e a pele podem estar avermelhadas e os linfonodos
estdo fregiientemente aumentados de volume e congestos. Finas redes de fibrina podem ser
observadas na cavidade peritoneal e pleural. Lesdes pulmonares podem ser verificadas,
variando desde pneumonia localizada até pleuropneumonia fibrinosa severa. O sistema
nervoso central pode estar extremamente congesto ou jd apresentar exsudato
fibrinopurulento, principalmente sobre o cerebelo. Em animais jovens, ¢ freqiiente a
presenca de artrite fibrinopurulenta.

DIAGNOSTICO — Para diagnéstico diferencial, devem ser levadas em consideragdo
principalmente a doenga do edema (E. coli) e a doenga de Glasser (Haemophilus parasuis).
Devem ser feitos swabs de regides inflamadas, tais como as cavidades abdominal e tordcica
e, principalmente, das meninges. Devem ser coletados fragmentos do sistema nervoso
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central, pulmdes, coragdo e linfonodos, fixados em formalina a 10% e enviados para
histopatologia.

RESULTADOS

* Bacteriologia: Streptococcus B-hemoliticos
* Histopatologia: principal achado ¢ a meningoencefalite supurada

2.3 DOENCA DE GLASSER

Haemophilus parasuis é um comensal do trato respiratério superior de suinos, podendo ser
patogénico para rebanhos que nio tiveram contato com o agente ou para animais que foram
submetidos a situagdes de estresse. Atua como patégeno oportunista nestes casos e em
enfermidades, tais como a influenza ¢ a pneumonia enzodtica dos suinos, além de ser o
agente etiol6gico da doenga de Glisser ou poliartrite e polisserosite dos suinos.

ETIOLOGIA — Haemophilus parasuis (15 sorotipos), bactéria Gram-negativa, pleomérfica,
cuja forma varia desde a cocobacilar até a filamentosa.

SINAIS CLINICOS — Os sintomas dependem da localizagio das leses. Nas formas superaguda
€ aguda, hd aumento da temperatura, variando entre 40°C e 42°C, seguido de apatia,
inapeténcia e anorexia. Ocorre falha na circulagdo periférica, razio porque a cianose é um
achado freqiiente nas extremidades corporais. Edema subcutineo das pdlpebras e orelhas
pode ocorrer. A respiragio pode variar de normal a dispnéica. Estertores pulmonares e a
fricgdo dos folhetos do pericdrdio podem ser detectados pela auscultagio. Uma ou mais
articulagdes podem se apresentar aumentadas de volume e dolorosas, com temperatura local
elevada. Em muitos casos, os suinos demonstram sinais de meningoencefalite, apresentando
tremores musculares, incoordenagio ¢ movimentos de pedalagem. Na maioria dos casos, a
morte ocorre dois a cinco dias apés o inicio dos sintomas. Os animais que sobrevivem ao
estdgio agudo da doenga podem desenvolver artrite cronica, insuficiéncia cardfaca
congestiva e, em alguns casos, obstrugdo intestinal em decorréncia de aderéncias no
peritonio. Estes animais permanecem como refugos no rebanho, com baixo ganho de peso e
conversdo alimentar deficiente.

ACHADOS MACROSCOPICOS — Nos casos tipicos, o quadro macroscopico caracteriza-se por
inflamagdo serofibrinosa das meninges, além de pericérdio, pleura, peritdnio e membranas
sinoviais de diversas articulagdes, principalmente da articulagio atlantoccipital e grandes
articulagdes dos membros. Nas cavidades, observa-se ligeiro excesso de liquido de
coloragdo parda, no qual flutuam livremente alguns codgulos de fibrina. Lesdes
caracteristicas de septicemia incluem a presenga de hemorragias petequiais ou equimoses
nas diversas membranas serosas. As lesdes podem ocorrer em conjunto, em virias
combinagdes ou, menos freqiientemente, de forma isolada. Em alguns casos, pode ocorrer
até mesmo a auséncia de lesdes. Nos casos cronicos, a pericardite fibrinosa ocorre com
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relativa freqiiéncia, sendo acompanhada por lesdes compativeis CcO
insuficiéncia cardfaca congestiva, como aumento de volume do coragdo, figado e bago,
além de edema pulmonar. Além disso, pode-se ainda observar a formagdo de vdrias
aderéncias fibrosas entre os 6rgaos.

DIAGNGSTICO — O diagnéstico presuntivo baseia-se no histérico, sintomas clinicos e
achados de necropsia. As principais doengas e/ou agentes que devem ser considerados no
diagnéstico diferencial sdo: Strefococcus suis tipo II, que cursa com artrite e meningite;
erisipela, causador de artrite severa; Mycoplasma hyorhinis, associado a quadros de
serosite e artrite; doenga do edema, com alteragoes nervosas decorrentes de enterotoxemia;
além de outras doengas virais que cursam com sintomatologia nervosa (ex., Aujeszky). A
confirmagdo do diagndstico deve ser realizada através do isolamento do agente (swabs das
4reas inflamadas — serosas, articulagOes e meninges), exames sorolégicos ou histopatologia
(fragmentos formolizados de cérebro, cerebelo, pulmao, pericardio e 6rgdos abdominais).

RESULTADOS

e Bacteriologia: cocobacilo ou estrutura filamentosa, Gram-negativa com crescimento
dependente da presenga de NAD
« Histologia: polisserosite fibrinopurulenta

2.4 DOENCA'DO CORACAO DE AMORAS (Deficiéncia de vitamina E e selénio)

E uma sindrome que cursa com falha cardiaca aguda e morte stbita, ocorrendo
esporadicamente em sufnos em fase de crescimento acelerado, sem nenhum histérico de
estresse.

ETIOLOGIA — Deficiéncia de vitamina E e selénio primédria na ragao ou decorrente da
presenca de elevados niveis de 4cidos graxos polinsaturados na dieta. Além disso, a
utilizacio de dcido propidnico para conservagio de grios estocados consome as reservas
desses nutrientes.

SINAIS CLINICOS — O problema pode ocorrer em animais de qualquer idade, mas € mais
fregiiente em cevados entre 25 e 50 kg de peso vivo, quando apresentam um crescimento
rdpido com aumento das exigéncias nutricionais. Animais afetados, normalmente os maiores
da leitegada, apresentam-se anoréxicos, apdticos, com fraqueza muscular e baixa
temperatura corporal. Podem se tornar cianéticos, ap6s 24 horas do inicio dos sintomas
clinicos. A recuperagdo de animais jd foi descrita, entretanto, praticamente 100% dos
animais morrem.

ACHADOS MACROSCOPICOS — Normalmente, 0 animal estd em bom estado nutricional. Sdo

freqiientemente observadas estrias de fibrina nas cavidades corporais. O figado estd
aumentado de volume, com manchas vermelho-escuras (hepatose dietética). O ligquido
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pericdrdico estd aumentado, apresentando um fluido gelatinoso com fibrina. A superficie
cardiaca estd irregular, rugosa e de coloragio amarelada com pontos hemorrdgicos.
Observam-se hemorragias subendocérdicas.

DIAGNOSTICO - Observagdo dos achados macroscGpicos associada ao exame
histopatol6gico de coragdo, figado e musculo estriado esquelético (longissimo dorsal,
p.ex.).

2.5 RINITE ATROFICA PROGRESSIVA

A rinite atréfica é uma doenga contagiosa altamente prevalente, caracterizada, na sua forma
cldssica, pela atrofia dos turbinados nasais, encurvamento do focinho, incrusta¢des no canto
medial dos olhos e espirro.

ETIOLOGIA - Pasteurella multocida toxigénica (cocobacilo Gram-negativo), associada ou
nao a infecgdo por Bordetella bronchiseptica. Deve ser salientado que aquela bactéria é o
agente principal da rinite atréfica, entretanto, por ser uma doenga multifatorial, outros
fatores predispdem a doenga, como: infecgdes virais (citomegalovirus), presenga de altos
niveis de gases téxicos nas instalagdes (gds sulfidrico, aménia), desequilibrio das
concentragdes de cdlcio e fésforo na ragdo, alta densidade populacional, frio excessivo,
umidade etc...

SINAIS CLINICOS — Como a grande maioria dos nossos rebanhos ja foi contaminada por
cepas de P. multocida, os animais jd possuem algum tipo de imunidade e normalmente nio
desenvolvem a forma clinica clédssica da rinite atréfica e, sim, lesdes brandas e crénicas que
causam sérias conseqiiéncias econdmicas a longo prazo. Clinicamente, a principal
sintomatologia ¢ o espirro freqiiente, principalmente quando os animais sio movimentados.
Além disso, observa-se menor uniformidade da leitegada, maior niimero de animais refugos,
diminui¢do do ganho de peso didrio e redugio do consumo de ragao.

ACHADOS MACROSCOPICOS — Atrofia de turbinados nasais, desvio de septo nasal e
encurvamento do focinho. Estas lesdes podem ser encontradas em diferentes estddios e, por
isso, devem ser graduadas macroscopicamente em lesdes leves, moderadas e severas, como
segue:

¢ leve: discreta atrofia de cornetos nasais;
e moderada: atrofia evidente de cornetos;
® severa: severa atrofia de cornetos e desvio de septo nasal.

DIAGNOSTICO — Além da avaliagdo clinica dos animais, principalmente relacionada com a
freqiiéncia de espirros, deve ser feito um acompanhamento do abate, com avaliagdo de
focinhos. Devem ser desviadas no minimo 30 carcagas de suinos, antes que estas sejam
cortadas ao meio, e serrados os focinhos ao nivel dos primeiros dentes pré-molares.
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Posteriormente, faz-se a avaliagio macroscépica dos focinhos quanto a atrofia de cornetos
nasais e desvio de septo.

3. PRINCIPAIS DOENGAS QUE ACOMETEM OS SUINOS
NAS FASES DE RECRIA E TERMINACAO
(dos 55-75 dias até o abate — 140-150 dias de idade):

3.1 PNEUMONIAS

As pneumonias em suinos criados em sistemas totalmente confinados sdio as principais
responsdveis pelas perdas econdmicas da suinocultura moderna. Apresentam causas
multifatoriais, sendo a superlotagdo, a presenga de gases t6xicos (amdnia, p.ex.), a umidade
excessiva e a presenga de animais de diferentes idades num mesmo ambiente (sala) os
fatores predisponentes de maior relevancia. O microrganismo que normalmente inicia o
processo pneumdnico, devido principalmente 2 destruigdo e redugio do mecanismo de
protegdo mucociliar, ¢ o Mycoplasma hyopneumoniae, agente etiolégico da pneumonia
enzodtica. Secundariamente, ocorre infecgdo bacteriana que pode provocar a morte do
animal ou, no minimo, redugio do ganho de peso didrio e, consequentemente, atraso do
crescimento.

ETIOLOGIA — Mycoplasma hyopneumoniae (Rickettsia): pneumonia enzodtica; Haemophilus
pleuropnemoniae e Pasteurella multocida (bactérias).

SINAIS CLINICOS — Animais na fase aguda da doenga apresentam anorexia € hipertermia
(40,5 - 41,7°C), com distirbios respiratérios (“batedeira”) e tosse. Em situagbes em que 0
rebanho esteja livre de bactérias como o H. pleuropnemoniae, e seja contaminado por elas,
podem ocorrer surtos com mortalidade elevada. Na fase cronica, processos mais comuns, 0s
animais se apresentam subdesenvolvidos, com pélo arrepiado, com tosse progressiva e
pilidos. As manifestagdes de tosse sdo exacerbadas, quando se movimentam os animais.

ACHADOS MACROSCOPICOS — A principal lesdo ¢ a hepatizagdo pulmonar, ou seja, presenga
de 4reas de pneumonia. Estas sdo evidenciadas como dreas localizadas freqiientemente nas
porgdes ventrocraniais dos lobos pulmonares, de cor vermelho-escura, consisténcia firme,
deprimidas em relagdo ao parénquima normal e, ao corte, apresentando exsudato catarral ou
purulento. Quando existe associagdo com H. pleuropneumoniae, existe a tendéncia de
formagdo de abcessos em virias regides do parénquima pulmonar. Além disso, podem ser
observadas pleurite e pericardite fibrinosas.

DIAGNOSTICO — Os principais indicios de pneumonia sio o quadro clinico de tosse
associado 2 verificagdo de lesdes macroscGpicas caracteristicas. Umas das formas mais
efetivas de se avaliar a severidade da pneumonia em rebanhos é fazer o acompanhamento
do abate dos animais das propriedades e avaliar a proporgao média de comprometimento
pulmonar, num total minimo de 30 animais. Para a detecgdo do agente bacteriano que estd
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associado ao micoplasma, a coleta de amostras de pulmdo para isolamento (bacteriologia) é
indicada.

3.2 ILEITE (Enteropatia proliferativa ou enterite hemorrigica)

E uma doenga bacteriana infecciosa que provoca um quadro de enteropatia proliferativa, de
curso cronico, em animais de recria e terminagdo ou uma enterite hemorrédgica, de curso
agudo e fatal, em animais de reposigio, leitoas e cachagos, recém-chegados a granja. As
lesBes se restringem 2 porgdo final do intestino delgado e, as vezes, 2s porgdes craniais do
c6lon espiral.

ETIOLOGIA — Lawsonia intracellularis (antiga Ileal symbiont intracellulare ou Illeobacter
intracellulare), vibrizo Gram-negativo intracelular obrigatério.

SINAIS CLINICOS

*» Enterite hemorrégica ou necrética (forma aguda) — Compromete principalmente
animais de reposigio, leitoas e cachagos recém-chegados a granja. Estes animais se
apresentam apdticos, extremamente palidos e com diarréia sanguinolenta. Caso nio se
intervenha com antibioticoterapia, o quadro freqiientemente leva 2 morte.

* Enteropatia proliferativa (forma cronica) — Compromete principalmente animais de
recria e terminagio, esporadicamente animais de creche. Os animais se apresentam
pélidos (anémicos), subdesenvolvidos (desuniformidade dos lotes), com baixo ganho de
peso didrio e diarréia pastosa acinzentada. Normalmente, os animais nio morrem, mas
apresentam um atraso na idade final de abate (redugdo do ganho de peso didrio).

ACHADOS MACROSCOPICOS

* Enterite hemorragica ou necrética - Caso ocorra uma predominéncia da forma
necrética da doenga, verifica-se a presenga de uma pseudomembrana de coloragio
amarelada sobre a mucosa do fleo e porgo inicial do intestino grosso. Na forma
hemorrdgica, as lesbes sdo normalmente restritas ao intestino delgado, observando-se
algas intestinais repletas por extensos codgulos sangiiineos misturados com o bolo
alimentar. A carcaga se apresenta extremamente pélida.

* Enterite proliferativa — O animal apresenta carcaga e mucosas visiveis extremamente
pdlidas. Nas porgdes finais do intestino delgado, principalmente no ileo, observa-se um
espessamento da parede e evidenciagio do alargamento das pregas da mucosa intestinal
(superficie mucosa com aspecto cerebréide).

DIAGNOSTICO — Uma cuidadosa avaliagdo clinica, associada a alguns exames
complementares como histopatolégico da regido do fleo (envio de fragmentos intestinais
formolizados), na tentativa de se verificar a presenga de lesdes tipicas ou mesmo da
bactéria, através de coloragdes especiais; ou swabs retais (ampola retal), para execugio de

38



Cad. Téc. Esc. Vet. UFMG, n.21, p.25-41, 1997.

teste pela técnica de PCR (Polimerase Chain Reaction) que detecta especificamente o
agente bacteriano.

3.3 ERISIPELA (Ruiva dos suinos)

Doenga infecciosa bacteriana caracterizada, clinicamente, por morte sibita (forma
hiperaguda), febre, associada a lesdes cutiineas (forma aguda), e artrite (forma cronica).

ETIOLOGIA — Erisipelothrix rhusiopathiae, bastonete curvo aerébico Gram-positivo.

SINAIS CLINICOS

Forma hiperaguda — Acomete principalmente animais entre 50 e 80 kg, que podem se
apresentar apdticos, hipertérmicos (41,1 a 42,8°C) e, fregiientemente, pele avermelhada.

Forma aguda — A apresentagdo clinica da forma aguda da erisipela varia de acordo
com a idade e o estado imune do animal. Em animais de reposigao, leitoas, machos
jovens e cevados, observa-se anorexia, febre alta (41,1 a 42,2°C) e vermelhidao cuténea.
A morte ocorre com 12 a 48 horas, quando se observa cianose de extremidades, como a
ponta das orelhas. Animais mais velhos apresentam anorexia, febre, apatia e relutincia
em se movimentar. As lesdes cutdneas patognomdnicas, placas vermelhas em forma de
losango (diamond skin disease), formam-se 24 a 48 horas apds o inicio dos sintomas e
se localizam principalmente no dorso e no pescogo. O aborto pode ocorrer em estagios
finais da gestagdo.

Forma cronica — Os animais podem se recuperar totalmente, sendo que as lesoes
cutineas necrosam e se desprendem. As consegiiéncias principais da fase de bacteremia
s30 0 comprometimento articular e cardiaco. Desenvolvem-se, entdo, artrites que fazem
com que os animais claudiquem e percam condigio fisica. Podem se desenvolver
endocardites valvulares que provocam insuficiéncia e sopro. Consegiientemente,
apareceram sintomas clinicos de falha cardiaca (cianose, taquicardia e taquipnéia).

ACHADOS MACROSCOPICOS

Forma hiperaguda - Congestio generalizada da carcaga sem nenhuma lesdo
especifica.

Forma aguda — Observa-se cianose das extremidades dos membros, ponta da orelha,
tetos, focinho e cauda, além de placas vermelhas em forma de diamante na pele. A
carcaga estd congesta e o bago aumentado de volume, as vezes, com infartos vermelhos.
Podem ainda ser observados linfonodos congestos ¢ hemorrdgicos e equimoses
subcapsulares renais, subpleurais, retroperitoniais e subepicdrdicas.

Forma crdnica — Verificam-se dreas de necrose cuténea e artrite. Estas artrites 5o
proliferativas niio purulentas e se apresentam como espessamento da capsula articular,
com formagio de tabiques de tecido de granulagdo. Numa fase mais tardia, pode ocorrer
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erosdo da superficie articular e anquilose. As endocardites valvulares vegetativas sio
freqiientemente evidenciadas.

DIAGNOSTICO - Erisipela deve ser sempre considerada quando animais de terminagdo ou
adultos apresentarem febre alta e inapeténcia, sem nenhum sintoma respiratério. A
observagdo de lesdes cutineas tipicas (diamond skin disease) é suficiente para se dar o
diagnéstico da doenga, mas nem sempre estdo presentes. A associagdo entre febre alta e
claudicagdo (artrite) sugere possivel erisipela crénica. Em associagdio aos sintomas clinicos
e achados de necropsia, caso necessdrio, pode ser coletado sangue para exame
bacteriolégico (hemocultura) e fragmentos de bago, rins ¢ um osso longo, colhidos

assepticamente, também para bacteriologia.

3.4 SALMONELOSE

ETIOLOGIA - Salmonella choleraesuis: bacilo flagelado mével, anaerébio facultativo, Gram-
negativo

SINAIS CLiNICOS

* Forma septicémica — Mais comum em animais jovens, que podem ser encontrados
mortos, sem sintomas anteriores, ou, entio, apresentarem-se apdticos, fracos e, as vezes,
com sintomas nervosos. Freqiientemente, observam-se extremidades dos membros,
cauda, tetos e orelhas ciandticos, temperatura corporal entre 40,6 e 41, 7°C e morte em
24 a 48 horas.

* Forma entérica aguda - Também ocorre em animas Jjovens e pode decorrer da forma
septicémica. Os animais apresentam diarréia aquosa amarelada, apatia e temperatura
entre 40,6 e 41,7°C. Sintomas de pneumonia, fraqueza, paralisia ou tremores musculares
podem ocorrer.

» Forma entérica cronica — Os animais apresentam diarréia persistente, severa
emaciagdo e febre intermitente. Em alguns casos, podem ocorrer estenose do esfincter
anal e obstrugdo intestinal simples.

ACHADOS MACROSCOPICOS

¢ Forma septicémica — A carcaca se apresenta em boas condigdes. Poucas lesdes podem
ser observadas, mas verifica-se miiltiplas hemorragias em virios drgdos, linfonodos
aumentados de volume e congestos, bem como o bago.
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« Forma entérica aguda — As algas intestinais apresentam serosas avermelhadas,
contetido liquido com material necrético. Nos casos de curso mais longo, observam-se
infartos e ulceragdes da mucosa géstrica, bem como do intestino delgado e grosso, com
exsudato necrdtico. Os linfonodos mesentéricos estio aumentados de volume e
hemorrégicos. H4 freqiientemente dreas de hepatizagdo pulmonar (pneumonia), pontos
brancos na superficie do figado (hepatite) e hemorragias petequiais subcapsulares nos
rins.

» Forma entérica crdnica — A parede das algas intestinais apresentam-se espessadas com
exsudato necrético sobre a mucosa. Verificam-se ulceragdes botonosas préximas a
jungio ileocecocélica e os linfonodos mesentéricos estdo hemorrédgicos. Presenga de
pontos brancos na superficie hepatica.

DIAGNOSTICO — Deve ser feito diagndstico diferencial entre erisipela, forma septicémica do
Streptococcus e peste sufna cldssica. Como ndo é possivel se fazer o diagnéstico baseado
somente nos achados clinicos e anatomopatolégicos é indicada a colheita de material para
exame bacteriol6gico: fragmentos de figado, bago e pulmdes, além de swab de contetdo da
vesicula biliar.
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1. INTRODUGCAO

Os ovos trincados e/ou quebrados, constituem uma importante fonte de perda econdmica
para o produtor de ovos. A extensdo desta perda ¢é dificil de ser avaliada devido A falta de
padronizagdo nos procedimentos de controle e até mesmo 2 falta de qualquer tipo de
controle.

Segundo Anderson & Carter (1976), 6,7% dos ovos produzidos no Reino Unido sdo
classificados em categoria inferior, principalmente devido a avarias na casca. Na Alemanha,
estima-se que a perda de ovos entre a postura e o consumidor é de 8% (Folkerts, 1976).
Baseado em dez estimativas diferentes, Rolland Sr. (1977) relatou que 6,4% dos ovos
produzidos nos Estados Unidos sdo perdidos devido & qualidade inferior da casca. Perdas
semelhantes foram estimadas para o Canadd (Wasylyshen, 1976). Segundo Mast (1987), no
estado da Pensilvinia (EUA), os ovos com casca danificada representam 7,2% da produgio.
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De acordo com Hamilton et al. (1979), o custo anual destas perdas é estimado em 60
milhdes de délares para o produtor americano e 6 milhdes de délares para o produtor
canadense. E, segundo Rolland Sr. (1988), nos Estados Unidos os problemas na casca do
ovo representam uma perda de 1,32 délares por ave.

No Brasil, tomando como base o trabalho de Campos et al. (1981), pode-se deduzir que a
perda de qualidade dos ovos, devido a danos sofridos na casca (7,4%), é semelhante aqueles
apontados para o Reino Unido, Alemanha, Estados Unidos e Canada.

Em 1996, o plantel nacional de poedeiras comerciais, em postura, foi estimado em 56
milhdes de aves, com uma produgido de 1.327.650.000 dizias de ovos (Aves & Ovos,
1997). Considerando este plantel e a perda econdmica devido a problemas de casca de ovo
indicados por Rolland Sr. (1988), os produtores de ovos do Brasil tiveram, no ano passado,
uma perda de R$ 73.922.640,00. Aplicando-se o indice de ovos trincados e quebrados
obtidos por Campos et al. (1981) sobre a produgdo brasileira de ovos no ano de 1996,
verifica-se que, naquele periodo, 98.246.100 diizias de ovos tiveram seus pregos reduzidos,
em fung¢éo de avarias na casca.

Demonstrada a importincia da casca do ovo, é oportuno questionar “porque a casca do ovo
quebra?” A resposta a esta pergunta é dbvia “a casca do ovo quebra quando sua
resisténcia é menor que a forga de agressao a qual é exposta” (Carter, 1970). Esta resposta
enfatiza que a incidéncia de ovos com casca danificada depende de ambos os fatores: da
resisténcia da casca e da forga de agressdo a que os ovos sdo submetidos. Portanto, em
termos préticos, os problemas de casca dependem da qualidade da casca e dos cuidados no
manuseio dos ovos.

Considerando estes aspectos, o objetivo deste trabalho é o de descrever ou evidenciar
alguns dos fatores bioldgicos, climdticos e de manejo que comprometem a qualidade da
casca dos ovos.

2. FORMAGAO DA CASCA

No processo de formagao do ovo, a gema (6vulo) é formada no ovdrio e os demais
componentes sdo formados no oviduto. O oviduto é um tubo longo (+ 72cm), constituido
por cinco partes distintas e com fungdes bem definidas. Imediatamente apés a ovulagio, a
gema € captada pelo infundibulo, o qual atravessa em mais ou menos 18 minutos, seguindo
para o magno, onde é formado o albiimen, em aproximadamente 3 horas. Do magno, o ovo
progride até o istmo, recebendo neste local as membranas da casca, dgua e sais minerais, o
que dura cerca de 1h e 15 min; finalmente, entra no itero, onde recebe mais dgua e sais
minerais, ocorrendo ai formagfio da casca. Para tanto, 0 ovo permanece nesta regido do
oviduto em torno de 20 h 40 min.
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A casca representa 9 a 10% do peso do ovo fresco. E constituida por 90% de minerais; dos
quais, 98% sdo cdlcio em forma de calcita. Fésforo e magnésio estdo presentes em pequenas
quantidades e se encontram tragos de s6dio, potdssio, zinco, manganés, ferro e cobre
(Mateos, 1991).

A membrana interna da casca constitui sua base orgénica, e é formada de proteinas e
mucopolissacarideos. Sobre esta base orgénica, sio formados os nicleos de calcificagio,
constituindo a camada mamilar. Sobre esta camada, mais carbonato de cdlcio vai sendo
depositado, formando a camada esponjosa, que € mais espessa e a principal responsavel
pela resisténcia da casca. A iltima camada da casca € a cuticula, composta por matéria
orginica, que cobre a superficie do ovo. A cuticula sela os poros da casca, evitando a perda
de umidade e reduzindo a contaminagédo (Bell & Freeman, 1971).

Para a formagéo da casca do ovo, hd necessidade de um suprimento adequado de fons célcio
¢ a presenga de fons carbonato no fluido do iitero, em quantidade suficiente para formar
carbonato de cdlcio. O suprimento de cdlcio vem do alimento e o fon carbonato é origindrio
do CO, produzido no metabolismo da ave. Na Fig. 1, podem ser observadas as interrelagoes
entre o cdlcio sangiiineo, o gds carbdnico ¢ os fons bicarbonato no sangue e na cimara
calcigena. A formagdo do fon carbonato, a partir de CO, e H,0, é mediada pela enzima
anidrase carbdnica, encontrada na mucosa do iitero.

Plasma Utero
sangiiineo Células da mucosa Fluido
€a™ > Ca™
HCO;™ metabolismo \
CO,
£0. 2 > Co, /
- + & H2C03
H 0 — HO ma /HCO{
HCO;~
-+
H*

2 H* (tamponado por HCO,") +

H+

Figura 1 Representagdo das reagdes quimicas no processo de formagao da casca (Adaptado de
Nesheim et al., 1979).
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3. MEDIDAS DE QUALIDADE DA CASCA

Com o objetivo de melhorar a resisténcia da casca, os geneticistas e nutricionistas avicolas
necessitam de técnicas que megam com precisdo e rapidez a qualidade da casca de um
grande nimero de ovos e a um custo baixo. A medida da qualidade da casca tem sido
tradicionalmente associada com ovos avariados.

Os métodos ou técnicas utilizados para avaliar a qualidade da casca podem ser divididos em
duas categorias: diretos e indiretos. Os métodos diretos apresentam maior precisdo, mas sio
mais trabalhosos do que os métodos indiretos (Hamilton, 1982).

Sdo definidos como métodos diretos de avaliagdo da qualidade da casca: a espessura da
casca, a percentagem da casca em relagio ao peso do ovo e o peso da casca por unidade de
drea; e, como métodos indiretos: o peso especifico do ovo (Olsson, 1934) e a pressio quase-
estdtica (Voisey & Hamilton, 1976).

A espessura da casca ndo € uniforme, normalmente é grossa na extremidade mais fina do
ovo, fina na regidio equatorial ¢ intermedidria na extremidade mais larga (Tyler, 1961).
Segundo Abdallah et al. (1993), existe uma correlagio altamente negativa entre a
porcentagem de casca (em relagdo ao peso do ovo) com o nimero de ovos quebrados.
Como também ¢ altamente negativa a correlagio entre o peso da casca por unidade de drea
¢ a incidéncia de ovos danificados. Portanto, dos métodos diretos, estes dois sdo os
melhores para predizer a incidéncia de ovos trincados e/ou quebrados.

O peso especifico do ovo constitui um método indireto para avaliar a qualidade da casca,
havendo uma relagdo direta desta medida com a espessura e a porcentagem de casca em
relagiio ao peso do ovo (Olsson, 1934). Apesar de idealizado hd mais de 60 anos, ainda é o
método mais usado atualmente, por ser um processo répido, pritico, confidvel e econdémico
(Wells, 1967ab; Ahmed et al., 1976; Holder & Bradfor, 1979; Padron, 1991).

Segundo Hamilton (1982), a determinagdo do peso especifico (PE) pode ser feita por dois
métodos, quais sejam:

Principio de Arquimedes, onde:
peso

PE" o= como, volume = peso no ar — peso na igua, tem-se:
volume

peso no ar
o

Peso no ar — peso na dgua
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2. Solugdes de cloreto de s6dio em concentragdes progressivas que variam de 1,06 a 1,102,
com incrementos de 0,004 (Hamilton, 1982). O peso especifico do ovo ¢ indicado pela
densidade da solugéio em que o mesmo flutuar. As variagdes nas concentragdes de NaCl
na dgua e a temperatura de estocagem dos ovos podem afetar a precisdo desse tipo de
avaliagdo (Harms et al., 1994).

Devido a alta correlag@o linear existente entre a média de peso especifico e a porcentagem
de ovos que flutuam em uma solugiio com a densidade de 1,08, Bennett (1993) sugere que a
avaliagdo do peso especifico do ovo, em termos priticos, pode ser feita com uma tnica
solugdo de NaCl (1,08).

A estreita relagio entre indices de qualidade da casca com a incidéncia de ovos danificados,
indica apenas que os ovos ndo estdo agiientando as pancadas e/ou compressoes sofridas
durante o manuseio. Hd necessidade de mais tecnologia para se estabelecer quando uma
casca € fina ou fraca, ou quando é muito ou pouco resistente a pancadas. As caracteristicas
estruturais da casca sdo pouco pesquisadas. Através da microscopia eletrbnica, verificou-se
que 48% dos ovos quebrados tinham falhas estruturais na casca (Belyavin & Salomon,
1986). Segundo Briz (1996), um grupo de pesquisadores da Universidade de Hohenhein
demonstrou a ineficiéncia do método de avaliagio da qualidade da casca através de
compressdo quase-estdtica, uma vez que uma amostra de ovos com avarias de casca
apresentou melhores resultados do que os ovos intatos. Tal fato foi atribuido a melhores
caracteristicas estruturais dos ovos com avarias na casca.

Para a avaliagdo da qualidade da casca, Briz (1996) sugere uma amostra de 30 ovos frescos
por lote de aves.

4. FATORES QUE AFETAM A QUALIDADE DA CASCA
4.1 NUTRICIONAIS
A qualidade da casca pode diminuir em fungio de problemas nutricionais. E facil provocar
alteragdes na qualidade através da manipulagio das férmulas de ragio. Entretanto, quando a
casca estd dentro dos limites normais, tentar melhorar sua qualidade através da nutri¢do é
realmente uma tarefa dificil, apesar da vasta literatura sobre o assunto.

4.1.1 Cilcio

O cilcio, para a formagdo da casca, provém exclusivamente da dieta. Um ovo de tamanho
médio possui aproximadamente 2,1 a 2,4 gramas de célcio (Mateos, 1991 ).

O cilcio proveniente da dieta é transportado pelo sangue sob duas formas: célcio idnico e

cdlcio ligado 2 vitelogenina (fosfolipoproteina). Nas aves fora de postura o nivel de cilcio
plasmitico € de 10 mg/100 ml e, no periodo de postura, chega a 30 mg/100 ml. As duas
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formas de célcio plasmdtico, livre e ligado a vitelogenina, estdo em equilibrio dinimico, de
tal forma que qualquer redugio na concentragdo do célcio livre, durante a passagem do
sangue pelo ttero, determina uma imediata transformagédo do cdlcio ligado a vitelogenina
em cdlcio livre. O célcio ionizado € utilizado na formagdo da casca do ovo, armazenado nos
0ss0s ou excretado, enquanto o célcio ligado a proteina é incorporado 2 casca.

O metabolismo do célcio envolve os seguintes horménios: estrégeno, paratormonio,
calcitonina e 1,25(OH),D;. O estrégeno promove a deposigdo do célcio na regido medular
do osso, o paratormdnio é responsdvel pela reabsorg¢do do cdlcio medular, a calcitonina
provoca a inibigdo desta reabsorgdo e o 1,25(OH),D; estimula a absorg¢@o do cédlcio ao nivel
intestinal (Mendonga Jr., 1993).

Definir as necessidades de cdlcio nas dietas para poedeiras tem sido um desafio constante
para os nutricionistas, porque as exigéncias nutricionais para poedeiras envolvem uma série
de fatores, quais sejam, mudanga no potencial genético da ave, num continuo aumento da
capacidade de produgdo; diferengas em exigéncias de célcio entre as linhagens; interrelagdo
do célcio com outros nutrientes, especialmente fésforo e vitamina Dj;; tamanho da particula
da fonte de cdlcio; disponibilidade do cdlcio na fonte; palatabilidade da ragao; habilidade da
ave em ajustar o consumo de alimento, parcialmente para encontrar sua necessidade de
célcio. A exigéncia de cdlcio tem sido definida por muitos pesquisadores em termos de
porcentagem na dieta, sem levar em consideragio as variagdes no consumo de ragdo devido
ao nivel energético, a temperatura ambiente, a linhagem e 4 idade da ave (Rolland Sr.,
1986).

Apesar dos vdrios fatores que interferem nas exigéncias de célcio para poedeiras, a
recomendagdo de 3,75 g/ave/dia (Nutriente..., 1984) foi confirmada por Rolland Sr. (1986).
Segundo Keshavarz & Nakajima (1993), esta recomendagdo de 3,75g de célcio/ave/dia
continua sendo adequada para produgdo de ovos e qualidade da casca. Entretanto, de
acordo com Nutrient... (1994), as necessidades de cilcio para poedeiras de ovos brancos,
poedeiras de ovos vermelhos e reprodutoras pesadas sdo de 3,25, 3,6 e 4g, respectivamente.

De acordo com Fraga (1994), dietas para poedeiras contendo mais de 4% de célcio podem
apresentar problemas de palatabilidade; além disso, o cilcio em excesso pode interferir no
metabolismo do fésforo, zinco, manganés e ferro.

4.1.2 Fésforo

A casca do ovo contém pequena quantidade de fésforo (+ 22 mg). Esta pequena quantidade
ndo estd homogeneamente distribuida, pois se concentra mais nas camadas externas. O
fésforo é depositado no periodo final de formagao do ovo (Mateos, 1991). Ao contrdrio do
cdlcio, o mecanismo de regulagdo nivel de fésforo no plasma sangiiineo nio é tio eficiente,
e varia muito com o nivel de fésforo oferecido na dieta (Calderon, 1994).
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A qualidade da casca pode ser prejudicada tanto com o baixo ou o alto nivel de f6sforo na
dieta (Summers et al. 1976; Choi et al. 1980; Mikaelin & Sell, 1981; Miles & Harms, 1982;
Junqueira, 1988).

Segundo Junqueira (1993), a necessidade de fésforo total para poedeiras é de 700
mg/ave/dia até 36 semanas de idade e, em seguida, esta quantidade deve ser diminuida,
chegando a 500 mg/ave/dia, apés as 52 semanas de idade. De acordo com Vandepopuliere
& Lyons (1992), o nivel de 0,5 a 0,7% de fésforo total na dieta & adequado para produgio e
boa qualidade da casca do ovo. Em termos de fésforo disponivel, Keshavarz et al. (1993)
consideram que a ingestdo de 400 mg/ave/dia é suficiente para manter normal a qualidade
da casca do ovo.

4.1.3 Eletrélitos

O equilibrio eletrolitico é bem regulado no organismo animal. Entretanto, durante o
processo de formagdo da casca, as poedeiras sofrem uma acidose metabélica devido a uma
elevada produgdo de bicarbonato (Cohen & Hurwitz, 1974a; Hugues, 1988). Esta acidose é
parcialmente compensada por uma alcalose de origem respiratéria.

Segundo Harms (1982), o equilibrio dcido-bésico por si s6 ndo influencia diretamente a
qualidade da casca, mas pode alterar o nivel de fésforo no sangue, o qual, por sua vez,
altera o metabolismo do cdlcio e a qualidade da casca do ovo.

Junqueira (1988) verificou que a adigio de bicarbonato de sédio a dietas de poedeiras
produzia uma melhoria na qualidade da casca e este resultado foi atribuido ao efeito do
sédio e ndo do bicarbonato. Entretanto, de acordo com Briz (1996), a adigdo de bicarbonato
de sédio a ragbes para poedeiras nio resultou em alteragdes estruturais da casca do ovo.

Altos niveis de cloro sdo prejudiciais 2 qualidade da casca por induzirem uma acidose,
reduzindo o bicarbonato plasmitico (Cohen & Hurwitz, 1974: Austic, 1984).

4.1.4 Microminerais

Alguns microelementos participam da sintese da matriz orgnica da casca que ¢, em sua
composigdo, semelhante & matriz do osso. Portanto, aceita-se que os microminerais tenham
influéncia na qualidade da casca do ovo.

4.1.4.1 Manganés. O manganés faz parte da molécula dos mucopolissacarideos, um dos
componentes da matriz orgdnica da casca. Uma deficiéncia de manganés compromete a
formagdo da camada mamilar e produz casca com maior incidéncia de dreas translicidas
(Cox & Balloun, 1969; Maurice, 1982). Segundo Rostagno et al. (1994), o nivel de
suplementagdo deste mineral em ragdes para poedeiras é de 72 mg/kg de ragdo. Os niveis
maximos recomendados sdo de 100 a 200 mg/kg.
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4.1.42 Zinco. O zinco é um componente da anidrase carbnica, portanto, um elemento
importante no processo de formagao da casca do ovo. Podem ser utilizados niveis de 100 a
200 mg/kg nas dietas de poedeiras (Sandford, 1966). O nivel de suplementagio de zinco em
ragOes para poedeiras, de acordo com Rostagno et al. (1994), deve ser de 60 mg/kg.

4.1.5 Vitamina D

A vitamina D ¢ sintetizada pela pele a partir do 7-deidrocolesterol, pela agdo dos raios
ultravioleta. Apesar disso, hd necessidade de suplementagdo desta vitamina na ragfo das
aves.

A vitamina D; da dieta ndio ¢ a forma ativa. Ela € transportada para o figado onde sofre uma
hidroxilagdo transformando-se em 25-hidroxicolecalciferol. Posteriormente, este metabélito
€ transportado aos rins onde sofre outra hidroxilagio, transformando-se na forma ativa 1,25-
diidroxicolecalciferol. Esta vitamina, considerada um horménio, tem papel importante na
homeostasia do cilcio e do fésforo.

Em 1960, Schachter et al. sugeriram que a vitamina D fosse a responsével pelo transporte
ativo do cdlcio no intestino. A vitamina D aumenta a permeabilidade do intestino e estimula
a absorgdo de cdlcio, independentemente de sua agéo sobre o fésforo (Hurwitz & Bar, 1972;
Wassermann & Taylor, 1973). Segundo Frost (1990), as poedeiras sintetizam vitamina D
suficiente para manter a qualidade da casca, mas ndo para manter a resisténcia da tibia.

Em galinhas velhas, hd uma redugio na capacidade de hidroxilagdo da vitamina D nos rins,
0 que poderia ser a causa da baixa qualidade da casca dos ovos de tais aves (Abe et al.,
1982; Soares et al., 1976; Stevens & Blair, 1987).

De acordo com Keshavarz (1996) 2000 mg de vitamina Dy/kg de dieta para poedeiras sdo
suficientes para se obter uma boa qualidade de casca de ovo.

4.1.6 Aluminossilicatos

O aluminossilicato de sédio, adicionado a ragdes de poedeiras, melhora a qualidade da
casca (Rolland Sr. et al., 1985; Rolland Sr. & Dorr, 1989; Keshavarz & Mc Cormick, 1991;
Rolland Sr. et al., 1991; Frost et al.,, 1992). O mecanismo de agdo mais provével dos
aluminossilicatos seria devido a sua elevada capacidade de troca de {ons. Esta substincia
teria a capacidade de aumentar a absor¢io de vdrios nutrientes, especialmente o cilcio,
quando presente na ragdo em niveis marginais (Rolland Sr. et al.,, 1985). Outra hipitese
seria a ligagdo do aluminio proveniente do aluminossilicato, com os fons fésforo do plasma,
provocando uma redugdo de fésforo sangiiineo, 0 que aumentaria a produgdo de
1,25(0OH),D;. Esta vitamina aumentaria a absor¢do de cdlcio e, conseqgiientemente,
melhoraria a qualidade da casca do ovo (Frost et al., 1991).
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A redugdo na qualidade da casca do ovo com o aumento da idade da ave € evidente, e pode
ser observada ao nivel de campo.
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4.2 IDADE DA AVE

Rolland Sr. (1976) e Hamilton (1978) observaram que o tamanho do ovo aumenta com a
idade mais rapidamente do que o peso da casca e, em conseqiiéncia, diminuem a espessura
da casca e sua porcentagem em relagio ao peso do ovo. Embora estas observagdes
indiquem que a qualidade da casca do ovo de galinha velha possa ser melhorada
controlando o tamanho do ovo, Hunt et al. (1977) encontraram uma correlagdo muito baixa
entre o peso do ovo e a resisténcia da casca.

A pior qualidade da casca de ovos produzidos por galinhas velhas se deve ao maior
tamanho dos ovos (Vest, 1981; Rolland Sr., 1982). A quantidade de célcio depositada nos
OvVOos permanece mais ou menos constante durante todo o ciclo de postura. Todavia, do
inicio ao final do ciclo de postura, 0 ovo chega a aumentar até 20% do seu tamanho e, por
iss0, haverd menos cdlcio por superficie de casca, o que, consegiientemente, reduz a
resisténcia da casca. Esta teoria pode ser contestada quando se comparam ovos do mesmo
tamanho produzidos por galinhas jovens e por galinhas velhas: os produzidos pelas tltimas
apresentam menor resisténcia de casca. Por outro lado, Bennett (1992) observou que os
ovos quebrados, produzidos por galinhas velhas, pesavam mais do que os ovos intatos
produzidos por galinhas do mesmo lote.

Além disso, tem sido demonstrado que as aves velhas, assim como aquelas que produzem
ovos com casca de md qualidade, possuem menor atividade da enzima anidrase carbénica, o
que levaria a menor calcificagio da casca do ovo (Mateos, 1991).

Blake et al. (1985) observaram que os ovos postos por galinhas velhas tém a membrana
externa (base orgdnica da calcificagdo) com uma composi¢io em aminodcidos distinta
daqueles produzidos por aves jovens. Esta composigio diferente pode ser responsdvel por
uma estrutura também diferente e justificar as diferengas na qualidade das cascas.

Por outro lado, de acordo com Elaroussi et al. (1994), a taxa de retengdo do cdlcio varia de
acordo com a idade. Assim, aves jovens apresentam uma taxa de retengdo de
aproximadamente de 60%, enquanto aves mais velhas retém apenas 40% do cdlcio
absorvido. As aves idosas possuem menor capacidade de absorgio ¢ de mobilizagdo do
cdlcio 6sseo. Também a capacidade de adaptagdio das poedeiras as dietas pobres neste
mineral cai com o avangar da idade.

A muda forcada provoca uma melhoria na qualidade da casca porque produz um

“rejuvenescimento” da ave (Kesharvazz, 1985; Simons, 1985). Este processo limparia o
sistema reprodutivo de minerais ¢ outros metabdlitos ou téxicos presentes.
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4.3 GENETICA

A selegdio genética para qualidade do ovo se baseia fundamentalmente na espessura da
casca, que tem uma herdabilidade de 40%. Em principio, seria ficil a sele¢do para
qualidade da casca, se esta ndo fosse inversamente relacionada com a produtividade
(Mateos 1991).

Segundo Washburn et al. (1981), existem diferengas de qualidade da casca entre linhagens,
sendo que estas diferengas sao consistentes e nio associadas & massa do ovo, porcentagem
de postura, peso ou forma do ovo. Kuit et al. (1992), avaliando a qualidade da casca do ovo
nos tltimos 35 anos, admitiram que o progresso na melhoria da qualidade da casca tem sido
muito pequeno. Este fato, segundo os mesmos autores, é atribuido ao grande progresso
alcangado no aumento da produgdo e do tamanho do ovo, os quais tem uma relagdo inversa
com o peso especifico do ovo. Também, Bonitz & Flock (1992) constataram uma melhoria
na qualidade da casca nos iltimos dez anos, apesar do incremento na produgéo e no
tamanho do ovo.

De acordo com Mateos (1991), quatro conceitos bdsicos devem ser considerados no
melhoramento das aves para qualidade da casca, quais sejam:

1. hd poucas possibilidades de melhoria na espessura da casca;

2. a selegdo deve estar baseada nas propriedades estruturais da casca, peso da
casca, forma do ovo e capacidade da ave em absorver célcio;

3. atualmente existe pouca diferenca de qualidade de casca entre as linhagens
comerciais;

4. o comportamento da ave pode ter influéncia na qualidade da casca como, por
exemplo, uma ave de temperamento nervoso provocaria maior nimero de ovos
quebrados.

4.4 TEMPERATURA AMBIENTE

A qualidade da casca diminui com o aumento da temperatura ambiente, a partir de 26°C
(Mateos, 1991). Em temperaturas elevadas, o principal mecanismo de perda de calor das
aves € o evaporativo, que ocorre através da respiragdo. O ritmo respiratério passa de 29
ciclos/minuto para mais de 200 ciclos/minuto, e esta freqiiéncia respiratéria provoca a
hiperventilagdo pulmonar, reduzindo a concentragdo de CO, (Mongin, 1968). Esta alcalose,
pode ser em parte compensada pela eliminagdo de fons carbonatos através dos rins (El
Boushy & Raterink, 1985).

Além do efeito sobre o equilibrio dcido-bésico, a temperatura elevada provoca redugio no
consumo de ragdo e, conseqiientemente, na ingestdo de célcio; aumento da vasodilatagdo
periférica e, portanto, menor fluxo de sangue no dtero; e, ainda, menor atividade da enzima
anidrase carbonica (Mateos, 1991).
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Gordon & Roland Sr. (1996) demonstraram que o aumento do nivel de célcio (de 3,5 para
3,9%) na dieta para poedeiras sob estresse calérico melhorou significativamente o peso
especifico do ovo e ndo afetou a produgdo ou o peso dos ovos.

4.5 OVO TRINCADO NO UTERO

O ovo trincado no oviduto é conhecido na literatura internacional como “body checked
egg”. Este termo foi estabelecido entre 1920 e 1930 (Kaupp, 1920; Jull, 1930). Em 1938,
Jull definiu o “body checked egg” como aquele ovo que aparentemente se quebrou dentro
da glindula da casca, com mais cdlcio sendo depositado posteriormente sobre a drea
trincada.

Romanoff & Romanoff (1949) sugeriram que o ovo trincado no itero é formado quando as
aves se tornam excessivamente excitadas ou sdo brutalmente manuseadas. J4, para
Dorminey et al. (1965), o efeito do espago por ave na gaiola é mais importante do que a
excitagdo das aves na incidéncia de ovos trincados no itero; enquanto Hughes & Black
(1976) admitem que, nas galinhas sob estresse, a liberagdo de adrenalina promove forte
contragdo no itero, provocando a quebra da casca.

Apesar de o ovo trincado no iitero ser conhecido hd mais de 70 anos, poucos trabalhos de
pesquisa ou artigos tém sidos publicados sobre o assunto (Rolland Sr., 1984).

Na indistria avicola, aproximadamente 5% dos ovos produzidos para consumo sio
trincados no ttero. As causas de ovos trincados no oviduto ndo sio bem conhecidas.
Considerando que o aparecimento de ovos trincados no oviduto estd relacionado com
hordrio de postura, espago por ave (cm’/ave) e que as trincas aparecem com maior
freqiiéncia na parte mais larga do ovo, admite-se que a causa deste problema seja a pressao
que o ovo sofre no oviduto no inicio do processo de calcificagio (Rolland Sr., 1978).

A maior parte dos ovos trincados no iitero é posta até as 10 horas da manha (Rolland Sr.,
1978). Isto, porque estes ovos tem seu inicio de calcificagdo quando as aves estio no
periodo claro do dia e, conseqiientemente, em maior atividade. O aumento do perfodo de
luminosidade didria e o maior fornecimento de luz artificial ao anoitecer aumentam a
porcentagem de ovos trincados no oviduto (Rolland Sr. & Moere, 1980).

A porcentagem de ovos trincados no oviduto aumenta com a idade da ave, e a muda for¢ada
ndo reduz o efeito da idade. Uma explicagdo seria a de que os ovos de galinhas novas sdo
menores e as aves leriam cdlcio suficiente para “selar” a drea quebrada, enquanto as
galinhas velhas, pondo ovos grandes, ndo teriam célcio suficiente para fazer o reparo da
casca. Além disso, durante o periodo de postura, devido ao aumento do peso corporal, a
densidade de aves/gaiola aumenta aproximadamente 25% (Summers & Leeson, 1976).
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4.6 DOENGAS

Qualquer doenga que afete os 6rgdos relacionados com a absorgdo de cilcio, fésforo e
vitamina D pode comprometer a qualidade da casca. Por exemplo, uma enterite pode
prejudicar a absorgdo de célcio; infecgdes no ttero afetam a deposigdo de célcio na casca e
uma lesdo renal afeta a segunda hidroxilagdo da vitamina D.

Em levantamento realizado na Franga, estimou-se que 12 ovos/ave sdo perdidos devido a
problemas de doengas nos lotes de poedeiras (Spackman, 1986). Segundo este mesmo
autor, as doengas que t&m maior efeito sobre a qualidade da casca sdo Newcastle, bronquite
infecciosa e a EDS’76. De acordo com Cook (1986), o virus da bronquite infecciosa, além
de afetar a resisténcia da casca, provoca despigmentagio da casca (no caso de ovos de casca
vermelha). :

4.7 MANEJO
4.7.1 Manejo da ragio

Considerando que o processo de formagio da casca do ovo tem a duragio de
aproximadamente 20-horas e que, dentro do periodo de luminosidade didria normal, 80%
das aves realizam a postura antes do meio-dia, conclui-se que a maior parte da deposigdo de
célcio na casca ocorre a noite.

A tnica fonte de cdlcio para a ave é o da dieta. Durante o periodo que nio estd ocorrendo a
formagdo da casca, o célcio ingerido é depositado na medula 6ssea, constituindo uma
reserva ldbil, e durante a noite, quando ocorre a maior deposigio de célcio na casca, este é
utilizado. Portanto, o cdlcio para a formagdo da casca chega ao titero por duas vias: uma,
direta do intestino e outra, apés passar pelo “armazém” da medula 6ssea. Tem sido
demonstrado, mediante o uso de célcio radioativo na dieta de galinhas, que a via intestino-
dtero € mais eficiente do que a via intestino-medula Gssea-iitero (Farmer et al., 1983d). Este
mecanismo explicaria porque o arragoamento a tarde, o uso de fontes de célcio menos
soliveis ou com granulagdo mais grosseira e, ainda, a administragio de farinha de ostra
(moagem grosseira), melhoram a qualidade da casca (Leonards & Rolland Sr., 1981;
Bootwella et al., 1982; Hellwig et al., 1982; Farmer et al. 1983b). Guinotte & Nys (1991),
comparando os efeitos da utilizagio de calcério fino (retengdo de 0% nas peneiras de >4,75,
>2,36, >1,18 e >0,6 mm) com calcdrio grosso (retengdes de 0,0, 29,4, 50,9 e 16,8%, nas
referidas peneiras) na alimentagdo de poedeiras, observaram que as aves alimentadas com a
ragdo contendo calcdrio grosso, produziram ovos maiores, com maior peso de casca e maior
resisténcia a quebra, além de maior resisténcia da tibia.

Trabalhando com matriz pesada, Reis et al. ( 1995) constataram que a administragio de 2g
de calcdrio grosso/ave, atirado sobre a cama do galinheiro, no periodo da tarde (15:30h),
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melhorou o peso especifico dos ovos, a taxa de eclosdo e o nimero de pintos venddveis e
reduziu a quantidade de ovos contaminados.

Outro artificio que pode ser usado para melhorar a qualidade da casca é permitir que as aves
tenham acesso ao alimento & meia-noite. Harms et al. (1996) verificaram que, acendendo a
luz do galpdo & meia-noite, durante 45 minutos, e estimulando as poedeiras a comer, pondo
em funcionamento o comedouro automético, houve melhora significativa da qualidade da
casca dos ovos.

4.7.2 Manejo das aves e dos ovos

Partindo-se do principio 6bvio de que o ovo s6 quebra quando a resisténcia da casca é
menor do que a forga aplicada sobre ela, é facil compreender que a incidéncia de ovos
trincados e quebrados nio depende apenas da qualidade da casca, mas também do trato que
¢é dado aos ovos.

Quanto a isso, as causas de ovos trincados e quebrados envolvem os seguintes fatores:
inclinagdo da gaiola (10-12°), tipo de gaiola, tipo de piso das gaiolas, densidade de
aves/gaiola, freqiiéncia de colheita, transporte, tamanho das pilhas de embalagens e
regulagem da mdquina classificadora (Hamilton et al., 1979).

De acordo com os dados de Gardner et al. (1980) e de Lederer (1983), os ovos
acondicionados em embalagens de pldstico apresentam um fndice de quebra muito superior
ao daqueles colocados em embalagens de papelio.

4.8 MEDICAMENTOS

O efeito de medicamentos sobre a qualidade da casca sdo conhecidos, mas sua participacdo
em problemas de qualidade da casca deve ser considerada como acidental. As sulfonamidas
afetam a formagdo da casca em fungdo da redugdo na absorgio de célcio e do aumento da
atividade contrétil do ttero (Radman et al., 1992). Além disso, inibe a atividade da anidrase
carbonica. A nicarbazina, quando administrada a poedeiras de ovos vermelhos, provoca
despigmentagdo da casca (Ott et al., 1955). Esta droga produz também uma redugiio na
espessura da casca (Jones et al., 1990).

5. CONSIDERAGOES FINAIS

Esse trabalho demonstra que a qualidade da casca do ovo est4 sujeita a fatores de: nutrigo,
genética, fisiologia, ambiente, patologia e medicamentos. Como também demonstra que a
incidéncia de ovos trincados e quebrados depende ndo s6 da qualidade da casca, mas
também da forga de agressdo sofrida pelos ovos.
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Com relag@o a qualidade da casca, a literatura mostra que apesar de praticos e baratos os
métodos de avaliagiio da qualidade da casca nio sio precisos.

Provavelmente, em condigdes normais de nutrigiio e de manejo das poedeiras, 0 manuseio
dos ovos (forga de agressdo) seja o maior responsavel pelo alto indice de ovos com avarias
na casca.

O monitoramento da qualidade da casca do ovo através dos procedimentos tradicionais
auxilia na identificagdo dos problemas de casca, ou seja, permite verificar se 0s mesmos sdo
devidos a caracteristicas intrinsecas da casca ou ao manuseio inadequado dos ovos.

Com base nestes conhecimentos, é possivel identificar as causas e reduzir os prejuizos do
produtor devido a avarias na casca dos ovos.
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1. INTRODUGAO

Nos iiltimos anos foram realizadas muitas pesquisas que comprovaram que os animais sob
condigdes climdticas adversas (combinagio de temperatura ¢ umidade altas) reagem com
perdas significativas de sua capacidade produtiva. Essas pesquisas buscam desenvolver um
conjunto de procedimentos para minimizar as conseqiiéncias do estresse cal6rico,
procurando trazer os animais para um patamar de produtividade mais préximo da sua
capacidade.

No Brasil, embora o estresse calérico esteja sendo motivo de uma série de palestras e
debates, ainda ndo foram delineados os seus efeitos sobre a produtividade do rebanho. E
importante observar que esta perda de produtividade apresenta reflexos mais significativos
em rebanhos especializados onde o aumento da produtividade estd associado diretamente
com o aumento da produgdo de calor metabélico, exigindo que o organismo se direcione
para compensar o desequilibrio provocado pelo ambiente. Entretanto, quando os animais
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Tabela 1 fndice Temperatura - Umidade (THI) [Estresse ameno: 72-79; Estresse moderado:
80-89; Estresse severo: 90-98]
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Fonte: Desenvolvido por Dr. Frank Wiersma, Universidade do Arizona.
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2.2 MANUTENGAO DA TEMPERATURA CORPORAL

Sob estresse calérico (Fig. 1), ocorrem aumento no fluxo sangiiineo periférico, preparando
o organismo para perdas evaporativas, ¢ redugio no fluxo sangiiineo interno. O fluxo
sangiifneo ao reticulo-nimen est4 diminuido, podendo este efeito ser devido a agdo direta da
elevagdo da temperatura ou a uma combinagio da temperatura e da redugéo no consumo

(Beede & Collier, 1986).

O aporte sangiifneo diminuido na veia porta (14%) e na glindula mamdria (12%) reduzem a
quantidade de nutrientes disponiveis para a produgio de leite (Beede & Shearer, 1991).

Fonte: Adaptado de Collier et al. (1982)
Figura 1 Respostas fisiologicas de vacas leiteiras a hipertermia cronica

2.2.1 Freqiiéncia respiratéria

A alteragfio na freqiiéncia respiratéria é um mecanismo fisiolégico significativo para perder
calor. Infelizmente, este processo, além de gastar energia, aumentando os requisitos de
mantenga em 7 a 25%, leva também a alteragdes metabGlicas (Shearer & Beede, 1990).
Com o aumento da freqiiéncia respiratéria, ocorre alteragdo na ventilagdo alveolar, levando
a uma eliminagdo de diéxido de carbono mais rdpida que sua produgdo. Isso leva a queda na
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pressdo de CO, e ao aumento no pH do sangue, resultando em alcalose respiratéria (Bianca,
1965; Collier et al., 1982 ; Beede & Collier, 1986; Sanchez et al., 1994).

Como forma de compensar a diminuigdo na pressio de CO,, o organismo aumenta a
excrecdo de fons HCO; na urina, reduzindo a concentragdo sangiiinea de HCO;, e
produzindo, dessa forma, uma razio mais normal entre a pressdo de CO, e a concentragio
de HCO;™ para a manutengdo do pH normal do sangue (Bianca, 1965; Collier et al., 1982 ;
Beede & Collier, 1986; Sanchez et al., 1994).

2.2.2 Sudorese

Os bovinos, diferentemente de outras espécies, apresentam uma grande perda de potdssio
através do suor. Trabalhos experimentais mostram uma perda de cinco vezes mais potdssio
do que sédio. Dessa forma, a sudorese aumentada eleva as perdas de potdssio que,
juntamente com 2 menor ingestdo de alimentos volumosos (ricos em potdssio), deixam o
organismo em déficit deste mineral (Beede & Shearer, 1991). Na tentativa de preservar
potdssio, as vacas aumentam a excregdo urindria de sédio, levando também a um aumento
nos seus requisitos (Shearer & Beede, 1990).

2.2.3 Consumo de dgua

O aumento no consumo de 4gua é uma tentativa do organismo de repor as perdas
ocasionadas pela dissipagdo de calor através da pele, urina e trato respiratério. Além disso,
também acarreta resfriamento direto do reticulo-nimen (Collier et al., 1982).

Em camaras climéticas, o consumo de dgua de vacas em lactagio aumenta 29% na
temperatura morna, ¢ as perdas de dgua fecal declinam 33%, mas as perdas de 4gua via
urina, pele e evaporagio pelo trato respiratério aumentam 15, 59 ¢ 50%, respectivamente
(Beede & Collier, 1986).

2.2.4 Consumo de alimentos

Quando a temperatura ambiente excede 25,5°C comega a ocorrer uma redugio no consumo
de alimentos(a redugio é mais evidente para alimentos volumosos). O animal tenta
inicialmente compensar este efeito com maior ingestio de alimentos durante a noite, quando
as temperaturas sdo mais baixas. No entanto, observa-se que mesmo com essa alteragdo no
comportamento alimentar, nem sempre a ingestdo atinge os limites normais (McDowell
1969, Bianca, 1965; Collier et al., 1982; Beede & Shearer, 1991; Sanchez et al., 1994).

A queda no consumo de alimentos est4d associada a vdrios mecanismos, tais como o efeito
direto da elevagdo da temperatura sobre o hipotdlamo, a distensio do trato digestivo
(causada por aumento no consumo de dgua), por redugdo da ruminagio, da motilidade do
trato digestivo e da taxa de passagem e pelo aumento do tempo de retengio dos alimentos,
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tudo levando a redugdo do apetite; bem como pelas tentativas de reduzir a produgio de
calor interno (Collier et al., 1982).

Em decorréncia dessas alteragdes, a producio de dcidos graxos voldteis é afetada pela
diminui¢do no consumo de substrato. Associada a este efeito, a redugiio no fluxo da digesta
leva a um aumento na produgdo de dcidos ruminais por unidade de alimento fermentado,
provocando queda no pH ruminal. Isto € agravado ainda mais pelo fato do estresse térmico
provocar menor taxa de ruminagiio, com menor produgdo de saliva (Collier et al., 1982;
Sanchez et al., 1994).

Paralelamente as alteragbes ruminais, a perda de carbono, seja pelo aumento da ventilagio
pulmonar ou via reserva alcalina na urina, reduz o “pool” de substrato disponivel para
tamponamento salivar do rimen. Todos estes eventos associados levam 2 acidose ruminal
(Schneider et al., 1984; Sanchez et al., 1994).

Embora, como fator positivo, a digestibilidade da energia da dieta esteja levemente
aumentada (podendo este efeito ser devido a redugdo do consumo e da taxa de passagem,
além do maior tempo de retengdo dos alimentos) a eficiéncia de utilizagio de energia para a
produgio de leite estd reduzida em 30 a 50%, e os requisitos de mantenga aumentados de 7
a 25 %, pelo aumento na freqiiéncia respiratéria (Moran, 1989; Beede & Shearer, 1991).

As vacas em lactagdo podem ainda estar sendo submetidas a uma cetose metabdlica devido
a ndo satisfagio dos requisitos energéticos, acelerando o catabolismo de gorduras corporais.
A incompleta oxidagio de 4cidos graxos produz excesso de betahidroxibutirato,
acetoacetato e acetona, os quais, se ndo excretados rapidamente, vo se acumular no sangue
(Collier et al., 1982).

Em fungdo de todas estas alteragdes, a ingestdo de nutrientes essenciais e de energia
metabolizdvel estd diminuida.

3. MEDIDAS PARA MINIMIZAR O EFEITO DO ESTRESSE CALORICO
3.1 AMBIENTE
Interceptar a radiacdio solar usando alguma estrutura que oferega sombra, aumentar o
resfriamento evaporativo direto por meio de aspersores e ventiladores, ¢ proporcionar o
resfriamento evaporativo indireto por resfriamento do ar. Esta € a tinica maneira eficiente de
reduzir a carga de calor que chega ao animal (Shearer et al., 1991).

3.2 DENSIDADE ENERGETICA DA DIETA.

Os ajustes nutricionais sdo indicados para dar suporte 2s tentativas da vaca de manter a
temperatura corporal. A formulagio de dietas com baixo incremento calérico pode ser um
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caminho para reduzir o calor gerado no trato alimentar. Isso pode ser conseguido com a
utilizagdo de menor quantidade de forragem ou com a utilizagdo de gordura (Beede &
Collier, 1986; Beede & Shearer, 1991).

Normalmente 3 a 5% de gordura sdo tolerados pelos microrganismos do rimen. As dietas
precisam ser formuladas de forma que ndo mais de 30 a 40% da gordura da dieta venha de
sementes oleaginosas (carogo de algoddo e soja tostada), 40 a 45% de outros ingredientes
basais e 15 a 20% de gorduras ruminalmente inertes, tais como sebo e sabdes de célcio de
dcidos graxos de cadeia longa (Beede & Collier, 1986; Beede & Shearer, 1991).

A quantidade total de gordura ndo deve exceder 7,5% da matéria seca, pois acima destes
niveis outros mecanismos que provocam queda no consumo serio acionados. A
suplementagao com gordura € efetiva quando a dieta possui uma forragem de boa qualidade
(NRC, 1989, Beede & Shearer, 1991).

E interessante observar que a utilizagdo de gordura inerte onera em US$0.30 a US$0.50
/vaca/dia, e isto s6 deve ser recomendo para rebanhos com médias superiores a 27 kg de
leite/vaca/dia (Beede & Shearer, 1991).

As pesquisas mostram resultados variados em relagdo a utilizagéo de niacina de acordo com
a produgdo de leite e estddio da lactag@o. No entanto, a recomendagio tem sido de 6 a 12g/
vaca/dia (Beede & Shearer, 1991).

Uma das préticas para aumentar a densidade energética da dieta ¢ reduzir a forragem ou
reduzir a fibra (fibra detergente 4cido, fibra detergente neutro ou fibra bruta). Mas esta
redugéio tem que garantir a quantidade de fibra necesséria para a fungdo digestiva normal.
Os niveis minimos recomendados pelo NRC (1989) sdo 19 a 21% de FDA, 25 a 28% de
FDN ou 15 a 17% de fibra bruta.

3.3 PROTEINA

Dietas ricas em protefna podem resultar em quantidade excessiva de amdnia no rimen,
aumentando o déficit energético por utilizar energia para a excre¢do de amdnia em forma de
uréia. Mais pesquisas devem ser realizadas nesta drea para quantificar a necessidade real de
alteragdes no fornecimento de protefna a animais submetidos ao estresse caldrico (Collier et
al., 1982; Beede & Shearer, 1991; Harris, 1992).

Estudos na Universidade do Arizona mostram que a produgio de leite € o consumo de
alimentos estdo reduzidos em vacas submetidas a estresse térmico e alimentadas com dietas
ricas em protefnas de alta degradabilidade (Huber, 1992).

3.4 AGUA

A dgua € o elemento mais importante para animais sob estresse térmico, pois € o principal
meio de dissipagao de calor (trocas evaporativas). Pesquisas demonstram que o requisito de
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dgua aumenta 58% para animais que ndo estdo em lactagiio, sendo esse aumento devido 2
eliminagiio de dgua através da pele, como suor (Collier et al.,1982; Beede & Shearer, 1991).
Dessa forma, deve-se garantir um fornecimento de dgua limpa para todas as categorias do
sistema de produgio.

A menor ingestdo de dgua vai afetar mais rapidamente a produgdo de leite que qualquer
outro nutriente. Na Universidade do Texas, o resfriamento da dgua tem sido estudado como
uma alternativa para aumentar a dissipagio de calor: quando s6 dgua resfriada foi oferecida
aos animais, eles mostraram maior consumo de alimentos. Houve também queda na
freqiiéncia respiratéria e na temperatura retal; a produgéo de leite subiu 4,8%, mas isso nio
foi suficiente para pagar os custos com o resfriamento da 4gua. Estudos sobre
comportamento animal demonstram uma preferéncia de consumo por 4gua morna (Beede &
Shearer, 1991).

3.5 MINERAIS E VITAMINAS

Devido a redugdo no consumo de alimentos, é esperado que o consumo de minerais também
esteja afetado. As pesquisas tém demonstrado que a suplementagdo de potdssio pode
aumentar a produgdo de leite de 3 a 11%. Tem sido recomendado um aumento de 1,5 a
1,6% do potdssio na matéria seca da dieta (Beede & Shearer, 1991).

Uma suplementagdo adicional de sédio (0,4 a 0,6%) também tem se mostrado eficiente para
0 aumento da produgdo de leite. A suplementagdo com s6dio pode ser mediante cloreto de
s6dio e/ou bicarbonato de sédio (Beede & Shearer, 1991; Harris, 1992). A utilizagio de
bicarbonato de sédio para melhorar o tamponamento ruminal também tem sido indicada,
nas proporgoes de 0,4 a 0,8% da matéria seca total da dieta..

Um aumento no teor de magnésio é recomendado para impedir complicagdes potenciais
com a alta provisio de potdssio (tetania hipomagnesémica). A recomendagiio de magnésio é
de 0,2 a 0,3% (Beede & Shearer, 1991, Harris, 1992).

Pesquisas no Arizona indicam uma redugZo nos estoques de vitamina A, no figado, préxima
de 30% em animais submetidos a estresse térmico. Esta seria a razdio para suplementagio
das vitaminas A e E, que também tem sido recomendada durante perfodos de estresse
calérico (Beede & Shearer, 1991).

3.6 MUDANCAS NO MANEJO VISANDO AUMENTO DE CONSUMO

Todas as medidas de manejo que proporcionem aumento de consumo devem ser
implementadas.

A utilizagdo de dietas completas tem sido recomendada por permitir um exato controle do
que € oferecido ao animal. Nesse tipo de dieta também ¢ possivel mascarar o efeito de
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algum ingrediente de menor palatabilidade (gorduras, por exemplo). Os alimentos devem
ser oferecidos nas horas mais frescas do dia; aumentando sempre que possivel a freqiiéncia
de fornecimento. Devem ser utilizados os alimentos mais palatdveis.

Bebedouros e cochos de alimentagdo devem estar em locais sombreados e o acesso dos
animais a eles deve ser garantido.

Os animais de maior produgdo de leite sio os que apresentam maiores quedas no
desempenho produtivo. O manejo reprodutivo da fazenda deve direcionar a paricdo desses
animais para os meses de menor temperatura ¢ umidade, para reduzir o impacto do estresse,
tanto sobre a produgdo de leite, quanto para a reprodugio.

4. CONCLUSAO

O estresse calérico provoca grandes alteragdes na fisiologia animal, causando perdas
significativas de produtividade. As medidas para amenizar seus efeitos exigem mudangas na
estrutura fisica das propriedades e mudangas no manejo geral do rebanho. Embora essas
alteragbes sejam necessdrias, deve-se sempre levar em conta a relagdo custo-beneficio para
que a atividade leiteira possa ser vidvel.
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1. INTRODUCAO

O gossipol € produzido em glandulas localizadas nas raizes, folhas, hastes e sementes da
planta do algoddo (Género Gossypium). Algumas espécies deste género sdo largamente
cultivadas ¢ embora a fibra do algoddo seja o principal produto desta cultura, diversos
subprodutos podem ser obtidos de suas sementes. A casca do carogo de algoddo é uma
fonte de volumoso boa e barata para bovinos. As sementes descascadas sdo fragmentadas
em flocos para facilitar a extragdo do 6leo, que é empregado como 6leo de cozinha e na
fabricagio de margarina. Apés a extragdo do 6leo, os flocos ddo origem ao farelo de
algoddo, que € utilizado como suprimento protéico para animais (Kerr, 1989).

O carogo de algodio ¢ relativamente rico em proteina (aproximadamente 26% de proteina
bruta) e energia (aproximadamente 91% de nutrientes digestiveis totais), qualidades que,
aliadas ao baixo custo, fazem deste produto um bom suplemento protéico em dreas de
produgdo de algoddo. Atualmente, nos Estados Unidos, o farelo de algoddo é a segunda
fonte de suplementagdo protéica mais utilizada (Kerr, 1989).

O gossipol (CyH30g) foi sintetizado em 1958, tem peso molecular de 518,54 e férmula
1,1, 6,6°, 7,7"dexaidroxi-5,5diisopropil-3,3’dimetil-2,2’binaftalenil-8,8' dicarboxialdeido
(Randel et al., 1992).

As plantas do género Gossypium contém, pelo menos, 15 pigmentos localizados em suas

glindulas, concentrados principalmente nas raizes e sementes, seis dos quais foram isolados
e caracterizados: gossipol (amarelo), diaminogossipol (amarelo), gossipurpurina (roxo),
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gossifulvina (laranja), gossicaerulina (azul) e gossiverdurina (verde). Embora o gossipol
seja 0 mais abundante, os demais pigmentos podem ser incriminados, pelo menos em parte,
pela toxicidade dos subprodutos do algodio (Kerr, 1989).

A concentragdo de gossipol no farelo de algoddo é influenci-da pela espécie da planta
(Gossypium barbarense tem maior concentragio de gossipol du que Gossypium hirsutum),
pela temperatura e pelo indice pluviométrico durante seu crescimento, além do método de
extragdo do 6leo. A concentragdo de gossipol tem correlagdo negativa com a temperatura
ambiente e positiva com o indice pluviométrico (Kerr, 1989). As quantidades de gossipol
livre e total no farelo de algodio prensado (0,04 e 1,02%, respectivamente), pré-prensado e
extraido por solvente (0,05 e 1,13%, respectivamente) indicam que, embora a quantidade
total de gossipol ndo difira de forma significativa nesses processos, o gossipol livre, que é
fisiologicamente ativo, é maior do que nos dois primeiros (Randel et al., 1992). O tempo de
estocagem do farelo de algoddo praticamente ndo tem efeito sobre a concentragao de
gossipol.

Todo o gossipol contido no carogo de algodio integral cru se encontra sob a forma livre,
que ndo estd ligado a protefna e ¢ prontamente absorvido apés a ingestdo. Durante o
processamento, parte do gossipol complexa-se com proteina, formando o gossipol ligado. A
toxicose ¢ primariamente atribuida a forma livre. Entretanto, existem especulagdes de que a
forma ligada possa ser convertida 2 forma livre no trato gastroentérico (Kerr, 1989).

H4 acentuada diferenga de susceptibilidade a intox’cagio por gossipol entre as espécies
domésticas (Randel er al., 1992), sendo que a maioiia dos casos de intoxicacgdo descritos
envolvem suinos, cdes, coelhos e ratos. Relatos de intoxicagdo em ruminantes sio mais
escassos (Kerr,1989). A capacidade dos ruminantes de detoxificagdo ¢ dada pela ligagio do
gossipol livre com protefnas soliveis no rimen. O gossipol ligado a proteina é
fisiologicamente inativo (Reiser & Fu, 1962).

O mecanismo de agdo do gossipol ndo é conhecido. A toxina afeta importantes varidveis
metabdlicas como concentragio de hemoglobina no sangue, absorgio do ferro no intestino,
liberagdo do oxigénio da hemoglobina e hemdlise. Alguns trabalhos sinalizam com a
possibilidade de 0 mecanismo de agdo do gossipol diferir entre as espécies (Kerr, 1989).

Os sinais de intoxicagio por gossipol em monogdstricos e ruminantes sdo similares e
incluem dispnéia, diminuicio da taxa de crescimento e anorexia, mas ndo sio
patognomdnicos. Os principais achados de necropsia sdo edema generalizado, congestio
dos pulmdes e do figado, hidrotérax, ascite e degeneragio das fibras musculares cardiacas
(Randel et al., 1992).

Os limites mdximos para a utilizagio do farelo de algoddo para as diferentes espécies

domésticas sdo os seguintes: equinos, 0,5 a 1,0 kg por 500 kg de peso vivo por dia; suinos,
9 a 10% da ragdo; aves, até 5% da ragdo; bezerros, até 20% da mistura de concentrado:
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vacas leiteiras, 20 a 25% do concentrado. No caso do carogo de algodio integrat; £
sdo os seguintes: bovinos de engorda, 2,5 a 3,0 kg por animal por dia; vacas leiteiras, 3 a 4
kg por vaca por dia. Em nenhum caso é recomendavel para touros (Nunes,1991).

2. PERSPECTIVA HISTORICA

Durante as décadas de 30 e 40 nenhuma crianga nasceu em determinada regido da China por
um periodo de 10 anos. Mais tarde, foi determinado que por razbes econdmicas os
moradores haviam substituido o 6leo de soja pelo 6leo cru de carogo de algodio. Na década
de 60, em algumas dreas rurais da China, os moradores apresentaram fadiga e sensagio de
queimadura nas extremidades do corpo. Essa doenga ficou conhecida como “febre
queimante”. Essas pessoas usavam 6leo cru de carogo de algodio, de fabricagio caseira.
Alguns anos mais tarde, casais afetados sofreram problemas de fertilidade. As mulheres
apresentaram amenorréia ¢ os homens, impoténcia. Estes achados epidemiolégicos
conduziram a estudos clinicos e de experimentagio animal (Randel et al., 1992).

3. EFEITOS DO GOSSIPOL SOBRE A FUNCAO REPRODUTIVA DA FEMEA

Em ratos, a administragdo de gossipol prolonga a duragio do ciclo estral devido ao
prolongamento da fase luteinica. Além disso, o peso dos ovirios de ratas tratadas foi menor,
ndo tendo sido observadas alteragdes morfolGgicas da genitdlia em ratas submetidas ao
tratamento com gossipol (Randel et al., 1992).

O efeito do gossipol sobre a secregio de gonadotropinas hipofisérias ¢ horménios esterdides
ovarianos foi estudado em fémeas de roedores. Entretanto, os resultados destes
experimentos foram inconsistentes. E possivel que o gossipol altere o padrio normal do
ciclo estral através de seu efeito sobre a secregio de horménios hipofisdrios e hipotaldmicos
(Randel et al., 1992).

Os trabalhos com roedores tém demonstrado efeitos deletérios do gossipol sobre a
fertilidade e viabilidade embriondrias (Randel et al., 1992). Estes efeitos podem ser
decorrentes da diminuigdo da secregdo de progesterona no inicio da gestacdo, de alteragdes
vasculares no endométrio e da agdo direta sobre os embrides, o que foi demonstrado por
estudos in vitro. ApSs a implantagio, aparentemente o gossipol ndo tem efeito abortivo.
Além disso, ndo foi demonstrada agio teratogénica.

Na China, mulheres acometidas de endometriose, miomas uterinos e metrorragia funcional,
e que foram submetidas a tratamento prolongado a base de gossipol, apresentaram
amenorréia e atrofia uterina devido ao efeito citotéxico sobre o ttero e efeito sistémico pelo
comprometimento da fun¢@o ovariana (Zhu ef al., 1984).
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A ingestdo de gossipol (farelo de algoddo) por suinos pode comprometer a eficiéncia
reprodutiva, principalmente devido  diminui¢do do tamanho da leitegada e diminuigio da
viabilidade dos leitdes recém-nascidos (Eisele, 1986).

Poucos estudos estdo disponiveis acerca da influéncia do gossipol sobre a reproducio de
vacas. Estudos in vitro demonstram que o gossipol compromete o desenvolvimento de
embrides bovinos e a produgdo de progesterona por células lutefnicas bovinas em cultura
(Randel er al., 1992). Contudo, Gambill & Humphrey (1993) ndo observaram diferengas
significativas entre novilhas cujos suplementos protéicos foram farelo de soja, farelo de
algodido e carogo de algoddo integral, no que se refere a fertilidade, a ciclicidade e 2
morfologia dos ovirios. Possivelmente, a auséncia de efeitos sobre as novilhas seja devida a
capacidade de detoxicagio do gossipol no rimen (Reiser & Fu, 1962).

Em sintese, em fémeas ndo-ruminantes, o gossipol exerce efeitos negativos sobre a
reprodugdo. Os mecanismos mais provdveis para a ocorréncia desses efeitos sdo as
alteragdes de secregdo hormonal e a agdo citotéxica sobre o ttero e embrides.No caso de
fémeas bovinas, o gossipol apresentou alguns efeitos em experimentos in vitro, 0 que nio
ocorre in vivo.

4. EFEITOS DO GOSSIPOL SOBRE A FUNGAO REPRODUTIVA DO MACHO

Ocorre variagio da susceptibilidade de machos de diferentes espécies aos efeitos do
gossipol sobre a fertilidade. A resposta ao gossipol é tempo e dose-dependente (Randel et
al., 1992).

Na China, o gossipol foi empregado como contraceptivo de uso oral para homens, tendo
sido considerados efetivos os resultados e o efeito, reversivel (National..., 1978).

O gossipol produz uma altegio especifica sobre a cauda do espermatozdide (aplasia da
bainha mitocondrial). Esta lesdo primdria predispde a lesdes secundérias & medida que o
espermatozéide progride no epididimo: fibras axiais deslocadas, desfiadas ou quebradas,
cauda dobrada ou quebrada, e decapitagio (Oko & Hruda, 1982; Risco et al., 1993).
Wichmann et al. (1983), trabalhando com sémen humano in vitro, observou que o gossipol
compromete a capacidade de frutélise e glicélise do espermatozéide e provoca inibigdo
dose-dependente da motilidade espermdtica (Fig. 1, Tab.1). A influéncia do gossipol sobre
a fungdo espermética também foi demonstrada pela técnica de citometria de fluxo (Kamer et
al., 1991).
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Figura 1 Efeito do aumento da concentragao de gossipol sobre a motilidade do espermatozdide
humano. (Adaptado de Wichmann et al., 1983).

Tabela 1 Efeito de diferentes concentragdes de gossipol sobre a capacidade de frutélise do
sémen humano.

Gossipol CO, {("C} Lactato
(uM) pmol/10° células (%) pmol/10° células (%)
0 119,0 + 25,3 (100) 649,9 + 255,1 (100)
5 107,2 + 25,3 (90) 477,7 + 202,5 (90)
10 45,5 + 17,1 (38) 142,4 + 77,8 (22)
50 34+21(2) 13,6 6,9 (2)

Fonte: Wichmann e al.. (1983).

Em um experimento conduzido por Risco er al. (1993), a partir da 5" semana em que touros
foram submetidos a uma dieta contendo carogo de algodio, ocorreu diminui¢io da
porcentagem de espermatozéides normais no ejaculado (Fig. 2).
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Figura 2 Percentual médio de anormalidades da pega intermedidria dos espermatozéides de touros
dos grupos tratado (gossipol) e controle em vérias semanas apés o inicio da ingestéo de gossipol. (%)
A partir da 5* semana a diferenga entre os grupos passou a apresentar diferenga significativa (p<0,05).
(Adaptado de Risco et al.., 1993).

Em outro experimento, no qual foi estudado o efeito do gossipol sobre o metabolismo de -
células TR-ST (origindrias de tumor testicular de rato), foram observados efeitos deletérios
sobre estas células, como diminuigdo da sintese protéica (30% dentro de uma hora e 65%
ap6s 10 horas de exposigdo das células ao gossipol), vacuolizagdo intracelular, alteragdo da
morfologia e inibi¢do da proliferagdo celular. Entretanto, as células permaneceram vidveis.
O gossipol também altera o potencial transmembrana das mitocondrias destas células
(Tanphaichitr et al., 1984).

Além disso, evidéncias experimentais indicam que o gossipol exerce inibigdo direta e
irreversivel sobre a contratibilidade dos 6rgdos reprodutivos masculinos (Medeiros et al.,
1989).

Os efeitos do gossipol sobre a concentragdo hormonal em machos de vdrias espécies tem
sido objeto de estudo de alguns pesquisadores. Contudo, as variagdes nas concentragdes de
LH, FSH e testosterona, dentro e entre espécies, t€m proporcionado resultados bastante
inconsistentes, impedindo conclusdes definitivas (Randel et al., 1992).
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A ingestdo de gossipol por touros e carneiros piberes ndo alterou sua circunferéncia
escrotal (Jimenez et al., 1989; Randel et al., 1992; Risco et al., 1993). Entretanto, quando
carneiros pré-piberes foram submetidos ao tratamento com gossipol durante a fase de
puberdade, ao final de oito semanas apresentaram o peso dos testiculos e dos epididimos
8% abaixo do controle (Tab. 2). A redugio de 8% no peso testicular durante o inicio da
puberdade sugere que o gossipol pode inibir o crescimento maximo dos testiculos durante
esta fase critica, ou seja, dos quatro aos seis meses de idade. Este autor contraindica o
carogo de algoddo para carneiros em fase de puberdade, potencialmente reprodutores
(Kamer et al., 1991).

Tabela 2 Efeito do gossipol sobre o peso testicular e epididimério de carneiros apés 4 e 8
semanas, recebendo 0 (controle), 2,2 e 6,6 mg de dcido acético gossipol (GAA) por kg de

Peso vivo. "
{

Tratamento
Duragéo do tratamento (GAA mg/ky ds peso vivo)
0 22 6,6
4 semanas 427 £51 417 + 40 364 + 24
8 semanas 575 + 102° 479 £ 92" 467 + 74°

b,c letras diferentes indicam diferenca estatisticamente significativa (p<0,05)
Fonte: Kamer et al. (1991).

Arshami & Ruttle (1988) alimentaram touros com farelo de algoddo e carogo de algodio
integral durante 4 meses. Apés esse periodo, os touros receberam a dieta do grupo-controle
(a base de alfafa e milho). Ndo havia diferengas significativas no didmetro dos tibulos
seminiferos dos touros entre os grupos. O exame histol6gico mostrou aumento do didmetro
do limen, diminuigio do nidmero de camadas celulares do epitélio seminifero e diminuigdo
da espessura do epitélio seminifero e do tamanho das células de Sertoli dos touros
alimentados com farelo e carogo de algoddo, quando comparados aos touros da dieta-
controle. Ap6s o periodo em que todos os touros foram submetidos 2 dieta-controle, aqueles
que previamente haviam sido alimentados com farelo e carogo de algoddo permaneceram
com as mesmas alteragdes nos tibulos seminiferos (Tab. 3 e 4). Porém, neste caso, as
caracteristicas histolégicas mostravam melhora nos tecidos espermatogénicos, indicando a
reversibilidade dos efeitos do gossipol sobre o epitélio seminifero. Estudos ultraestruturais
mostram que as espermdtides mais diferenciadas sdo também as mais sensiveis e as que
mais sofrem com a administragéio de gossipol (Yanwan et al., 1985).
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Tabela 3 Caracterfsticas histol6gicas dos testiculos de touros Jjovens alimentados com
farelo de algodiao (FA), carogo de algodio integral (CAI) ou dieta livre de gossipol, durante
dois meses.

Meédia dos tibulos seminiferos Didmetro celular
Grupo n Didmetro Didmetro Camada Espessura  Sertoli Leydig
do himen da parede
(um) (pm) (n°) (um) (pm) (pm)
FA 3 35.7 253" 3,0+ 10,2** 11,9%* 11,7
CAl 3 349 20,8** A2 14,0%* 12,3%+ 10,6
Control 3 355 17,9+ 6,3* 17,4 13,1 11,4

€

*** Na mesma coluna indica diferenca significativa (p<0,05).
Fonte: Arshami & Ruttle (1988).

Tabela 4 Caracterfsticas histolGgicas dos testiculos de touros jovens alimentados com dieta
livre de gossipol por dois meses, apés terem sido alimentados com farelos de algodio (FA)
ou carogo de algoddo integral (CAI).

Média dos tibulos seminiferos Didmetro celular
Grupo n Didmetro Didmetro Camada Espessura Sertoli Leydig
do limen da parede
(pm) (um) (n%) (um) (pm) {pm)
FA 3 35,3 25,6%* 2,8e% 17 o 12,2+ IL.2
CAI 3 343 242%% 22, 7%+ 10,1%* 12,1%+ 10,5
Controle 3 34,6 19.5* 5.4% 15.1% 13.4* 10,8

*** Na mesma coluna indica diferenga significativa (p<0,05).
Fonte: Arshami & Ruttle (1988).

As alteragdes histopatolégicas testiculares mais importantes decorrentes da administragio
de gossipol foram ruptura da membrana basal do tibulo seminffero, tibulos seminiferos
com uma tnica camada de células constituida por células de Sertoli e espermatogonias;
presenga de espermatécitos no ldmen, indicando degeneragdo das estruturas tubulares;
células de Sertoli arredondadas e com nicleo de contorno anormal. Nio ocorreu alteragio
na morfologia das células de Leydig (Arshami & Ruttle, 1998).

Hoffer (1983) observou que as alteragbes ndo sdo uniformes ao longo dos tiibulos
seminiferos, sendo encontrados tibulos danificados ao lado de tdbulos normais. O aspecto
ultraestrutural mostra diminui¢io do reticulo endoplasmatico e do complexo de Golgi das
células de Sertoli, sendo a principal alteragio os defeitos da bainha mitocondrial das
espermadtides.
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Alteragdes dos tibulos seminiferos devido ao gossipol também foram registradas em aves
(Rikisa & Lin, 1988).

A despeito das inimeras indicagdes experimentais, Jimenez et al. (1989) concluem que nio
hd evidéncias de que o gossipol induza redugfo na performance reprodutiva apds a ingestio
de quantidades baixas a moderadas de farelo de algodio, por touros.

Em sintese, machos monogdstricos tém sua fertilidade comprometida pelo gossipol,
principalmente devido a diminuigdo da motilidade e da concentragdo espermdtica. A
diminuigdio da motilidade do espermatozéide provavelmente é causada por lesdes sobre a
bainha das mitocOndrias. A diminui¢do da produgdo espermdtica pode ser atribuida aos
danos causados as células germinativas e as células de Sertoli. Em ruminantes, da mesma
forma que em monogdstricos, o gossipol provoca lesdes nas células do epitélio germinativo
dos tibulos seminiferos. Além disso, hd indicios de que o gossipol comprometa o
desenvolvimento testicular durante a puberdade.

5, CONSIDERAGOES FINAIS

No Brasil sdo produzidas, anualmente, mais de 500.000 toneladas de farelo de algodio
(Carvalho, 1993), quantidade que fornece proteina suficiente para a produgido de,
aproximadamente, 2 bilhdes de litros de leite, se forem desprezados os requisitos para a
mantenga e demais nutrientes (NRC, 1989). Estes dados nos ddo uma idéia da dimensdo da
importincia dos subprodutos das plantas do género Gossypium para a indistria da produgdo
animal no Brasil. Isto contrasta com a caréncia de informagdes sobre os efeitos deletérios
do gossipol nas nossas condigdes. Destarte, este tépico é um campo aberto a pesquisa
cientifica em nosso meio.
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