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APRESENTACAO

Os trés primeiros artigos deste nimero dos Cadernos Técnicos séo mate-
/lal didatico da disciplina Doenga das Aves colocado a disposicao de todos
na pagina da Escola, na Internet. Para sua publicagdo impressa foram ne-
cessarias nova formatagdo e algumas modificagdes no texto para torna-lo
Mais corrido, j& que os recursos disponiveis no computador obviamente se
perderam. As razdes principais para publica-los na revista foi a de que nem
lodos dispéem de acesso a Internet e que, nesta, a disponibilidade é tem-
pordria e a informagéo pode se perder com o tempo. Como séo artigos
fom assunto que interessa bem de perto ao profissional de campo, a di-
vulgagéo pelos dois veiculos pareceu-nos justificada.

Os demais artigos, com excegéo do que trata de residuos de anabolizantes
na carne, s@o seminarios apresentados aos cursos de pos-graduagéo, e
fefletem basicamente as linhas de pesquisa ou o interesse dos autores.
Isso, embora pessoal, muitas vezes vai ao encontro do interesse por atua-
lizagdo de grande nuimero de profissionais.

0 sexto artigo, sobre residuos de anabolizantes, expressa a opiniao do
Autor sobre um assunto delicado, bastante controverso e sujeito a posi¢oes
extremadas, mas que tem que ser discutido e avaliado pelos profissionais
Interessados na satide publica e na produgédo de carne e também por a-
(jueles responsdveis por tragar a politica sanitaria animal do Pais.

Prof. Roberto Baracat de Araijo Dr. Marcilio Magalhdes Vaz de Oliveira
FEP MVZ CRMV-MG
Diretor Executivo Presidente

Prof. 1110 José Nunes
FEP MVZ Editora
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1. INTRODUCAO

S0 habitantes da pele. permanentes ou
temporirios, sobre ou dentro dela, que
produzem lesdes por hematofagia e/ou
dermatofagia (e anexos). Abrigam-se nas
instalagbes e estdo presentes nas fezes,
carcagas e restos organicos.

Na criagio intensiva hd limitagdes e favo-
recimento ao parasitismo.

Limitagdes:

v idade: frangos: tempo limitado;

v' isolamento ambiental;

V" padronizagiio/uniformidade de mane-
jo: idade e procedéncia;

v" biologia e controle de moscas.

Favorecimento:
v" alta densidade populacional.

2. ORDEM DIPTERA

2.1 ESPECIES NAO HEMATOFAGAS
E NAO PICADORAS

Musca domestica e dipteros afins (Classe
Insecta).

Possuem o aparelho  bucal lambe-
dor/sugador. Em matéria orginica desen-
volvem-se Musca domestica (mosca do-
méstica comum). Fannia caniculares
(pequena mosca doméstica). F. femoralis
(mosca da praia), F. scalaris (mosca da
latrina), Muscina stabulans (falsa mosca
dos estdbulos) e Chrysomyia putoria
(Calliphoridae, mosca varejeira verde-
azulada metdlica africana). Virias espé-
cies de outras moscas, também de matéria
orginica, mas necréfagas (em carcagas e
lesdes), das tamilias Calliphoridae, por
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exemplo género Cochlionyia. produzem
mifases em tecido com ou sem lesiio pré-
via e Sarcophagidae, Lucilia e Phaenicia:
(tecido previamente normal),

Mosca doméstica comum e dipteros rela-
cionados: sinantrépicas (tropismo para o
habitat e atividades humanas)

Figura 1. Musca domestica (Fonte:
Manual Novartis de biologia e controle
de moscas).

Sao transmissores de virios agentes intes-
tinais, por contaminagio fecal, pos-
alimentag¢dio em fezes e matéria orgénica e
regurgitaglio sobre a ragio. Em um surto
da doenga de Newcastle, o virus foi isola-
do de Fannia canicularis, F. femoralis e
Musca domestica. Helmintos sio comu-
mente transmitidos por moscas, por e-
xemplo o cestédeo Choanotaenia e o
nematodeo Heterakis gallinae. Moscas
domésticas foram contaminadas com e
transmitiram Pasteurella em criagdes de
perus. Larvas de mosca doméstica podem
conter  Mycobacterium  tuberculosis e
transmitir de aves positivas para sensiveis.
Larvas de califorideos Lucilia illustris,

Phaenicia sericata e sarcofagideos podem
acumular toxina e desencadear botulismo
(Clostriditm botulinum). Phormia regina
(mosca de mifase) deposita ovos sobre
lesGes e as larvas destroem o tecido sau-
davel.

Figura 2. Musca domestica em granja
de postura comercial: o descaso e mau
manejo resultam na disponibilidade de
dgua.

Em ninhos de aves selvagens os efeitos
sdo desastrosos por larvas de espécies de
Calliphoridae e Sarcophagidae.

2.2 ESPECIES HEMATOFAGAS E
PICADORAS

Mosquitos: Psorophora confinnis: gran-
des nuvens causam mortalidade, Culex
tarsalis: transmissor de encefalites em
mamiferos; culicoides: neste Mycoplasma
sobrevive, mas ndo estd comprovada a
transmissio; Pseudolynchia canariensis:
transmite o hematozodrio Hemoproteus;
Aedes stimulans, A. aegypti e A. vexans e
culicdides: transmitem a bouba avidria.

Cad. Téc. Vet. Zootec., n.40, p.7-14, 2002.

g .
w4

0y o N
bt R \

LA

\ AP

amabisy ko]

Figura 4. Ciclo biolégico da Musca
domestica (Fonte: Manual Novartis de
de Biologia e Controle de Moscas).

Figura 5, Stomoxys calcitrans (mosca
dos estiabulos) (Fonte: Manual Novartis
de biologia e controle de moscas).

2.3 PREVENGAO DE MOSCAS

Nio deixar acumular matéria orginica em
putrefagiio, de origem vegetal ou animal,
incluindo pastagens, frutas, fezes e ovos
quebrados. Remover carcagas de aves
mortas e enterrar/cremar, tratar lesdes
evitando exposigio de tecido subcutineo
e sangue de ave lesada, reciclar dejetos
orgiinicos, promovendo a fermentacio da
cama. Manter limpeza da drea ao redor
dos galpdes, sem actimulos de residuos e
equipamentos amontoados.

2.4 CONTROLE BIOLOGICO:
PREDADORES

Coledpteros (cascudos) da familia Hisre-
ridae, dcaros Macrocheles nmuscaedomes-
ticae e himendpteros (vespas) Muscidifu-
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rax e Spalangia podem atacar larvas e
controlar a proliferagio de moscas.

Figura 6. Pseudolynchia canariensis:
vetor biolégico de Hemoproteus sp.; .
notar apéndice bucal para hematofagia
(seta). (Aumento: 6,8x, NRS Martins,

1999)

Figura 7. Hemoproteus sp.: esfrega'go de
sangue corado com Giemsa; notar in-
clusio citoplasmitica (setas). (Aumen-
to: 1000x; NRS Martins, 1999)

10

3. ORDEM ACARINA
3.1 ACAROS OU ACARINOS

3.1.1 PHYLUM ARTHROPODA, CLASSE
ARACHNIDA, ORDEM ACARINA

Possuem segmentos fundidos. sem asas e
antenas e niimero varidvel de patas. larvas
com trés e adultos com quatro pares.

SUPERFAMILIA IXODOIDAE, FAMILIA
ARGASIDAE

Incluem os carrapatos de corpo macio,
principais carrapatos de aves Lloméstigls:
Argas miniatus (Am. Sul), A. persicus
(Américas, Africa, Europa), Argas Spp:
(vdrias espécies). Podem ficar por até
quatro anos sem alimentagio, passam
pouco tempo alimentando-se na ave e sao
muito importantes em galinhas e perus de
paises quentes.

2 5 2002

Figura 8. Argas miniatus: larvas hexa-
podas (aumento: 6,8x; NRS Martins,
1999).

Sinais de infestagio por carrapatos em
galinhas e perus incluem penas arrepia-
das, baixo apetite e diarréia, mortalidade
alta 1°s dias de vida, anemia fatal. conges-

Cad. Téc. Vet. Zootec., n.40, p.7-14, 2002.

o cutdnea. emagrecimento. fraqueza,
crescimento e produgao reduzidos. Argas.,
além de Dermanyssus e mosquitos, sio
transmissores de Borrelia anserina. de
ave infectada com bacteremia para gali-
nha. pato, ganso, peru, faisdo, candrio e
pupagaio cinza africano (Psittacus eritha-
cus). Galinha da angola e pombo siio mais
resistentes i borreliose. A borreliose ca-
racteriza-se por febre, anemia, palidez,
clanose, diarréia, penas arrepiadas e pros-
tragio. com grande redugio do hematderi-
to e da hemoglobina corpuscular.

SUPERFAMILIA IXODOIDEA, FAMILIA
IXODIDAE

Carrapatos de corpo duro

Gicnero Amblyomma, com larvas e ninfas
em aves e adultos em mamiferos. Larvas e
ninfas permanecem 5 a 7 dias no hospe-
deiro e sobrevivem mais de dois anos sem
alimentagio.

Acaros respiratdrios

Ocorrem nas fossas nasais, sacos aéreos e
pulmdes de aves. Estio classificados na
familia  Citoditidae, Cytodites nudus,
familias Lamnisioptidae, Rhinonyssidae ¢
Speleogmatidae, no sistema respiratorio,
com virias espécies e espécies hospedei-
ras.

Dermanyssidae — Acaros de vida-livre
que mantém perfodos fora da ave, sio
hematétagos e de movimentagio rdpida
na pele/penas.

Dermanyssus gallinae — Nio permanecem
has aves durante as horas de luz do dia.
De ocorréncia mundial, mais em zonas
(uentes. Sdo vermelhos (quando alimen-
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tados) ou amarelo/cinzentos (jejum), com
até 0.7 mm de comprimento. Ocorrem
mais em galinhas, mas também em outras
espécies como perus. candrios e vdrias
selvagens. Podem atacar humanos. Sio
mais raros em construgdes modernas que
nio permitem frestas e abrigos na estrutu-
ra. Formam aglomerados sobre actimulos
de fezes em poleiros e sobrevivem até 34
semanas sem alimento. Sinais de infesta-
¢io: aumento do consumo de ragio e
diminui¢iio da produgio.

Ornithonyssus sylviarum — Mais em regi-
Oes temperadas e muito comum em poe-
deiras e perus em pdtio. Ocorrem em
muitas espécies além de galinhas, inclusi-
ve pardais, ratos e humanos. Sao ectopa-
rasitas que permanecem 24 horas na ave
(dia e noite), visiveis por inspecio da
pele, separando as penas, principalmente
na regido da cloaca. Em poedeiras o exa-
me de 20-60 aves ao acaso permite a
monitoria.

Ornithonyssus bursae — O dcaro tropical
de aves domésticas, pombos, pardais,
mynah e pessoas, tem biologia semelhante
ao O. sylviarum.

Haemolaeps casalis — Foram encontrados
em galinhas e pombos.

Uropodidae (Acaros de vida livre) - Es-
tio presentes na cama velha e sobem a
maravalha/serragem na cama nova, nio
representam risco detectivel i sadde (ali-
mentam-se de fungos).

Trombiculidae — So dcaros de vida livre
cujas larvas siio irritantes na pele, com
700 espécies descritas (exemplo de géne-
ro: Neochongastia).
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Sarcoptiformes
Acaros de pele e penas.

Acaros que produzem danos as penas
incluem 25 espécies dos géneros Analge-
sidae, Prerolichidae e Proctarphyllodida-
e. Syringophyllus infestam o canhdo das
penas. Sdo raros na produgio tecnificada
pois o ciclo € quebrado por separagio das
aves em nicleos ou granjas, com nasci-
mento/cria e adultos/produgiio separados.

Sarnas da pele das pernas

Ocorrem em virias espécies. principal-
mente nas aves velhas. Knemidocopies
murans tesulta em pernas escamosas e
com crostas, em estigios avangados com
claudicagiio. Outros dcaros da pele (Epi-
dermoptes) podem estar relacionados com
ptiriase e co-infecglo micética (Lopho-
phyton). Acaros Laminosioptes podem
formar cistos subcutiineos, podendo atin-
gir misculos e visceras de galinhas, fai-
sOes. perus, gansos e pombos. Acaros da
espécie  Cyvtodites nudus ocorrem  nos
brénquios, pulmoes e sacos aéreos, atin-
gindo até os ossos aéreos, de galinhas.
perus. faisdes. pombos e candrios, resul-
tando em emagrecimento, peritonite e
pneumonia.

DIAGNOSTICO

Raspados profundos de pele, penas ¢
tecido respiratério podem ser observados
a0 microscdpio (40 e 100X).
TRATAMENTO

Imersio das pernas afetadas em solugao
morna de acaricida, limpeza das constru-
¢oes, principalmente poleiros. Tratamento
ambiental da cama, paredes, assoalhos,
ninhos, madeiras, etc.
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CONTROLE

Monitorizagido permanente das aves, ban-
dejas de ovos, equipamentos, pessoal e
veiculos.

4. ORDEM MALLOPHAGA

Mallophaga, "talsos piolhos”, que possu-
em mandibulas mastigadoras, mais de 40
espécies. Um sistema Gnico de controle
pode ser aplicado.

Em galinhas sio mais comuns:
v Cuclogaster heterophaga: parasita a

cabega,

v Goniocotes gallinae: parasita as pe-
nas;

v’ Goniodes dissimilis: "piolho" mar-
rom;

v Lipeurus caponis: "piolho” das asas:

v Menacanthus straminens: "piolho” do
corpo; (ocorre também em perus, ga-
linhas-d'angola);

v' Menopon gallinae: "piolho do canhido
da pena"” (também em galinhas-
d'angola).

Pombos:
v Géneros Campanulotes e Columbico-

la.

Perus:

v’ Chelopistes meleagridis (grande
piolho dos perus);

v’ Oxylipeurus politrapezius (piolho
fino dos perus);

v Oxvlipeurus corpelentus (perus sel-
/agens).

Galinhas-d'angola:

v Goniodes numidae (penas de angolis-
tas);

v Lipeurus numidae (piolho fino).

v Patos e gansos:

Cad. Téc. Vet. Zootec., n.40, p.7-14, 2002,

Anaticola anseris (piolho fino dos
£ansos);

crassicornis (piolho fino dos patos);
Trinoton anserinum (piolho do cor-
po-ganso);

I" querquedulae (grande piolho dos
patos).

5. ORDEM COLEOPTERA
5.1 CASCUDOS DA CAMA

Mphitobius diaperinus — Nio devem ser
confundidos com outros coledpteros bene-
lictus hysterids e staphylinids. Suas di-
mensoes médias sio de 0.5cm de com-
primento, vivem 2 anos na cama do eal-
pilo, sob penas e junto s purcde.s.rAs
larvas sio vermiformes (“vermes do ali-
mento”).

Figura 9. Maléfago de pombo correio e
tlomdéstico (20x, NRS Martins, 1999)
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Figura 10. Maléfagos Columbicula sp.
de pombo aderidos & pena. (40x, NRS
Martins, 1999). '

2 5 2002

Figura 11. Maléfago de galinha aumen-
tado 16 vezes. (NRS Martins, 2002)

2 5 2002

Figura 12. Maléfago de galinha aumen-
tado 6,8 vezes. (NRS Martins, 2002).
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2 § 2002

Figura 13. Mal6fago de avestruz: au-
mento de 10 vezes. (NRS Martins,
2002).

Tenebrio molitor = Ataca grios em silos,
depdsitos, padarias e armazéns. E cultiva-
do (larvas) para a alimentagiio de pdssa-
ros.

Dermestes = Ocorre também em produtos
animais como presunto, couro e peles, em
fezes de pombos e atacam a pele de re-
cém-nascidos. Em pombos também ocor-
rem os géneros Silpha e Necrophorus.

6. ORDEM HEMIPTERA

Reduviidae .
Triatoma infestans € transmissor de viro-
ses (encefalites) e hemoparasitoses.

7. PRODUTOS ACARICIDAS E
INSETICIDAS

Cyromazine (Larvadex, Ciba-Geigy):
Carbaryl (Sevin, Union Carbide);
Coumaphos (Co-Ral, Bayer);
Malathion (Malathion, Cyanamid):
Permethrin (Ectiban; Atroban; Coo-
pers);

v Propoxyr (Baigon, Bayer).

LR RN

7.1 APLICACAO

Aplicar névoa grossa para umedecer as
penas e pele; todas as frestas e jungOes
das madeiras; sistema costal manual ou
motorizado de alta pressiio com agitagdo
constante. Para névoa tina utilizar cinco a
dez vezes menor volume. Produtos em po
podem ser aplicados nos ninhos, na cama
e nas aves, mas é veiculo menos eficiente.
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1. CESTODEOS
1.1 CARACTERISTICAS GERAIS

Auséncia de tubo digestivo, com nutrigiio
por difusdo simples. Hermafroditas, com
6rgdos femininos e masculinos em cada
segmento do corpo (proglote). Os proglo-
tes localizados na porgdo final estiio "gré-
vidos", cheios de ovos ou embrides. A
fixagdio dd-se por escélex com ganchos de
ancoramento, usualmente no intestino
delgado. Todos cestédeos requerem hos-
pedeiro intermedidrio invertebrado, das
classes Insecta, Crustacea ou Mollusca. A
maior parte sdo inofensivos.

1.2 PHYLUM CESTODA

Inclui 17 familias e 193 géneros em aves.
As espécies de maior importincia estio
relacionadas 2 patogenicidade, embora a
maioria seja de baixa patogenicidade. As
espécies mais importantes em aves da
ordem Galliformes estio classificadas em
trés familias: Davainidae, Dilepididae e
Hymenolepidae.

Os cestédeos do género Raillietina sio
robustos e diferem de Hymenolepis que
sdo muito finos, do tipo fio. Como exem-
plos:

Raillietina  echinobothrida tem como
hospedeiras intermedidrias as formigas, é
de patogenicidade moderada a severa e
comprimento entre 200 e 300mm.

Raillietina tetragona tem as formigas
como hospedeiras intermedidrias, sua
patogenicidade é de moderada a severa e
comprimento entre 100 e 250mm.
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Raillietina cesticillus tem como hospedei-
ros intermedidrios os cascudos, é inofen-
siva e mede entre 50 ¢ 150mm.

Davainea proglottina tem como hospedei-
ro intermedidrios moluscos, como lesmas
e caracdis e sua patogenicidade € severa.
Suas dimensdes sdao pequenas, de dificil
visualizagiio a olho nu, nunca possui mais
do que nove proglotes e mede até 4mm de
comprimento. A visualizagio a0 micros-
copio é melhor para o diagnéstico (40 e
100x).

29 4 2002

Figura 1. Davainea proglotina, 100x;
material do duodeno de galinha caipira.

Hymenolepis carioca ocorre em galinhas
e perus e tem como hospedeiros interme-
didrios a mosca dos estibulos, o cascudo
das fezes. da familia Scarabeidae (um
cascudo comporta 100 cisticercos e de um
cisticerco brota outros individuos), e uma
espécie de térmita (cupins). Sua patogeni-
cidade é baixa (inofensivo?). sio muito
finos, aproximadamente 1,5mm de largu-
ra, e curtos, até 40mm.

Hymenolepis anatina e H. coronula ocor-
rem em patos e tém como hospedeiros
intermedidrios crusticeos de dgua doce e
caracéis. Sua patogenicidade € severa.
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Figura 2. Hymenolepis carioca no ceco
de galinha mostrando regiao dos pro-
glotes (em cima) e regido do escolex (em
baixo) (Lente macro, 4x).

2. NEMATODEOS
2.1 CARACTERISTICAS GERAIS

Sdo os mais importantes helmintos parasi-
tas para a avicultura, Sio mais evoluidos
que os cestddeos geralmente com dimor-
fismo sexual e com sistema digestivo
completo e didico. A maior parte das
espécies de nematddeos parasitas de aves
domésticas tem ciclo direto, embora de-
penda de insetos e moluscos para o de-
senvolvimento dos estddios iniciais. A
secgiio transversal € circular, o corpo €
recoberto por cuticula com estrias trans-
versais, asa cervical ou caudal (macho) e
ornamentos craniais. O tubo digestivo tem
boca anterior (sem cavidade), esotago,
intestino e Anus ou cloaca. Os ovos ou
larvas sdo expelidos pela fémea. Geral-
mente passam por quatro estadios até a
idade adulta (quinto estidio).

O phylum Nematoda tem 9 ordens e 25
familias. em aves. A seguir descrevem-se
0s mais importantes nematddeos, relacio-
nados por sua localizagio no hospedeiro.

|
|
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Todos ocorrem em galinhas, perus e ou-
tras espécies da classe Aves.

Olho

Oxyspirura sp.: aproximadamente 2cm de
comprimento, localiza-se no saco conjun-
tival e membrana nictitante. O hospedeiro
intermedidrio é a barata. A conjuntivite
com lacrimejamento e secregdo evolui
para aderéncias de pdlpebras e membrana
nictitante e pode ser complicada por bac-
térias.

Traquéia

Syngamus  trachea: aproximadamente
2cm de comprimento, vermelhos, hematé-
fagos, em cdpula permanente e grande
dimorfismo sexual. Os sinais clinicos
incluem dispnéia e asfixia. O ciclo € dire-
to ou indireto com minhocas, lesmas e
caracdis como hospedeiros intermedid-
rios.

Esofago

Algumas espécies de Capillaria sp. ocor-
rem no esdfago e papo (inglivio). Pene-
tram na mucosa causando inflamagio e
espessamento. Sdo muito finos e dificeis
de ver, apesar do comprimento de até
6em; demonstriveis por microscopia de
raspados de mucosa. Os sinais clinicos de
infestagdo incluem anemia e emagreci-
mento.

Proventriculo

Dispharynx, Tetrameres e Cyrnea: trés
géneros de dimensdes entre 3 e 18cm de
comprimento. Penetram na mucosa ou nas
glindulas do proventriculo, causando
llceras, hemorragias, edema e obstrugdes.
Os sinais clinicos incluem diarréia, ane-
mia e emagrecimento. Os hospedeiros
intermedidrios podem ser gafanhotos,

baratas e crustdceos terrestres (Oniscus,
Porcellio e "bola" - Armadilidium).

Moela

Cheilospirura e Amidostomum: dois géne-
ros de 1 a 4cm de comprimento. Parasi-
tam a moela sob o revestimento coridceo.
Os sinais patolégicos incluem ilceras,
necroses, descamagio e alteragbes na
camada muscular. Os hospedeiros inter-
medidrios sdo gafanhotos, cascudos e
crustdceos terrestres.

Figura 3. Teframeres no proventriculo
de galinha: notar areas escuras visiveis
através da serosa (setas); lente macro
4x,

Intestino delgado

Ascaridia galli em galinhas, perus e co-
dornas tem certa especificidade. O com-
primento varia entre 5 ¢ 12cm. Sdo muito
comuns na avicultura doméstica. Os sinais
e lesdes incluem enterite, diarréia e ema-
grecimento. .

Capillaria sp. sio vermes muito finos e
podem ser espécie-especificos, principal-
mente os dos cecos. Comprimento entre
0,6-2,5¢m, visiveis em raspados de muco-
sa. Os sinais clinicos incluem emagreci-
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mento até a morte. O ciclo pode ser direto
ou indireto por minhocas.

Cecos

Heterakis gallinarum ocorre em muitas
espécies de aves e sio muito comuns, Nos
cecos sio observadas inflamagdes nodula-
res. Os vermes adultos medem 1,5¢cm de
comprimento, t&m ciclo direto ou inter-
medidrio em minhocas. O ovdcito de
Heterakis contém Histomonas meleagri-
dis, exercendo assim este nematédeo o
papel de vetor dessa protozoose, especi-
almente para perus, faisdes e galinhas.

Figura 4. Capillaria sp. do intestino
delgado (duodeno) de galinha caipira;
100x.

Figura 5. Ascaridia galli no intestino
delgado de galinha (Lente macro, 4x).

Figura 6. Heterakis gallinae no ceco de
galinha (Lente macro, 4x).

3. TREMATODEOS

Phyllum Trematoda. Os vermes desse filo
utilizam moluscos como  hospedeiros
intermedidrios e sdo muito prevalentes em
aves aqudticas. A patogenicidade depende
do niimero de parasitas na infestagio.

Pele
Collyriclum faba é redondo e forma nédu-
los cutineos.

Olho

Philophtalmus gralli tem a forma de fo-
Iha, € pequeno (média de 5.5%1.4mm) e
provoca congestdo e erosdo conjuntival.

Sistema respiratGrio

Tracheophilus cymbium tem em média
9x3mm, € comum em aves aqudticas e
causa morte por asfixia.

Typhlocoelum cucumerinum tem em mé-
dia 9x3mm, é comum em aves aquiticas
na Europa e nas américas. No Brasil, é
causa de asfixia e morte em patos domés-
ticos.

Jormes,
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Figura 7. Philophtalmus gralli apresen-
tando duas ventosas de fixacdo (acima)
¢ uma ventosa associada a boca (em
baixo), com as quais se fixa a conjunti-
va ocular; avestruz (Lupa, 16X).

Sistema digestivo

Echinostoma revolutum mede até 22mm
de comprimento, ocorre no intestino del-
gado, ceco e cloaca e parasita vdrias or-
dens de aves: Anseriformes, Charadrii-
Ciconiformes,  Columbiformes,
Coraciformes, Galliformes, Gruiformes,
Passeriformes, Pelicaniformes, Podicipe-
diformes e Strigiformes, e seis ordens de
Mammalia. £ muito descrita em patos
selvagens e domésticos produzindo infec-
¢lo leve ou inaparente. Pode causar infec-

D
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¢do grave no sistema digestivo com he-
morragias, diarréia e mortalidade.

Echinoparyphium recurvatum mede até
73mm e estd sempre recurvado. H4 divi-
das sobre sua ocorréncia na América do
Sul. Parasita o intestino delgado de aves
domésticas e selvagens e trés ordens de
mamiferos, inclusive humanos. Conduz a
enterite, emagrecimento, fraqueza, anore-
xia e queda na produgio.

Hypoderaeum conoideum tem em média
22mm. Ocorre no intestino delgado de
cinco ordens de aves aqudticas, além de
galinhas, perus, gansos e patos, nos quais
causa fraqueza progressiva.

Sphaeridiotrema globulus tem em média
0.7mm e ocorre no intestino delgado de
patos e cisnes da América do Norte e da
Europa, nos quais causa congestiio, enteri-
te, hemorragia e ulceragiio.

Ribeiroia ondatrae tem em média 3mm e
parasita o proventriculo de galinhas, patos
€ gansos.
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1. INTRODUGAO

Doenga infecciosa viral altamente contagio-
sa, causada pelos virus da influenza avidria
(ALV), integrantes de Orthomyxoviridae, do
género Influenza A, de patogenicidade in-
travenosa maior que 1,2 (aves SPF de seis
semanas), ou causada por AIV dos subtipos
HS5 ou H7, ou estirpes cuja glicoproteina da
fusdo (em HA2) apresente o sitio de cliva-
gem com seqiiéncias de miiltiplos aminoa-
cidos bdsicos, exdtica para a avicultura
industrial brasileira, de notificagio e erradi-
cagdo obrigatérias, classificada no grupo A
de doengas da OIE.

Envelupe-conférn projegdes superficiais
o

Figura 1. Virus da influenza (Fotomicro-
grafia eletrénica. Fonte: Linda M. Stan-
nard, 1995)

1.1 ETIOLOGIA

Os virus da influenza avidria (AIV) sio
classificados em Orthomyxoviridae no géne-
ro Influenza A. Os géneros influenza B e C
da famflia ocorrem em pessoas.

12 NOMENCLATURA
DE CLASSIFICAGCAO

A identificacio dos géneros de AIV (A, B
ou C) obedece nomenclatura internacional,
como segue: espécie hospedeira/ localizagdo
geogréfica/ nimero de referéncia laboratori-
al/ ano de isolamento/ subtipo de HA e de
NA (ex.. A/ Environment/ Hong Kong
/437/99/ H5N1).
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|.3 COMPOSICAO

Iistes sio os componentes ordenados de
dentro para fora do virion: Acido nucléico
RNA de fita simples, nucleoproteina (forma
0 nucleocapsidio em torno do RNA) e Ml
(lorma pontes entre a nucleoproteina e as
plicoproteinas do envelope).

Como os demais integrantes de Orthomyxo-
viridae, os AIV tém envelope (Fig.l) de
dupla camada lipidica que contém proteinas
inseridas. A hemaglutinina (HA; 500 unida-
des por virion) tem fungdes de adsorgio
(drea antigénica B de HAI, cabega da HA)
nos receptores (dcido N-acetil neuramfnico
ou sidlico da glicoproteina receptora) celula-
res e fusdo (eixo ou haste de HA2) & mem-
brana citoplasmdtica e neuraminidase (NA;
100 unidades por vfrion). A NA tem as
fungdes de liberagiio (remogiio de dcido
Millico da HA) das particulas de virus que
emergem da célula (brotamento), remogio
e mucopolissacaridios inibidores da HA e
penetragio no muco epitelial. Na regifio
interna do virion, o cerne, aproximadamente
1000 unidades da nucleoproteina formam
um envoltdrio protetor (capsidio) do geno-
mu (RNA) (Fig.2).

2. PROGRAMA NACIONAL
DE SANIDADE AVICOLA

A Influenza avidria é doenga enquadrada no
grupo A de epizootias da OIE, de notifica-
¢ho obrigatdria no pafs. A influenza avidria
¢ doenga exdtica no Brasil e o Programa
Nacional de Sanidade Avicola (PNSA)
mantém cntrole permanente das aves das
principais espécies domésticas e as de ex-
ploragio comercial mais recente (Struthio
vamelus, avestruz, e Rhea americana, ema).
Ox reprodutores  sdio acompanhados por
Amostragens periédicas, conforme previsto
lln PNSA e preconizado pela OIE, por inici-
alivi da prépria indistria, beneficiada dire-
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tamente pela certificagio de qualidade. A
salide dos plantéis de galinhas ¢ avaliada
por monitoragdo permanente, por seus refle-
xos na qualidade, nesse caso, quanto as
respostas aos programas de vacinagio, por
exemplo contra bronquite infecciosa, doen-
¢a de Newcastle e doenga infecciosa da
bursa, entre outras.

Hemagiutinina (500Arion)
Neuraminigase (100Arian)
e ——————

Figura 2. Estrutura do virus da influenza
(Fonte: Revista Isto E, n.1561, 1/9/1999).

O PNSA estabelece as normas de atuagiio
para o controle e erradicagdo da Al (junto
com a doenga de Newcastle) no Projeto de
Vigilincia Ativa (Projeto..., 2001), que siio:

1. Notificagiio de focos da doenga (e

confitmagio laboratorial no LARA-

Campinas);

Assisténcia a focos;

Medidas de desinfecgiio;

Sacrificio sanitdrio;

Vazio sanitdrio;

Vacinagiio dos plantéis ou esquemas

emergenciais;

7. Controle e fiscalizagiio dos animais
susceptiveis;

8. Outras medidas sanitdrias.

ouswp

O atendimento ao foco, que segue as normas

do PNSA, prevé:

L. Interdigdo e coleta de material para
exame laboratorial oficial;

2. Registro das aves por espécie(s), cate-
goria(s) e nimero(s);

3. Manutengiio de aves, utensilios e pro-
dutos no local;

4. Proibigio de trinsito de e para a(s)
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propriedade(s) em um raio de 10 km;l

5. Controle de todos os animais e materi-
ais possiveis fontes de propagagio; )

6. Desinfecgio de vias de entradas e sai-

das da(s) propriedade(s);

Inquérito epidemiolégico;

Confirmagao laboratorial: isolamento .

de agente letal hemaglutinante em ovos

embrionados de galinhas SPF, nio ini-
bido (inibi¢do da hemaglutinagio) ou
nio neutralizado (soroneutralizagio)
por soro especifico para o virus da do-
enga de Newecastle;

9. Caracterizagio do agente como virus da
influenza avidria (AIV) por detecgio de
antigenos da nucleoproteina e/ou matri-
ciais de AIV e de seu subtipo por en-
saios especificos para a caracterizagio
da hemaglutinina e neuraminidase (i-
munodifusdo, imunoenzimédticos ou

o2 =3

10.
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14.

moleculares);

Abate e destruigio imediata (cremagio)
de todas as aves, residuos, carnes e 0-
vos da(s) propriedade(s) atingida(s) e
vizinhas (raio de 3 km);

Limpeza e desinfecgio das instalagdes;
vazio sanitdrio (minimo 21 dias);

. Permitir o transporte para o abate ou

incubag@o dentro da zona de vigildncia
(raio de 10 km);

Proibir feiras, exposigdes, mercados na
zona de vigilancia (10 km);

Aplicar estas medidas pelo minimo de
21 dias apds a destruigiio das fontes de
propagagio e desinfecgiio das instala-
¢oes, proibir a retirada de aves e produ-
tos na zona de protegio (3 km) por 21
dias e 15 dias na zona de vigilancia (10
km).

“’:ﬁ?\; k}} l/ } ).{’;'*‘E:.' :1 1. Adsorgio & Endocitose
wdem | : 4
Y

Eo
o g k;; N | 2 Abaivenertn
ik i} 3o} | depH
. £ ey
e 3
£

Figura 3a. Replicacio dos virus influenza: 1. Adsorc¢dio e endocitose; 2. Abaixamento do pH nos

endbssomos; 3. Ativagio do poro idnico; 4. Entrada dos ions H+; 5 e 6. Fragilizagio dos conta-

tos M1-RNP e M1-HA.

Martins, Influenza aviaria
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e 100 A
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Figura 3b. Mudanga conformativa em HA; 8. Translocagdo da regifio hidrofébica da HA2; 9.
‘usdo da HA e dupla camada lipidica do endossomos; 10. Liberagio da RNP para o citoplasma;
11. Migracio da RNP para o niicleo; 12. Transerigiio do RNA no niicleo celular; 13. Tradugio

do RNAm no reticulo endopldsmico rugoso (RER);
Inser¢do das proteinas do envelope na membrana ¢

2.1 OFFICE INTERNATIONAL DES
EPIZOOTIES

A certificagiio de drea livre segue as normas
da OIE (e PNSA), considerando a influenza
exdtica no Brasil (pafs livre) e exige:

v Influenza de alta patogenicidade nio
diagnosticada pelo sistema de vigilincia
pelos ltimos 3 anos;

v" Um periodo de 6 1neses apds o abate,
destruigio de aves e residuos e desin-
fec¢do apds surto.

3. RISCO DE INFLUENZA AVIARIA NO
BRASIL

A avicultura comercial predominante no
Brasil (galinhas e perus) emprega a tecnolo-
gia ¢ o conhecimento cientifico mais atuais
ni produgio. Os plantéis sio gerenciados
com biosseguranga, avaliagio permanente
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14. Maturagio no aparelho de Golgi; 15.
elular; 16. Brotamento.

de pontos criticos e sistema de qualidade
total, incluindo programas de vacinagido que
garantem a prevengiio de intimeros proble-
mas sanitirios. A prevencio da influenza
avidria € especialmente favorecida por esses
cuidados de manejo: a produgio é realizada
em instalagtes (galpdes), nos quais o aloja-
mento dos plantéis dificulta o desafio even-
tualmente imposto por aves de vida livre, As
rotas migratorias das aves reservatério tam-
bém podem exercer papel no menor risco e
ocorréncia de influenza nas aves comerciais
do Brasil, devido ao baixo fndice de replica-
¢do dos ALV nas aves migratérias durante a
passagem pela regiio subtropical. As aves
domésticas de importincia comercial mais
sensiveis & infec¢dio e potencialmente en-
volvidas no papel de fonte de infecgio,
perus e patos, conforme citado na literatura
internacional, no Brasil, sio mantidas em
galpdes industriais, com sistema de biosse-
guranga, em dreas geogrificas bastante
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restritas, em contraste com as criagbes dos
pafses com relatos de surtos, onde se associ-
am condigdes geogrificas de desafio natural
ditadas pelas rotas migratGrias, agravadas
pela maior taxa de replicagio de AIV nas
aves nos pafses temperados, durante a esta-
¢do de residéncia, além de a produ-
cio/criagio dessas espécies ocorrer comu-
mente em campo aberto nesses pafses.

4. EPIDEMIOLOGIA

Intimeros isolados diferentes do AIV circu-
lam entre diversas espécies animais ao redor
do mundo. Embora AIV possa infectar
enorme diversidade de espécies das classes
Aves e Mamiferos, sdo tidas como reserva-
térios naturais as aves aquéticas, aves habi-
tantes das praias e gaivotas, sendo conside-
radas aberrantes as infecgdes em galinhas,
perus, sufnos, eqilinos e pessoas (Suarez,
2000). O alto nivel de recombinagdo genéti-
ca observado especialmente entre integran-
tes dos AIV do tipo A €é consegiiéncia do
genoma segmentado que permite permuta-
¢des de genes, em contraste com integrantes
de Paramyxoviridae, por exemplo o virus da
doenca de Newcastle, que ndo apresentam
recombinagdo detectdvel por apresentar
genoma ndo segmentado (Kingsbury, 1990.)
A baixa incidéncia dos AIV nos periodos
migratérios subtropicais das aves aqudticas
(Murphy & Webster, 1996) pode explicar a
baixa ou rara ocorréncia no Brasil. As in-
formagbes sanitdrias estio disponiveis no
Office  International ~ des  Epizooties
(http://www.oie.int/esp/info/ heb-
do/EIS_01.HTM).

As fontes de transmissdo para as aves indus-
triais podem ser categorizadas por impor-
tancia em (1) outras espécies de aves do-
mésticas (p. ex. patos para galinhas); (2)
aves exéticas de companhia; (3) aves selva-
gens e (4) outras espécies animais (suinos
para perus) (Alexander, 2000). As aves
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aquiticas da ordem Anseriformes e as de
praia sdo consideradas fonte de infecgdo
para as proceldrias (Procellariidae, Puffinus
sp.; Diomedeidae; Hydrobatidae; Peleca-
noididae), gaivotas (Laridae, Larus sp.),
passeriformes e mamiferos (Murphy &
Webster, 1996).

5. TRANSMISSAO

Os AIV sdo transmitidos de ave infectada
para susceptivel principalmente de secre-
¢Oes dos sistemas respiratério e digestivo,
direta ou indiretamente, neste Gltimo especi-
almente por contaminagdo com fezes (inse-
tos, veiculos de transporte, bebedouros,
4gua, comedouros, ragdo, gaiolas, pessoal
por roupas, calgados, botas etc.) . As aves de
vida livre podem transmitir diretamente a
infecgio ao compartilharem o ambiente de
criagdo.

6. MUTAGOES

Variagdes pequenas, leves ou sutis nos
genes que codificam a hemaglutinina e a
neuraminidase nio resultam sempre em
alteragdes antigénicas capazes de modificar
sitios antigénicos relacionados & indugio de
protegdo, permanecendo a estirpe N0 Mesmo
subtipo de HA e/ou NA (antigenic drift —
desvio a.). Essas modificagbes podem se
acumular e resultar em mudanga do subtipo
de HA efou NA (antigenic shift — alteracao
a.) que ocasiona os surtos de influenza nas
populagdes animais e humanas. As grandes
alteragbes genéticas resultam ‘de mutagdes,
recombinagiio genética e/ou adaptagio ao
hospedeiro (sele¢do natural do AIV vidvel
frente as barreiras da imunidade).

A evolugio de variantes de AIV capazes de
apresentar cardter zoonGtico € constante €
tem sido demonstrada experimentalmente.
As etiologias pelo menos das tltimas duas

pandemias (1918-1919 e 1968) foram carac-
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lerizadas como estirpes hibridas que conti-
nham genoma recombinante de AIV de aves
¢ pessoas. A ameaga de pandemia por AIV
em humanos € preocupagiio permanente dos
agentes de sadde piblica uma vez que hd
evidéncias dos virus HSN1 e HON2 terem
sido transmitidos de aves para pessoas nos
mercados de aves de Hong Kong (Horimoto
& Kawaoka, 2001).

Alguns subtipos de AIV tém importincia
direta em sadide humana. O A1V H5N1 que
ocasionou o 6bito de seis pessoas em Hong
Kong, em 1997, foi transmitido diretamente
de galinhas. A adaptagiio a novo hospedeiro
significa principalmente alteragfo rdpida das
glicoproteinas da superficie, especialmente
da hemaglutinina (HA), embora o HS5NI
tenha apresentado mudangas de aminodci-
dos em outras protefnas e ndo em HA, indi-
cando que sua HA estd altamente adaptada
is aves, nio necessitando mudar, e que os
outros genes podem advir de outras origens
por recombinagdo genética, inclusive com
seqiiéncias internas de consenso previamen-
te encontradas em pessoas, a exemplo de
H5N1. As seqiiéncias de aminodcidos de
origem humana obtidas por recombinagio
podem ter importincia como determinantes
do aspecto zoondtico (Zhou et al., 1999b).

A recombinagio genética entre influenza de
aves, sufnos e pessoas foi demonstrada apds
episddios de doenga respiratéria em plantéis
de suinos na Carolina do Norte, Texas,
Minnesota e Towa, em 1998. O isolado da
Carolina do Norte resultou de recombinagio
entre ‘H3N2 de pessoas com o cldssico
HINI de suinos e os demais de H3N2 hu-
mano, HIN1 cldssico suino e genes de virus
de aves (AIV). A hemaglutinina dos quatro
isolados obtidos derivou-se de H3IN2 huma-
no em circulagio, em 1995 (Zhou et al,,
1999a).
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7. DOENGA

A influenza avidria (AI) inclui amplitude de
sindromes que se manifestam desde infec-
¢ido subclinica, doenga suave respiratdria
das vias superiores ou doenga fatal generali-
zada em aves domésticas. Os perus e patos
sdo considerados muito sensfveis. Entretan-
to os episddios de doenga, especialmente em
perus, tém apresentado relaglio com a cria-
¢ido a céu aberto (EUA e Europa), quando
hd risco maior imposto i espécie por AIV de
aves Anseriformes migratorias. Os sinais
clinicas sdo principalmente percebidos nos
sistemas respiratério, digestivo, nervoso
e/ou reprodutivo. Em galinhas quadros
respiratérios de leves a graves, com esterto-
res, conjuntivite, corrimento nasal, edema
da face e cabega acompanhados ou nio de
diarréia e/ou quadro nervoso t&m sido mais
relatados. Em matrizes de frangos de corte
criadas préximo de propriedade com patos
foram descritos edema subcutineo, conges-
tiio circulatéria na cabega e palidez no mis-
culo do peito.

7.1 IMPACTO ECONOMICO

Os episédios em Minnesota, nos EUA, entre
1979 e 1981, resultaram em despesas anuais
em torno de 1 milhdio de délares (Poss et al.,
1982; Davison et al., 1999a), relacionadas
com perdas de produtividade em ganho de
peso e produglio de ovos. Os custos com
indenizagdes, diagndstico, suporte técnico e
comando titico (Pennsylvania: sacrificio de
mais de 11,2 milhdes de aves, mais de 7,2
milhdes de poedeiras e 3,6 milhdes de fran-
gos de corte em 278 propriedades) no pro-
grama de erradicagiio da influenza avidria
(novembro de 1983), na Pennsylvania e
Virginia, somaram US$33,468,891.00 (Avi-
an..., 1984)
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7.2 ZOONOSE

A ameaga de pandemia por AIV em pessoas
¢ preocupagio permanente dos agentes de
satide pdblica. H4 evidéncias recentes dfa 08
virus HSN1 e HON2 terem sido transmitidos
de aves para pessoas nos mercados de aves
de Hong Kong (Horimoto & Kn\‘vaoka.
2001). Alguns subtipos de AIV t&€m impor-
tincia direta em satide humana. Uma estirpe
de AIV classificada como A/Hong
Kong/156/97 (H5N1) de alta patogenicidade
foi descrita em episGdio fatal de influenza
em crianga com faringite, tosse seca e fc!?rc_:.
estirpe que apresentava miltiplos aminodci-
dos bdsicos no sitio de clivagem da HA,
cardter associado a alta patogenicidade para
galinhas e que resultou na mortalidade de
15/16 aves inoculadas. Mais 12 casos hu-
manos com estirpes de AIV semelhantes
foram isoladas, trés obtidas de casos fatais
(Subbarao et al., 1997).

7.3 PATOGENESE

AIV patogénicos foram por algum tempo
relacionados com a presenga de HA do
subtipo H7, embora existissem estirpes ndo
virulentas do mesmo subtipo isoladas fle
aves normais. A terminologia de peste avid-
ria (fow! plague), associada a H7 foi se:?df)
abandonada e substituida, adotando-se crité-
rios de classificagiio que levam em conta a
viruléncia (especialmente AIV de alta viru-
léncia; HPAIV - High pathogenicity avian
influenza), conforme estas recomendagdes:

I.  Qualquer virus de influenza letal 2 6, 7
ou 8 de 8 galinhas com 4-6 semanas de
idade em um perfodo 10 dias, inocula-
das por via intravenosa com 0,2ml de
lfquido alantdide a 1:10, sem bactérigs:

2. Qualquer virus da influenza dos subti-
pos HS e H7 que ndo atinja o critério
acima, mas apresente seqiiéncia de a-
minoécidos no sitio de clivagem da HA

compativel com as estirpes de alta viru-
Iéncia (miltiplos aminodcidos bésicos);

3. Qualquer virus da influenza niio inte-
grante dos subtipos H5 e H7 que cause
amorte de 1 a 5 galinhas de 4 a 6 se-
manas de idade inoculadas por via in-
travenosa (item 1), em 10 dias e seja
replicado em monocamadas celulares
na auséncia de tripsina (Proceedings...,
1994).

As lesdes do sistema respiratério incluem
seios paranasais com secrecio fibrinosa,
mucopurulenta ou catarral, traquéia com
edema e secregio de intensidade varidvel na
mucosa, sacos aéreos espessados e com
exsudato seroso, fibrinoso ou fibrinopuru-
lento. Ovoposigiio ectdpica em pocd_ei-ras
pode resultar em peritonite por ovo ccloptcp
e por contigiiidade dos sacos aéreos. P()ﬂd&l-
ras podem ainda apresentar salpingite com
acumulagio de exsudato no oviduto. Enteri-
te hemorrdgica fibrinosa (grave) ou catarral
(leve) pode ser observada e é mais comum
em perus (intestino delgado e cecos).

7.4 DIAGNOSTICO

O diagnéstico de influenza avidria depende
do isolamento e identificagdo do virus, uma
vez que os sinais clinicos e lesdes sao muitvo
varidveis entre os episédios. O quadro clini-
co e patoldgico estd dependente da estirpe
de AIV e das caracteristicas do hospedeiro,
como espécie de ave. status imune esp_ccffi-
co e nio especifico, estado nutricional,
doencgas concomitantes etc. O isolamento e
identificagiio viral deve seguir as normas
previstas pela OIE, por centros internacio-
nais de referéncia (por exemplo Central
Vererinary Laboratory, no Reino Unido) e,
no Brasil, pelo Programa Nacional de Sani-
dade Avicola (PNSA). O laboratério de
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referéncia para a identificagio de AIV no
Brasil € o LARA-Campinas, Sio Paulo.

O diagnéstico diferencial com outras enfer-
midades de quadro clinico e patolégico
semelhante € necessdrio, especialmente para
doenga de Newcastle, célera avidria, mico-
plasmose e clamidiose.

7.5 ISOLAMENTOE
IDENTIFICAGAO DO VIRUS

A amostragem oficial € efetuada por fiscais
do Ministério da Agricultura ou médicos
veterindrios autorizados. As amostras que
forem colhidas e isoladas independentemen-
te devem ser caracterizadas no LARA-
Campinas e, se necessdrio, a amostragem
oficial deve ser acionada. Alguns detalhes
da amostragem e atengio ao foco estio
descritos no item 2. Programa Nacional de
Sanidade Avicola. O PNSA estd implantan-
do o projeto de vigilancia ativa da doenga de
Newcastle e influenza avidria, no qual os
abatedouros receberdo material (kir) para a
colheita de amostras, incluindo frascos,
etiquetas, canetas, sacos pldsticos, seringas,
swabs, fitas colantes, gelo reciclivel e caixa
isotérmica de transporte (Projeto..., 2001).

Hd virios manuais de prética laboratorial,
entre eles, Isolation and identification of
avian pathogens, da American Association
of Avian Pathologists, ¢ livros-texto como
Calnek et al. Diseases of pouitry e Jordan et
al. Poultry diseases, nos quais os detalhes
para o diagndstico da influenza podem ser
encontrados. Muitos tecidos e secrecdes das
aves infectadas ou doentes sio fonte de
Virus para replicagiio e isolamento em labo-
ratorio. Os tecidos recomendados para a-
mostragem refletem o quadro clinico ou
Sistemas  mais comumente atingidos pela
Infecgiio, principalmente sistema respiratg-
fio e digestivo. As estirpes de HPAIV t&m
prande  pantropismo infeccioso, atingem
virtualmente todos os tecidos e de quaisquer
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deles podem ser isoladas. Altos titulos de
excregdo fecal, que garantem alta transmis-
sibilidade de aves reservatério (Anserifor-
mes, Procellariformes e Laridae) para do-
mésticas, permitem o isolamento dos AIV
das fezes ou por amostragem cloacal (swab-
bing). A infecgfio respiratéria, por sua cons-
tincia, garante o sucesso de isolamento
nasofarfngeo (por exemplo fenda palatina) e
da traquéia, mesmo na auséncia de sinais
clinicos (Easterday et al., 1997).

Os animais e substratos celulares de labora-
tério devem ser livres de patégenos e anti-
corpos especificos (SPF - specific pathogen
free), entre eles os mais comuns sio ovos
embrionados, pintinhos, frangos e galinhas
(Gallus  gallus  formadomestica). Outros
hospedeiros experimentais sio perus Melea-
gris gallopavo formadomestica) e patos
(Anas) sio utilizados. Os AIV também sio
replicados em mamiferos como marta (fer-
ret) e visio (mink) (mustelideos: marta,
Mustela putorius e visdo, Mustela vison),
camundongos, hamsters, gatos e sufnos.

Embrides de galinhas SPF podem ser inocu-
lados entre 9 e 11 dias de incubagiio na
cavidade alantéide com material de macera-
do de tecidos ou excre¢des tratado com
antibidtico e antimicético. O liquido alan-
téide dos embrides vivos, mortos, ou com
alteragdes de desenvolvimento até sete dias
apés a inoculagio, sio examinados para
atividade  hemaglutinante  misturando-se
liquido alantéide e hemdcias de galinhas
SPF a 5% (50:1 de cada), a hemaglutinagio
€ visivel pela formagiio de grumos.

O agente com atividade hemaglutinante no
liquido alantGide é caracterizado em testes
para a identificagio de influenza A em
reagio contra anticorpos especificos para a
NP (imunodifusio em gel de dgar — AGP),
de inibigdo da hemaglutinagio com anticor-
pos policlonais ou monoclonais especificos
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contra cada subtipo de AIV e para diferen-
cial do virus da doenga de Newcastle.

Cultivos primdrios de fibroblastos, rins ¢
figado de embrides SPF sdo também subs-
tratos para o cultivo de AIV. Estirpes pato-
génicas podem infectd-los sem tratamento
enzimdtico prévio, enquanto estirpes nﬁ-o
patogénicas necessitam tratamento Prév_m
com tripsina em pH dcido, para a ativagio
da glicoproteina da fusiio (porgio da HA2.).
Cultivos de érgfios, como anéis de traquéia,
sio também excelentes substratos por per-
mitirem o isolamento e o desenvolvimento
de ensaios de caracterizagiio especifica do
subtipo (neutralizagio da HA ou NA) sem
necessidade de adaptagiio.

7.6 DIAGNOSTICO SOROLOGICO

Podem-se empregar os testes de inibigz‘}o da
hemaglutinagfio, inibi¢do da neuramimdas.e
ou imunoenziméticos (ELISA) para a moni-
toragiio sorolégica. ELISA comerciais estio
disponfveis para a detecgio de anticorpos
contra a nucleoproteina (NP) de ATV do tipo
A e outros para a caracterizagio do subtipo
de AIV guanto A hemaglutinina (HA) duran-
te a identificagiio de estirpes. Detalhes dos
ELISA comerciais estio descritos nos ma-
nuais dos fabricantes ou nos manuais de
diagnéstico de doengas avidrias. A detecgio
de anticorpos contra a NP permite a de-
monstragio de contato prévio com AIV do
tipo A, grupo em que estio todos 08 AlV. A
caracterizagiio da resposta quanto i especi-
ficidade dos anticorpos para as diversas HA
existentes (subtipos) é mais complexa e
pode requerer um ensaio de captura de
glicoprotefna de cada subtipo (H1 a HI5)
e/ou anticorpos monoclonais. Hi variagdes
na intensidade da resposta imune natural
para a NP conforme a espécie de ave, sendo
os titulos em patos muito baixos ou nio
detectdveis em comparagiio com altos titulos
em perus e faisdes (Easterday et al., 1997).
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O PNSA no projeto de vigilancia ativ‘:x’ Qa
doenga de Newcastle e inﬂucnza.avmrja
(Projeto..., 2001) prevé, para a certificagio
do status de pafs livre, a amostragem na
linha de abate de 24 aves por lote para a
sorologia, colhendo-se 2 a 3ml de sangue
por ave, individualmente, em tubos de p!{ls-
tico estéreis e os soros separados, centrifu-
ghdos e congelados.

7.7 DIAGNOSTICO E IDENTIFICACAO
POR GENETICA MOLECULAR

Meétodos da biologia molecular para a de-
tecgdo e caracterizagio do genoma de AIV
siio descritos na literatura. Por exemplo, a
detecgio de regido conservada do gene da
nucleoprotefna (N) e/ou matriz (Ml c!$)u
M2) garante o diagndstico amplo de quais-
quer estirpes de todos os subtipos do tipo A.
Ensaios para a detecgio de seqiiéncias ge-
noémicas que codificam as glicoprotefnlafs do
envelope t8m a vantagem de permitir a
classificagiio quanto ao subtipo (HA ¢ NA)
e a desvantagem de resultados falso-
negativos, contorndveis em parte pcI%\ utili-
zagiio de iniciadores para os principais sub-
tipos prevalentes.

8. VACINAS

Nos EUA o controle de HPAIV tem sido
atingido com programas de erradicagiio — a
mesma estratégia usada para as formas
velogénicas do virus da doenga de Newcu.s-
tle (Villegas, 1998). Entretanto, novas estir-
pes de virus influenza estio constantemente
surgindo na populagdo humana e animal.

O controle ideal deve incluir prevengio da
exposicio, biosseguranga, vigilancia epide-
miolGgica e diagndstico, educagiio, quaren-
tena e depopulagio. Algumas tentativas de
vacinagio foram integradas a programas de
controle e erradicagiio de AIV. Métodos de
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controle que contam com a ocorréncia de
Infecglio baixa nos plantéis nfio sdo aceitd-
vels por geragio de oportunidade de muta-
(ho e recombinagio. HPAIV embora nio
estejam permanentemente infectando aves
nyudticas selvagens, elas sio portadoras de
AIV de baixa patogenicidade que cruzam as
harreiras especificas de hospedeiros, ocasi-
onando doenga leve em aves domésticas e
podem evoluir para HPAIV por mutagfio ou
recombinagio da HA. As estirpes de
HPAIV de surtos em aves domésticas sio
comumente isoladas de aves selvagens
durante o surto (Swayne & Suarez, 2000).

Vacinas inativadas do subtipo H5, contendo
virus integro, hemaglutinina expressa em
baculovirus ou recombinante em pox—
gulinha expressando hemaglutinina, foram
clicientes no induzir prote¢io ao desafio
com miiltiplas estirpes de HPAIV de HS de
(uatro continentes, de seis espécies hospe-
deiras diferentes e obtidas em um perfodo
(e 38 anos. A protegio foi eficaz para sinais
¢linicos e mortalidade e reduziu o nimero
ie aves e o titulo da excregdo viral. A mu-
danga genética suave (drift) ndo interferiu
1 protegio geral, embora tenha sido descri-

th para virus humanos (Swayne et al.,
2000b).

Grupos de galinhas de quatro semanas de
Idade foram vacinados com HA de uma
estirpe do subtipo H5, uma heteréloga H7
ou lquido alantéide (controle), e desafiados
com uma estirpe de HPAIV H5. Todas as
HA avaliadas tiveram protegio contra doen-
i e mortalidade, com anticorpos detectados
por IH e imunodifusdo em dgar (Swayne et
il 1999),

Palhas de vacinas recombinantes sio tam-
bém relatadas. Uma vacina recombinante de
pox-galinha expressando a hemaglutinina
de HPAIV do subtipo HS foi aplicada apés
uma vacina de bouba e teve eficiéncia limi-
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tada em aves jd imunizadas contra a bouba
avidria (Swayne et al., 2000a).
Bifidobacterium breve foi descrito como
adjuvante para vacinas avaliadas em ca-
mundongos, nos quais houve melhor uni-
formidade da expressio de anticorpos na
mucosa e protegiio as portas de entrada
(Yasui et al., 1994).

Uma vacina recombinante de virus da bouba
das galinhas contendo o gene da HA do
subtipo H5 foi aplicada em pintinhos de um
dia e nenhum deles apresentou conversio
sorolégica, ndo interferindo com o programa
de monitorizagio sorolégica por imunodifu-
sdo em dgar de rotina para AIV dos EUA,
mas com 8% de baixos titulos em TH positi-
vos. Houve protegiio contra a doenga clfnica
e mortalidade, apés desafio com HPAIV
H5N2 isolado de galinhas (90-100% entre 3
e 20 semanas pds-vacinagiio, com redugiio
entre 50 e 75% da excregiio intestinal e
respiratéria do AIV de desafio nos vacina-
dos, assim como redugio da transmissio por
contato (Swayne et al., 1997),

A expressiio de genes de ATV em virus que
infectam insetos, especialmente baculovirus,
estd também descrita na literatura. Larvas de
bicho-da-seda (Bombyx) sio comumente
usadas. Baculovfrus foram utilizados para a
expressio da hemaglutinina (HA) de isola-
dos dos subtipos H5 e H7 de AIV, e os
produtos mantiveram atividade hemagluti-
nante e formaram rosetas em solugdo, tanto
quando expressas inteiras como quando
expressas em partes, indicando que a con-
formagfo tridimensional foi obtida.

As HA foram imunogénicas per se, mas a
melhor resposta foi obtida com preparagdes
oleosas (dgua em dleo), com titulos de anti-
corpos IH compariveis dqueles derivados de
inoculagdo com virus completo, mais altos e
uniformes em aves de trés semanas do que
em aves de um ou dois dias de idade. A
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protegiio foi total ao desafio com estirpe de
alta viruléncia do subtipo homdlogo (HS5 ou
H7), com nenhuma ou reduzida excregio de
virus j4 em trés dias apGs o desafio. A van-
tagem da auséncia de resposta imune aos
demais componentes estruturais dos AIV
permite a diferenciagdo das respostas imu-
nes derivadas da vacina recombinante e
infecgdes naturais por AIV (Crawford et al.,
1999).

Uma preparagdo de vacina recombinante
expressando uma insergiio de HS5 em virus
da bouba avidria protegeu galinhas contra
sinais clfnicos, mortalidade e excregdo de
virus apds o desafio com HPAIV. A compa-
ragio das seqiiéncias deduzidas de aminod-
cidos da HA indicaram que houve drift
antigénico no AIV excretado apds o desafio
(Swayne et al., 2000a), resultado que alerta
para o risco de a imunidade provocar sele-
¢do de mutantes,

Uma vacina de ISCOM (immune stimula-
ting complex) induziu imunidade protetora,
enquanto a preparagio de vacina com subu-
nidades e niio adjuvada ndo resultou em
protegio (Rimmelzwaan et al., 1999).

A produgiio de vacinas para as estirpes de
ALV de alta patogenicidade (HPAIV) esbar-
ra na viruléncia destas para o embrido, re-
sultando em mortalidade muito precoce e
baixos tftulos, assim como na necessidade
de rigorosa biosseguranga laboratorial (Ta-
kada et al., 1999).

Vacinagdio in ovo foi descrita para AIV.
Embrides (White Leghorn-WL ou White
Rock-WR) de 18 dias de embriogénese
foram vacinados com vacina oleosa contra
AlIV in ovo, em virios volumes e concentra-
goes de antigeno, e anticorpos séricos IH
foram detectados a partir de duas semanas
pés-eclosio entre 85 e 100% dos pintinhos,
com protegdo ao desafio com AIV de alta
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patogenicidade aos 34 dias de idade. A
eclodibilidade dos embrides inoculados com
100p de vacira ndo foi diferente da dos
embrides de controle (Stone et al., 1997).

9. BIOSSEGURANGA

O controle de ATV em regides de avicultura
densamente povoadas € dificil, especialmen-
te onde jd existe estirpe de HPAIV circulan-
do e disseminada. A avicultura industrial
deve ser planejada para impedir a concen-
tragio de granjas em drea geogréfica com
proximidade e multiplicidade de idades e
tipos de aves. As estratégias de biossegu-
ranga sdo essenciais para a redugdo da dis-
seminagdo de doencas infecto-contagiosas,
entre elas a influenza, reduzindo as despesas
com medicagio e melhorando a qualidade
dos produtos. A implementagio dessas
estratégias, além da atengiio aos focos, con-
forme recomenda a OIE para a erradicagio
das doengas da lista A, nos episédios ocor-
ridos na avicultura industrial americana
(Avian..., 1984; Lasley, 1987; Davison et
al.,, 1999), européia (Capua & Marangon,
2000) e asidtica (Wei-Hua, 1998) impediu
maiores prejuizos econémicos.

10. DESINFETANTES

Para reduzir o risco de congelamento e
manutengio da atividade viricida contra o
AIV produtos anticongelantes tém sido
avaliados em pafses com inverno frio. Com-
postos fendlicos e quaternirio de amdnio
puros foram eficientes, enquanto a solugio
em etilenoglicol de amdnio quaterndrio—
formaldefdo e o hipoclorito de sddio foram
afetados, este também foi afetado em propi-
lenoglicol. Um liquido anticongelante de
péra-brisas comercial manteve a eficcia de
todos os desinfetantes, exceto a combinagiio
aménio quaterndrio-formaldefdo (Davison
et al., 1999b).
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I'erdxido de hidrogénio em vapor foi avalia-
do na desinfec¢giio de AIV e outros virus
exoticos, em cabine de descontaminagio de
unidades de isolamento, sem efeitos adver-
sos sobre os equipamentos (Heckert et al.,
1997).

11. TRATAMENTO

O interferon tem sido avaliado para a terapia
anti-AlV, Entretanto o AIV pode desenvol-
ver resisténcia tempordria ao interferon
(IFN) alfa em parte da populagio viral
quando cultivado em células de galinha
(Gallus) ou codornas (Coturnix), enquanto o
restante da populagio permanece sensivel
(Sekellick et al., 2000).

O deido  4-guanidino  2-4-dideoxy 2,3-
dideidro  N-acetilneuraminico  (4-guanino-
Neu5Ac-2en), Zanamavir, GGI167, um
inibidor especifico da neuraminidase dos
virus influenza, em avaliagdes in vivo, nio
apresentou efeito profilitico embora tenha
retardado o surgimento de febre e mortali-
dade em ensaios com apenas uma estirpe e
nio em duas outras de AIV. Experimentos
com a droga amantidina, bem estabelecida
como antiviral para influenza, inibe a febre
¢ a mortalidade em aves desafiadas por via
intratraqueal. A aplicagio e agio local de
drogas antivirais, entretanto, ndo impede a
disseminagio do virus para sitios niio atin-
pidos pela droga (McCauley et al., 1994;
Thomas et al., 1994).

Atualmente estio autorizados nos EUA para
uso na profilaxia e terapéutica da influenza
A o hidrocloreto de amantadina e a rimanta-
dina, indicadas na concentragiio de 0,2 a
O.4ptg/ml. Ambas agem apés a adsorgio
viral e antes da replicagio primdria, e pro-
génie virais resistentes podem ser isoladas
in vivo e in vitro. Estirpes de alta patogeni-
vidade resistentes 4 amantidina sio transmi-
lidas para hospedeiros sensiveis sem redu-
o da viruléncia. O mecanismo primdrio de
agho de amantidina e rimantadina € a inter-
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rupgio do fluxo de fons H dos endossoma
acidificados para dentro do virion — un
processo necessdrio para a liberagio d¢
complexo de nucleoproteina e icido nucléi
co, que € transportado ao nicleo para trans:
crigio (Murphy & Webster, 1996).

Oligopeptideos com segiiéncias de aminod:
cidos semelhantes ao N-terminal do poli-
peptideo HA2 ém atividade antiviral in
vitro. Outra estratégia emprega andlogos de
dcido sidlico, que diminuem a taxa de repli-
cagdo dos virus influenza por impedirem g
remogio do dcido neuraminico dos recepto-
res da superficie da ¢élula e do envelope do
virus. O sitio de reagio do dcido sidlico na
NA tem a conformagio de uma bolsa para
cada uma das quatro subunidades, nas quais
os aminodcidos sao conservados para todos
os virus influenza (A e B). Dois compostos
(4-amino ou 4-guanidino dcido 2-deoxi 2,3-
dideidro-D-N-acetilneuraminico e 4-amino
ou 4-guanidino -Neu SAc2en) siio altamente
inibidores da NA de virus influenza A e B.
Entretanto a geragio de resisténcia tem sido
preocupante, uma vez que a bolsa da NA
ndo parece ser essencial para o substrato
natural (icido sidlico), e virions mutantes,
sem a cavidade, podem eliminar a agiio de
bloqueio sobre a NA (Lamb & Krug, 1996).

Virus produzido em células cultivadas na
presenga de inibidores da neuraminidase
nao tem removido o dcido sidlico aderido a
HA, NA e receptores da superficie da célu-
la, inibindo a atividade de adsor¢io do HA
do virus e receptor celular. Algumas drogas
sio desenhadas com o auxilio de computa-
¢do gréifica para definir, por exemplo, preci-
samente os sitios relevantes na associagiio
neuraminidase—dcido sidlico (Lamb & Krug,
1996).
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Diversas diarréias sanguinolentas acom-
panhadas de HUS, no homem, foram
provocadas por sorotipos de E. coli pro-
dutores de toxina shiga-like (SLTEC)
diferentes do O157:H7, que é predomi-
nante, mas o O26:HIl também causa
colite hemorrdgica e HUS. Dos sorotipos
de SLTEC, 40% sdo patogénicos para o
homem (Riemann & Cliver, 1998).

2.4, CARACTERISTICAS
EPIDEMIOLOGICAS

24.1. ETEC

A DMI (dose média infectante) da ETEC
é alta, variando de 10° a 10° células
(Franco & Landgraf, 1996) ou 10° a 10'°,
segundo Rea & Fleming (1994). O pico da
incidéncia de diarréias por E. coli na India
ocorre nas estagdes secas e quentes do ano
e as criangas com até 10 anos sdo mais
susceptiveis, principalmente para as E-
TEC, mais prevalentes em recém-nascidos
nos paises tropicais (Hobbs & Roberts,
1999).

As taxas de isolamento de ETEC como
causa de diarréias em adultos e criangas
nos paises em desenvolvimento, princi-
palmente nos trépicos e quando as condi-
¢Oes de saneamento sdo precdrias, variam
de 10 a 70% (Eley, 1994; Rea & Fleming,
1994). Trabalhos realizados em Honduras,
Quénia, México e Marrocos revelaram
que 60-70% dos casos de diarréia de via-
jantes oriundos de pafses desenvolvidos
foram causados por ETEC. Na India e em
Bangladesh, a ETEC é endémica, onde
provoca alta taxa de mortalidade e 20-
34% dos casos de diarréia dos viajantes.

O homem assintomdtico é o principal
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portador de ETEC. Sio atingidas igual-
mente todas as faixas etdrias e é comum a
infecgiio de pessoas que se deslocam dos
paises desenvolvidos para os subdesen-
volvidos — diarréia dos viajantes — demos-
trando alta imunidade nas populagoes
endémicas (Eley, 1994; Rea & Fleming,
1994; Franco & Landgraf, 1996; Acha &
Szyfres, 2001).

2.4.2. EPEC

A freqiiéncia de EPEC também & maior
em surtos de diarréia nos paises subde-
senvolvidos, sobretudo nos tropicais,
sendo esporddicos nos desenvolvidos.
Ocorrem mais em lactentes, com alta
mortalidade, e sdo raros em criangas com
idade superior a um ano.

No Brasil, a EPEC ¢ responsdvel por 30%
dos casos de diarréia aguda em criangas
pobres com idade inferior a seis meses.
Predominam os sorotipos O111:[H7],
O111:[H2], O119:H6 e O55:H6. Nos anos
60 e 70 as principais cepas pertenciam aos
sorogrupos O86 e Olll. Também se
associam a diarréias cronicas (Franco &
Landgraf, 1996).

2.4.3. EIEC

A DMI é alta, variando de 10° a 10® célu-
las (Franco & Landgraf, 1996). A EIEC
acomete criangas maiores e adultos, nio
muito freqilentemente. Sdo relatados al-
guns surtos associados com a ingestdo de
dgua e alimentos contaminados, princi-
palmente o sorogrupo 0124, mas a via de
transmissdo mais comum parece ser o
contato interpessoal (Franco & Landgraf,
1996).
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2.4.4. EHEC

A EHEC foi reconhecida como patogéni-
ca ao homem em 1982 nos EUA, a partir
de dois surtos envolvendo sanduiches e
patés de carne bovina de uma cadeia de
restaurantes (Eley, 1994). Entretanto a
gravidade da doenca causada pela E. coli
O157:H7 s6 foi melhor admitida em sur-
tos ocorridos no inicio da década de 90
(Silveira & Silva, 1996). Hoje a EHEC é
considerada a principal causa de toxinfec-
¢io alimentar relacionada com carne nos
EUA, Reino Unido e Canadd (Eley,
1994).

A dose minima infectante da EHEC &
baixa, variando de 10'-10* (Silveira &
Silva, 1996) ou de 10'-10% células (Rie-
mann & Cliver, 1998). H4 significativa
diferenga entre as DMI das STEC e EPEC
(Law, 2000). Mc Clure & Hall (2000)
também relatam que a doenga por EHEC
pode ocorrer quando o ndmero de células
¢ baixo, ao contrario dos casos de outras
enterobactérias.

As E. coli produtoras de shigatoxina estio
presentes em namero insignificante no
rimen normal, devido a sua sensibilidade
a0 pH e aos dcidos graxos voldteis, mas
crescem mais rdpido no rdmen em jejum
durante 48 horas (Riemann & Cliver,
1998). Os animais sio o reservatério
natural da EHEC, principalmente os bovi-
nos (Eley, 1994).

Nos EUA, 0,36% dos bezerros e 1,8% dos
rebanhos eliminam E. coli 0157:H7 (Ri-
emann & Cliver, 1998). Segundo Silveira
& Silva (1996), 1% do gado adulto e 40%
dos animais jovens sio portadores assin-
tomdticos de E. coli O157:H7 naquele
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pais. Bezerros de rebanhos leiteiros tém
sido relatados reservatérios da bactéria
(Eley, 1994; Rea & Fleming, 1994).

Embora o reservatério principal de E. coli
O157:H7 seja o trato gastrointestinal de
bovinos, essa bactéria também j foi iso-
lada do intestino de suinos e de aves
(Meng et al., 1994). Entretanto a E. coli
O157:H7 raramente € isolada de animais
com diarréia. Além disso, a auséncia de
sinais de doenga em animais dificulta a
identificacio de portadores (Franco &
Landgraf, 1996).

Cies sadios e bezerros com diarréia san-
guinolenta ji revelaram a presenca de
outros SLTEC (Riemann & Cliver, 1998).
Os produtos de origem animal, principal-
mente a carne bovina, sdo os principais
veiculos de EHEC. A bactéria j4 foi isola-
da de carne bovina, suina, ovina, de fran-
go e de veado.

Embora ndo seja comum, foram registra-
dos nos EUA, entre 1982 e 1993, dois
surtos de diarréia por EHEC O157:H7 em
criangas que ingeriram leite cru em fazen-
das, enquanto que 15 outros foram devi-
dos a carne; ressalte-se o baixo habito de
consumir leite cru, naquele pais (Silveira
& Silva, 1996).

Em produtos licteos, os riscos de ocor-
réncia de E. coli O157:H7 sio altos, mas a
ocorréncia de surtos relacionados de to-
xinfec¢do € baixa, deslocando-se para
outras E. coli patogénicas (Mc Clure &
Hall, 2000). Os produtos de origem ani-
mal ndo cirneos veiculadores de EHEC
830 queijo, leite e iogurte (Mc Clure &
Hall, 2000).
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(bago e linfonodos). Os linf6citos rest':m-
tes migram diretamente para os Orgdos
linf6ides secunddrios, sem passar pqr
modificagdes no timo, tornando-s; 1inf§c1-
tos B, que sdo responsdveis pela imunida-
de humoral (Tasaka et al., 1986).

Nas aves as células linf6ides estdo presen-
tes no timo e na bolsa de Fabricio. Na
bolsa desenvolvem a capacidade de secre-
tar anticorpos (Ac) ou imunog]o.bullnas
(Ig) - linfécitos B, responsdveis pela
imunidade humoral. No timo, transfor-
mam-se em linf6citos T, capazes de se
envolverem em respostas mediadas por
células ou modular a produgdo de Ac
pelos linfécitos B (Martins, 1989).

De acordo com Santiago et al. (1999),

apesar das diferengas existentes entre aves

e mamiferos quanto & estrutura e distribu-
igdo do tecido linféide, como tfim_bém a
auséncia de linfonodos na maioria das
espécies de aves, ndo hd razdo para supor
que elas difiram dos mamiferos quanto a
resposta imunitdria. Tanto nas aves quanto
nos mamiferos o desenvolvimento da
imunidade requer um processamento
minimo pela célula do hospedeiro.

Os antigenos chegam 2 intimidade ‘do
organismo animal por diferentes vias,
especialmente por absorgdo através das
mucosas respiratéria e digestiva. Podem
ainda penetrar através da pele, quando
esta sofre solugdio de continuidade ou por
inoculagdo. Independentemente da porta
de entrada o antigeno € capturado por
células mononucleares fagocitdrias deno-
minadas macréfagos. Uma parte dele €
destruida pela célula fagocitéria e o res-
tante levado pelo macréfago aos Grgaos
linféides, principalmente bago, e entregue

as células produtoras de Ac. Estas células
produtoras de Ac constituem as células
principais da glandula de Harder, bolsa de
Fabricio e tonsilas cecais (aves), placas d_e
Peyer (mamiferos), bago e diversqs regi-
des e Orgdos dos animais. Meqlante a
liberagio de mediadores quimlcos. ou
citocinas (interleucina, interferon) o linf6-
cito T — T auxiliar — estimula a transfm"-
magio do linfécito B em uma célula mais
especializada na produgdo de Ac ou Ig
(IgM, 1gG e IgA). Da mesma forma outro
grupo de linfécitos T — T supressor -
regula a produgdo de Ig pelos linfécitos B,
conferindo um equilibrio de produgio de
Ac ao sistema (Martins, 1989; Santiago et
al., 1999).

3. INTERAGOES ESTRESSE X
NUTRICAO X DOENGA
EM AVES E SUINOS

Diversos estudos tém sido realizados
visando o estabelecimento de um equili-
brio entre fatores de tensdo (estresse?.
considerados predisponentes ao apareci-
mento de doengas, e os fatores nutricio-
nais, considerados fornecedores de ele-
mentos protetores responsdveis pela resis-
téncia orginica. Tal equilibrio for.ta]ece. a
hip6tese de que um organismo sadio resis-
te aos fatores de tensdio e conseqiiente-
mente estd protegido das doenqasl. Em
produgio animal o individuo € considera-
do somente para produzir, portanto a
nutrigdo associada a genética permit_e a
obtengdo de individuos altamente eficien-
tes. Essa eficiéncia relaciona-se com pre-
cocidade e produgio (carne, ovos), cont.u—
do o meio foge ao controle do nutricionis-
ta e do geneticista (Campos, 1981, 19_89).
"ura Kelly & Easter (1987) os experimen-
tos conduzidos com sufnos para determi-

36

Medeiros et al., Vitaminas: imunidade e desempenho...

nar como os nutrientes afetam a resposta
imune tiveram resultados interessantes.,
mas algumas varidveis ndo foram adequa-
damente controladas. Por exemplo, a
deficiéncia de certos nutrientes pode levar
i redugiio do consumo de alimento e isso
nem sempre € levado em consideragio.
Nos estudos sobre imunidade mediada por
anticorpos os antigenos sio freqiientemen-
te administrados em adjuvantes. Estes
agentes agem continuamente no material
antigénico presente aumentando a respos-
ta imune. Além disso, poucos estudos
foram conduzidos em suinos paca deter-
minar como a infecgdio, por si. afeta a
resposta imune. E desconhecido se fatores
nutricionais afetam importantes respostas
imunes. tais como: células T citotGxicas,
células assassinas naturais, células assas-
sinas ativadas pelas linfocinas, citotoxici-
dade mediada por células anticorpo-
dependentes. sintese de linfocinas e ativa-
¢io ou expressio de moléculas da classe
Il do principal complexo de histocompati-
bilidade.

Para Klasing (1992), as mudangas meta-
bélicas que acompanham o estresse imu-
noldgico levam a altera¢des na reparticio
nos animais dos nutrientes da dieta. com o
crescimento geral e o desenvolvimento do
miusculo esquelético sendo prejudicados
em favor de processos metabélicos dire-
cionados para a resposta imunoldgica e a
resisténcia as doengas e com isso a utili-
zagdo e os requisitos de nutrientes sio
modificados. As interagdes entre estresse,
nutrigio e doengas podem ser sinergéticas
ou antagonicas, envolvendo o consumo de
dgua e alimento, o metabolismo energéti-
co e o de carboidratos, proteinas, lipidios,
minerais e vitaminas.
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Latshaw (1991), em revisio citando virios
autores quanto ao consumo de alimento, a
anorexia € uma conseqiiéncia bem conhe-
cida da fase aguda da resposta imune e
pode ser mais grave quando seguida por
reagio inflamatéria. As pesquisas em que
as aves foram submetidas ou ndo a priva-
¢do de dgua e/ou alimento e logo em se-
guida foram “desafiadas™ sugerem que o
grau de privagio de dgua e alimento e o
tempo de infecgio podem elevar a respos-
ta imune. Os resultados sugerem que a
privagdo completa niio pode ir-além de 24
horas, pois parece que apds esse periodo
hd depressio da imunocompeténcia, e que
os efeitos de uma privagio parcial e o
tempo de privagio podem aumentar a
resposta imune. Por outro lado, em mane-
jo em que as aves (matrizes, reprodutoras)
foram ou ndo mantidas com restrigao
alimentar, a resposta imune mediada por
células  foi significativamente maior.
quando “desafiadas™, nas aves alimenta-
das diariamente.

O metabolismo energético sofre importan-
tes mudangas nas endotoxicoses e na
infecgiio. Na febre a prostaglandina induz
alteragio nos neurdnios sensores de tem-
peratura no hipotilamo levando a altera-
¢oes do metabolismo energético. Pesqui-
sas clinicas estimam que a febre estd asso-
ciada com aumento do metabolismo basal,
10 a 15% para cada grau centigrado acima
do normal (Klasing,1992). Para Kelly &
Easter (1987), em sintese, os efeitos dire-
tos no consumo de alimento ou de energia
nos eventos imunes especificos em suinos
sdo geralmente desconhecidos. A defici-
éncia ou desbalanceamento de vitaminas,
minerais e aminodcidos normalmente
reduzem o consumo de alimento. e isto
algumas vezes dificulta a interpretagiio
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dos resultados de experimentos em nutri-
¢io e imunocompeténcia. Entretanto, a
exposi¢io ao calor ou ao frio reduz a
imunidade mediada por anticorpos passi-
vamente adquirida em leitdes recém-
nascidos. Provavelmente esses efeitos sio
causados indiretamente pela redugdo do
consumo de colostro.

Existe uma série de mudangas no metabo-
lismo de carboidratos, proteina e lipidios
induzidas pela resposta imune. Durante a
fase aguda, a utilizagio de carboidratos
aumenta dramaticamente devido a intera-
¢oes metabélicas e hormonais. A glicone-
ogénese e a glicogendlise estlio aceleradas
para aumentar a produgio de glicose, e a
oxidagio nos tecidos extra-hepdticos, a
conversdo para lactato e a reciclagem via
ciclo de Krebs também estio aumentadas.
O uso de dcidos graxos como suplemento
energético diminui, indicando aumento na
dependéncia da glicose como suplemento
energético. Por exemplo, a utilizaglio da
glicose do organismo aumenta 68% du-
rante a resposta na fase aguda. sendo que
por volta de 25% sdo devidos ao aumento
das perdas no misculo esquelético. Entre-
tanto essas mudangas no metabolismo da
glicose parecem independentes da febre
porque os inibidores das prostaglandinas.
que a bloqueiam, niio diminuem a taxa de
oxidagio da glicose (Klasing, 1992).

As vias do ciclo de Krebs e outras vias
enzimdticas associadas compdem o meta-
bolismo intermedidrio, ou seja, convertem
os nutrientes em produtos que sio absor-
vidos diretamente ou sio mantidos como
reservas. Durante o estresse fisioldgico,
com o consumo de alimento diminuido. as
mesmas vias metabélicas sio usadas para
converter as reservas em produto pronta-
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mente disponivel. Em todos 0s passos
enziméticos dessas vias sdo necessrios
cofatores para que as vias metabdlicas
possam ocorrer (Brake, 1997). Na Fig.|
mostra-se a principal via metabdlica com
os cofatores usados durante o estresse
fisioldgico.

A resposta inflamatéria e a infecgao indu-
zem mudangas no metabolismo das prote-
fnas no organismo e em tecidos especifi-
cos que sdo bem caracterizadas pela im-
portincia clinica da perda significativa de
musculos. Novas proteinas ou maior quan-
tidade de certas proteinas devem ser sinte-
tizadas em resposta a infecgdes e/ou in-
flamagdes. H4 sintese de fagdcitos, células
linféides, citocinas (protefnas da fase
aguda) e imunoglobulinas como resultado
da infecgio. Os tecidos injuriados pela
resposta inflamat6ria e pela invasio de
organismos devem ser reparados. O ani-
mal entra em balango negativo de nitrogé-
nio, quebrando as proteinas dos tecidos e
produzindo aminodcidos.

Os aminodcidos podem ser utilizados para
sintese de proteinas, mas uma substancial
porgio € utilizada como substrato para
formagiio de glicose. As citocinas marca-
damente aumentam a excregiio de nitrogé-
nio e o catabolismo protéico periférico
total, enquanto preservam e produzem
proteinas especificas no figado para a
resposta imune da fase aguda.

Os aminodcidos perdidos na protedlise do
miusculo esquelético siio direcionados ao
fieado para sintese das proteinas que
serio utilizadas na resposta imune aguda,
oxidados para energia. usados como subs-
tratos gliconeogénicos e sintese de protei-
nas leucociticas para suportar a produgio
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de  células imunes, imunoglobulinas e
citocmas. As citocinas sdo primariamente
responsdveis pelas mudangas observadas
o metabolismo de proteinas, embora a
identidade do(s) mediador(es) nio seja
conhecida. Aparentemente as exigéncias
dictéticas de proteinas para sintese de
proteinas imunolégicas ndo sio tio gran-
des quanto as exigéncias para aves em
crescimento. Contudo os resultados de
vilrios experimentos sugerem que o nivel

Gtimo de proteina dietética € diferente
para diferentes desafios (microrganismos).
A resposta imune pode ser afetada dife-
rentemente por determinados aminodcidos
dq dieta. Podendo estes aumentar ou di-
minuir a resposta imune. Além disso hd
uma relagio entre minerais-trago (cobre,
zinco e ferro) e o balango de aminodcidos

da dieta com a resposta imune (Latshaw,
1991; Klasing, 1992).
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Figura 1. Principal via metabélica e cofatores usados durante o estresse fisiologico

Alteragdes no metabolismo dos lipidios

fase aguda. A hiperlipi : o ;
; . ipidem s
também ocorrem durante a resposta da periip 1a, primaria

mente causada pelo actimulo de lipoprote-
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1. INTRODUGAO

A intensificagiio em bovinos dos sistemas
de produgiio de carne e leite e a selegiio de
animais com maior potencial produtivo
implicaram na necessidade de maior for-
necimento de energia e protefna na dieta,
modificagbes que podem perturbar a ho-
meostase e levar ao aparecimento de do-
engas metabélicas como cetose, figado
gorduroso, acidose e laminite, sobretudo
na lactagdo inicial.

A lactagdio inicial em vacas de leite e a
gestagilo, especialmente gestagfio gemelar
em ovelhas, sio acompanhadas por um
balango energético negativo (BEN) que
leva ao aparecimento de doengas do me-
tabolismo intermedidrio, resultantes do
colapso dos mecanismos homeostéticos
que regulam a mobilizagdo de energia.
Muitos animais contornam essas deman-
das nutricionais e ndo desenvolvem doen-
¢as. Entretanto, hd animais que entram em
BEN, induzido pela produgio de lactose e
aumento na demanda metabdlica fetal e
que, adicionalmente, experimentam com
frequéncia um balango protéico negativo
que concorre para a indugdio de mais es-
tresse sobre o status metabdlico (Herdt &
Emery, 1992).

Tentativas de contornar as exigéncias
nutricionais levam ao incremento do for-
necimento de dietas & base de concentra-
dos ou forragens com baixa fibra efetiva.
Essas dietas contém excessiva quantidade
de carboidrato fermentdvel, resultando em
acimulo de dcido l4ctico quando o nime-
ro de bactérias que o sintetizam excedem
o nimero daquelas que o utilizam. Isso
pode ter conseqliéncias que variam desde
ruminite a acidose, e até mesmo laminite,
diminuindo o potencial produtivo do
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4. INFLUENCIA DAS VITAMINAS NA
RESPOSTA IMUNE E NO DESEM-
PENHO DE AVES E SUINOS

O estudo de vitaminas na suplememagﬁb
das dietas tem sofrido ultimamente uma
grande transformagao, sob dois aspectos:
1) niveis de suplementagdo: reformulados
em fungio do desempenho; 2) bioguimi-
co: o mecanismo de agdo submolecular
tem proporcionado aos bioquimicos des-
vendar intimeras fungoes até entdo desco-
nhecidas. A potenciagio de determinadas
vitaminas nas condi¢des de estresse, €
uma forma de prevenir o aparecimento de
doengas ou quando o processo mérbido ja
estd instalado, principalmente doengas
produzidas por bactérias e parasitas. Os
niveis recomendados, ou seja os niveis
necessdrios, as vezes ndo sio adequados
em virtude de determinadas situagdes
como a enorme variagio do contetido e
disponibilidade de nutriertes da matéria-
prima, exclusdo ou redugdo dos niveis de
nutrientes nas formulagdes de fagdo de
custo minimo, presenga de antagonistas
nos alimentos, caracteristicas genéticas da
espécie, situagdes de estresse e doengas,
programa de manejo alimentar (restri¢cdo
alimentar), sistema de criagdo, inter-
relagbes com outros nutrientes (vit. ExSe;
vit. DxCaxP; niacinaxtriptofano) e con-
sumo, dentre outras. Portanto, os niveis de
vitaminas como também de outros nutri-
entes devem ser suplementados com ©
objetivo de garantir as interagdes positivas
ou respostas sinergéticas, e conseqiiente-
mente o desempenho Gtimo da espécie em
questdo (Campos, 1981; 1989).

As vitaminas sdo componentes essenciais
para uma dieta balanceada e requeridas para
o metabolismo e utilizagdo dos nutrientes. A
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desnutrigio ¢ supostamente a principal
cawsa de imunodeficiéncia. De todas as
vitaminas, a vitamina E (alfatocoferol)
parece ter o efeito mais significativo no
sistema imune. E bem conhecido que a vit.
E melhora a ago fagocitdria das células, a
receptividade dos anticorpos aos mitdgenos
e a transferéncia de imunidade passiva.
Altos niveis de vit. E nas dietas afetam a
imunidade mediada por células e a imuni-
dade humoral.

A propriedade antioxidante da vit. E deve-se
a seu anel estrutural, mas sua singularidade
estd na estrutura que lhe permite incorporar-
se diretamente nas membranas celulares. As
membranas subcelulares sdo constituidas
primariamente por 4cidos graxos insatura-
dos (PUFA), que determinam a fluidez das
membranas e portanto a funcionalidade para
muitos processos. Os PUFA sio submetidos
a reagdes de oxidagdo e se ndo forem con-
troladas podem prejudicar as células ou até
mesmo maté-las. Isto é especialmente ver-
dadeiro para as células fagocitdrias, como 0s
macréfagos, que processam a primeira in-
formagdio sobre patdgenos € a transferem
para outras células do sistema imune para a
préxima agdo. Como os fagdcitos liberam
substincias téxicas durante a “respiragdo”,
eles podem morrer a menos que haja sufici-
ente capacidade antioxidante celular. A vit.
E tipicamente desempenha essa fungio com
seguranga. Além disso a vit. C auxilia na
regeneragio desses fagdcitos (Brake, 1997).

Raza et al. (1997) avaliaram o efeito de
diferentes niveis de vit. E no ganho de
peso, consumo de alimento, conversio
alimentar, peso dos 6rgaos linféides, valo-
res hematolGgicos, resposta humoral para
a vacinagiio de Newcastle, resposta celular
para tuberculina e atividade fagocitica dos
neutr6filos em frangos de corte. A suple-
mentagio de vit. E em excesso (300 Ul’kg
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de alimento) teve efeito benéfico no ga-
nho de peso, consumo de alimento e con-
versao alimentar, peso dos 6rgios linféi-
des, desenvolvimento de anticorpos séri-
cos contra o virus vacinal da doenga de
Newcastle, indice de fagocitose e indice
de hipersensibilidade tardia. Ao passo que
a deficiéncia de vit. E adversamente afe-
tou todos os pardmetros acima citados,
mas nio houve diferenga significativa nos
valores hematolégicos entre o0s grupos
deficientes e suplementados com a vita-
mina. De acordo com os resultados do
estudo concluiram que a vit. E nio é um
agente imunossupressor quando usada em
niveis recomendados ou mesmo em exces-
so. Nivel deficiente de vit. E diminui a
imunocompeténcia e quando usada em
excesso nas dietas melhora a resposta
imune e o crescimento dos frangos. Al-
guns resultados desse experimento sio
mostrados nas Tab.3, 4, 5e 6.

Tab~ela 3. Médias de peso corporal e de
orgaos das aves de cada tratamento aos
49 dias.

'l'r;uarpemo Peso . Bursa  Bago  Timo Figado
com vit. E (2) (g) (g) (2) )

Deficiente 1418¢ 1. 8lle 1,808b 5.16lc 36,98¢
l-:tcesso 1804a 2,120 2,102a 6,181 45.81a
Controle 1607b  1.816b 2,063a 597h  44,09b

abe - Médias com letras distintas diferem entre si
pelo teste DMS (P<0,05)
Fonte: Raza et al. (1997)

Para se ter melhora na resposta imune
com a suplementagdo de vit. E em frangos
lc‘vu-se tempo devido & incorporagio da
vitamina as membranas e transferéncia de
membrana. Assim, pintinhos nem sempre
50 imediatamente capazes de melhorar o
desempenho quando sdo suplementados
com quantidade extra de vit. E. Uma solu-
¢do razodvel para esse problema é pela
suplementacdo das ragdes das reproduto-
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ras. Virios pesquisadores mostram clara-
mente que essa suplementagiio extra das
teprodutoras com vit. E melhora a transfe-
féncia de imunidade materna e a resposta
imune da progénie. Esses efeitos sio con-
seqllentes da protegdo passiva dos anti-
corpos maternos e da incorporagiio de vit.

E as membranas durante a embriogénese
(Brake, 1997).

Tabela 4. Médias geométricas dos titu-
los de inibi¢iio da hemaglutinaciio (IH)
das aves de acordo com o tratamento.

S Média geométrica

P —— dos titulos TH

dia 7 dia 28 dia 49
Deficiente 104,0bc 122,8¢ 122,0¢
Excesso 147,2a 224,52 212,7a
Controle 119,4b 174,0b 162,3b

abe - Médias com letras distintas diferem entre si
pelo teste DMS (P<0,05)
Fonte: Raza et al. (1997)

Tabela 5. Indice médio de fagocitose
das aves de acordo com o tratamento.

Tratiimento Méqia do ndice de
ot B fagocitose das aves (%)
dia 7 dia 28 dia 49
Deficiente 7157a  65,67c  60,13c
Excesso 79,00a  84,60a  83,07a
Controle 79292 75,076  77.27b

abe - Médias com letras distintas diferem entre si
pelo teste DMS (P<0,05)
Fonte: Raza et al. (1997)

Efte mesmo autor cita pesquisadores que
nio encontraram resultados satisfatérios
na progénie com a suplementagio de vit.
E na dieta das matrizes, contudo enfatiza
que ndo se deve ignorar o tempo relativo
de exposigdo a suplementagio. Além
disso a suplementagiio isolada de vitamina
E ou C, na presenca de deficiéncia de
outras vitaminas que integram o processo
metabdlico, freqlientemente nio mostrard

resposta. Deve-se reconhecer que a res-
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posta imunolégica requer um conjunto
metabdlico completo.

Tabela 6. Efeito do nivel de inclusdo de
vitamina E nas ragdes de matrizes no
desempenho da progénie.

Eclodibili- Gaiho o Morta-
o GRS LS e i sio lidade
do. ovos férteis  peso (@g) (%)
premix %) @
100% 92,7 316 1,32 1,82
33% 92,6 307 1,38 2,36

Fonte: Brake (1997)

Ferket et al. (1995) avaliaram a suplemen-
tagiio de vit. E na produgio Qe perus e seu
efeito no desempenho, imunidade e quali-
dade da carcaga dessas aves. Segundo
eles, baseando-se nos préprios resultados
e nos de outros, 100 a 200UI de vit. E/kg
de alimento siio necessérias para aum?nltar
a fungio imune e trazer outros beneficios
associados. Esses niveis sdo duas a quatro
vezes maiores aos tipicamente usadgs nas
raghes comerciais, aumentando assim 0s
custos. Portanto a suplementagdo deve ser
cautelosa, uma vez que a relagdo custo—
beneficio foi negativa, principalmente na
fase de acabamento das aves. Entrctar?to
os beneficios associados, como a funcio-
nalidade do processamento da carne,
melhor estabilidade e melhor ﬂ‘avour dos
produtos, podem ser a aliernativa para 0
custo efetivo.

A vit. E na concentragio de 10 mglkg
excede os requisitos para frangos (Nutri-
ent..., 1994), e geralmente é considerada
de baixa toxicidade. Entretanto hé evidén-
cia que doses macigas dessa vitarr‘n.na
pode causar vérias desordens. Um -efelto
adverso do excessivo consumo de vit. E €
sua interferéncia com a utilizagao do cole-

calciferol. A interferéncia é manifestada

principalmente pela redugio das cinzas
ésseas e do ganho de peso (Bartov, 1997).

O mesmo autor realizou um estudo em

que avaliou o efeito do excesso rpoderado

de vit. E e de quantidades dietéticas mar-

ginais de colecalciferol na performance ¢

nas cinzas da tibia de frangos de corte.

Vitamina E (acetato de o-tocoferol — 0 e
150 mg/kg) e colecalciferol (l,§75. 523

pg/kg) foram adicionados a clhcta por 23
dias. As concentragdes de vit. E e suas
combinagdes com colecalciferol nio afe-
taram significativamente o ganho de peso,
o consumo de alimento, a conversﬁp al.n—
mentar e as cinzas Osseas. As varidveis
foram significativamente menores nas
aves alimentadas com dietas suplementa-
das com 1,875ug de colecalciferol/kg
comparadas com os valores observados
com as outras duas concentragdes dessa
vitamina. .

Tabela 7. Efeito da concentragio dieté-
tica de vit. E e colecalciferol no desem-
penho e nas cinzas 6sseas de frangos de

corte.

Ganho - Cinzas
y Consu-  Conver 1
VILE i p de - 530 Gsseis
M8 (gikg)  peso @ (&0 (%)

kg) @
0 1,875 704 1182 0,596 36.1
0 5.0 774 1255 0617 38,2
0 25,0 763 1247 0,612 8.8
150 1,875 713 1188 0,600 35,6
150 5.0 776 1261 0,615 38,1
150 250 715 1258 0,616 38,8

Fonte: Bartov (1997)

Nio houve diferenga significativa nos

efeitos de 5 e 25ug de colecalciferol/kg de.

dieta nas varidveis acima. Concluiu que a
vit. E, na concentragio de 150 mg/kg de
dieta, ndo agravou a deficiéncia moderada
de colecalciferol.

A4
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Hd evidéncias de que niveis altos de vit. A
podem interferir com a absor¢do e a con-
centragdo plasmdtica da vit. E, segundo
(Anderson et al., 1995). Estes autores
conduziram um estudo para avaliar o
efeito de altos niveis dietéticos de vit. A
no status e performance de suinos em fase
de crescimento—terminagdo alimentados
com dietas com vérios niveis de vit. E. Os
ratamentos consistiram de uma dieta
basica de milho e farelo de soja suplemen-
tada com acetato de retinil para fornecer
2000 ou 20.000UI de vit. A/kg de dieta e
com acetato DL-alfatocoferol para forne-
cer 0, 15 ou 150UI de vit. E/kg de dieta.
Foram obtidas amostras de soro, tecidos
(figado, coxa, miisculo do pescogo, gor-
dura do dorso). De acordo com os resulta-
dos encontrados e a revisdo da literatura,
0s pesquisadores fizeram algumas infe-
réncias como: alto nivel de vit. A pode
interferir com a absorgiio e o metabolismo
de outros nutrientes, em particular a vit.
E; o nivel alto de vit. A (20.000 Ul/kg,
aproximadamente 15 vezes o requisito)
nio afetou o desempenho e parece ter
pouco ou nenhum efeito nas concentra-
goes de vit. E nos tecidos e no soro de
suinos  em fase de crescimento—
terminagao.

De acordo com a revisio de Abawi &
Sullivan (1989), pesquisas futuras sio
necessdrias niio somente para determinar a
natureza e os mecanismos das relagdes
existentes entre as vitaminas, mas também
lentar entender as interagdzs das vitaminas
lipossoliiveis em niveis praticos com ou-
tros nutrientes. Ao contririo das vitaminas
hidrossoldveis, o excesso na dieta de
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vitaminas lipossoliveis € retido no orga-
nismo; isso faz com que elas sejam poten-
cialmente téxicas. A toxicidade observada
associada com excesso na quantidade
ingerida pode entre outros fatores ser uma
manifestagio da interagiio das vitaminas
em niveis altos com outros nutrientes,
incluindo vitaminas em niveis marginais.
Quanto a isso, hd relatos de resultados
como: somente uma taxa de sobrevivéncia
de 25% em aves quando foram alimenta-
das com dieta alta em vit. A; efeitos bené-
ficos na taxa de crescimento de ratos
quando tocoferol foi acrescentado a dieta
alta em vit. A; a vit. E pode diminuir a
taxa de deplegdo de vit. A no figado e
aumentar as reservas hepdticas desta.
Resultados diferentes também sdo descri-
tos: efeito depressor de altos niveis de vit.
A nas reservas de vit. E nos tecidos; altos
niveis de vit. A aumentaram a oxidagio da
vit. E na porgiio anterior do intestino del-
gado e aumentou o turnover da vit. E; as
vitaminas A e D, quando administradas
individualmente em altos niveis, afetam
adversamente o metabolismo ésseo, entre-
tanto a administragdo simultinea de am-
bas em niveis altos aparentemente diminui
os efeitos téxicos de cada uma delas; altos
niveis de vit. A prejudicam a absorgio
intestinal de vit. K, em ratos; altos niveis
de vit. E acredita-se que possam interagir
com vit. D e K.

Brake (1997) sumaria os resultados bené-
ficos de virios estudos na resposta imune
e no desempenho de aves. As aves foram
suplementadas com niveis de vitaminas
maiores do que os recomendados para
prevenir deficiéncias (Tab.8).



Cad. Téc. Vet. Zootec., n.40, p.34-50, 2002.

Tabela 8. Efeito das vitaminas na resposta imune

Vitamina Ave Unid./kg Agente

E Frango 100mg E. tenella

E Frango 150mg E. coli

E Frango 300mg E. coli

E Frango 150-30010g  Newcastle

E Frango 178mg IBD (subclinica)

E Matriz  150-450 Brucella abortus;

E Matriz  300mg Newcastle

C Frango 330mg E. coli

L& Frango 1000mg E. acervulina

E. tenella
Stress calérico

& 1000mg IBD

8 300-330mg  Brongquite

‘A Frango >2000UT . HSA

A Frango >4000UI  HSA Ascaridia
A Frango >10000L1  Newcastle
Biotina  Frango 200mg Reovirus
Piridoxina Frango >1.5mg Enteréeitos, carneiro

D

Fonte: Brake (1997).
5. MICOTOXINAS x VITAMINAS

O clima quente e (imido favorece o desen-
volvimento de fungos toxigénicos. Por
isso os alimentos provenientes de regides
tropicais e semitropicais apresentam o0s
mais elevados indices de contaminagao
por micotoxinas. As micotoxinas sio
metabdlitos téxicos produzidos por fungos
e as micotoxicoses sdo as doengas de
natureza aguda ou cronica resultantes da
ingestdo de alimentos contaminados com
micotoxinas. Um dos mais ‘sérios efeitos
das micotoxinas é prejudicar o sistema
imunolégico do animal. Diversas micoto-
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" 7 titulos de anticorpos.

Efeito

T ganho de peso:
1. mortalidade

1 mortalidade
| mortalidade
T resposta imune
T resposta imune
T desempenho
T transferéncia de imunidade maternal
T transferéncia de imunidade maternal
T resposta imune da progénie
L pericardites
T ganho de peso
Melhor conversdo alimentar

 mortalidade

1 aerossaculite

1 imunidade, integridade dos tecidos e prolifera-
‘glio de linféeitos !

7T produgdo de anticorpos

T titulos de anticorpos

7 titulos de anticorpos

1 diferenciagdo de mondcitos para macréfagos e
osteoclastos

xinas fazem com que os animais sejam
mais susceptiveis a samoneloses, aspergi-
loses, candidiases, doenga de Newcastle e
doenga infecciosa da bursa, além de ou-
tras doengas infecciosas. As micotoxinas
também causam diminui¢do da agdo de
vacinas e quimioterdpicos. A aflatoxina,
por exemplo, regride a bursa de Fabricius
e a glindula timo, que sdo as determinan-
tes primdrias da imunidade humoral e
celular das aves. Durante a aflatoxicose 0
nivel de formagdo de anticorpos € reduzi-
do e o pico de formagdo desses anticorpos
& retardado, comprometendo a defesa
orginica animal. Em resumo, as micotoxi-
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nas causam prejuizo por provocarem
depressio do sistema imune e até a morte
dos animais; diminui¢do da taxa de cres-
cimento, da produgdo e da fertilidade dos
animais e inutilizagdo de alimentos desti-
nados ao consumo animal e/ou humano
(Pagliosa, 1994). '

EEm anos recentes, tem-se mostrado que a
peroxidag@o dos lipidios € uma das mani-
festagoes prejudiciais as cilulas na toxici-
dade de vdrias micotoxinas que sdo en-
contradas em indmeros substratos, inclu-
indo os alimentos e as ragdes. Inicialmen-
te mostrou-se que a ocratoxina, quando
acrescentada aos microssomos hepdticos
de ratos, levou ao aumento da taxa de
NADPH (nicotinamida adenosina dinu-
cleotideo fosfato) ou peroxidagao lipidica
ascorbato—dependente quando medida
pela formagdo de malonildialdeido
(MDA) e que o ferro era um cofator es-
sencial. Alguns estudos sugerem que que-
latos ocratoxina—Fe™ catalisam a forma-
¢io de oxigénio reativo e, na presenga do
sistema NADPH—citocromo P-450 reduta-
se, estimula a peroxidagdo de lipidios.
Algumas pesquisas demonstram que a
suplementagdo de 4cido ascérbico (300
mg/kg) a dietas de poedeiras que conti-
nham 3,0 mg/kg de ocratoxina amenizou
parcialmente a toxicidade da micotoxina,
incluindo seu efeito negativo na produgio
de ovos, na qualidade da casca do ovo,
nas concentragoes plasmiticas de cdlcio,
sddio e cloro e no tamanho da glandula
tiredide. Além disso hd muitos outros
trabalhos demonstrando o efeito benéfico
de vit. E, selénio e quelantes de ferro na
inibigio da peroxidagdc dos lipidios
quando as micotoxinas estio presentes
(Hoehler & Marquardt, 1996).

47

Hoehler & Marquardt (1996) realizaram
um estudo com aves para avaliar se duas
vitaminas com propriedades antioxidan-
tes, vit. C e vit. E, seriam capazes de neu-
tralizar a produgdio de peréxidos de lipi-
dios e os correspondentes sinais toxicos
de duas micotoxinas, T2 e ocratoxina A
(OA). No experimento 1, num esquems
fatorial de 3x3, foram usadas trés doses
de vit. E (dl-o-tocoferol) nas dietas de
poedeiras: o requisito, segundo o NRC, 1€
e 100 vezes o requisito, e trés tratamentos
com toxinas [ausente (dietas 1, 2 e 3)
4mg de T-2/kg (dietas 4, 5 e 6) e 2,5 mg
de OA/kg (dietas 7, 8 e 9)]. No experi:
mento 2, com o mesmo fatorial, mas comr
vit. C (0, 200 e 1000 mg/kg de dieta) ac
invés da vit. E e com as concentragdes de
T-2 nas dietas 4, 5 e 6 aumentadas para £
mg/kg de dieta. Ambos os tratamentos
OA e T-2 diminuiram significativamente ¢
desempenho das poedeiras. A concentra:
gdo de #cido drico no plasma aumentou
quando OA foi acrescentada as dietas
mas a suplementagdo de vit. E (100 veze:
o requerimento) reduziu parcialmente esst
efeito. A presenga de T-2 e especialmentt
de OA nas dietas diminuiu a concentragic
de o- tocoferol no figado. Consistentt
com esses dados, os valores de malonildi
aldeido (MDA) estavam aumentados nc
figado devido & OA. No experimento 1,
suplementagdo com vit. E parcialment
diminuiu os efeitos da OA pelo decrésci
mo das concentragbes de MDA. Esse
resultados sugerem que os perdxidos sic
formados in vivo pela T-2 e especialment:
pela OA e que esses efeitos podem se
parcialmente neutralizados por antioxi

dantes como a vit. E, mas ndo pela vit. C.

Na ocorréncia de micotoxicose, sugere-si
eliminar toda a rago contaminada, adi
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cionar niveis mais elevados de proteina e
gordura; suplementar vitaminas extras
através da ragdio e/ou da.dgua e adicionar
agente antifiingico a ragio (aumentar a
dose se jd houver), adicionar antibiético
de amplo espectro para controle de infec-
¢Oes secunddrias, e limpar e desinfetar o
equipamento da fabrica (Pagliosa, 1994).

6. ESTRESSE x VITAMINAS

Nos dltimos anos foram realizadas muitas
pesquisas que comprovaram que os ani-
mais sob condi¢bes climdticas adversas
(combinagiio de temperatura e umidade
altas) reagem com perdas significativas de
sua capacidade produtiva, Essas pesquisas
buscam desenvolver um conjunto de pro-
cedimentos para minimizar as conseqién-
cias do estresse calérico, procurando
trazer os animais para um patamar de
produtividade mais préximo de sua poten-
cialidade. Quando os animais sdo manti-
dos sob altas temperaturas e/ou umidade,
sdo criadas dificuldades adicionais & ma-
nutengdo da temperatura corporal (homeo-
termia) levando, em conseqliéncia, & hi-
pertermia.” De modo geral, as pesquisas
apontam para duas agdes principais na
tentativa de reduzir os impactos do estres-
se: atuagiio sobre as instalagdes objetivan-
do reduzir a carga de incidéncia térmica
sobre os animais, com resfriamento do
ambiente, e ajustes nutricionais que levem
a compensar as perdas decorrentes do
comportamento do animal estressado.
Cuidados adicionais devem ser observa-
dos quanto a inter-relagiio entre estes dois
aspectos. As mudancas na alimentagio
devem ser direcionadas para reduzir a
geraciio de calor interno, mediante selegiio
de nutrientes adequados (Coelho & Mo-
rais, 1997).
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De acordo com Campos (1981), fisiologi-
camente o estresse pode ser definido co-
mo qualquer perturbagio do equilibrio
homeostitico do animal. Devido a agdo
dos hormonios ACTH, -corticosterona,
adrenalina e noradrenalina, muitos indica-
dores de estresse estlio relacionados com a
agdo desses hormdnios, tais como redugio
do nivel de vit. C, de colesterol ou de
ambos nas adrenais, hipertrofia das adre-
nais, aumento da pressfo arterial, aumento
dos batimentos cardiacos, vasoconstri¢io
periférica; involugdo do timo, bago e
bolsa de Fabricius, reduc¢do do niimero de
leucéeitos e aumento do niimero de hete-
réfilos. Os causas comuns de estresse sio
vacinagfio, debicagem, transporte, aloja-
mento, densidade elevada, nimero insufi-
ciente de bebedouros e comedouros, insta-
lagdes imprdéprias e temperatura e umida-
de elevadas.

Segundo vérios pesquisadores citados por
Ferket & Qureshi (1992), aves estressadas
geralmente tém suas fungdes imunes de-
primidas, mas o desempenho e a fungio
imune dessas melhoram significativamen-
te pelo aumento de vit. C; vit. E e pirido-
xina. A administragdo da vit. E em exces-
so estimula a atividade fagocitiria do
sistema reticuloendotelial e a produgio de
anticorpos, particularmente IgG. O balan-
go de eletrélitos no plasma das aves estd
alterado durante o estresse caldrico. O
potdssio plasmitico pode diminuir signifi-
cativamente em perus ¢ a suplementacdo
de cloreto de potdssio na dgua tem resul-
tado em redugdo na taxa de mortalidade.
Entretanto néo hd informagdio quanto a
agdo do balango de eletrélitos na fungao
imune. Aqueles pesquisadores realizaram
experimentos para avaliar o desempenho e
a imunidade de frangos sob condigbes de
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estresse calérico e suplementados com
vitaminas e eletrélitos na dgua de beber.
(s resultados claramente mostram a van-
tngem da suplementagio de frangos com
vitaminas e portanto a suplementagio
serve como efetiva profilaxia para as
vondigoes de estresse.

Deyhim et al. (1994) também realizaram
um estudo para avaliar os efeitos de um
ambiente sob condigdes de desconforto
térmico e a suplementagdo de vitaminas e
minerais-trago no crescimento e imunida-
de mediada por células em frangos de
corte. Eles concluiram que o desconforto
térmico e o fornecimento insuficiente de
vitaminas levaram & supressio do cresci-
mento e prejudicaram a imunidade media-
da por células (Tab. 9 e 10).

Tabela 9. Efeito do desconforto térmico
no desempenho e na hipersensibilidade
tardia ao dinitrofluorobenzeno em
frangos

i Termoneu- Desconforto
Varidve tralidade térmico
Canho de peso (g) 1774a 16570
Consumo de 20692 2884b
plimento (g)

Hipersensibilidade 1.354 1,25b

tardia (mm)

ub - Médias, na linha, com letras distintas diferem
entre si (P<0,03)
Fonte: Deyhim et al. (1994).

As caracteristicas dos galpdes e a instala-
¢lio de equipamentos (aspersores e venti-
ladores) para manter as condi¢bes ambi-
entes sdo mais efetivas do que a utilizagio
de artificios biol6gicos para aliviar o
estresse calérico das aves. Entretanto a
adogiio desses artificios % sempre mais
ficil e eles realmente contribuem para
reduzir os efeitos do excesso de calor. Os
artificios  bioldgicos recomendados sido
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redugiio do nivel protéico e uso de 6leo ou
gordura na ragdo, adigdo de sais dcidos na
dgua de bebida; adigiio de bicarbonato de
sédio na ragio ou na dgua; aplicagiio de
jejum forgado, uso de ragiio granulada,
dar dgua mais fria ou gelada e adigdo de
vitaminas, principalmente vit. C, & ragio
(Baido, 1999).

Tabela 10. Efeito da suplementacéo de
vitaminas (V) e/ou minerais-traco (TM)
no desempenho e hipersensibilidade
tardia ao dinitrofluorobenzeno em
frangos.

; Suplementagiio
Varidvel V+TM___TM v
Ganho de peso (g) 1780a 1597b 1744a
Consumo (g) 2949a 2827b 2967a
Hipersensibilidade. 1,36a 1.24b 132

tardia (mm)

ab - Médias, na linha, com letras distintas diferem
entre si (P<0,05)
Fonte: Deyhim et al. (1994).

7. CONSIDERAGOES FINAIS

A suplementagdo vitaminica proporciona
melhoria do sistema imune e da taxa de
viabilidade dos animais. As vitaminas
mais intimamente associadas com as fun-
¢oes imunoldgicas sdo as lipossoldveis E,
A e D (as duas ultimas em menor exten-
sio) e a hidrossolivel dcido ascérbico
(vit. C).

As interagbes entre estresse, nutrigdo e
doenga envolvem o consumo de dgua e
alimento, o metabolismo energético e de
carboidratos, proteinas, lipides, minerais e
vitaminas. Deve-se reconhecer que as
respostas imunolégicas requerem um
completo repertério metabdlico, portanto
pesquisas futuras sdo necessdrias ndo
somente para determinar a natureza e 0s
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mecanismos das relagdes existentes entre
as vitaminas, mas também para entender
as interagdes das vitaminas com outros
nutrientes,
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1. INTRODUGCAO

Malacia é termo genérico utilizado para
designar necrose de liquefagiio do tecido
nervoso. Encefalomalacia e mielomalacia
correspondem & necrose do cérebro e da
medula espinhal, respectivamente. Ambas
caracterizam-se por amolecimento do
tecido nervoso, algumas vezes formando
grandes cavidades. Quando a drea de a-
molecimento afeta a substincia cinzenta
do encéfalo, o processo € denominado
polioencefalomalacia, enquanto que leu-
coencefalomalacia refere-se & necrose
liquefativa da substiincia branca. O termo
malacia é corretamente aplicado quando o
neurénio e a neuréglia degeneram-se e
morrem como parte da resposta primdria.

A malacia, ocorrendo isolada ou em asso-
ciagdo com outro insulto ao tecido, € uma
das lesdes mais comuns do cérebro e da
medula espinhal (Jubb & Huxtable,
1993). Embora a natureza do processo
nio seja especifica para a causa, existe
alguma especificidade na localizagio € na
distribuigfio da lesdo. Essas caracteristicas
podem permitir o reconhecimento de as-
sociagbes ou causas, como é o caso das
lesdes simétricas focais da cdpsula interna
em cordeiros com enterotoxemia por
Clostridium perfringens tipo D.

Na auséncia de hemorragia, as lesdes ca-
racteristicas de malacia do sistema nervo-
so central (SNC) que se desenvolvem em
processos agudos sé sdo observiveis em
torno de 12 horas ap6s o inicio do proces-
s0. Macroscopicamente as primeiras alte-
ragoes estdo relacionadas com a textura e
a coloragiio do tecido afetado, o qual tor-
na-se amolecido (necrdtico) e de tonali-
dade acinzentada. Dois a trés dias apds o
tecido se ligiiefaz, tornando-se amarelado
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e, com o tempo, a drea necrosada trans-
forma-se numa estrutura cistica repleta de
liquido amarelado e filamentos de fibrina
(Guimaries, 2000),

2. POLIOENCEFALOMALACIA
DOS RUMINANTES

Polioencefalomalacia é uma sindrome que
afeta ruminantes, de etiologia ainda nio
bem definida, caracterizada por sinais
neurolégicos e necrose laminar do cortex
cerebral. Esta lesdo ndo € especifica, por-
quanto pode ser encontrada na intoxica-
¢do por cloreto de s6dio, no envenena-
mento por chumbo em bovinos, na ence-
falite por herpesvirus bovino-5 (BHV-5) e
no envenenamento por cianeto em vdrias
espécies.

A doenga foi descrita pela primeira vez
em bovinos e ovinos no Colorado, EUA,
sendo entdo denominada polioencefalo-
malacia.  Posteriormente, na  Gri-
‘Bretanha, descreveu-se uma doenga com
caracteristicas clinicas e anatomopatolé-
gicas semelhantes que foi chamada necro-
se cerebrocortical (NCC), ambas mais
tarde reconhecidas como a mesma enfer-
midade (Lemos & Nakazato, 1998). No
homem existe uma doenga semelhante, a
polioencefalomalacia associada ao alcoo-
lismo crénico, denominada encefalopatia
de Wernicke (Summers, 1995).

2.1 SINAIS CLINICOS

Embora a literatura internacional mencio-
ne que a doenga ocorra principalmente em
bovinos de 6-18 meses de idade, em con-
digdes de confinamento ou submetidos a
mudangas bruscas de alimentagdo, nos
casos descritos no Brasil, a doenga ocorre
principalmente em animais a campo, e 0s
adultos sdo afetados em maior nimero
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(Ferreira et al., 1986; Moro et al., 1994;
Lemos & Nakazato, 1998; Motta et al.,
1999). Quando a enfermidade afeta mui-
tos animais, normalmente ocorre no pri-
meiro ano de vida, enquanto que 0s casos
esporddicos acometem animais velhos
(Summers, 1995). Em ovinos, a doenga
ocorre na maioria das vezes entre a des-
mama e o 18° més de vida, sendo espora-
dica em animais adultos (Jubb & Huxta-
ble, 1993). Em surtos diagnosticados no
Mato Grosso do Sul, a doenga nido apre-
sentou cardter sazonal ocorrendo pratica-
mente em todos os meses do ano (Riet-
Correa, 1986).

Clinicamente os animais afetados costu-
mam afastar-se do rebanho, apresentando
andar cambaleante, apatia, ataxia, movi-
mentos circulares, hiperestesia, incoorde-
nagdio, tremores musculares, ranger de
dentes, cegueira parcial ou total, nistagmo
e opistétono (Telercki & Markson, 1961).
Tais sintomas sdo decorrentes do edema
cerebral que causa aumento da pressio
intracraniana, e da necrose do cortex ce-
rebral (Guimaraes, 2000). Alguns bovinos
apresentam um curso breve de diarréia
que precede os sinais neurolégicos, mas
sem aparecimento de febre (Ohshima et
al., 1977). Muitos animais sdo encontra-
dos em decibito lateral ou esternal. A
morte geralmente ocorre 2-3 dias apds o
aparecimento dos sintomas, entretanto
alguns animais morrem poucas horas apds
e outros permanecem até 10 dias em de-
cibito (Lemos & Nakazato, 1998). O
quadro clinico melhora quando se realiza
tratamento com tiamina (vitamina B,) no
inicio da doenga (Summers, 1995).

2.2 PATOGENIA

Desde a primeira descri¢ao da enfermida-
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de. em 1956, e durante os 25 anos subse-
qlientes. a polioencefalomalacia foi atri-
buida a deficiéncia ou distirbio no meta-
bolismo da tiamina. O mecanismo bdsico
nio foi completamente esclarecido. Em
algumas situagdes, apesar da capacidade
de sintetizar vitamina B, todos os herbi-
voros podem se tornar deficientes, neces-
sitando de suplementagdio. Isso acontece
com ruminantes jovens, nos quais o rd-
men em desenvolvimento € pouco eficien-
te na sintese de nutrientes e o leite ndo é
uma boa fonte de vitamina B).

Um fator nutricional freqlientemente as-
sociado & polioencefalomalacia em rumi-
nantes é a alimentagio com ragdes pobres
em fibra e abundantes em concentrado,
principalmente aquelas a base de grios,
portanto ricas em carboidratos, ou ainda
devido a mudangas bruscas na alimenta-
¢io sem prévia adaptaco, principalmente
na transferéncia de pastos pobres para
pastagem de boa qualidade. Dietas ricas
em carboidratos sdo facilmente fermentd-
veis reduzindo o pH ruminal que na maio-
ria das vezes desencadeia um quadro de
acidose ldctica, causando desequilibrio da
flora microbiana ruminal normal. Nessas
condi¢des geralmente hd inibi¢do do de-
senvolvimento dos microrganismos pro-
dutores de tiamina e multiplicagio de
Clostridium sporogenes e Bacillus thia-
minollyticus que sio bactérias sintetizado-
ras de tiaminase. Esta enzima destrdi a
vitamina B; porventura formada, impe-
dindo sua absor¢dio no intestino. Com a
evolugiio do processo. as reservas hepiti-
cas de tiamina sdo exauridas, desencade-
ando deficiéncia sistémica, afetando o
tecido cerebral e ocasionando as manifes-
tagoes clinicas caracteristicas da doenga.
Outros fatores como a deficiéncia de co-
balto, o uso de anti-helminticos (tiabenda-
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zol e cloridrato de levamizol), a ingesta
de tiaminases como as existentes nos ri
zomas da samambaia (Preridium agquil,
num), bem como o uso de antibidticos pc
via oral participam da etiopatogenia d
processo. Além disso, o bloqueio da at
sorgdo intestinal, o aumento da‘demanda
a excregio fecal excessiva da tiamin
também sio fatores predisponentes. .
administragdo experimental de amprélic
uma droga coccidiostdtica antagonista d
tiamina, utilizada como promotor de cre:
cimento, reproduz a enfermidade (Guims
rdes, 2000).

Com relag@o aos detalhes patogenéticos,
deficiéncia de tiamina interfere no met:
bolismo da glicose no sistema nervoss
alterando a fungdo dos sistemas enzimét
cos intracelulares dependentes de pirofo:
fato de tiamina. Com isso hd redugio ¢
sintese de ATP, diminuindo a eficiénc
da bomba de sédio e potdssio, resultanc
em retengiio de sddio, aumento da pressi
osmdtica no interior da célula e cons
giientemente alteragio no volume celul;
devido & maior atragdo de dgua. Esst
distirbios sdo responsdveis pelas alter
¢oes morfolégicas iniciais observadas r
sistema nervoso central acometido ¢
polioencefalomalacia.  Caracterizam-!
ultra-estruturalmente por edema citotdx
co. O edema intracelular causa aumen
da pressdio intracraniana, resultando e
redugiio no fluxo sangiiineo para o cér
bro, e consegiientemente desenvolvimen
de necrose cortical laminar e polioencef
lomalacia (Storts, 1998). A inibi¢do «
metabolismo de carboidratos na deficié
cia de tiamina resulta em alteragdes bi
quimicas do sangue como aumento n
concentragdes de lactato, piruvato e o»
glutarato e diminuigdo da atividade «
transcetolase eritrocitiria (Edwis et a
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1979; Summers, 1995).

No Brasil, a polioencefalomalacia ji foi
associada A ingestio de carcagas (Lemos
& Nakazato, 1998). Atualmente acredita-
se que a polioencefalomalacia nio apre-
sente uma etiologia especifica, uma vez
que outros fatores dietéticos, como os ji
citado anteriormente, tém sido associados
com a ocorréncia da enfermidade. O con-
sumo elevado de enxofre, nas formas de
sulfato, sulfito e sulfeto, e dietas com ex-
cesso de uréia e melago tém sido incrimi-
nados como causas da doenga (Guima-
raes, 2000). No caso da ingestio de enxo-
fre, a concentragiio de tiamina permanece
normal. Muitos estudos tém citado epis6-
dios de polioencefalomalacia em animais
que receberam altos niveis de enxofre
dietético, e virios deles questionam o
papel iinico da tiamina na etiologia da
doenga, porém ainda se desconhece a real
_funglio desses fatores nutricionais (Sum-
mers, 1995). Em outras circunstincias,
alteragdes do manejo como privar de dgua
e alimentos os animais transportados sio
situagdes incriminadas como causa de
polioencefalomalacia (Radostits et al.,
1994),

Hubner et al. (1999), estudando a possivel
associacdo entre polioencefalomalacia e a
infecgdo pelo BHV-5, observaram que
bovinos submetidos a administragio de
amprélio e infectados experimentalmente
15 dias ap6s com o virus da BHV-5, apre-
sentaram encefalite difusa severa secun-
ddria A polioencefalomalacia. Alguns a-
nimais submetidos apenas a administragéo
de amprélio ou & inoculagdo com o virus
ndo desenvolveram sintomatologia, tam-
pouco lesdes significativas de polioence-
falomalacia.

A polioencefalomalacia pode ocorrer es-

. poradicamente no cdo, no gato € na rapo-

sa, haja vista que os carnivoros dependem
de fontes exdgenas da vitamina B. Nestes
animais a doenga ocorre exclusivamente
pela deficiéncia de tiamina, diferente do
que ocorre nos ruminantes (Summers.
1995). Portanto, quando canideos e feli-
deos sio alimentados com dietas ricas em
tiaminase, como as de peixe, e pobres em
tiamina, como as de alimentos que sofre-
ram inativagdo pelo calor ou pela incorpo-
ragio de diéxido de enxofre como conser-
vante, podem determinar o quadro clinico
e anatomopatolégico de polioencefaloma-
lacia.

2.3 ACHADOS ANATOMOPATOLO-
GICOS

Os achados de necropsia variam de acor-
do com a severidade e duragiio da doenga.
Nos casos de evolugdo rdpida podem ser
observados tio-somente edema com tu-
mefagiio do cérebro e diminuigiio da con-
sisténcia do d6rgdo. Nos casos com curso
mais prolongado podem-se notar depres-
sdo da drea, estreitamento dos sulcos e
achatamento das circunvolugdes. Conse-
quentemente o cerebelo e a medula ob-
longa podem estar deslocados caudalmen-
te insinuando-se para o forame magno. As
regides parietal e occipital sdo mais afeta-
das, usualmente na face dorsal e dorsola-
teral do cérebro (Summers, 1995).

Ao corte, o cortex cerebral apresenta drea
laminar pélida, medindo entre 0,5 e 1,0cm
de largura, seguindo o limite entre a subs-
tincia cinzenta e a branca. Com a evolu-
¢do do processo, percebe-se, A palpagio,
amolecimento na regido dorsal dos hemis-
térios cerebrais que, ao corte, evidencia
tecido de consisténcia gelatinosa e colora-
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¢io amarelada. Em alguns casos hd inten-
su hemorragia subcortical. Nos casos com
maior tempo de duragiio, a necrose € mais
cvidente podendo-se observar redugiio no
tamanho do drgio e presenga de dreas
encefdlicas  totalmente desprovidas de
cortex. permitindo o contato direto da
substancia branca com a leptomeninge. A
ocorréncia de formagdes cisticas também
¢ comum. Geralmente esse tipo de altera-
¢do ocorre em animais que sobrevivem
por duas semanas apds o inicio do proces-
so (Jubb & Huxtable, 1993). Em alguns
casos a perda de tecido nervoso pode re-
sultar em dilatagio dos ventriculos late-
rais. permitindo o actimulo excessivo de
fluido cerebrespinhal (Jubb & Huxtable,
1993; Summers, 1995). As lesdes ma-
croscdpicas encontradas no cerebelo e nas
dreas subcorticais apresentam-se sob a
forma de focos tipicos de amolecimento,
geralmente observados na porgiio hernia-
da do verme. Microscopicamente as le-
soes consistem de degeneraglio aguda de
células de Purkinge. com citélise de in-
tensidade discreta a moderada da camada
granular (Jubb & Huxtable, 1993).

O achado microscdpico mais relevante é
necrose laminar do cértex cerebral. Os
neurdnios das liminas cortical, superficial
¢ profunda apresentam lesdes degenerati-
vas ¢ necrdticas, caracterizadas por au-
mento de eosinofilia, ocorréncia de cro-
matdlise e picnose nucleares, dilatagio
dos espagos perineuronais e perivascula-
fes, desmielinizagiio e proliferagio endo-
telial acompanhada por infiltrado inflama-
lGrio mononuclear. As células endoteliais
dos capilares preexistentes no tecido afe-
fado ou no tecido adjacente apresentam-se
hipertrofiadas. Alguns poucos linfécitos,
mondcitos, plasmdcitos e hemidcias po-
dem estar presentes nos espagos perivas-
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culares. Nos casos avangados, em fungio
da liquefagiio dos tecidos, nota-se infiltra-
do de macréfagos grandes. com nicleos
periféricos e citoplasma espumoso, de-
nominados células de Gitter, que chegam
A regido para fagocitar restos de mielina.
Lesoes focais adicionais podem ocorrer
no cerebelo, mesencéfalo, tilamo. hipo-
campo e nicleo caudato (Storts. 1998).

Em alguns, casos, associado is lesoes des-
critas acima, observa-se infiltrado intenso
de eosindfilos nos espagos perivasculares,
nas regides submeningeas e no neurépilo.
Esses achados siio quase sempre observa-
dos nos casos em que hd hemorragias na
regiio cortical (Lemos & Nakazato,
1998). Espongiose do cértex e da subs-
tincia branca subjacente também pode
ocorrer (Storts, 1998: Motta et al., 1999).
A leptomeninge apresenta-se espessa de-
vido & presenga de histiGeitos ativados
(Jubb & Huxtable, 1993), podendo apre-
sentar congestiio, principalmente sobre as
partes afetadas do cdrtex (Storts, 1998).

O diagnéstico diferencial deve ser feito
com outras afecgdes que determinam ne-
crose laminar do cortex cerebral e, portan-
to. cursam com sinais neuroldgicos seme-
lhantes, como € o caso da encefalite por
HVB-5. além das intoxicagdes por chum-
bo e sal.

3. LEUCOENCEFALOMALACIA
MICOTOXICA DOS EQUIDEQS

Essa doenca cosmopolita, também cha-
mada intoxicagdo por milho mofado, a-
presenta distribui¢iio sazonal e € caracte-
rizada por uma sindrome neuroldgica a-
guda afetando principalmente a substiincia
branca encefilica. Acomete eqilinos, mua-
res e jumentos em qualquer faixa etdria,
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apesar de a susceptibilidade individual
aumentar bastante com a idade do animal.
No Brasil, a enfermidade ja foi diagnosti-
cada nos estados do Rio Grande do Sul,
Santa Catarina, Parand, Sao Paulo, Mato
Grosso do Sul, Minas Gerais e Goids (Ri-
et-Correa et al., 1998). '

A doenga é causada pela intoxicagio por
toxinas produzidas por Fusarium monili-
forme que tem o milho como substrato
preferencial, o qual, sob condi¢oes de
clima quente e tmido, pode ser contami-
nado pelo fungo. Por isso os surtos da
enfermidade apresentam distribui¢iio sa-
zonal. concentrando-se em pequenos pe-
riodos do ano, principalmente entre os
meses de junho e setembro, porém tém
sido registrados surtos de margo a dezem-
bro (Riet-Correa et al., 1998). O cresci-
mento micelial mais facilmente
entre 18 e 25°C, porém a toxina sé € pro-
duzida mediante choque térmico. com
temperaturas situando-se entre 6 e 14°C.
Casos de leucoencefalomalacia eqilina sio
mais freqiientes quando ocorrem chuvas
fortes apds periodos de seca durante a
época da colheita de milho. Em muitos
casos 0s surtos estdo associados ao con-
sumo de milho que ndo foi secado apos a
colheita (Loretti et al., 2001). Sio descri-
tos casos esporadicos em que o milho nio
faz parte da alimentagdao, porém outro
componente da ragio ou forragem conta-
minado pelo mofo também pode servir de
fonte para a intoxicacio (Jubb & Huxta-
ble. 1993; Storts, 1998; Guimaries,
2000).

0corre

3.1 SINAIS CLINICOS

O quadro neurolégico pode desenvolver-
se em periodo inferior a duas semanas ou
requerer até vdrias semanas apos o inicio
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da ingestio da racio contaminada. Os
sintomas neuroldgicos aparecem subita-
mente e caracterizam-se inicialmente por
inapeténcia, dificuldade na apreensido e

. - . -~ . 1
degluticio de alimentos, sonoléncia, ce-.

gueira, pressiio da cabega contra obstdcu-
los, paralisia parcial ou completa da fa-
ringe, transtornos da locomogio, andar
em circulos, deciibito e coma. Geralmente
os animais acometidos nido t€m febre e
podem apresentar ictericia (Summers,
1995). O curso clinico da doenga varia de
poucas horas a um més, mas, em média. a
morte sobrevém no segundo ou terceiro
dia apds iniciados os sintomas (Jubb &
Huxtable, 1993; Storts, 1998).

3.2 PATOGENIA

A patogénese da leucoencefalomalacia
nao estd totalmente esclarecida. Existem
evidéncias de que a toxina fungica, apos
ser absorvida pelo epitélio intestinal, atin-
ge a corrente sangiinea apresentando tro-
pismo seletivo pela parede dos vasos da
substincia branca encefdlica, onde deter-
mina as lesdes primdrias. Fumonisina B,
como é chamada a toxina produzida pelo
F. moniliforme, em condigbes naturais e
experimentais, determina alteragdes ence-
filicas e também hepiticas (Wilson et al.,
1990; Summers, 1995; Storts, 1998). Em
conseqiiéncia & injdria vascular, observa-
se edema perivascular, tumefagio e sub-
segliente necrose isquémica das células da
glia e do neurdpilo. Essa lesao evolui para
malacia devido & necrose de liquefagao da
substincia branca dos hemisférios cere-
brais. Acredita-se que a distribuigio e a
gravidade das lesdes e a intensidade dos
sinais neuroldgicos sejam determinadas
pela quantidade de toxina ingerida, pelo
tempo de evolugiio da doenga e pela sus-
ceptibilidade individual do animal (Gui-
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mardes, 2000). Segundo Loretti et al.
(2001), as micotoxinas bloqueiam a agdo
e enzimas-chave responsdveis pela sinte-
e de esfingolipidios (ceramida sintase,
por exemplo) provocando ruptura das
membranas das células endoteliais dos
capilares sangilineos cerebrais. Kwon et
al. (2000) sugerem que a exposigdo de
fumonisina B, por longo periodo, pode
alterar a proliferagio ou diferenciagio de
¢élulas da glia no cérebro de ratos.

1.3 ACHADOS ANATOMOPATOLO-
(ICOS

Macroscopicamente, 2 inspegao da super-
{{cie encefdlica, podem nido ser observa-
das alteragdes significativas, porém, a
pulpagdo, nota-se que o cortex cerebral
fem consisténcia gelatinosa, revestindo
extensas dreas de substéincia branca amo-
lecida que se distribui em focos facilmen-
te vistos na superficie de corte, excetuan-
do-se os casos de curso muito agudo, em
(ue as dreas focais somente sio evidenci-
udas microscopicamente (Jubb & Huxta-
ble, 1993). As dreas de necrose distribu-
em-se aleatoriamente na substincia bran-
¢ dos hemisférios cerebrais, podendo ser
bilaterais mas nio necessariamente simé-
tricas (Storts, 1998). Os focos de malacia
gpresentam-se como depressdes de con-
sisténeia gelatinosa e de coloragdo acin-
gentada, nas quais se observam edema e
pequenas dreas de hemcrragia na lesdo ou
uo redor dela. Geralmente as regides do
¢érebro mais afetadas sdo os lobos tempo-
tal, occipital e frontal (possivelmente o
mais freqilentemente afetado), de um ou
tle ambos os hemisférios.

Au lesdes microscépicas de leucoencefa-
lomalacia sdo caracterizadas pela’ presen-
i de grandes dreas irregulares, nas quais
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se observam alteragbes caracteristicas de
degeneragio e necrose de ax&nios, da
bainha de mielina e das células da glia.
Essas estruturas transformam-se numa
massa acidéfila, caracterizando amplas
dreas de malacia distribuidas aleatoria-
mente no encéfalo, principalmente na
sustincia branca e esporadicamente como
focos no cértex cerebral adjacente. As
ireas de malacia ocorrem também no
tronco encefilico e em toda a medula es-
pinhal onde, contrariamente ao que ocorre
no encéfalo, afeta principalmente a subs-
tincia cinzenta. Tais alteragdes apresen-
tam-se como cavidades irregulares que
circundam e acompanham o trajeto dos
vasos sangiiineos e sdo repletas de células
da micréglia que migram da periferia para
o foco de necrose transformando-se em
células de Gitter, fagocitando os restos de
mielina degenerada e tornando-se gran-
des, com citoplasma espumoso e cheio de
lipides. Na periferia das dreas necréticas
observa-se também congestdo acompa-
nhada de edema perivascular difuso. Os
vasos apresentam degeneragiio e as dreas
adjacentes e o parénquima cerebral ede-
matoso apresentam infiltrado inflamatério
constituido de eosindfilos, linfécitos e
plasmécitos, além de macréfagos com
citoplasma repleto de pigmento lipofucci-
nico. Podem ocorrer também hemorragia,
edema e degeneragio na camada molecu-
lar do cerebelo, tidlamo, hipocampo e
tronco encefilico.

Além das alteragbes do tecido nervoso,
podem ainda ser evidentes lesdes signifi-
cativas no figado como esteatose, necrose
de hepatécitos periacinares, fibrose peri-
portal, proliferagio de ductos biliares e
presenga de megaléeitos. Além disso po-
dem ocorrer tumefagio e congestio dos
rins com nefrose precoce, enterite € cistite
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hemorrigicas.

Diagnéstico diferencial deve ser realizado
com raiva, mieloencefalite causada por
herpesvirus  eqiiino-1, encefalomielite
viral eqiiina (alfavirus), mieloencefalite
por protozodrio (Sarcocystis neurona) e
intoxicagdo por. Senecio sp. Em todos
esses casos 0s animais apresentam sinto-
matologia compativel com neuropatia
central.

4, ENCEFALOMALACIA FOCAL
SIMETRICA

Encefalopatia dos ovinos de distribuigio
mundial associada A enterotoxemia por
Clostridium perfrigens tipo D, por agio
de sua toxina épsilon. E também conheci-
da como doenga do rim polposo ou doen-
¢a da superalimentagio (Jones et al.,
2000). Foi descrita inicialmente na Nova
Zeldndia (Hartley, 1956) e na Gri-
Bretanha (Barlow, 1958). Ovinos de todas
as idades sdio susceptiveis, com excegiio
de cordeiros recém-nascidos (Storts,
1998; Guimaries, 2000). Casos isolados
foram descritos em caprinos e bezerros,
entretantd sem confirmagio do emvolvi-
mento com C. perfrigens tipo D.

Os ovinos afetados geralmente sio ali-
mentados com dieta rica em cereais e se
encontram bem nutridos. A maior fre-
qliéncia ocorre em cordeiios entre duas e
dez semanas de idade e naqueles em re-
gime de engorda logo apds serem introdu-
zidos em lotes de confinamento (Hartley,
1956; Storts, 1998). Os neonatos geral-
mente sdo considerados ndo susceptiveis a
doenga, possivelmente porque nessa idade
as enzimas proteoliticas do péincreas, ne-
cessdrias para a ativagfio da toxina épsi-
lon, ndo estdo disponiveis em quantidade
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adequada. Os inibidores da tripsina do

colostro também devem protegé-los
(Storts, 1998).

4.1 SINAIS CLINICOS

O curso clinico normalmente é subagudo.
Os cordeiros apresentam marcada apatia,
prostragdio, ataxia, opistdtono e em pou-
COs casos cegueira aparente. Alguns ani-
mais apresentam convulsdes e outros
morrem subitamente (Summers, 1995). A
natureza da sindrome clinica e a severida-
de e extensdo dos distirbios nervosos
provavelmente dependem da quantidade
da toxina produzida previamente no trato
digestivo e absorvida. Usualmente ocorre
hiperglicemia e glicostiria (Jones et al.,
2000). Os sinais neurolGgicos, normal-
mente observados em ovinos durante a
fase subaguda da enfermidade, aparente-
mente ndo ocorrem em caprinos (Guima-
ries, 2000).

4.2 PATOGENIA

Estudos ultra-estruturais e de permeabili-
dade vascular indicam que o desenvolvi-
mento da lesiio deve-se i ligagiio da toxi-
na épsilon a receptores de superficie das
células endoteliais, alterando-as. Essa
lesdo € seguida da abertura das jungdes
vasculares oclusivas, aumentando a per-
meabilidade vascular no sistema nervoso
central e ocasionando edema perivascular
€ parenquimatoso, tumefagio dos proces-
sos dos astrcitos e necrose (Griner &
Carlson, 1961; Summers, 1995). Também
se propde que a toxina épsilon aumente a
permeabilidade das células endoteliais
mediante um mecanismo mediado pelo
‘“tema adenilciclase~-cAMP. A necrose
na encefalomalacia focal simétrica ocorre
devido i isquemia resultante tanto do efei-
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to compressivo que as células gliais tume-
feitas exercem $obre os vasos de pequeno
calibre como da tumefagio das células
endoteliais, causando obstrugido dos capi-
lares. Em qualquer situagdo hd diminuigdo
do aporte de nutrientes causando necrose
(Guimaraes, 2000).

4.3 ACHADOS ANATOMOPATOLO-
G1COS

Macroscopicamente, nos casos subagu-
dos, devido a4 pouca produgiio intestinal
de toxina, hd evidéncia de encefalomala-
cin focal disseminada, geralmente simé-
trica. Esses focos variam de coloragio
cinza-amarelada a réseo-avermelhada,
quando hd-associagdo com hemorragia, e
em estdgios avangados tém consisténcia
pmolecida. Ao corte transversal do encé-
fulo, observam-se lesdes macroscopicas
tipicas na cdpsula interna, tdlamo, hipo-
campo, mesencéfalo, pedinculo cerebelar,
ponte e substincia branca dos giros do
¢hrtex frontal. Outras lesdes tipicas, mas
extraneurais, incluem congestao e edema
pulmonares, hidropericdrdio, petéquias no
fimo e coragdo, além de rins escuros e
Iridveis. Essas alteragdes sdo secunddrias
0y lesoes endoteliais causadas pela toxina
épsilon, apesar do tropismo pelo tecido
cerebral (Summers, 1995; Guimaraes,
2000).

Microscopicamente tanto a substincia
¢inzenta como a branca podem estar afe-
tudas, embora as alteragdes sejam mais
pronunciadas na substincia branca, a qual
pode apresentar dreas demarcadas de ne-
vrose de liquefagio envolvendo neurd-
mos, célula da glia, axénios e mielina,
ulém de focos de hemorragia. As lesdes
ugudas, caracterizadas por edema perivas-
vular e intercelular, sdo propostas como
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responsdveis pelos sinais neuroldgico:
caracteristicos da doenga. O edema peri
vascular é rico em protefnas e cora-se pel:
eosina. As paredes das arteriolas grave
mente afetadas estao hialinizadas. As cé
lulas endoteliais ocasionalmente apresen
tam-se tumefeitas e hipercromdticas, con
nicleo picnético (Jones et al., 2000). C
edema vasogénico (extracelular) pode da
ao neurdpilo um aspecto esponjoso, fra
camente corado de rosa. H4 também he
morragias pericapilares e degeneragio d
neurdnios e neurdglia. Com o avangar di
quadro outras alteracbes podem aparece
incluindo hipertrofia e hiperplasia da
células endoteliais. A remogdo dos resto
teciduais fagocitados pelos macréfagos d
origem a cavidades cisticas repletas d
células de Gitter. Nas proximidades da
lesdes, onde o parénquima normalmente
menos atingido, observam-se esferdide
axonais e pequena quantidade de célula
mononucleares, formando manguitos pe
rivasculares linfoplasmocitdrios (Guima

raes, 2000).

Deve ser feito diagndstico diferencial cor
policencefalomalacia, cenurose, tétano
intoxicagao por  Ramaria  flavc
brunnescens (Riet-Correa, 2001).

5. CONSIDERAGOES FINAIS

Com algumas excegdes, grande parte d:
patologias que afetam o sistema nervos
central somente sdo confirmadas ap¢
avaliagiio microscépica, o que dificulta
diagndstico no campo. Por outro lado, ¢
encefalomalacias, quando plenamen
estabelecidas, sdo facilmente reconhec
das macro e microscopicamente. As alt
ragdes nervosas, associadas & anamnes
criteriosa e aos sinais clinicos, pode
auxiliar na busca da etiopatogenia, ¢
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diagndstico e consequentemente da tera-
péutica apropriada.
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1. INTRODUGAO

Anabolizantes sdo substincias que favo-
recem a utilizagdo dos substratos nas
reagoes de sintese do organismo. A maio-
ria desses compostos quimicos possui
também agdo importante sobre grandes
fungdes fisioldgicas. Os anabolizantes
hormonais se dividem em naturais (estra-
diol, progesterona e testosterona) e sinté-
ticos [zeranol, estilbenos (dietilestilbestrol
— DES) e trembolona]. Entre os nio hor-
monais destacam-se os betagonistas, com
agio adrenérgica, que podem ser conside-
rados a “segunda geragio dos anabolizan-
tes”, os quais em doses superiores as
terapéuticas, t€m efeito sobre o cresci-
mento tecidual e sobre o metabolismo
energético (clenbuterol, cimaterol, racto-
pamina, fenoterol e salbutamol)".

O Brasil tem um dos maiores rebanhos do
mundo. De olho nesse imenso mercado
estdo os fabricantes de anabolizantes que
desejam a liberagio dessas drogas. Os
criadores desejam aumentar a produtivi-
dade, mas sem comprometer a qualidade
final do alimento que produzem e que
precisa ser vendido. Os consumidores,
por sua vez. enfatizam que ndo querem
consumir carnes com anabolizantes'.

Vale a pena correr o risco de usar anabo-
lizantes para a engorda de bovinos? Exis-
tem diversas razdes para nos posicionar-
mos contrdrios & autorizagdo para seu uso
no Brasil. H4, por exemplo, os riscos reais
e potenciais a saide no caso de algumas
substincias e a caréncia de dados toxico-
I6gicos que assegurem a inocuidade de
outras®. Em acréscimo, devem ser enfati-
zadas nossas notdrias deficiéncias gover-
namentais para o controle do uso dessas
substancias ",
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Entretanto, quem € favordvel a liberagiio
do uso de anabolizantes hormonais na
engorda de bovinos afirma que a profissao
que ndo aderir as novas tecnologias estard
fadada ao alijamento do processo criativo
e produtivo. Ehumera vantagens dos ana-
bolizantes no ganho de peso do animal e
na produg¢ao de carne com menos gordura.
Afirma que os residuos dos anabolizantes
hormonais e naturais que ficam retidos na
carne ndo representam qualquer perigo
para o homem, desde que seja determina-
da a dose didria aceitivel (DDA)™.

Apesar de toda a polémica existente, o
uso de promotores de crescimento € proi-
bido no Brasil, de acordo com a Portaria
51 do Ministério da Agricultura, Abaste-
cimento e Reforma Agriaria (MAA), pu-
blicada no Didrio Oficial da Unido em
maio de 1991.

Os médicos veterindrios participantes do
XV~ PAN-VET (Congresso  Pan-
americano de Ciéncias Veterindrias,
1996), Campo Grande, MS, elaboraram
um documento cobrando das autoridades
competentes do pais a liberagio do uso de
promotores de crescimento. Entretanto, a
intervengio de um estudante de veterini-
ria do Brasil foi decisiva para retirar tal
documento de discussdo, apesar da pres-
sio dos grandes grupos multinacionais
presentes ao evento.

Hoje, o uso de anabolizantes é considera-
do crime hediondo e prevé prisio sem
direito a fianga dos pecuaristas que burla-
rem a lei 9.677, de julho de 1998.

Trata-se de um tema muito importante,
ndo muito discutido no Brasil, e que mos-
tra bem o mecanismo utilizado pelas mul-
tinacionais, usando a conspiragao do si-
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|éncio quando se trata de continuar ven-
dendo produtos nocivos a saidde piblica.
O DES, um anabolizante com poder can-
cerigeno, continua sendo produzido por
empresas estrangeiras e usado clandesti-
namente na engorda de animais, inclusive
no Brasil®.

Apesar de proibido e declarado como
crime hediondo os anabolizantes de uso
pecudrio em nosso pais, € necessdria a
difusio desses conhecimentos com o
objetivo de formar opiniio, bem como
estimular questionamentos sobre a neces-
sidade de estudos autdctones envolvendo
o impacto dos anabolizantes sobre a reali-
dade brasileira.

A questio do uso de anabolizantes na
engorda de animais envolve vdrios setores
da sociedade, e a classe médico-
veterindria deve tomar posi¢do. Objetiva-
se discutir neste trabalho o uso dessas
substincias, transpondo as questbes ex-
clusivamente técnico-cientificas dominan-
tes, incluindo as implicagdes sociais,
politicas, éticas envolvidas na problemdti-
ca do uso de promotores de crescimento
no Brasil. Ressalta-se também a necessi-
dade de maior vigilincia e fiscaliza¢do
desses produtos no pais para evitar o uso
clandestino descontrolado.

2. 0S ANABOLIZANTES NA
ENGORDA DE BOVINOS

A agdo de anabolizantes como 17—
betaestradiol, progesterona, testosterona,
zeranol, trembolona, somatotropinas e d
uma quantidade de antibidticos e iondfo-
ros na produgdo pecudria se expressa em
melhor conversiao alimentar e ganho d
peso em menos tempo, fatores importan
tes para a exploragio extensiva habitual

(lad. Téc. Vet. Zoot., n.40, p.61-73, 2002.

¢m paises sul-americanos pois permitem
melhor aproveitamento das Pastagens nos
processos de cria e engorda®.

()s produtos comerciais usualmente con-
{tm uma mistura de dois componentes,
sibstincias estrogénicas e androgénicas.
I'réximo de 100% de todos os novilhos e
novilhas de engorda nos EUA e Canadd
so implantados com agentes anabolizan-
{es. O principal impulso dessas substin-
¢lns é o aumento resultante na média de
ganho didrio (10-30%) e na eficiéncia de
utilizagdo de alimento (5-15%).

(s anabolizantes teriam grande valia
fnmbém para a pecudria brasileira? Com o
uso de anabolizantes alguns criadores
teriam beneficio no ganho de peso dos
unimais em condigdes ideais: alimentagdo
¢ sanidade excelentes, clima adequado
(sem extremos que possam atingir o esta-
do de homeostase dos animais) .

Iintretanto  os grandes problemas nos
tebanhos brasileiros sdo, em primeiro
lugar, a falta de alimentagio adequada e,
em segundo, as doengas infecciosas e
parasitirias. Nestes pontos devemos apli-
ear esforgos, energia e recursos"’. Uma
utuagio mais eficiente dos érgdos de pes-
fuisa e de extensao junto aos produtores,
visando que adotem essas boas praticas na
erlagiio, contribuird para melhorar a qua-
lidade de todos os produtos de origem
animal, facilitando o mercado interuo e
pxterno e protegendo os consumidores®.

2.1 FAVORAVEIS AO USO
DE ANABOLIZANTES

{) XV PAN-VET deu muita énfase ao
tema “legalizagio de anabolizantes no
Brasil”. Representantes de virias entida-
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des como Codex Alimentarius, Food and
Drug Administration (FDA), Organizagao
Pan-americana de Satide (OPAS), Univer-
sidade de Sdo Paulo (USP), entre outras,
defenderam em diversos simpdsios e
plendrias do referido congresso o cardter
“indcuo” da utilizagdo de pelo menos
cinco classes de anabolizantes sobre a
satide do consumidor.

Em junho de 1995, os membros do Codex
Alimentarius da FAO/OMS, consideraram
alguns agentes anabolizantes para uso em
pecudria de corte como seguros & sadde
do consumidor, quais sejam: acetato de
trembolona, zeranol, estrégeno, progeste-

rona e testosterona (6).

A quantidade de residuos destes cinco
grupos anabolizantes foi avaliada experi-
mentalmente em tecidos comestiveis de
origem animal pela Joint Expert Commit-
tee on Food Additives (JECFA) -
FAO/OMS, nio apresentando niveis de
residuos considerados de risco para os
consumidores humanos, conforme con-
clustes nos proximos pardgrafos @,

Para o 17-BETAESTRADIOL, a quantidade
didria produzida por homens adultos e
mulheres em gestagdo é virios milhdes de
vezes maior que a existente na carne de
animais tratados. A quantidade adicional
ingerida nos alimentos € incapaz de exer-
cer efeito hormonal ou téxico, ndo sendo
necessdrio estipular a dose didria aceitivel
(DDA) .

A PROGESTERONA estd presente também
em produtos ldcteos e nos tecidos de ani-
mais niio tratados. Os niveis de residuos
sdo extremamente baixos. Considerou-se
também desnecessdrio estabelecer a DDA
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pois seu uso ndo constitui risco para a
M

sadde piblica™”.
A TESTOSTERONA também ¢é produzida
normalmente pelos mamiferos. Concluiu-
se que a testosterona exdgena presente
nos tecidos comestiveis nio ¢ capaz de
exercer efeito hormonal nos consumidores
e que ¢ desnecessdrio estipular a DDA, jé
que seus resfduos ndo constituem risco
para a satide publica”.

Em relagdo ao ACETATO DE TREMBOLONA,
um esteride sintético com propriedades
anabolizantes, depois de revisar virios
estudos toxicol6gicos, adotou-se tempora-
riamente o nfvel minimo residual (NMR)
de 1,4 pg/kg de masculo™.

Para o ZERANOL, substincia anabdlica ndo
esteroidal, o NMR adotado é de 10 pg/kg
de figado e de 2pg/kg de misculo™”.

O célculo do aumento da exposigdo aos
horménios esterdides, para pessoas em
vérios estddios reprodutivos (pré-puberal,
adulto masculino, adulto feminino, ges-
tante), indica que o aumento esperado em
exposigdo didria a esterides devido ao
consumo de carne de bovinos implantados
com anabolizantes seria menos que
0,01%, na situagiio mais sensivel (fémeas
pré-piiberes)™.

A tecnologia atual conta com sistemas de
controle de qualidade, eficiéncia e inocui-
dade que permitem garantir o uso de pro-
motores de crescimento e a seguranga dos
resfduos nos alimentos. Os anabolizan-
tes como 17-betaestradiol, progesterona,
testosterona, zeranol, trembolona, as so-
matotropinas e uma quantidade de antibi-
Gticos e ionéforos estdo sendo continua-
mente avaliados e controlados por méto-
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dos confidveis e passado por rigorosos
estudos de grupos especializados como
JECFA (FAO/OMS), aprovados e discu-
tidos largamente no Codex Alimentari-
us®.,

O Setor de Avaliagdo de Novas Drogas
para Animais, da Food and Drug Admi-
nistration (FDA), aprova drogas que sdo
efetivas e seguras para animais, ambiente
e consumidores. Produtos que melhoram
o crescimento ou a eficiéncia alimentar de
animais devem entrar com requerimentos
prévios nesse orgio™. A FDA aprovou
como promotores de crescimento trés
horménios esteréides naturais — progeste-
rona, testosterona e estradiol — e dois
horménios sintéticos — trembolona e zera-
nol — para uso como implantes para pro-
mover crescimento no gado””. Outros
paises e organizagdes internacionais apro-
varam esses anabolizantes para uso vete-
rindrio. Entre estas organizagdes estdo
International American Institute for Co-
operation on Agriculture, Joint Expert
Committee on Food Additives e o Codex
Alimentarius'®,

Nos EUA, como protegdo adicional, os
anabolizantes sdo rotineiramente adminis-
trados como implantes subcutineos na
orelha. Usando esse método, os pesquisa-
dores afirmam que os sitios de tratamento
sdo facilmente removidos e descartados
no momento do abate, prevenindo a pos-
sibilidade de contaminagéo inadvertida de
uma colegdo de carne por inclusio do
“sitio da injegio” em produtos cdrneos
processados, como acontece por inje¢do
intramuscular realizada de forma ilegal®.

Outras substincias, como os betagonistas,
nio sio aprovadas nos EUA por alguma
indicagio veterindria; entretanto agentes

tad, Téc. Vet. Zoot.,, n.40, p.61-73, 2002.

unabolizantes e somatotropinas tém sido
sxtensivamente estudados, demonstrando
olichcia e seguranga em sua intengiio de

-
uso'”

I'm sintese, os estudiosos afirmam que
ulguns componentes anabolizantes, prin-
vipnlmente os esterdides naturais, ndo
fesultam em aumento nas taxas gerais de
hormOnios presentes nos tecidos muscula-
ten do bovino, assim seria considerado
Improvdvel produzirem risco adicional
purn o consumidor. Entretanto, devemos
ter em mente que esses resultados foram
ubtidos em experimentos nos quais a
dosagens e o periodo de caréncia foram
snfaticamente respeitados.

A opinidio de muitos representantes de
entidades e congressistas do XV PAN-
VIT, ap6s as plendrias e simpdsios que
enfocaram os anabolizantes, foi de que a
proibi¢io de seu uso no Brasil era mera
(Juestiio politica. Sendo assim, elaboraram
um documento (abaixo-assinado) cobran-
o das autoridades brasileiras a legaliza-
yho de pelo menos cinco anabolizantes
(| 7-betaestradiol, progesterona, testoste-
funu, trembolona e zeranol), documento
e que seria avaliado na plendria final
i mesmo congresso.

2.2 CONTRARIOS AO USO
X ANABOLIZANTES

O anabolizantes seriam realmente segu-
1on A satde piblica em situagdes de cam-

, principalmente em pafses como o
rrulil? Uma intervengdo na plendria final
iy XV PAN-VET, incluindo este e outros
fluestionamentos, foi suficiente para reti-
i de discussio o documento que pres-
slonava as autoridades brasileiras a legali-
#arem os anabolizantes no pafs. O estu-
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dante brasileiro que fez essa intervengio
questionou os participantes sobre os ris-
cos potenciais dessas substincias para a
satide humana e ressaltou nossas notérias
deficiéncias governamentais para o con-
trole do uso, uma vez que nem mesmo a
inspegdo € executada satisfatoriamente na
maioria dos alimentos consumidos pela
populagio.

Num pais onde temos produtores com
baixa instrugio e pouca consciéncia para
controlar as dosagens desses produtos, um
sistema de vigilincia sanitdria deficiente e
muitas vezes inexistente, e veterindrios
nem sempre capacitados pelas universida-
des em conhecimentos como ética e satide
piblica, a proibi¢do de anabolizantes no
Brasil nfio é mera questiio politica, com-
pletou o estudante. Ressaltou ainda as
imposigdes externas que o Brasil vem
sofrendo ao longo de sua histéria e suge-
riu uma decisdo sobre a legalizagio ou
manutengdo da proibigdo do uso dos ana-
bolizantes baseada em discussdo ampla de
especialistas brasileiros, livre das imposi-
¢oes dos grandes grupos internacionais,
conforme estava evidente no XV PAN-
VET.

Em conformidade com a posi¢io do estu-
dante, preocupa-nos ‘“‘especialistas” da
inddstria que mantém sua legitimidade
social junto a organismos internacionais e
continuam a difundir suas mensagens a
fim de “assegurar os mercados” em ex-
pansdo. Pesquisadores ndo ligados aos
industriais t&ém denunciado a instrumenta-
lizagdo dos organismos internacionais,
inclusive a Organizagio Mundial do Co-
mércio (OMC), pelos lobbies em ocasides
diversas'*'". Isso poderia estar aconte-
cendo também com os anabolizantes no
XV PANVET, que apresentava uma “u-
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nanimidade favordvel” a legalizagio do
uso em todos os simpdsios e plendrias,
nenhum palestrante contrdrio aos anaboli-
zantes foi escalado para pronunciar-se.
Toda unanimidade merece ser analisada
com cuidado, pela possibilidade de estar
implicita uma imposi¢iio dominante.

A utilizagdo de hormdnios anabolizantes
na engorda de animais é condenada no
mundo inteiro pelos consumidores devido
aos riscos potenciais de algumas substin-
cias ou falta de dados toxicolGgicos que
assegurem a inocuidade de outras'®,

Atualmente, ao contririo do que ocorria
no passado, os consumidores ditam o que
desejam e quem produz deve ter compe-
téncia técnica para se adaptar a essas
exigéncias'",

Ao usarem promotores de crescimento, os
pecuaristas brasileiros terdo dificuldades
em colocar seus produtos nos mercados
internacionais. A febre aftosa em nosso
pafs ainda € alvo de muitas barreiras co-
merciais ¥, O epis6dio recente de focos
de febre aftosa no Estado do Rio Grande
do Sul (em 2000) provocou transtornos
considerdveis na comercializagio interna-
cional de carnes daquele Estado para
outros pafses. De forma similar, o uso de
anabolizantes para engorda de bovinos
ocasionaria novas barreiras comerciais
impeditivas & exportagdo de carne para
paises que condenam o uso dessas subs-
tincias. Também, ao usar esses produtos,
os criadores brasileiros perderiam a auto-
nomia de decidir o momento de enviar os
animais para o abate (mesmo que aconte-
cesse uma seca prolongada), pois seriam
obrigados a esperar um perfodo de carén-
cia de mais de 70 dias apés a aplicagio do
produto. Além disso, correriam o risco de
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ter seus produtos rejeitados pelos consu-
midores, cada vez mais informados e

exigentes'”, 2 semelhanca do que vem

ocorrendo com os produtos geneticamente

modificados.

A literatura cientifica descreve que os
anabolizantes ndo sdo substincias iné-
cuas, como muitos “‘especialistas” afir-
mam®. A toxicologia é varidvel de acor-
do com o produto utilizado, e as conse-
gliéncias para o consumidor vido desde
mal-estar, passando por distirbios hor-
monais e podendo produzir até cincer'”.
A administragio terapéutica de hormdnios
sexuais femininos e masculinos, naturais e
artificiais, em gestantes, principalmente
até a nona semana de gravidez, pode acar-
retar deformidades nos fetos, além de
efeitos hormonais nocivos a longo pra-

ZO(Z)

De acordo com a Agéncia Internacional
de Pesquisas do Céncer — IARC, hd evi-
déncias suficientes de indugio de céncer
por anabolizantes, em animais de labora-
t6rio”. O dietilestilbestrol (DES), o mais
barato e mais efetivo anabolizante na
engorda dos animais, mostrou-se genoto-
xico, produzindo cinco tipos de tumores
em cinco espécies animais'”. Com a pre-
tendida liberagdo dos anabolizantes pode-
rd haver um aumento do uso de DES,
substincia comprovadamente cancerige-
na, que vem sendo utilizada impunemente
no pais, mesmo sendo proibida'®.

Os anabolizantes esterdides sintéticos,
quando presentes nas carnes, séo identifi-
cados na urina de consumidores, como j
foi demonstrado pela Universidade de
Ghent, da Bélgica’?. Os residuos de
anabolizantes esterdides sintéticos por
diversas razdes, podem niio ser totalmente

(lad. Téc. Vet. Zoot., n.40, p.61-73, 2002.

metabolizados no figado, havendo o risco
ile exercerem suas atividades no organis-
mo humano quando ingeridos, principal-
mente no caso de cortes de carnes proxi-
mos ao local de aplicagdo (20cm)! 2.

Ni Iispanha e na Franga foram registradas
wentenas de casos de intoxicagdes de
piessoas que consumiram figado de bovi-
fow tratados com os promotores de cres-
vlmento  betagonistas adrenérgicos. As
jessons apresentaram tremores, cefaléia,
huicardia, vertigens e mal-estar. Nos
figados dos animais foram detectados
gitre 100 a 500ng de clenbuterol ",

Hi grande dificuldade em estabelecer
metodologias de andlise de residuos e de
melnbdlitos que consigam acompanhar os
dlversos tipos de anabolizantes e de co-
fletéis a ser utilizados®. O mesmo autor
Wumpleta que ainda ndio foram realizadas
wvalingdes toxicoldgicas sobre o uso de
Jurmbnios e anabolizantes na forma de
Wmiciacoes®. Desde que a ingestdo didria
Weeitivel de muitos anabolizantes € ex-
mamente baixa®, seu uso demanda
fos0 controle.

weras propriedades rurais do Brasil
i niio assimilaram tecnologia e mes-
vonhecimentos bdsicos sobre preven-
¢ controle de doengas, e manejo e
ntagio corretos do rebanho. No
nento precisamos da simplicidade de
solugdes e ndo criar solugdes com-
ulas como o uso de anabolizantes, que
tiscos para toda a produgio e exigird
tendos controles e andlises laborato-
, tlependentes de aparelhagem e rea-

N carissimos e geralmente importa-
1
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3. NA POLEMICA MUNDIAL DOS
ANABOLIZANTES E IMPERATIVO
QUE OS DIREITOS DOS CONSU-
MIDORES SEJAM RESPEITADOS

Atualmente mais de vinte paises permi-
tem o uso de anabolizantes”’. Neste parti-
cular podemos citar como fato principal
'que os EUA estdo fazendo uso dos anabo-
lizantes hormonais hd mais de 40 anos,
para aumentar e melhorar a produtividade
da carne bovina. A Argentina, outro e-
xemplo, também liberou o uso de anabo-
lizantes®.

Apesar de a seguranga do uso de proges-
terona, testosterona, estradiol, trembolona
e zeranol como promotores de crescimen-
to tenha sido aceita pelo Codex Alimenta-
rius, a Unido Européia nao aceita carne de
animais tratados com essas substancias,
por isso os EUA levou o fato ao conheci-
mento da Organizagio Mundial do Co-
mércio, para resolugao®.

Nio h4 restrigbes comerciais relacionadas
com 0 movimento de animais vivos trata-
dos com agentes anabolizantes aprovados
ou com somatotropinas, mas hd notdveis
excegdes a esta fiscalizagdo de livre co-
mércio relacionadas a produtos alimenta-
res derivados de animais tratados com
anabolizantes.

Em 1994, a OMC foi criada para ajudar a
resolver disputas no comércio internacio-
nal. As barreiras comerciais a produtos de
animais tratados com anabolizantes po-
dem ser removidas, entdo, sob os auspi-
cios da OMC. Estatutos para monitorar o
comércio internacional tém sido estabele-
cidos, especificamente os do uso de me-
didas sanitdrias e fitossanitdrias, incluindo
os residuos de drogas®’.
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O Codex Alimentarius tem funcionado
por muitos anos como uma corporagio
internacional que estabelece padrdes de
seguranga para muitos produtos alimenta-
res e que publica guias para isso. A OMC
referencia os dados cientificos do Codex
Alimentarius, quando a seguranga alimen-
tar é questionada nas disputas do comér-
cio internacional ',

Essa atitude dos EUA, por intermédio da
OMC, de determinar que a Unido Euro-
péia importe carne com anabolizantes
estaria sendo licita ou significando uma
posi¢io de embate com a soberania euro-
péia?

E inadmissivel que, em nome do comér-
cio mundial (globalizagiio), a liberdade de
expressiio e os direitos dos consumidores
das diferentes nagdes sejam extorquidos,
colocando em risco a safide publica.

A proibigdo do uso de reguladores de
crescimento nos pafses da Unido Européi-
a, em 1985, causou considerdvel transtor-
no ao mercado internacional de carnes e
tem afetado sistemas de produgiio de gado
em muitos lugares"?, Pafses que escolhe-
ram ndo seguir a proibi¢do da Unido Eu-
ropéia perderam cada um sua cota de
exportagdo de carne para a Europa ou
foram forgados a implementar dispendio-
sos programas analiticos e de monitora-
mento para satisfazer os requisitos para
exportagio; independentemente se eles
proibiram ou nio tais substincias"'?.

Resta saber se a questdo da nio aceitagio
da importagdo de produtos tratados com
anabolizantes por parte da Unido Euro-
péia é uma simples “barreira comercial”
ou se é uma agio direta dos consumidores
e das autoridades exigindo a qualidade
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sanitiria do alimento que desejam consu-
mir. Tratando-se de associagbes de con-
sumidores daquelas nagdes que pressio-
nam seus governos a nido adquirirem car-
ne com anabolizantes, a ndo importagio
por parte da UE de produtos oriundos de
animais tratados seria perfeitamente com-
preensivel, tendo em vista a garantia dos
direitos e da liberdade de expressio,
mesmo que essa posi¢do esteja provocan-
do transtornos ao mercado internacional
de carnes e nos sistemas de criagdo de
gado em outros paises.

H4 quem defenda que a globalizagdo da
economia estd demonstrando a necessida-
de de aproveitamento das vantagens tec-
nolégicas dos promotores de crescimento
para melhorar a eficiéncia e a competiti-
vidade', Que isto resulta fundamental,
ante as perspectivas do comércio interna-

cional atual, no qual os sistemas protecio-

nistas de subvengdes e cotas vdo sendo

progressivamente dissolvidos por meca-

nismos mais potentes gerados no GATT e
agora na OMC",

Muitas barreiras comerciais precisam ser
realmente removidas, principalmente as
que sdo aleatoriamente criadas pelos pai-
ses “desenvolvidos” contra os paises “em
desenvolvimento”. Entretanto, deve-se
questionar o cardter massificante da glo-
balizagio em alguns aspectos da vida,
como sua intervengdo na liberdade das
pessoas e das nagBes. Muitas barreiras
chamadas de “barreiras comerciais ou
sanitdrias” na drea de residuos alimenta-
res, por exemplo, se olhadas por outro
ingulo, poderiam ser interpretadas como
“liberdade de expressio ou de escolha”
daquela nagio.

Cad. Téc. Vet. Zoot., n.40, p.61-73, 2002.

“E l6gico que a tecnologia nos encanta,
mas ndo pode converter-se em algo que
nos coloque de joelhos”. Muitas tecnolo-
gias e conclusdes cientificas devem ser
questionadas pela possibilidade de ser
meras perpetuadoras de uma filosofia
dominante como s6i acontecer na histéria
da humanidade. Como exemplo ji foi
demonstrado que o amianto € cancerige-
no'"?, mas as suas vitimas j4 se contam
aos milhares gragas a uma conspiracio de
siléncio que se organiza em todos os con-
linentes no sentido de impedir a divulga-
¢io das conclusdes cientificas"'"”. Nesta
questdo, principalmente a OMC tem sido
acusada de colocar a “liberdade de co-
mércio” acima de qualquer outra conside-
ragdo nos processos movidos contra os
paises que proibiram a venda do amianto,
¢omo a Franga'".

Reduzindo a “disposigdes técnicas” o
direito a saide, a arbitragem da OMC
desvirtua a legitimidade do campo politi-
¢0 para aquela da pericia cientifica e tec-
hocrdtica, e isto fora de qualquer meca-
nismo democratico". Um estudo realiza-
do mostra que, ainda que a conclusio da
OMC nao coloque em causa a decisio
francesa de proibigio do amianto, o pro-
tedimento tende, em si mesmo, a inscre-
Yer a saide humana e a seguranga no
ltubalho no campo de competénecia da
OMC, enquanto até entdo se tratava de
timpos de competéncia da soberania
fucional ™. Além dos critérios aos quais a
OMC se refere — particularmente o pri-
ido da liberdade de comércio — esse
wedimento dd apenas aos “‘especialistas
amianto” patenteados a legitimidade
proclamar “a verdade” em nome da

.
ncia .
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Essa interferéncia questionivel da OMC
sobre a Franga, no caso do amianto, pode-
ria estar acontecendo de forma similar
sobre a Unido Européia, no caso dos ana-
bolizantes.

A situagdo dos anabolizantes tem desper-
tado interesse de vdrias associagbes de
consumidores de diversos paises, da Eu-
ropa sobretudo, preocupados com a lega-
lizagdo dos anabolizantes no Brasil. Essas
associagbes fazem parte do Consumers
International e reagirdo a liberagiio, pres-
sionando seus governos a ndo adquirirem
carne brasileira®.

Como justificativa para a legalizagdo dos
anabolizantes na engorda de bovinos, hi
os que defendem que a populagdo humana
mundial ainda crescerd e a perspectiva de
melhoria qualitativa de vida promoverid
maior consumo de alimentos™; que com-
pete aos médicos veterindrios gerar, bus-
car e aplicar novas tecnologias em nosso
processo produtivo, objetivando maior
quantidade e se possivel manter a quali-
dade, e que quantidade e qualidade nem
sempre é possivel caminhar juntas, prin-
cipalmente se inseridas dentro do nosso

conceito socioecondmico™.

Questiona-se: — A utilizagdo de anaboli-
zantes levaria a um aumento real de su-
primento alimentar para toda a popula-
¢do? — Em nome da tecnologia e da pro-
dutividade a todo custo, deverfamos admi-
tir a “qualidade possivel” e esquecer a
necessidade e urgéncia de exigirmos a
“qualidade potencial™?

Hé cerca de 50 anos a fome vem sendo o
grande argumento de venda de insumos e
novas tecnologias para a agricultura e
pecudria. Para isso sempre é citado o
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estudo de Malthus™. Esse estudo levou ao
raciocinio simplista, ainda muito ac.ito
nos dias de hoje, de que a fome € devidi a
falta de produgdo de alimentos e ao ex-
cesso de populagiio, deixando de conside-
rar outros fatores como a ma distribuicio-
de renda. O complexo da fome € muito
mais social e politico do que devido &
ineficiéncia produtiva, portantb nio adi-
anta aumentar a produgio de forma ataba-
Ihoada™.

Sobre a questdo da garantia da qualidade
nos alimentos, nos paises mais desenvol-
vidos a populagio bem informada ha
muito vem se manifestando no sentido de
exigir alimentos de melhor qualidade
como um todo e repudiando a presenca de
anabolizantes e outros residuos quimicos
sintéticos, que ndo sao aceitos por pelo
menos 80% da populagio, conforme pes-
quisas de opinido realizadas na Alemanha,
Suica, Inglaterra e Canadd, entre outros
paises'”.

Mas como privilegiar a qualidade e con-
quistar 0 mercado? A prdtica montra al-
ternativas criativas que estdo dando certo
como o “boi verde” que vem conquistan-
do até mesmo o mercado dos EUA. Pes-
quisas revelam que 84% da populagio dos
EUA tém preferéncia por alimentos eco-

16gicos™.

4. RAZOES PRINCIPAIS DA
'PROIBIGAO DO USO DE
ANABOLIZANTES NO BRASIL

Que razoes tém levado 4 manutencio da
proibigio do uso de anabolizantes na
engorda de bovinos no Brasil? As seguin-
tes hipéteses foram levantadas para tentar
justificd-la: os anabolizantes ndo teriam
efeitos dignos de nota na engorda de ani-
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mais; teriam efeitos colaterais indesej:
veis A saide dos animais tratados; deixari
am residuos perigosos a satide do consu
midor na carcaga dos animais; impediriam
a exportagdo de carne bovina para O
pafses membros da Unido Européia.

E consenso entre os pesquisadores que 0§
anabolizantes propiciam aumento real de
ganho de peso dos bovinos'®, entretanta
deve-se frisar somente em condicdes ide
ais de manejo e alimentagio"”. A proposi-
to do aumento da produtividade e rendis
mento, é notério que uma série de medi
das seriam mais eficientes para a pecudr
nacional que o uso de anabolizantes (que
favorece apenas alguns criadores ou fa-
bricantes), tais como o aprimoramento do
manejo dos rebanhos e da nutrigio ani
mal, o combate as doengas infecciosas
parasitirias e a melhoria do padrio gené-
tico do rebanho™®.

A segunda alternativa (utilizagdio correta
de anabolizantes) é a mais polémica. Se
usados corretamente, alguns anabolizantes
nio produzem efeitos colaterais indesejd-
veis nem deixam niveis de residuos acima’
daqueles estipulados pela FAO/OMS,
segundo alguns “especialistas™ ”. O pro-
blema é que o Brasil ndo esti em condi
¢io de utilizagiio criteriosa dos anaboli-
zantes (aplicagfio por pessoas ndo qualifi-
cadas, doses acima das recomendadas,
aplicagio em locais inadequados, abate
sem respeitar a caréncia, aplicagio em
outras espécies que ndo as liberadas, uso’
de coquetéis contendo produtos ndo auto-
rizados, entre outros)m. Dessa forma os
riscos dos anabolizantes podem ser poten-
cializados devido ao deficiente controle
na venda e na utilizagdo sem nenhum
critério, sendo que a presencga de residuos
com potencial de risco, nas carnes, 0Cor-

{lad. Tée. Vet. Zoot., n.40, p.61-73, 2002.

reri inevitavelmente pelo “uso incorreto”
dessas substancias"?.

A utilizagdo de anabolizantes para a en-
gorda de animais, pelos riscos destas
substincias para a sadide do consumidor,
jequer bem estruturados sistemas de vigi-
Iincia sanitdria de alimentos.

Todos os paises que permitem o uso de
upentes promotores de crescimento para
wer usados em animais produtores de
alimento tém um extenso programa de
controle de residuos para garantir que os
produtos alimentares de animais tratados
jejam seguros para consumo humano, e
his programas de controle devem ser
aceitos pelos paises importadores'.

A proibi¢do do uso de anabolizantes tem
incitado um comércio clandestino de
gomponentes seguros € nio seguros em
muitos pafses'”. Esta informagdo vem
corroborar a constatagio de que muitos
pafses, entre eles o Brasil, ndo possuem
uistemas de vigildncia sanitiria bem equi-
pados, sendo assim ndo devem liberar o
uso de anabolizantes. Esses pafses devem
\¢ preocupar primeiramente com a im-
plantagio ou estruturagio de seus 6rgaos
ile saide puablica fiscalizadores, o que
fuvoreceria a prevengio de iniimeros
ugravos a satide da populagio.

O trabalho de uma Comissio de Especia-
listas criada pelo Ministério da Agricultu-
th, Abastecimento e Reforma Agrdria
(MAA) mostra que o Brasil, mesmo u-
sando anabolizantes, poderia continuar
exportando carne para os paises membros
da UE a exemplo do que hoje faz a Ar-
gentina; essa comissao propds, ainda,
condigoes factiveis para o monitoramento
seguro dos niveis de residuos de anaboli-

71

zantes em carcacas em todo o pais'”.
Entretanto parecem exageradas as posi-
¢oes do MAA, principalmente a relacio-
nada 4 possibilidade de monitoramento
dos anabolizantes de forma segura.

A falta de estruturagdo do Governo brasi-
leiro com relagdo a vigilncia sanitdria,
principalmente nos produtos para consu-
mo interno, é notéria’>'¥, O DES, mais
barato e efetivo na engorda de animais,
embora de uso proibido, ndo estd sendo
combatido de forma adequada pelas auto-
ridades brasileiras”. No Brasil o monito-
ramento de anabolizantes nas carnes €
praticamente inexistente para o produto
de consumo interno. Para 23 milhoes de
cabegas de gado bovino abatidas anual-
mente, sdo coletadas apenas 300 amostras
para pesquisa de residuos de anabolizan-
tes, sendo feitas principalmente para a
carne destinada 2 exportagio'?. A falta
de estruturagio do governo se revela tam-
bém quando se verifica que 70% da carne
consumida no pais ndo sofre qualquer tipo
de inspegdo ou de fiscalizagdo sanitd-
ria®?.

A utilizagio de anabolizantes sintéticos
(base zeranol) em bovinos de corte em
Aguanil (sul de Minas Gerais) foi verifi-
cada (pelo autor deste artigo) e comunica-
da ao Ministério da Agricultura no inicio
de 2000. O produto de nome comercial
“Ranger Plus” (zeranol), apresentava-se
sob a forma liquida para administragio
intramuscular. Informagdes contidas na
embalagem e bula do produto identifica-
va-0 como supostamente produzido nos
EUA. De acordo com informagdes de um
dos usudrios, o produto chegava pelo
correio apds contato prévio, por telefone,
do “distribuidor regional” com o produtor.
Auténtico ou nio, “Ranger Plus” (zeranol)
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estava sendo comercializado clandestina-
mente na regido.

Finalmente, a libera¢do de promotores de
crescimento no Brasil iria criar novos
entraves ds exportagdes (rejei¢do de nossa
carne pela Unido Européia, que importa
do pafs em média 400 mil toneladas anu-
ais), aumentando as barreiras ja existentes
com o Brasil devidas a endemia de febre
aftosa™®. Os EUA ndo impdem restrigdes
quanto A carne com anabolizantes, entre-
tanto nés ndo exportamos carnes para l4;
ao contrdrio, competimos com eles por
muitos mercados'.

5.CONSIDERACOES FINAIS

A utilizagdo de anabolizantes para a en-
gorda do rebanho, depois que entrou em
vigor a lei 9.677/98, foi declarada crime
hediondo. Essa lei trata dos crimes prati-
cados contra a saide puiblica que ja eram
previstos no CAdigo Penal. O pardgrafo
primeiro do artigo 273 do Cédigo Penal
enfatiza que “quem importa, poe & venda,
tem em depdsito para vender ou, de qual-
quer forma, distribui ou entrega ao con-
sumo produto falsificado, corrompido,
adulterado ou alterado”, pode sofrer “pena
de dez a quinze anos, e multa”. Na ativi-
dade rural, as duas principais hipéteses
que atingem os pecuaristas e agricultores
sdo uso de produto sem registro, quando
exigivel no 6rgio de vigilancia sanitéria, e
uso de produto de procedéncia ignorada.

A legalizagdo ou manutengdo da proibi-
¢ao dos anabolizantes deve ser encarada
como decisdao nacional e muldisciplinar,
livre de imposigdes e determinagdes de
outros paises, bem como dos fabricantes
desses produtos.
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O Brasil possui reconhecida caréncia de
6rgdos fiscalizadores sanitdrios e epide-
mioldgicos quando se trata de sadde pu-
blica, pecuaristas pouco esclarecidos e
profissionais médico-veterindrios com
embasamento ainda insuficientes de co-
nhecimentos éticos e de saide publica.
Diante deste quadro sombrio da realidade
brasileira, percebe-se o risco da legaliza-
¢do dos anabolizantes sobre a salde pu-
blica, e enfatiza-se a necessidade de agdes
prioritirias como o fortalecimento da
vigilincia sanitdria e epidemioldgica, bem
como de atividades de educagio, extensio
e esclarecimento a sociedade.

Se a competéncia da OMC ndo for cate-
goricamente recusada nos campos da
cidadania, ou mesmo da dignidade, os
principios de direito elaborados ao longo
da histéria dos povos — direito a vida e &
saide, direito a protegdo no trabalho,
direito & preservagio do meio ambiente
natural para as geragtes futuras — estardo,
assim, submetidos ao critério soberano da
liberdade de comércio””. A “liberdade de
coméreio” nao pode absolutamente sufo-
car a Liberdade Humana, Politica e Social
das nagdes!
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1. INTRODUCAO

Os resultados financeiros obtidos com a
criagio de gado leiteiro, no Brasil e em
outros paises. mostram-se cada vez menos
atraentes. O cendrio econdémico for¢a o
produtor a buscar formas de redugio de
custos, visto que o mercado ndo mais
absorve as ineficiéncias de produgio com
aumento de pregos. Ao contriirio, como o
prego estd determinado pelo mercado. sé
resta a0 produtor trabalhar para reduzir os
custos de modo a ampliar a sua margem
de lucro (Coelho, 1999).

A fase de aleitamento de bezerras de re-
posi¢io é determinante na formagio de
animais que seriio os futuros produtores
de leite do rebanho. O investimento gene-
tico deve estar aliado a um manejo nutri-
cional adequado para obtengiio de resulta-
dos positivos. Esta é uma das etapas mais
caras da criagdo, pois, mesmo que o con-
sumo ainda seja baixo. o animal depende
de alimentos de alta qualidade. O leite
utilizado na dieta é um exemplo. jd que
representa uma das mais importantes
fontes de renda na propriedade. Por isso.
deve-se optar por um manejo que torne a
desmama a mais precoce possivel, pro-
movendo economia a partir do incremento
do uso de outros alimentos, de custo com-
parativo inferior (Peres. 1998). Entretan-
to. deve-se ter como objetivo o equilibrio
das agdes que visem a antecipagio do
desaleitamento com as de preservagio da
sadde e do desenvolvimento do animal.
sob pena de os prejuizos decorrentes do
subdesenvolvimento.  como  atraso  da
idade & primeira cria e aumento nos indi-
ces de mortalidade, comprometerem os
resultados esperados (Coelho, 1999).
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Suceddneos podem ser definidos como
produtos destinados a substituir o leite de
vaca na fase de aleitamento das bezerras,
permitindo aos produtores a venda de
maior volume de leite, com maior lucrati-
vidade, uma vez que o custo daqueles é
menor (Crane, 1991). Em levantamento
feito no ano de 1991, 63,1% das fazendas
nos EUA utilizavam sucedéneos no alei-
tamento das bezerras de reposigdo. Um
ano depois, essa porcentagem cresceu
para 68,2%. No entanto, convém salientar
que esses produtos devem ser formulados
com ingredientes de alta qualidade e que
permitam o processamento pelo sistema
digestivo ainda em desenvolvimento das
bezerras para que bons resultados de de-
sempenho sejam obtidos (Heinrichs et al.,
1995).

Este semindrio tem como objetivo avaliar
as principais fontes utilizadas na formula-
gio de suceddneos do leite, enfocando
desempenho e reagdes alérgicas das be-
zerras que recebem esses produtos.

2. PERFIL ENZIMATICO DA
BEZERRA PRE-RUMINANTE:

A bezerra jovem € extremamente limitada
em termos de digestdo de nutrientes du-
rante as trés primeiras semanas de vida, o
que estd diretamente relacionado a ausén-
cia e inatividade de algumas enzimas
digestivas. A atividade da maior parte das
enzimas aumenta a partir da terceira se-
mana de vida, permitindo a utiliza¢do de
maior diversidade de ingredientes na
formulagdo das dietas (Davis & Drackley,
1998).

A pepsina e a renina (quimosina) sdo
secretadas pelas glandulas findicas da
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mucosa géstrica, na forma de precursores
inativos que sdo rapidamente ativados
pelas condigdes dcidas do abomaso. Essas
enzimas estdo presentes desde o nasci-
mento da bezerra, mas as concentragdes
de renina apresentam um decréscimo
durante as primeiras 2-4 semanas de vida.
O aumento na atividade da pepsina ocorre
em resposta & introdugdo de alimentos
s6lidos e ao aumento do peso vivo, tor-
nando-se a principal enzima secretada
pelo abomaso apds a desmama. A secre-
¢io de HCI pelas células parietais é baixa
logo apds o nascimento, aumentando
durante os primeiros dias de vida da be-
zerra. Dessa forma o organismo impede a
protedlise das imunoglobulinas presentes
no colostro (Church, 1988). A atividade
proteolitica do tecido pancredtico aumenta
durante a primeira semana apés o nasci-
mento. O aumento dessa atividade, asso-
ciado ao maior fluxo de suco pancredtico,
provavelmente é responsdvel pela maior
digestibilidade de vdrias fontes protéicas
com o avangar da idade (Otterby & Linn,
1981).

Quanto as enzimas lipoliticas, a lipase
pancredtica apresenta baixa atividade ao
nascimento e durante a primeira semana
de vida da bezerra. Nesse periodo a maior
parte da lipélise ocorre por agdo da lipase
salivar (Otterby & Linn, 1981).

Bezerras pré-ruminantes, com menos de
100 dias de vida, apresentam insignifican-
te utilizagdo do amido. Amilases salivares
e outras enzimas relacionadas com a di-
gestdo dos carboidratos estdo ausentes ou
presentes em pequena quantidade nessa
fase. A atividade da amilase pancredtica e
a taxa de fluxo do suco pancredtico au-
mentam com a idade do animal (Otterby
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& Linn. 1981). enquanto os niveis de
lactase diminuem. A bezerra pode utilizar
colostro. leite e sucedineos contendo
grande quantidade de lactose devido aos
altos niveis de lactase intestinal que sio
produzidos rapidamente apds 0 nascimen-
to (Longenbach & Heinrichs, 1998). Mo-
nossacarideos, galactose e xilose  sio
prontamente absorvidos no intestino del-
gado. o mesmo ndo ocorrendo com
frutose. Quando agucares pouco digesti-
veis siio fornecidos, podem ocorrer diar-
réia e outros problemas de saide (Otterby
& Linn, 1981).

3. INGREDIENTES UTILIZADOS NA
FORMULACAO DE SUCEDANEOS
DO LEITE

A composigio do leite de vaca é perfeita
em relagio a4 capacidade digestiva da
bezerra jovem. o que o torna um excelente
alimento para estes animais. Dessa forma
a escolha dos ingredientes utilizados na
formulagio dos sucedineos do leite deve
respeitar a fisiologia digestiva dos lacten-
tes (Davis & Drackley. 1998).

Uma grande variedade de formulages
esti disponivel comercialmente. Esses
produtos variam muito nas quantidades de
proteini e gordura. nos tipos de ingredien-
tes utilizados como fontes protéicas, no
conteido de outros ingredientes como
medicamentos. ¢ na facilidade de mistura.
Os sucedineos do leite também variam no
conteddo de energia metabolizdvel (EM),
que ¢ afetado principalmente pelo conted-
do de gordura. Essas variagdes na quali-
dade determinam o prego dos produtos
comerciahizados  (Davis &  Drackley,
1998). Segundo Wattiaux (1996). Davis &
Druckley (1998) e Longenbach & Heinri-
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chs (1998). o criéno mais importante
para avaliagdo de sucedineos do leite é o
desempenho apresentado pelas bezerras.

3.1. FONTES PROTEICAS DE ORIGEM

LACTEA

Os sucediineos do leite geralmente contém
entre 18 e 24% de PB. As fontes protéicas
utilizadas na tormulagio sio classificadas

como ldcteas e nio ldicteas. Os fatores |

criticos que afetam a utilizagdo dessas
fontes pelos bezerros incluem digestibili-
dade. balango de aminodcidos (au), e
presenga de fatores antinutricionais (Davis
& Drackley, 1998).

Geralmente proteinas de origem lictea sio

muito mais digestiveis que as ndo licteas.

entretanto sio de custo mais elevado (Da-
vis & Drackley. 1998). Jenkins et al.
(1980) conduziram um experimento a fim
de avaliar a susceptibilidade i hidrolise de
viirias protefnas usadas na formulaciio de
sucedineos do leite. utilizando enzimas
proteoliticas enddgenas e comerciais. As
proteinas de origem lictea apresentaram
as maiores taxas de hidrélise para todas as
enzimas testadas, tanto no pH otimo de
cada enzima quanto no pH 6.1, equivalen-
te ao encontrado no abomaso das bezerras

logo apds a alimentagiio. Recomenda-se

portanto que durante as trés primeiras
semanas de vida as bezerras sejam alimen-
tadas com sucedineos contendo apenas
proteinas de origem lictea. Esta precau-
¢io baseia-se no fato de que o sistema
digestivo desses animais ainda ndo estd
adaptado & digestio de fontes protéicas
alternativas que podem conter ainda fato-
res antinutricionais (Davis & Drackley.
1998).
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A coagulagio do leite no abomaso é apon-
tada como de extrema importincia no
processo de digestio do leite. A formagio
do codgulo ocorre devido @ ligagio da
renina com a caseina e gordura presentes
no lette ou sucedineos dentro de 10 minu-
s apos a alimentagio (Longenbach &
Heinrichs, 1998). sendo que, dentre as
proteinas. somente a casefna tem capaci-
dade de formar o codgulo (Davis & Drac-
kley. 1998). O codgulo é lentamente dige-
rido num periodo de 24 horas e, assim.
ocorre uma digestio mais gradual e com-
pleta e maior absorgio dos nutrientes, O
ripido fluxo para o intestino, quando nio
hi formagido do codgulo, pode propiciar
um Gtimo substrato para a multiplicagio
de  coliformes, desencadeando  diarréia
(Longenbach & Heinrichs, 1998). No
entanto,  seeundo  (Davis &  Drackley.
[998), 1ss0 ¢ irrelevante na utilizagio de
proteinas do soro do leite na formulagao
de sucediineos, uma vez que essas protei-
nas sio naturalmente digeridas no intesti-
no delgado. sem agiio das proteases do
abomaso.

Strudsholm (1988) nio encontrou efeitos
considerdveis na digestio de proteinas,
extrato nio nitrogenado (ENN), ganho de
peso didrio e conversio alimentar, compa-
rando a utilizagdo de sucedineos i base de
leite em pa. leite em pd mais pancreating
para prevenir a formagdo de codgulo, ou
soro de leite desidratado. Porém a diges-
tao da gordura foi menor (5-10%) nos
grupos que receberam sucedineos nao
formadores de codgulo. Este efeito parece
estar relacionado com a taxa de passagem
mais rdpida para o intestino delgado ou
com a composigio da gordura. Nesse
experimento a maior parte da gordura era
composta por dcidos graxos de cadeia
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longa, que geralmente sio menos digesti-
veis que os de cadeia curta. Morrill et al.
(1971) encontraram resultados de desem-
penho animal semelhantes utilizando
100% de caseina ou até 68% da MS dos
sucedineos do leite constituida por soro
desidratado; resultados parecidos toram
obtidos por Lammers et al. (1998). Se-
aundo Longenbach & Heinrichs (1998).
outros fatores podem ser os responsiveis
pelo pior desempenho de animais alimen-
tados com sucedineos nio formadores de
codgulo, podendo ser citados a baixa
qualidade da fonte protéica. a temperatura
excessivit no processamento e reconstitui-
¢iao do sucedineo e 0 método de proces-
samento da gordura.

Segundo Lammers et al. (1998). em 1991
e 92 o National Dairv Heifer Evaluation
Project conduziu um levantamento entre
os produtores de leite dos EUA para ava-
liar os sucedineos de leite comerciais. Os
resultados indicaram que apenas 2,1% dos
produtos formavam codgulos firmes no
abomaso e que as proteinas de soro eram
as principais fontes utilizadas. Esses
mesmos autores observaram que os ga-
nhos médios de peso e a eficiéncia ali-
mentar aumentaram em bezerros consu-
mindo sucedineos do leite contendo 67 e
100% de concentrado protéico de soro.
quando comparados com aqueles rece-
bendo produtos com 100% de leite em po.
provavelmente devido ao melhor pertil de
aminodcidos apresentado pelas proteinas
do soro. Entretanto, quando os animais
tiveram acesso ad libirum a um concen-
trado inicial, esse efeito nao foi mais ob-
servado.
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3.2. FONTES PROTEICAS DE ORIGEM
NAO LACTEA

Os altos custos das fontes protéicas pro-
venientes do leite tém forgado as indis-
trias de suceddneos a buscar fontes alter-
nativas, capazes de assegurar desempenho
animal satisfatério associado a um custo
mais baixo (Davis & Drackley, 1998).
Segundo Heinrichs (1995), a idade da
bezerra € o principal fator a ser conside-
rado na utilizaglio de sucedineos do leite
constituidos de fontes protéicas nio ldc-
teas pois, com um més de idade, as bezer-
ras pré-ruminantes podem ingerir quanti-
dades significativas de nutrientes nio
licteos devido ao aumento na atividade
das enzimas pancredticas.

SUBPRODUTOS DA SOJA — As proteinas da
soja sdo consideradas como aquelas de
maior potencial, dentre as fontes vegetais,
para substitui¢io das protefnas do leite na
formulagdo de sucedineos. Essa populari-
dade deve-se a sua alta disponibilidade,
custo relativamente baixo e perfil de ami-
nodcidos geralmente adequado (Davis &
Drackley. 1998). Segundo Hoffman
(2000), os concentrados de proteina de
soja tratada ou isolados de soja sdo fontes
protéicas eficazes para os substitutos do
leite. Contudo, em geral, os produtos
contendo fontes protéicas i base de soja
geralmente apresentam resultados inferio-
res de desempenho animal quando compa-
rados com aqueles constituidos exclusi-
vamente por proteinas do leite, ou com o
leite integral (Campos et al., 1982; Huber
& Campos, 1982; Seegraber & Morrill,
1982, 1986; Dawson et al., 1988; Khora-
sani et al., 1989; Lopes et al., 1998).
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Tomkins et al. (1994) salientam a escas-
sez de pesquisas sobre requisitos de ami-
nodcidos para bezerros jovens, o que
dificulta a interpretagio dos dados de
composi¢do dos sucedineos do leite,
Segundo Kanjanapruthipong (1998), a
suplementagio com treonina. metionina e
lisina de substitutos do leite contendo
proteinas de soja, até alcangar os niveis
encontrados em produtos i base de prote-
inas do leite, pode aumentar substancial-
mente o desempenho das bezerras, e esse
beneficio parece estar relacionado com o
maior suprimento de aminodcidos dispo-
niveis para absorgiio.

A soja contém indmeros fatores antinutri-
cionais que podem ser responsdveis por
baixo desempenho dos animais, se nio
forem inativados por processamento ade-
quado (Davis & Drackley, 1998). Os
inibidores da tripsina podem ser inativa-
dos por tratamento térmico adequado, mas
podem ser reativados pelo pH alcalino da
por¢io proximal do intestino delgado
(Seegraber & Morrill, 1986). Mais recen-
temente componentes da soja foram iden-
tificados como antigénicos para bezerros
Jovens. A glicina e a betaconglicina. esta a
principal proteina de reserva da soja,
desencadearam respostas imunes humo-
rais em animais sensibilizados por dietas a
base de soja tratada termicamente (See-
graber & Morrill, 1986; Dawson et al..
1988). O benzilisotiocianato também tem
sido apontado como um composto anti gé-
nico, causador de baixo desempenho de
animais alimentados com protefnas da
soja (Seegraber & Morrill, 1986). Gardner
et al."(1990) conduziram um experimento
no qual os bezerros foram alimentados
com leite ou com sucedineos i base de
farelo de soja submetidos i extragio por
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wlanol ou hexano, associados ao tratamen-
I térmico, a fim de minimizar distirbios
dlpgentivos decorrentes de fatores antinu-
lvionuis. Os  ganhos médios de peso
foram de 13.8; 7.3 e 2.8kg durante as seis
wemanas do experimento e a mortalidade
), 20 e 45% para o grupo de controle e os
llitementos com etanol e hexano, respec-
ivamente. Utilizando um sistema de esco-
o pura as tezes. sendo | para fezes nor-
My e 4 para diarréia muito aquosa. en-
vontraram o valor médio de 4 para os
Wnimais que receberam os sucedineos a
hune de soja, Exames post mortem destes
unimais revelaram alteragdes degenerati-
v ¢ inflamatdrias no intestino delgado e
wdema das vilosidades, além de actimulo
e pis no abomaso e rimen.,

Segundo Barratt et al. (1979) citados por
Mir et al. (1993), as reagdes das bezerras
ok untigenos presentes na soja, incorpo-
findu wos substitutos do leite, sdo do tipo
intlgeno-anticorpo, cuja ocorréncia na
mucosa intestinal ateta adversamente sua
integridade e, assim. a absorgiio de nutri-
gntes. Anticorpos antiglicina e antibeta-
vonglicina foram detectados no soro de
hezerras alimentadas com substitutos do
uite contendo proteinas da soja (Dawson
ot ul., 1988; Mir et al., 1993). Entretanto,
Lalles et al. (1995) somente detectaram
unticorpos no soro de bezerros recebendo
sicedineos a base de farelo de soja trata-
do termicamente, 0o mesmo nao sendo
vbservado quando utilizaram isolado de
proteina hidrolisada da soja. chundo‘Mir
¢l ol (1993), a determinagio de anticor-
oy séricos em resposta a antigenos ali-
mentares indica a imunogenicidade destes,
mis nio fornece informagdes sobre o
¢leito na salGde e no desempenho dos
nnimais.
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Analisando a mucosa do intestino delgado
de bezerros recebendo leite ou sucedineos
contendo 1/3 da proteina na forma de
casefna. concentrado protéico de soja,
farelo de soja ou concentrado protéico de
peixe, Seegraber & Morrill (1986) obser-
varam que os animais alimentados com
leite (grupo de controle) apresentavam
vilosidades intestinais longas, arredonda-
das e uniformes, classificadas como nor-
mais. Nos bezerros que receberam suce-
didneo com caseina. as vilosidades mostra-
ram-se menos uniformes, mais curtas e
largas que as dos animais de controle. Nos
dois grupos tratados com proteinas da soja
observou-se um encurtamento e embota-
mento das vilosidades, progredindo para
atrofia e, dos dois grupos, as lesdes mais
pronunciadas foram observadas nos ani-
mais tratados com sucedineos contendo
farelo de soja. O quadro mais severo foi
observado nos animais que receberam o
produto & base de concentrado protéico de
peixe; neste grupo houve severa perda de
peso. diarréia e alta mortalidade. Posteri-
ormente todos 0s animais passaram a
receber leite para avaliar a reversibilidade
das lesdes. Em duas semanas as bidpsias
intestinais revelaram regeneragio das
vilosidades de todos os grupos.

Resultados semelhantes foram obtidos por
Seegraber & Morrill (1982), Dawson et
al. (1988) e Lalles et al. (1995), embora
estes (ltimos autores sé tenham encontra-
do alteragdes na mucosa intestinal quando
utilizaram o farelo de soja tratado termi-
camente, ndo observando o mesmo para o
isolado de proteina hidrolisada de soja.
Silva et al. (1986) ndo registraram dife-
rengas na morfologia das vilosidades de
bezerros alimentados com sucedineos
contendo 100% de proteinas de origem
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lictea ou 66% de proteinas de soja pro-
cessadas pelo calor ou por extragio com
etanol.

A madequada absorgiio de doses orais de
xilose € utilizada como indicador do mau
funcionamento intestinal causado pelo
fornecimento de sucedineos do leite con-
tendo proteinas da soja (Seegraber &
Morrill. 1982. 1986; Silva & Huber,
1986: Mir et al., 1993. Lopes et al.,
1998). Entretanto Lalles et al. (1995) nio
verificaram grandes alteragdes nas con-
centragdes plasmiticas de xilose em be-
zerros, de 30 a 101 dias de idade, rece-
bendo substitutos do leite contendo isola-
do de proteina hidrolisada de soja ou
farelo de soja tratado termicamente.

SUBPRODUTOS DO TRIGO — Produtos A
base de proteinas de trigo apresentam
propriedades fisicas favordveis para utili-
zaglo na formulagio dos sucedineos.
incluindo maior solubilidade em dgua que
o farelo de soja. As proteinas do trigo sio
m ito pobres em lisina. mas uma combi-
naciio com proteinas do soro de leite e
suplementagio com lisina resulta num
produto similar em qualidade ao leite em
pé (Davis & Drackley, 1998).

Terui et al. (1996) conduziram um ensaio
utilizando gliten de trigo como fonte
protéica em substitutos do leite para be-
zerros a partir de trés dias de idade e con-
cluiram tratar-se de um ingrediente de boa
qualidade, uma vez que as taxas de cres-
cimento dos animais recebendo sucedi-
neos com 18 ou 20% de PB nio diferiram,
quando se utilizaram 100% de proteinas
licteas contra 30 ou 50% da PB na forma
de gliten de trigo.
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PROTEINAS PLASMATICAS - Segundo
Quigley & Bernard (1996). o uso de pro-
teinas do plasma sangiiineo na formulaciao
de substitutos do leite apresenta como
principais vantagens a alta digestibilidade
e perfil favorivel de aminodcidos. Com-
parando essa fonte protéica com o soro de
leite. esses autores observaram que as
proteinas plasmdticas asseguraram con-
sumos de concentrado. taxas de ganho de
peso e de eficiéncia alimentar similares.
indicando que podem contribuir com até
25% da PB total dos sucedineos. Também

nio foram observadas diferencas em rela-

¢io ao escore das fezes entre os tratamen-
tos. Resultados semelhantes foram obtidos
por Morrill et al. (1995).

PROTEINA DOS GLOBULOS VERMELHOS
(PGV) - Uma das fontes protéicas utiliza-
da na formulagio de substitutos mais
interessantes atualmente € a proteina dos
globulos vermelhos. Seu uso pode reduzir
0 custo desses alimentos e pesquisas de-
monstraram tratar-se de uma fonte protéi-
ca muito eficaz, apresentando poucas
desvantagens. Contudo, os substitutos do
leite que utilizam a PGV adquirem uma
cor de chocolate e as fezes das bezerras
apresentam coloragio escura devido ao
elevado teor de ferro. Ambas as questoes
parecem pouco relevantes para as bezer-
ras, mas podem ser esteticamente proble-

midticas para os pecuaristas (Hoffman,
2000).

RESIDUOS DE CARNE — Comparando o
desempenho de bezerros alimentados com
sucediineos do leite contendo 8% de case-
ina ou 8 % de residuos de carne. Polzin et
al. (1976) niio encontraram diferengas
significativas para ganho de peso didrio.
Entretanto, Khorasani et al. (1989) obser-
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varam queda no ganho de peso didrio
quando as proteinas de origem lictea
[oram substituidas por esses residuos.

RESIDUOS DE PEIXE — Opstvedt et al.
(1978) sugerem que a maior parte do
cleito deletério de isolados de proteina d.e
peixe sob o ganho de peso e a digestibili-
dade protéica em bezerros jovens deve-se
i desnaturagdo protéica irreversivel pro-
vocada pelo excesso de calor durante o
processamento. Jd Jenkins et al. (1982)
nio observaram diferengas em ganho de
peso didrio, consumo  de muléria.l.secu
(MS), idade & desmama e digestibilidade
da MS. do nitrogénio (N) e da gordura, ao
compararem a utilizagio de sucedaneos
contendo 50 ou 80% da PB como concen-
tfrado de proteina de peixe hidl‘()liﬁ:\d:l
com o grupo de controle. para os quais
04% da PB era de origem ldictea (leite em

po).

Resultados semelhantes foram obtidos por
Huber & Slade (1967) trabalhando com
40% . e Dinz-Castaiieda & Brisson (1987)
trabalhando com 67% da PB como farinha
de peixe ou proteina de peixe hidrolisada.
Entretanto Huber & Campos (1982) ob-
servaram que a substituigio de ul.é 335/? da
proteina dietética por uma combinagio ’de
concentrado protéico de soja com proteina
de peixe hidrolisada ou com farinha de
peixe submetida ao processo spray seco.
() uso desta determinou uma redugio de
|4% no ganho de peso dos bezerros em
gomparagio com a utilizagdo ldc IOQ% 'dc
proteinas licteas. e quando f:()l substituida
por proteina de peixe hidrolisada o ganho
fol 27% menor. Resultados semelhantes
foram obtidos por Campos et al. (1982).
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3.3. CARBOIDRATOS

Os bezerros pré-ruminantes possuem
capacidade limitada para digestﬁp 'd.e
carboidratos devido & limitagio enzimati-
ca. exceto de lactase. Dessa forma os
dnicos carboidratos utilizados em grande
quantidade por esses animais sio lactose,
glicose e galactose (Davis & Drackley.
1998).

Acredita-se que a oxidagdo dos carboidra-

tos seja mais eficiente para assegurar a

sintese protéica que a oxidagio das gordu-

ras. Assim, a maximizagio no contetido de

lactose nos sucedaneos de leite deve pro-

mover uma utilizagio mais eficiente dos
aminodcidos para a sintese de proteinas
teciduais. Além disso, em suceddneos
contendo soro de leite, as taxas de absor-
¢io de carboidratos e de aminné.cidos tem
que estar bem sincronizadas pois tunm‘a
lactose quanto as proteinas do soro nido
sdo retidas no abomaso, em contraste com
o que ocorre quando 08 sucedftr}ens con-
tém caseina. Muitos trabalhos foram de-
senvolvidos com bezerros jovens a fim de
determinar o potencial de utilizagio ‘do
amido processado ou ndo. Embora a U[lli-
zagio do amido ndo processado seja bai-
xa. 0 cozimento resulta em melhor apro-
veitamento porque produz uma 'p.ré-
gelatinizagiio e sua hidrélise enzimatica
parcial. O melhor aproveitamento ocorre
pelo maior acesso das enzimas qlgesnvas
a0 amido e pela maior quantidade de
polimeros de cadeia curta da glicosa? de-
corrente da hidrélise parcial (Davis &
Drackley, 1998).

Com o objetivo de determinar o nivel
miximo de amido que pode ser incorpo-
rado a sucedineos do leite sem efeito
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depressivo sobre o crescimento das bezer-
ras. Huber et al. (1968) conduziram trés
experimentos. No experimento |, a amilo-
pectina foi adicionada em niveis de 0.9,
18 e 27% dos sélidos do sucedineo. Os
ganhos de peso foram significativamente
menores para os dois niveis mais elevados
de inclusio (0,50, 045, 035 e 0,36
kg/dia. respectivamente). No experimento
2 compararam dois niveis (14 e 28%) de
inclusdo de amilopectina ou de amido de
milho. O ganho de peso foi inferior nos
grupos com dietas contendo amido em
relagio ao controle (100% de lactose),
observando-se pequenas diferengas relati-
vas a fonte e nivel de amido. O experi-
mento 3 utilizou as mesmas dietas do
experimento | a fim de avaliar a digestio
e o balango de N. Quedas significativas na
digestibilidade da MS, dos carboidratos e
das proteinas foram observadas com o
aumento nos niveis de amido das dietas, A
digestibilidade foi 79% em média. compu-
rada com 98% para a lactose na dieta de
controle, aumentando entre 10 e 24 dias
de idade. Os autores conclufram que o
nivel midximo de amido presente nos su-
ceddneos de leite para bezerras com me-
nos de trés semanas de vida deve ser 10%.

Uma varidvel mas substancial proporgio
da digestdo do amido em bezerros jovens
ocorre por fermentagio na por¢iio final do
intestino delgado e no intestino grosso. Os
produtos finais dessa fermentagdo. AGV e
dcido ldctico. sio utilizados pelo bezerro
com eficiéncia igual a da glicose. Assim, a
fermentagio do amido pode tornar-se uma
fonte de energia para o animal desde que
0 acimulo de dcidos orgiinicos nio se
torne excessivo o bastante para causar
diarréia (Davis & Drackley, 1998).
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3.4. LIPIDES

Os sucedineos do leite usualmente con-

temde 10 a 20% de gordura. Essa concen-
tragio € menor que a encontrada no leite,
cuja variagio é de 26 a 34% (Davis &
Drackley, 1998). Segundo Heinrichs
(1995). sob condigdes normais, 10% de
gordura € suficiente para SUprir os requisi-
tos de dcidos graxos essenciais das bezer-
ras em crescimento. Entretanto o teor de
gordura por si s6 niio tem grande signifi-
cado pois as diversas fontes possuem
diferentes valores de digestibilidade (Pe-
res, 1998) e o principal fator que contribui
para essa variagio é o método de Incorpo-
ragio aos sucedineos (Heinrichs. 1995;
Davis & Drackley, 1998).

Segundo Jenkins & Emmons (1979), em
sucedineos contendo até 20% de lipidios,
a incorporagdo da gordura por homoge-
neizagio ou dispersio a baixa pressio
apresenta efeitos similares sobre a di ges-
tibilidade e o desempenho dos animais.
Entretanto, com niveis de 40% de gordu-
ra, a homogenejzagﬁo levou a menores
ganho de peso, eficiéncia alimentar e
digestibilidade aparente de MS. N e lipi-
des. Utilizando sucedineos do leite com
40% de gordura, submetidos a dois méto-
dos de dispersio da gordura (homogenei-
zacdo e dispersio sob bajxa pressdo),
Jenkins et al. (1981) observaram maior
formagio de codgulos firmes no abomaso,
aumento no tempo de retengio de triglicé-
rides e PB no abomaso e maior hidrélise
de triglicérides no abomaso, duodeno e
porgdo proximal do jejuno, 4 horas apdés a
alimentagiio, quando se utilizou o método
de dispersio. Com relagio ao desempenho
dos animais, os autores registraram maior
ganho de peso e melhores conversio ali-
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mentar e digestibilidade das gorduras e N
quando se utilizou o sucedineo submetido
a dispersdo sob baixa pressio, o que pare-
ce dever-se. pelo menos em parte, a dife-
rengas na formagdo de codgulos e na re-
wng,:ﬁo de lipides e proteinas no abomaso.

Com relagiio a4 composicio lipidica do§
sucediineos do leite, Jenkins et al. (1985)
salientam que a utilizagio do sebo e do
dleo de coco propiciaram desempenhos
similares mas melhores em relagio ao
dleo de milho. A substitui¢iio completa do
sebo ou de 50% dos dleos de coco e milho
por seus dcidos graxos livres (AGL) I‘e§}1|-
tou em menores ganhos de peso e eficién-
cia alimentar, Os AGL do sebo reduziram
a absor¢iio do cilcio e aqueles dos {)lrens
de coco e milho reduziram a palatabilida-
de e o consumo. Observou-se também
marcante redugio na formagdo de cndgu-
los firmes no abomaso quando se utiliza-
ram os Gleos de coco e de milho.

3.5. SUCEDANEOS DO LEITE
ACIDIFICADOS

Os principais beneficios apontados com o
uso esses sucedineos incluem a preserva-
¢io por até trés dias (Erickson et al.,
1989; Davis & Drackley. 1998) e a pre-
ven¢iio do rapido crescimento de m?cmr-
ganismos patogénicos no trato gastrointes-
rinul (Erickson et al., 1989; Jaster et al.,
1990). Esses produtos apresentam gu;rnl-
mente um pH em torno de 5.0 (D‘a\iw &
Drackley, 1998). alcangado pela ::l’dt(;z-i(‘) de
dcidos orgdnicos como citrico, t(’)rmlco &
propidnico, responsdveis tamberp pf:l()
abaixamento do pH do trato digestivo
(Woodford et al., 1987; Jaster et al.,
1990) aumentando as taxas de digestio e

reduzindo a multiplicagdo de patégenos
(Jaster et al., 1990).

Os sucedineos acidificados sio normal-
mente fornecidos frios e para consumo ad
libitum. Esse manejo reduz a quumic!ad.e
ingerida do produto a cada rcfcig;‘."m.ldamf-
nuindo a ocorréncia de distirbios digesti-
vos e apresentando como resultado final
aumento na ingestio de matéria seca
(Woodford et al., 1987; Erickson et al.,
1989).

Trabalhando com sucedineos a base de
soja, acidificados ou niio, EricksFm_ el al.
(1989) observaram que a digestibilidade
da MS, EE e N foram similares entre os
dois tratamentos. Os bezerros alimentados
com o sucedineo ndo acidificado apresen-
taram maior ganho de peso didrio ¢ me-
lhor conversio alimentar. Entretanto Jas-
ter et al. (1990), comparando o desempr:}
nho de bezerros alimentados com succdq-
neos do leite acidificados ou nio, consti-
tuidos por 57% de proteinas de origem
lictea e o restante de isolados de proteina
da soja, nio encontraram diferenga entre
os tratamentos para ingestio de MS, ga-
nho de peso didrio e eficiéncia de conver-
siio alimentar.

Resultados discordantes foram obtidos
por Nocek & Braund (1986) que nbsg:rvu-
ram ganhos de peso até 8,7kg superiores,
num periodo de 35 dias, em bezerros
recebendo sucedineos acidificados e por
Woodford et al. (1987) que também rela-
tam ganhos de peso superiores, emb‘nra a
conversie alimentar tenha sido similar &
dos bezerros que receberam o sucedianeo
niio acidificado.
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4. CONSIDERAGCOES DE MANEJO
ALIMENTAR

Além da avaliagio da formulagio bdsica
dos sucedineos do leite, consideragdes
devem ser feitas sobre muitos outros fato-
res. A influéncia do manejo e das condi-
¢Oes ambientes como idade das bezerras,
tipo de abrigo utilizado, sistema de ali-
mentagio e métodos de preparagio do
produto podem afetar o desempenho e o
bem-estar dos animais. Mesmo que se
utilize um sucedineo de alta qualidade
(20% de PB, 15% de gordura) e digestibi-
lidade, 0s métodos de preparagio do pro-
duto na fazenda siio pontos criticos, pois a
reconstitui¢iio com dgua quente e a taxa
de dilui¢iio podem afetar a digestibilidade
dos produtos (Heinrichs, 1995).

A maior parte dos sucedaneos disponiveis
comercialmente devem ser misturada com
dgua morna (38-43°C) até completa dilui-
¢do das particulas sélidas. A mistura ex-
cessiva pode propiciar a formagio de
muita espuma, levando i separagio da
gordura que ird se acumular na superficie
e aderir-se nas bordas do balde ou da
mamadeira diminuindo a quantidade inge-
rida e a digestibilidade devido & menor
emulsificagio (Davis & Drackley, 1998).

As recomendagdes de diluigiio contidas no
rétulo dos produtos devem ser seguidas
cuidadosamente. Na maioria dos casos
recomenda-se a dilui¢io de uma parte do
sucediineo para sete partes de dgua morna
a fim de se obter um produto com contel-
do de sdlidos similar ao do leite (Watti-
aux, 1996). Alguns experimentos foram
conduzidos na Universidade de Illinois
para determinar a intensidade que o au-
mento na concentragio dos sucedineos do
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leite poderia ser benéfico para bezerras
holandesas (Jaster et al., 1992) ou jerseys
(Drackley et al.. 1996) durante o inverno.
Elevagdes na concentragiio de 12.5 para
15,0% (Jaster et al.. 1992) ou 15,5%
(Drackley et al., 1996) niio aumentaram
significativamente o ganho de peso didrio,
mas tenderam a diminuir a ingestio de
concentrado.

5. CONSIDERAGCOES FINAIS

Os constantes avangos tecnoldgicos e a
disponibilidade e custo dos ingredientes
tém desafiado a indistria produtora de
sucedineos do leite a buscar alternativas
que possam assegurar desempenho animal
satisfatério aliado a custo reduzido, para
bezerras de reposigio.

Sucediineos contendo proteinas de origem
lictea asseguram os melhores desempe-
nhos das bezerras devido principalmente a
maior digestibilidade, excelente perfil de
aminodcidos e inexisténcia de fatores
antinutricionais. Assim, recomenda-se que
durante as trés primeiras semanas de vida
da bezerra apenas esse tipo de produto
seja utilizado, devido as restri¢des enzi-
miticas dessa fase. Embora as proteinas
do soro ndo sejam formadoras de codgulo
no abomaso, sua utilizagio assegura de-
sempenhos animais similares aos obtidos
com a caseina,

Os substitutos do leite contendo fontes
protéicas i base de soja geralmente apre-
sentam resultados inferiores de desempe-
nho animal, quando comparados com
aqueles contendo exclusivamente protef-
nas lacteas. Isso deve-se principalmente a
presenca de fatores antinutricionais e
antigénicos, responsdveis pelo desencade-
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amento de reagdes alérgicas e antigénicas
no trato gastrointestinal, com redugiio na
absor¢io de nutrientes.

A incorporagio de lipides aos sucedineos
do leite deve ser feita por dispersio a
baixa pressdo, pois esse método parece
propiciar a formagdo de codgulos mais
firmes no abomaso, aumentando seu tem-
po de retengiio e conseqilentemente sua
digestibilidade.

Fontes de carboidratos contendo amido
devem ser evitadas até os 100 dias de vida
da bezerra, devido a auséncia ou baixas
concentragdes de amilases.

A avaliagiio de sucedineos do leite com
diferentes fontes de ingredientes deve ter
como critério principal os dados de de-
sempenho e satde das bezerras, o que em
dltima andlise determina a eficiéncia da
alimentagio e os custos de produgdo.

Além da qualidade dos produtos utiliza-
dos, outros pontos como idade das bezer-
ras (relacionada ao desenvolvimento do
sistema digestivo) e o manejo da alimen-
tagdo tém que ser bem trabalhados para
garantir desempenho animal adequado.
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4. ADENDO

Tabela 1. Consumo, crescimento, e eficiéncia alimentar de bezerms alimentados r;(:’m
diferentes sucedineos do leite, do nascimento até 6 semanas de idade, com ou se

fornecimento de concentrado.

LSucedineo

sxperime 67%LP  33%LP i
Experimento 100% LP 33@; CHS 6 CPS 100% CPS
Exp.1
i 587 589

S (g/dia 588 584 ;
m in:i/-ml ) 42,5% 42.0: 45.2 E 12.81:‘
GPD (g/diay 199" 23'",1, 363) . e
EA (g MS/g ganho) 3.00" 2,52 2.2 pit
Bxp.2
IMS leite (g/dia) 590 587 ig.{"; :gg
IMS concentrado (g/dia) 399 ‘ 437 N ..“ o
'V inicial 46.7° 44..2 :gu 44.7
GPD (g/dia) 452 f(): G5 Y
A (2 MS/g ganho) 2,21 2,01 A 5

Aduaptado de Lammers et al. (1998)

) ) entr: o] soro; EA = eficiéneia alimentar
LI = leite em pé: CPS = concentrado de proteinas do soro
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Tabela 2. Ganho digrio e conversio alimentar de bezerros recebendo suscedineos com
diferentes fontes protéicas licteas. tipos de suscedneos.

Tabela 5. Desempenho e absorcio de xilose em bezerros recebendo leite ou diferentes

ltem Diota N GPR e st

Leiteem P6  LP + pancreatina _ Protefnas do Soro Item bezetros - (kg)  Fecal _h
N® de bezerros 5 4 5 Leite 3 0,42* 1,93 27,5:‘._
Peso inicial (kg) 428 45.0 445 Casefna 3 0,20 2,19° 24.0“‘,
GPD (g) 400 341 345 F.; ) 0,13 2.19° 29,0° 26,0
CA (kg MS/kg ganho) 145 1.68 1,70 oPS 3 0.09° 277 30,5° 19;,1%
Adaptado de Strudsholm (1988) CPP 3 0,07 3.49° 329° 16.7°
LP = leite em pé: GPD = média do ganho de peso didrio: CA = conversio alimentar

Adaptado de Seegraber & Morrill (1986)

Tabela 3. Influéncia da fonte protéica nos ganhos de peso didrios, escore das fezes e,
digestibilidade aparente da matéria orginica.

jtem Fonte Protéica N
13% PL 19% PL  13% PL + 6% PSD 13% PL+ 6% CPS T AN A BN S

Peso nicial médio (kg) 30. I 40,14 34.0: 33‘2; Item - TBO% PP

GPD (g) 70%" 395¢ -167 18" o 2 :

Escorcgdns fezes* 22 1.9 288 3.0 E de_:ie;:ra: ) ;

DAMO (%) 84.6" 90,6° 75,7 78,7° e o

Adaptado de Campos et al. (1982) g

PL = proteinas do leite: PSD = residuos de peixe submetidos ao tratamento “spray dricd™: CPS = concentrado
proteico de soju: GPD = média do ganho de peso didrio; DAMO = digestibilidade aparente da matéria orginica
* Escore variando de 1 a 4. sendo [ = normal e 4 = muito aquosa

: Custo até desmame (Can $).
Total o ;

Suceddneo
Concentrado

Tabela 4. Desempenho de bezerros alimentados com suscedineos contendo proteinas
de origem lictea, de soja, ou de soja suplementada com treonina, metionina e lisina,

Suscedineo IR iy
e i : P Por kg de ganho de peso :
i e ~ - +1nn Adaptado de Jenkins et al. ([98'2) )
:]hld’f) ((B/ = (;-';]8,‘,2 ?ﬂ) '?r ‘;6(;"8] '5‘3 PP = protefna hidrolisada de peixe; PL = protefna do leite
g . 3 2447 308,
Digestibilidade ileal (%) 92.3" 809" 82,2

Adaptado de Kanjunapruthipong (1998)
aa = aminodcidos: IMS = ingestdo de maténa seca: GPD = ganho de peso didrio

¢ncia alimentar de bezerros.

FS = farelo de soja: CPS = concentrado protéico de soja; CPP = concentrado protéico de peixe

Tabela 6. Comparagiio do desempenho e custo da alimentacio de bezerros recebendo
sucedéneos do leite contendo residuo de peixe hidrolisado ou proteina lictea.

Tabela 7. Efeito do nivel de amido em suscedineos do leite nos ganhos de peso e efici-

T L R T = P T A
Varidvel Intervalo (dias) — 0% amido 9% amido 18% .ﬂﬂéidb 3% an:i e
i 3-24 6,20" 6,48" 3,53 2,76"
:s';‘::)h &Ef 24-45 14,11% 12,58 1 .53’,h 1 2.30:
('A kg/ganho 3-45 1,55° 1,57 2,03 2,06

Adaptado de HUBER et al. (1968)
A = conversio alimentar
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Tabela 8. Efeitos do nivel e método de dispersio da gordura no desempenho de bezer-
ros alimentados com suscedéneos do leite.

Rt Méiodo de Incorporagho P
b e SR My -y 7 o e et
Peso inicial (kg) 40,5 42,1 40,7 414 42,4
GPD (kg) 0,434 0,206° 0,471 0,510 0,389¢
IMS (kg/dia) 0,695" 0,524° 0,691 0,758" 0,646"
CA (kg/ganho) 1,61° 2,54 1,47° 1,49 1,66"

Adaptado de Jenkins & Emmons (1979)

Hom 20 = susceddneo com 20% de gordura submetido & homogeneizagio

Hom 40 = suscedineo com 40% de gordura submetido & homogeneizagio

Dis 20 = susceddneo com 20% de gordura submetido & dispersio

Dis 40 = suscedfineo com 20% de gordura submetido 4 dispersdo

GPD = ganho de peso didrio; IMS = ingestdo de matéria seca; CA = conversio alimentar

Tabela 9. Desempenho de bezerros alimentados com suscedéneos do leite acidificados
ou nio.

_Sucedineo. N° bezerros ' Idade (dias)  GPDi(g)
Nio-acidificado 18 3.28 210
29-35 640

36-42 480

Adaptado de Jaster ct al, (1990)
GPD = ganho de peso didrio
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