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CONTEUDO

lNTOX!CACAO POR MASCAGNIA RIGIDA (A. JUSS.) GRISEB. |NTOX|CACI"\0 POR

IR e MASCAGNIA RIGIDA
(A. JUSS.) GRISEB.
(MALPIGHIACEAE).

INTOXICACAO POR ESTEROIDES CARDIOATIVOS

ODONTOGENESE E ALTERACOES DENTARIAS CONGENITAS NOS ANIMAIS

¢ Luana Rodrigues Borboleta *
DOMESTICOS vana Rodrigu

Marilia Martins Melo 2

OSE AVIARIA
PNEUMOVIR { NTRODUCAO

REDUCAO DO NiVEL DE PROTEINA BRUTA DA RACAO COM
SUPLEMENTACAO DE AMINOACIDOS SINTETICOS PARA SUINOS

Considerando as vastissimas &dreas de
pastagens naturais do Brasil e a maneira
tomo ainda sdo usados estes campos, é
e se prever que ocorrem com
lrequéncia  acidentes com  plantas
loxicas na criagio de animais
lomésticos (Melo, 1998).

SILAGEM DE GRAOS UMIDOS DE MILHO PARA SUINOS

Atencdo especial tem sido dada as
plantas que causam intoxicagdo aguda,
ljuando a morte é precedida apenas por
lim breve periodo de sinais clinicos. Elas
lém sido agrupadas como plantas que
tausam  “morte subita” (Lago, 2007).
lssas mortes repentinas, em geral, se
manifestam sem sinais clinicos prévios e
Juséncia, a necropsia, de achados
acroscopicos significativos (Gava et al.,
1998). Esse tipo de intoxicacdo desperta

-

'Mtstranda em Toxicologia Veterinaria — UFMG.
luanaborboleta@hotmail.com
fofa. Adjunta, MV, MMV, Doutora, DCCV, Esc. Vet,
UIMG
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grande interesse devido a forma como
0s casos se apresentam, sobrevindo a
morte em curto periodo de tempo apds
o inicio dos sinais clinicos e muitas vezes
envolvendo grande numero de animais
(Tokarnia et al. 2003).

No Brasil, existem cerca de doze
espécies destas plantas, dentre elas
destacam-se as do género Mascagnia
(Malpighiaceae) (Gava et al., 1998;
Tokarnia et al., 2000) que formam o
grupo de plantas toéxicas mais
importante e mais numeroso do Brasil,
sendo responsavel, segundo estimativas,
por 60% das mortes em bovinos
intoxicados por plantas (Riet-Correa et
al., 2007).

A toxicidade de plantas do género
Mascagnia é relatada desde a década de
40 (Rocha e Silva, 1940). Segundo
relatérios produzidos pela Embrapa
Gado de Corte (Nunes, 2001), as
principais  plantas  invasoras das
pastagens cultivadas nos cerrado da
regido centro-oeste do Brasil pertencem
ao género Mascagnia. E evidente o
grande potencial desse género para
causar prejuizos na atividade pecudria.

Entre as plantas do género Mascagnia
consideradas téxicas para os animais
domésticos, a espécie M. rigida ainda
ndo foi devidamente estudada. Além
disso, pouco se sabe sobre seus
principios toxicos (Melo et al., 2008), o
modo como agem nos animais e quais
outras especies podem ser acometidas,
além da bovina (Silva et al., 2008).

Objetiva-se, com esta revisdo, relatar a
intoxicagdo pela M. rigida em diferentes
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espécies  animais, ressaltando  as
alteracgdes clinicas e laboratoriais.

2. REVISAO DE LITERATURA

Segundo Tokarnia et al. (2000), até o
ano de 2000 cinco espécies de
Mascagnia foram relatadas no Brasil
como sendo toxicas. Com base nos sinais
clinicos e achados histopatologicos,
considera-se que todas tém as mesmas
propriedades toxicas, interferindo no
funcionamento do coragdo e resultam
em insuficiéncia cardiaca aguda fatal. As
plantas deste grupo causam intoxicagao
superaguda e ndo sio encontradas
alteracdes significativas a necropsia. Os
animais, aparentemente sadios, caem
quando movimentados, morrendo em
questio de minutos. A necropsia
geralmente ndo sdo encontradas lesbes
(Tokarnia et al., 1990).

2.1. DISTRIBUICAO GEOGRAFICA

Mascagnia rigida Griseb., cipo ou
arbusto escandente da familia
Malpighiaceae (Fig. 1 e 2), conhecida
como “tingui” é uma planta do agreste e
do sertao, mas ocorre sobretudo nos
locais mais frescos (Tokarnia et al.,
2000). Vegeta em varios estados
brasileiros e especialmente no estado de
Minas Gerais (Melo et al., 2008). E a
planta toxica mais conhecida, difundida
e importante da regido nordeste e parte
da regido sudeste do Brasil, desde o
Piaui até o sul da Bahia (Fig. 3),
estendendo-se para o norte e nordeste
de Minais Gerais (Tokarnia et al., 1994),
onde é conhecida popularmente como
“calsa-rosa” e “suma-roxa”, e norte do

Espirito Santo (Tokarnia et al., 2.2. ESPECIES ACOMETIDAS

2000). ' ole
ob condi¢Bes naturais, a intoxicagdo

por M. rigida ocorre principalmente em
bovinos (Batatinha et al.,1988; Gava et
al., 1998; Medeiros et al.,, 2002; Riet-
Correa et al.,, 2007), mas tem sido
(lescrita também em caprinos (Oliveira
et al,, 1978) e ovinos (Riet-Correa et al.,
2007; Silva et al., 2008). A planta se
mostrou  toxica em  experimentos
iealizados em bovinos (Tokarnia et al.,
1961, 1994; Santos, 1975), caprinos
(Paraguassu, 1983; Pinheiro et al., 1996),
toelhos (Tokarnia et al., 1987; Tokarnia
et al., 1998; Melo et al.,, 2008), ovinos
[Lago, 2007), camundongos (Melo et al.

2008) e ratos (Cunha, 2008). ’

Figura 1. Forma arbustiva da M. rigida provenient@ |
do canteiro de plantas toxicas da Escola dé
Veterindria da UFMG.

2.3. FATORES DETERMINANTES
PARA INTOXICACAO

No Brasil é muito frequente a ocorréncia
ile “morte subita” nos bovinos, causada
por ingestdo de plantas toxicas. Na
imata, os ramos de Mascagnia sp.
wstendem-se sobre a copa das arvores,
litando fora do alcance do gado. Os
bovinos ingerem as folhas desta
liepadeira quando esta é encontrada
uin capoeiras, onde a vegetacdo é baixa
¢ em locais de desmatamento recente,
unde ocorre muita brotagao da planta
{flg. 4), ou quando ocorre a queda de
wmente com o nascimento de grande
numero de plantas (Gava et al., 1998).

/ 4 .
Figura 2. Brotos de Mascagnia rigida. Observar |
coloracdo rosacea dos brotos.

A concentragdo das fragdes toxicas ndo
¢ a2 mesma nas folhas verdes (Fig. 5),
além de variar conforme a estacgdo
tlimatica, indice pluviométrico,
tomposicdo  do  solo, fase do
lesenvolvimento da planta (brotagao,

Figura 3. Mapa do Brasil mostrando a distribulgl
geografica da Mascagnia rigida (A. Juss.) Grised
(Malpighiaceae) (Fonte: Tokarnia et al, 2000
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floragdo e frutificagdo), indice de
luminosidade (Melo, 2006). Segundo os
histéricos, em Minas Gerais e no Espirito
Santo, a intoxicagdo por M. rigida
ocorreria mais no inicio do periodo
chuvoso, apds as primeiras chuvas (Riet-
Correa et al., 2007), sobretudo em
agosto e setembro, quando a planta
brota apoy a seca (Tokarnia et al., 2000).

b e ) ¥ Vs

Figura 4 — M. rigida na forma de cip
sobre a copa de uma arvore.

6 / trepadeira

Figura 5 — Detalhes da folha jovem de M. rigida

Os casos de morte subita ocorrem
somente quando os animais sdo
movimentados. Até o  presente
momento, apesar dos experimentos ja
realizados, ndo se conseguiu determinar
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a dose letal para bovinos e caprinos,
pois os resultados tém variado muito
(Tokarnia et al., 2000). Poucos sdo o0s
trabalhos que relatam a toxicidade da
espécie M. rigida e que relatam seus
principios ativos isolados (Melo et al.,
2008).

2.4. TOXICIDADE

Em experimentos que utilizaram coelhos
como modelo experimental, verificou-se
que também sdo toxicos Os frutos
dessecados (fig. 6 e 7), cuja dose letal
para essa espécie foi de 0,25g/kg, cerca
de 20 vezes mais toxicos do que as
folhas dessecadas (Tokarnia et al., 1987).

Figura 6 — Frutos maduros nas hastes da planta M.
rigida.

Figura 7. Detahe do fruto maduro, demonstrado
sua forma bialada.

Batatinha et al. (1988) estudaram 0%
efeitos dos extratos de M. rigida em
animais de laboratério. Amostra
folhas dessecadas da planta
provenientes do estado da Bahia
outras provenientes do estado do Ceard
foram administradas em  solu
aquosa, através de sonda estomacal
ratos, camundongos, cobaias, hamsters
e coelhos. A dose utilizada de 4mg/ky
nio foi capaz de produzir intoxicagdo
nos ratos, camundongos, cobaias ou no%
hamsters. Os autores relataram que
somente a amostra proveniente do
estado do Ceara foi capaz de intoxicar
coelhos, entretanto informaram em sud
metodologia, que no estado da Bahi
foram colhidas somente folhas maduras
mais velhas, enquanto que as amostras
do estado do Ceara eram proveniente
de plantas em plena brotagdo.

Tokarnia et al., (1998) intoxicaran
experimentalmente coelhos cn_
Mascagnia sp. procedente do Estado ds
Santa Catarina e verificaram que esli
planta é também toxica para est
espécie estudada. As folhas novas ol
brotacio e as folhas maduras «!__
Mascagnia sp. foram administradas so
forma de pd suspenso em agua pol
sonda gastrica, até poucas seman
apos a sua colheita, a 45 coelh_
adultos. Os autores também observara__
que a toxicidade das folhas variol
muito.

Medeiros et al. (2002) colheram folh
de M. rigida em uma fazenda cof
histérico de morte subita em bovinos:
administraram-nas para coelhos, @
doses que variaram entre 1,25 a Sg/ki
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relatando o rdpido obito dos animais.
Entretanto, folhas de M. rigida de outra
propriedade, onde ndo estavam
ocorrendo os dbitos nos bovinos, foram
colhidas e administradas a trés grupos
de coelhos nas doses de 5, 10 e 20g/kg,
causando a morte de apenas um animal
(do  grupo  20g/kg). Os autores
concluiram que a M. rigida foi a causa da
morte das vacas na primeira
propriedade, demonstrando também,
mais uma vez, a grande variacdo da
toxicidade da planta.

Com relagao ao estudo fitoquimico, Saad
et al. (1970) estudando uma outra
espécie de Mascagnia (M. publiflora)
relataram a presenca de glicosideos
cardioativos quimicamente  positivos
para agucares desoxy e para nucleo
esteroidal da M. rigida. Nascimento e
Habermehl (1995) isolaram das folhas da
M. rigida um glicosideo, nafto-f-pirona.
Melo et al. (2008) estudando diferentes
grupos fitoquimicos presentes na M.
rigida e a agdo destes em camundongos,
concluiram que esta planta possui mais
de um principio toxico (alcaldides,
flavandides e saponinas), capazes de
lesarem a fibra cardiaca.

2.5, SINAIS CLINICOS DA
INTOXICACAO

v'Bovinos e caprinos

lokarnia et al. (1961) forneceram
quantidades da Mascagnia para 13
hovinos no estado do Ceard, observando
seus efeitos toxicos. A menor dose tinica
utilizada pelos autores, capaz de causar
morte foi de 50g/kg; porém um outro
animal  sobreviveu, sem  mostrar

sintomas, a uma dose Unica de 94g/kg.
Contudo, o bovino que ingeriu apenas
trés doses didrias de 5g/kg, num total de
15 g/kg, morreu, enquanto outro que
ingeriu a mesma dose por 30 dias sequer
mostrou sintomas. Os Unicos sintomas
apresentados foram, diminuigdo até
perda de apetite e depressdo, mas esses
nao ocorreiam em todos os animais que
morreram. Neste estudo também ndo se
conseguiu demonstrar que a
movimentagdo dos animais seja um
fator capaz de precipitar os sintomas.

Em outros experimentos com bovinos
(Santos, 1975; Tokarnia et al., 1994)
também ndo foi possivel a determinacio
da dose letal e, sd em parte,
demonstraram a influéncia do exercicio
fisico sobre a precipitacdo dos sintomas.
Além disso, nao conseguiram
correlacionar  essas  variagdes  de
toxicidade com a procedéncia da planta
ou com o estado de amadurecimento
das folhas. Por outro lado, alguns desses
experimentos sugerem que a planta
tenha efeito cumulativo.

Gava et al. (1998)
experimentalmente o quadro de
intoxicagdo em  bovinos com o
fornecimento de folhas frescas de M.
rigida. demonstrando que Sg/kg de
folhas foi a menor dose Unica capaz de
provocar o aparecimento de sinais
clinicos de intoxicagdo. Os bovinos que
ingeriram doses superiores a 15g/kg
manifestaram sinais clinicos prévios bem
definidos, porém o tempo decorrido da
ingestdo a morte foi maior do que nos
animais que ingeriram  menores
quantidades. Isto pode ser explicado

reproduziram
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pelo fato de que esses animais
permaneceram  deitados,  evitando
qualguer movimentagdo. Diante disso,
os autores concluiram que a
movimentagio parece ser um fator
importante na manifestacdo da “morte
subita”. Alguns bovinos apresentaram
apatia, anorexia, leves tremores
musculares ou contra¢des bruscas
esporadicas, ingurgitamento de jugular,
andar rigido, ficando a maior parte do
tempo deitados, morriam ou se
recuperavam em trés a quatro dias.

Com relacdo aos caprinos (Paraguassu,
1983), a menor dose capaz de levar um
animal a morte foi de 20g/kg, porém, a
dose de 41,5g/kg sequer promoveu O
aparecimento de sintomas em outro
caprino. A movimentagdo dos caprinos
foi um fator decisivo na precipitacdo dos
sintomas.

Na grande maioria dos experimentos, 0s
sintomas iniciavam entre 24 e 48 horas
apos a ultima administragdo das folhas
de M. rigida, tanto para bovinos, quanto
para caprinos. Para bovinos, a evolugao
foi, em geral, superaguda (questdo de
minutos), porém, excepcionalmente,
alguns animais sobreviveram até duas
horas. Para os caprinos, a evolugdo
variou entre 25 minutos e 8h45min. Os
sintomas demonstrados pelos bovinos
consistiam em queda do animal ao solo,
tremores musculares e morte dentro de
poucos minutos. Além desses sintomas,
observou-se, as vezes, que 0s animais,
quando  movimentados,  ofereciam
resisténcia ao exercicio e deitavam-se
com frequéncia (Gava et al., 1998).

v'Ovinos

Quinze ovinos jovens intoxicado§
experimentalmente por M. rigida
(20g/kg p.v.) apresentaram aumento da
frequéncia cardiaca, significativamente
maior em condi¢gdes de repouso @
principalmente durante o esforgo fisico,
diminuicdo da fragdo de ejecdo e de
encurtamento sistdlico, sem observagdo
de alteracdes eletrocardiograficas (Lago,
2007).

Silva et al. (2008) relataram surtos de
intoxicacdo natural em ovinos pela M.
rigida no estado do Rio Grande do
Norte. A sintomatologia clinica do§
animais afetados consistiu em apatia,
tremores  musculares,  taquicardia,
dificuldade em se manter em pé
dispnéia e convulsdes seguidas de
morte. Os autores confirmaram
intoxicagdo, administrando diariament|
folhas frescas colhidas nos locais d
surto e administrando a duas ovelha
que apresentaram sintomatologia clinici
semelhante a intoxicagao natural.

v' Roedores e Lagomorfos

Cobaias experimentalmente intoxicada
por meio de gavage com folhas de M
publiflora  apresentaram sintoma
neurologicos, grande fraqueza, tremore!
musculares, saltos, posicdo de decubit
lateral, prostragdo, convulsdes, paralisi
e morte (Rocha e Silva, 1940).

Coelhos intoxicados com 1g/kg e 12g/K
de suspensdo de folhas secas de M
rigida, manifestaram sintomas no prai
médio de trés horas apés o comego d
administracio da suspensdo de folha
nas duas concentragdes, aos coelhos. |
evolugdo da intoxicacdo sempre [
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hiperaguda; variou entre 1 e 4 minutos.
0s sintomas consistiam movimentos
desordenados subitos, geralmente
violentos (com o animal pulando
desordenadamente dentro da gaiola),
queda, decubito, respiracao dispnéica
com movimentos respiratorios cada vez
mais espacados, vocalizagdo e morte
(Tokarnia et al., 1998).

Silveira et al. (2006) administraram para
cinco coelhos, extratos fracionados de
folhas de M. rigida (alcaldide,
flavandide, saponina, tanino e dgua) na
dose de 8,6g/kg, durante trés dias
consecutivos. Foram realizadas
avaliacdes clinica continua e
eletrocardiografica na 62 e 542 hora
apos administracdo dos extratos. Os
animais que receberam a fracdo
alcaloide e flavanoide apresentaram
letargia e dificuldade respiratdria entre
20min e 2 horas. O animal que recebeu
alcaldide apresentou tremores
musculares nas regides da face, orelhas
e costado. Na segunda administracdo,
este apresentou a mesma
sintomatologia em maior intensidade,
indo a obito na 26° hora apds a
administracdo do extrato. Fenestracdo
em onda R descendente foi observada
no animal que recebeu a fracdo de
alcaléides e nos animais que receberam
a fragdo de flavondides e taninos
somente no primeiro eletrocardiograma.
Supradesnivelamento de onda ST foi
observado nos animais que receberam

alcaloides, flavanodides e, mais
pronunciado  nos que receberam
taninos. Essas alteragdes sdo

normalmente observadas em situacdes

de hipdxia, infarto agudo do miocardio e
hipocalemia (Silveira et al., 2006).

Saad et al. (1970) administraram M.
publifora a quatro porquinhos-da-india
via intraperitoneal que apresentaram
convulsdes, fibrilagdo cardiaca, alteracdo
da fase de despolarizagdo ventricular e
danos extensos ao miocardio
culminando com a morte dos animais.

Cunha (2008) estudou os efeitos do
extrato aquosos de M. rigida em ratos.
Tanto os animais que receberam doses
de 1,6g/kg como de 3,2g/kg p.v. do
extrato  aquoso de M. rigida
apresentaram  prostracdo, dispnéia
mioclonia facial, tremores de cabeca,
pélos arrepiados e sangramento ocular,
convulsdes tipo ténica e também tonico-
clonica, caracterizadas por decubito
lateral e movimentos de pedalagem dos
membros anteriores.

2.6. EXAMES LABORATORIAIS

Doses toxicas (5, 10, 15 e 20g/kg) de
folhas verdes e secas de M. rigida
alteraram o0s niveis séricos dos
eletrolitos, principalmente de potéssio,
fosforo e magnésio em caprinos (Pereira
et al.,1996).

As frages de M. rigida (taninos,
saponinas, alcaldides e flavandides) ndo
foram capazes de alterar a hematologia,
porém as fracdes de alcaldides e taninos
foram capazes de causar alteragdo no
perfil  enzimatico muscular, com
aumento  significativo da  enzima
creatinina-cinase (CK), e na
porcentagem da CK-MB apds a
administracdo das fragbes de saponinas
e taninos, demonstrando a ac¢do toxica
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da M. rigida sobre a fibra muscular
cardiaca (Melo et al., 2008).

2.7. ALTERAGOES POS MORTEM

A necropsia de bovinos intoxicados
natural e experimentalmente, observou-
se congestdo e hemorragias da mucosa
do intestino delgado, sendo mais
acentuada no jejuno e ileo, que podem
ser atribuidos 3 agdo direta da planta
sobre o coragdo, causando uma
insuficiéncia cardiaca aguda; dilatagdo
acentuada dos capilares linfaticos das
vilosidades e edema na subserosa da
parede da vesicula biliar. Figado com
aspecto de noz-moscada foi observado
em um animal congestdo centrolobular
com tumefacdo e necrose difusa dos
hepatdcitos; edema gelatinoso leve nas
regides sub-mandibular e esternal, e
acentuado no mesentério, foi visto em
outro animal. Ingurgitamento da jugular,
edemas e a congestdo hepatica também
foram observados (Gava et al., 1998).

Histologicamente foram constatadas
areas focais de infiltrados linfo-
histiocitarios no miocardio, edema e
processos degenerativos nas  fibras
musculares no coragdo (Tokarnia et al.,
1961, 1994), eosinofilia de fibras
musculares com pequeno acumulo de
macrofagos principalmente ao redor de
vasos e das fibras de Purkinje (Gava et
al., 1998) e degeneragdo hidropico-
vacuolar associada a picnose nuclear das
células epiteliais de tibulos contorcidos
distais no rim (Tokarnia et al., 1994).
Foram descritas, até o momento, 11
plantas capazes de provocar esse quadro
e esse tipo de lesdo no Brasil (Gava et
al., 1998).

Coelhos intoxicados por extrato de M
rigida  apresentaram  figado  con
congestdo moderada (Tokarnia et al,
1998; Cunha, 2008), lobulacdo nitida as
corte, as vezes com centro dos lobulos
mais claros, esplenomegalia (Tokarnia el
al.,, 1998) e congestdo pulmonar difusi
(Silveira et al., 2006). Congestdo, edemi
e focos de hemorragia cerebra
associados a morte neuronal for

observados nas seguintes regioe
tronco encefdlico, cerebelo,  bulb
olfatorio, plexo cordide, cortex motor |
nucleos da base. No miocardio havi§
focos de hemorragia e degeneragdo ¢
cardiomiocitos (Cunha, 20
cardiomegalia, auricula com coloragd
mais escura, indicando a presenca d
codgulos (Silveira et al., 2006). Os 6rgaal
principalmente afetados foram figade
rim e baco, sob forma de alteragdl
regressivas e circulatorias. No figad
visibilizou-se moderada a acentuadi
vacuolizacio dos hepatdcitos e dreas d
necrose de coagulagdo, afetando mais:
zona intermediaria lobular, as vet
acompanhadas de congestdo; no il
degeneracio  hidrépico-vacuolar  d
células epiteliais dos tubulos contorcide
distais (Tokarnia et al., 1998; Cunhi
2008) e no bago, congestdo acentuat
(Tokarnia et al., 1998).

3.CONSIDERACOES FINAIS

Deve-se destacar o fato de que i
intoxicagbes por plantas devem
estudadas como um problema region
jd& que sua ocorréncia depende ¢
fatores epidemiolégicos de importang
variavel para cada regido: difusdo
planta, grau de desenvolvimento
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agricultura e da pecuaria, condigdes
tlimaticas, de solo e de manejo das
pastagens, técnicas de preparagdo do
solo, semeadura e fertilizagdes.

Apesar da M. rigida representar um
Importante problema econdmico para a
pecudria, pouco se sabe sobre os seus
principios toxicos e como eles agem.

Dutros estudos devem ser realizados na
lentativa de se elucidar muitas questdes
tomo os mecanismos fisiopatolégicos no
qual M. rigida inicia o processo de
Intoxicagdo que vai culminar com a
morte subita. As discussdes a esse
fespeito até o momento sdo apenas
hipoteses em fungdo da grande
tomplexidade dos mecanismos que
fegulam o funcionamento cardiaco.
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INTOXICACAO POR
ESTEROIDES CARDIOATIVOS
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1. INTRODUGAO

Os  esterdides cardioativos estio
divididos em duas classes: cardenolideos
e bufadienolideos, que diferem entre si
pelo  anel lactona. O esterdide
cardioativo presente no veneno de sapo
¢ o bufadienolideo, enquanto que nas
plantas 0s sdo cardenolideos,
tonhecidos como glicosideos cardiacos
(GC) (Brubacher et al., 1996; Cota et al.,
2001). Os GC derivados da digoxina,
tonhecidos como glicosideos digitalicos
(Brubacher et al., 1996), sdo substancias
tom poderosa acdo sobre o miocardio
(Tarraga, 2002).

Wi varios tipos de GC, entre eles, os
digitalicos, que sdo  substancias
derivadas de plantas do género Digitalis,
tonhecidas vulgarmente como dedaleira
(Tarraga, 2002).
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As propriedades farmacoldgicas dos
digitadlicos vém sendo observadas desde
a era pre-cristd e estudadas a pelo
menos 200 anos (Cota et al., 2001). Em
1785, Willian Withering utilizou extratos
da planta dedaleira (D. purpura) para
tratamento da hidropsia (edema) com
sucesso  (Mano, 2006). Withering
antecipou e compreendeu os problemas
da intoxicagdo digitalica (ID), mas
infelizmente o uso indiscriminado levou
0 seu uso do descrédito por quase um
seculo (Taggart et al., 1987). Acreditava-
se que os digitalicos atuavam nos rins,
devido seu efeito diurético. A atuacgio
dos digitalicos sobre o coragio foi
sugerido pela primeira vez por John
Ferrier, em 1799 e, somente em 1910,
Wenckelbach comprovou seu efeito
estimulante sobre o musculo cardiaco
(Mano, 2006).

A partir do século XIX os digitdlicos
passaram a ser indicados para o controle
das taquiarritmias, embora considerados
extremamente toxicos. Existem relatos,
datados do inicio do século XX, do
sucesso dos digitalicos no tratamento da
insuficiéncia cardiaca congestiva (ICC) e
seu efeito inotropico positivo.
Atualmente é um dos medicamentos
cardiacos mais estudados, persistindo
ainda muitas controvérsias com relacio
ao seu uso no tratamento da ICC
(Tarraga, 2002). Apesar de anos de
estudos, ainda é comum na rotina clinica
de pequenos animais casos de
intoxicacdo medicamentosa por
glicosideos digitdlicos (GD), bem como a
ingestdo acidental de fontes naturais de
GC com agdo semelhante aos digitalicos.
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Diante deste contexto, este trabalho
apresenta as fontes desses glicosideos
cardiacos, seu mecanismo de agdo e
propde uma revisdo detalhada sobre a
intoxicagao por esta classe
farmacologica.

2. REVISAO DE LITERATURA
2.1. MECANISMO DE ACAO

O beneficio dos digitalicos em pacientes
com IC é, em geral, relacionado ao seu
efeito inotropico positivo (Braunwald,
1985). O mecanismo responsavel por
induzir  inotropismo  positivo  dos
digitalicos implica no aumento da
disponibilidade de calcio intracelular
(Hoppe e Erdmann, 2005), que ocorre
através da inibicdo reversivel da sédio-
potassio adenosina trifosfatase (Na'- K
ATPase), por meio de ligagdo especifica
na face extra-citoplasmatica da sub-
unidade alfa desta enzima. Como
resultado, ocorre a troca de ions pelo
canal Na'/Ca®', mobilizagdo de Ca’’ dos
reservatorios sarcoplasmaticos o
aumento da entrada de cdlcio e acimulo
de sodio, ndo retirado pela ATPase,
através do canal Na'/Ca’’ (Mano, 2006).

O ca’' nas proximidades das miofibrilas
interage com a troponina, a qual conduz
a uma alteragio conformacional na
tropomiosina, possibilitando a formacao
do complexo actina-miosina, induzindo a
contragdo miocardica ATP-dependente
(Rates e Bridi, 2001 citado por Oliveira

et al, 2003). O aumento da
disponibilidade de célcio proporciona o
aumento da velocidade de

encurtamento da fibra, resultando num
desvio para cima e para a esquerda da
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curva de funcdo ventricular (Mano,
2006).

v'Modulagio neuro-hormonal

A atividade simpatica, a ativagdo neuro:
hormonal excessivas e as disfungdes dos
baroceptores influenciam na
sobrevivéncia de animais com IC. Os GE
produzem uma melhora significativa da
funcdo dos baroceptores, diminuigdo di
resisténcia vascular e da atividad'l
simpatica eferente em pacientes com IC
(Krum et al,, 1995; Hoppe e Erdman_‘
2005), e este efeito é independente d&

acio inotropica da droga (Thame ]
1979). Ha reducdo da
plasmatica de

aldosterona e renina (Krum et al., A
Hoppe e Erdmann, 2005). Além disso, 0
digitalicos podem causar aumento @
secrecdo de peptideo natriurético atrl
em culturas de cardiomidcitos atrial
(Bloch et al., 1988), podendo ser um
explicagdo parcial da diurese
frequentemente segue a administragid
de GCnalC.

:
Os digitalicos, teoricamente, previnem:
deterioracio da fungdo cardiaca, mesni
na auséncia de qualquer efeil
inotrépico  significativo  direto Nl
coracdo in vivo. (Hoppe e Erdman
2005). Estes farmacos reduzem
ativagdo do sistema nervoso simpati
(Bonagura et al., 2006) e do sistef
renina-angiotensina-aldosterona (Si 50
e Thomas, 1995; Bonagura et al., 2006);

v Efeitos eletrofisiologicos

0s efeitos eletrofisiologicos |
digitalicos refletem uma combinagdo |
acdes diretas sobre as células do sistefl

Cad. Téc. Vet. Zoot., v.62, p. 13 de 83, 2009

de condugdo e do sistema nervoso
auténomo. Os glicosideos cardiacos
reduzem a excitabilidade do né
sinoatrial, aumentam a variabilidade do
ritmo cardiaco, efeitos mediados em
grande parte pela estimula¢do da fungdo
vagal (Hoppe e Erdmann, 2005). Sua
utilizagdo em casos de taquiarritmias
supraventriculares é indiscutivel, sendo
o medicamento de elei¢do nestes casos.
Atuam por mecanismo vagomimético,
por excitagdo do centro bulbar, onde,
devido a sua propriedade
anticolinesterasica, estimulam o nervo
vago, permitindo a diminuicdo da
velocidade de conducdo nodal e da
frequéncia do automatismo sinusal
(Keene e Rush, 1995).

Em pacientes com IC e fibrilacdo atrial os
digitalicos sdo eficazes no controle da
frequéncia cardiaca em repouso e
principalmente na melhora dos sintomas
(Farshi et al., 1999; Khand et al., 2000).
No entanto, uma combinagdo de
digitdlicos e beta-bloqueadores parece
ter melhores resultados no manejo da
fibrilagdo atrial, em comparacdo com
uso isolado (Garlichs e Daniel, 2000;
Khand et al., 2003; Hoppe et al., 2005;
Mano, 2006).

A bradicardia que ocorre em animais,
bem como no homem (Mason e
Braunwald, 1963 citado por Steinbeck et
al., 1980), foi atribuida a um efeito
vagomimético indireto (Krueger e Unna,
1942; Gaffney et al, 1958) e anti-
adrenérgico do digitalico (Mendez et al.,
1961; Nadeau & James, 1963; Steinbeck
et al., 1980).
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O uso de GD em pessoas higidas ou em
pacientes com disfungdo ventricular
esquerda e hemodindmica normal ou
normalizada com outras terapias ndo
causa aumento significativo do débito
cardiaco (Harvey et al., 1951; Willians et
al, 1958, DeMots et al., 1978;
Gheorghiade et al., 1987). Este paradoxo

foi inicialmente atribuido ao efeito
vasoconstritor  periférico  transitério
(DeMots et al, 1978; Mason e

Braunwald, 1964) dos digitélicos que
aumentam a pos-carga, atenuando ou
disfarcando seu efeito inotrépico
(Mason e Braunwald, 1964). Em
contrapartida, quando GC s3o dados a
pacientes com disfungdo sistdlica aguda
do ventriculo esquerdo e hemodindmica
anormal, existe um significativo
aumento do débito cardiaco e
diminuicdo da pressdo capilar pulmonar
e resisténcia  vascular  sistémica
(Gheorghiade et al., 1989; Gheorghiade
e Ferguson, 1991).

2.2. USO CLINICO DOS DIGITALICOS

Os GD sdo especialmente indicados nos
casos de IC, com disfuncdo sistélica
(Ahmed et al., 2006b; Mano, 2006)
representado por dilatagdo ventricular
e/ou redugdo da fracdo de ejecio (Rossi
e Grinberg, 2004) e em pacientes com
frequéncia cardiaca elevada devido 3
fibrilagdo atrial. Sdo contra-indicados em
arritmia ventricular, por aumentar a
frequéncia ou gravidade da arritmia
(Keene e Rush, 1995), bradicardia,
bloqueio atrio-ventricular (BAV) de
segundo e terceiro graus, doenca do nd
sinusal, sindrome do seio enfermo,
sindrome de Wolf-Parkinson-White ou
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Pré-excitacdo ventricular, hipocalemia e
hipercalcemia (Mano, 2006).

Segundo Hoppe e Erdmann (2005)
estudos controlados e ndo-controlados a
curto e longo prazo forneceram provas
convincentes de que os digitalicos
aumentam a fracio de eje¢do do
ventriculo  esquerdo, melhora o0s
sintomas da IC, aumenta a capacidade
de exercicio, e reduz a IC associada a
hospitalizagbes. Contudo, isso nao
implica que os digitdlicos sdo sempre
efetivos na melhora do funcionamento
do miocardio (Keene e Rush, 1995).

2.3. FONTES NATURAIS DE
GLICOSIDEOS CARDIACOS

Digoxina e digitoxina sdo responsaveis
por quase todas as exposi¢des aos GC
(Betten et al., 2006); no entanto a
intoxicagdo por GC pode ocorrer a partir
de ingestdo de vérias plantas (Gowda et
al., 2003), como Adonis vernalis (olho de
perdiz), Nerium oleander (espirradeira
ou oleander) (figs. 1 e 2) Digitalis
purptrea (dedaleira) (fig. 3), D. lanata,
D. luteos, Convallaria majalis (lirio do
vale), e Thevetia peruviana (oleander
amarelo) (Camphausen et al., 2005),
entre outras (fig. 4 e 5).

Figura 1 - Nerium oleander (Espirradeira ou
oleander).

Figura 2 - Flores de Nn‘um oleander (Espirradeiri
ou oleander).

Figura 3 -Digitalis purpura (Dedaleira, digital).

A T. peruviana contém cerca de

2005), com agdo semelhante
digitalicos (Smith Jr. et al,
Radford et al., (1986) mensuraram @
niveis de GC na T. peruviana
radioimunoensaio e encontraram
fruto 24 pg/g de digoxina. Em particula
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as sementes contém uma grande
quantidade de diversos GC, pois a
ingestdo de uma pequena porcio pode
resultar em graves efeitos téxicos
(Oliveira et al., 2003).

Vigura 5 - Asclepias curassavica (Oficial-de-sala,
tega-olho).

2.4. INTOXICAGAO POR
GLICOSIDEOS CARDIACOS

Ambos os efeitos terapéuticos e téxicos
flos digitdlicos sdo devido ao bloqueio
miocardico da Na'- K ATPase pelo
glicosideo em membranas celulares,
sendo estes dependentes de sua
Mmargem terapéutica (Betten et al., 2006;
Hamlin, 2007).

Tal como acontece nos modelos
lsquémicos, a ID provoca o efluxo de

potassio das células do miocérdio,
elevando o potdssio extracelular,
aumentando a condutdncia de potdssio,
e encurtando a duragdo do potencial de
acdo (APD9S0) (Hamlin, 07).

A ID é comum na clinica veterinaria
(Térraga, 2002) e continua sendo um
problema na medicina humana (Song et
al., 2001). Estudos mostraram que na
espécie humana, 13 a 23% dos pacientes
se intoxicam quando fazem uso de
digoxina; ja em cdes, acredita-se que
25% dos animais tratados com
digitlicos apresentem quadro de
intoxicagdo (Térraga, 2002).

Os efeitos da digoxina sdo dependentes
da sua concentragio sérica (Van
Veldhuisen, 2002; Gheorghiade et al.,
2004). Os sinais de intoxicagdo podem
ser: de origem nervosa, com depressio
do sistema nervoso central e letargia
(Térraga, 2002; Hoppe e Erdmann, 2005;
Betten et al, 2006); gastrointestinais,
com anorexia, vOmito e diarréia e
cardiacos, com arritmias cardiacas
(Tarraga, 2002). Os primeiros sinais de
uma dose toxica administrada
oralmente sdo gastrointestinais,
incluindo nduseas e vémitos (Song et al.,
2001). A anorexia e o vémito ocorrem
por mediacdo dos quimiorreceptores
centrais e medulares, podendo ocorrer
antes ou apds os sinais de arritmia
(Betten et al., 2006).

Os efeitos toxicos arritmogénicos da
digoxina sdo causados por uma
combinagdo de agbes diretas sobre o
miocdrdio, mediado por aumentos na
atividade autdnoma (Watanabe, 1985
citado por Hoppe e Erdmann, 2005;
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Antman et al., 1990). O aumento do
célcio intracelular pode contribuir para
liberagdo espontdnea calcio do reticulo
sarcoplasmatico, resultando em
despolarizagbes  arritmogénicas.  As
arritmias podem ser tanto bradiarritmias
quanto taquiarritmias em consequéncia
dos efeitos digitalicos quer sobre o
sistema nervoso autonomo, quer
diretamente sobre as células
miocardicas (Tarraga, 2002). As arritmias
permanecem enquanto ha
concentragdes plasmdticas toxicas dos
GC (Hamlin, 2007).

As alteracdes cardiovasculares ainda
incluem BAV de alto grau, hipercalemia,
irritabilidade ventricular com taquicardia
ventricular ou fibrilagdo, taquicardia
ventricular  bidirecional, taquicardia
atrial paroxistica com BAV e bradicardia
sinusal (Antman et al., 1990; Betten et
al, 2006). Batimentos ectopicos
prematuros (ventriculares e juncionais)
e BAV de primeiro grau sdo as alteragdes
mais comuns em seres humanos, vindo a
seguir taquicardia supraventricular com
bloqueio de condugdo (taquicardia atrial
paroxistica ou FA), taquicardia juncional,
BAV de segundo e terceiro graus,
taquicardia e fibrilagdo ventricular. A
arritmia atrial classica advinda da ID € a
taquicardia paroxistica atrial com BAV.
O flutter atrial pode ser resultante da ID
e sua incapacidade de reconhecé-lo
como tal, pode dar origem a graves
consequéncias (Agarwal et al., 1972).

Entre os distlrbios do ritmo raramente
associados a ID destacam-se o bloqueio
Mobitz tipo Il, a parassistolia, o flutter
atrial, a fibrilagdo atrial com frequéncia
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ventricular alta e taquicardia atril
caética (Cota et al., 2001). De acordd
com Lapostolle et al. (2008), pacient@
com ID crénica apresentam uma taxa d
mortalidade mais elevada do que

pacientes com intoxicagdes agudas.

A mortalidade por intoxicagdo acidental
com T. peruviana é raramente citada ni
literatura. Em geral, a morte resulta
arritmias  ventriculares. Hipocalcemia,
bloqueio da condugdo elétrica cardiaca
focos ventriculares  ectdpicos ‘
caracteristicas das intoxicacdes grave
(Ellenhorn e Barceloux, 1988 citado po
Oliveira et al., 2003).

2.5. CONTRA-INDICAGOES

Os efeitos adversos potencialment
perigosos dos GC devem ser ponderadg
em relagdo aos beneficios terapéuticd
em cada individuo (Hoppe e Erdmant
2005).

Varios fatores, como a forma
administracdo,  estado eletroliti
(Hoppe e Erdmann, 2005), funcdo ren
(Strickland, 2002; Hoppe e Erdmani
2005), funcdo da tiredide (Smith Jr. |
al., 2002; Hoppe e Erdmann, 2005)
medicacdes concomitantes, interferel
no nivel sérico alcangado pelo pacient
que recebe digoxina (Strickland, 2004

Pacientes com IC tém um risc
aumentado para ID  devido
hipocalemia induzida por diurético

hipomagnesemia, desidratacdo
alterac@es na fungdo renal. Hipocalem
é particularmente importante, uma W
que aumenta a sensibilidade aos
(Hoppe e Erdmann, 2005).
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Embora os niveis séricos de GC sdo
mensurados  apenas  para  excluir
toxicidade na terapia medicamentosa
convencional, parece razoavel obter
concentragdes de digoxina 10-14 dias
apos o inicio da terapia de manutengdo
para assegurar baixa dose terapéutica
(Hoppe e Erdmann, 2005). Em caso de
duvida no diagnostico, & mais seguro
suspender o digitdlico, ja que o uso
continuado de digitdlicos pode ser
desastroso (Agarwal et al., 1972).

2.6. DIAGNOSTICO

0 diagnostico de ID deve ser feito
clinicamente e os niveis séricos devem
ser usado somente para confirmagdo
(Cota et al.,, 2001; Tracker e Sharma,
2007). Niveis de digoxina considerados
lerapéuticos em cdes situam-se entre
0,8 e 2,0 ng/mL (Smith Jr. et al., 2002),
porém, valores incluidos nesse intervalo,
ou mesmo abaixo dele, podem ndo ser
suficientes para excluir o diagndstico, ja
que fatores individuais podem predispor
4 intoxicagdo com  concentragdes
plasmaticas consideradas seguras na
maior parte das populacdes humanas
estudadas (Cota et al., 2001).

Importante evidéncia de toxicidade
digitalica no eletrocardiograma é a
presenca de arritmias devido a
hiperirritabilidade miocardica. 0
tletrocardiograma auxilia no diagnodstico
de intoxicagdo, sendo observadas
alteragbes de seus parametros, como
aumento do intervalo PR, BAV de
primeiro e segundo graus, além de
alteragdes do segmento ST (Tarraga,
2002).
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2.7. TRATAMENTO COM
ANTICORPO

O uso clinico de fragmentos de Fab anti-
digoxina (FFAD) foi introduzido em 1976,
por Smith et al. e constitui-se na
terapéutica humana padrao (Antman et
al., 1990). FFAD consistem de anticorpos
derivados da imunoglobulina G (1gG) de
ovinos (Camphausen et al., 2005; Betten
et al., 2006) que sdo fracionados e
purificado para isolar o fragmento

vinculado ao antigeno  (Flanagan e
Jones, 2004 citado por Betten et al,,
2006). Este fragmento Fab liga-se

rapidamente a digoxina livre no soro e
no fluido extracelular (Allen e Dunham,
1990 citado por Betten et al., 2006).

A administragdo de anticorpos de anti-
digoxina (AAD) € uma alternativa segura
e util para o tratamento de arritmias,
BAV de pgrau elevado e hipercalemia
(Menduina et al.,, 2005; Betten et al.,
2006), que é frequentemente associada
com toxidade aguda, especialmente em
situacdo de risco de vida, ndo existindo,
até entdo, consenso na indicagdo de
tratamento em intoxicagdes cronicas
{(Menduina et al., 2005). Melhoras nos
disturbios cardiacos, hipercalemia, e
sintomas extracardiacos devem ocorrer
dentro de 20 a 90 minutos apds a
administracdo do AAD (Antman et al,,
1990). O complexo digoxina-anticorpo
circula sem dissociar até que sofra
eliminagdo renal ou seja
proteoliticamente metabolizado
(Antman et al., 1990; Betten et al., 2006)

O tratamento de intoxicagdo pela
digoxina € pgeralmente baseada na
concentragao sérica do toxico
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(Camphausen et al, 2005). O uso
experimental precoce de FFAD e
recomendado quando ha suspeita de
ingestdo grave. Quando uma quantidade
conhecida é ingerida, a quantidade total
de droga disponivel biologicamente
pode ser calculada assumindo uma
biodisponibilidade de 80% para digoxina
(Betten et al., 2006).

A utilidade clinica dos FFAD em
envenenamentos por GC diferentes da
digoxina e a digitoxina, como 0S
encontrados em plantas como a T.
peruviana, s6 foi relatada em alguns
estudos em modelos animais e relatos
de casos humanos (Betten et al., 2006).
Niveis normais, mesmos em casos de
intoxicacdes clinicas graves, podem
ocorrer com a ingestdo aguda de
glicosideos ndo-digoxina como oleander
(T. peruviana) e digital (D. purpurea),
devido a nio reatividade com a digoxina
no radioimunoensaio. O protocolo de
cuidados com o paciente com ID inclui
parar a administracdo do fdrmaco e a
correcdo de distdrbios de ritmo cardiaco
(Tracker e Sharma, 2007).

A eficacia do FFAD para a intoxicagao
pela T. peruviana foi avaliado num
modelo canino em 1991. Uma
quantidade téxica da T. peruviana foi
dada a 10 animais. Cinco animais
intoxicados  tratados com  FFAD
sobreviveram. Trés animais do grupo
controle (intoxicados e ndo medicados)
faleceram e dois animais sobreviveram
sem a terapéutica com  FFAD
(Camphausen et al., 2005). Eddleston et
al. (1999) através de um estudo com 32
pacientes intoxicados pelo T. peruviana
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concluiu que FFAD é um tratamente
seguro e eficaz para arritmias cardiacas
graves induzidas pela intoxicagdg
(Camphausen et al., 2005).

3. CONSIDERAGOES FINAIS

Intoxicacoes por GC podem ocorrer d
varias formas. Casos agudos estdo mq
frequentemente associados a ingestad
de plantas que contém GC. Ha variol
tipos de GC, entre eles os glicosi 0
digitalicos, que sdo derivados esterdide
obtidos da planta Digitalis sp. Outros GC
podem ter agdao semelhante a0
digitdlicos, os primeiros glicosideo
cardiacos conhecidos. Sabe-se hoje en

podem ser obtidos de uma mesm
fonte.

As intoxicacbes cronicas estdo mal
relacionadas a terapéutica cardiaca con
GD, como a digoxina e digitoxina. |
avaliagio periodica da concentra
sérica deste medicamento € d
fundamental importéncia, uma vez qu
a margem terapéutica é extremamenty
estreita e alguns pacientes com afecgd
sistémicas sdo mais  sensiveis
medicagao.

Muitos fatores contribuem com o risco |
a gravidade da intoxicagdo por GC, com
a forma de administragdo, estad
eletrolitico, funcao renal, fun¢do di
tiredide e medicagbes concomitante
sendo importante a avaliagdo minuciosi
do estado geral do paciente antes d

qualquer conduta médico-terapéutica.

Por as plantas conterem varios tipos d
GC diferentes, em concentrago@
variaveis (estagio do ano, estagio di
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maturacdo, condigdes ambientais, etc...)
a terapéutica com FFAD nos casos de
ingestdo de plantas estd em constante
estudo para uma possivel adequagdo a
um protocolo terapéutico.
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1.INTRODUGAO

dentarias congénitas sdo

tonsideradas raras em todas as espécies
animais. Mas muitas vezes o diagndstico
tlessas
tomprometido quando o exame clinico
tla cavidade oral € negligenciado. As
ilteragdes
Laracterizadas por alteragdo no numero
(e dentes, como a ndo formacdo de
ilguns dentes (hipodontia e oligodontia)
0 de todos os dentes (anodontia) ou
BxCesso
lleracdes na forma e tamanho dos
Alentes (microdontia e macrodontia) e

;pnr

alteragdes dentarias é

dentarias  podem  ser

de dentes (poliodontia);

alteracdes em sua estrutura
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(amelogénese
dentinogénese

imperfecta e
imperfecta). Dentre
estas, as mais comuns sdo as alteracoes
em que ha agenesia de até seis dentes
como a hipodontia (Fleischmannova et
al., 2008). Essas alteracbes surgem, na
maioria das vezes, por mutagdes em
genes essenciais durante a
odontogénese e acometem dentes

deciduos e permanentes (Swinnen et al.
2008). ,

A anodontia, por exemplo, & uma
condicdo rara em todas as espécies
inclusive em humanos. Ha poucos;
relatos desta anormalidade em animais
domeésticos, como gatos (Ueberberg
1965; Elzay et al., 1969, Vieira et al.:
2008) e bovinos (Drogemuller et al.,
2002), sendo que nesta ultima espécie a
a,nodontia esta relacionada a uma
sindrome denominada displasia
ectodermal. O objetivo deste trabalho é
fazer uma revisdo de literatura sobre as
alteragbes dentarias congénitas nos
animais domésticos. Para compreender
comoﬂ ocorrem as alteracdbes dentarias
congénitas é necessdrio conhecimento
sobre o desenvolvimento dentdrio e os
genes e fatores envolvidos neste
processo. Por esta razdo esta revisdo

também discorrera brevemente sobre os

estagios do desenvolvimento dentario e

0s genes que participam desse processo.

2.REVISAO DE LITERATURA

2.1. ANATOMIA E ESTRUTURA
DENTARIA EM ANIMAIS
DOMESTICOS

O habito alimentar dos animais
domeésticos reflete em sua denticiio.



Quatro tipos dentarios compdem sua
dentigdo e estes possuem fungdes e
formatos distintos: incisivos, caninos,
pré-molares e molares. Em caes e gatos,
por exemplo, os dentes caninos sao
bastante desenvolvidos enguanto em
equinos, que sdao herbivoros, os pre-
molares e molares possuem maior
crescimento em relacdo aos outros tipos
dentarios. O maior desenvolvimento de
molares e pré-molares permite maior
superficie para a trituragao  dos

Tabela 1. Numero de dentes deciduos nos animais domesticos
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alimentos. Além disso, os equing
possuem dentes caninos rudimentares |
que apesar de serem formados ef
ambos o0s sexos, estes dentes so sofref
erupgdo em machos. Os bovinos
também possuem particularidades e
sua denticio: estes animais nd
apresentam dentes incisivos e canino!
na maxila e assim como o cavalo
possuem 0s pré-molares e molares bern
desenvolvidos (Dyce et al., 1997), (Tab.
e2)

dentdria (Junqueira & Carneiro, 1999).

Esmalte

Linhas de Retzius

Coroa anatdmica

Osntina
Sulco gangival
Epitélio [uncional

Poipa

Osso alvaolar
Wtodlasiog

Oanal radicular

Especie Incisivos Caninos Pré-molares Molares total
Cao 12 4 12 o 28 :::v.mm
Gato 12 4 12 28
Equino 12 0 12 o 24
Bovino 6 2 12 20 ligura 1. Desenho esquemdtico dos
Dyce et al., Bomponentes dentdrios. - Adaptado de
lunqueira & Carneiro (1999).
Tabela 2. Numero de dentes permanentes nos animais domeésticos )
Espécie Incisivos Caninos Pré-molares Molares total 0 esm?Ite (Fig. 2A) é o tecido mais
Cio 12 4 16 10 42 ‘:::f_ra"z";d: do dCOFPO e recobre a
1 ina. Este teci 5
Gato 12 4 10 4 30 ‘ ecido € secretado pelos
; i Ameloblastos (Fig. 2A) apenas durante o
Equina 12 4 12 12 (esenvolvimento dentario, ou seja, até a
Bovino 6 2 12 12 32 “srupcio dentéria. O esmalte dentario do
Dyce et al., 19! §ato, por exemplo, é menos

O dente é constituido por diversas
estruturas como esmalte, dentina,
cemento e pela polpa (Fig. 1). Esta
Gltima localiza-se no centro do orgdo,
cuja fungdo € promover a nutrigdo
dentaria. A polpa (Fig. 2A) é constituida
por fibroblastos, nervos e Vasos
sanguineos. Na juncdo com a dentina
estao os odontoblastos (Fig. 2A), células
cuboidais que secretam a pre-dentina,
gue depois de mineralizada recebe a
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Mineralizado que o do cdo e o do
homem, mas apesar disso, a estrutura

-jesse tecido é similar ao do humano
(Orsini & Hennet, 1992).

denominacdo de dentina. Esta camada
formada por glicoproteinas, colageno |
por cristais de hidroxiapatita (Junquel
& Carneiro, 1999). A dentina (Fig. 2
envolve a polpa dentaria e
constantemente secretada pels
odontoblastos. Estas células possue
prolongamentos que se estendem dest
a polpa até a jungdo cemento-dentil
(Orsini & Hennet, 1992) e que form

Na raiz dentéria, a dentina é recoberta
pelo cemento (Fig. 2B). Este possui
wstrutura semelhante ao do tecido dsseo
t_llunqueira & Carneiro, 1999). Tanto a
lentina quanto o cemento sdo variantes
llo tecido dsseo e estio em constante

\ntese e reabsor¢do (Krook, 1988).
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longos tubulos que permitem a nutrigdo

Figura 2. Histologia dos componentes
dentarios. A) Histologia da coroa : Polpa (P),
dentina (D), esmalte (E), odontoblastos (seta)
e ameloblastos (seta larga). Hematoxilina e
eosina 25x. B) Histologia da raiz: cemento
(C), polpa (P), ligamento periodontal (LP) e
g;ocesso alveolar (0). Hematoxilina e eosina,
X.

O dente é fixo a cavidade oral por meio
do periodonto, que é composto pela
gengiva, cemento, ligamento
periodontal e pelo processo alveolar. O
processo alveolar (Fig. 2B) é uma
elevacdo do osso da mandibula ou
maxila onde a raiz dentéria é alojada
(Orsini & Hennet, 1992) e é formado por
tecido dsseo trabecular (Junqueira &
Carneiro, 1999).

O ligamento periodontal (Fig. 2B) liga o
cemento ao  processo alveolar,
promovendo dessa forma a fixacdo do

dente a mandibula e & maxila (Junqueira
& Carneiro, 1999).
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2.2. DESENVOLVIMENTO DENTARIO
EM MAMIFEROS

A odontogénese € um processo
complexo que envolve interagbes entre
o epitélio e 0 mesénquima. A formagdo
dos dentes em mamiferos & dividida em
trés fases principais: fase em botdo, fase
em capuz e fase em sino (Provenza,
1972). Durante essas fases as células
epiteliais e mesenquimais, de forma
reciproca, alternam a expressdo de
fatores que induzem O desenvolvimento
dentario (Cobourne, 1999).

0 inicio da odontogénese ocorre apos a
formacdo do estombdeo, que € 3
cavidade oral primitiva do embrido, a
partir da fusdo dos arcos branquiais. As
células basais do epitélio oral comegam
a se proliferar, formando a lamina
dentaria, que posteriormente ird se
invaginar no mesénguima adjacente
(Provenza, 1972). Este meséngquima
odontogénico, tambem denominado de
ectomesénquima, e derivado das células
da crista neural (Cobourne, 1999). Em
embrides humanos, esse processo
ocorre entre a setima e a décima
primeira semanas de desenvolvimento €
em camundongos a partir do 11° dia
embrionario  (Fleischmannova et al.,
2008).

As células da lamina dentaria,
sustentadas  pelo ectomesénquima,
comecam a se proliferar. Esta fase do
desenvolvimento dentario ]
denominada de fase em botdo (Fig. 3A e
4A). Neste periodo nio ha modificagao
da forma ou fungdo das células, apenas
aumento do numero de células (Ten
Cate, 1988). O proximo estagio € a fase

em capuz (Fig. 3B e 4B), no qual
células tornam-se  maiores €
crescimento celular transforma o bo
em uma estrutura semelhante a \
capuz, que futuramente dara origem a
érgio do esmalte (Provenza, 1972).

Figura 3. Desenho esquematico das fases |
botdo (A) e capuz (B) e sino (C). A seta em
indica a condensagdo  das célul
mesenquimais que dard origem a pap
dentaria. O detalhe em C indica a camdl
estrelada e o epitélio interno do 6rgao |
esmalte - Adaptado de Thesleff et
(1989).

A medida que o capuz se desenvol
um aumento local da atividade mit
chamado de né do esmalte pri

(Provenza, 1972). Esta estrutl
transitéria  produz  moléculas
sinalizagdo necessarias para

proliferagdo das células adjacentes
para a formagdo da papila dentd
(Fleischmannova et al., 2008). A pa
dentéria é formada pela condensaga )
células do ectomesénquima e d
origem a dentina e a polpa dentéria (1
Cate, 1988). No final da fase em capui
células do no do esmalte entram
apoptose e esta estrutura desapar
(Fleischmannova et al., 2008). Além
ser um centro de sinalizagdo, 0
esmalte primério induzira a form
dos nés do esmalte secundarios dufé
a fase de sino. Estas estruturas po:
papel importante na formacdo
cuspides e, portanto estio envolv
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com a forma do dente (Lesot & Brook,
2008, Fleischmannova et al., 2008).

Ja no estagio de sino (Fig. 3C e 4C) ha
diferencia¢do celular com a formagdo do
orgdo do esmalte, que possui quatro
camadas celulares distintas. No 6rgdo do
esmalte (Fig. 4D), adjacente a papila
dentaria, ha o epitélio interno do 6rgdo
(Provenza, 1972).

Figura 4. Fotomicrografias dos estdgios do
desenvolvimento dentdrio no rato. A) Fase
em botdo, proliferacio epitelial (E) e
condensagdo do tecido mesénquimal (seta),
Hematoxilina e eosina, 25x. B) Fase em
capuz, epitélio (E) e mesénguima (seta),
Hematoxilina e eosina, 25x C) Fase em sino,
com formagdo do drgdo do esmalte,
Hematoxilina e eosina, 10x. D) Detalhe do
orgdo do esmalte. PD: papila dentaria; El:
epitélio interno; RE: reticulo estrelado,
hematoxilina e eosina, 100x.

Estas células sdo cuboidais e se
diferenciardo em ameloblastos
(Provenza, 1972; Ten Cate, 1988). Apds
o epitélio dentdrio interno, ha o estrato
intermedidrio que o separa do reticulo
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estrelado. Esta ultima camada € formada
por células epiteliais que secretam
mucopolissacarideos que atraem agua.
!sso faz com que aumente o espaco
intercelular, mas as células epiteliais
continuam unidas, o que confere o

aspecto estrelado ao tecido (Ten Cate
1988). ’

A superficie externa do odrgao do
esmalte & recoberta pelo epitélio
externo (Provenza, 1972). A borda do
orgdo é formada pelo “loop” cervical.
Nesta regido o epitélio interno é
adjacente ao externo e o crescimento
apical desta porgdo dara origem a raiz
dentaria (Cobourne, 1999).

O orgdo do esmalte, a papila dentéria e
o ectomesénquima formam o foliculo
dentario (Ten Cate, 1988). Uma vez que
o foliculo dentario é formado, ocorre
crescimento da extremidade da ldmina
dentdria, que se situard no tecido
conjuntivo da mandibula e maxila. Este
crescimento dard origem ao dente
permanente  (Provenza, 1972). A
formagdo do dente permanente ocorre
da mesma maneira que o dente deciduo
e o crescimento de ambos sdo
simultaneos, porém em  estagios
diferentes do desenvolvimento (Fig. 5)
(Provenza, 1972). No final da fase de
sino a lamina dentaria se separa do
foliculo dentario e o crescimento do
dente continua no interior da mandibula
e da maxila, mas depois ha
restabelecimento do contato com o
epitélio bucal para que ocorra a oclusdo
dentaria (Ten Cate, 1988).

A constante remodelagdo epitelial desde
o estagio de lamina dentaria até a fase
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de sino ocorre por meio de processos
complexos de sinalizacdo e acredita-se
que o mesénguima esteja envolvido em
seu controle. Estas alteragdes de forma
e localiza¢do celulares ocorrem por meio
de proliferagdo celular, ~apoptose,
alteragdes na adesdo celular,
modificagdes na composigdo  da
membrana basal e pela expressao de
moléculas  sinalizadoras e  Seus

receptores (Lesot & Brook, 2008).
Porém, as células epiteliais também
controlam a diferenciagdo das células

Figura 5. Fotomicrografia do desenvolvi-
mento dentario em rato com desenvolvi-
mento concomitante do dente deciduo e
permanente em fases distintas. O dente
deciduo apresenta-se em estagio de sino
(seta larga) e o dente permanente encontra-
se na fase em botdo (seta). Hematoxilina e
eosina, 10x.

lente continua dentro do osso até o
jrocesso de erupgdo (Cobourne, 1999).
Iste processo ocorre pela jungdo de
liversos fatores como crescimento da
liiz, remodelacao do processo alveolar e
lormagdo do ligamento periodontal. O
npdo do esmalte secreta mediadores
tomo fator de crescimento
transformador 2 e interleucina 1p que
fecrutam mondcitos para dar origem a
| lbrmacgdo de osteoclastos que

As células do epitélio interno do 6rgao.
induzem as células adjacentes da papila
dentiria a se diferenciarem em
odontoblastos. Estas células produzem a
pré-dentina que depois de sofrer
mineralizacio d4 origem a dentina. A
formacido da dentina é essencial, pois
induzira a diferenciagdo de células do
epitélio dentario interno em
ameloblastos que irdo secretar a matriz.
do esmalte (Fig. 6) (Cobourne, 1999).
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reabsorverdo o processo alveolar e
formardo uma rota para a erupcio
dentaria (Brown et al., 2007).

O periodo de erupcdo dentaria varia
entre espécies e entre o0s tipos
d.entérios. Os periodos de erupgio das
diferentes espécies domésticas estdo
apresentados nas Tab.3 e 4.

lubela 3. Periodo a
, 8m semanas, de erupg¢ao dos dentes deciduos nos animais domésticos

Lipécie ici -
7 Incisivos Caninos Pré-molares Molares
Lho*
I ( 4a6 3as 556
) i\ linto™ T
A 3a4 334 B
fuino** semanaa? Nascimentoa 0 a
Figura 6. Desenho esquematico da diferen- meses o 4 _
ciagdo celular durante a odontogénese. flovino* Nascimento- [
Adaptado de Thesleff et al. (1989). 2 — Hascimento a1
semana

'Dyce etal, 1997. **Silva et al., 2003

.

A matriz do esmalte € composta por
amelogenina, ameloblastina, enameling
e enamelisina. A maturagdo do esmalti
ocorre por mineralizagdo dessa matriz
organica (Bailleul-Forestier et al., 2008).

2.3. PRINCIPAIS GENES QUE
INFLUENCIAM A
ODONTOGENESE

¥ Fase de iniciagdo
Apds a formagdo da coroa as células do
“loop” cervical elevam sua atividade
mitética e com isso ha um alongamento
desse tecido, que passa a ser chamado
de bainha da raiz epitelial de Hertwig
Esta estrutura determinard o numero, &
forma e o tamanho da raiz do dente
(Provenza, 1972). Posteriormente a
células mesenquimais se diferenciam e
cementoblastos e secretam o cemente
(Brown et al., 2007).

1) processo de formacdo dentdria é
wntrolado por genes e fatores de
Hiescimento, que em conjunto
determinam o local do desenvolvimento
le:ntério e a forma, a posigio e o
Himero de dentes (Motowska et al.
03). O local em que o dente ira sé
lbsenvolver na mandibula e na maxila é
Plerminado  antes do inicio da
ontogénese, ainda na fase em que os
tos branquiais ndo se uniram, e este
flocesso é chamado de iniciacdo (Tucker
A Sharpe, 1999).

As células mesenquimais do folicule
dentario ao redor do esmalte formam ¢
processo alveolar e as fibras i
periodonto. O desenvolvimento
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grupo de genes essenciais nesta fase sdo
0s genes homeobox. Estes regulam a
embriogénese e a morfogénese por

meio da transcrigdo de fatores
responsaveis por interagir, inibir e
modular a acdo de genes alvos
(Cobourne, 1999). Dessa forma, sua
participagdo na  odontogénese &
necessaria para determinar, dentre
outras acdes, a regido da maxila e da
mandibula  que terio  potencial
odontogénico (Cobourne, 1999). Os

principais genes que possuem acdo
durante a odontogénese sio o Lhx-
7,Pax-9 Msx-1,Msx-2, Barx-1, Dix-1, Dlx-
2 e por isso sdo chamados de codigo

homeobox odontogénico (Motowska et
al., 2003).
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Os primeiros genes a serem expressos
na fase de iniciagdo sdo o Lhx 7 e o Pax-
9. O Lhx7 ¢é expresso por celulas
mesenquimais da crista neural do
primeiro arco branquial e sua acao
determinara as faces oral e aboral do
estomédeo (Fig. 7A) (Tucker & Sharpe,
1999). Ja o Pax-9 é expresso em células

dara

também  possui

2004).

Tabela 4. Periodo de erupgdo dos dentes permanentes nos animais domesticos

mesenquimais derivadas da crista neufs
(Vieira et al., 2004) e define o tecido qul
origem ao
odontogénico (Tucker & Sharpe, 19'_
Além da formacdo dentaria, o Pax:
acdo _
desenvolvimento do palato (Vieira et al

mesenquin

sobre

Espécie animal Incisivos Caninos Pre-molares Molares @
Dix-2
= 3 a5 meses 5a 7 meses 4 a 6 meses 5a 7 meses 'ix 2
Cao . Fipura 7. Desenho esquematico da expressdo
Gato* 3,5 a 5,5 meses 5,5 a 6,5 meses 4 a 5 meses 5 a 6 mese! los genes homeobox (Lhx-7, Msx-1, Barx-1 e
Dlx-2) em um embrido de camundongo. -
. i 3,5 6mesesadanos ladanos
Equino** 2,5a4,5anos Acima de Adaptado de Tucker & Sharpe (1999).
anos
8 5 20 a 36 meses 12 a 30 meses Alguns fatores sdo bastante conhecidos
Bovino* @k mese — por sua agdo durante a génese dentaria,
tomo  por exemplo, os fatores de
~Dyce etal, 1997 **Silva etal, 2003 c;escument: d% fibroblastos (FG;). Estes
. . : v do  conhecidos or mediar o
A determinagio do local onde os posteriormente dardo origem aos nds, h . ’

diferentes tipos de dente, como 0s
incisivos e os molares, se desenvolverdao
também ocorre na fase de iniciagdo. O
gene Msx-1 ¢é expresso por células
mesenquimais derivadas da crista neural
na porg¢ao anterior do 1° arco branc!uial
(Fig. 7B). Nesta regido ocorrera o
espessamento epitelial que dard origem
aos dentes incisivos (Cobourne, 1999;
Tucker & Sharpe, 1999). A medida que o
desenvolvimento dentario progride, a
expressio deste gene localiza-se nas
células mesenquimais da papila dentéaria
(Cobourne, 1999). O Msx-2 tambem e
expresso durante a iniciacdo dla
odontogénese por células mesenqui-
mais, entretanto na fase de botdo sua
expressdo ocorre no epitélio dentario e
as células que o manifestam

1999).

epitelial e o
(Cobourne, 1999).
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esmalte primarios e secundarios (Tud
& Sharpe, 1999). Ja os genes expres
nas regides onde formardo os mol
s3o o Barx-1 (Fig. 7C) e o Dix-1 e Dl
(Fig. 7D). O Barx-1 continua a |
expresso por células mesenquimai;
redor dos foliculos dentarios duranti
desenvolvimento dentario (Cobour

¥'Interacoes epitélio-mesénquima

Além dos genes homeobox, moléc
de sinalizagdo e fatores de crescime
sio fundamentais para a odontogént
principalmente porque estas moléd
modulam as interagdes entre o tel
tecido

frescimento e a diferenciacdo celular
(Cobourne, 1999). Outro exemplo sio as
proteinas  morfogenéticas do  osso
(BMP), que pertencem a familia do fator
fle crescimento transformador B (TGF B)
¢ que estdo envolvidas nas interagdes
ontre o epitélio e o mesénquima
{Cobourne, 1999). A proteina Sonic
ledgehog (SHH) também possui acdo
Importante  na  sinalizaciio epitelial
urante a formagio dentaria (Cobourne,
1999). As interagdes epitélio-
mesénquima e o papel dos fatores
(ltados durante a odontogénese serdo
lpscritos a seguir.

indugdo odontogénica nos estagios
jue antecedem a fase de botio é
omandada  por células  epiteliais
[fobourne, 1999). Durante a iniciagiio o

mesenquil

31

Cad. Téc, Vet. Zoot, v.62, p. 31 de 83, 2009

FGF 8, expresso por células do epitélio
oral primitivo, induz a expressdo dos
genes Lhx-7 e Pax-9 (Tucker & Sharpe,
1999) e a expressdo de BMP 4 induz a
expressao de Msx-1  por células
mesenquimais. Ja no estagio de ldmina
dentaria, ha expressdo da proteina SHH
pelas células do epitélio dentario. Esta
proteina esta presente também nas
celulas que formam o né do esmalte
(Cobourne, 1999). Sendo assim, este
padrdo de expressao da SHH sugere que
esta molécula esteja envolvida na
sinalizacdo epitelial durante os estagios
iniciais da odontogénese e na formacio
das cuspides, visto que os nds do
esmalte participam da formacdo das
cuspides (Cobourne, 1999,
Fleischmannova et al., 2008).

As BMP 2, 4 e 7 também sido expressas
nas células epiteliais no inicio do
desenvolvimento dentdrio. Porém, a
BMP 4 passa a ser expressa por células
mesenquimais da papila dentaria no
momento em que o potencial indutor da
odontogénese muda de epitelial para
mesenquimal. Isso sugere que a BMP 4
possa ser um fator necessdrio para a
sinalizagdo da mudanga do potencial
indutor de epitelial para mesenquimal
(Cobourne, 1999). A BMP 4 também
possui a funcdo de induzir a formacio
do no do esmalte primario e para isso é
necessaria que haja interacdo entre os
genes Pax-9 e Msx-1, para que o gene
gue codifica a BMP 4 seja expresso
(Fleischmannova et al., 2008).

Disttrbios no processo de formacdo dos
dentes podem envolver varios dos genes
e fatores de crescimento discutidos
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anteriormente e podem acarretar uma
série de alteracGes dentdrias congénitas

(Kapadia et al, 2007) que serao
descritas a seguir.
2.4. ALTERAGOES DENTARIAS
CONGENITAS
As alteragdes dentdrias congénitas,
exceto a hipodontia, sdo raras nos

animais domésticos e em humanos e
podem ser decorrentes de defeitos
genéticos, agentes quimioterapicos e
irradiacio  (Bailleul-Forestier et al.,
2008). Estas doencas sdo caracterizadas
por alteragdes no nuimero de dentes,
falhas na erupgdo, alteragbes no
formato e no tamanho dos dentes e por
estrutura dentaria anormal
(Fleischmannova et al., 2008). Mas
muitas vezes o diagnostico das
alteracBes dentarias ndo é realizado pela
falta de um exame clinico minucioso da
cavidade oral, principalmente em
animais agressivos.

v’ Agenesia dentaria

Algumas doengas dentdrias congénitas
sdo caracterizadas por agenesia, ou seja,
quando ndo ha desenvolvimento
dentario (Kapadia et al., 2007). Estas
doengas sao definidas pelo nimero de
dentes ndo formados. Hipodontia & a
nio formacdo de até seis dentes
(kapadia et al., 2007), oligodontia é a
nio formagdo de mais de seis dentes
(Swinnen et al., 2008) e anodontia é a
auséncia total de dentes (Elzay et al,
1969). Além disso, a agenesia pode ser
de dente deciduo ou apenas de dente
permanente. Quando ha agenesia dos
dentes deciduos, haverd também
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agenesia da dentigdo permanente, vis
gue o dente deciduo origina o denl
permanente (Legendre, 1994).

A ndo formagdo parcial dos dent
(oligodontia e hipodontia) & a
frequente que a anodontia e tem sidg
relatada em varias espécies (Andrew
1972; Verstraete et al., 1996; Lacerda ¢
al., 2000; Drogemuller et al, 200i
Verhaert et al, 2004). As formas nal
sindrémicas da agenesia dentaria sa
descritas em humanos e acredita-se qu
resultem de defeitos em dois genes, |
Msx-1 e o Pax-9. Em cdes, a hipodontia
a oligodontia ocorrem geralmente @l
animais de ragas pequenas |
comumente envolvem os  dente
molares (lLacerda et al., 2000).
agenesia dentaria em felinos € rara |
quando ocorre ha hipodont
caracterizada pela auséncia do segund
pré-molar superior (Verstraete et @
1996, Verhaert et al 2004). A anodontl
é rara em todas as espécies e ja f
descrita em gatos ((Ueberberg, 196!
Elzay et al., 1969, Vieira et al., 2009)
bovinos (Drogemuller et al., 2002).

Nos casos de oligodontia e hipodont
humana em que ha mutagdo no gen
Msx-1 os dentes frequentemen
ausentes sdo os 2° pré-molares e .
molares e a denticio  decid|
geralmente ndo é acometida. Outr
dentes como 1° pré-molar superior,
molar mandibular, incisivos later
superiores e incisivos centrais inferiofl
também podem estar ausentes. Algum
mutaces no gene Msx-1 est
relacionadas com a fenda palatina e co
o labio leporino, aléem da agene:
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dentaria (Bailleul-Forestier et al., 2008).
Camundongos com delegdo do gene
Msx-1 apresentam fenda palatina,
deficiéncia do  processo alveolar da
mandibula e da maxila, falha no
desenvolvimento  de  incisivos e
desenvolvimento dos dentes molares
apenas até o estdgio de botao
(Motowaska et al, 2003). Em
camundongos com delegdo dos genes
Msx-1 e Msx-2 o desenvolvimento dos
dentes ocorre apenas até o estagio de
lamina dentaria (Swinnen et al., 2008).

Fm humanos com oligodontia por
mutacdo no gene Pax-9 ha auséncia
principalmente dos dentes molares, com
ou sem envolvimento de dentes
deciduos. Além disso, alguns individuos
apresentam agenesia dos pré-molares
superiores e inferiores e dos incisivos
mandibulares centrais (Bailleul-Forestier
ot al.,, 2008). Camundongos com delegdo
do gene Pax-9 apresentam anodontia.
Nestes animais, o desenvolvimento dos
dentes ocorre apenas até o estagio de
botdo e ha outras anormalidades do
desenvolvimento como fenda palatina e
alteragGes em ossos e cartilagens do
cranio (Wang et al., 2008). O gene AXIN-
2 também €& apontado como causa de
agenesia dentaria (Bailleul-Forestier et
al., 2008).

Formas de agenesia dentaria também
sao descritas como parte de sindromes,
como por exemplo, a displasia
ectodermal. Esta sindrome ocorre em
bovinos e humanos e é caracterizada por
hipodontia, oligodontia e raramente por
anodontia; anormalidades na pele como
hipotricose e diminuigdo ou auséncia de
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anexos cutdneos e diminuicdo de
glandulas mucosas respiratorias
(Drogemuller et al., 2002, Prager et al.,
2006; Barlund et al., 2007). Displasia
ectodermal ja foi relatada em caes
(Casal et al., 1997).

Pseudo-oligodontia ou pseudo-
anodontia ocorre quando ha falhas no
processo de erupgdo dentdria. Estas
alteracdes sao decorrentes de
interferéncia mecanica decorrentes de
dentes supranumerarios ou lesdes nos
ossos da face, tais como osteopetrose,
anquilose ou sindromes em que o
desenvolvimento dos ossos do cranio é
afetado (Fleischmannova et al., 2008).
Em cdes, principalmente de racas
pequenas, pode haver atrasos na
erupcdo da denticdo decidua. Nestes
casos, acredita-se que a principal causa
seja por um tecido gengival fibroso
denso.

As falhas na erupcdo do dente deciduo
podem gerar consequéncias como a
falta de espago para o desenvolvimento
e crescimento do dente permanente
(Hale, 2005). Além disso, o dente que
nio sofre erupg¢do pode ocasionar o
desenvolvimento de um cisto na jungdo
esmalte-cemento, denominado cisto
dentigero (Ko et al., 1999). Esses cistos
também podem se originar da ma
formagdo de drgdos do esmalte (Brown
et al., 2007). Em veterinaria, o cisto
dentigero € mais comum na espécie
equina, envolvendo principalmente os
dentes caninos rudimentares (Brown et
al., 2007). Ha também relato de cisto
dentigero em gato (Gioso e Carvalho,
2003).
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v Dentes supranumerarios

A poliodontia ¢é caracterizada por
nimero excessivo de dentes. A etiologia
desta alteracdo congénita ainda ndo e
bem esclarecida. Acredita-se que o fator
hereditario € importante para o
desenvolvimento dessa alteragdo, mas
ainda ndo hd mutagdes genéticas
conhecidas como causa de dentes
supranumerarios (Bailleul-Forestier et
al., 2008). Entretanto, em humanos, a
poliodontia é associada a sindrome de
displasia cleidocranial, a qual resulta de
mutacao no gene Runx2
(Fleischmannova et al., 2008).

Os dentes supranumerarios podem ser
divididos em dois grupos: dentes
suplementares, que possuem maorfologia
semelhante a um dente normal, porém
o tamanho do dente pode ser diferente;
e dentes rudimentares que ndo possuem
a forma normal e geralmente sdo
menores que o dente normal (Dixon et
al., 2005).

A poliodontia nas espécies animais
domesticas ocorre principalmente em
cdes das ragas braquiocefilicas e nestes
casos 0s incisivos estdao envolvidos. A
poliodontia tambem ja foi relatada em
equinos (Dixon et al., 2005) e gatos, com
acometimento dos incisivos e prée-
molares. Qutra condi¢do, denominada
pseudopoliodontia, é mais frequente

nos animais domaésticos,
particularmente em cdes de racas
miniaturas. Esta alteragao é

caracterizada pela reten¢do da dentigdo
decidua apds a erupcgdo dos dentes
permanentes (Brown et al., 2007).
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A poliodontia heterotopica  ocoffl
quando ha dentes supranumerario
exterior da cavidade oral (Brown et
2007). Em equinos, ha uma cond
denominada “dente da orelha
equino” originada por falhas i
fechamento do 1° arco branquial ou po
inclusdo de restos celulares da lamini
dentdria ou epitélio do esmalte
regido da orelha externa. Nesl
alteragdo, os dentes se alojam [
interior de um cisto recoberto pt

tnvolvimento de apenas um dente
(Heischmannova et al., 2008).

li as alteracGes na estrutura dentaria
o classificadas de acordo com o tecido
scometido: amelogénese imperfecta
[Al), dentinogénese imperfecta (DGI) e
lisplasia da dentina (DD). Amelogénese
Imperfecta é um grupo de doencas
tongénitas que afetam a formagdo do
vsmalte (Bailleul-Forestier et al., 2008).
lentre estas doengas estdo a aplasia ou

P s " hipoplasia de esmalte;
epitélio estratificado mucoso ou cubig , _— ) N
O hipomineralizagéo e hipomaturacdo

8 (Bailleul-Forestier et al., 2008). Na

(Brown et al., 2007). : iy -
uplasia do esmalte ndo ha sua formacao,

mquanto na hipoplasia a camada de
mmalte é delgada. Nestes casos, os
lentes ficam amarelados e rugosos (Hu
ol al,, 2007). Falhas na mineralizacao
pode levar a hipomineralizagdo (Hu et
W, 2007) e distirbios no conteldo
proteico gera hipomaturagdo (Bailleul-
lorestier et al., 2008). Animais com
dentes com esmalte pouco mineralizado
Wlo predispostos ao acumulo de tartaro
desenvolvem periodontite aguda e
(ibnica (Hu et al., 2007).

¥ Outras alteracoes

dentaria
congénitas ‘

Erros que resultam em unido ou divis
do foliculo dentario podem ocorr@
durante a odontogénese e origing
dentes com alteragdes na formj
Quando ha divisdo parcial do folicul
dentario, o dente apresenta uma ra
com duas coroas parcial
completamente separadas. Ja em cas
que ha fusdo de foliculos dentdrios h
duas possibilidades de alteragdo:
dentina de dois dentes pode §
confluente ou a dentina dos dent
pode ser distinta, mas o cemento d
raizes pode ser unido (Brown et @
2007).

A alteragBes que acometem a dentina
Iim sido descritas em humanos e sdo
(lossificadas como  dentinogénese
Imperfecta (DGI) tipo |, tipo Il e tipo IlI,
Hisplasia de dentina (DD) tipo | e tipo II.
A dentinogénese imperfecta acomete
Ihdividuos com osteogénese imperfecta
|01) (Bailleul-Forestier et al., 2008). A Ol
uma doenga genetica em que ha
umento da fragilidade Odssea e
Iminuicdo da massa odssea (Kim &
Mmmer, 2007). Ja a DGI II, DGI Il e DD I
4o doengas isoladas com caracteristicas

Alteragdes no tamanho do dent
microdontia e macrodontia, ocorre
principalmente associadas a sindrom
Microdontia geralmente ocorre
casos de hipodontia. Estas lesGes pode
ser generalizadas, ou seja, acomete
todos os dentes ou isoladas,
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autossémico-dominante (Bailleul-
Forestier et al., 2008). Relatos sobre
estes defeitos na dentina de animais ndo
tém sido descritos.

3.CONSIDERACOES FINAIS

0 desenvolvimento dentdrio e as
alteragdes que se originam de erros
neste processo sao complexos e poucos
estudados em medicina veterinaria. O
conhecimento  dessas  doengas &
essencial, neste caso, para que estas
alteracBes sejam diagnosticadas e
futuramente estudadas. Dessa forma,
um minucioso exame clinico da cavidade
oral deve sempre ser realizado.
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1. INTRODUCAO

A pneumovirose aviaria (PVA) e uma
doenca infecto-contagiosa, de etiologia
viral, causada por um
Metapneumovirus, que acomete o trato
respiratorio superior de. aves,
principalmente aquela de interesse
sootécnico como galinhas e perus. A
condicdo patologica determinada por
este virus e caracterizada
principalmente pelo edema formado no
tecido sub-cutineo na regiao da cabega
da ave e, por isto, chamada de Sindrom.e
da Cabega Inchada (SCl). Outros sinais
clinicos e patoldgicos sdo observados e
serio discutidos adiante. A doenca
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geralmente € complicada com. a
contaminagdo secundaria por bactérias
oportunistas, tais €omo: Bordetelﬂa

avium, Ornithobacteruim y
rhinotracheale, Mycoplasma
gallisepticum, em perus, €, em glalinhas‘,

principalmente  por Escherichia cuh__,

(Majo et al., 1997; Dani et al., 1999;
Cook, 2000; Cook e Cavanagh, 2002;
Gough, 2003). Ainda ndo se sabe se 0
PVA ¢é agente primario ou secundario da
doenga. Porém, quando se faz estudos
da patogénese da infecgdo experimental
deste virus em galinhas, pode-se
observar que as lesdes do epitélio
respiratorio  da cavidade  nasal
favorecem a colonizagdo de agentes
secundarios, 0s quais sao responsaveis.
pelos sinais clinicos observados n"a_s
sindrome da cabega inchada. 0
pneumovirus também e responsé'vcf,-l por
uma importante doenca respiratoria em
perus, a rinotraqueite dos perus (Majo
et al., 1997).

A importancia dessa doenca @
relacionada apenas com aspectos
econdmicos e de bem estar animal, uma
vez que ndo apresenta po’nten‘
zoondtico. As perdas economi
causadas por infeccBes pelo PVA,
ocorrem pela mortalidade, diminuigﬁ"
de desempenho em frangos e perus dé
corte ou diminuicdo na produgao em
matrizes e poedeiras. Arns et al. [200.
quantificaram as perdas em frangos
corte em torno de 1 a 3%, em condigﬁ'_‘
favoraveis e, em casos onde ocorremn
infecgbes secunddrias, esses valore!
chegam a 20 a 30%. Em matrizes 1
poedeiras a mortalidade gira em torng
de 1 a 3% e a producdo de ovOs |
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diminuida, em 1 a 10%. A mortalidade
embriondria observada nos
incubatorios, em ovos provenientes de
lotes de matrizes infectadas pelo PVA,
aumenta de 3 a 10% acima da média.

2. REVISAO BIBLIOGRAFICA

O primeiro relato de pneumovirose no
mundo ocorreu na Africa do Sul em 1978
em perus (Morley e Thomson., 1984;
Alexander, 1990; Avian, 1996). Nesta
ocasiao, foi denominada como
rinotraqueite dos perus (sigla do nome
em inglés - TRT) e causou danos severos
na industria avicola daquele pais. Na
¢poca, a doenga foi atribuida a um
coronavirus até entdo desconhecido e 3
bactéeria E. coli, embora, em alguns
casos, fosse isolado o virus da doenca de
Newcastle e detectado, a microscopia
eletronica, particulas virais semelhantes
a um Mixovirus. Em 1989, também na
Africa do Sul, a mesma doenca foi
descrita em galinhas (Buys et al., 1989,
citado por Cook, 2000). Em 1986, uma
doenga semelhante foi descrita na
Franga e na Inglaterra, ocorrendo em
perus e galinhas, mas somente em 1988
0 agente etioldgico foi isolado por
Cavanagh e Barret, sendo denominado
tomo pneumovirus aviario - PVA (Cook,
2000).

Em 1994 foram  descritos dois
subgrupos, distintos geneticamente do
PVA, subgrupo A e subgrupo B. O
subgrupo A foi detectado no Brasil e na
Inglaterra no ano de 1995, enquanto os
lsolados de PVA provenientes do
festante da Europa eram do subgrupo A.
Nos Estados Unidos, em 1997, foi
descrito um novo subgrupo, C, isolado

de perus (Gough, 2003). Dani et al.

(1999), demonstraram, atraveés de
técnicas de reagdo em cadeia de
polimerase  (RT-PCR) e  Southern

Blotting, que os PVA isolados do Brasil
apresentaram 100% de similaridade com
os isolados ingleses. Atualmente a
doenga estd presente em todos os
paises do mundo onde perus e galinhas
sdo explorados comercialmente, exceto
no Canada e Australia (Cook, 2000).
Anticorpos contra o PVA foram
detectados em 55 a 60% dos plantéis de
matrizes nos estados de Minas Gerais e
Sdo Paulo (Arns et al., 2000).

~ETIOLOGIA

O Pneumovirus Aviario (PVA) é um RNA
virus com fita simples e sentido negativo
(-ssRNA), sendo, entdo, incluido na
ordem dos Mononegavirales. Pertence 3

familia  Paramyxoviridae, sub-familia
Pneumovirinae, e ao género
Metapneumovirus  (ICTvdb,  2005).

Trata-se de um virus envelopado, cujo
envelope é originado por brotamento na
membrana celular (Arns et al., 2000).
Neste mesmo grupo se encontram o
virus sincicial respiratorio humano, o
virus sincicial respiratério bovino, o
metapneumovirus  humano e o
metapneumovirus  do  camundongo
(Fenner et al., 1993). Alvarez et al.
(2004) demonstraram que anticorpos
policlonais e monoclonais contra
epitopos da nucleoproteina N do PVA,
reagem com a nucleoproteina N do
metapneunovirus humano, mas ndo
reagem com a nucleoproteina N do virus
sincicial respiratdrio humano, pelo teste
de ELISA. O sequenciamento dos



Cad. Téc. Vet. Zoot., v.62, p. 40 de 83, 2009

aminoacidos presentes na proteina SH
demonstrou que o subgrupo C do PVA
estd mais relacionado com ©
metapneunovirus humano do que com
os outros subgrupos de PVA (Yunus et
al., 2003).

A microscopia eletronica de contraste
revela um  virus  extremamente
pleomérfico. Seu didmetro pode variar
de 50 a 200 nm e segundo Cook e
Cavanagh (2002) ultrapassar a faixa dos
500 nm (Gough, 2003). Geralmente tém
a forma  esférica, podem  ser
filamentosos e ter 1000 nm de
comprimento. O nucleocapsideo tem
simetria helicoidal e mede 14 nm (Cook
e Cavanagh, 2002). O envelope viral &
recoberto por projecdes que medem
entre 13 e 15 nm (Arns et al., 2000). Os
metapneumovirus ndo possuem
proteinas com agdo hemaglutinante ou
de neuraminidase, as quais estdo
presentes em outros virus da mesma
familia. A adesdo do virus na célula se da
a partir da glicoproteina G, que fica na
superficie do envelope. A proteina de
fusdo do virus é denominada F e media a
fusio do envelope viral com a
membrana celular. Sua  atividade
bioldgica se da a partir de sua clivagem
em duas fracdes, F1 e F2, por meio de
proteases celulares. Caso o hospedeiro
ndo possua tais proteases, o virus nao
causara a doenga. As vacinas, para que
confiram boa protecdo ao animal,
devem estimular a produgdo de
anticorpos contra as proteinas G e F
(Fenner et al., 1993). As outras proteinas
sdo: a nucleoproteina N, a M (matriz) e a
M2 (secunddria da matriz), que tém
fungdo estrutural. A Fosfoproteina P e a

40

RNA polimerase — RNA viral dependent
(L) fazem o papel de transcriptase
reversa. E, finalmente, a proteina SH,
que & um polipeptideo pequeno con
caracteristica hidrofébica e cuja fungdo
desconhecida (Gough, 2003).

do citoplasma das células. Em Tanto err
cultivos cultivos celulares in vitro quante
em citopatologia, observa-se a formagie
de sincicios, assim como a formagdo di
inclusdes citoplasmaticas acidofilas. A
transcriptase reversa realiza
transcricdo do RNA viral em seis a dez
segmentos de RNA mensageiro, sentid

positivo, que codificam a producdo da

RNA viral, sentido negativo. Com iss0 |
maturacdo viral acontece da seguint

virais 3 membrana da célula; agregagad
das proteinas nao glicosiladas
membrana celular modificad
alinhamento do nucleocapsideo a matri
viral e finalmente a formag@o e liberagat
dos virus maduros por locais onde
membrana celular esta modificadk
(Fenner et al., 1993).

Os trés subgrupos de PVA, A, B e C, ndi
determinam diferentes quadros di
doenca em si, mas se diferen
filogeneticamente e sua distribuigd
geografica @ distinta. Apesar de sereff
classificados em subgrupos diferente§
os trés tipos apresentam reatividad
cruzada no teste ELISA com anticorpo!
anti-proteina M, em ELISA utilizand
anticorpos anti-proteina N, e, apenas @
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tipos A e C apresentaram reatividade
cruzada (Lwamba et al.,, 2002). Embora
ocorra tal reatividade cruzada, o
sequenciamento  de aminoacidos da
proteina F do PVA do subgrupo C,
isolado nos Estados Unidos, revelou uma
correlagdo de 72% com o subgrupo A e
de 71% com o subgrupo B, isolados na
Europa, enquanto que a correlagdo
entre os subgrupos A e B foi de 83%. Isso
revela que existem diferencas
antigénicas entre os trés subgrupos (Seal
et al., 2000).

Sorologicamente, os virus de peru e
palinhas ndo podem ser associados,
poréem, podem ser diferenciados quanto
a0s sinais clinicos, mas deve-se ressaltar
que com a infecgdo pelo PVA nem
sempre € observada doenga clinica
(Cook et al., 2002). Uma das diferencas
entre os PVA isolados de galinha e peru
¢ que os virus de perus ndao induzem
sinais  respiratérios em  galinhas,
enquanto os virus isolados de galinha
induzem sinais respiratdrios tanto em
galinhas quando em perus (Cook et al,,
1993; Hafez, 1993; Majo et al., 1997;
Cook e Cavanagh, 2002).

O PVA apresenta, devido a sua
composigdo quimica, resisténcia ou
sensibilidade frente a alguns agentes
fisicos e quimicos. Frente a temperatura,
o PVA resiste bem ao congelamento,
permanecendo viavel em temperaturas
entre -70° C e -20° C, por 26 semanas ou
mais. A 4° C, permanece viavel por até
doze semanas, a 20° C apresenta boa

viabilidade por um més. Em
contrapartida, temperaturas mais
elevadas inativam o PVA muito
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rapidamente. A 37° C o virus resiste por
48 haoras, ja a 50° C resiste por apenas
seis horas. Sua faixa de resisténcia em

pH varia entre cinco e nove.
Desinfetantes comumente utilizados,
tais como: amonia quaterndria,

hipoclorito de sddio, derivados de fenol,
etanol, entre outros, sao eficientes na
inativacdo do PVA. Este virus apresenta
resisténcia as condigdes ambientais, pois
apos sete dias a temperatura ambiente,
ainda foi possivel ser recuperado em
cultivo celular (Townsend et al., 2000).

~ EPIDEMIOLOGIA

Em geral se considera como hospedeiros
naturais do PVA os perus e as galinhas
em qualquer idade. As matrizes e
frangos de corte sdo os mais acometidos
pela Sindrome da Cabeca Inchada (SCI),
porém, as poedeiras também sdo
susceptiveis. Matrizes e poedeiras
geralmente sdo acometidas proximo ao
pico de produgdo de ovos (Arns et al,,
2000). A inoculagdo oral e oculonasal de
PVA isolados a partir de perus, em
frangos de corte livres de PVA,
determinou o aparecimento de sinais
clinicos da doenga entre dois e oito dias
pos-infeccdo. O virus pode ser detectado
nos tecidos, por PCR, depois de nove
dias de sua inoculagdo. A sorologia foi
positiva duas semanas apds a infecgdo
experimental (Shin et al., 2000).

Possivelmente, outras duas espécies sdo
hospedeiros naturais do PVA: os faistes
e as galinhas d'Angola (Numida
meleagris), dos quais o virus foi isolado.
Avestruzes e algumas aves aquaticas
apresentaram anticorpos anti- PVA,
embora o virus ndo tenha sido isolado
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em tais espécies (Gough, 2003).
Pombos, gansos e patos pareciam ser
refratarios a infeccdo pelo virus (Cook,
2000), porém, recentemente, o virus foi
isolado de patos Mallard, livres de PVA,
que foram colocados proximos a uma
granja de perus que estava sofrendo um
surto de TRT. 0Os patos nao
desenvolveram a doenga, mas apos duas
semanas foi possivel isolar o virus a
partir de swabs de cloaca. Ap6s um mes,
foram detectados anticorpos anti-PVA
no soro dos patos, através de ELISA. Os
virus isolados dos patos e dos perus,
acometidos pelo surto, apresentavam 95
a 99% de homologia em sua sequéncia
de nucleotideos e 97 a 99% de
homologia em sua sequéncia preditiva
de aminoacidos da proteina F (Shin et
al., 2002). Desconfia-se da influéncia das
aves migratérias na disseminacao dessa
doenga, uma vez que sua primeira
descricdo ocorreu no sul do continente
africano, em seguida chegou a costa
leste da Inglaterra e, posteriormente, ao
estado de Minnesota, nos Estados
Unidos, onde existe uma grande
populagdo de aves migratorias (Cook,
2000). O trabalho de Shin et al. (2002)
dd sustentacdo para essa teoria, pois
demonstrou que é possivel isolar o PVA
de aves silvestres que vivem proximas a
aves comerciais acometidas pelo virus.

A transmissio do PVA se da
horizontalmente, principalmente por via
aerdgena, sendo que a transmissdo
vertical ainda n3o foi comprovada (Arns
et al., 2000). Gough (2003) afirma que a
movimentagido de pessoas, veiculos,
equipamentos e aves acometidas ou
portadoras sdo  responsaveis pelo
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surgimento de varios surtos de
pneumovirose. Condi¢des de baixa
umidade, ma ventilagdo, calor e poeira,
favarecem a disseminagdo do PVA e o
aparecimento da doenga entre galinhas
criadas em cama (+ 24 horas). No caso
de galinhas criadas em gaiolas ou em
boxes separados, a transmissdo da
doenca € muito lenta (uma a duas
semanas), ou mesmo pode nao
acontecer (Arns et al., 2000).

Ainda nio se sabe a origem do
pneumovirus aviario € nem como ele se.
espalhou pelo mundo (Avian, 1996),
mas, o primeiro relato de infecgdo pelo
PVA ocorreu na Africa do Sul na década
de 70, seguido de casos na Franga,
Inglaterra e em outros paises do mundo,
bem como no Brasil. Os Unicos paises
que, aparentemente, ainda sdo livres da
infeccio pelo PVA sdo Austrdlia e
Canada (Morley e Thompson, 1984;
Cook, 2000).

No Brasil, Dani et al. (1999) fizeram uma
caracterizagdo dos isolados brasileiros
do pneumovirus aviario usando RT-PCR.
Os materiais nos quais foram obtidos 0§
isolados estudados foram procedentes
de granjas de postura comercial, frango
de corte e matrizes dos estados de
Minas Gerais, Sao Paulo e Santa
Catarina. Pela analise da sequéncia de
nuclectideos,  verificaram  que 0§
isolados brasileiros estudados
apresentaram 99% de semelhanga com
os isolados britanicos, sendo classificado’
como pertencente ao subgrupo A. G
prevaléncia encontrada foi de 55 a 60%,
mostrando que o virus esta distribuido
por toda a regido avicola testada (Arns
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et al.,, 2000). D’ARCE et al. (2005) isolou
outros pneumovirus de surtos recentes
de galinhas e perus e caracterizou os
isolados como do subgrupo A.

A morbidade observada na PVA varia
entre 3 a 10% (Arns et al., 2000; Cook,
2000), Gough (2003) e considera-se que
a morbidade ndo ultrapassa os 4%. A
mortalidade induzida pela PVA na
avicultura  industrial  brasileira &
estimada que figue em torno de 1 a 4%,
segundo Arns et al. (2000), e, de acordo
com Cook (2000) e Gough (2003), nos
EUA e Reino Unido, raramente
ultrapassa 2%.

»PATOGENIA E SINAIS CLINICOS

A patogenia do PVA ndo esta
completamente  esclarecida, porém
alguns pontos ja estao bem esclarecidos.
Com a entrada do virus pelo sistema
respiratorio, a primeira replicagio
acontece nas células epiteliais ciliadas
que revestem as vias aéreas superiores.
Isso leva a perda dos movimentos
ciliares normais, deixando a ave muito
mais susceptivel as infecgoes
secundadrias. Ocorre entdo a viremia e o
virus € replicado nas células alvo no
trato reprodutivo da ave, causando
transtornos reprodutivos (Arns et al,
2000),

Os sinais clinicos da PVA, morbidade e
mortalidade, e a duragdo da doenca
podem variar de acordo com alguns
fatores como manejo, alta densidade,
ventilagdo inadequada, higiene precéria,
cama em condiges inadequadas, alta
concentragdo de amodnia e outras
doengas agindo como agente primario
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ou secunddrio (Hafez, 1993; Majo et al.,
1997; Gough, 2003).

Em frangos de corte e matrizes pesadas,
a doenca é caracterizada clinicamente
pela apatia e edemaciacdo da face e dos
seios infraorbitarios, o que caracteriza o
quadro de cabeca inchada.
Frequentemente, sinais nervosos como
opistotono, torcicolo e desorientagio
mental sdo observados (Cook, 2000). Em
alguns casos, se observam sinais
respiratdrios coma tosse e espirros, e
até mesmo conjuntivite, aumento na
secrecdo nasal e lacrimejamento (Arns
et al., 2000).

Tém sido observados sinais clinicos
entre a 4" e 6" semanas de idade em
frangos de corte, que podem ter
mortalidade de até 30%. Matrizes
normalmente sdo afetadas no pico de
producdo, entre 24 e 52 semanas de
idade (Morley e Thompsaon, 1984; Hafez,
1?93; Gough, 2003). A replicacdo do
virus no oviduto ¢ resultado da
inatividade dos mecanismos naturais de
defesa nesse sistema com posterior
entrada de bactérias via cloaca tendo,
como consequéncia, a perda da cuticula
e muitas vezes de coloragdo dos ovos
(ovos vermelhos — manchados e/ou
brancos), queda na producdo, pior
qualidade da casca dos ovos (excessiva
rugosidade e porosidade; malformacio)
e posterior peritonite (Oliveira, 2005).

Ainfeccdo pelo PVA, por si s6, ndo indica
necessariamente o quadro da sindrome
da cabeca inchada. A doenca também
péde ser observada em casos de
infeccdes concomitantes pelo virus da
bronquite infecciosa das galinhas,
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associada a Escherichia coli, e em
infeccdes por essa bactéria como agente
primario (Cook, 2000).

Quando se faz sorologia pareada em
quadros de sindrome da cabeca inchada
pode-se observar um aumento nos
niveis de anticorpos para B! (Silva, 2005).
Agentes imunossupressores também
podem agravar o quadro de
pneumovirus aviario como os virus da
doenca de Gumboro e anemia infecciosa
das galinhas, reovirus avidrio e
micotoxinas (Silva, 2005).

Em perus, a presenca de E. coli,
juntamente com a infeccao pelo PVA,
determina quadros muito mais severos
da doenca. Aves inoculadas
experimentalmente com cada agente,
de forma isolada, ou com ambos, sendo
inoculados com intervalos de alguns dias
entre as inoculagdes de um e outro
agente, apresentaram diferentes graus
de lesbes no sistema respiratario. As
aves que foram inoculadas com o PVA, e
depois de trés ou cinco dias foram
inoculadas com E. coli, apresentaram
maior grau de lesdo e o isolamento
bacteriano foi maior nestes dois grupos.
Isso indica que a infecgdo pelo PVA pode
ser uma importante porta de entrada
para a infecgdo por E. coli como agente
oportunista (van de Zande et al., 2001).

A necrépsia, geralmente encontram-se
leses localizadas na regido da cabega,
contendo exsudato hemorragico
caseoso no tecido subcutdneo. Rinite,
traqueite, sinusite, otite além de
aerosaculite @ normalmente observada,
principalmente quando ha envolvimento
de  agente bacteriano. Ooforite,
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salpingite e peritonite podem ser
observadas em poedeiras (Hafez, 1993;
Gough et al., 1994; McMullin, 1998; Arns
et al., 2000), associados ou ndo com

degeneracdo dos foliculos ovarianos,

regressio do ovario e oviduto e
deposicio  abdominal de material
oriundo da gema. (Arns et al., 2000;
Gough, 2003; Oliveira, 2005; Zuanaze,
2005).

Uma das alteracdes associada com 0§
espirros @ o aparecimento de petéquias
na mucosa nasal seguida por palidez ou
congestdo generalizada da mucosa
(Morley e Thompson, 1984). A traquéia
normalmente ndo ¢é afetada na fase
aguda, mas pode-se encontrar algumas

petéquias e uma pequena redugdo na

atividade ciliar no “topo” da traquéia
(Morley e Thompson, 1984; Baxters
Jones et al., 1989). Se a pele da regido

edematosa da cabega for retirada, podes

se observar um edema amarelado a

Baxter-Jones et al., 1989; MCM”'““.:
1998).

No trato reprodutivo, o virus é replicade
no epitélio_ciliado da mesma maneira

como ocorre no trato respiratorio. Esta
replicagao no oviduto so ocorre porqué
o virus @ replicado primariamente na
células do trato respiratorio e @

transportado pela corrente sanguined

para as células alvo de outros sistema
(Arns et al., 2000; Gough, 2003).

Além da desciliagao celular superficial da
epitélio da mucosa do trato respiratorig
ocorre, subsequentemente, congestag
subepitelial e hiperplasia linfoide. Nai
glandulas lacrimais, a congestdo @

purulento (Morley e Thompson, 1984;

liramente  sao

parecimento
linicos. (Gough, 2003). O relato da
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hiperplasia linféide estdo associadas
tom um aumento do nimero de células
plasmdticas. Nas regides edematosas
encontramos agregados de heterdfilos e
linfocitos (Morley e Thompson, 1984).

Na cavidade nasal e seios infraorbitarios,
Js aves podem apresentar rinite
tatarral, sinusite caracterizada por

frande quantidade de muco na cavidade
nasal,

infraorbitarios,
processo
grande quantidade de infiltrado nas
télulas
Infraorbitarios.
ubservar
t¢lulas epiteliais, detectar o virus em seu
titoplasma, por ser o sitio de replicacio
(Majo et al., 1997).

deciliagdo celular nos
descamacio

inflamatorio

seios
epitelial,
intenso  com

mononucleares  nos
Na traquéia,
traqueite e, em

seios
pode-se
algumas

~ IMUNIDADE

As aves podem apresentar anticorpos
Aem  necessariamente
4inais
Aubclinica), a despeito da infecgao viral.
s anticorpos podem ser detectados a
partir de cinco dias apds o aparecimento
Hlos sinais clinicos, através de ELISA,

Aoroneutralizagdo e imunofluorescéncia
Indireta

apresentarem

clinicos da doenca (forma

(Arns et al, 2000). O

respiratorio  superior, mas
encontradas  nos
Imbes.  Este virus persiste no
lanismo das galinhas por até 10 dias

pos-infeccdo e , por isto, nem sempre

consegue isolar o virus quando do
dos primeiros sinais

fmanéncia do PVA nas galinhas é feito
faves do isolamento em cultivo em
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anéis de traguéia. A presenca de
bactérias como agente secundario
agrava o quadro clinico da doenca além
de levar a uma maior persisténcia do
virus causando mais danos para a ave.
Esta presenca do agente secundirio
pode explicar por que muitas vezes uma
galinha ndo vacinada apresenta titulos
consideraveis de anticorpos  sem
apresentar nenhum sinal clinico (Hafez,
1993; Avian, 1996).

Pintos provenientes de matrizes com
altos titulos de anticorpos anti-PVA vio
apresentar, também, altos titulos de
anticorpos, e, matrizes com baixos
titulos de anticorpos contra o PVA vdo
conferir baixa imunidade aos pintos
(Cook, 2000). Os titulos de anticorpos
maternos transferidos a progénie estio
diretamente correlacionados com o
titulo de anticorpos da  matriz
persistindo por cerca de 15 a 20 dias
(Hafez, 1993; Arns et al, 2000). A
imunidade local, no trato respiratério
superior, resulta, principalmente, da
produgdo de anticorpos locais pela
glandula de Harder. Imunoglobulinas
como IgM e IgG, estdo presentes e
participam da neutralizacdo do agente
(Arns et al., 2000).

A imunidade celular se mostra como a
principal forma de defesa da ave contra

o] PVA. Aves quimicamente
bursectomizadas e  posteriormente
vacinadas, sao incapazes de

soroconverterem, porém, apresentam-
se resistentes a desafios de campo
contra o PVA (Gough, 2003). Em
poedeiras, além da imunidade celular
para proteger o trato respiratdrio, a



presenga de anticorpos anti-PVA & muito
importante na protecdo do trato
reprodutivo contra o PVA pois estle pode
replicar ali e causar efeitos negativos na
producdo de ovos (Avian, 1996; Gough,
2003).

A infeccio pelo PVA em galinhe‘l
imunocompetente  pode  induzir Fa
producdo de anticorpos, mas ndo
necessariamente causar doenga clinica.
Os anticorpos produzidos pela infeccao
deste virus (vacinal ou de campo)
persistem em niveis mais altos _por
algumas semanas (Hafez, 1993; Avian,
1996; Arns et al, 2000; Cook e
Cavanagh, 2002). A reinfecgdo pod(‘e
ocorrer mais de uma vez e €
acompanhada por um aumento dos
titulos de anticorpos sem apresentar
sinais clinicos ou queda na producdo de
ovos (Hafez, 1993).

» DIAGNOSTICO

Clinicamente ¢ muito dificil diagnosticar
a pneumovirose, devido a seus sinais
clinicos inespecificos e muito variaveis, e
3s  complicagBes por infecgdes
secundarias, sendo que o diagnostico
clinico presuntivo ndo & recomendado
em condi¢des de campo (Arns et al.,
2000).

Algumas doengas devem ser
consideradas no diagnostico diferencial
durante um surto de doenga em que se
suspeite de infeccdo pelo PVA: aquelas
causadas por Paramyxovirus, em
especial a doenga de Newcastle, a
bronquite infecciosa e a influenza
aviaria, por causarem problemas
respiratérios e de produgdo de ovos
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similares aos PVA. Bactérias, como @
MG, podem levar a sinais clinico
semelhantes ao PVA, podendo, além
disso, agir como agentes oportunist—
em infeccoes pelo virus (Gough, 2003).
As alteracbes anatomo-patologi
sugestivas da SCI podem ocorrer sem §
presenca do PVA, por agentes como ak
coli, confundindo o© técnico ao
deparar com a doenga (Cook, 2000}
Agrava o problema o fato de que
diagndstico baseado exclusivamente e
exame anatomopatoldgico &
esclarecedor, pois ndo existem lesde
patognoménicas da doenca e quadr
complicados por infecgdes secundark
sio, geralmente, mascarados (Arns
al., 2000).

Iraquéia de embrides de galinha para
Wi adaptacdo ao sistema onde sera
ieplicado (Hafez, 1993). O isolamento é
utilizado com mais sucesso em perus do
que em galinhas. Isso se deve ao fato de
ue nas galinhas a replicagdo do PVA nas
telulas do tecido alvo ocorre num
periodo de tempo mais curto, ndo
sstando  mais presente quando do
sparecimento dos sinais clinicos (Arns et
al., 2000).

Duas formas de isolamento viral sdo
itilizadas para amostras de campo:
iultura de tecidos (anéis de traquéia de
smbrides SPF de galinhas ou perus) ou
hoculagdo em ovos embrionados de
palinhas SPF (OEG/SPF) ou perus SPF, O
virus demora cerca de 10 dias para
tausar ciliostase quando em cultivo de
inéis de traquéia, embora o pico de
Ieplicagdo viral ocorra entre trés a cinco
dlas. Na inoculagdo em OEG/SPF sido
liecessarias duas ou trés passagens
tonsecutivas  até que se observem
lemorragias e alguma mortalidade
smbrionaria. Uma vez isolado, o PVA
lode se adaptar rapidamente ao cultivo
ielular, principalmente em CEF (chicken
umbryo fibroblast), CEL (chicken embryo
lver) e VERO (cultura de células de rim
l0 macaco), o tipo celular mais
omummente utilizado para o PVA.
ultives celulares empregando células
e perus também podem ser utilizados
{fook, 2000). Recentemente, alguns
lpos de cultivo celular foram testados
ira determinar qual deles apresentaria
Iaior eficiéncia na propagacde do PVA
lpo C. Dos tipos de substratos testados,
5 cultivos celulares de cornetos nasais,
s de perus e de galinhas SPF

A demonstracio da presenca do PV
possivel com o uso de am
sorologicos, como a imunofluorescénch
ELISA, e métodos moleculares, coma
RT-PCR. Sdo técnicas muito eficazes pal
a demonstracdo da presenga do PVI
porém, ndo permitem que seja f:ait,
isolamento, para caracterizagao
estudos epidemiologicos, por n
utilizarem virus vivos. As técnicas ¢
isolamento viral sdo muito trabalhosas
dispendiosas devido a baixa taxa
replicagdo viral in vitro (Cook
Cavanagh, 2002).

0 isolamento viral pode ser feito a par
de exsudato nasal, laringe, pulmdo
principalmente  traquéia. O virus
isolado quando o material for colet_
de aves no estagio inicial da doenga, |
causa do curto periodo de permanér
do virus na ave e precisa ser pass
varias vezes em cultivo de anéis
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apresentaram resultados

iguais ou
melhores do que em cultura de células
VERO. Porém, os virus cultivados em

células provenientes de Seus
hospedeiros naturais apresentam maior
grau de viruléncia do que os virus
cultivados em células VERO (Kong et al.,
2006).

O uso de técnicas moleculares para o
diagnostico do PVA ainda ndo é uma
realidade para as condigdes de campo
no Brasil. A RT-PCR e nested RT-PCR sido
exames utilizados principalmente em
condi¢des de pesquisa (Arns et al.,
2000). Trata-se de um exame tdo
especifico, que, primers do gene M
(matriz) do subgrupo C, utilizados em
isolados dos subgrupos A e B, nio
amplificam o material genético destes
dois dltimos. O exame de RT-PCR é tio
sensivel que pode detectar quantidades
de particulas virais muito abaixo da dose
infecciosa em cultivo celular (Pedersen
et al.,, 2000). Porém, Dani et al. (1999b)

compararam algumas técnicas de
diagnostico para detecgao do
pneumovirus e concluiram que o
Southern  blot imunoquimiolumines-

cente foi tdo sensivel quanto o nPCR
quando foram analisados isolados
brasileiros, além de ser uma teste mais
rapido. Este teste se difere do nPCR por
ndo requerer uma reamplificacio,
diminuindo as chances de contaminagio
e os resultados falso-positivos. Para o
PVA, principalmente traquéia e pulmio
sdo os tecidos de eleicio, podendo
também, como feito por Shin et al.
(2000), ser utilizado sangue, quando for
infecgdo natural no campo. O RT-PCR
tem sido muito utilizado principalmente
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pelo fato de poder detectar o RNA viral
até duas semanas apos o aparecimento
dos sinais clinicos (Avian, 1996; Gough,
2003).

Os métodos soroldgicos sdo 0s mais
utilizados no diagnastico do PVA. Trés

testes sdo utilizados com maior
frequéncia: a imunofluorescéncia
indireta, a virusneutralizagdo e ELISA
(Arns et al, 2000). Os exames de

imunofluorescéncia sdo muito uteis em
pesquisa, porém, nas condigoes de
campo, a sua utilizagdo se mostra
inviavel, por ser uma técnica dificil de
ser aplicada em larga escala. A
virusneutralizagao e bastante utilizada,
se baseia na deteccdo de anticorpos pela
neutralizacio de virus em cultivos
celulares. Atualmente, o exame de ELISA
¢ o mais utilizado no diagnostico por
deteccdo soroldgica do PVA, por ser de
facil execucdo e varias amostras podem
cor estudadas simultaneamente. Além
disso, o teste de ELISA apresenta alta
sensibilidade e especificidade (Gough,
2003).

Em um estudo comparativo de
sensibilidade e especificidade entre dois
kits de ELISA comerciais e o teste de
virusneutralizagdo, foram empregadas
270 amostras de soro de perus,
provenientes de 27 granjas localizadas
em area endémica para a Pneumovirose.
Do total estudado comparativamente,
107, 115 e 120 foram positivas para nos
testes de virusneutralizagdo e os dois
tipos de ELISA, respectivamente. Isso

mostrou gque a sensibilidade e
especificidade do  ELISA e da
virusneutralizagao sao muito
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semelhantes, e que poucas diferen
existem entre kits comerciais de ELISA
(Alkahalaf et al., 2002).

O teste de ELISA, geralments
empregado no monitoramento (
plantéis da avicultura industrial, permi!
detectar a presenga de anticorpd
contra o PVA, porém, a similarida"
entre o virus de campo e o PVA utilizade
na sensibilizagio das placas do kit'|
fundamental para que n3o SEj
observada a ocorréncia de resuitad
falso-negativos (Gough, 2003; Silvi
2005). Por ser um método muit
sensivel na detec¢do de anticorpt
rapido e de facil execugdo, o ELISA ter
sido largamente recomendado
empregado na rotina laborator
(Baxter-Jones et al., 1989; Arns et y
2000). Os kits comerciais de EL!
disponiveis para pneumovirus
detectam o isolado Colorado, sent
necessario um kit especifico para es
subtipo (Cook, 2000). Deve-se chamat
atencao para os kits comerciais de ELIS
Ha uma variagio entre os kits no que !
refere & sensibilidade de deteccdo |
anticorpos e que esta diferenca pal
estar ligada ao tipo de Vil
(variabilidade antigénica) empregado |
kit, tipo de substrato utilizado p
produgido do virus ou vacina utiliza
para protegdo do lote (Eterradossi et
1995; Avian, 1996; McMullin,
Mekkes e de Wwitt, 1998; Cook
Cavanagh, 2002).

A virusneutralizagio é um e
sorologico sensivel e especifico, tem §
utilizado por alguns laboratdrios ;_
teste padrdo, mesmo que em mef
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escala por ser uma técnica um pouco
mais laboriosa quando comparado ao
ELISA (Baxter-Jones, 1989; Hafez, 1993;
Avian, 1996; Cook e Cavanagh, 2002;
Gough, 2003).

»CONTROLE E PREVENCAO

Programas de manejo tém grande
influéncia sobre a severidade da
infeccdo pelo PVA em plantéis de aves
comerciais. Praticas inadequadas em
relacdo  a  ventilacao, controle de
temperatura, alta densidade de criacao,
ma qualidade de cama, assim como a
higiene dos galpBes, presenga de aves
de diferentes idades e a presenga de
agentes oportunistas, podem exacerbar
a doenga causada pelo PVA. Atividades
normais de manejo, como a vacinagao
individual ~ via intramuscular e a
debicagem, por exemplo, sdo fatores
estressantes para as aves, o que pode
levar a imunossupressao e permitir que
i doenga se estabeleca. Por isso, tais
atividades devem ser feitas com o
maximo de cuidado possivel por pessoal
Ireinado. A biosseguranca deve receber
atencao especial pois pessoas, veiculos e
materiais de manejo podem carrear o
virus de um local para outro
introduzindo a doenga em plantéis livres
(Gough, 2003).

Nio existe tratamento que combata

diretamente o PVA, porém, em casos de

Infeccao  bacteriana  secundaria, é
fecomendado o tratamento com drogas

intimicrobianas. E recomendado que se
laga o
laboratorio especializado para saber ao
terto

isolamento bacteriano em

qual a

especie  bacteriana

envolvida no caso e um antibiograma,
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para determinar a que tipo de droga a
bactéria é sensivel. De maneira geral, se
recomenda medicamentos a base de
enrofloxacina (Arns et al., 2000). As aves
com sinais clinicos muito severos devem
ser separadas, tratadas com antibidticos,
e devem ser colocadas em gaiolas com
menor densidade facilitando o acesso a
ragdo e agua. Cook (2000) recomenda a
utilizagdo de antibidticos na ragdo por
mais duas semanas apos o tratamento
via oral ou injetavel (McMullin, 1998).

Atualmente  existem no mercado
brasileiro vacinas vivas atenuadas e
inativadas contra o PVA. A vacina viva
atenuada confere imunidade sistémica e
local, no trato respiratdrio, e seu uso é
recomendado na primeira vacinagdo. A
vacina inativada €, geralmente, aplicada
via intramuscular, em adjuvante oleoso,
nas aves que ja receberam a primo-
vacinagdo. Vacinas produzidas com um
unico subgrupo, A ou B, conferem
imunidade cruzada entre eles. Porém,
vacinas que contém os subgrupos A e B,
conferem imunidade ao subgrupo C,
além do A e B (Gough, 2003).

A vacinacdo tem se mostrado um
método eficiente na prevencao da
Pneumovirose em perus, matrizes,
poedeiras. Em frangos de corte, a vacina
nao tem sido eficiente, pois alguns virus
de campo, ou mesmo vacinais, do virus
da bronquite infecciosa das galinhas, em
algumas  circunstancias, inibem a
multiplicagao da estirpe vacinal do PVA
(Arns et al, 2000). O programa de
vacinagdo completo, com vacinas vivas e
inativadas faz-se necessario para que
haja uma boa imunizagdo e protegdo
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para as aves adultas (McMullin, 1998;
Cook, 2000; Gough, 2003;). Porém, por
ser um virus RNA e geneticamente
instavel, os virus das vacinas vivas
podem reverter viruléncia e induzir
alguns sintomas clinicos caracteristicos
da doenca bem como perda da
qualidade da casca dos ovos nas aves
vacinadas (Avian, 1996; Gough, 2003;
Silva, 2005).

A atenuacdo da vacina se da com
sucessivas passagens do virus em cultivo
celular. Experimentalmente, um isolado
viral, submetido a 63 passagens, sendo
sote em cultivo celular do tipo CEF, e 56
em tipo VERO, obtiveram sucesso
quando utilizada como vacina atenuada.
As aves quando expostas a um isolado
virulento de PVA ndo apresentaram
sinais clinicos da doenga, enquanto O
grupo controle nao vacinado apresentou
sinais clinicos severos da infecgdo pelo
PVA (Patnayak et al., 2002). Outra forma
de atenuacio do PVA é o seu cultivo em
temperaturas  subotimas. Apds 41
passagens em cultivo celular tipo VERO,
a 31° C, o virus adaptado foi utilizado
como cepa vacinal. Perus de duas
semanas de idade apresentaram altos
titulos de anticorpos, mas ndo
apresentaram reagoes vacinais adversas
e, quando desafiados com cepa virulenta
de PVA, ndo apresentaram sinais
clinicos, ao contrario do grupo controle
que ndo recebeu a vacina e apresentou
sinais clinicos severos (Patnayak et al.,
2003).

Em galinhas, uma primeira vacinagao
deve ser feita na 122 semana, com uma
vacina atenuada, via aerossol ou ocular.
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Poedeiras e matrizes leves deve
receber uma segunda dose, desta
com a vacina inativada
intramuscular, na 162 semana,

matrizes pesadas na 202 semana (Arns
et al., 2000). Em perus s3o aplicadas tré
vacinas inativadas, com um dia, umi

semana a dez dias, e mais uma entf
quatro a seis semanas, todas ess

vacinacbes via aerossol, com o objetive

de estimular a imunidade celular

trato respiratdrio superior. Matriz

devem ainda receber um reforgo, cof

vacina inativada, entre a 162 e
semana de vida (Gough, 2003).

Em estudo visando comparar as vias d

aplicagio da vacina contra o PV

utilizou-se a vacinagdo via dagua d
bebida e via a aproximagdo com av
distribuidora (seeder bird approach),
seja, 0,2% das aves sdo vacinadas, ¥
ocular, e, por contato direto entre |
aves, o virus vacinal se distribui pel
plantel. As duas vias induziram
soroconversio  anti-PVA  nas  ave
embora as aves vacinadas via agua ¢
bebida tenham apresentado anticorpt
mais precocemente e albergaram o virt
vacinal por mais tempo (Patnayak et
2002). Em perus, a vacinagao in ovo al
24 dias de incubagdo ndo afett
negativamente a eclodibilidade
incubatério, e, quando na idade de
semanas, as aves vacinadas in
apresentram niveis de anticorpos ar
PVA significativamente maiores do g
aves vacinadas com um dia de idade A
aerossol ou via ocular. Além disso, @y
vacinadas in ovo, quando desafia
com PVA de campo, de trés a cinl
semanas de idade, ndo apresentd
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sinais clinicos da doenga (Worthington
et al.,, 2003).
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desempenho dos animais, reduzir custos
e melhorar a qualidade do produto para
<e obter competitividade. A nutri¢do &
uma importante area e deve ser
considerada em conjunto com @
genética e a sanidade bem como as
instalacdes e também o manejo de
forma a maximizar um resultado
qualitativo e econémico.

A nutrigao corresponde a
aproximadamente 65% dos cust:)s‘
dentro de um sistema de produgad
suinicola. Esforgos tém sido realizados
para maximizar a eficiéncia de utilizagdo
dos alimentos buscando minimizar 0§
custos de produgdo. Esses esforgos
dependem do  conhecimento da
disponibilidade dos nutrientes du:
alimentos e das exigéncias nutricionai$
dos suinos nos varios  estagios
fisiologicos (Ewan, 1991).

Dentro da nutricdo, a energia e
proteina merecem especial atencdo.
niveis de energia digestivel ou
metabolizavel sdo ainda  aquele
recomendados  pelas tabelas  d@
exigéncias  nutricionais  existentes,
Quanto a parte protéica, a formulaga
de ragbes nio é mais base de niveis
proteina, mas a base da exigéncia d¢
lisina e dos demais aminoacidos
limitantes.

Em dietas de baixo contetdo protéico
Le Bellego et al. (2001) verificaram que |
medida que a percentagem de PB di
dieta era reduzido, a perda energétic
pela urina era

excrecio de N. Para uma mesms
ingestao de energia digestivel (ED) o
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energia metabolizavel (EM), a reducdo
dos niveis de proteina, levou a uma
redugdo na produgdo de calor pelos
animais. Os autores concluiram ainda
que ao se abaixar os niveis de PB,
reduziu-se os valores de ED da dieta;
nao alterou o conteudo de EM, mas
aumentou o valor de energia liquida
(EL). Assim, por esses resultados, pode-
se ver que a redugdo da excregdo de N
esta diretamente relacionada com uma
menor perda energética pela urina e um
consequente aumento do contelddo de
energia liquida. Segundo os autores,
existe uma perda de 6,69 Kcal e 0,72
Kcal para cada grama de N urindrio ou
para cada grama de proteina digestivel
ingerida respectivamente.

Segundo Cole & Van Lunen (1994), a
principal diferenga entre suinos de
diferentes classes (sexo, linhagem,
idade, peso) deve ser a quantidade de
proteina que é necessdria de acordo
com os diferentes potenciais de
deposigdo de tecido magro.

A proteina ideal foi melhor definida na
década de 30 por H. H. Mitchell, que
estabeleceu que é uma mistura de
aminoacidos ou proteinas com completa
disponibilidade na digestio e no
metabolismo e cuja composicio deve
ser idéntica as exigéncias do animal para
mantenga e para o crescimento. Dessa
forma, o conceito de proteina ideal nio
¢ novo, mas ainda é um objetivo a ser
dalcancado. Foi sugerido que é possivel
estabelecer o balanco otimo  de
aminoacidos essenciais e ndo-essenciais,
mantendo uma relagdo adequada entre
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eles e que constitua uma proteina ideal
{Lewis, 1991).

De acordo com Noblet et al., (1987) e
Roth et al., (1999), as dietas com baixos
niveis de proteina, tém sido associadas
com reducdo de perdas energéticas.
Deve-se levar em conta que o aumento
do suprimento de proteina esta
diretamente associado com um maior
“turnover” protéico (Reeds et al., 1981:
Roth et al. 1999; van Milgen et al. 2001)
e um aumento do peso das visceras
(Noblet et al, 1987) com um
subsequente aumento da producdo de
calor. Com isso, a utilizacdo de dietas de
baixa proteina leva a uma diminuicdo da
desaminagdo e produgdo de calor pelos
animais devido aos excessos de
proteina, além da menor producio e
excrecdo de nitrogénio pela urina. Essas
dietas, segundo esses autores, podem
melhorar a disponibilidade energética
para deposicdo de tecidos

O conceito de proteina ideal fornece
maior precisio de uso e facilita a
formulagdo de rages praticas porque a
exigéncia em aminodcidos essenciais é
dada em fungdo da lisina digestivel e a
ela estdo relacionadas as exigéncias dos
demais aminoacidos essenciais
digestiveis. A lisina foi escolhida como
aminoacido referéncia pelo fato de ser o
primeiro aminoacido limitante na maior
parte das dietas de suinos. HA uma
grande quantidade de informacio de
exigéncias de lisina para suinos (Parsons
& Baker, 1994). Os valores de exigéncia
de lisina para utilizagdo do conceito de
proteina ideal estdo expressos como
lisina digestivel e as exigéncias para os
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demais aminoacidos sdo feitas com bhase
em aminoacidos digestiveis.

Durante muitos anos, 35 formulacbes de

racbes para suinos foram baseadas no

conceito de proteina bruta, resultando

em dietas com contetido  de

aminoacidos acima do exigido pelos

animais. Baseado neste contexto, Stahly
et al. (1994) preconizaram Que a
melhora no balango de aminoacidos na
alimentacd@o de suinos, associado com a
redugao da proteina bruta da dieta,
prevé uma maior eficiéncia na sua
utilizagdo em animais de alto potencial
para deposicao de carne magra. Devido
3 wvariagdo na digestibilidade ~ dos
aminoacidos presentes Nos alimentos, a
formulacdo de dietas com hase em suas
biodisponibilidades ¢ mais exata que a
formulagio com base no total deste
nutriente (Apolénio et al., 2001).

A formulagio de ragdes com niveis
protéicos acima da real necessidade do
animal faz com gue O excesso de
aminoacidos seja catabolizado,
acarretando sobrecarga ao figado e aos
rins, que necessitam eliminar 0
nitrogénio em excesso. O problema se
agrava em ambientes de temperatura
elevada, pois 0 processo de catabolismo
dos aminoacidos aumenta @ producdo
de calor (incremento caldrico) e faz com
que o animal reduza a quantidade de
alimento  consumido, diminuindo a
quantidade  de outros  nutrientes
indispensaveis para a produgdo (Miyada,
1999, citado por Ferreira et al., 2001).

A inclusdo de aminodacidos sintéticos e
consequente reduc¢ao dos niveis de
proteina bruta pode representar umad

CA

estratégia efetiva para reduzir @
aliminagao de residuos nitrogenados nos
dejetos. A contaminagdo do meio
ambiente decorrente da excrecio de
nitrogénio, fosforo e microminerais
como cobre e zinco tem levado todos 0§
setores produtivos @ buscar alternativas
que possibilitem um menor impacto
ambiental proveniente dos dejetos

suinos.
2 REVISAO DE LITERATURA

2.1. A proteina ideal na formulagao de
ragoes:

J4 @ bem conhecido que as proteinas
tém incremento calérico maior que 05
carboidratos e gorduras. O incremento
calérico é representado pela energia
liberada durante a digestdo, absorgdo,
metabolismo dos nutrientes € outros
mecanismos fisiolégicos. Por outro lado,
o incremento calorico pode ser visto
como uma energia perdida com @
mantenca. De gqualguer forma, essa
energia é necessaria para o regulamento
térmico do  organismo, atividades
(andar, comer, beber) e metabolismo
basal (energia gasta pard manter 0
processo vital em  temperatura
termoneutra). No caso de ambientes
guentes, devido ao alto incrementa
calérico das proteinas, tem sido
recomendado abaixar os niveis protéicos
das dietas. Desse modo pode-se reduzf
o estresse através da redugdo do tota
de calor produzido pelo animal
reduzindo ainda os  prejuizos ;
desempenho devido ao calor.

A formulagio de ragdes para suinos tem
como objetivo suprir 0s requerimento
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nutricionais, adequando as guantidades
de nutrientes ingeridos de acordo com o
nivel de produgdo desejado. De um
modo geral, os alimentos ricos em
proteirl'la sdD mais onerosos que os
or?ergeticos. Portanto, na pratica da
alimentacao animal, deve-se conhecer a
qugntidade minima de proteina para os
animais apresentarem melhor
desempenho (Ferreira et al., 2001).

Os avangos recentes na determinagdo
das exigéncias de aminoacidos para aves
e suinos e o aumento da disponibilidade
dos aminodcidos sintéticos, permitem
q‘ue 0s niveis de proteina bruta das
dietas sejam reduzidos, mantendo-se o
suprimento de aminoacidos essenciais.
Biaga, (1999) concluiu que essas dietas
ndo tém efeito prejudicial sobre o
desempenho e deposicao protéica, mas,
para niveis mais baixos de PB, existe um
aumento na deposicao de gordura
abdominal.

A ::,uplementa(;éo com aminoacidos
sintéticos nas ragdes para suinos, como
[orm'a de reducdo de parte do alimento
protéico, tem recebido especial atengdo
de pesquisadores (Baker & Speek, 1983).
Dessa forma, desenvolveu-se o conceito
de proteina ideal, aquela que, segundo
Parslons & Baker (1994), citados por
f\raujo et al. (2000), possui o equilibrio
ideal dos aminoacidos capaz de
promo‘wﬂar, sem deficiéncias e excessos,
as .em'gencias absolutas de todos os
aminoacidos necessarios a perfeita
mgnutengﬁo e crescimento da espécie. A
principal vantagem da aplicagdo do
conceito de proteina ideal é que a
relacdo entre aminoacidos permanece
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idén’tica, independente do potencial
ge.nentico dos animais, ainda que as
exigénias sejam diferentes, conforme
sexo, idade e capacidade de depositar
tecido magro.

Conforme a citacao de De la Llata et al.
(2002), a redugdo do nivel de proteina
b.rut,a e suplementacdo de aminoacidos
smFeticos, mantendo a relacdo
aminoacidica de uma dieta, pode reduzir
o custo da mesma, além de reduzir a
emisséo de nitrogénio nos dejetos. Além
disso, ha evidéncias de que a absorgio
de aminoacidos sintéticos é mais rapida
quando comparada a absorgio de
aminodacidos presentes nas proteinas
dos alimentos (Partridge et al., 1985).

Dg acordo com Tuitoek et al., 1997
existe uma tendéncia da ocorréncia de:
c?rcagas mais gordas quando os animais
sao alimentados com dietas pobres em
pro‘teina bruta, suplementadas com
aminodacidos. Essa  tendéncia foi
comprovada por Oliveira et al. (2006),
que, a-'vaiiando a composicao de carcaga
de suinos em crescimento alimentados
com dietas de baixa proteina bruta
c.oncluiram que a reducdo de PB até c;
limite de 12% ndo afeta o desempenho e
a retengdo de nitrogénio; mas aumenta
a concentragdo de gordura na carcaca.
Entretanto, alguns  autores  tém
demonstrado que racoes com
aproximadamente 12% de proteina na
dfeta resultam em menor retengdo de
nitrogénio (Figueroa et al., 2002).

Acredita-se que o excesso de proteina
bruta na dieta, além de prejudicar o
desempenhao dos suinos, eleva o custo

das ragdes, a produgdo de calor
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metabdlico, a excre¢do de nitrogénio e
ainda favorece a incidéncia de disturbios
digestivos.  Dessa forma, torna-se
necessario determinar até que ponto a
redugdo do teor de proteina bruta na
racdo, corrigindo os  teores de
aminoacidos, afeta o desempenho dos
animais e se essa redugdo também esta
envolvida com a redugdo da carga
poluente dos dejetos suinos.

2.2. A redugdo do teor de proteina
bruta na formulagdo de dietas e
o desempenho animal nas fases
de lactagdo, crescimento e
terminagao:

A suplementagdo de aminodcidos as
races de suinos com baixos niveis de
proteina tem, entre outros, o proposito
de reduzir os excessos de aminoacidos
que ocorrem em dietas praticas, sem,
entretanto, reduzir o desempenho
produtivo dos animais.

¥ Lactagdo:

O antagonismo entre o suprimento
limitado e as necessidades crescentes
exige uma abardagem cuidadosa e
revisada do manejo nutricional da porca
em lactagao. Isto se torna ainda mais
dificil porgue as necessidades
nutricionais variam de um animal para o
outro ao longo do ciclo de produgdo,
bem como de uma criagao para outra.

Para evitar uma perda em desempenho
reprodutivo é preciso que o suprimento
de aminodcidos na dieta seja suficiente
para atender as necessidades para a
produgio de leite e tambem para limitar
a mobilizacdo da proteina corporal da
porca. A otimizagdo da produgao de leite
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e do desempenho reprodutivo exige um
nivel de lisina mais elevado do que para
a otimizacdo apenas da producdo de
leite, particularmente em porcas de
primeira leitegada (King, 1987).

O suprimento de nutrientes e de energia
é limitado pelo consumo de ragdo da

porca. Qualquer fator que possa
aumentar o apetite da porca &,
portanto, bem recebido. Foi

demonstrado que as dietas pobres em
proteina aumentam a ingestao de ragao
(Henry & Seve, 1993). O fator que causa
isso foi identificado como sendo a
relacio entre triptofano e aminoacidos
neutros, que é mais baixa nas dietas
pobres em proteina bruta.

Desde que seja mantido um balango.
ideal entre os aminoacidos e um nivel
apropriado de lisina, os niveis de
proteina bruta na ragdo das porcas
podem ser reduzidos. O nivel total de
lisina deve representar de 6,5 a 7% da
proteina bruta total. Desta forma, a
proteina bruta da dieta para uma porca
que amamenta uma leitegada com um
ganho diario de peso de 2500 g/d e qu
ingere 5 kg de ragdo por dia (lisina=1%da.
racdo) poderia ser reduzido para 14,5%.
Pode-se esperar que uma redugdo da
proteina como esta leve a uma melhor
do apetite da porca, uma diminuicao na
ocorréncia de diarréia na porca e no
leitdes, e também, é claro, uma reduga
na excrecao de nitrogénio para 0 mei
ambiente (Dourmad et al. 1997).

v Leitdes

Tem-se observado perdas significativa
no desempenho de leitdes ao desmam
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alimentados com racdes contendo altos
niveis de farelo de soja. Dentre as
técnicas utilizadas para reduzir esse
efeito deletério do farelo de soja,
destaca-se a reducdo da quantidade
desse ingrediente na ragdo através da
adicao de aminoacidos sintéticos. Uma
ragdo para leitbes com baixo teor de
proteina produz desempenhos similares

ou até melhores, desde que os
aminoacidos limitantes sejam
adicionados para atender as

necessidades de um otimo crescimento
(Schutte & Van Weerden, 1985). As
proteinas lacteas estdo se tornando
escassas e caras. A melhor solucdo é
formular dietas com baixo teor de
proteinas fortificadas com aminoacidos
industriais, que tém alta digestibilidade
e ndo provocam nenhum estresse ao
sistema digestivo do leitdo (Schutte &
De Jong, 1988).

Hansen et al. (1993) observaram que
houve redugdo no desempenho de
leitdes desmamados aos 28 dias quando
receberam uma dieta contendo 15% de
proteina bruta, suplementada com
lisina, metionina e treonina, em
comparagdo a uma dieta contendo 21%
de PB em suplementagdo, porém com os
mesmos niveis de aminodacidos citados
acima. Neste trabalho, os autores
recomendam uma redu¢do de até 17%
de PB, suplementada com os mesmos
aminoacidos. Essa reducdo no
desempenho observada foi atribuida a
deficiéncia de nitrogénio ndo especifico
na dieta.

Trindade Neto et al. (1994), estudando
niveis protéicos de 16 e 20% para leitSes
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desmamados aos 28 dias de idade
observaram que, se forem atendidas as
exigéncias de aminodcidos limitantes
como lisina e metionina, o nivel de 16%
é satisfatdrio.

Rodrigues et al. (2000) observaram o
efeito dos niveis de treonina total da
ragao sobre o ganho de peso didrio dos
animais, consumo de ragdo didrio e
conversdo alimentar. O ganho de peso
diario, que variou de forma quadratica,
aumentou o nivel de treonina até de
0,77%. Variacdo quadratica do ganho de
peso de leitdes entre 6 e 16 kg, em razio
do aumento do nivel de treonina da
ragdo (0,60 a 0,76%), tamhém foi
observado por Saldana et al. (1994),
que, no entanto, estimaram em 0,69% o
nivel de treonina total para o maximo
ganho de peso. Ainda segundo
Rodrigues et al. (2000), no nivel em que
se estimou o melhor resultado de ganhe
de peso (0,77%), a relagdo treonina
digestivel:lisina  digestivel  calculada
correspondeu a 67%. Este resultado esta
coerente com os dados do trabalho
desenvolvido por Chung & Baker (1992),
que, comparando ragGes elaboradas
com base na proteina ideal preconizada
pelo NRC (1988), por Wang & Fuller
(1989) e pela Universidade de lllinois
(IIP), para leitdes de 10 kg, constataram
maior ganho de peso dos animais que
receberam a ragdo formulada com base
nas recomendacdes da IIP, em que a
relacdo treonina:lisina correspondeu a
65% comparada aquela de 59% proposta
pelo NRC (1988) e 72% por Wang &
Fuller (1989).

£
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Os niveis de treonina da racdo
influenciaram também, segundo
Rodrigues et al. (2000), o consumo de
racio, que aumentou até o nivel
estimado de treonina de 0,73%. Neste
nivel de treonina, a relacdo calculada de
treonina  digestivel:lisina digestivel
correspondeu a 63%. Os dados de
literatura referentes a influéncia da
treonina sobre o consumo de ragdo de
leitdes na fase inicial sdo conflitantes.
Enquanto Saldana et al (1994)
observaram resposta similar aquela
verificada no trabalho de Rodrigues et
al. (2000) e, Rosell & Zimmerman
(1985), redugdo linear no consumo ate o
nivel de 0,70% de treonina, Lewis & Peo
JR. (1986) e Borg et al. (1987) ndo
constataram variagdo significativa no
consumo de ragdo dos leitdes, quando
avaliaram niveis de treonina da ragdo
para suinos jovens. A variagdo de
resultados do efeito do nivel de treonina
sobre o consumo de ragdo dos leitdes,
observada entre os trabalhos citados,
pode ser explicada, em parte, pela
diferenca no nivel de proteina utilizada
nas racoes experimentais. Henry & Séve
(1993) relataram que o excesso de
treonina tendeu a causar queda na
ingestdo de alimento dos leitdes que
receberam ragdo com 15% PB, enquanto
tendéncia inversa ocorreu com OS
animais que receberam ragdo com 20%
PB. Os resultados estariam indicando a
possibilidade de ter ocorrido um
desequilibrio de aminoacidos na ragao
em razdo de possivel excesso de
treonina.

O nivel de treonina que resultou em
maior consumo de ragao (0,73%) pelos
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estudos de Rodrigues et al. (2000) ficou
abaixo daguele que proporcionou
melhor ganho de peso (0,77%), o qué
confirma o relato de Henry (1983),
citado por Henry & Séve (1993), de que
o suprimento de treonina para maximi
ingestao de alimento seria menor queé
aquele para maximo ganho.

direta com o aumento do custo das
ragoes.

Ferreira et al.  (2001), estudando
diferentes niveis de proteina bruta na
racdo de suinos machos dos 15 aos 30
Kg PV e mantidos em estresse de calor,
verificaram que os mesmos podem ser
reduzidos de 18 para 14% sem causar
problemas no desempenho dos animais,
desde  que  haja  suplementacio
adequada de aminoacidos.

Os niveis de treonina influenciaram a
conversdo alimentar que reduziu até 0
nivel estimado de 0,82%, segundo
Rodrigues et al. (2000). A relagdd
calculada de treonina digestivel:lisi
digestivel no nivel que proporcionou
melhor conversao alimentar
correspondeu a 73%, ficando acim f
daquela de 67% para maximo ganho de
peso, segundo Rodrigues et al. (2000).
Este resultado esta coerente com ¢
relato de Rosell & Zimmerman (1985) de¢
que melhor resposta de eficiéncii
alimentar é obtida com nivel de treonind
acima daquele que resultaria ef
maximo ganho de peso.

¥ Crescimento e Terminagio

Bourdon et al., (1995), trabalhando com
suinos, concluiram que a reducdo dos
niveis de PB ndo tém efeito prejudicial
no desempenho e deposi¢do protéica,
mas reduz significativamente a excrecio
de nitrogénio. Experimentos realizados
por Le Bellego et al (2001),
tomprovam que a reduc¢do do teor de
proteina da dieta, leva a um decréscimo
linear na excregdo de nitrogénio. Além
disso, quando as dietas de baixa PB sio
suplementadas de maneira adequada
tom aa’s sintéticos, ndo existem perdas
o desempenho do animal. Também
Noblet et al. (2001) relataram ganhos de
peso e de proteina similares para dietas
tontrole e de baixa proteina
suplementadas com aa’s além de a
pxcrecdo de nitrogénio ser reduzida em
10% para cada 1% de reducdo no nivel
e PB

A variacdo de valores nos niveis de
treonina que proporcionaram melhores
respostas de desempenho (ganho -"
peso, consumo de ragdo e conversag

alimentar), entre os trabalhos, pod
estar relacionada, além da diferenga dg
nivel de proteina das  ragoe
experimentais, a diferenca
digestibilidade  da  treonina
alimentos utilizados na formulagdo da:
ragoes. Knowles et al. 1998, conduziram
txperimentos com objetivo de avaliar o
tlesempenho, caracteristicas de carcaga
¢ deposicdo de carne magra e gordura
tle suinos em terminagdo, alimentados

tom dietas de baixa PB suplementadas

Santiago et al. (2001) recomendam |
nivel de 17% de proteina bruta para |
dieta de leitdes de 21 a 42 dias dias di
idade, levando em conta que a elevagal
percentual da proteina tem relagi
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com aa’s. Além disso as dietas foram
ajustadas com diferentes niveis de fibra
ou gordura de modo a obter conteldos
de EL iguais ou menores que a dieta
controle. Os animais que receberam
dietas de baixa PB tiveram desempenho
e caracteristicas de carcaca similares aos
animais controle. A redugdo da EL pela
adicdao de fibra ou reducio da gordura
ndo tiveram efeito sobre o desempenho
e caracteristicas de carcaca. Concluiu-se
que suinos em terminagdo podem
receber dietas de baixo conteldo
protéico (reducdo de 3,1 a 3,5%)
suplementadas com aa’s sem prejudicar
o desempenho.

2.3. Teor de proteina bruta na dieta e
incidéncia de diarréia em leitdes:

Ao nascimento, o leitdo apresenta o
trato digestivo ainda imaturo e passa
por varias modificagdes com o decorrer
da idade, principalmente durante as
cinco primeiras semanas de vida. Tais
mudangas sdo decorrentes
principalmente  de alteracdes na
capacidade enzimdtica de glandulas e
orgdos, assim como do aumento da
disponibilidade de acido no estémago
(lafigliola, 2001).

Diversos autores citados por Owsley et
al. (1986) verificaram que os leitdes na
fase inicial apresentam dificuldades em
digerir a fracdo protéica da dieta, em
especial as proteinas de origem vegetal,
em fungdo da relagio enzimatica
deficiente  para  esses nutrientes
principalmente nas primeiras semanas
pos-desmame. Além da baixa atividade
das enzimas pancreaticas e intestinais,
isso também ocorre em virtude da

e



Cad. Téc. Vet. Zoot., v.62, p. 62 de 83, 2009

menor produgdo de acido no estomago
em relacdo a um animal adulto (Suida,
2001) e da menor solubilidade das
proteinas de origem vegetal no meio
estomacal (Prohaska & Baron, 1980,
citados por Bertol & Brito, 1999). Como
consequéncia, o excesso de proteina
nio digerida favorece a proliferagao de
microorganismos patogénicos no trato
digestivo, ocasionando o aumento da
incidéncia de diarréia. Além disso,
antigenos dietéticos presentes em
alguns alimentos de origem vegetal
podem desenvolver uma resposta imune
no intestino, provocando um
encurtamento das vilosidades,
hiperplasia das criptas e o aumento do

“turnover” dos enterécitos, células
responsaveis  pela  absorcdo dos
nutrientes quando em seu estaglo

maduro (Suida, 2001).

Bertol & Brito (1999) observaram que a
redugio do nivel de proteina bruta da
dieta de leitdes desmamados aos 29 dias
de idade para 18% ou 16%, bem como a
reducdo da proporgao do farelo de soja,
acompanhada de suplementagdo com
lisina, durante 15 dias ap6s o desmame,
proporcionou redugdo na incidéncia e na
severidade da diarréia, sem afetar o
desempenho durante toda a fase de
creche. Segundo esses autores, a
presenca de proteinas nao digeridas na
porgao terminal do ileo e no intestino
grosso pode estimular 0
desenvolvimento da flora bacteriana
proteolitica, a qual produz acidos e
aminas que podem causar irritagdo na
mucosa intestinal, provocando 0
aparecimento de diarréia.
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No entanto, o nivel minimo de proteind
que pode ser utilizado nessa
depende de varios fatores tais cor

idade-peso ao desmame, tipo de
(simples, complexa ou semicomplexa)
tempo de fornecimento
suplementagdo ou nd@o com aminoacido
sintéticos. A reducao do nivel d

reducdo na incidéncia de diarréia, sef
afetar o desempenho, desde que a)
feita suplementagdo com aminoacid
sintéticos para suprir 0s niveis minimo
necessarios (Meade et al., 1965; More
et al., 1990; Bertol & Brito, 1993).

0 conceito da redugio protéica da rag :
de leitdes, visando a diminuigdo ¢
diarréias, traz beneficios significativi
para leitdes do desmame até 30 Kg d
peso vivo. Como 0 numero de leitos
desmamados por matriz por ano e
fator de maior influéncia sobre
rentabilidade da produgdo de leitdes,
reducio do teor de proteina bruta €
racao de desmame pode ser altamen
oficiente  em termos de  cust
Entretanto, a questdo € saber qud
aminoacidos  sintéticos  utilizar ¢
quantidades eficientes e quanto se pot
economizar.

A reducdo dos niveis de proteina nun
racio pré-inicial ou de desmame ass|
como a inclusdo de matérias-primas
alta qualidade podem ajudar a evitaf
diarréia pés-desmame, a qual provo
retardo no crescimento e mortalida
de leitdes, colocando em risco
lucratividade do setor (Jensen, 1999).
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2.4, Areducdo da proteina bruta na
racdo como alternativa para
reduzir o incremento caldrico:

Entre as possiveis maneiras de se
modificar o ambiente em que os suinos
sdo criados, tem-se enfatizado, por meio
de pesquisas, o uso de dietas adequadas
como forma de amenizar os problemas
causados pelo estresse térmico, sendo o
ajuste dos niveis protéicos fator de
grande relevancia.

A utilizagao de ragdes com haixos niveis
de proteina e suplementagdo de
aminoacidos, para suinos mantidos em
ambiente de calor, estd fundamentada
no baixo incremento caldrico, com
consequente menor quantidade de calor
a ser dissipada pelos mesmos,
facilitando o processo de manutengdo
da homeotermia. De acordo com Le
Tutour (1994), dieta para suinos com
baixa proteina bruta, bem balanceada,
pode proporcionar melhor desempenho
que ragdes com alto teor de proteina,
que podem conter excesso de
aminodcidos a serem catabolisados,
representando uma fonte onerosa de
energia,

Dietas ricas em proteina induzem uma
maior termogénese e, ao mesmo tempo,
a porca precisa despender energia para
compensar uma temperatura ambiente
elevada. A temperatura de conforto
para a porca estd entre 15 e 20° C, mas
as temperaturas praticas dos galpdes
onde permanecem as porcas em
lactacdo  (maternidade) estd com
frequéncia acima de 20° C, alcancando
até mesmo 28 a 30 C. Isto se deve, em
muitas circunstancias, as condicbes de
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alojamento  dos  animais  (galpdes
fechados, aquecimento para os leitGes)
e condigdes climaticas, particularmente
no verdo. Sob estas condigdes, a porca
reduz seu consumo de ragdo para
diminuir sua termogénese e isto leva a
uma ampla mobilizagdo das reservas
organicas, redugdo na producdo de leite
e um aumento na ocorréncia de
disturbios reprodutivos. Como as dietas
pobres em proteina bruta induzem um
menor incremento de calor, a porca
pode regular seu balango térmico sem
reduzir a ingestao de ragdo.

Le Bellego et al. (2002) avaliaram os
efeitos da redugdo dos niveis de PB
sobre o desempenho e caracteristicas de
carcaga de suinos em crescimento
mantidos em ambiente termoneutro
(222C) ou quente (292C). Os resultados
mostraram uma piora no consumo e
ganho de peso dos animais mantidos em
alta  temperatura; resultando em
carcagas mais magras. Em ambiente
termoneutro, a reducdo dos niveis de PB
em 4%, com suplementagdo adequada
de aa’s essenciais, ndo teve efeito no
crescimento e composi¢do de carcaca.
Apesar de o consumo médio diario das
racbes de baixa PB terem sido inferior,
ndo houve diferenca no consumo de
energia liguida (EL) dos animais
mantidos a 222C. No ambiente mantido
a 29°C, as dietas de baixa proteina
amenizaram os efeitos do calor sobre o
consumo; por outro lado, houve
aumento de gordura na carcaga,
sobretudo quando as dietas de baixa PB
foram suplementadas com gordura. Os
autores confirmaram a superioridade do
sistema de EL em relagdo a energia
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digestivel (ED) ou energia metabolizavel
(EM) para predizer o desempenho de
suinos, sobretudo quando se utiliza
dietas de diferentes  contetdos
protéico.

De fato, Roppa (2003), em sua revisdo,
cita que suinos expostos a altas
temperaturas tiveram menor ganho de
peso quando receberam ragdes com alto
teor de proteina (19%) em relagdo
aqueles que receberam menor proteina
(16%) na dieta, suplementada com lisina
sintética.

2.5. Influéncia da redugdo do teor de
proteina bruta de uma dieta na poluicdo
ambiental por dejetos de suinos:

O objetivo dos produtores de suinos e
nutricionistas sempre foi o de maximizar
o desempenho dos animais. No entanto,

durante muito tempo, tal atividade
vinha sendo desenvolvida sem a
preocupagdo  necessaria  com 2
quantidade de nutrientes que sao

excretados nas fezes e na urina.

Segundo o NRC (1998), varios fatores
podem influenciar a quantidade de
nutrientes excretados pelos animais,
podendo-se destacar: a qualidade do
alimento, principalmente no que se
refere a digestibilidade e a
disponibilidade dos nutrientes; os niveis
de nutrientes presentes na dieta
(margens de seguranga); os métodos de
processamento dos alimentos e fatores
ambientais. Segundo a citagdo de Penz Jr
(2000), estima-se que somente 35 a 45%
do nitrogénio protéico consumido pelos
suinos sdo transformados em produto
animal (carne), evidenciando, assim, a
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ineficiéncia  destes  animais @
transformar os nutrientes em proteini
de alta qualidade. Por outro lado, o NRE
(1998) menciona que 45 a 60% dO
nitrogénio consumido sdo secretados
pelos suinos.

A reducdo da excrecao de elementol
poluentes pelos suinos pode ser obtid
através da utilizagdo de alimentd
alternativos ao milho ou farelo de sojd
porém nem sempre 0s animais atingeft
o mesmo desempenho ou o aliments
nido estd disponivel de acordo com 4
época do ano. Dessa forma, alguma
praticas tém sido preconizadas como |
formulagdo com base na digestibilidads
dos aminoacidos; o uso de enzim
exogenas que permitem melhorar |
digestibilidade dos nutrientes e redul
os fatores antinutricionais dos aliment@
e a formulacio de ragbes utilizando
conceito de proteina ideal, propiciand
melhor utilizacdo dos nutrientes atravi
do uso de aminoacidos sintéticos.

Recentes revisdes de  literatur
constatam que muitos trabalhos tén
comparado ragdes convencionais cof
racbes contendo baixas concentragos
de proteina bruta (Fialho et al. 2001). £
acordo com Suida  (2001), |
levantamento de 24 trabalhos cientifice
demonstrou que, em média, a redugl
de 1% da proteina bruta da dieta red
em 10% a excrecdo de nitrogénio. [}
fato, Wang & Fuller (1989) mantivera
igual relagdo entre os aminodacidos, m
a relagdo lisina/proteina bruta
aumentada de 50 para 70 g/Kg e ¢
descrescendo o excesso de aminoacid
ndo essenciais na dieta, a excre¢ao |
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nitrogénio foi reduzida em 30%,
acompanhada de melhoria no
desempenho uma vez que a retengdo de
nitrogénio foi aumentada. Gatel &
Grosjean (1992) estudaram o balanco de
nitrogénio de animais submetidos a duas
dietas nas fases de crescimento e
terminagdo, variando-se o contetdo em
proteina bruta, mas com niveis similares
de aminodcidos. Os resultados desse
estudo foram surpreendentes,
evidenciando-se que, com o uso de uma
formulagdo voltada para redugdo do
conteudo de proteina bruta daracdo e a
adicdo de lisina, houve redugdo da
excrecdo de nitrogénio total e urindrio
de suinos em crescimento e terminagdo
da  ordem de 15% e 19%,
fespectivamente. Em um outro estudo,
Latimier & Dourmad (1993) estudaram
lambhem diferentes programas de
alimentagdo para suinos em crescimento
¢ terminagdo. Observou-se que uma
fedugdo de 21% no teor de proteina
bruta das dietas promoveu redugdes de
22% a 24% do nitrogénio nos dejetos e
na emissao estimada de nitrogénio no
ur, respectivamente. De acordo com

Kerr (1995), para cada redugdo de 0,10
na conversdo alimentar a excrecdo de

nitrogénio reduz em 3%. Pfeiffer et al.

(1995), citados por Suida (2001),

nbservaram uma reducdo da excregdo

tle uréia de 26,5 g/dia para 10 g/dia em

suinos em crescimento, com redugdo de

0,5% da proteina bruta da dieta

lornecida aos animais. Em paralelo, a

emissao  de nitrogénio  amoniacal

teduziu 0,8 g/dia para 0,6 g/dia. Por

uutro lado, Keparth & Scherritt (1990)
ubservaram que ragdes com 11% de
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proteina bruta resultaram em retencdo
de nitrogénio inferior a ragbes contendo
17% de proteina bruta para animais em
crescimento mesmo o perfil  de
aminodcidos sendo o mesmo. Pesquisas
demonstraram que, durante a digestdo
dos aminoacidos, e fundamental o
tempo de agdo enzimatica na luz
intestinal e que, com o excesso de
aminodcidos disponiveis para absorcéo,
estes podem competir entre si pelos
sitios de absorgdo presentes nos
enteracitos.

Estes dados evidenciam a importéncia
de uma formulagdo adequada de ragdes
como forma de melhorar o desempenho
animal e reduzir a poluicdo ambiental.
Assim sendo, a aplica¢do do conceito de
proteina ideal parece ser uma
alternativa viavel para a redugdo de
residuos nitrogenados nos dejetos. No
entanto, muito estudo ainda deve ser
realizado para determinar até que ponto
a reducdo da proteina bruta pode
manter o melhor desempenho dos
animais.
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1. INTRODUCAO

0 milho seco comum é a principal fonte
de energia empregada na alimentagdo
de suinos, representando cerca de dois
tergos de suas ragdes e uma importante
fonte de aminoacidos, sendo
responsavel pela maior parte dos custos
com a producao de ragbes, onerando
em aproximadamente 60% o custo das
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racoes dos suinos (Lopes, et al., 1999;
Oliveira, et al, 2001). Dentre os
ingredientes que constituem a dieta de
suinos, o milho representa 60 a 75 %;
desta forma, qualquer incremento de
qualidade no grdo de milho terd um
efeito muito significativo na formulagdo
da ragdo, na resposta animal e,
principalmente, na reducdo dos custos
de produgdo (Nummer Filho, 2001b). O
Brasil ocupa o quarto lugar na producdo
mundial de milho (6%) atras dos Estados
Unidos, China e Unido Européia (NCGA,
2007). No Brasil, A estimativa da Safra
2007/2008 ¢ o cultivo de 14 milhdes de
hectares, cerca de 30% da drea ocupada
com agricultura do pais (CONAB, 2007).

E indiscutivel a importancia do valor
nutricional do grdo de milho na
alimentagdo de suinos, principalmente
como fonte de energia, em funcdo da
elevada taxa de amido que contém,
sendo particularmente digestivel por
causa do seu baixo teor em celulose, de
acordo com Santos, et al., 2000. No
entanto, outras fontes energéticas vém
sendo avaliadas para esta finalidade.
Também a proteina contida no grao de
milho tem merecido estudos dos
nutricionistas, pois representa em torno
de 25% da proteina bruta consumida
pelos suinos (Nummer Filho, 2001a).

Uma alternativa usada em muitos paises
¢ a confeccdo da silagem de grdos
Umidos de milho (SGUM), a qual no
Brasil ainda & pouco conhecida, sendo
uma tecnologia em expansdo (Santos, et
al., 2000). Introduzida através de
pesquisadores do estado do Parana, esta
difundindo-se pelas regides
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consumidoras do grdo, principalmente
os estados do sul do pais. Nesses
estados muitas suinoculturas ja utilizam
essa tecnologia na alimentagdo dos seus
plantéis, embora ja ndo seja novidade
em Minas Gerais, Mato Grosso, Mato
Grosso do Sul, Goias ou Sdo Paulo
(Nummer Filho, 2001a). De acordo com
Jobim et al., (1997), citados por Oliveira
et al., (2001), os trabalhos encontrados
na literatura demonstram que a SGUM
traz resultados satisfatdrios, e que pode
tarnar-se promissora em paises como o
Brasil, que possui grande potencial para
a producio de milho e outros cereais.

A SGUM esta sendo cada vez mais
utilizada no Brasil, permitindo aos
produtores estocar graos em suas
propriedades de uma maneira pratica,
econdmica e sem alterar os valores
nutricionais do milho (Nummer Filho,
2001a). © emprego do milho na forma
de silagem de graos Umidos em ragoes
para suinos tem sido uma alternativa
para a produgdo de grdos na
propriedade, reduzindo os problemas e
as perdas verificadas na fase pos-
colheita, bem como diminuindo o
periodo de ocupagdo da terra (Lima et
al., 1998). Alem disso, a silagem de graos
amidos, pela fermentagdo anaerobica,
apresenta melhor digestibilidade,
proporcionando melhor desempenho
aos animais (Lima, 2001).

Sendo assim, o objetivo deste estudo €
abordar os efeitos do uso de grdos de
milho ensilados com alta umidade nas
racdes de suinos, sobre o desempenho
de suinos alimentados com SGUM em
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substituicdo ao milho seco comum nas
dietas.

2. REVISAO DE LITERATURA

2.1. Conceitos basicos

A SGUM é um processo de ensilagem no
qual colhemos e estocamos somente 0§
grios de milho, sendo este o processo
mais utilizado para suinos. A ensilagem
com uma porcentagem de espiga ou
sabugo, utilizada em alguns paises, @
caracterizada pela sua maior produgdo
de matéria seca por unidade d@
superficie, digestibilidade mais baixa,
pela maior dificuldade de moagem @
mais altas perdas na preservacdo,
gquando comparada a ensilagem dos
graos sozinhos (Mordenti e Zaghini,
1977).

A moagem ou eventualmente a simples
trituragdo dos grios ensilados produz
um material que é friavel, ligeiramente
umido, de coloragdo brilhante, odor
agradavel (quando em bom estado de
preservacio) e sabor levemente acido:
(pH 3,8-4,2), muito palatavel aos suino§
(Mordenti e Zaghini, 1977).

A composi¢do quimica da SGUM pod
variar em funcdo do teor de umidade nt
momento da ensilagem e da proporgde
de sabugo presente, entre outrol
fatores, de acordo com Jobim et al
1997, citados por Jobim et al.,2001. A
silagem de grao umido é uma Otimd
opcdo para armazenar graos de milhi
por longo periodo, com baixo custo
principalmente, mantendo-se o valol
nutricional (Nummer Filho, 2001b).
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v'Vantagens e desvantagens do uso
de silagem de grdos umidos

Varios trabalhos tém destacado as
seguintes vantagens no uso de silagens
de grdos umidos de milho (Jobim et al.,
1997, Costa et al.,1999, citados por
Jobim et al, 2001; Nummer Filho,
2001a):

* Antecipacao da colheita em 3 a 4
semanas, permitindo, assim, liberar
a area para plantio da cultura
subsequente, otimizando o uso da
terra;

e redugdo significativa das perdas a
campo por condigdes climaticas
adversas, ataque de passaros,
insetos e ratos, além de diminuir a
presenca de fungos;

* redugdo das perdas quantitativas e
qualitativas durante o processo de

armazenagem;

* baixos investimentos para
armazenagem;

e menor custo de producio em

relagdio ao grdo seco. com a
elimina¢do das etapas de limpeza e
secagem, a sgum foi 5% mais barata
em relacdo aos graos secos (costa et
al., 1998, citados por jobhim et at,,
2001);

® ndo existem taxas e impostos;

* ndo ha transporte do produtor para
a cooperativa ou fabrica de racdes e
vice-versa;

e ndo ha descontos de umidade,
impurezas e graos ardidos;
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* possui melhor digestibilidade,
melhorando o desempenho animal
com consequente redugdo
custos de producdo;

nos

e melhora a sanidade dos animais,
causando menos diarréias e Ulceras
gastricas (mordenti e zaghini, 1977);

* tem alta concentragdo de energia

para balanceamento com alimentos
protéicos;

* seu custo independe do prego de
mercado.

De acordo com Silva el al. (2005) as
vantagens do uso de silagem de grios
umidos sdo principalmente a diminuigdo
do custo de transporte aos armazéns,
industria e ragdes e produtores, reducao
de micotoxinas na pré armazenagem e
melhoria no desempenho animal.

Como desvantagens podemos citar:

Dificuldade ou impossibilidade de
comercializagdo de eventuais
excedentes de produgéo;

Impossibilidade  de preparo  de
concentrado antecipadamente, ou seja,
a SGUM tem que ser misturada
diariamente aos demais ingredientes da
dieta.

2.2. Tecnologia de ensilagem

A tecnologia de ensilagem dos grdos
deve seguir o mesmo principio daquela
utilizada para conservagao de
forrageiras (fermentagdo anaerdbica),
tomando-se todos o0s cuidados em
relagdo ao carregamento, compactagio,
vedagdo e posterior descarregamento
do silo (Jobim et al.,2001).
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v Ponto de colheita

A colheita é feita com colheitadeira
convencional de milho e deve ser
realizada quando a umidade dos graos
estiver entre 30 e 40%, sendo o ponto
ideal quando o grao apresentar entre 32
a 35% de umidade, quando os melhores
resultados tém sido obtidos (Jobim et
al.,2001; Nummer Filho, 2001b). Desta
forma, a colheita pode ser realizada 3 ou
4 semanas mais cedo, permitindo ao
produtor antecipar o plantio da cultura
subsequente, melhorando, assim, a
eficiéneia de uso da area com melhores
respostas econdmicas dentro do sistema
de produgdo (Nummer Filho, 2001a).

Para determinarmos o momento correto
da colheita no campo, deve-se
selecionar algumas espigas de diferentes
pontos no meio da lavoura, quebra-las
a0 meio e observar nos graos centrais da
espiga a formagao de uma camada preta
na base dos graos, indicando que a
umidade estd entre 32 e 35%. Na
pratica, a espiga apresenta as bracteas
(palha) secas e o grao ja completou a
maturagio fisiolégica. Normalmente isso
ocorre cerca de 50 dias apds a
polinizagdo (Jobim et al.,,2001). No
laboratério, a determinagdo da umidade
¢ feita através de estufas ou
determinador universal e serve para
indicar o momento de iniciar a colheita
(Nummer Filho, 2001a).

Logo apds a colheita os graos devem ser
quebrados ou laminados (bovinos e
ovinos) com o objetivo de favorecer a
compactagdo. Para uso na alimentagao
de  suinos, recomenda-se  moer
finamente os graos (peneira de 8 mm),
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entretanto para porcas a granulometrii
pode ser pouco mais grossa (até
mm). Todo o grdo  colhido,
preferencialmente, deve ser moido
compactado no mesmo dia, visando Ul
produto de alta qualidade. Quanto mals
Umidos os grios, maior pode ser |
granulometria e, 3 medida que oco i
reducdo no contetdo de umidade, deviy
se reduzir o tamanho das particulas
evitando possiveis efeitos negativos M
compactagao, fermentacdo |
consequentemente no produto fini
(Nummer Filho, 2001b).

O tempo entre a colheita e a ensilagen
deve ser curto, para evitar
aquecimento do material e a possiv
contaminagao por fungos. Ndo §
recomenda deixar o produto exposto
silo, sem vedagdo, por mais de 12 horal
Este problema também pode ocor
com a racdo, e por isso se recomeng
fornecé-la aos animais no mesmo dia
elaboracio (Lima, 2001).

para a moagem pode-se utilizar todos ¢
tipos de moinhos existentes no mercag
ou até ensiladeiras de milho adaptads
para quebrar os graos, desde que ate ¢
o tamanho das particulas, dependent
da categoria animal. Em moinhos
martelo, recomenda-se a trituragao col
o uso de peneira 13 mm, quando
umidade for de 35% ou mais, e de 8 mi
quando a umidade for menor que g
(Lima, 2001).

Em situacdes praticas, as condigO
necessarias para a ensilagem ne
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econdmicas. Neste sentido, é
imprescindivel a utilizacdo de aditivos
preservadores (acidificantes) durante a
ensilagem, o que permite a obtencio de
uma adequada fermentacio e um
produto final de excelente valor
nutritivo e caracteristicas organolépticas
¢ de palatabilidade muito apreciadas
pelos suinos. Os aditivos mais efetivos
sdo constituidos da associacio de acidos
organicos (acético e propibnico) e seus
sais que atuam eficientemente sobre
microorganismos indesejaveis. Com o
objetivo de facilitar a utilizacdo e a
aplicacdo homogénea
comercializados na forma
totalmente biodegradavel, nao
apresentando  substdncias agressivas.
Segundo Holmes et .al, 1973, citados
por Mordenti e Zaghini, 1977, a
digestibilidade da matéria seca, amido,
energia e nitrogénio eram claramente
maiores nos produtos Umidos tratados
com dcido acético, ou acido propidnico
ou a mistura dos dois acidos do que nos
produtos desidratados ou ensilados
frescos. Os efeitos benéficos sobre a
digestibilidade sao atribuidos a dois
fatores: a) hidrdlise das moléculas de
amido pelos acidos os quais produzem
uma ‘pré-digestdo’ do alimento e
facilitam a penetragdo das enzimas
digestivas; b) aumento do tempo no
qual o alimento permanece no
estomago provavelmente como
resultado da redugdo do pH no
conteudo duodenal,

sao
liquida

De acordo com Borgida e Delort-Laval,
1971, citados por Mordenti e Zaghini,
1977, a silagem sem a adigdo de agentes
preservativos  poderia  melhorar a

75

digestibilidade aparente de todos os
componentes do milho e, em particular,
das substancias nitrogenadas, com
aumento de 56% do produto
desidratado para 71% na silagem. A
clara melhoria na digestibilidade do
nitrogénio, amido e energia também
ocorrem com a silagem normal, assim
como quando os dcidos acético e
propiénico sdo adicionados (Bayley e
Holmes, 1972, citados por Mordenti e
Zaghini, 1977).

O uso do inoculante para silagem de
grao umido tem como objetivos:

Evitar perdas durante o processo de
fermentacdo;

e Evitar a formacdo de acidos
indesejaveis como o butirico e o
propionico;

e evitar perdas superficiais;

e aumentar a participacdo do acido
latico, melhorando a palatabilidade
para suinos e outras espécies;

e melhorar a fermentagdo, reduzindo
as diarréias em animais jovens e
adultos;

* melhorar o consumo animal, ganho
de peso e conversdo alimentar;

e evitar a refermentacdo depois de
aberto o silo;

e melhorar o custo-beneficio do uso do
grao umido;

* aumentar a estabilidade depois de
aberto o silo;

* melhorar a resposta animal.
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Com a utilizagdo do inoculante para
silagem de grdo Umido, tem se
observado que a fermentagdo estd
concluida entre 5 e 8 dias, com a
reducdo das perdas devido a répida
fermentacdo. Quando ndo se usa
inoculante devemos esperar pelo menos
28 dias. E, associado a isto, quando
colhemos o milho com 35% de umidade
a concentracdao de UFC de bacterias
lacticas @ baixa, propiciando a formacao
de acidos propidnico e butirico, somado
a reacbes quimicas as quais produzem
CO,, agua e consomem energia
(Nummer Filho, 2001b).

v'Compactagdo e armazenamento

A compactagdo pode ser feita com
tratores e tem fundamental importancia
no resultado final da silagem. Uma boa
compactagdo deve proporcionar no
minimo 800 kg/m’ de silagem, sendo
que o ideal é ter entre 1.100 e 1.300 por
metro cubico de silo (15 a 20 sacos de
milho com 13% de umidade) de acordo
com Nummer Filho, 2001a. A
compactagao deve ser feita em camadas
de 20 cm, e ap6s a compactagdo o silo €
vedado com o objetivo de eliminar o
contato do produto com o oxigénio do
ar (Lima, 2001).

Qualquer tipo de silo pode ser usado
para a estocagem dos grdos umidos,
porém, normalmente, silos  tipo
trincheira  revestidos  proporcionam
melhores condicdes de compactagdo e
perdas  insignificantes  (Jobim et
al.,2001). O tamanho do silo dependera
da quantidade de alimento que o0
produtor deve fornecer aos animais
diariamente.
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O tempo de armazenagem da silagem
depende da compactagdo e da vedagdo
do silo. O silo deve permanecer
hermeticamente  fechado por um
periodo minimo de 3 a 4 semanas. Um
silo bem fechado, da forma adequada,
pode armazenar a silagem de grao
umido por varios anos. Entretanto, 0§
produtores de suinos tém utilizado @
silagem de grio umido por um perioda
maximo de 2 anos (Nummer Filho,"
2001a).

Deve-se retirar uma camada superior de
10 a 20 cm de largura e fornecer
diariamente aos animais, evitando-se
armazenar os graos Umidos apds retira-
los do silo (Nummer Filho, 2001b).
Durante a utilizagdo deve-se tomar
todos os cuidados referentes ao
descarregamento do silo, posto que a
deterioracdo superficial das silagens de
graos € relativamente rapida (Jobim et
al.,1997; citados por Jobim et al., 2001).

v" Aspectos de saude

v Fechamento do silo Um aspecto extremamente interessante

emergiu dos trabalhos de investigacdo
de Chambolle et al., 1973; Fevrier et al.,
1971 e Gaye, 1972, citados por Mordenti
g Zaghini, 1977; a presenca do milho,
preservado com acido propidnico ou por
ensilagem, na dieta de suinos de
engorda, produz ndo somente uma
baixa prevaléncia de diarréia mas
também uma significante reducdo na
frequéncia de lesdes na mucosa gastrica
e particularmente de Ulceras.

O fechamento do silo pode ser feito com
lona preta comum, porém recomendas
se a utilizagdo de lonas mais grossas
(usadas para cobrir carga de caminhdo),
Apesar do custo mais elevado, este tipo
garante uma vedagdo mais perfeita do
silo, e pode ser reutilizado por 4 anos
consecutivos, viabilizando seu  uso,
Durante o fechamento do silo & muitg
importante retirar totalmente o ar que
fica sob a lona com a colocagdo de um
camada de terra, tijolos, telhas, pneus,
etc., com o Unico objetivo de evitar qué
o vento levante a lona (Nummer Filhoy
2001b). A partir do momento em que @
oxigénio é eliminado totalmente, inicia:
se seguidamente a fermentagdo pol
bactérias anaerdbicas que convertem 0
actcares presentes em dcido latico
baixando o pH, o qual estabiliza |
silagem.

Resultados favoraveis do uso da silagem
de milho com alta umidade (com ou sem
inclusdo de espigas, sem preservantes)
foram obtidos pelos experimentos de
Fevrier et a.l, 1971, citados por
Mordenti e Zaghini, 1977, os quais
mostraram que eventualmente durante
i gestagdo e lactagdo a administragdo
los cereais ensilados com alta umidade
ndo causaram qualquer problema de

v Retirada do material salide ou para as porcas ou para os

leites. Animais de reprodugdo, em
Depois de aberto o silo, & recorr_lenda particular, devem receber somente
uma avaliacdo do valor nutricional di slimentos num perfeito estado de

produto obtido, a fim de se aumentar

3 tonservacao, se a decisdo de alimentar
precisio no balanceamento das ragges

com farelo (com SGUM) for o resultado
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de necessidade ou por razbes

econdmicas.

2.3. Silagem de grdos umidos de
milho na alimentagdo de
suinos

Alguns trabalhos realizados no Brasil e
no exterior tém demonstrado que a
SGUM pode substituir com vantagens o
grao de milho seco na alimentagdo de
suinos. A silagem de grdos Uumidos de

milho tem apresentado maior
digestibilidade da matéria seca, em
relagdo ao grdo de milho seco,
especialmente  em animais recém-
desmamados, o©0s quais apresentam
capacidade  de  acidificagdo  dos

alimentos no estdmago reduzida. Em
todas as fases (inicial, recria, terminagio

e terminagdao tardia) os animais
alimentados com SGUM tém
apresentado melhor conversao

alimentar e melhor ganho de peso.

v Composicio e digestibilidade da
silagem de grdos umidos de milho

Lima et al, 1998, em ensaios de
digestibilidade com leitdes na fase de
crescimento, observaram resultados da
composicdo média da SGUM dentro do
esperado, quando comparados com a
composicdo do grdo de milho seco
apresentada pela EMBRAPA, 1991
(8,68% para a PB e 0,24% para a lisina),
por eles citada. Os valores encontrados
foram de 7,43 e 0,24 para a silagem A e
8,55 e 0,26 para a silagem B, para PB% e
lisina%, respectivamente, quando
comparados na base de 87,45% de MS.
Quando os valores de energia
metabolizavel das silagens A e B sdo
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convertidos para 87,45% MS (3436 e
3490 kcal EM/kg, respectivamente)
nota-se uma ampla superioridade do
milho ensilado em comparagdo ao valor
energético de 3293 kcal EM/kg
(EMBRAPA, 1991, citada pelos autores).
Isso evidencia que a fermentagdo
anaerdbica fornece um produto com
maior disponibilidade de energia para os
animais do gue o milho comum.

Em ensaios de digestibilidade com
leitdes na fase de creche, Oliveira et al,,
2004 encontraram valores de 80,92,
90,91 e 87,82 para os coeficientes de
digestibilidade da matéria seca (CDMS),
coeficiente de digestibilidade da energia
bruta (CDEB) e coeficiente de
digestibilidade da proteina bruta (CDPB),
respectivamente. O alimento avaliado
apresentou MSD de 48,70%, ficando
abaixo dos teores encontrados por Lima
et ol (1998), uma vez que foi colhido
antes de atingir a maturagdo fisiologica
da planta. A PD foi de 3,77%, na matéria
natural, e o teor de energia digestivel da
SGUM foi de 2389 kcal/kg, na matéria
natural, evidenciando que a silagem
mostrou valor energético semelhante ao
do milho seco.

v Desempenho de suinos
alimentados com silagem de grdos
umidos de milho

Lopes et al., 1999a, trabalhando com
SGUM para leitdes na fase inicial,
observaram que o uso do milho silagem
ndo afetou o consumo didrio de ragdo
quando comparado com milho seco
moido. Entretanto, aumentou o ganho
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diario de peso nos periodos de 17 a 35 &
de 0 a 35 dias (P<0,05) da fase ¢
creche. A CA dos animais que receber
silagem foi melhor em todos os periodos
estudados. E a ocorréncia de diarréia fol
maior nos animais que receberam milho
seco (P<0,05). Estes resultados (Tabeld
1) demonstram vantagens do uso d&
milho silagem em comparagao ao secd
na alimentagdo de leitdes, o qu@
provavelmente se deve ao seu menor pi!
(3,81 x 5,94), resultando em ragdes mall
acidas, e a sua maior digestibilidade.

Oliveira et al., 2004, trabalhando com
SGUM para leitdes na fase de creche,
em niveis de substituicao crescente d
milho seco, relataram que nao houvt
efeito da inclusdo de SGUM sobre ¢
ganho de peso e o consumo de ragdo
porém ocorreu reducao linear
conversdo alimentar a medida qué
aumentavam as  porcentagens
substituicio do milho por silagen
houve redugdo tambem no custo
ragdo por quilograma de peso ViV
ganho Os autores concluiram que ¢
milho seco pode ser totalment
substituido pela SGUM em ragdes pali
leitdes em fase de creche, com melhoril
nos indices produtivos e econdmicos. D
maneira semelhante, Rangrab et 4
(2004), Tofoli et al. (2006) e Tse et @
(2006) relataram melhor conversal
alimentar de leitdes na fase de crech
guando alimentados com silagem d
graos Umidos em relagdo ao milho seco
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l‘.lt;nela 1- Valor~es médios de pH das ragdes, consumo diario de racdo (COR), ganho didrio de peso
(GPD) e conversdo alimentar (CA) dos leitdes durante a fase de creche’

Variavel Periodo (dias) Milho Seco SGUM CV (%)
pH da ragdo 0-17 6,07 523 -
17-35 5,63 4,53
(DR (g)° 0-35 940,43a 971,882 6,37
GPD (g) 0-35 572,88a 632,45b 4,82
CA° 0-35 1,64a 1,53h 3,31

1 =
Valores seguidos de mesma letra na linha ndo diferem entre si pelo teste F (P>0,05). “. valores de CDR
Jjustados p/ mesma base de MS do milho seco (88,97%). - Adaptado de Lopes et al., 19992

Uremovic et
valores

al., 1998, encontraram
semelhantes para ingestio
media didria de matéria seca quando
leitdes, na fase de crescimento, foram
alimentados com dieta controle (milho
seco), SGUM, e SGUM mais dgua
(alimento liquido). Maior ganho de peso
diario (0,624, 0,689 e 0,668 kg,
respectivamente) e melhor utilizacio do
alimento (CA= 3,10, 2,77 e 2,94 kg
MS/kg  ganho de peso) foram
conseguidos com o grupo SGUM. Os
leitbes do grupo controle, quando
tomparados com os outros grupos,
liveram uma tendéncia a ter uma maior
porcentagem de carne na

( carcaga
(51,44, 50,78 e 50,20%,
fespectivamente) e pH  ligeiramente

mais alto da carne, baixa porcentagem

e gordura intramuscular (2,91, 3,20 e

1,31%) e menor espessura de toucinho

(20,4, 229 e 26,9 mm, P<0,05). A
fualidade da carne foi menor nos suinos
do grupo que recebeu SGUM com
adicdo de agua.
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Nas fases de crescimento e terminacio,
Lopes et al.,, 1999b, observaram que o
uso do milho na forma de silagem nio
afetou o ganho didrio de peso em
nenhuma das fases estudadas (Tabela
2), mas determinou menor consumo
didrio de ragdo e melhor CA (P<0,05) nas
fases de terminagdo (3109,87 x 2802,03
g e 3,14 x 2,90) e no periodo total
(2683,28 x 2518,81 g e 2,94 x 2,75),
demonstrando que a silagem pode
substituir com vantagens o milho seco

para suinos nas fases de crescimento e
terminacao.

Com animais entre 90 e 110kg de peso
vivo, Kermoal et al., 1971, citados por
Mordenti e Zaghini, 1977, observaram
que o fornecimento de produtos
ensilados sem aditivos, tornava possivel
se obter taxas de crescimento e
conversao  alimentar que  eram
praticamente as mesmas daquelas com
milho seco, enquanto as carcagas eram
menos gordas.

Adicionalmente, com
resultados os mesmos que estes,
Bonomi et al., 1972, citados por
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Mordenti e Zaghini, 1977, encontraram
que o uso de SGUM com espigas
produzia carne mais vermelha e

Tabela 2 — Dados médios de consumo didrio de ragdo (COR), ganho didrio de peso (GPD) e c.onvgr .
alimentar (CA) dos suinos nas fases de crescimento, terminacdo e periodo total (crescimento &

¥ P g
terminagao)

musculos
protéico.

com um maior contetd

Variavel Fase Milho Seco SGUM
Cresc. 2412,06a 2335,87a
CDR (g)’ Term. 3109,87a 2802,03b
P. total 2683,28a 2518,81b
Cresc. 861,64a 880,23a
GPD (g) Term. 990,49a 965,67a
P. total 911,492 914,03a
Cresc. 2,79a 2,66a
cA’ Term. 3,14a 2,90a
P. total 2,94a 2,75a

L. valores seguidos de mesma letra na linha ndo diferem entre si pelo teste F (P>0,05). 2- Valores de Cl
ajustados p/ mesma base de MS do milho seco (88,97%). - Adaptado de Lopes et al.,, 1999b

A respeito da criagdo de suinos pesados,
em torno de 150 kg de peso ao abate,
existem achados suficientes na literatura
que nos mostram que a alimentagao
com o farelo produzido com grdos de
milho Umido fornece bons resultados
nestes suinos, principalmente para a
industria de processamento de suinos.
Os experimentos executados por Caleffi,
e Nizzola, 1971, Monetti et al., 1975, e
Mordenti e Monetti, 1977, citados por
Mordenti e Zaghini, 1977, com SGUM
com e sem espigas, mostraram taxas de
crescimento e conversdao alimentar
favoraveis, comparados com aqueles
obtidos com os mesmos alimentos
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secos. Tal concorddncia, entretanto, nd
tem sido alcangada sempre pal
caracteristicas de carcaca. A qualidad
da carne parece ser melhorada com
introdugdo de milho de alta umidade {
dieta, onde os miusculos obtém um
coloracdo forte, e as reagdes de algumi
enzimas indicam uma maior eficiéng
de suas fibras (Minoccheri e Mordent
1975).

3. CONSIDERACOES FINAIS

Considerando-se os resultados obtid
com os trabalhos utilizando silagem |
grios Umidos de milho na alimentag
de suinos, nas diversas fases da criagl
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podemos concluir que a utilizagdo desta
forma de preservagdo dos grios pode
contribuir  significativamente para a
melhoria do desempenho dos suinos.
Destaca-se também, os resultados
econdmicos que podem advir do
emprego da silagem de grdos de milho
como constituinte das ragdes.

A silagem de grao umido é, talvez, uma
das poucas praticas em que se consegue
reunir baixos custos com elevada
qualidade nutricional ao longo do tempo
de armazenagem, aliado a alta resposta
animal obtida. Esta modalidade de
silagem representa uma reducdo dos
custos da alimentacdo que pode variar
entre 15 a 25% na suinocultura
(Nummer Filho, 2001a).

A silagem de graos Umidos apresenta
maior valor nutritivo e pode substituir
com vantagens o grao de milho seco nas
ragdes de suinos nas fases de creche,
crescimento e terminagdo, desde que os
principios basicos de confeccdo e uso da
silagem sejam rigorosamente atendidos.

Ainda  existem algumas  duvidas,
entretanto, sobre o fornecimento de
graos de alta umidade ao rebanho
reprodutor, particularmente as porcas.
Nio ha uma contra-indicagio definida,
contra os grdos ensilados ou
preservados com aditivos, mas a
possibilidade de crescimento de fungos,
05 quais nem sempre podem ser
prevenidos ou diagnaosticados, podem
resultar na formagdo de toxinas e causar
serias desordens de ordem reprodutiva.

A partir  destes e de
questionamentos,

outros
necessitamos
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desenvolver mais  pesquisas, em
territorio nacional, sobre SGUM, de
modo a buscar informagdes mais
coerentes com a nossa realidade,
fornecendo mais  subsidios  aos
produtores e aos proprios pesquisadores
sobre os reais beneficios da utilizacdo da
SGUM como substituta do milho nas
dietas dos suinos, uma vez que a pratica
vem se difundindo pelas principais
regides produtoras de graos do pais.
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publicagdo., A forma de apresentacio do texto
distingue-se da adotada por periddicos convencionais,
por ser organizada em topicos seriados, a exemplo de
tapitulos de livros. Nas informagtes sobre o autor
principal deve constar o e-mail.

As citagdes no texto deverdo ser feitas de acordo com
ABNT-NBR - 10520 de 2002. Sdo exemplos:

dutoria  Gnica:  (Silva, 1971) ou Silva
(Anudrio..., 1987-88) ou Anudrio... (1987-88)

(1971) ;

dois autores: (Lopes e Moreno, 1974) ou Lopes e
Moreno (1974)

mais de dois autores: (Ferguson et al., 1979) ou
Terguson et al, (1979)

mdis de um trabalho citado: Dunne (1967); Silva
(1971) ; Ferguson et al. (1979) ou (Dunne, 1967; Silva,
1971; Ferguson et al, 1979), sempre em ordem
cronologica ascendente.

Citagdo de citagio (Adaptagdo da ABNT-NBR 10520
leita pela FEPMVZ-Editora). Pode-se adotar o seguinte
procedimento:

No texto: citar o sobrenome do autor do documento
nio consultado com o ano de publicagdo, seguido da
expressao citado por (sem negrito) e o sobrenome do
autor do documento consultado;

na listagem de referéncia: incluir a referéncia
cempleta da fonte citada e outra referéncia da fonte
consultada (citar as duas referéncias em separado)
ndo wusar apud, como manda a NBR 10520.
(Adaptagdo FEPMVZ-Editora).

llustragGes. (tabelas e figuras). A ilustracdo que ja
tenha sida publicada deve conter, abaixo da legenda,
dados sobre a fonte (autor, data) de onde foi extraida.
A referéncia bibliografica completa relativa 3 fonte da
llustragdo deve figurar na lista bibliografica final.

Tabelas. Apenas com linhas horizontais de separagio
no cabecalho e ao final da tabela. Na Legenda: Tabela,
seguida do nimero de ordem em algarismo arébico,
No texto: como Tab., mesmo quando se referir a
varias tabelas.

Figuras. (desenhos, foltografias, graficos, fluxogramas,
esquemas etc), Fotografias de preferéncia no formato
Ipg. Devem ser nitidas e de bom contraste. As de
mdquinas digitais com resolugdo igual superior a 3,0
mepapixels sdo de boa qualidade. Devem estar
inseridas e enviadas em separado, em cd-rom.
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Legendas: Figura, seguida do nimero de ordem em
algarismo arabico. No texto: Fig., mesmo ao se referir
a mais de uma figura,
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