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RESUMO

As racdes fornecidas aos frangos de corte possuem Oleo e gordura com uma elevada
quantidade de 4cidos graxos insaturados. Estes sdo susceptiveis as reagdes de oxidacdo
influenciadas por diversos fatores como composicdo e propor¢do dos dacidos graxos,
concentracdo de oxigénio, umidade, calor, luz, presenca de metais e lipoxigenase. Nesta
pesquisa, o cloreto férrico foi o produto quimico selecionado para causar uma peroxidagdo
controlada na ragdo das aves e, consequentemente, causar a degradagdo do selénio, vitaminas
lipossoluveis como K e E, além de aminoécidos e lipidios. A degradacio desses componentes
seria responsavel pelo desenvolvimento de distirbios hemorragicos, distrofias musculares,
necroses ¢ fibroses associados com miopatias do frango de corte de origem idiopatica, como a
Miopatia Peitoral Profunda, Estrias Brancas (White Striping), Peito Madeira (Wooden Breast)
e Miopatia Dorsal Cranial. Para avaliar esta hipotese foram realizados dois experimentos,
totalizando 480 pintos de corte machos da linhagem Cobb Slow, divididos em quatro
repetigdes. As aves foram colocadas em 16 boxes com 15 aves cada, divididos em quatro
grupos experimentais em um avidrio localizado no municipio de Passo Fundo - RS, onde a
racdo convencional de frango de corte foi adicionada de cloreto férrico com finalidade de
desenvolver uma peroxidacdo controlada. O primeiro experimento teve os seguintes
tratamentos: Grupo 1: sem adi¢do de cloreto férrico; Grupo 2: 1 mL de cloreto férrico por 1
Kg de racdo; Grupo 3: 4 mL/1Kg e Grupo 4: com, 8 mL/1Kg. No segundo experimento foram
utilizadas as seguintes concentracdes: Grupo 1: sem acréscimo de cloreto férrico; Grupo 2: 4
mL de cloreto férrico/Kg/ragdo; Grupo 3: 8 mL CF/Kg/ra¢do e Grupo 4: 12 mL CF/Kg/ragdo.
Com 42 e 49 dias de idade, respectivamente, as aves foram abatidas em frigorifico sob
Inspe¢do Federal e avaliada a ocorréncia destas miopatias. No primeiro experimento, dos 240
animais abatidos, 180 foram inspecionados e 89 (49,4%) apresentaram miopatias. Dentre o
grupo de 89 carcacas acometidas, 61 (68,53%) eram WS, 9 (10,11%) WB, 18 (20,22%)
apresentaram ambas as lesdes em uma mesma carcaga ¢ apenas uma (1,12%) apresentou WS,
WB e MPP simultaneamente. Ja 91 (50,55%) das carcagas avaliadas ndo apresentaram
miopatias. No segundo experimento foram inspecionadas 214 carcagas, onde identificou-se
miopatias em 137 (64%), sendo 16 (7,47%) WB, 26 (12,14%) WS, 95 (44,39%) apresentaram
as duas lesdes e 77 (35,98%) sem miopatias. A racdo consumida com elevado indice de
perdxidos pelos frangos de corte causou uma maior ocorréncia de WB e WS, mas este ndo ¢
um fator isolado para as miopatias, sendo que varidveis como genética e ambiente também
favorecem o desencadeamento dessa complexa patologia. Ja as miopatias MPP ¢ MDC néo
apresentaram relagdo com o consumo de ra¢ao oxidada.

Palavras-chave: Frango de corte. Peroxidagao. Cloreto férrico. Miopatia.






ABSTRACT

The rations provided to broilers have oil and fat with a high amount of unsaturated fatty acids
that are susceptible to oxidation reactions influenced by several factors such as composition of
fatty acids, oxygen concentration, moisture, heat, light, presence of metals and Lipoxygenase.
In this research, ferric chloride was the chemical selected to cause controlled peroxidation in
poultry feed and, consequently, to cause degradation of selenium, fat soluble vitamins such as
K and E, as well as amino acids and lipids. These components would be responsible for the
development of hemorrhagic disorders, muscular dystrophies, necrosis and fibroses associated
with myopathies of the chicken of origin of idiopathic such as Deep Pectoral Myopathy,
White Striping, Wooden Breast and Dorsal Cranial Myopathy. To evaluate this hypothesis
two experiments were performed, totaling 480 male broilers of the Cobb Slow line, divided
into four replicates. The birds were placed in 16 boxes with 15 birds each, divided into four
experimental groups in an aviary located in the city of Passo Fundo - RS, where the
conventional broiler chicken feed was added with ferric chloride in order to develop
controlled peroxidation. The first experiment was carried out with the following treatments:
Group 1: without addition of ferric chloride; Group 2: 1 mL of ferric chloride per 1 kg of
feed; Group 3: 4 mL / 1 kg and Group 4: com, 8 mL / 1 kg. In the second experiment the
following concentrations were used: Group 1: without addition of ferric chloride; Group 2: 4
ml of ferric chloride / kg / feed; Group 3: 8 mL CF / kg / serving and Group 4: 12 mL CF / kg
/ serving. At 42 and 49 days old, respectively, the birds of the first and second experiments
were slaughtered in a refrigerator under Federal Inspection and the occurrence of these
myopathies was evaluated. In the first experiment, of the 240 slaughtered animals, 180 were
inspected due to the rupture of the seals during processing and, of this total, 89 (49.4%)
presented myopathies. Among the 89 carcasses, 61 (68.53%) were WS, 9 (10.11%) WB, 18
(20.22%) presented both lesions in the same carcass and only one (1.12% ) Presented WS,
WB and MPP simultaneously. Already 91 (50.55%) of the evaluated carcasses did not present
myopathies. In the second experiment, with 240 birds, four died in the breeding phase and 22
seals were ruptured in the slaughtering process. Twenty-four carcasses were inspected in 137
(64%), of which 16 (7.47%) were WB , 26 (12.14%) WS, 95 (44.39%) presented both lesions
simultaneously and 77 (35.98%) without myopathies. The ration consumed with a high
peroxide index by broilers caused a higher occurrence of WB and WS, but this is not an
isolated factor for myopathies, and variables such as genetics and environment also favor the
triggering of this complex pathology. On the other hand, MPP and MDC myopathies were not
related to the consumption of oxidized ration.

Key words: broiler chicken. Peroxidation. Ferric chloride. Myopathy.
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1 INTRODUCAO

Segundo a Associagdo Brasileira de Proteina Animal (ABPA) a produgdo de carne de
frango no pais chegou a 13,146 milhdes de toneladas em 2015, sendo o Brasil o segundo
maior produtor, atrds apenas dos EUA, que teve uma producdo de 17.966 milhdes de
toneladas. Do volume total de frangos gerados no Brasil, 67,3% foi destinado ao consumo
interno e 32,7% para as exportagdes. O consumo per capita de proteina de frango foi de
43,250 Kg por individuo e as exportacdes incluiram 4,304 milhdes de toneladas, conferindo
ao Brasil a continuidade de maior exportador dessa proteina animal. Ainda em 2015, o
Oriente Médio se estabeleceu como o principal importador da carne de frango brasileira,
seguido da Asia, Africa e Unidio Europeia (ABPA, 2016).

Nas previsoes de pesquisas que tem como base a produgdo da carne de frango de corte,
o consumo dos brasileiros e a exportagdo no triénio entre 2012 e 2014, estima-se que a
produ¢do do Brasil deve chegar em 2024 com um aumento médio de 22%. Esse indice se
refere a um volume em torno de 15,7 milhdes de toneladas (AVISITE, 2016).

Para atender a demanda de mercado, os envolvidos na cadeia avicola melhoraram sua
eficiéncia relacionada a fatores como genética das linhagens, insumos, investimentos em
tecnologias de automatizagdo, manutencdo do controle das condigdes sanitdrias de criacdo,
treinamento e aperfeicoamento de pessoal quanto ao manejo das aves e uso do sistema de
producdo integrado (BRASIL, 2012; OLIVEIRA; NAAS, 2012). Com essas novas
tecnologias de produgdo também surgiram defeitos de qualidade da carne antes nao
encontrados, como as miopatia de origem idiopatica, que vém causando sérios prejuizos ao
setor. Esta alteracdo provavelmente ndo causa risco sanitario para os consumidores, mas
grandes prejuizos econdmicos na cadeia avicola.

A Miopatia Peitoral Profunda (MPP) ¢ caracterizada por necrose e atrofia dos
musculos supracoracoides, massas musculares edemaciadas e cobertas de um exsudado
fibrinoso de coloragdo rosa a arroxeada e até verde em casos cronicos. As hemorragias podem
se estender aos musculos peitorais superficiais obrigando a condenagdo parcial das carcagas
ou rejeicao total, levando a um grande prejuizo financeiro, uma vez que o peito € a parte
economicamente mais rentavel do frango.

O aumento da incidéncia dessa patologia tem importancia consideravel, visto que sua
observacdo na maioria dos casos sO € possivel apds o procedimento de desossa, com a

separagao dos musculos peitorais dos ossos. Dessa forma a identificacdo dessa lesdo em
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carcagas inteiras torna-se extremamente dificil, podendo assim chegar até o consumidor final.
As causas dessa lesdo ainda ndo estdo esclarecidas, podendo ser relacionadas com problemas
genéticos, nutricionais, fisiolégicos e manejo inadequado das aves.

Existem outras miopatias que também podem causar implicagdes graves para a
qualidade da carne do frango, com alta ocorréncia de anormalidades observadas nos musculos
do peito de frangos, como White Striping (WS) (estrias brancas superficiais), Wooden Breast
(WB) (areas palidas e abaulamento de dureza substancial) e Miopatia Dorsal Cranial (MDC),
caracterizada por afetar o musculo latissimus dorsi, causando hemorragias, aumento de
consisténcia, palidez e aderéncia aos musculos adjacentes e, ao corte, aumento da espessura
quando comparado a musculos sem alteracdo. Estas miopatias emergentes prejudicam a
aparéncia e as caracteristicas tecnoldgicas, nutricionais, sensoriais da carne e seus produtos.

Apesar do elevado impacto econdmico que essas lesdes causam, suas causas ainda nao
estdo definidas. E possivel que a nutricdo das aves, que sofreu grandes alteracdes ao longo do
tempo com objetivo de auxiliar no processo de crescimento e ganho de peso desses animais,
tenha sua parcela de responsabilidade na ocorréncia das miopatias. Sendo assim essa
pesquisa teve o objetivo de verificar se a ocorréncia dessas patologias possui relagdo com o
consumo excessivo de ragdo oxidada pelos frangos de corte.

Para agregar valor energético nas ragdes, um maior volume de dleo e gorduras
insaturados tém sido utilizado como ingredientes no preparo das ra¢des dos frangos de corte.
Entretanto, os mesmos sdo susceptiveis ao processo de peroxidacdo que pode ser facilitado
pela concentragdo de oxigénio, umidade, calor, luz, presenca de metais, lipoxigenase e
composi¢do dos seus acidos graxos, sendo que essas alteragdes ocorrem principalmente no
processamento e armazenamento do alimento.

A peroxidagdo dos acidos graxos insaturados pode causar a inativagdo de vitaminas
lipossoluveis (E e K) e minerais (selénio), degradacdo de lipidios e aminoacidos ndo s6 do
alimento mas também dos tecidos musculares, principalmente da regido peitoral das aves
alimentadas com esse tipo de ragdo. Sua maior suscetibilidade ao processo de oxidag¢do pode
ter influéncia na ocorréncia de distirbios hemorragicos e distrofias musculares, necrose e
fibroses associadas ao desenvolvimento das diversas miopatias com etiologia ainda
desconhecida.

Assim, essa pesquisa avaliou se o consumo de ragdo com presenca de peroxidos no
alimento tem relagdo com os casos de MPP, MDC, WB e WS.

Para causar peroxidagdo controlada na racdo utilizou-se cloreto férrico (CF), um

produto quimico empregado no tratamento de efluentes de industrias frigorificas e que pode
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ser um agente contaminante oxidante devido ao aproveitamento desses efluentes na produgao

de farinhas e de 6leo de visceras utilizados como matéria prima da ragdo.
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2 REVISAO BIBLIOGRAFICA

2.1 Avicultura de frango de corte no Brasil

O melhoramento no desenvolvimento da cadeia produtiva do frango de corte na
América do Sul teve inicio a partir da década de 1950. No periodo entre os anos de 1950 a
1970 a criagdo de aves era basicamente uma atividade de subsisténcia com poucos recursos
para se desenvolver e se apresentava como uma atividade agropecuaria sem expressiao
economica. A produg¢do de frangos para corte comegou a se desenvolver com a
implementagdo de novas linhagens das racas Leghorn ¢ New Hampshire nos estados de Sao
Paulo e Rio de Janeiro, com o objetivo principal de substituir as ragas rusticas as quais eram
vendidas vivas em feiras e outros comércios da época.

O processo de desenvolvimento de novas linhagens teve continuidade com as
pesquisas genéticas desenvolvidas no Instituto de Pesquisa e Experimentacdo Agropecudria
do Centro Sul (IPEACS), na Granja Guanabara/RJ, na Escola Superior Luiz de Queiroz/SP e
na Universidade de Vigosa/MG. As pesquisas resultaram na reducdo da mortalidade, no
aumento da capacidade de conversdo alimentar, na diminuicdo da idade de abate e na maior
velocidade de crescimento das aves, trazendo assim maior produtividade para o setor
(CANEVER et al, 1997, FRANCA, 2000; VIEIRA & DIAS, 2005; ALBINO &
TAVERNARI, 2008; ESPINDOLA, 2012).

Na década de 1980, foram instalados mais 32 novos abatedouros, concentrados nos
estados de Sdo Paulo, Minas Gerais, Parana, Santa Catarina e Rio Grande do Sul. Os
investimentos foram acompanhados por um pacote de inovacdes tecnologicas, novas
linhagens de matrizes e modernos equipamentos nos setores de criagdo, abate e
processamento (CANEVER et al., 1997; FRANCA, 2000; VIEIRA & DIAS, 2005; ALBINO
& TAVERNARI, 2008; ESPINDOLA, 2012).

Na década de 1990 ocorreu uma intensa modernizacdo tecnologica e sanitaria nos
processos da cadeia produtiva devido a abertura econdmica que proporcionou condigdes
favoraveis aos setores agroindustriais, expondo-os ao mercado em nivel mundial
(ESPINDOLA, 2012; CALDARELLI; CAMARA, 2013).

Globalmente, a carne de frango ¢ uma das fontes mais populares de proteina animal
para consumo humano em todo o mundo (OCDE / FAO, 2015) e, portanto, a qualidade do

produto e a seguranca alimentar sdo de extrema importancia. Através de avancos na sele¢ao
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genética, praticas agricolas e nutricdo, a produg¢do de frangos de corte tornou-se mais
eficiente. Ao longo dos ultimos 30 anos, peso vivo aumentou 30,2 g por ano e nos ultimos 15
anos, a mortalidade de frangos de corte caiu em 0,05% ao ano, além disso, taxa de
condenacdo de carcaga também caiu de 1,79% para 0,24% (National Chicken Council, 2015;
USDA, 2015).

OLIVEIRA & NAAS (2012) destacam o uso da inovagdio e da tecnologia como
principais fatores responsaveis pelo bom resultado na producdo de frangos de corte no Brasil.
Em 1930, o frango de corte comercializado vivo pesava em média 1,5 kg, com a idade de
abate de 105 dias, e a taxa de conversdo alimentar de 3,5 kg de rag@o por quilograma de carne
de frango. Esses indices evoluiram notavelmente ao longo do tempo, em 2009, o frango de
corte vivo passou a ter um peso médio de 2,6 kg, com idade de abate de 35,12 dias, e taxa de
conversdo alimentar de 1,839 kg de ragdo por quilograma de carne de frango (PATRICIO et.
al., 2012; OLIVEIRA & NAAS, 2012).

O crescimento da produgdo de carne de frango brasileira ¢ impulsionado
principalmente pelo aumento do consumo de carne de frango no pais, € pelo aumento nas
exportacdes. Alguns fatores como a utilizacdo de tecnologia avangada, controle sanitdrio
adequado as normas internacionais contribuiram para que o Brasil alcancasse esses resultados
€ aumentasse a sua vantagem competitiva no mercado exterior, resultando no crescimento
significativo de sua produgdo (IBGE/SIDRA, 2013).

O consumo de carne de frango per capita no Brasil aumentou de 29,91 kg por
habitante em 2000 para 45 kg em 2012. O grande salto no consumo per capita se deu a partir
de 2009 quando passou de 38,47 kg por habitante para 45 kg em 2012, crescendo 16,97% no
periodo (UBABEF, 2013).

A avicultura brasileira foi uma das é4reas de maior desenvolvimento nas ultimas
décadas, ndo apenas devido ao grande numero de frangos abatidos, mas pelo carater social da
producdo avicola, que conseguiu produzir uma proteina de alta qualidade com precos
acessiveis para populacdo (MARCARI; LUQUETTI, 2002). Outro motivo para o aumento da
demanda de carne de frango foi a conscientizag@o por parte dos consumidores, onde a carne
de frango demostrou ser de facil digestdo e com uma menor percentagem de gordura em
relagdo as carnes vermelhas (BLEIL, 1998).

De acordo com VOILA & TRICHES (2013), o aumento do consumo per capita da
carne de frango esta ligada a quatro fatores bdsicos: 1) substitui¢do das carnes vermelhas,
principalmente pela crescente preocupagdo com a saude; 2) melhor coordenagdo da cadeia

agroindustrial do frango de corte e desenvolvimento de novos produtos e marcas, aliadas ao
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baixo preco relativo as outras carnes (por exemplo, carne bovina e carne suina); 3) Aceitacao
da carne de frango pela maioria da populacdo; e 4) ganhos de produtividade na agroindustria
do frango de corte em relagdo as melhorias tecnoldgicas e sanitarias.

Fatores como qualidade, sanidade e prego contribuiram para aperfeicoar a
produtividade no setor. O Brasil buscou modernizacdo e empregou tecnologias como o
manejo adequado do avidrio, sanidade, alimentacdo balanceada, melhoramento genético e
producdo integrada. A parceria entre indudstria e avicultores também contribuiu para a
exceléncia técnica em todas as etapas da cadeia produtiva, resultando em reduzidos custos de
transagdo e qualidade, que atende as demandas de todo o mundo (OLIVEIRA; NAAS, 2012;
BRASIL 2015).

Apesar de todos os avancos nos ultimos anos na produ¢do de frango de corte, novas
patologias, tecnopatias, e defeitos da carne de causa desconhecida continuam surgindo,
demostrando ser um desafio que deve ser superado pelos profissionais da area. Kuttapan et al.
(2012) mostram que carcagas afetadas por Miopatia peitoral profunda (MPP) e outras
miopatias podem sofrer condenagdo parcial ou em alguns casos condenadas totalmente,
mesmo que esse tipo de lesdo ndo seja uma questido de seguranca alimentar, mas um problema
de qualidade do produto. O resultando em perda econdmica para os produtores de carne ¢

elevado, visto que o peito de frango tem um valor agregado consideravel.

2.2 Miopatias

A incidéncia de vdarias anomalias em musculos do peito das aves vem aumentando
durante os ultimos 20 anos, mas as perdas econdmicas devido a desclassificacdo destas carnes
foram compensadas por ganhos nas taxas de crescimento e maior rendimento. Entretanto, a
ocorréncia de anormalidades no tecido do peito, como White Striping (WS), Wooden Breast
(WB), Miopatia Peitoral Profunda (MPP) e Miopatia Dorsal Cranial (MDC), associadas com as
maiores percentagens de degradacdo muscular, ndo sdo mais sustentdveis para a industria
avicola (KIJOWSKI et al , 2014; LORENZI et al, 2014; PETRACCI et al, 2009).

As miopatias tém diversas implicacdes para a qualidade da carne do frango, como o
peito afetado pela MPP, que ¢ geralmente rejeitado devido a sua aparéncia inaceitavel.
Também alteragdes dos musculos do peito de frangos, como WS (caracterizada por estrias
brancas superficiais) e WB (caracterizada por dreas palidas e abaulamento de dureza
substancial), prejudicam a aparéncia e as caracteristicas tecnologicas, nutricionais e sensoriais

da carne (Petracci et al., 2015).
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A MPP foi descrita pela primeira vez em criagdes de perus no Oregon/USA em aves
de postura com mais de 10 meses de idade, sendo também relatada em criagcdes de matrizes e
frangos de corte (JONES et al., 1978).

Essa lesdo afeta a parte nobre do peito de frangos e perus, levando a degeneracao,
fibrose e necrose do filezinho sassami (musculo supracoracdideo), também chamado
comercialmente por sassami. As partes afetadas podem apresentar coloracio variando de rosa,
verde até verde azulada e possuem um aspecto seco e fibrinoso (FRANCO et al., 2005).

A cor esverdeada desse tipo de lesdo pode ocorrer devido a destrui¢cdo dos eritrocitos
que em seguida expdem a prolina, sendo essa convertida em biliverdina. Logo no inicio da
lesdo ¢ observada uma drea vermelho-azulada ou negro-azulada devido a presenga de
hemoglobina desoxigenada, com inicio da degradagdo da hemoglobina e formagdo de
biliverdina dando ao tecido uma coloracao verde azulada.

Quando o frango ¢ comercializado em carcagas inteiras, essa miopatia pode ndo ser
identificada na linha de inspe¢@o e ser identificada pelo o consumidor, o que frequentemente
resulta em queixas. Mesmo ndo causando problemas para a saude publica, sua aparéncia
repulsiva causa grande constrangimento (STANCU et al., 2015).

Petracci et al., (2015) propdem que o aumento do tamanho da fibra muscular pode, em
certas circunstancias, levar a um fornecimento insuficiente de oxigénio e nutrientes para as
células musculares e, adicionalmente, estar associado com a redugdo da remogdo de
metabolitos residuais, o que poderia alterar a fun¢do do musculo causando as miopatias. No
entanto esta teoria ainda nao foi comprovada.

Segundo Bilgilie e Hess (2008) o desenvolvimento macroscdpico da doenga pode ser
dividido em trés formas: Lesdo inflamatoria aguda na qual o musculo peitoral profundo
apresenta hemorragia difusa (Figura 1); Lesdo no filé interno bem definida e as vezes
circundada por um halo hemorragico evidente (Figura 2); Fase mais avangada caracteriza-se
por degeneracdo progressiva com aspecto esverdeado do tecido muscular danificado (Figura
3). Embora a incidéncia da MPP aumente nos frangos pesados, esta pode ocorrer em qualquer

idade ou peso e depende do manejo e do sistema de criagdo utilizado.
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Figura 1: Fil¢ de peito de frango com hiperemia e hemorragia.
. |

Fonte: Bilgilie e Hess 2008

Figura 2: Lesdes em filé de peito com halo hemorragico evidente.

Fonte: Bilgilie e Hess 2008
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Figura 3. Miopatia Peitoral Profunda com éreas esverdeadas (necrose)
A .
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Fonte: Paschoal e Santos (2013)

Bailey et al., (2015) mostraram que a selecdo genética para taxas de crescimento nado
aumentaram os casos de MPP, indicando que as miopatias estdo sob maior influéncia dos
efeitos ambientais, tais como nutricdo (densidade, disponibilidade de nutrientes e forma de
alimentagdo) e fatores no galpdo de criagdo, como temperatura, ventilacido, programas de
iluminagao e ruidos excessivos.

Ja a miopatia nutricional em frangos de corte ¢ uma condi¢do observada
principalmente em aves com cerca de 4 semanas de idade, geralmente assintomatica, mas que
leva a perdas na qualidade da carne (KLASING, 2008, KIM et al. 2010).

Pode aparecer quando os frangos s2o alimentados com uma dieta deficiente em
vitamina E e selénio (LEESON & SUMMERS, 2001). Os frangos normalmente sio
alimentados com altos niveis de acido graxo poli-insaturados, que sdo considerados benéficos
para saude humana, principalmente pela prevencdo de doengas cardiovasculares (CORTINAS
et al., 2005). No entanto, os acidos graxos poli-insaturados presentes na ragdo sdo facilmente
oxidados e poderiam desenvolver perdxidos e radicais livres nos tecidos musculares
relacionados a essas miopatias.

A carne de frango ¢ uma grande fonte desses acidos, devido a dieta rica em gorduras e
o0leos de origem animal e vegetal usados para aumentar seu conteido muscular,
consequentemente aumentando a necessidade de antioxidantes, como vitamina E e selénio
(VILLAVERDE et al, 2008). A vitamina E ¢ um antioxidante bioldgico que pode contribuir
para melhorar a qualidade e a estabilidade de armazenamento de carne devido a sua
capacidade de neutralizar os radicais livres e reduzir a peroxidacdo lipidica no plasma e no

musculo esquelético (SMET et al., 2008; GAO et al, 2010).



23

Essas alteragdes musculares tém alta ocorréncia em frangos de corte comerciais € a
industria da carne ¢ forcada a rebaixar essas carnes defeituosas devido sua baixa aceitacdo
estética. Portanto, hd um interesse crescente nesta industria para entender os efeitos que estas
alteracdes tém sobre as diferentes caracteristicas de carne crua e processada (MUDALAL et
al., 2015).

Russo ef al. (2015) mostra que WS em carnes de aves comerciais na Italia apresenta-
se de forma disseminada, confirmado pela alta prevaléncia (78%), sendo encontrado
principalmente em frangos de corte mais pesados, sugerindo que sua redu¢do poderia ocorrer
se modificado a dieta e a curva de crescimento desses animais

Russo et al. (2015) encontraram uma forte correlacdo entre WS com lesdes
consideradas moderadas e MPP em amostras de carcacas oriundas de dois frigorificos devido
a apresentarem caracteristicas de crescimento rapido.

A principal diferenca entre essas duas patologias ¢ que a MPP apresenta uma lesdo do
musculo peitoral profundo bem descrita em perus e frangos de corte (Siller, 1985). A
patogénese da WS ainda ¢ desconhecida e parece ser completamente diferente da patogénese
da MPP. A WS ¢ uma miopatia degenerativa que pode envolver muitos musculos (peito,
coxas e tenddes), enquanto a miopatia peitoral profunda é caracterizada por necrose aguda
restrita ao terco médio do musculo peitoral maior.

As causas etioldgicas de WS ainda ndo sdo completamente conhecidas, mas sabe-se
que sua incidéncia ¢ mais elevada em frangos com alto rendimento de peito, machos, com alta
taxa de crescimento, dietas com alto valor energéticos e com elevado peso ao abate.
(PATRIACCI et al.,, 2013); (KUTTAPPAN et al, 2013a); (KUTTAPPAN et al, 2012).

A lesdo WS ¢ caracterizada por estrias brancas paralelas no mesmo sentido das fibras
musculares, visiveis na superficie ventral do musculo e normalmente ocorre na musculatura
peitoral maior. Eventualmente pode ocorrer na musculatura peitoral menor e na coxa
(KUTTAPPAN et al., 2013b).

Existem trés classificagdes para estriacdo branca: normais, que ndo apresentam linhas
brancas distintas; moderados, com estrias finas e espessura inferior a 1 mm. e severos, com
estrias grossas com mais de 1 mm de espessura, conforme a Figura 6. (PETRACCI, et al.

2014)
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Figura 4. Amostras representativas dos peitos classificados de White Striping como A) Normal (Ndo apresenta
estriag@0), B) Moderado (estriagdo < Imm) e C) Severo (estriagdo>1mm).

NORMAL MODERATE SEVERE

{no white striations) {white striations widih < 1mm) {white striations width > 1 mm)

Fonte: Petracci, M. (2014)

Pesquisadores estudaram esta miopatia em frangos de corte comercial na Itilia,
analisando 28.000 aves oriundas de 56 lotes e encontraram uma incidéncia total de 12% de
frangos acometidos, sendo 8,9% classificados com grau moderado e 3,1% de grau severo
(PETRACCI et al., 2013).

Kuttappan ef al. (2013) compararam o perfil soroldgico de frangos com grau normal e
severo de WS e os frangos com grau severo apresentaram elevados niveis séricos de creatina
quinase, alanina transaminase, aspartato aminotransferase e desidrogenase de lactato. Estes
resultados sugerem que ndo ha nenhuma condi¢do infecciosa ou inflamatdria sistémica
associada com grau severo de WS e que niveis elevados de enzimas do soro confirmam o
dano muscular associado com a miopatia degenerativa.

Este defeito leva a rejeicdo da parte mais valorizada da carcaga, ou seja, o filé de peito,
e afeta as decisdes de compra com consequéncias econdmicas negativas (KUTTAPPAN et al,
2012; BAUERMEISTER et al., 2009).

A alteragdo WS afeta varios parametros de qualidade da carne, incluindo cor e
capacidade de retencdo de dgua (PETRACCI, et al., 2013, KUTTAPPAN et al., 2013 b). Por
estas razdes ha uma crescente necessidade de desenvolver estratégias para erradicar ou pelo
menos reduzir a incidéncia e gravidade de White Striping em frangos de corte comerciais.

Essa patologia tem um efeito dramdtico sobre a composicdo quimica da carne,
causando maior teor de gordura, umidade, colageno e niveis mais baixos de proteina total e

cinzas (PETRACCI et al., 2014). Em geral essas alteracdes podem determinar uma redugdo
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do valor nutricional da carne de peito de frango como previamente relatado o que pode ser
explicado pela redugdo do teor de proteina (PETRACCI et al., 2014 MUDALAL et al., 2014,
KUTTAPPAN et al., 2012).

O actimulo de gordura devido a lipidose desenvolvida pela lesdo causa o aumento
conteudo lipidico intramuscular, e um maior teor de colageno devido fibrose,
consequentemente um nivel de proteina total mais baixo (KUTTAPPAN et al, 2013b.;
SIHVO et al, 2014).

Esse aumento do coldgeno em relagdo a proporcio de proteina total significa que o
valor nutricional ¢ reduzido devido a menor digestibilidade de coldgeno e deficiéncia de
aminoacidos essenciais (PETRACCI et al, 2014;. MUDALAL et al., 2014).

Segundo Petracci et al., (2014), filés de peito de frango com lesdes moderadas de WS
sdo comercializados in natura, contudo terdo caracteristicas nutricionais diferentes daquelas
relatados no rotulo.

De acordo com Kuttappan et al., (2012), dentre os problemas relacionados a carne de
aves, acredita-se que, a similaridade a carne suina, a incidéncia de problemas de coloragdo
ocorra em 40% das carcagas, comprometendo a aparéncia geral do produto final, atributo de
grande valia para os consumidores mais exigentes. Os autores relatam que 50% dos
consumidores consultados (n = 75) provavelmente ndo ou definitivamente ndo comprariam
peito de frango com qualquer grau de WS. Com base nesses dados, pode-se afirmar que esta
patologia atualmente ¢ um problema emergente na inddstria avicola que causa grande
preocupagao para os consumidores e industrias.

Existe uma série de causas conhecidas que podem desencadear a degeneracdo
muscular em aves. Deficiéncia de vitamina E, selénio, miopatia por esforco, varias toxidades
e hipoxia tecidual tém sido sugeridos como possiveis causas das miopatias devido as
semelhangas histoldgicas, mas at¢ o momento a etiologia da enfermidade nao foi definida
(BAILEY et al; 2015).

Outra lesdo que pode ocorrer em frangos de corte ¢ Wooden Breast (WB),
caracterizada por um endurecimento do musculo do peito tipicamente na parte proximal, mas
que pode ser encontrada generalizada em casos mais graves. Dependendo da gravidade da
condi¢cdo, outras caracteristicas macroscopicas do peito madeira incluem cor palida,
hemorragia superficial e presenga de exsudado na superficie do musculo (BILGILI, 2013)
(BAILEY et al; 2015).

A superficie muscular ¢ a drea mais afetada em comparag@o a por¢des mais profundas

da musculatura e as lesdes podem ser detectadas clinicamente através de palpacdo manual em
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aves vivas a partir de trés semanas de idade (MUTRYN, 2015). Segundo Mundalal et al.,
(2015), WB ¢ uma patologia recente que estd relacionada com a lesdo WS, pois ambas
miopatias apresentam alteragdes histoldgicas semelhantes.

Em um estudo com frangos de corte em que foram avaliados 10 peitos, Sihvo et al.
(2014) constataram que os peitos amadeirados apresentavam endurecimento difuso ou focal
em dareas extensas. As areas endurecidas eram palidas e apresentavam protuberancias e a
superficie da maioria dos peitos amadeirados apresentava liquido claro a levemente turvo e

viscoso, com presenc¢a de petéquias, conforme pode ser visualizado na Figura 7.

Figura 5. Figura ao lado esquerdo apresentando musculo peitoral maior de frangos de corte macroscopicamente
normal; A figura do lado direito apresenta musculo peitoral maior de frangos de corte, peito amadeirado, palido e
coberto com fluido viscoso claro, com protuberancia na extremidade caudal do musculo (seta) e petéquias
multifocais.

FONTE: SIHVO er al., 2014, p.2

Conforme Mudalal et al., (2015), pode ser proposto que WS ocorre na fase inicial da
degeneracdo muscular, e torna-se WB em um estagio posterior do desenvolvimento.

Mudalal et al., (2014) avaliaram qualidade de filés de frango, crus e marinados,
afetados com WS e WB ou com ambas anomalias e filés sem defeitos visuais, observando que
uma ou ambas anormalidades resultaram em reducdo na qualidade da carne de peito. Também
constataram que filés com WB apresentaram menor captacdo a marinacdo e perdas por
cozimento mais elevadas do que filés WS. Filés de peito com ambas alteragdes apresentaram
maiores valores de pH final e tanto os filés crus quanto marinados exibiram reduc¢do na
capacidade de retencdo de dgua. Mudalal et al., (2015) demostraram que peitos de frango com
WS e WB ou ambos apresentaram peso, espessura e pH significativamente maior em

comparacdo com filés normais.



27

Segundo Petracci ef al., (2015), a taxa de crescimento mais rapida, especialmente de
musculo do peito, leva a uma pressdo insustentdvel sobre o metabolismo do musculo
causando o inicio das caracteristicas degenerativas que sdo semelhantes as distrofias
musculares. Assim, os autores colocam que o aumento da producdo de radicais livres e
acumulo de calcio intracelular pode alterar a integridade da membrana da fibra e causar
degradagdo das proteinas devido a ativacdo de proteases e lipases, o que pode conduzir a
necrose das fibras que ultrapassaria a capacidade de regeneragdo do musculo, mas esta
hipdtese ndo foi comprovada.

Outra lesdo muscular com etiopatogenia desconhecida ¢ a Miopatia Dorsal Cranial
(MDC), que comegou a ser observada em matadouros frigorificos do sul do pais a partir de
2000, sendo responsavel por condenagdes de carcaga. Registros da frequéncia desta miopatia
obtidos em uma companhia no sul do Brasil desde 2006 demonstraram que em média 0,55%
dos frangos abatidos foram condenados devido a lesao (ZIMERMANN et al., 2012).

A MDC ¢ um problema de dificil deteccdo nas linhas de abate, pois apresenta aspecto
relativamente discreto ao exame de pele, com simples amarelamento regional e moderado
aumento de volume subcutaneo, além da alta velocidade da norias e localizagdo dorsal cranial,
desfavoravel aos exames em algumas linhas de abate (ZIMERMANN, 2008).

A alteracdo degenerativa ¢ localizada na porgdo cranial do dorso de frangos de corte e
acomete o musculo anterior latissimus dorsi ou grande dorsal, caracterizada geralmente de
forma bilateral. E observada principalmente nas linhas de inspecdo e no Departamento de
Inspe¢do Final (DIF), sob inspe¢do visual, e as partes lesadas sdo desqualificadas, causando
importantes perdas econdmicas (ROSO; DICKEL, 2010).

As carcagas com MDC representadas nas Figuras 9, 11 e 13 apresentam a pele da
regido entre as asas amarelada, aumento de volume subcutineo e presenca de fluido
gelatinoso, amarelo citrino e inodoro. Os musculos anterior /atissimus dorsi lesionados t€ém as
superficies inferiores e superiores hemorragicas, aumento de consisténcia, palidez e aderéncia
aos musculos adjacentes e, ao corte, aumento da espessura quando comparado a musculos

sem alteracdo (Figuras 10, 12 e 14) (AMARAL, 2014).
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Figura 6 - Regifo dorsal cranial da Carcaga com Figura 7 — Regifo dorsal cranial de carcaga sem
MDC. Pele apresentando colorag@o amarelada e MDC
aumentado de volume subcuténeo.

Figura 8. Regido dorsal cranial da Carcaga com Figura 9. Musculo da regido dorsal cranial
MDC. Musculo anterior Latissimus dorsi (seta) apresentando aspecto normal.
apresentando Hemorragias superficiais, palidez e

contetido de aspecto gelatinoso.

2

 OZimermann (2008), CDPA.{IJFRGS ]

Figura 10. Musculo latissimus dorsi apresentando Figura 11. Musculo latissimus dorsi apresentando
aumento de volume. aspecto macroscopico

|
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Tendo em vista a localizacdo e as fungdes do musculo anterior latissimus dorsi, uma
das hipdteses para a possivel causa da MDC seria o bater de asas excessivo por parte de
algumas aves, talvez na tentativa de ficar em pé, visto que os frangos de corte estdo
aumentando seu peso, mas esta relacdo ndo foi demonstrada (ZIMERMANN, 2008;
GIACOMIN et al., 2013). Outras possiveis causas dessas miopatias podem ser a deficiéncia
de vitamina E e Selénio (COATES, 2003).

Até o momento a causa da MDC ¢ desconhecida, mas esta afec¢do ocorre sempre no
mesmo musculo. A maior parte das carcagas é condenada parcialmente, descartando-se a pele,

muitas vezes do pescoco até a cloaca, o musculo afetado e os adjacentes, bem como o umero e
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parte da musculatura do peito. A condenagdo total das carcagas também pode ser observada

em casos com edema difuso no tecido subcutineo juntamente com a lesdio (AMARAL, 2014).

2.3 Wooden Breast (WB), White Striping(WS) e Genética.

O melhoramento genético intensivo foi o método de escolha para elevar o nivel de
producdo, sendo 85 a 90% da mudanca na taxa de crescimento observada durante os ultimos
50 anos foram devido a selecdo genética, enquanto apenas 10 a 15% devido as estratégias em
melhoramento na nutrigdo. A taxa de elevado crescimento e o rendimento da carne do peito
sdo citados como as principais causas para o desenvolvimento de WS e WB. (KUTTAPPAN

et al., 2013; PETRACCI et al., 2013; ALNAHHAS et al., 2016; LORENZI et al., 2014).

A hipdtese mais popular sugere que essa selecdo genética para aumentar a taxa de
crescimento e rendimento de peito tenha desencadeado as miopatias em frangos de corte.

Em uma pesquisa onde compararam frangos de corte de crescimento rapido com
incidéncia elevada de WB com outra de crescimento mais lento que ndo apresentava essa
miopatia fenotipicamente observavel, o estudo demostrou uma correlagdo combinando a
analise histologica com a expressio de génica para WB, caracterizando essa lesdo
por necrose da fibra muscular, fibrose, e regeneracdo das fibras musculares. A andlise da
expressao do gene sugeriu que em determinadas ragas podem ter predisposi¢do ao
desenvolvimento dessa doenga devido a excessiva formagdo do coldgeno. (Velleman & Clark
2015; Clark & Velleman 2016).

Outros autores suportam a tese que a selegdo genética para alta taxa de crescimento em
pouco espago de tempo causou o desenvolvimento capilar inadequado em musculos do peito
que pode ter resultado em uma estrutura muscular danificada que se manifesta visualmente
como WS (ALNAHHAS et al., 2016 & PETRACCI et al. 2013).

Pesquisadores também realizaram andlise de RNA sequencial onde identificou genes
em amostras afetadas por WB relacionadas a hipdxia localizada, estresse oxidativo muscular,
aumento do calcio intracelular, que seriam as principais causas dessa patologia, sendo as
mesmas apoiadas por lesdes microscopicas (MUTRYN et al., 2015).

Outra hipdtese do aumento da incidéncia de miopatias € que os frangos de alto
rendimento possui uma reduzida vascularizagdo muscular e reserva de glicogénio podendo
comprometer o fornecimento de energia as fibras musculares. Tal condi¢do poderia induzir o

catabolismo de proteina como uma via alternativa para produzir energia, como consequéncia,
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ocorre a substituicdo progressiva do tecido muscular por tecido adiposo e tecido conjuntivo
durante o crescimento, como observado em filetes com WS (ALNAHHAS et al., 2016).

A elevada taxa de crescimento, bem como os rendimentos da carne de peito,
resultantes da selegdo genética que tem sido sugerida como causas principais para o aumento
da presenca de WS e WB em frangos de corte (PETRACI & CAVANI, 2012;
KUTTAPPAN et al., 2012b; SIHVO et al., 2014). A andlise de dados de duas linhas de
frangos de corte que diferiram em termos de selecdo para o rendimento de peito mostrou que
existe também um forte componente ndo genético no desenvolvimento de miopatia do
musculo do peito (BAILEY et al., 2015).

Outra pesquisa onde foram estudadas as expressdes génicas em peito de frango
afetados por WB e WS relacionado ao desenvolvimento muscular, processos metabolicos,
sintese de proteoglicanos, inflamacdo, e aumento da producdo de célcio, ndo conseguiram
afirmar que esse tipo lesdo tenha origem estritamente genética (ZAMBONELLI et al., 2016)

Os dados fenotipicos de seis geragdes recolhidos ao longo de quatro anos, foram
avaliadas suas caracteristicas fenotipicas de interesse econdomico como peso final ao abate,
ganho de peso e rendimento de carne de peito e a sua relagdo com o desenvolvimento de
MPP, WB e WS para duas linhagens de frango de corte puras que apresentam alto e médio
rendimento, foi constatado que herdabilidade para os fatores econdmicos citados foram
considerados moderado para ambas as linhagens, j4 a herdabilidade estimada para as
miopatias foi considerada baixa em ambas linhagens para presenca WB, MPP ¢ WS. Embora
tenha havido selecdo genética para o aumento das taxas de crescimento, os achados deste
estudo mostra que as miopatias estdo sobre maior influéncia de efeitos ambientais como a
nutri¢do, densidade e disponibilidade de nutrientes, forma de alimentagdo e fatores ambientais
como temperatura e ventilagdo (BAILEY et al., 2015).

A partir das pesquisas acima citadas € possivel observar varias linhas de pesquisas,
com que muitas apontam o melhoramento genético como a principal causa para o
desencadeamento dessas miopatias, € outros que sugerem os fatores ambientais e nutricionais
como o fator responsdvel, ndo existe ainda um consenso da verdadeira origem dessas
patologias emergentes. Mas através da atual trabalho onde foi avaliada a capacidade do
perdxido na racdo em desencadear o surgimento dessas lesdes € possivel propor que essas se
desenvolvem a partir de um conjunto de desordens nutricionais, genética e de manejo.

A selegdo genética para ganho de musculos do peito magros, grandes e com taxas de
crescimento rapido fez com que as aves domésticas como frangos fossem particularmente

susceptiveis ao estresse oxidativo (SIHVO et al., 2013). Além disso, a producdo de aves em
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clima quente e fornecimento de alimentos oxidados piora o estresse oxidativo in vivo em

tecidos de frango (ZHANG et al,. 2011; ISMAIL et al., 2013).

2.4 Oxidaciao da racao de frangos de corte e sua possivel relacio com miopatias

As reagdes de oxidagdo podem ser influenciadas por fatores como calor, luz, tracos de
metais (cobre e ferro), composicdo dos acidos graxos, presengca de metaloproteinas e de
lipoxigenase, como descrito a seguir (ARAUJO, 2011).

Os 4acidos graxos oxidam mais rapidos quando livres do que na forma esterificada. A
velocidade da reagdo de oxidag@o depende do grau de insaturagdo na molécula de 4cido graxo.
Assim, quanto maior o grau de insatura¢do do éleo ou da gordura, maior serd a suscetibilidade
a oxidagdo. A solubilidade do oxigénio ¢ maior no oleo do que na dgua. Quando o oxigénio ¢
abundante, a velocidade de oxidacdo ¢ independente de sua concentragdo, mas em
concentra¢des muito baixas é aproximada mente proporcional & sua concentragio (ARAUJO,
2011).

A maioria das reagdes quimicas aumenta de velocidade com a elevagdo da
temperatura, portanto aceleram a peroxidagdo com a velocidade da reagdo. A refrigeracdo ou
congelamento ndo paralisam a oxidagdo devido a solubilidade do oxigénio em solu¢do aquosa
aumentar em baixa temperatura.

O ferro e cobre sdo eficientes promotores das reagdes de radicais livres, tragos de
metais s3o normalmente encontrados em alimentos (enddgenos: livres ou ligados) ou utilizado
nos equipamentos de processamento e armazenamento. Outro meio de oxidacdo ¢ a
fotoxidagdo de gorduras insaturadas, promovido essencialmente pela radiacdo UV em
presenga de sensibilizadores como a clorofila e a mioglobina.

A oxidacdo dos oleos e gorduras usadas na alimentagdo das aves ¢ uma reacdo em
cadeia realizada em trés estagios. Na fase de iniciagdo (Reag@o 01) ocorre a formagdo de
radicais ativos (R) do &cido graxo insaturado (RH) pela retirada, ou entrada, de um hidrogénio
do carbono na molécula do 4cido graxo (BURTON & TRABER, 1990; NAGAOKA et al.,
1992; POMPEU, 2014).

Reacdo 0. RH —- R +H
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Na fase de propagagdo (Reagdes 02 e 03), o radical ativo (R) reage rapidamente com o
oxigénio molecular para formar um radical peroxil (ROO), formado em cadeia e capaz de
atacar qualquer molécula lipidica poliinsaturada. Embora o radical peroxil inicial seja
transformado em um perdxido (ROOH), no processo ocorre a formagao de novo radical R,

que rapidamente se converte, pela Reacdo 02, em novo radical peroxil (ROO).

Reacgdo 02. R + O2 — ROO
Reac¢do 03. ROO + RH — ROOH + R

O processo propagativo continua e pode se tornar descontrolado, consumindo grande
quantidade de &cidos graxos poliinsaturados e produzindo uma quantidade correspondente de
peréxidos (ROOH). A reagdo cessa quando o radical peroxil (ROO) se combina com outro

radical peroxil, formando produtos inertes (Reagao 04).

Reacdo 04. ROOe + ROOe — ROOR + O2 (produtos inativos)

Na peroxidagdo, os valores de perdxido alcangam determinadas concentragdo e,
posteriormente, diminuem. Sua deterioragdo ¢ influenciada por diversos fatores, tornando
imprevisivel sua retencdo no 6leo ou na gordura ou sua conversdo em volateis. Nesse
processo a ligacdo oxigénio-oxigénio do perdxido se torna relativamente fraca, decompondo-
se mesmo em temperatura ambiente em diversos produtos intermedidrios e especificos para
cada tipo de &cido graxo envolvido na oxidacdo. Os peroxidos sdo inicialmente decompostos
em hidroxil (OH) e alcoxil (lipidio — O), o qual, posteriormente, forma aldeidos, cetonas,
acidos, ésteres, alcoois e hidrocarbonetos (oxidagdo secundaria) (Araujo, 2011).

Esse processo indesejavel deve ser prevenido pela interrup¢do da reagdo inicial
formadora de radicais. O alfa-tocoferol (a-TOH) pode interceptar os radicais peroxil mais
rapidamente, interrompendo a reacdo em cadeia. O a-TOH doa um atomo de H do fenol para
o radical, convertendo-o em perdxido (Reagdo 05). O radical tocoferil (a-TO) ¢
suficientemente estavel para que a reacdo em cadeia ndo continue, sendo removido do ciclo

pela reagdo com outro radical peroxil, formando produtos inativos e ndo-reativos (Reacao 06).

Reacdo 05. a-TOH + ROO — a-TO + ROOH
Reagdo 06. a-TO + ROO — Produtos inativos
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O oleo de visceras de aves ¢ uma importante fonte de energia na ragdo dos frangos de
corte, porém apresenta alta concentracdo de acidos graxos insaturados em sua composi¢do
(NRC, 1994), que sao facilmente oxidados. Este processo compromete a qualidade,
palatabilidade e eficiéncia de aproveitamento de varios nutrientes pelos animais (Engberg et
al., 1996).

Isso corre devido ao menor valor bioldgico do lipideo oxidado e grandes quantidades
de compostos de ranco, considerados toxicos e que podem prejudicar a absor¢do de outros
nutrientes, como as vitaminas lipossoliveis e alguns acidos graxos essenciais. Além disso, a
estabilidade oxidativa dos tecidos musculares é seriamente comprometida pelo consumo de
alimentos oxidados, uma vez que a presenca de radicais livres resultantes da ingestdo deste
alimento reduz a concentragdo de a-tocoferol presente nos tecidos (POMPEU, 2014).

Em decorréncia do consumo de alimentos com baixo valor nutricional devido a
oxidac¢do, principalmente da vitamina E e de certos acidos graxos, as aves podem apresentar
quadros de didtese exsudativa, distrofia muscular e necrose de tecidos (RACANICCI et al.,
2004).

O uso de 6leos de visceras nas ragdes tem permitido o aumento da produtividade,
devido ao seu baixo custo aliado a boa qualidade da matéria prima. No entanto, certos
aspectos inerentes deste produto, como tempo de armazenamento, umidade, calor, luz,
oxigénio e presenca de metais catalizadores de reacdo de oxidacdo como cobre, manganés e
ferro podem comprometer a qualidade do produto final. Além disso, essa peroxidagdo ¢
também facilitada pela quantidade de 4cidos graxos insaturados, representados pelo acido
oleico e linoleico devido sua estrutura quimica mais facilmente oxidavel (RACANICCI et al.,
2004).

A preocupagdo com a manutengdo da poténcia e qualidade nutritiva das vitaminas
apds o processamento da ragdo € crescente. Pois, como compostos biologicamente ativos, as
vitaminas sd3o sensiveis e instaveis a alteragdes fisico-quimicas quando submetidas a
condi¢des improprias, podendo haver interferéncia na composi¢do qualitativa e quantitativa

desses nutrientes durante o armazenamento ou inclusdo nas ragdes animais (POMPEU, 2014).

2.5 Vitaminas Lipossolaveis e Peroxidos
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As vitaminas sdo compostos quimicos usualmente ndo sintetizados pelas células
animais, mas sdo necessarias para a mantenga, o crescimento e a producdo. Ha 13 vitaminas
frequentemente listadas como necessdrias para as aves de produgdo, presentes nos alimentos
em quantidades variaveis e em diferentes combinacdes. Nem todo alimento contém todas
estas vitaminas, e alguns possuem maior quantidade de certas vitaminas do que outras. Como
compostos quimicos definidos, as vitaminas produzidas comercialmente sdo tdo valiosas
quanto as encontradas em alimentos naturais (North & Bell, 1990).

Sdo divididas em dois grupos, lipossoluveis e hidrossoliveis. As vitaminas
lipossoluveis sdao A, D, E e K. Estas contém apenas carbono, hidrogénio e oxigénio em sua
estrutura, e exigem a gordura corporal para o seu metabolismo. Estdo presentes nas plantas
como provitaminas que sdo rapidamente convertidas na forma ativa no organismo das aves.
Sdo facilmente estocadas nos adipocitos e em alguns orgdos e seu excesso ¢ excretado nas
fezes. Somente a vitamina K ¢ sintetizada no trato intestinal das aves (North & Bell, 1990,
Butolo, 2002).

A vitamina K ¢ lipossoluvel e engloba uma série de substancias que apresentam
caracteristicas anti-hemorragicas, ditas quinonas. A coagulacdo do sangue ¢ um processo
complexo e essa vitamina ndo participa diretamente do processo de coagulacdo, mas &
imprescindivel na biossintese da protrombina (Fator II), proconvertina (Fator VII), fator
Stuart (Fator X) e do fator de Christmas (fator 1X), responsavel pela coagulacido sanguinea
(MACARI et al, 2002) (FARIA et al., 2009).

E denominada de vitamina anti-hemorrdgica porque sua fungio principal é de
participar da sintese do Fator II. Os sinais clinicos mais evidentes na deficiéncia de vitamina
K s3o queda da coagulagdo sanguinea, diminui¢do dos niveis do Fator II e aparecimento de
hemorragias na musculatura do peito ao abate, depreciando a carcaga (ANDREATTI FILHO,
2006).

A coagulag@o ¢ um mecanismo importante, pois evita a perda de sangue por ocasido
da hemorragia. Ela implica na formagdo de codgulo que nada mais ¢ do que a transformagao
de uma proteina solivel, o fibrinogénio, em proteina insoluvel, a fibrina. A deficiéncia de
vitamina K impede a coagulacdo e pode ocasionar a sindrome hemorragica, caracterizada por
hemorragias subcutaneas e musculares. Essa vitamina pode ser de origem vegetal
(filoquinonas K1), de fermentagdo microbiana (menaquinona K2) e sintética (menadiona K3)

(MACARI et al, 2002).
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A peroxidacao das ragdes das aves pode inativar essa vitamina € como consequéncia
desenvolver sindromes hemorragicas no musculo do peito das aves podendo estar relacionada
com casos WB e WS.

Existem oito formas naturais de vitamina E que podem ser classificadas em dois
grupos segundo a cadeia lateral da molécula, saturada ou insaturada. As quatro saturadas sdo
alfa, beta, gama e delta tocoferois. Destas, a forma alfa ¢ a de maior atividade bioldgica e a
mais difundida. A atividade das formas beta, gama e delta sdo aproximadamente 56, 16 e
0,5% da forma alfa, respectivamente. As formas insaturadas denominam-se alfa, beta, gama e
delta tocotrienois. (McDonald et al., 1988).

A vitamina E € essencial para a integridade reprodutiva, muscular, circulatdria,
nervosa e imunoldgica dos animais (LESHCHINSKY & KLASING, 2001). Nos tecidos
implica em algumas funcdes basicas do mecanismo celular e possui papel protetor intracelular
antioxidante, prevenindo as oxidag¢des das gorduras insaturadas ou de outras substancias
sensiveis ao oxigénio como as vitaminas A e C.

Os lipidios sdo constituidos por uma mistura de tri, di e monoacilglicerdis, acidos
graxos livres, glicolipidios, fosfolipidios, esterdis e outras substancias. A maior parte destes
constituintes ¢ oxidado pelos radicais livres. Os radicais livres de maior importdncia nos
sistemas aerobios sdo os radicais oxigénio e os acidos graxos insaturados sdo as estruturas
mais susceptiveis ao processo oxidativo (ARAUJO, 2011).

A oxidacgdo lipidica provoca mudangas que vao alterar ndo sé a qualidade nutricional,
devido a degradagdo das vitaminas lipossoltiveis e dos acidos graxos essenciais, mas também
a integridade e seguranca dos alimentos, pela formag¢do de compostos tdxicos (KUBOW,
1993).

Também causa perda dos valores nutricionais e sensoriais, bem como a formagao de
compostos potencialmente tdxicos, que comprometem a qualidade da carne e reduzem sua
vida util. Um desses produtos ¢ o malondialdeido, considerado indicador de rancidez
oxidativa. Além disso, a oxidag¢do dos niveis de 4cidos graxos poliinsaturados provoca
anormalidades funcionais e alteragdes patologicas (FREEMAN & CRAPO, 1982).

Para prevenir a oxidacdo lipidica sdo necessarios antioxidantes, moléculas capazes
mesmo em concentragdes mais baixas do que o substrato oxidavel, de retardar ou prevenir a
oxidagdo. E importante que os antioxidantes tenham uma estrutura quimica que ao atuar sobre
o radical livre mantenha estdvel sua propria estrutura (Adams, 1999). Do ponto de vista

bioldgico Jorddo Jr. et al., (1998) definiram os antioxidantes como aqueles compostos que
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protegem os sistemas biologicos contra os efeitos deletérios dos processos ou das reagdes que
levam a oxidagdo de macromoléculas ou estruturas celulares.

Os tocoferdis sdo os principais antioxidantes naturais, compostos fenolicos que
promovem a remog¢do ou inativacdo dos radicais livres através da doacdo de atomos de
hidrogénio a estas moléculas, interrompendo a reacdo em cadeia (Ramalho & Jorge, 2006).

A acdo antioxidante da vitamina E na neutraliza¢do de radicais livres tem sua agao nos
glébulos vermelhos, protegendo contra agentes hemoliticos, garantindo a integridade dos
vasos sanguineos e a estabilidade dos eritrcitos. E o tmnico antioxidante que, uma vez
absorvido, se deposita nos tecidos na forma de tocoferois. Esté relacionado diretamente com o
selénio que tem como componente a glutationa peroxidase e atua no citosol destruindo
peroxidos. A peroxidacdo dos lipideos tem seu inicio ao nivel das membranas, mas os lipideos
da membrana sdo protegidos contra o ataque oxidativo através da vitamina E (alfa-tocoferol)
(MACARI et al., 2002) (FILHO ANDREATTI, 2006).

O alfa-tocoferol é o representante mais importante do grupo de compostos com
atividade de vitamina E, por apresentar maior atividade bioldgica, indice de absorgio
intestinal e deposicdo nos tecidos, além de menor excre¢do fecal e oxidacdo mais lenta
quando comparado as demais formas encontradas (RICE & KENNEDY, 1998).

A suplementacdo de vitamina E na dieta das aves aumenta a concentracdo desta na
musculatura trazendo, dentre outros beneficios, o aumento da vida 1til da carne de frango
(GRAU et al., 2001). Segundo Flachowsky ef al. (2002), uma das razdes para se fornecer
altos niveis de vitamina E para os animais seria aumentar os teores desta nos alimentos de
origem animal a fim de melhorar a ingestao de vitamina E do homem.

Os niveis atuais de suplementagdo de vitamina E recomendados comercialmente
apresentam uma grande variagdo, gerando o questionamento de qual seria o nivel ideal desta
vitamina na racao.

A deficiéncia da vitamina E em aves ¢ responsavel pela didtese exsudativa podendo
ser observados transtornos circulatorios como hemorragias e congestdo no tecido celular
subcutaneo na regido abaixo da asa, peito, regido abdominal e musculos da pata. Ao separar a
pele pode ser verificado um liquido viscoso de aspecto gelatinoso e de cor verde azulada. A
cor se deve a hemorragias, lise de eritrocitos e liberagdo de pigmentos de células vermelhas
do sangue (BERCHIERI JUNIOR, ef a/; 2009) (MACARI et al., 2002).

Outro problema observado ¢ a distrofia muscular. Para sua ocorréncia € necessario que
as dietas sejam pobres em cisteina e vitamina E e, devido a distrofia, provavelmente a

vitamina estd ligada a sintese de uma proteina que atua na formag@o do tecido muscular. A
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massa muscular apresenta aumento da temperatura com aspecto rigido e essas alteracdes
distroficas ocorrem preferencialmente em musculos de grande atividade metabdlica como o
musculo do peito, podendo ocorrer formagdo de estrias brancas (tecido conjuntivo) entre as
fibras musculares vermelhas, com os musculos aumentados de tamanho e hemorragicos
(MACARI et al., 2002). Como a peroxidagdo causa a degradagdo das vitaminas lipossoluveis
e lipidios e aminoacidos ¢ possivel que o processo oxidativo destrua a vitamina E como
também a cisteina, desenvolvendo as estrias brandas que podem ter relagdo com WS e WB.

A peroxidacdo dos dleos e gorduras no alimento das aves pode ocorrer por diversos
motivos como calor, umidade, presenca de enzimas, metais, micro-organismos € composi¢ao
dos acidos graxos como ja citado. No entanto para o desenvolvimento desta pesquisa, optou-
se pela utilizagdo de cloreto férrico para desencadear um processo de oxidacdo controlada em
ragdes para frangos de corte.

Este produto quimico ¢ utilizado no tratamento de efluentes de matadouros frigorificos,
mas se utilizado de forma equivocada pode causar uma contaminagio cruzada na produ¢ao do
oleo de viscera e farinhas, que ¢ desenvolvido a partir do aproveitamento do efluente. Essa

possibilidade de contaminacdo ¢ demonstrada nos itens 2.5 e 2.6.

2.6 Efluentes de abatedouros de aves

A 4agua proveniente do efluente das linhas de evisceracdo, sangria e higienizagdo
contém uma grande carga de material organico. O tratamento deste grupo realiza-se com uma
etapa inicial de gradeamento em peneira rotativa, onde ocorre a retencdo dos materiais
solidos. Apos o gradeamento o efluente ¢ levado aos tanques de equalizagdo que tém por
objetivo realizar a homogeneizacao e regular as vazdes para melhorar a eficiéncia do préximo
tratamento.

Na proxima etapa o efluente € enviado ao equipamento denominado flotador, onde sdo
realizadas, caso necessario, correcdo do pH, agente coagulante e polimeros que potencializam
o processo de separacdo de proteinas e gorduras. Apds o uso desses produtos quimicos ocorre
a injecdo de microbolhas de ar que auxiliam na flotacdo com objetivo de agrupar particulas de
gordura e material organico suspenso em “flocos”, elevando-os a superficie da agua. Este
processo ocorre também de forma natural devido a densidade deste ser menor que a da agua.

O sobrenadante ¢ retirado da superficie da dgua e encaminhado para tanques onde
seguird para o processo seguinte, enquanto a dgua ¢ enviada as lagoas de tratamento. Apos a

separac¢do o lodo umido, como ¢ denominado o material proveniente do flotador, ¢ aquecido a
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90°C e enviado a equipamento de separagdo chamado Tridecanter, que permite separar o lodo
em trés fases (UNFRIED &YOSHI, 2012):

a) Oleo de visceras: matéria prima para fabrica¢io de ragdes pet ou mesmo ragio de aves,
retornando ao processo;

b) Agua: porcdo liquida que também seguiré para as lagoas de tratamento;

¢) Lodo: por¢do solida contendo alta umidade (60%), ainda com caracteristicas potenciais
para ser utilizada como combustivel. Este material ainda passard por processo térmico para
secagem e reducdo da umidade em 13%, permitindo sua utilizacdo como combustivel para
queima nas caldeiras.

Na avicultura industrial, o 6leo de visceras ¢ incorporado na dieta das aves
objetivando, principalmente, fornecer energia e 4cidos graxos essenciais, aumentar a
conversdo alimentar e a palatabilidade das racdes e facilitar a absor¢do das vitaminas
lipossoluveis. Porém, existe uma alta concentracdo de acidos graxos insaturados em sua
composi¢do, facilmente oxidados, o que pode comprometer sua qualidade, palatabilidade e
eficiéncia de aproveitamento de varios nutrientes pelos animais, inclusive minerais e

vitaminas (RACANICCI et al., 2008).

Figura 12: Fluxograma de Tratamento de Efluentes
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Efluente Bruto
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Lagoade Polimento Tridecanter > .
14 . Agua Oleo
\I, \I, Lodo
Corporeceptor Depésitode Lodo

)

Secador de Lodo

Caldeira

Fonte: UNFRIED eYOSHI, 2012

Preconiza-se que os efluentes sejam tratados com a finalidade de reduzir a sua
carga poluente a niveis compativeis com a legislacio ambiental vigente (Brasil, 2011).
Realizar esse tratamento primario com coagulante ¢ fundamental devido ao mesmo ser
responsavel pela eliminagdo de grande parte da carga poluidora do despejo e de seu
condicionamento para as etapas posteriores (SCHOENHALS et al, 2006).

No processo de tratamento fisico-quimico dos efluentes, por meio de agentes
coagulantes e subsequente processo de flotagdo, é possivel a separagdo da fragdo orgénica do
efluente na forma flotada, que consiste em um composto de aspecto pastoso denominado lodo
umido, sendo o mesmo constituido principalmente por proteinas e lipidios (AGUILAR et al.,
2002).

Os termos coagulacdo e floculagdo sdo utilizados para demostrar o processo integral
de aglomeracdo de particulas. Mas pode se dizer que a coagulagdo é o meio no qual o agente
coagulante ¢ adicionado a agua, reduzindo as forcas que tendem a manter separadas as

particulas em suspensdo. A floculagdo é a aglomeracdo dessas particulas por meio de
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transporte de fluido, de modo a formar particulas maiores que possam sedimentar (RICHTER
¢ AZEVEDO NETTO, 1991).

A determina¢do de forma analitica da dosagem de coagulante e do auxiliar da
coagulacdo ¢ essencial para o tratamento do efluente, o que ¢ dificultado pelo fato de existir
uma complexa inter-relagdo entre o coagulante quimico e os varios elementos existentes nos
efluentes a serem tratados, como pH, temperatura, intensidade e duracdo da mistura. Para
fazer esse controle sdo necessarios equipamentos como jar-test, utilizados para que se obtenha
a dosagem ideal dos coagulantes para uma determinada intensidade e duracdo de mistura
(SCHOENHALS et al., 2006)

Os coagulantes mais utilizados no processo de tratamento dos efluentes sdo os
inorganicos como sulfato de aluminio, cloreto férrico e sulfato férrico (SCHOENHALS et al.,
2006).

O cloreto férrico é produzido principalmente pela reagdo quente do acido cloridrico
concentrado com o minério de ferro hematita, seguido de resfriamento e filtragdo. A utilizagdo
deste coagulante reduz cor, turbidez, quantidade de sdlidos suspensos ¢ DBO, além de
diminuir odores fétidos e eliminar fosfatos (MAGNAN, 2010). Entretanto, quando o cloreto
férrico € adicionado em excesso ao meio, parte ndo participa da reagdo de coagulacdo, ficando
em solug@o e aumentando os parametros de cor e turbidez.

A presencga do ferro pode causar uma colorag@o amarelada e turva ao efluente dependendo
dos niveis de concentracdo (MAGAGNIN, 2012). Com isso, o residuo deste produto quimico
pode ser acumulado no dleo de visceras extraido a partir do efluente, que ¢ adicionado na
composicdo da ragdo das aves.

Este residuo pode estar envolvido no processo de peroxidagdo das ragdes, destruindo
nutrientes essenciais para o desenvolvimento das aves e dessa forma contribuindo para o
surgimento de distarbios hemorrdgicos e distrofias musculares, relacionadas com as miopatias

de origem ainda desconhecida.

2.7 Efeitos do processo oxidativo

Na avicultura de corte tém sido utilizados subprodutos avicolas de alto valor
energético na produgdo de ragdes para alimentacdo das aves com finalidade de melhorar o
rendimento, especialmente farinhas de penas e visceras, além do 6leo de visceras. A grande

vantagem do uso destes produtos ¢ o baixo custo aliado a boa qualidade da matéria prima
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inicial. No entanto, certos aspectos inerentes ao processamento € armazenamento podem
causar o aceleramento da oxidagdo (RACANICCI AMC, 2004).

O consumo de alimento oxidado representa riscos para saude, tanto para humanos
como para animais. Os humanos normalmente evitam o consumo de gorduras oxidadas em
funcdo do odor e rango, mas os animais muitas vezes ndo possuem o mesmo privilégio,
devido a produgdo intensiva (ADAMS, 1999).

A ingestdo de radicais livres provenientes da gordura oxidada presente nos alimentos
pode resultar em redugdo da concentragdo de a-tocoferol dos tecidos e nas membranas
celulares, resultado do seu uso na prote¢do das membranas frente ao ataque de radicais livres
originados da gordura consumida. A presenca de 6leo oxidado na ragdo de frangos de corte
torna os lipideos da membrana celular muito mais suscetiveis a peroxidagio (ROBEY &
Shemer, 1994).

A selecao genética para ganho de musculos de peito magros, grandes € com taxas de
crescimento rapido fez com que as aves domésticas como frangos fossem particularmente
susceptiveis ao estresse oxidativo (SIHVO et al., 2013). Além disso, a producdo de aves em
clima quente ¢ fornecimento de alimentos oxidados piora o estresse oxidativo in vivo em
tecidos de frango (ZHANG et al,. 2011; ISMAIL et al., 2013).

A unido dos fatores citados anterioriormente pode ser responsavel por desencadear as
miopatias WB e WS, visto que existe a possibilidade da peroxi¢do do musculo peitoral ser
causada tanto pelo consumo frequente do alimento oxidado.

A maioria dos produtos finais da oxidagdo, como aldeidos e cetonas, devido ao seu
baixo peso molecular, sdo facilmente absorvidos e levados da corrente sanguinea até os
tecidos, onde promovem a oxidacdo in vivo (RACANICCI AMC, 2004).

A formagdo de uma elevada quantidade de peroxidos na racdo das aves, seja por
contaminagdo cruzada com o cloreto férrico, calor, umidade, presenca de enzimas ou de
outros metais, pode causar a inativagdo de minerais, vitaminas lipossoluveis, aminoacidos e
lipidios, prejudicando assim a absor¢do desses nutrientes pelo organismo. Sendo assim a
estabilidade oxidativa dos tecidos musculares é seriamente comprometida pelo consumo desse
tipo de ragdo, uma vez que a presenga de radicais livres resultantes da ingestdo deste alimento
reduz a concentragdo de o-tocoferol presente nos tecidos, que consequentemente podem
desenvolver distarbios circulatérios e hemorragicos, didtese exsudativa, distrofia muscular e
necrose na regido do peito do frango, possivelmente correlacionada com as miopatias citadas

na presente pesquisa.
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3 MATERIAL E METODOS

3.1 Local do experimento e das analises

O projeto desenvolvido foi previamente aprovado pela Comissdo de Etica no Uso de
Animais (CEUA) da Universidade de Passo Fundo, sob registro CEUA N° 016/2015.

O experimento foi realizado em um avidrio no municipio de Passo Fundo - RS,
integrado de uma empresa avicola da regido que forneceu as aves, a ragdo e a assisténcia
técnica necessarias a criagdo dos frangos de corte. O avidrio € equipado com nebulizadores,
caldeira a lenha para aquecimento, comedouros automaticos, bebedouros do tipo nipple, tela
anti-passaros e sistema de cortinas manuais com capacidade para alojamento de até 25.100
frangos de corte. O experimento ocorreu mediante autorizagdo prévia da empresa integradora,
simultaneamente a uma criagdo rotineira e foi realizado nos meses de junho a julho de 2016
(Experimento 1) e entre agosto a outubro do mesmo ano (Experimento 2). A ragdo
convencional dos frangos de corte foi adicionada de cloreto férrico visando desenvolver uma
peroxidacdo controlada.

As andlises para avaliar o indice de peroxido nas ragdes foram realizadas
semanalmente no Centro de Pesquisa em Alimentacdo (CEPA) da Universidade de Passo
Fundo.

As aves do Experimento 1 (Exp 1) foram alimentadas com ragdo adicionada de
diferentes concentragdes de cloreto férrico do 13° dia até o o 42° dia de vida e as aves do
Experimento 2 (Exp 2) do 10° ao 49° dia de vida. Apds esse periodo os frangos foram
abatidos em frigorifico sob Inspe¢do Federal, também no municipio de Passo Fundo - RS.
Todo o material obtido no abate foi manipulado e analisado no proprio frigorifico pelo

responsavel.
3.2. Avaliac¢ao do indice de peroxidos
Para verificar a capacidade do cloreto férrico em desenvolver a oxidagdo do alimento

foi encaminhadas amostras para o Centro de Pesquisa em Alimentagdo (CEPA) da

Universidade de Passo Fundo para avaliar a a¢do do cloreto férrico apds cinco dias de
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inoculag@o na ragdo com oito concentragdes de cloreto férrico (0, 1, 2, 4, 6, 8, 10 e 12 mL
cloreto férrico/Kg/ragio).

A partir dos resultados se definiu a utilizagdo das concentragdes de 0, 1, 4 ¢ 8§ mL
cloreto férrico/Kg/ragao para o Experimentol e 0, 4, 8, 12 mL de cloreto férrico/Kg/ragao
para Experimento 2, as concentra¢des citadas foram realizadas com objetivo de adiquirir

indices de peroxidos proximos da rotina da avicultura industrial.

3.3. Delineamento experimental

Em cada experimento foram utilizados 240 pintos de corte machos da linhagem Cobb
Slow, que chegaram ao local de criagdo com um dia de vida e foram mantidos até a data de
abate. Os pintos foram vacinados “in ovo” no incubatério de origem para Bronquite
Infecciosa, Doenca de Marek e Doenga de Gumboro.

Agua e ragdo foram oferecidas a vontade e as leituras de temperatura maximas e minimas
registradas diariamente. Também foram avaliadas as varidveis taxa de mortalidade, ganho do
peso, peso final e conversao alimentar dos lotes.

Os pintos foram alojados em galpdo experimental convencional dividido em 16 boxes
idénticos com 1,5 m? de largura e 1 m? de comprimento e quatro repeticdes experimentais
com 15 aves cada um. Foram utilizados bebedouros tipo nippel para hidratacdo e comedouros
tubulares para fornecimento da racdo em todos os boxes até o periodo final de criagdo.
Durante o periodo de criagcdo foram disponibilizados trés tipos de racdes conforme as fases de
cria¢do, ou seja: inicial (1 a 21 dias); crescimento I (22 a 37 dias de idade) e crescimento 1I
(38 a 42 dias de idade).

As aves foram expostas ao cloreto férrico a partir do 13° dia de vida no Experimento 1
e 10° no Experimento 2, com diferentes concentracdes de cloreto férrico nas ragdes, sendo:
Experimento 1:

- Grupo 1: Controle, sem acréscimo de cloreto férrico;

- Grupo 2: Concentragdo de 1 mL de cloreto férrico/Kg/racgio;
- Grupo 3: 4 mL/Kg/ragao;

- Grupo 4: 8 mL/Kg/ragao.

Experimento 2:
- Grupo 1: Controle, sem acréscimo de cloreto férrico

- Grupo 2: Concentragio de 4 mL de cloreto férrico/Kg/racio;
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- Grupo 3: 8 ml/Kg/racdo;
- Grupo 4: 12 ml/Kg/ragdo.

As inoculagdes do cloreto férrico nas ra¢des foram realizadas cinco dias antes de seu
fornecimento, sendo esse procedimento repetido cinco a seis vezes em cada experimento com
lotes de ragdo diferentes em cada inoculagéo.

Do sexto ao sétimo dia pos inoculag@o coletou-se amostras dessa ragdo e encaminhou-

se ao CEPA/UPF para avaliacdo do indice de perdxido.

3.3.1 Andlises fisico-quimicas das Ragoes.

Para as andlises fisico-quimicas do indice de perdxido utilizou-se como referéncia o
Manual de Métodos Fisico-quimicos para Analise de Alimentos do Instituto Adolfo Lutz
(2008 p. 1020). Essas andlises foram realizadas durante os meses de junho a outubro de 2016

e avaliadas 51 amostras.

3.3.2 Teste de Kreis

O teste de Kreis ¢ um teste complementar utilizado apenas no Experimento 2 para
avaliar a rancidez do alimento que pode causar alteracdo de odor e sabor dos 6leos e gorduras,
provocada pela acdo do ar (rancidez oxidativa) ou de micro-organismos (rancidez

cetonica)(ODAIR ZENEBON et al., 2008).

3.3.3 Indice de peréxidos

Devido sua agdo fortemente oxidante, os peroxidos organicos formados no inicio da
rancificacdo atuam no iodeto de potassio, liberando iodo que serd titulado com tiossulfato de

sodio, em presenga do amido como indicador. (ODAIR ZENEBON et al., 2008)
3.3.4 Transporte das aves para o frigorifico.
O transporte dos animais nos dois experimentos foi realizado aproximadamente nove

horas da manha, sendo que os mesmos passaram por jejum e dieta hidrica de oito horas até o

momento do abate.
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As aves foram identificadas individualmente com lacres numerados na regido da tibia
no dia anterior a realizacdo do transporte das aves. Uma segunda marcacdo com fitas
amarradas nas caixas foi feita no momento do transporte para identificar as aves do

experimento.

3.3.5 Avaliacdo zootécnica.

Foram realizadas avaliagdes dos lotes em relagdo a média do rendimento do peso final,
ganho de peso, consumo de ragdo e indice de conversdo alimentar com a finalidade de
verificar sua relacdo com os casos de miopatias.

Sendo assim, para obter os valores dos rendimentos zootécnicos os pintinhos do
primeiro e segundo experimento foram pesados aos treze e dez dias de vida respectivamente
antes de serem alojados nos seus respectivos boxes, os mesmos foram pesados também um
dia antes do abate, além disso, foi obtido o peso individual das ra¢cdes ndo consumidas para

cada tratamento realizado.

3.3.6 Inspe¢do sanitaria das aves abatidas

Os frangos de corte dos experimentos foram abatidos em um frigorifico sob Inspecdo
Federal, onde foram avaliadas a ocorréncia das miopatias citadas na revisdo bibliografica. Ao
chegar no frigorifico os lotes eram identificados pelas fitas amarradas as caixas, sendo
imediatamente separados dos demais e alojados em uma area reservada da recepcdo até a
autorizagdo da Inspecao Federal para o abate.

Para facilitar o fluxo de inspe¢do 16 aves a cada quinze minutos foram penduradas na
ndria. As carcacas eram retiradas da linha de inspe¢@o pelos auxiliares do SIF e encaminhadas
para o Departamento de Inspecdo Final (DIF), onde foram realizados cortes preliminares para
realizacdo da inspecdo e apds conduzidas para uma mesa exclusiva para realizagdo da

inspecao pelo responsavel da pesquisa.
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4 RESULTADOS E DISCUSSAO

Para verificar a capacidade de peroxidagdo do cloreto férrico nas racdes foi realizada
uma avaliacdo com diversas concentragdes do produto quimico no alimento demostrado na

Tabela 1, onde pode ser observado a acdo desse produto na oxidac¢do do alimento.

Tabela 1 - Indice de peréxido em ragio de frangos de corte apds cinco dias de inoculagdo do

cloreto férrico. (Tolerancia para presenca de perdxido em ragdes de crescimento e finais: 3

meq/kg).

Tratamento das racoes Indice de Peréxido

Racdo sem adicao de CF IP: 3.420 meq/kg
1 mL CF/Kg/ragao IP: 10.571 meq/kg
2mL CF/Kg/ragdo IP: 15.781 meq/kg
4mL CF/Kg/ragdo IP: 23.339 meq/kg
6mL CF/Kg/ragao IP: 32.485 meq/kg
8mL CF/Kg/ragao IP: 41,071 meq/kg
10 mL CF/Kg/ragao IP: 43.161 meq/kg
12 mL CF/Kg/ragao IP: 49.083 meq/kg

* CF = Cloreto Férrico; IP: Indice de peréxido; meq: miliequivalente.

A partir dos resultados da Tabela 1 identifica-se que houve um aumento progressivo
da producdo de peroxido a medida que se elevou a concentragdo de cloreto férrico,
demostrando assim sua eficiencia no processo de oxidacao da ragdo.

Em todas as andlises realizadas ndo foi possivel observar a ocorréncia da queda em
meliequivalente do peréxido, ou seja, ndo houve sua degradacdo do mesmo, sendo assim o
seu resultado semelhante aos indices de perdxidos encontrados na rotida avicultura industrial.

No Experimento 1, dos 240 animais abatidos, 180 foram inspecionados devido ao
rompimento dos lacres durante o processamento. Desse total, 89 (49,4%) apresentaram
miopatias e destas, 61 (68,53%) tratavam-se de WS, 9 (10,11%) de WB, 18 (20,22%)
apresentaram ambas as lesdes em uma mesma carcaca ¢ uma (1,12%) apresentou WS, WB e

MPP simultaneamente.
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Esses resultados reforcam a tese de que essas lesdes tratam-se de uma mesma
patologia onde WS se desenvolve na fase inicial e WB no quadro mais avancado, visto que
algumas amostras apresentaram essas duas lesdes.

Além das lesdes citadas verificou-se uma amostra com MPP, mas ndo ¢ possivel
afirmar que o consumo frequente de ragdo com indice elevado de perdxido esteja relacionado
com essa ultima miopatia.

A ocorréncia dessas miopatias ¢ apresentada na Tabela 2. Observou-se que o
tratamento Controle apresentou 13 (32%) de miopatias, enquanto que o lote onde foi
adicionada uma maior concentra¢do de CF apresentou 26 (57,77%), indicando que existe uma
possivel relacdo entre a peroxidagdo do alimento e o desenvolvimento de miopatias, no
entanto quando aplico o teste estatistico ANOVA, ndo foi possivel observar diferenca
estatistica significante, visto que o tratamento realizado com 1 ml de CF/kg de ra¢do também
apresentou um elevado indice de peroxido.

Apesar do consumo da racdo oxidada ter acdo no desenvolvimento de miopatias,

outras variaveis além dos perdxidos também interviram nos resultados.

Tabela 2 - Prevaléncia de miopatias detectadas na inspecdo post-mortem no Experimento 1.

Tratamento Presenca de Auséncia de Miopatia Total
Miopatias
Controle 13 (32%) 27 (67,5%) 40 (100%)
1 ml de CF/Kg 27 (56,25%) 21 (43,75%) 48 (100%)
4 ml de CF/Kg 23 (48,93%) 24 (51,06%) 47 (100%)
8 ml de CF/Kg 26 (57, 77%) 19 (42,22%) 45 (100%)

Grupol: Controle; Grupo 2: 1 ml de CF/Kg; Grupo 3: 4 ml de CF/Kg; Grupo 4: 8 ml de
CF/Kg.

No Experimento 2, dentre as 240 aves alojadas, quatro morreram durante o
experimento e 22 lacres foram rompidos no abate, sendo inspecionadas 214 carcagas, onde
identificou-se miopatias em 137 (64%). Destas, 16 (7,47%) foram WB, 26 (12,14%) WS, 95
(44,39%) apresentaram as duas lesdes simultaneamente e 77 (35,98%) estavam livres de
miopatias.

O indice de carcacas com WS e WB (44,39%) indicam o mesmo entendimento das
pesquisas realizadas por SIHVO, et al., (2014) e ABASHT et al. ( 2016) ao citar que essas

duas lesdes tratam-se de uma mesma patologia. Para estes autores a WS estd muitas vezes
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presente em musculos afetados por WB, e os frangos afetados por esta lesdo tem algum grau
de WS.

A confirmag¢do da presenca de metabolitos oriundos da oxidagdo nos musculos
afetados por ¢ WB e WS pelos pesquisadores supra citados mostram que fatores do
crescimento acelerado afetam o desenvolvimento vascular e muscular, consequentemente
gerando peroxidos e radicais livres nos musculos afetados. E possivel que a formagdo de
perdxidos e radicais livres na ragdo sejam um fator adicional que acelera a ocorréncia dessas
lesoes.

No Quadro 3 observa-se a ocorréncia de miopatias Experimento 2, que se mostrou
mais elevada em relagdo ao Experimento 1. No tratamento controle esse nimero correspondeu
a 28 (54,9%), porcentagem elevada a medida que aumentaram as concentracdes de CF,
chegando a 41 (70,68%) no tratamento com 12 mL de CF/Kg/Rag¢ao apresentando diferenca
estatista significante para o teste ANOVA.

Estes resultados podem ser atribuidos ao maior tempo de consumo dessa ragido, com
indices elevados de peroxidos em relacdo ao Experimento 1, e sdo condizentes com a hipdtese
desta pesquisa, visto que a ocorréncia destas lesdes foram acompanhadas pelo aumento do CF
na ragdo.

Neste sentido, Soglia ef al., (2016) demonstram que a nutri¢do pode ser um dos
responsaveis pelo aumento da incidéncia de WB e WS, como pode ser inferido na Tabela 3,

referente ao Experimento 2.

Tabela 3 - Prevaléncia de miopatias detectadas na inspec@o post-mortem no Experimento 2.

Tratamento Carcagas com Carcagcas livres de Total
miopatias miopatias

Controle 28 (54,9%) 23(45,09%) 51 (100%)

4ml de 33(60%) 22(40%) 55 (100%)
CF/Kg/Ragao

8 ml de 35(70%) 15(30%) 50 (100%)
CF/Kg/Ragao

12 ml de 41(70,68%) 17(29,31%) 58 (100%)
CF/Kg/Ragao

_Grupol: Controle; Grupo 2: 4ml de CF/Kg; Grupo 3: 8 ml de CF/Kg; Grupo 4: 12 ml de
CF/Kg.
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No Experimento 2, o nimero de amostras sem miopatias correspondeu a 77 (35,98%)
das 214 (100%) carcagas estudadas, revelando a possibilidade da relagdo do consumo de
racdo com presenga de perdxido no desenvolvimento desses disturbios musculares, pois a
medida que a concentrag¢do do cloreto foi elevada a porcentagem de carcacgas livres das lesdes
estudadas diminuiram.

Outro dado importante ¢ o aumento progressivo do numero de miopatias conforme a
elevacdo da concentracdo de cloreto férrico, que passou de 54,9% para 70,68% do lote
Controle ao tratamento com 12 ml de CF/Kg/Ragao, respectivamente.

No presente trabalho observou-se essa relagcdo, onde o Experimento 1 mostrou menor
ocorréncia de miopatias (32%) quando comparado ao Experimento 2 (54,9%). Essa diferenca
de valores pode ser devido ao tempo de vida mais prolongado dos animais do Experimento 2,
que consumiram maior volume de ragdo e consequentemente maior quantidade peroxidos,
bem como alto rendimento de peso final.

Com o resultado dos dois experimento pode-se dizer que a nutri¢do ¢ um fator
importante no desenvolvimento dessas patologias emergentes, mas ndo ¢ uma causa isolada ja
que possivelmente o desenvolvimento muscular e o ganho de peso acelerado dessas aves
tenha relagdo com as miopatias.

Neste contexto, um experimento realizado por Sihvo et al., (2016) com 240 frangos de
corte machos aos 10, 18, 24, 35, 38 e 42 dias e avaliados para WB, foi possivel observar os
primeiros casos dessa patologia aos 18 dias de vida, com uma ligeira lesdo focal. No entanto,
nas faixas etdrias subsequentes, a ocorréncia de WB variou entre 48% e 73% e a lesdes foram
em geral difusas e marcadamente mais endurecidas, sendo que a alteracdo WS e WB muitas
vezes coexistiram.

Como citado anteriormente, com o aumento da idade a ocorréncia da WB também se
eleva. Fatores como maior peso final ao abate e consumo de racdo com perdxido por um
periodo mais prolongado podem ter contribuido para o surgimento de novos casos. Este
resultado assemelha-se aos obtidos na presente pesquisa, onde no Experimento 1, com as aves
abatidas aos 42 dias de vida, houve uma menor porcentagem de miopatias no lote controle e
para os lotes onde foram adicionados 4 e 8 ml de CF/Kg/ragdo , inferior ao Experimento 2,
quando as aves foram abatidas com 49 dias de vida, possivelmente devido ao peso ao abate e
maior tempo de consumo de racdo adicionado de CF.

No Experimento 1, em ordem crescente, as lesdes mais encontradas foram WB,
WB+WS e WS, mostrando que provavelmente a maioria das carcagas apresentava-se na fase

inicial do desenvolvimento da miopatia, visto que a WS seria a fase aguda e WB o quadro



52

mais avanc¢ado destas miopatias. Também foi observada diferenca estatistica pelo teste de
turkey entre a lesio WB+WS+MPP com relagdo a WB e WB+WS (p > 0,05), possivelmente
porque apenas um caso de MPP foi detectado em uma amostra que também apresentou WB e
WS e a MPP, esta ¢ relacionado ao bater de asa excessiva que pode lesionar o musculo
supracoracdide.

Aves alimentadas por periodos mais prologados com rac¢do adicionada de teores de
peroxidos elevados tendem a mostrar maior nimero de casos WB, o que foi verificado no
Experimento 2, onde as amostras afetadas por essa alteracdo apresentaram numero elevado de
casos de lesdes WS+WB. Um fato interessante a ser destacado ¢ que a lesio WB + WS se
apresentou de forma mais prevalente em todos os tratamentos.

Neste experimento, a WB isoladamente foi a alteracio menos encontrada, mas que
apresentou maior gravidade em relacdo a hipertrofia dos musculos e alteracdes
macroscopicas, talvez porque inicialmente ocorra o desenvolvimento de WS, em seguida uma
fase de transicdo com WS e WB e, no estado mais avangado apenas, WB com acentuadas
alteragcdes musculares.

E importante destacar que em caso de lesdes moderadas ou discretas essas alteracdes
podem facilmente ser interpretadas como musculos peitorais normais em matadouros
comerciais (CRUZ et al., 2016). No presente trabalho ndo se avaliou estatisticamente o grau
das lesdes, mas ¢ possivel que comprometam a expectativa do consumidor final sobre a
qualidade do produto, devido as alteragcdes sensoriais do alimento.

A acdo do estresse oxidativo como um possivel agente desencadeador de miopatias
nos frangos de corte foi demostrada por ABASHT et al. (2016), assim como SUNDEKILDE
et al. (2017) em um trabalho desenvolvido com frangos com 21 e 31 dias de idade que
apresentaram WB, associados a um teor significativamente inferior de antioxidantes como
anserina (p = 0,034), carnosina (p = 0,019) e Creatina (p = 0, 049). O peroxido no alimento
inativa nutrientes que possuem acdo antioxidante e aminodcidos, sendo possivel que o
perdxido também afete os niveis de carnosina, anserina e creatina no musculo dos animais.

Nos ultimos anos o fornecimento de ragdes de origem animal para aves aumentou, ¢
concomitantemente a ocorréncia das miopatias também se elevou, reforcando a hipdtese de
que esse defeito muscular tenha origem nutricional.

Neste sentido, SOGLIA et al. (2016) perceberam que acidos graxos saturados foram
encontrados em maior quantidade em amostras livres de miopatias do que em carcacas com
WS (P <0,05), enquanto WB e casos WS + WB nao diferiram entre si. Essa teoria também

foi comprovada por TUAZON & HENDERSON (2012) ao citar maior instauragdo com
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formacdo de acido linoleico significativamente mais elevado em ratos de laboratdrio
positivamente correlacionado com danos ao sarcolema e o estresse oxidativo.

Estratégias para prevenir a oxidagdo muscular geralmente envolvem a reducdo da
concentracdo de lipidios poliinsaturados em tecidos de aves através de modificagdes na
composic¢ao lipidica dos alimentos e com suplementagdo de a-tocoferol e ascorbato isolados
ou em combinagdo com outros elementos com potencial antioxidante, tais como selénio,
magnésio e zinco (LAURIDSEN et al., 1997, SURAI, 2002; XIAO et al,. 2011 ; SKRIVAN
et al,. 2012; ISMAIL et al, 2013; PANDA & CHERIAN, 2014).

Os artigos citados demonstram a influéncia que a alimentacdo pode exercer sobre o
desenvolvimento de estresse oxidativo muscular e seu possivel papel no surgimento das
miopatias WB e WS. Cuidados com a formulagdo da ragdo com composi¢ao de acidos graxos
com baixa instauragdo, armazenamento em temperaturas adequadas protegidos da luz,
umidade e contato com metais oxidados sdo fatores importantes que devem ser considerados
visando diminuir a incidéncia dessas miopatias emergentes.

No Experimento 2, nos grupos onde foram fornecidas concentragdes mais elevadas de
CF, identificou-se maior nimero de lesoes WB +WS nos lotes tratados com 8 ¢ 12 mL de CF/
Kg de ragdo. Pode-se inferir que o indice mais elevado de perdxido e o maior tempo de
exposicdo a esse tratamento causou o aceleramento da progressio da alteragdo e
consequentemente transi¢do mais rapida de WS para WS +WB.

Pode ser observado que a lesio WB aumenta a medida que se elevou a concentragdo
de CF, passando de dois casos no lote Controle para 7 no lote com 12 mL de CF/ Kg de racao,
mostrando uma diferenca estatistica significativa entre esses dois grupos. Porém, o mesmo
ndo ocorreu com as alteracdes WS, mais diagnosticadas no lote tratado com 4 mL de CF/ Kg
de ragdo. Esse resultado pode ser devido ao maior numero de casos de lesdes WS+WB nos
tratamentos com maior concentra¢do do CF.

Outro dado que deve ser destacado ¢ o elevado numero de amostras com WB + WS
verificados no tratamento Controle, com 22 casos, provavelmente devido ao indice elevado de
peroxido ja existente naturalmente nas ragdes. Da soma total de lesdes encontradas por
tratamento, observou-se um aumento constante a partir do tratamento Controle com 28 casos
chegando a 41 com 12 ml de CF/ Kg de ragdo, demostrando assim uma forte relagdo entre
numero de lesdes com o consumo de peroxido.

Os resultados do indice de perdxido e a porcentagem de miopatias podem ser
observados nos Graficos 1 e 2. As andlises foram realizadas sete dias apds as inoculagdes das

racdes por ser o periodo referente ao inicio do fornecimento desse alimento aos animais.



54

Na concentracdo de 4 mL de CF/Kg de ragdo, a porcentagem de miopatias encontradas
foi 49%, valor inferior ao uso de 1 mL de CF/Kg, com 56%. Isso pode ter ocorrido devido ao
método de homogeneizagao inicialmente utilizado, onde o CF foi adicionado no total da ragao
a ser consumida pelas aves por cinco a sete dias, o que gerou dificuldade em realizar uma
adequada homogeneizagdo, fazendo com que alguns frangos fossem alimentados com maior
quantidade de perdxidos. Posteriormente, as inoculagcdes de CF foram realizadas a cada quilo
de ragdo a ser fornecida para os frangos.

No Experimento 1 (Figura 13), o lote alimentado com ragdo adicionada de 8 mL de
CF/Kg de perdoxido mostrou indice de perdxido de 21.71 meq, com 58% de miopatias,
indicando uma relagdo entre consumo frequente de racdo com perdxido e aumento das
miopatias nessas aves.

Apesar de ndo ter sido adicionado cloreto férrico na ragdo do grupo Controle houve
32% de miopatias e a média de indice de perdxido foi 3,29 meq/kg, enquanto a tolerancia
maxima seria 3 meq/kg. A ocorréncia dessas alteracdes mostra que outras variaveis além da

nutri¢do podem influenciar no desenvolvimento dessas miopatias.

Figura 13 - Indice de peréxidos das amostras de ragdo com as respectivas porcentagens de miopatias obtidas em
cada tratamento.
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Tolerancia para ra¢des de crescimento e finais: (Peroxido = 3 meq/kg).

Os resultados do Experimento 2 constam na Figura 14. Observou-se um aumento
progressivo das miopatias associado a elevacao dos indices de peroxidos. Houve um
indice médio de perdxido de 3.41 meq/kg de ragdo, o que ndo justifica 55% de miopatias,

indicando que outros fatores estejam associados a ocorréncia dessas alteracgoes.
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Figura 14 - Indice de peréxidos das amostras de ragdo com as respectivas porcentagens de miopatias obtidas em
cada tratamento.
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Tolerancia para ragdes de crescimento e finais: (Peréxido = 3 meq/kg).

Ao comparar as concentragdes de CF dos grupos dos experimentos 1 e 2 verifica-se
que no segundo experimento ocorreu maior peroxida¢do no Grupo Controle € maior nimero
de amostras com lesdes musculares em comparacdo ao mesmo tratamento do primeiro
experimento, o que pode ser causado por fatores intrinsecos e extrinsecos das amostras
analisadas.

Foram realizadas andlises fisico-quimicas (Teste de Kreis) no Experimento 2 para
avaliar a degradagdo dos peroxidos nas ragdes, ou seja, da oxidacdo secunddria, na qual os
peréxidos sdo decompostos na forma de aldeidos, cetonas, acidos, ésteres, alcoois e
hidrocarbonetos capazes de acelerar a degradagdo proteica. No entanto, os resultados
mostraram auséncia desse tipo de oxidacdo em todas as andlises realizadas, indicando que
essas ragdes ndo estavam em um estado avangado de degradagdo, e que apenas a presenca de

peroxidos e radicais livres foi suficiente para desencadear as miopatias (Figura 14).
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4.1 Avaliacao Zootécnica
Foram realizados estudos zootécnicos com objetivo de verificar a ocorréncia de
miopatias em frangos de corte que consumiram ragdes com presenga de perdxidos e sua

relagdo com seu peso ao abate Tabela 4.

Tabela 4 - Peso do lote, indice de perdxido na racdo e miopatias do Experimento 1.

Tratamento Peso médio do lote | Indice médio de Peréxido Miopatias
Controle 2.992 Kg 3.29 32%
Iml de CF/Kg 2.840 kg 5.49 56.25%
4 ml de CF/Kg 2.982 kg 10.23 48.93%
8 ml de CF/Kg 2.795 kg 21.7 57.57%

"CF: Cloreto férrico

Na Tabela 4 ¢ possivel observar que os lotes mais pesados representados pelos
tratamentos Controle e o de 4 ml de CF/Kg de racdo apresentaram maior peso vivo aos 42
dias de vida, no entanto resultaram em uma menor prevaléncia de miopatias, e situagdo
contraria ocorreu com os demais tratamentos realizados. Isso demostra que o peso elevado ao
abate ndo ¢ um fator determinante para desencadear WB e WS, contrariando os resultados de
(CRUZ et al., 2016).

Nao foi possivel estabelecer uma relacdo de causa e consequéncia entre a presenca de
perdxido na ragdo com danos ao rendimento zootécnico e miopatias, visto que o tratamento
realizado com 4 ml de CF/kg de rag¢do apresentaram menores danos em relagdo ao tratamento
de 1 ml de CF/kg Quadro 6.

Uma pesquisa mostrou que o tratamento dietético causou a degradacdo de proteinas e
lipidios alteraram os pesos de carcaga dos frangos de corte alimentados com o6leo oxidado,
causando uma quebra de 7,3% em relagdo ao grupo de controle, além disso, mostrou que o
consumo do o6leo oxidado a 5% pode destruir vitaminas lipossoluveis, aumentar a sua
susceptibilidade a oxidagdo lipidica no trato gastrointestinal, tecidos e elevar os niveis de
oxidagdo lipidica no plasma sanguineo do que no grupo controle (P <0,05), além disso
observou a elevacdo a formacdo de peroxidos do musculo peitoral de aves alimentadas com
oleo oxidado em relacdo ao grupo controle e o que foi adicionado vitamina E (P <0,05) (
ZHANG et al, 2011). E em consequéncia disso apresentou aumento da susceptibilidade a

oxidacdo proteica. Resultados semelhantes foram recentemente relatados por Delles et al.
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(2014), que indicou que o uso de dietas com dleo oxidado aumentou a oxidacgdo lipidica e
proteica e reduziu as atividades de enzimas de defesa antioxidante do tecido.

Na Tabela 5 sdo demostrados resultados do segundo experimento, onde pode se
perceber que entre o tratamento Controle ¢ o com 4 ml de CF/Kg, ndo apresentou diferenca
significativa entre o peso médio dos lotes, apesar disso a porcentagem de miopatias foi um
pouco mais elevado no tratamento com 4 ml de CF/Kg, certamente devido ao maior indice de
perdxido consumidos pelas aves desse lote.

Os tratamentos realizados na Tabela 5 mostram que a medida que a concentragido do
perdxido no alimento € elevada teve como consequéncia a perda de rendimento do peso vivo e
aumento dos casos de miopatias. O lote que sofreu tratamento com 12 ml de CF/Kg foi o que
consumiu uma maior concentragdo de perdxidos e como consequéncia disso teve um menor
rendimento 3,372 Kg e maior taxa de miopatias (70,68%), comprovando que o consumo de
racdo oxidada por esses animais pode refletir em danos ao peso final e aumento da incidéncia

de WB e WS.

Tabela 5 - Peso do lote, indice de peroxido e miopatias do Experimento 2

Tratamento Peso médio do lote Indice médio de Peréxido  Casos de Miopatias
Controle 3.703kg 341 54.90%
4 ml de CF/Kg 3.706 kg 14.63 60%
8 ml de CF/Kg 3.619 kg 22.89 70%
12 ml de CF/Kg 3.372 kg 37.03 70.68%

CF: Cloreto Férrico

Se observarmos as Tabelas 4 ¢ 5 os pesos médios dos dois experimentos ¢ possivel
notar que o grupo do segundo experimento apresentou um peso médio final mais elevado
devido sua idade mais avancada em relagdo ao o grupo do primeiro experimento, em
consequéncia disto a prevaléncia de miopatias foi maior para aquele 137 (64%) em relagdo a
esse 89 (49,4%). Desta forma o atual trabalho apresenta certa consonancia com a conclusio
de (CRUZ et al., 2016), ja que quando avaliado os dois trabalhos, os lotes mais pesados
apresentaram maior taxa de lesdes miopaticas, € possivel que a idade seja uma variavel com
mais influéncia que o proprio peso, visto que quando os dois experimentos foram avaliados de
forma isolada ndo foi possivel afirmar o peso como um fator importande para essas
patologias. Esse trabalho mostra que varidveis como peso e idade ndo agem de forma isolada

e que a peroxida¢@o tem um papel importante no desencadeamento dessa patologia.
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4.2 Miopatia Dorsal Cranial (MDC) e Miopatia Peitoral Profunda (MPP).

Nenhuma das 394 carcagas inspecionadas nos dois experimentos apresentou MDC e
apenas uma apresentou MPP, demonstrando que essas alteracdes podem ter uma origem
distinta de WB e WS. Os fatores predisponentes da miopatia peitoral profunda incluem
genética, ganho de peso acelerado, peso elevado ao abate, atividade fisica subita e intensiva,
como bater das asas quando as aves sao manipuladas inadequadamente (Bianchi et al., 2006,
Petracci e Cavani, 2012, Russo, 2015).

Giacomin et al., (2013) verificaram a presenca ou auséncia de MDC macroscdpica em
30 aves submetidos ao bater de asas diario, sendo que cinco (16,6%) apresentaram lesdo,
enquanto que das 30 aves do grupo controle sete (23,3%) apresentaram MDC, sem diferenca
estatistica significativa.

TESTOLIN et al. (2011) reproduziram experimentalmente a MDC em frangos de
corte de linhagens de crescimento rapido, submetendo-os ao exercicio fisico (bater de asas) e
verificaram a associagdo da MDC com a MPP. Dentre 291 frangos do grupo tratamento 13
apresentaram MDC (4,5%), enquanto que dos 284 frangos do grupo controle 9 apresentaram
lesdo (3,2%). Segundo os autores, uma possivel causa da ndo ocorréncia de MDC pode ser a
adaptacdo muscular ao exercicio, visto que a composi¢do do musculo anterior latissimus
dorsi, é exclusivamente formado por fibras vermelhas, mais resistente ao exercicio do que os
musculos brancos e mistos, como o musculo supracoracoideus acometido na MPP.

Um dado importante da atual pesquisa foi o elevado nimero de MDC de todo o lote de
aves que foram alojadas no mesmo galpdo, mas que ndo participaram do experimento que
totalizaram 24.425 e 23.837 frangos de corte no primeiro e segundo abate respectivamente,
sendo constatado pela Inspe¢do Federal 91 e 602 casos de MDC. Possivelmente devido ao
manejo desses animais que foram mantidos em boxes onde a movimentacdo dessas aves
foram limitadas, com alimento e dgua sempre a disposi¢do, evitando assim movimento de
debando entre os grupos de aves e consequentemente diminuindo o bater de asas frequentes,
dessa forma impossibilitou o surgimento de lesdes no musculo responsavel por esse
movimento o musculos supracoracoide e latissimus dorsi, zerando praticamente os casos de
MDC e MPP.

No entanto, a formac¢do de radicais livres e a peroxidacdo podem ser associadas a
MDC. Embora o papel do exercicio na produgdo de radicais livres ndo esteja esclarecido,

sugere-se que a elevacdo do consumo de oxigénio durante o exercicio induz a producio de
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radicais livres e outras substancias oxidantes, bem como a deplecdo dos substratos
energéticos, diminui¢do da cadeia respiratdria, elevacdo da temperatura corporal e isquemia
relativa que se produz durante a contragio muscular (CORDOVA & NAVAS 2000). Assim,
seria possivel uma relagdo no desenvolvimento da MPP e MDC decorrente da formagao

desses radicais livres.
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5 CONCLUSAO

A rago consumida com elevado indice de perdxidos pelos frangos de corte e o peso
ao abate foram fatores que elevaram a incidéncia de casos de WB e WS. No entanto, devido
as miopatias encontradas também no tratamento controle, é possivel que varidveis como
manejo, genética e ambiente também atuem no desenvolvimento dessa complexa alteragdo.

Nao houve associacdo entre MPP e MDC e consumo de ragdes com presenga de peroxidos.
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