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Caracterizacao da Sindrome do Mau
Empenamento em Frangos de Corte

1. Introducao

A evolucdo no desempenho produtivo das linhagens de aves para corte
foram obtidas através de selecdo artificial e de alteracbes nas diversas
dreas do processo de producdo tais como: manejo, alimentacao,
instalacdes, comportamento e salde. Essas mudancas resultaram na
modificacdo dos aspectos morfolégicos e fisiolégicos nas principais
linhagens comerciais, determinado as chamadas “sindromes”, definidas
como a manifestacdo de um estado mérbido causado por multiplos fatores
que podem agir isoladamente ou em sinergismo.

Foto: José Henrique Barbi

Frangos com mau empenamento

Nos Ultimos anos, empresas produtoras de frangos tém demonstrado
preocupacdo crescente com prejuizos causados por perdas na linha de
abate, devido a laceracOes de carcacas. O aumento das lesdes cutaneas
tem sido atribuido ao mau empenamento das aves, fato freqiente nos
plantéis avicolas. O empenamento deficiente gera perdas econémicas na
comercializacdo de aves vivas, aumenta a condenacdo no abatedouro,
reduzindo o rendimento de abate e elevando o custo de producdo. E fator
preponderante na reducado da rentabilidade, por limitar o nimero de aves a
serem criadas por metro quadrado (m?. A empresa avicola perde a
flexibilidade de aumento sazonal do alojamento de aves e, portanto, de
maior producdo por m?em épocas de precos elevados da carne de frango.

Nesse trabalho estdao descritos os principais fatores relacionados ao
processo de mau empenamento em frangos de corte e as alteragdes
histolégicas que ocorrem na pele dos frangos detectados através do
acompanhamento de lotes que apresentavam o problema.



2. Empenamento em Frangos

2.1 Aspectos Fisiologicos e Morfolégicos do
Empenamento

A pele das aves é semelhante a dos demais
vertebrados, constituida por duas camadas
principais: a epiderme e a derme ou cérium,
representada de forma esquemadatica na Fig. 1. A
epiderme apresenta um epitélio estratificado
avascular com duas camadas principais: o estrato
germinativo (com uma camada de células cuboidais
e outra poliédrica) e o estrato cérneo queratinizado
(Fig. 2). A segunda camada da pele é a derme que
apresenta uma porcdo superficial (papilar) e uma
profunda (reticular). Estd constituida por tecido
conjuntivo, vasos sanglineos e linfaticos, os
foliculos das penas e nervos. A camada superficial
da derme estd em contato com a epiderme e é
composta por uma malha de finas fibras colagenas,
reticulares e eldsticas. A hipoderme ou subcutis é
uma camada de tecido conjuntivo mais profunda que
ancora a derme aos mulsculos ou aos 0Ssos
subjacentes.

Foto: Kramer, B.; Jaenisch, F.R.F.

Fig. 1. Desenho esquematico de um fragmento de pele
normal de ave, em corte longitudinal.

F1.A: Epiderme;

F1.B: Derme;

F1.C: Foliculo da pena.

As penas, anexos da pele das aves, sdo estruturas
queratinizadas, ricas em cistina, arginina e
aminoacidos de cadeia ramificada, cuja principal
funcdo é recobrir o corpo das aves protegendo-as
das intempéries e auxiliando na termorregulacao
corporal. Existem diferentes tipos tais como, penas
de contorno, penugem e filopluma e diferem em
tamanho, largura, formato e textura, de acordo com
a funcado especifica de cada pena e com a fase de

vida da ave.
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Fig. 2. Tecido tegumentar de frango normal;
F2.A: Epiderme;

F2.B: Derme;

F2.C: Tecido conjuntivo frouxo;

F2.D: Vaso sanglineo. (H&E 40X).

O numero de penas, de uma ave adulta, corresponde
ao numero de foliculos encontrados no embrido. As
penas nao crescem continuamente. Apdés atingirem
o tamanho e as caracteristicas compativeis com a
idade, sexo e funcdo, permanecem queratinizadas
nos foliculos até serem substituidas. Cada pena
possui um foliculo e uma papila localizados na base
desse (Fig. 3). O foliculo apresenta-se como "um
tubo” da epiderme submerso dentro da derme que
ajuda a reter as penas até sua substituicdo. E
responsavel pelo tipo de pena a ser formado. Cada
foliculo possui polpa e uma papila dérmica, estrutura
essencial para a formacao da pena. Na papila sado
encontradas as células germinativas dos foliculos,
necessarias para a formacédo das penas. A reposicao
de uma pena é realizada por regeneracdo a partir da
papila dérmica. A polpa apresenta um sistema
vascular bastante desenvolvido, cuja funcdo é nutrir
a pena em desenvolvimento. A polpa cresce por
proliferacdo das células da papila dérmica que é
potencialmente capaz de formar uma nova pena
idéntica a anterior.

Os mecanismos responsaveis pelo empenamento
das aves estdo na dependéncia de complexos
processos morfolégicos e fisiolégicos os quais séo
determinados por condi¢cdes nutricionais, ambientais,
genotipicas e hormonais.
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Foto: Fatima R.F. Jaenisch

Fig. 3. Frango sem problema de empenamento. Corte
longitudinal do foliculo da pena sem alteracao.

F3.A: Papila dérmica;

F3.B: Polpa;

F3.C: Zona de diferenciacéao;

F3.D. Epiderme do foliculo;

F3.E: Tecido conjuntivo dérmico;

F3.F: Cavidade do foliculo (H&E 40X).

3. Sindrome do Mau Empenamento em
Frangos de Corte

3.1 Aspectos Clinicos e Zootécnicos

O chamado “problema de empenamento”,
caracteriza-se por reducdao do nimero de penas em
vérias partes do corpo das aves, principalmente na
regidao dorsal (Fig. 4). Acomete frangos de corte
produzidos em lotes com bom desempenho
zootécnico, sem comprometer o ganho de peso da
ave afetada, nem aumentar a taxa de mortalidade do
plantel. Observacbes a campo mostraram que o
problema se manifesta principalmente em machos
durante periodos com temperaturas elevadas e
ocorre de forma diferenciada nas diversas linhagens.
Geralmente as aves apresentam maior inquietacéao.
A morbidade é varidvel e 0 mau empenamento por si
s6 nao causa mortalidade nem lesdes nos 6rgaos
internos. O problema ocorre de forma recorrente,
aparentemente sem uma causa definida. E possivel
encontrar diferentes graus de afeccdo em uma
mesma granja, podendo existir lotes com excelente

empenamento ao lado de lotes afetados. De igual
maneira, em regioes geograficas definidas pelo envio
de racdo de uma s6 fabrica, podem ser encontradas
granjas sem o problema e granjas severamente
comprometidas.

Foto: José Henrique Barbi

Fig. 4. Frangos de corte. Apresentacéo clinica do mau
empenamento na regido dorsal.

Considerando os diferentes mecanismos que
interferem no processo de empenamento das aves e
sua apresentacao epizootioldégica, constata-se que o
“problema de empenamento” em frangos,
manifesta-se como uma sindrome.

3.2 Aspectos Nutricionais

Dentre os fatores nutricionais associados ao mau
empenamento tem-se proteina e aminoacidos
especificos, tais como metionina, cistina, arginina,
isoleucina, leucina, valina, lisina e triptofano, e
certos minerais e vitaminas.

Foi reportado que o peso das penas e a quantidade
de penas em relacdo ao peso vivo diminuiram
somente quando a proteina bruta da dieta inicial (de
0 a 21 dias) esteve abaixo de 18%. No entanto,
ganho de peso e conversdo alimentar pioraram nos
niveis de proteina bruta abaixo dos 20%,
independente da suplementacdo de aminoacidos
sintéticos. Em todos os niveis de proteina, os
aminoacidos metionina, lisina, treonina, arginina,
triptofano, valina, isoleucina e fenilalanina estiveram
presentes em quantidades adequadas. Assim, torna-
se dificil aceitar a hipotese de que a deficiéncia de
proteina possa causar problema de empenamento,
sem comprometer o ganho de peso e conversao
alimentar das aves.



A deficiéncia de lisina pode levar a despigmentacao
das penas. Um desbalanceamento entre aminoéacidos
de cadeia ramificada na dieta (leucina, isoleucina e
valina) gera penas de formato céncavo anormal que
dobram-se para fora do corpo da ave. Nesse caso,
tem-se a descaracterizacdo da estrutura das
barbulas e barbiculas e o mau empenamento
geralmente esta associado a reducédo de peso da ave
e pior conversao alimentar. Tal efeito foi reportado
em experimentos nos quais foram utilizadas dietas
deficientes em valina, a base de trigo, farelo de
amendoim e glucose. O excesso de leucina ou a
deficiéncia de valina na dieta causaram, também,
reducao no conteldo de proteina das penas.

Metionina e cistina sdo considerados os primeiros
aminoacidos limitantes em nutricdo de aves,
principalmente pela concentracdo desse ultimo nas
penas. No entanto, as empresas avicolas brasileiras
que enfrentam o mau empenamento, consideram
que a deficiéncia de metionina parece ndo ser o fator
critico mas um dos fatores a serem estudados.

Durante dois anos acompanhou-se e coletou-se
dados em nove empresas brasileiras com problemas
de empenamento. Nas avaliacoes realizadas, as
concentracbes totais de metionina + cistina
variaram entre 0,89 a 0,96% na dieta inicial e de
0,80 a 0,85% na dieta de crescimento. Das nove
empresas visitadas com problemas de
empenamento, em uma detectou-se que o aumento
dos niveis de metionina sintética minimizaram os
problemas em fémeas. Em outra empresa observou-
se que o incremento de metionina sintética, de lisina
sintética e de colina reduziu o problema de
empenamento em machos. Nas outras sete
empresas, nenhuma correlacdo entre niveis de
aminodacidos sulfurados e a intensidade do problema
de empenamento foi detectado.

Efeito de fonte de metionina sobre empenamento
também foram analisados e novamente nas 9
empresas visitadas encontrou-se aves com
problemas de empenamento consumindo alimentos
com suplementacao de DL-metionina ou DL-HMB (2-
hydroxy-4-[methylthio]lbutanoico). Tais observacoées
sugerem que a fonte de metionina ndo é uma
variavel importante nos problemas de empenamento
de frangos de corte descritos nos ultimos anos na
industria.

Sabe-se que a deficiéncia de arginina pode causar
alteracao da estrutura de penas primarias, resultando
em aspecto descrito na literatura como “aves
helicéptero”. Nas formulacdes atuais de frangos de
corte nao existem evidéncias de deficiéncia de
arginina. Nutricionistas tém observado ndo sé os
niveis de arginina per si, como também a relacao
arginina:lisina das dietas. Tem sido demostrado que,
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o aumento da relacdo arginina:lisina, ou o aumento
do nivel de potéssio nas dietas reduz a ocorréncia de
penas dobradas. Estudos sugerem que o nivel de
cloro da dieta influencia o antagonismo entre
arginina e lisina.

Alguns minerais e vitaminas tém sido indicados por
nutricionistas como fatores a serem checados nos
problemas de empenamento em frango de corte.
Entre esses constam o zinco, o manganés, o selénio,
o cobre e o molibdénio. Os sintomas de deficiéncia
de zinco, descritos na literatura, variam desde pobre
crescimento de penas, a penas frisadas distanciadas
do corpo e problemas de estrutura em penas
primarias. Na pele de aves deficientes em zinco
observa-se espessamento da epiderme,
hiperqueratinizacao e degeneracao de foliculos das
penas.

Foi descrito que niveis excessivos de minerais como
cobre e ferro na dieta podem influenciar
negativamente a absorcdo de zinco. Outros
nutrientes que interagem com o zinco e influenciam
os sintomas de dermatite em frangos de corte séo
os acidos graxos insaturados. J& o uso experimental
de selénio orgénico minimizou problemas de
empenamento.

As vitaminas A e E, a niacina e a colina também
podem interferir no empenamento. Examinando-se
histologicamente fragmentos de pele provenientes
de frangos que apresentavam o quadro de mau
empenamento observou-se hiperqueratose dos
foliculos, lesdo compativel com a descrita nos casos
de deficiéncia de vitamina A. Sabe-se que a
deficiéncia de vitamina E pode gerar anormalidades
nas penas, seguidas da presenca de sangue na base
da pena. O aumento do nervosismo das aves é um
dos sintomas de comportamento observado em
alguns lotes com o problema atual de mau
empenamento. Sob esse aspecto é importante vigiar
os niveis de niacina das dietas porque essa vitamina
estd ligada a minimizacdo de histeria em aves, a
semelhanca do aminoé&cido triptofano.

A colina, por participar na doacdo de metila no
metabolismo animal é outra vitamina cujos niveis
devem ser observados. Na industria avicola brasileira
tem sido utilizados niveis de colina que variam de
1200 a 1800 mg/kg, com tendéncia de aumento
dos niveis nas dietas inicial e de crescimento.

Outro tépico nutricional que tem sido relacionado
com problemas de empenamento é o balanco de
eletrélitos das dietas das aves. Alguns nutricionistas
sugerem que niveis marginais de sédio e potéassio e
niveis altos de cloro seriam importantes causas de

mau empenamento em frangos e matrizes. Niveis de
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sédio de 0,22-0,24%, de potéassio entre 0,9 — 1,0%
e nivel maximo de cloro de 0,35% minimizariam o
problema.

Em geral, as deficiéncias nutricionais citadas, que
comprometem o empenamento das aves, cursam
com baixo desempenho, caracteristica nao
observada no atual processo de mau empenamento.

Micotoxina nos alimentos, em especial a T-2, afeta o
empenamento das aves, causando o efeito “aves
helicoptero” com penas em estrutura anormal,
viradas para fora do corpo. No entanto, a micotoxina
como fator isolado causando problemas de
empenamento geralmente ¢é acompanhado de
reducao do ganho de peso e conversao alimentar
inadequada.

A nutricdo é o ponto central para um bom
desenvolvimento da plumagem mas fatores nao
nutricionais, tais como heranca genética e ambiente,
desempenham um papel vital na taxa de
empenamento.

3.3. Aspectos Ambientais e Comportamentais

As temperaturas altas geram restricdo de consumo
e, consequentemente, podem produzir uma
deficiéncia de nutrientes e problemas de
empenamento. No entanto, experimento conduzido
nos laboratdrios da Universidade de Jaboticabal
pela *Dra. Nilva Sakomura demonstra que o efeito
isolado de restricdo de consumo e temperaturas
altas afetaram em maior intensidade o ganho de
peso do que o empenamento de linhagens de
conformacédo (Tabela 1).

O aumento da densidade de aves por m? tende a
potencializar o problema de empenamento. Nesses
casos, 0 mau empenamento parece estar mais
relacionado com canibalismo de penas do que com
ndo crescimento dessas. O canibalismo de penas ou
a bicagem de penas é muito comum em poedeiras e
perus. Estudos de herdabilidade mostram que
matrizes pesadas tém geneticamente menor
tendéncia de expressarem tal comportamento. No
entanto, o nervosismo dos frangos de corte em lotes
com problema de empenamento e o comportamento
desses observados em quatro das nove empresas
onde o problema foi acompanhado, sugerem a
possibilidade de haver uma relacdo entre a bicagem
de pena e a incidéncia do problema.

Dentre os fatores que podem potencializar a
bicagem de penas temos: nutricdo pobre,
intensidade e quantidade de luz, disponibilidade de
bebedouros e comedouros, racdo peletizada, alta
densidade de aves por m?, aquecimento excessivo
de pintinhos, ventilacdo deficiente, umidade baixa e
maé qualidade da cama.

A presenca de poluentes no aviario também afeta o
comportamento das aves. Relatos mostram que aves
em presenca de amoénia, gas carbbnico e poeira
passaram mais tempo nos bebedouros, tempos mais
curtos nos comedouros e aumentaram a atividade de
bicagem de penas.

* Entrevista concedida pela Dra. Nilva Sakomura da Universidade de Jaboticabal,
(SP) para o Dr. José Henrique P. Barbi da Novus do Brasil em julho de 2000).

Tabela 1. Ganho de peso ou penas em machos de linhagem de conformacdo submetidos a restricdo alimentar e

temperatura alta.

Consumo Ganho de Peso Peso de Penas Ganho Penas (%) Penas
Tratamento de racdo Ave dia Corporal Inicial Final Inicial Final
(9) (g) (g) (9) (9) (%) (%)
Ad libitum 107,2 1170 29,8 91,2 61,3 4,4 4,9
66% do ad lib. 70,7 775 29,8 87,7 57,8 4,4 6,0
46% do ad lib. 49,3 482 29,8 69,6 39,7 4,4 6,0
26% do ad lib. 27,8 144 29,8 53,6 23,8 4,4 6,5

Temperatura média: 32,4 °C; Umidade relativa: 66,0 %.
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Ao analisarem as transformacdes genéticas
desenvolvidas nos frangos de linhagens melhoradas,
pesquisadores observaram que ao mesmo tempo
que ocorreu maior velocidade de crescimento
corporal com maior superficie de massa muscular, o
periodo de formacao da pena nao foi acelerado nem
foi aumentado o numero de foliculos para cobrir
essa maior superficie corporal. Isso resulta em uma
impressao equivocada de “empenamento lento”,
devido ao atraso no processo de empenamento,
sobretudo nos machos de peso maior. Deve ser
considerado ainda que a pressao de selecao sobre as
linhagens de corte tenha estabelecido mudancas
quanto ao temperamento, sensibilidade e
requerimentos nutricionais a despeito da
determinacdo rotineira das exigéncias feita pelas
empresas de melhoramento. Na evolucdo genética
das linhagens de frangos de corte observa-se uma
reducao da porcentagem de penas em relacdo ao
peso vivo.

Na Tabela 2 estdo contidos dados de um
experimento com linhas puras, na qual, menor

cobertura de penas no dorso é encontrada na linha
mais desenvolvida geneticamente (linha A).

3.4. Aspectos Histopatolégicos

Alteracdes teciduais sdo observadas, na maioria dos
distirbios funcionais e morfolégicos. Através do
exame histolégico é possivel identificar alteracdes
nas estruturas dos tecidos e relaciona-las a
provaveis causas que determinem lesGes
compativeis. Com o objetivo de descrever as
alteracdes teciduais que ocorrem durante o processo
de mau empenamento analisou-se histologicamente
peles de frangos de corte, provenientes de lotes que
apresentavam o problema.

O estudo foi realizado em duas etapas: a primeira
através da andlise da pele de frangos de lotes que
apresentavam histérico de mau empenamento e a

segunda, através da andlise semanal de pele de
frangos provenientes de regiées com o problema.

Nas duas etapas, os tecidos colhidos (pele da regiao
dorsal) foram fixados em formalina tamponada 10%
e enviados para o laboratério de histopatologia da
Embrapa Suinos e Aves. No laboratério, foram
processados para andlise histolégica de rotina
sendo: recortados, desidratados, diafanizados,
incluidos em parafina, laminados a cinco
micrOmetros e corados pela coloracdo de
Hematoxilina e Eosina (H&E), para posterior exame
histolégico em microscopia 6ptica.

No exame histolégico avaliou-se as seguintes
estruturas: epiderme, derme, foliculo da pena e
hipoderme. As  alteracdes  teciduais foram
guantificadas quanto ao grau de severidade (grau de
modificacdo na apresentacdo celular do tecido) e
abrangéncia das alteracdes (extensdo dessas no
tecido estudado) em: sem alteracdo, alteracoes
discretas, moderadas e severas. Considerou-se “sem
alteracao” quando o tecido apresentava celularidade
compativel com a camada estudada.

Na primeira etapa, analisou-se a pele da regiado
dorsal dos frangos de diferentes lotes com idade
acima de 45 dias, provenientes de seis empresas
avicolas (trés localizadas em Sao Paulo, duas no
Centro Oeste e uma no Rio Grande do Sul). Em cada
lote foram coletados tecidos, tanto das aves que
apresentavam a reducdo do empenamento (grupo
A), quanto daquelas que aparentemente nao
apresentavam o problema (grupo B). Nesse caso, as
coletas dos tecidos foram realizadas a partir da
identificacdo do problema a campo. Observou-se
gue ambos o0s grupos apresentaram alteracdes
histolégicas em determinados componentes
teciduais porém com menor intensidade e freqiiéncia
naqueles que ndo demostravam mau empenamento
clinicamente.

Tabela 2. Comparacao entre linhas puras quanto a porcentagem de penas em relacdo ao peso vivo (adaptado Cahaner

et al., 1987).
Idade (dias) Linha A Linha B
Conversao Alimentar (g:g) 0-49 1,86 1,95*
Gordura subcutanea e na pele (% peso vivo) 49 2,7 4,1*
Cobertura de penas no dorso (%) 33 80 86*
40 81 86

*P<0,05.



Caracterizacdo da Sindrome do Mau Empenamento em Frangos de Corte |7

A pele das aves do grupo (A), com problema de
empenamento, apresentaram lesdes com maiores
graus de severidade. A epiderme, algumas vezes,
apresentava solucdo de continuidade, mas essa nao
foi uma observacao freqliente. Em outros casos
havia formacdo excessiva de queratina em areas
localizadas da epiderme e hiperplasia celular na
camada germinativa (Fig. b).

Foto: Fatima R.F. Jaenisch

Foto: Fatima R.F. Jaenisch

Fig. 5. Frango com mau empenamento. Epiderme.
F5.A: estrato queratinizado;

F5.B: estrato germinativo hiperplasico;

F5.C: Derme. (H&E 40x).

Alteracoes marcantes foram detectadas na derme.
As caracteristicas histolégicas que predominaram
nessa camada, nas aves no grupo (A), foram:
aumento do numero de células do tecido conjuntivo
(hiperplasia) e neoformacdo vascular, ou seja,
proliferacdo excessiva de células do tecido
endotelial, que revestem os vasos sanglineos (Fig.
6). Em alguns cortes histolégicos observou-se
também, hiperplasia de foliculos linféides e infiltrado
misto  focal, com predominio de células Fig. 7. Frango com mau empenamento. Derme.
mononucleares. Essas alteracbes ocorreram com F7.A: severa hiperplasia de tecido conjuntivo;
diferentes graus de severidade. Observou-se desde F7.B: neoformagéo vascular (H&E10X).

discreta hiperplasia de fibroblastos e neoformacao
de vasos que comprometiam 20% do tecido
analisado, até severa proliferacdo dessas células,
comprometendo acima de 50% da camada dérmica
(Fig. 7). Os casos mais severos, geralmente
apresentavam infiltrado misto, constituido por
heteréfilos e células mononucleares.

Foto: Fatima R.F. Jaenisch

No grupo (A) observou-se ainda, espessamento do
estrato corneo (hiperqueratose) e hiperplasia do
epitélio do foliculo da pena (Fig. 8). Alteracdes
foliculares semelhantes sao descritas em casos de
deficiéncia de zinco e de vitamina A porém,
determinam atraso no crescimento da ave. Foi
detectado também, hiperplasia do tecido conjuntivo
que circunda o foliculo da pena que, algumas vezes,
invadiam a polpa do foliculo, determinando sua
oclusao (Fig. 8).
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sucessivas de pele em diferentes idades: aos 15,
22, 35, 42 e 49 dias de idade.

Todas as peles coletadas aos 15 dias de idade,
apresentavam aspecto clinico de bom empenamento
e na andlise histolégica, ndo foram observadas
alteracbes. A camada epidérmica apresentava-se
fina, com estrato cérneo delgado. A derme mostrava
tecido conjuntivo frouxo, com alguns vasos
sangilineos bem formados e foliculos da pena sem
alteracbes. A hipoderme apresentava tecido
conjuntivo frouxo e tecido adiposo geralmente em
grande quantidade.

Foto: Fatima R.F. Jaenisch

A partir da coleta aos 22 dia de idade, observou-se
crescente aumento da perda de penas nas ave que

Fig. 8. Frango com mau empenamento. Foliculo da piorou gradativamente com o avanco da idade.
pena. Histologicamente a pele mostrou hiperplasia de
F8.A: epitélio do foliculo hiperplésico; tecido conjuntivo com proliferacdo moderada de
F8.B: hiperplasia de quertina; células endoteliais (Fig. 10).

F8.C: polpa com infiltracdo celular; (H&E20x).

As peles de frangos coletadas aos 35 e 49 dias de
idade apresentaram maior grau de severidade. A
neoformacdo vascular e proliferacdo de tecido
conjuntivo foram novamente as alteracées que mais
se destacaram (Fig. 11), determinando um aspecto
denso na derme. A partir dessas idades, a irrigacao
da polpa dos foliculos da pena, apresentou-se
diminuida em relacdo as aves com bom
empenamento. Alguns foliculos da pena,
apresentavam hiperplasia do epitélio folicular (Fig.
12) que invadiam a polpa do foliculo.

Nos fragmentos de pele do grupo (B), em que
clinicamente nao havia mau empenamento, as
alteracdes foram menos acentuadas, observando-se
tecido conjuntivo frouxo abundante (Fig. 9), com
discreto aumento da vascularizagdo. Alguns cortes
histolégicos mostraram proliferacdo moderada de
tecido conjuntivo e hiperplasia de foliculos linféides.

Foto: Fatima R.F. Jaenis

Fig. 9. Frango com mau empenamento. Derme.
F9.A: Hiperplasia discreta de tecido conjuntivo; F9.B: vasos
sanguineos (H&E40X).

atima R.F. Jaenisch

Fig. 10. Frango com mau empenamento. Derme.
Na segunda etapa de avaliacdo, acompanhou-se o F10.A: Hiperplasia do tecido conjuntivo (H&E10X).
desenvolvimento do processo, em um lote de
frangos de corte de uma granja com histérico de
mau empenamento. Foram realizadas coletas
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periodos de temperaturas elevadas sem
comprometer os parametros de desempenho (ganho
de peso e a conversdao alimentar) dificultam o
estabelecimento do diagnéstico etiolégico. O quadro
histolégico principal apresentado é compativel com
um processo de reparacdo tecidual, no qual a
proliferacdo de fibroblastos e células endoteliais dao
suporte ao tecido alterado, através da producdo de
matriz. A neoformacdo de vasos ocorre pela
hiperplasia e hipertrofia das células endoteliais dos
capilares circunvizinhos a lesdo. Essa pode ser uma
reacdo da pele, em resposta a uma lesdo decorrente
de excessiva bicagem entre as aves.

Devem ser consideradas as diferencas de
requerimento nutricional e variacoes de
temperamento e sensibilidade entre as linhagens
que, ao serem submetidas a situacGes de elevado
grau de estresse por altas densidades, altas

Foto: Fatima R.F. Jaenisch

Fig. 11. Frango com mau empenamento Derme. temperaturas ou deficiéncias nutricionais,

F11.A: Severa Hiperplasia de tecido conjuntivo; manifestam maior agressividade e aumento do ato

F11.B: epiderme hiperplasica (H&E 40X). de bicagem entre as aves, causando grande perda
de penas.

Com base nas caracteristicas levantadas sobre a
apresentacao do mau empenamento recomenda-se:

e  minimizar situacOes de estresse tais como alta

densidade de aves por m? em periodos de

temperaturas elevadas;

ey

g e observar a disponibilidade adequada de
g comedouro e bebedouro nos aviérios;

w

‘jé e evitar ma& qualidade da cama, deficiente
g ventilacdo e pobre qualidade do ar nos aviérios;

piid

2 e fazer uso de ingredientes livres de micotoxinas,
w principalmente nos primeiros 28 dias de vida das
Fig. 12. Frango com mau empenamento. Foliculo da aves;

pena.

F12.A: epitélio do foliculo hiperplasico; e evitar restricoes nutricionais precoces,
F12.B: polpa ocluida e hipoplasica; (H&E 20x). especialmente de vitaminas A e E, zinco,

aminodacidos e eletrélitos. Especialmente em relacao
aos fatores “antinutricionais” recomenda-se atencao
na qualidade de gorduras adicionadas as dietas
especialmente no uso dos antioxidantes utilizados,
uma vez que as gorduras oxidadas comprometem a
disponibilidade de vitamina A e E para as aves.

4. Consideracdes Finais e Recomendacées

As informagcbes obtidas quanto a evolugcao do
problema, demonstram que o processo de mau
empenamento comeca a se manifestar
histologicamente, ap6s a segunda semana de idade
e as alteracdes teciduais apresentam maior
severidade com o aumento da idade das aves.

A caracteristica multifatorial do problema somado a
forma intermitente com que se manifesta, durante
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