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RESUMO

SILVA, JUSSIER JURANDIR. Surto de raquitismo em frangos de corte na Paraiba.
UFCQG, 2016. 28 pg. (Trabalho de conclusdo de curso em Medicina veterindria).

Objetivou-se descrever os achados epidemioldgicos, clinicos, patoldgicos,
radiogréficos e bioquimicos de raquitismo em frangos de corte diagnosticados no
semidrido da Paraiba. Os dados relacionados as caracteristicas epidemioldgicas e clinicas
foram obtidos junto ao responsavel pelo lote e mediante visita a propriedade. Os sinais
clinicos foram crescimento retardado, fraqueza muscular, debilidade, instabilidade na
locomocdo, ndo deambulava e quando estimulados claudicavam.Foi realizada coleta de
sangue para realizacdo de testes bioquimicos. Em quatro animais, exames radiogrificos
foram realizados, obtendo imagens do bico, fémur e tibia. Seis animais que apresentavam
sinais clinicos foram eutanasiados e necropsiados. Na necropsia de oito frangos os achados
foram semelhantes e caracterizaram-se por 0ssos € bicos amolecidos. Fragmentos de todos
os Orgdos foram coletados, fixados, processados e corados com hematoxilina e eosina,
como também foram usadas as coloragdes de Von Kossa e tricromico de Masson. Técnicas
de coloragdes especiais de histoquimicas foram realizadas para evidencia¢do de fibras
coldgenas e depodsitos de cdlcio. Histologicamente na tibia observou-se espessamento
acentuado e difuso da zona de cartilagem hipertréfica na placa de crescimento. Na anélise
da bioquimica de cinco animais verificou-se hipocalcemia e hipofosfatemia.Pode-se
concluir queo raquitismo foi caracterizado pela hipocalcemia e hipofosfatemia acentuada,
proveniente do fornecimento de ragdo que ndo atendeu as exigéncias de célcio e fosforo.
Foi diagnosticado pela formagdo dos rosarios raquiticos e falha na ossificacao endocondral

com espessamento da zona de cartilagem hipertréfica.

Palavras Chaves: Hipocalcemia, Hipofosfatemia, Deficiéncia nutricional, Doenca de aves.



ABSTRACT

SILVA, JUSSIER JURANDIR.Outbreak of rickets in broilers in Paraiba.UFCG,
2016.28pg. (Completion of course work in Veterinary Medicine).

This study aimed to describe the epidemiological, clinical, pathological,
radiological and biochemical rickets in broilers diagnosed in the semiarid region of
Paraiba. Data related to epidemiological and clinical characteristics were obtained from the
responsible by lot and by visiting the property. Clinical signs were stunted growth, muscle
weakness, weakness, unsteadiness in walking, could not walk and when stimulated
limping.Blood collection was made for conducting biochemical tests. In four animals,
radiographic examinations were performed, obtaining nozzle pictures, femur and tibia.
Some animals who became ill were euthanized and necropsied. At necropsy eight chickens
findings were similar and characterized by bone softening and nozzles. Fragments of all
organs were collected, fixed and processed routinely.Technical special histochemical
staining were performed to disclosure of collagen fibers and calcium deposits.
Histologically the tibia was observed marked, diffuse thickening of the hypertrophic zone
of cartilage growth plate. In biochemical analysis of five animals was found to
hypocalcaemia and hypophosphatemia. It can be concluded that the rickets was
characterized by a marked hypocalcaemia and hypophosphatemia, from supplying feed
which has not met the requirements for calcium and phosphorus. It was diagnosed by the
formation of rosaries and scrubby failure endochondral ossification with thickening of the

hypertrophic cartilage zone.

Key Words: Hypocalcemia, hypophosphatemia, Nutritional deficiency, Poultry Disease.



1 INTRODUCAO

Segundo dados do Departamento de Agricultura dos Estados Unidos - USDA (2016),
a avicultura de corte brasileira apresentou seus maiores avancos nas ultimas décadas,
passando de 4,4 milhdes de toneladas em 1997 para 13,5 milhdes de toneladas em 2016. O
Brasil manteve a posicdo de maior exportador mundial, representando 38% até abril de
2016 e obteve avanco no ranque de maior produtor, passando de terceiro para segundo
maior produtor mundial, ficando apenas atrds dos Estados Unidos, demonstrando a
importancia econdmica da avicultura de corte no Brasil.

Um fator fundamental para o aumento da producdo avicola € a nutri¢do, sendo um
item primordial no desempenho dos animais, como também fator essencial nos custos de
producdo. A nutri¢cdo animal vem evoluindo a cada década, sendo a alimentagdo de frangos
de corte alvo de inimeras pesquisas, principalmente no semidrido paraibano, devido as
altas temperaturas durante varios meses do ano. Todavia, ainda existem muitas ddvidas e
questionamentos a respeito da melhor forma de suprir as exigéncias nutricionais dos
frangos.

A adequacdo das exigéncias nutricionais das aves de corte criadas em climas quentes
¢ um anseio dos criadores locais, visto que a avicultura encontra-se em expansdo no
Nordeste brasileiro e a literatura utilizada para formulacdo de rag¢do leva em consideracdo
dados das regides Sul e Sudeste do pais, que ndo sdo condizentes com a realidade regional
do sertdo paraibano.

A falta de exigéncias nutricionais especifica para o semidrido, em muitos casos leva
a uma subnutri¢do dos animais, acarretando problemas no desempenho e ganho de peso,
além da ocorréncia de doengas carenciais, devido a ma nutri¢ao.

Nesse contexto, os minerais assumem papel importante, pois a deficiéncia desses
compostos na dieta impossibilita que os animais atinjam o seu desempenho corporal
maximo.

O raquitismo € uma doenca nutricional dssea sistémica que afeta a formacdo e a
remodelagdo dos ossos de animais € do homem na fase de crescimento (CARLSON;
WEISBRODE, 2013). Sua patogénese envolve a mineralizagdo deficiente da epifise, da
cartilagem epifisaria durante a ossificacdo endocondral e da matriz osteoide recém-

formada, atribuida comumente a niveis dietéticos inadequados de célcio, fésforo e/ou
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vitamina D, apesar de formas herdadas serem ocasionalmente reportadas (DITTMERE;
THOMPSON, 2011).
A maioria dos relatosde casos de raquitismo em animais de produgdo € provocada por
erros na formulagdo das racdes.Os frangos de corte sdo particularmente sensiveis a
ocorréncia de raquitismo, por apresentarem elevada exigéncia metabdlica para
alcangaremrapidamente o desenvolvimento corporal (THOMPSON, 2007).
Diante da escassez de informagdes sobre raquitismo em aves domésticas na
literatura nacional, o presente trabalho objetivou descrever os aspectos epidemioldgicos,
clinico-patoldgicos, radiograficos e bioquimicos em um surto de raquitismo em frangos de

corte diagnosticado no semidrido da Paraiba.
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2 REVISAO DE LITERATURA

A predisposicdo ao surgimento de deficiéncias dsseas e o excesso de carga sobre os
ossos dos frangos, vem aumentando devido as linhagens de crescimento rdpido, onde o
desenvolvimento esquelético ndo acompanha o crescimento corporal. Algumas
propriedades 6sseas vem sendo prejudicadas devido a uma selecdo genética focada na
producdo de carne (RATH et al., 2000).

O raquitismo € uma anormalidade &ssea, resultante da deficiéncia de cdlcio e
fosforo, que pode levar os animais a claudicacdo, morbidade e mortalidade (FLEMMING,
2008). Sullivan (1994) estimou uma taxa de mortalidade nos EUA, em consequéncia a
problemas Osseos de 3%. O que segundo Tnccouncil (2014), representa 60% da
mortalidade na industria avicola americana.

Provavelmente o fator mais importante no que diz respeito a qualidade dssea € a
nutricdo. Desta forma, faz-se necessario entenderas bases fisioldgicas do desenvolvimento
Osseo para melhorar a qualidade Ossea das aves. Alguns fatores como composi¢do da dieta,
temperatura ambiente, sanidade e idade das aves, sdo responsdveis pela qualidade e

maturidade dos ossos (EINHORN, 1996).

2.2 Formacio e crescimento dsseo

O osso é um tecido multifuncional, metabolicamente muito ativo, constituidode uma
populacdo heterogénea de células,em diferentes estdgios de diferenciacdo que, através de
uma coordenada sequéncia deeventos, regula a mobilizacdo e a deposi¢aomineral durante a
vida do animal (PIZAUROJUNIOR, 2002).

Contem quatro fungdes principais, suportar a musculatura,auxiliar na
movimentacdo, promover o crescimento do animal e servir como reservamineral, que pode
ser acessada durante distirbios na homeostase mineral (MACARI etal., 2002).

Constitui-se de 22% de matriz 6ssea organica, 9% de dgua e 69% demateriais
inorganicos. A matriz organica tem como componente predominante ocolageno (90%), que
participa no processo de mineralizacdo 6ssea (ARAUJO et al.,2006).

Ascélulas sdo os ostéocitos, que se situam emcavidades ou lacunas no interior da
matriz, os osteoblastos, produtores da parteorganica da matriz e os osteoclastos,
célulasgigantes, méveis e multinucleadas, quereabsorvem o tecido dsseo, participandodos

processos de remodelacdo dos 0ssos(JUNQUEIRA; CARNEIRO, 2004).
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O osso € composto de regides que sdo denominadas epifises, didfise e uma regidao
intermedidria entre a epifise e a didfise, a metafise. Emum osso longo em crescimento, as
epifises e as metafises, originadas em dois centros deossificacdo independentes, estdo
separadas por um revestimento cartilaginoso, acartilagem epifisdria: placa de crescimento
(BARREIRO et al., 2009).

O tecido 6sseo apresenta uma plasticidade que o faz capaz de responder aestimulos,
adaptando-se na regeneracdo de fraturas e/ou posteriormente as enfermidadesdos 0ssos.
Observa-se a tranformagdo de osso cortical ondeantes havia somente 0sso esponjoso e
vice-versa(BARREIRO et al., 2009).

De acordo com Lopes (2009) o tecidodsseo sofre influéncia dos fatores endégenos
e exogenos, como produgdohormonal, nutricio e temperatura, durantetodas as fases da
vida, tendo a possibilidadede haver variagdes na massa Ossea. A rigidezdesse tecido €
resultante da deposicdode célcio e fésforo.

A manutencio da concentracdo adequadade cdlcio no sangue € prioritdria sobrea
integridade estrutural do osso. Alguns fatores tais como: sexo, idade, taxa de crescimento,
diferentes cruzamentos comerciais enutricao t€m sido associadosas diferencas de qualidade
do osso. Aspropriedades quimicas, fisicas, biomecanicasttm sido utilizadas como
parametrospara avaliacdo da qualidade 6ssea (BARBOSAet al., 2010).

Os problemas no esqueleto de frangosde corte, primariamente estdo associadosao
rapido crescimento dos ossos longos, aresolucdo de tais problemas é de interessedos
produtores e dos consumidores porenvolver o bem-estar animal e as perdasecondmicas

(ARAUJOet al., 2011).

2.3 Raquitismo

E uma doenca metabdlica generalizada, caracterizada por menor mineralizacio da
matriz dssea. Acomete aves nas duas primeiras semanas de vida e caracteriza-se pelo
retardo no crescimento, dificuldade de locomocao, articulagcdes aumentadas de volume,
0ssos € bico moles e flexiveis. As aves de crescimento rdpido, principalmente frangos de
corte, sdo os mais susceptiveis (BUTERI, 2002).

As principais causas da doenca estdo relacionadas a ingestdo inadequada de
vitamina D, célcio e/ou fésforo (ragdes desbalanceadas) e relacdo Calcio X fésforo
inadequada ou baixa disponibilidade destes nos alimentos utilizados e mistura inadequada

de seus ingredientes. Outros fatores que concorrem para o aparecimento da doenga sdo:
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problemas digestivos, distirbios pancredticos, distirbios metabdlicos, enddcrinos e

fisiolégicos (SANTOS; FARIA, 1997).

2.3.1 Epidemiologia
O raquistismo € observado em todas as espécies domésticas, como também em
animais silvestres mantidos em cativeiro, particularmente macacos. Observa-se uma maior

incidénciada doenga nas racas apuradas e precoses, porém € bastante rara em cavalos
(SANTOS, 1986).

Atualmente ndo é mais uma doenca comum, devido as suas causas serem bem
identificadas, porém a incidéncia pode ser alta em ambientes externos, como criagdes
extensivas e alimentacao intensiva em unidades de engorda (RADOSTITSet al., 2000).

Segundo RADOSTITSet al. (2000), a doenga € caracteristica de animais jovens em
estdgio de crescimento rapido e ocorre sob vdrias condi¢cdes. A deficiéncia de vitamina D é
a causa mais cldssica de raquitismo em criancas ou animais jovens (JONES; HUNT;
KING, 2003).

Em suinos observa-se a doenga nos animais com condi¢cdes de alojamento que
impossiblitam uma adequada metabolizacio de vitamina D, pela auséncia de luz
(SOBESTIANSKYet al., 1999).

Em cdes e gatos as causas mais comuns sdo hipovitaminose D (deficiéncia
dietética), erro inato no metabolismo de vitamina D ou baixa disponibilidade de minerais
na dieta. Caes e gatos ndo sintetizam colecalciferol (pré-vitamina D) na pele exposta a luz
ultravioleta e dependem principalmente do consumo alimentar para obter a vitamina
(ETTINGER; FELDMAN, 2004).

Pintos privados de vitamina D ou de luz solarapresentam um raquitismo que conduz
a morte em poucas semanas (SANTOS, 1986).

Em condicdes naturais, o raquitismo € incomum em potros, entretanto pode ser
provocado experimentalmente(RADOSTITSet al., 2000).

De modo geral, o raquitismo em animais estd relacionado a qualquer fator que
reduz o produto cédlcio X fésforo. A deficiéncia de célcio e/ou fésforo pode baixar o
produto a ponto de ndo permitir a mineralizacdo do osteoide. A deficiéncia de célcio ou
fosforo pode ser priméria (deficiéncia dietética) ou secunddria (deficiéncia de vitamina D

na dieta, reducdo da sintese cutanea de vitamina D, ndo metaboliza¢do do colecalciferol,
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ma absorcao causada por doencgas entéricas, pancredticas e hepéaticas)(SANTOS; ALESSI,

2004).

2.3.2 Sinais Clinicos

Segundo Radostitset al. (2000), os principais efeitos do raquitismo clinico sdo andar
rigido, aumento das articulagdes dos membros, aumento das articulagdes costocondrais e
0sso0s longos que apresentam curvatura anormal.

Nas aves observa-se animais com aparéncia de rufugo, apresentam-se atordoados,
pode-se observar manqueira e fratura dos ossos longos, além de moles (SOBESTIANSKY
et al., 1999).

Casos clinicos em raquitismo em cdes e gatos sdo raros, porém oS animais
acometidos podem apresentar claudicacdo e relutancia ou incapacidade de caminhar. Pode
ocorrer fraturas ou encurvamento dos ossos longos, aumento evidente das jungdes
costocondrais e das metéfises. Outras anormalidades possiveis sdo erup¢ao dentdria tardia,
fraqueza, inquietacdo e sinais neuroldgicos (excitabilidade, tremor, convulsdo, coma)
relacionados com a hipocalcemia (ETTINGER; FELDMAN, 2004).

Em bezerros e cordeiros observa-se atraso e irregularidade na erup¢do dos dentes,
sdo mal-alinhados e se desgastam rdpido e desigualmente. Essas anormalidades,
juntamente com o engrossamento ¢ amolecimento dos ossos da mandibula, podem tornar
impossivel o fechamento da mandibula. Em consequencia, hd protusio da lingua, sialorréia
e dificuldade de se alimentar. A grave deformidade do térax pode resultar em dispnéia e
timpanismo ruminal cronico. Nos estdgios finais, o animal apresenta hipersensibilidade,

tetania, decibito e morre de inani¢do (RADOSTITSet al., 2000).

2.3.3 Diagnostico
2.3.3.1 Radiolégico

Exames radiogréificos sdo de extrema importancia no diagnéstico do raquitismo.
Ossos raquiticos tem como caracteristica baixa densidade, comparados aos 0ssos normais.
Extremidades dos ossos longos tém aparéncia “rugosa” ou “corroida” e contorno concavo
ou plano, em vez do contorno normal convexo (RADOSTITSet al., 2000).

Em cées e gatos os achados radiogréaficos mais frequentes sdo espessamento axial e

radial das placas de crecismento e abaulamento de metafises adjacentes. Placas de
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crescimento distais da ulna sdo acometidas com maior gravidade. Outros achados sdo
osteopenia, cortises finos e didfises encurvadas(ETTINGER; FELDMAN, 2004).

Em humanos verifica-se um quadro caracterizado por epifises e inetafisesalargadas,
"em taca", com linhas de mineralizag¢doirregulares, sem contornos definidos e atraso na
maturacdo.Nas demais regides observam-se os sinais deosteomalacia, com osteopenia
generalizada, encurvamentodos 0ssos longos, varismo ou valgismo emmembros inferiores,
pseudo-fraturasque sao mais freqiientes em colo de fémur, omoplata epubis, fraturas,
deformidades na caixa toracica e colunavertebral: vértebras bicOncavas, cifoescoliose,
lordoseacentuada. Flutuagdes na severidade da doenca duranteo crescimento resultam no
aparecimento de linhasradiodensas, paralelas a metafise. Nos casos dependentesde
vitamina D, com hiperparatiroidismosecundario, ha areas de reabsorcdo subperiosteal e

cistos (MECHICA, 1999).

2.3.3.2 Patologia clinica

A fosfatase alcalina plasmatica encontra-se elevada, porém os niveis de célcio e
fosforo dependem de um fator causador. Se as deficiéncias de fésforo e vitamina D forem a
causa, o teor sérico de fésforo serd menor do que o limite minimo de normalidade. Os
niveis séricos de cdlcio tornam-se baixos apenas nos estagios finais. As concentragcdes
séricas de 25-hidroxivitamina D; e 25-hidroxivitamina D, encontram-se significativamente

diminuidas no raquitismo por defeicéncia de vitamina D (RADOSTITSet al., 2000).

2.3.3.3 Aspecto macroscopico

SegundoRadostitset al. (2000), indepentente do estado geral do animal, os achados
de necropsia restringuem-se aos o0ssos € dentes anormais.As vértebras mostram-se
amolecidas e com maior diametro devido a deposi¢cdo subperidstea do tecido ostéoide. As
articulcoes apresentam-se espessadas e ao cortd-las, pode-se notar que a cartilagem
epifisdria se encontra mais espessadas que o normal.

A lesdo 6ssea de maior significado € a tumefacdo das extremidades dos 0ssos
longos e das articulagcdes costocondrais. Essas alteracdes sdo nodulares e lineares na
disposicdo, foram comparadas as contas de um rosario (rosdrio raquitico). H4 um aparente
enfraquecimento dos musculos e dos tenddes abdominais e o abdome mostra-se péndulo e

proeminente. Quando o osso € serrado longitudinalmente, a presenca do alargamento da
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cartilagem epifisdria € lesdo de grande importancia para o diagnostico. Nas aves o esterno
mostra-se encurvado (SANTOS, 1986).

Nos casos graves, os 0ssos dos membros ficam permanentemente arqueados pela
acdo do peso do corpo do animal, fazendo com que fiquem valgos e causando outras

deformidades esqueléticas (JONES; HUNT; KING, 2003).

2.3.3.4 Aspecto microscopico

As principais lesdes microscopicas sdo o aumento da largura da zona de
proliferagdo cartilaginosa proxima as dreas de ossificagdo e o arranjo desordenado da
cartilagem. H4 também penetracdo desordenada da cartilagem por vasos sanguineos,
grande excesso de ostedide ndo calcificado na metéfise e a medula tende a ser fibrosada,
com uma correspondente reducao das células mieldides (SANTOS, 1986).

Habitualmente ndo existem evidéncias de aumento da reabsor¢do em casos de
raquitismo, entretanto o ndmero de osteoclastos € menor do que o esperado. Porém,
quando o hiperparatireoidismo € grave, a reabsorcao Ossea e a substituicdo fibrosa passam
a serem aspectos do raquitismo e o aspecto microscopico tende para osteodistrofia fibrosa

(JONES; HUNT; KING, 2003).

2.3.4 Medidas de controle

A prevengdo do raquitismo € feita coma ingestdo de alimentos que contenham
célcio, fosforo e vitaminaD, como também a exposi¢do a luz solar. Para pacientes cujo
quadro se instalou pela falta desses fatores, a correcdoda dieta e a exposicdo didria a luz
solar, em geral,sdo suficientes, podendo o tratamento ser auxiliadocom lampadas de raios
ultra-violetaMECHICA, 1999).

A melhora geral do apetite e da condicdo fisica ocorre rapidamente, sendo

acompanhada por um retorno aos niveis sanguineos normais de fésforo e fosfatase alcalina

(RADOSTITSet al., 2000).
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3 MATERIAL E METODOS

Os frangos doentes foram enviados ao Laboratério de Patologia Animaldo Hospital
Veterindrio da Universidade Federal de Campina Grande (UFCG) em Patos, Paraiba,
Nordeste do Brasil. Os dados relacionados as caracteristicas epidemioldgicas foram
obtidos junto ao responsavel pelo lote e também mediante visita a propriedade. Verificou-
se os dados referentes a época do ano, faixa etdria, alimentacdo, programa de
desverminacao e vacinacdo, assim como os sinais clinicos e a evolugao da doenga.

Este lote era criado em galpdao de alvenaria adaptado em sistema intensivo, na
fazenda experimental (NUPEARIDO), pertencente a Universidade Federal de Campina
Grande - UFCG, localizada no municipio de Patos/PB (figura 1).0s animais eram
alimentados com racdo formulada com farelo de milho, farelo de soja e suplemento
mineral com célcio (0,12%) e fésforo (0,16%).

Os frangos foram eutanésiadosin extremis e em seguida necropsiados. Fragmentos
de todos os 6rgios foram coletados, fixados em formol tamponado a 10%, clivados e
processados. Posteriormente foram confeccionadas laminas e coradas pela técnica de
hematoxilina e eosina (HE) para exame histopatoldgico. Os ossos coletados foram
descalcificados em solucdo de 4cido nitrico a 5%, clivados e processados.As laminas
confeccionadas de ossos foram coradas pela técnica de HE e realizadas coloragdes
histoquimicas especiais de Tricromico de Masson e Von Kossa, para evidenciacdo de
fibras coldgenas e depdsitos de calcio respectivamente.

Foi realizada coleta de 3mL de sangue dos animais, através puncdo da veia jugular,
e acondicionados em tubo sem anti-coagulante. Os soros sanguineos foram centrifugados a
1500 rotagdes por minuto, durante 15 minutos.Os testes bioquimicos foram realizados para
mensuragdo dos valores séricos de célcio, fosforo, proteina total, fosfatase alcalina e Vit

Ds.Exames radiogréficos foram realizados no bico, fémur e tibia de quatro frangos.
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Figura 1: Instalagdes.Galpao de criacdo - exterior (Arquivo pessoal, 2015).

Figura 2: Instalacdes.Galpao de criacdo - interior (LPA/UFCG, 2015).
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4RESULTADOS E DISCUSSAO

O surto ocorreu no més de setembro de 2015, em frangos de corte
(Gallusgallusdomesticus), machos, Cobb, com 15 dias de idade. De um total
de600animais, 100 adoeceramoito dias apds a inclusdo da racdo na dieta dos frangos, e
destes 80 morreram em um periodo de cinco dias.

Os sinais clinicos observados nos frangos doentes foram crescimento
tardio,fraqueza muscular, debilidade,instabilidade na locomog¢do, niodeambulavae quando
estimulados claudicavam (Figura 3). As articulagdes tibio-tarsica e fémur-tibial estavam
espessadas. Os ossos longos da cabeca e bicoestavam flexiveis, consisténcia macia, e em

alguns ja havia deformidades 6sseas (Figura 4). Apdsdois a cinco dias evoluiamao 6bito,

apesar de permanecerem em alerta até a morte.

Figura 3: Sinais clinicos. Posicionamento anormal e articulacdes dos membros

espessadas(LPA/UFCG, 2015).

As alteracoes radiogrédficas caracterizaram-se  por alargamento  dos
discosepifisarios, falha na mineralizacdo adequada dos ossos, diminui¢ao da densidade das
metafises por falha do osteoidemetafisario em se calcificar, encurvamento dos ossos longos

e engrossamento das juncdes costo-condrais e tibio-tdrsicas (Figura 5).
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Na necropsia de oito frangos os achados foram semelhantes e caracterizaram-se por
0ssos e bicosde consisténcia amolecida que facilmente eramcortados com uma faca. Essas
alteracOes foram mais intensas nos ossos dos membros pélvicos, principalmente no fémur e

tibia, quese curvavam e fraturavam com facilidade. As juncdes costocondrais eram

proeminentes e com marcado espessamento nodulares, caracteristicos de rosdrio raquitico

(Figura 6).

Figura 4. Sinais clinicos. Animal debilitado, bico e pernas amolecidas (LPA/UFCG, 2015)

Histologicamentenoossoobservou-se espessamento acentuado e difuso da zona de
cartilagem hipertréfica na placa de crescimento (Figura 7). As lacunas de condrdcitos na
zona hipertréfica estavam hiperpldsicas, vacuolizadase com arranjosirregulares (Figura 8).
Por vezes, havia deposi¢do de matriz osteoide ndo mineralizadaem 4reas multifocais na
zona hipertréfica (Figura 9).Havia dreas multifocais com deposi¢do de osteoide ndo
mineralizado em meio aos septos cartilaginosos longitudinaisque estavam estendendo-se a
esponjosa primdria e eram revestidos por osteoblastos. Notou-se ainda, intensa proliferacao
de osteoclastos,que frequentemente estavam associados com a esponjosa secunddria,
muitos dos quais dentro de lacunas de Howship e evidenciaram-se nos espacos medulares
proliferagcdes de células mesenquimais moderada e de tecido conjuntivo fibroso, discreto.

Pela técnica de Tricromico de Massonevidenciaram-se fibras coldgenas proliferadas

ao redor de vasos sanguineos que penetravam a placa de crescimento, discreta fibrose
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peritrabecularnos espacos medulares (Figura 7) e pelo Von Kossa as trabéculas Osseas
apresentaram-se pobremente mineralizadas (Figura 8), pois foram discretamente

impregnadas em preto e de aspecto granular.

Figura 5. Alteracdes radiograficas. Fémur, tibia e bicoapresentado densidade diminuida

(LPA/UFCG, 2015).
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Figura 6. Alteragdes macroscépicas. Jungdes costocondrais proeminentes e marcados

espessamentos nodulares (LPA/UFCG, 2015).

O diagnéstico foi baseado nos achados epidemioldgicos, clinicos, bioquimicos,
radiograficos e patolégicos.O raquitismo em animais domésticos frequentemente estar
relacionado com erros nas formulacdes de racdes com alteracdes de cdlcio e
fosforodietético ou concentragdo de vitamina D (DITTMER; THOMPSON, 2011). A
principal causa dessa enfermidade foi o desbalanceamento da rac¢do, formulada para a
primeira fase de crescimento dos frangos, onde apenas o uso do farelo de soja e farelo de

milho na ra¢do ndo atende as exigéncias nutricionais dos minerais célcio e fésforo.

Figura 7. Alteracdes microscOpicas — Espessamento da zona de cartilagem hipertréfica
(LPA/UFCG, 2015).
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Figura 8. Alteracdes microscépicas — coloracdo Hematoxilina e eosina. Zona hipertréfica
com lacunas de condrécitos hiperplédsicas, vacuolizadas e com arranjos irregulares
(LPA/UFCG, 2015).

Figura 9. Alteracdes microscépicas — coloracdo Hematoxilina e eosina. Zona hipertréfica
com deposicao de matriz osteoide ndo mineralizada (LPA/UFCG, 2015).
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Figura 10. Alteracdes microscépicas — coloragdo Tricromico de Masson, na escala 50
mm.Medula O&ssea: observa-se proliferacdo de fibras coldgenasao redor de vasos
sanguineos (LPA/UFCG, 2015).

Figura 11. Alteragdes microscdpicas — coloragdo Von Kossa, na escala 50 mm.Trabéculas
dsseas apresentaram-se pobremente mineralizadas (LPA/UFCG, 2015).
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De acordo com o Rostagno(2005), as exigéncias de célcio para frangos de corte sdo
de 0,93% e 0,88%para aves de 1 a 7 e 8 a 21 dias de idade, respectivamente, com ragdes
contendo 3.000 kcal de EM/kg. J4 as exigéncias em fésforo sdo de 0,47 e 0,44% para as
mesmas fases e racdes citadas acima. Os grios e as sementes sdo a base da alimentacdo das
aves e possuem teores de cdlcio muito baixos, em quantidade insuficiente para suprir os
requisitos nutricionais(SA et al., 2004). Segundo Gueguem (1990), o célcio de origem
vegetal € pouco solivel e absorvivel. Assim, € incontestivel a importincia da
suplementacgdo de célcio e fésforo para corrigir esta deficiéncia.

Grone (1995)em um estudo nos Estados Unidos com emas observou-se aumento na
flexibilidade dos ossos longos, onde foi sugestivo de raquitismo causado por deficiéncia de
fosforo e/ou excesso de calcio.Estas observagdes implicam que frangos de corte de 1 a 22
dias em crescimento necessitam na dieta estreita relacdo cdlcio/fésforo na alimentagao,
para prevenir o desenvolvimento de raquitismo causadopor deficiéncia de fésforo e
célcio. Atualmente hédbastante referéncias a respeito das necessidades e exigéncias destes
minerais para todas as fases de criacdo de frangos de corte. Sendo necessaria maior aten¢ao
por parte dos profissionais no momento da formulacio das ragdes, tendo em vista que tais
desatencdes aumentam os custos da atividade pela elevada taxa de mortalidade dos animais
doentes.

Os sorosanalisados revelaram baixa moderada nas concentragdes de calcio. Por
outro lado, foi observada marcadahipofosfatemia em todas as aves raquiticas. O fésforo
sérico estava muito baixo (1,6 mg / dl),quando comparado com valores normais para aves
(7,81 mg / dl). Os valores de cdlcio também estavam abaixo das médias para aves normais
que é de 4,55 mg /dL. (28,6 mg / dL).Alveset al. (2002) observou que o contetido de célcio
no organismo dos pintos aumentam de maneira rapida na fase inicial, chegando, ao final do
primeiro més de vida, a 80% do total de célcio da ave adulta. Uma ma nutricdo Ossea
durante a fase de crescimento terd como consequéncia um desenvolvimento inadequado da
ave.

As alteracdesradiograficas do raquitismo em frangos foram semelhantes as lesdes
observadas em caes, conforme descrito por Crochiket al. (1996).

Madsonet al. (2012) observou que as lesdes macroscépicas em suinos raquiticos sao
altamente varidveis, por vezes,imperceptivel, e pode levar varios meses para desenvolver,
dependendo da gravidade da deficiéncia, no entanto,fraturas Gsseas (especialmente de

costelas) ou costelas raquiticas sdo frequentemente aparentes. Nos animais deste estudo as
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lesdes marcroscépicas foram observadasno inicio da enfermidade, apartir da necropsia dos
primeiros animais, caracterizadas pela formagdo dos rosdrios raquiticos nas articulacdes
costocondrais e deformacdes dos ossos longos. A osteomalacia tem uma etiopatogenia
semelhante ao do raquitismo, mas difere na medida em que ocorre apenas em animais
adultos e, portanto, ndo resulta em lesdes da cartilagem de crescimento(AFIP 2012).
Madsonet al. (2012) e Diaz (2015) descrevem histologicamentea falha na
ossificacdo endocondral e o espessamento da zona de cartilagem hipertréfica na placa de
crescimento como os achados mais consistentes no diagndstico de raquitismo, neste
estudo, tais caracteristicas foram encontradas, além da desmineraliza¢do da matriz osteoide
e a presenca de fibras coldgenas proliferadas na zona de crescimento, que
foramconfirmados pelas coloragdes especiais de Von Kossa e Tricromico de Masson,

respectivamente.
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5 CONCLUSAO

O raquitismo foi caracterizado pela hipocalcemia e hipofosfatemia acentuada,
proveniente do fornecimento de ragdo que ndo atendeu as exigé€ncias de cdlcio e fésforo.
Foi diagnosticado pela formagdo dos rosarios raquiticos e falha na ossificacao endocondral

comespessamento da zona de cartilagem hipertréfica.
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