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RESUMO:

MELO, LUIZA FRANCA DE. Doencas de aves silvestres e domésticas diagnostic:
na Paraiba. Patos, UFCG. 2013. 48 p.

(Trabalho de conclusdo de curso em Medicina Veterinaria).

O numero de necropsias realizadas em aves silvestres e domésticas no Laboratério de
patologia animal (LPA) do Hospital Veterindrio (HV) da Universidade Federal de
Campina Grande (UFCG) vem aumentando nos tultimos anos. Muitas doengas tém sido
diagnosticadas, porém ndo existe nenhum estudo detalhado sobre as patologias mais
frequentes que ocorrem em aves na Paraiba. Desta forma, o objetivo deste trabalho foi
estudar as diversas patologias diagnosticadas no LPA/HV/UFCG, durante o periodo de
2003 a 2012, caracterizando os aspectos epidemioldgicos, clinicos e patolégicos. Para isso,
foi realizado um estudo retrospectivo através dos arquivos de necropsias do LPA,
revisando os achados clinicos e dados epidemioldgicos, além dos achados macro e
microscopicos de cada doenca. As necropsias que ocorreram durante o ano de 2012 foram
acompanhadas e estudadas. O nimero de necropsias em aves domésticas, foi maior quando
comparado aos casos de aves selvagens. As doencas infecciosas tiveram maior ocorréncia
apresentando 34%, seguidas das doencgas metabdlicas com 9,5%, doencas traumadticas com
10,5% e doencas toxicas com 2,1%. Dentre as patologias, bacterianas foram as de maior
nimero e este resultado foi atribuido principalmente a falta de higiene e as falhas de
manejo nas pequenas criagdes de subsisténcia. Observa-se ainda, que o nimero bastante
reduzido de casos de doengas virais demonstra que as vacinagdes para essas patologias
vém sendo corretamente usadas o que protege os animais de surtos de doengas como bouba

avidria e bronquite infecciosa.

Palavras chave: patologias, avicultura, semi arido, avifauna.



ABSTRACT

MELO, LUIZA FRANCA DE. Diseases of wild and domestic birds diagnosed in
Paraiba. Patos, UFCG. 2013. p. 48.
(Trabalho de conclusao de curso em Medicina Veterinaria).

The number of autopsies performed in wild and domestic birds in the Animal Pathology
Laboratory (LPA) of the Veterinary Hospital (HV) of the Federal University of Campina
Grande (UFCG) has increased in recent years. Many diseases have been diagnosed, but
there is no detailed study of the most frequent pathologies that occur in birds in Paraiba.
Thus, the aim of this work was to study several diseases diagnosed in LPA / HV / UFCG
during the period from 2003 to 2012, featuring the epidemiological, clinical and
pathological aspects. For this retrospective study of the files of records of autopsies LPA,
reviewed the clinical and epidemiological data was performed, in addition to the gross and
microscopic findings of each disease. Autopsies that occurred during the year 2012 were
followed and studied. The number of autopsies in poultry was higher than those of wild
birds. Infectious diseases were more frequent presenting 34 %, followed by 9.5% with
metabolic diseases, traumatic diseases with 10.5 % and 2.1% with toxic diseases. Among
the bacterial diseases were the most number and this result is mainly attributed to poor
hygiene and failures of management in small backyard creations. It was also observed that
the very small number of cases of viral diseases demonstrates that vaccinations for these
diseases are being properly used which protects animals from disease outbreaks such as

avian infectious bronchitis and yaws.

Keywords: diseases, birds, semi-arid, aviculture
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1- INTRODUCAO

O conhecimento das diferentes afec¢des que acometem aves tanto de cativeiro
quanto de vida livre é fundamental para o tratamento, controle e prevengdo de doencas, e
permite entender o efeito impactante destas sobre a conservacao da biodiversidade.

As aves sdo susceptiveis a uma variedade de doencas e conhecer sobre a
anatomia, o tipo de criacdo e o manejo alimentar é fundametal para diasgnosticar essas
patologias.

Aves criadas para producdo de ovos ou carne, como o frango comercial, que
alojadas em galpdes de confinamento e desta forma estdo susceptiveis as doencas
infectocontagiosas que podem espalhar se rapidamente, atingindo um grande nimero de
animais. Também existem criacdes de pequeno porte, como ocorre com as pequenas
granjas de fundo de quintal que normalmente sdo destinadas a subsisténcia da familia.
Muitas dessas aves, que sdo chamadas de “capoeira”, sdo criadas em tais condicdes ficando
mais expostas aos elementos naturais € muitas vezes ndo sdo vacinadas, sdo mal
alimentadas e o manejo sanitdrio € inadequado, o que pode levar a exposicao a doencas
virais, bacterianas, parasitdrias e nutricionais.

Aves selvagens, como psitacideos e passeriformes sdo criadas em viveiros,
vendidas em lojas de animais e mantidas como animais de estimacdo. Estas aves tém
doencas especificas que podem ser influenciadas pelo seu manejo de forma geral.

O numero de necropsias de aves silvestres e domésticas realizadas no Laboratorio
de Patologia Animal (LPA) do Hospital Veterindrio (HV) da Universidade Federal de
Campina Grande (UFCG), Paraiba, vem aumentando muito nos ultimos anos. Muitas
doencas tém sido diagnosticadas, mas ndo existe nenhum estudo detalhado sobre as
patologias mais frequentes e importantes para aves na regido. Desta forma, o objetivo
desse trabalho € estudar as doengas de aves diagnosticadas no LPA/HV/UFCG, em Patos,
Paraiba, determinando as principais causas de morte de aves silvestres e domésticas, bem
como os achados epidemioldgicos, clinicos e patoldgicos, a fim de contribuir com o

conhecimento sobre doencas de aves no Estado da Paraiba.



2 - REVISAO DE LITERATURA

2.1 Diversidade e classificacao taxonémica das aves

De acordo com Linnaeus, (1758) as aves sdo classificadas cientificamente como
eucariontes pertencentes ao reino animalia, filo chordata e classe aves possuindo
aproximadamente 27 ordens, 166 familias e 9300 espécies. A ordem Passeriformes contém
o maior nimero com 5243 espécies de aves, e os Struthioniformes Ordem contém apenas
uma espécie que € o avestruz.

O Brasil abriga uma das mais diversas avifaunas do mundo, com o numero de
espécies estimado em mais de 1.690 (CBRO, 2011; [UCN, 2012; NATURESERVE, 2012).
Isto equivale a aproximadamente 57% das espécies de aves registradas em toda América
do Sul. Mais de 10% dessas espécies sao endémicas ao Brasil, fazendo deste pais um dos
mais importantes para investimentos em conservacgao (SICK, 1985).

A lista de aves da Paraiba segundo Schulz-neto (1995), conta com 338 espécies
identificadas. Em estudos mais recentes foram listadas 510 espécies, verificando que 469
que reproduzem na regido, 23 sdo migrantes do norte e nove sdo migrantes do sul, sendo

oito caracterizadas no status desconhecido (SILVA et al., 2003).

2.2 A avicultura no Brasil

Durante toda histéria do Brasil, sempre existiu uma avicultura tradicional e
familiar, conhecida popularmente como producdo de frango caipira. Em geral, as
propriedades produziam carne e ovos para consumo proprio, comercializando os
excedentes quando possivel (DAMBROS, 2006).

A partir da década de 60, como ressalta Carmo (1999), a avicultura brasileira
passou a ter uma maior intensidade no seu processo de produgdo devido a fatores como
melhoria genética, introducdes de novas tecnologias, uso de instalagdes mais apropriadas,
alimentagdo racional e parceria entre produtor e a agroindustria, através de contratos de
integracao.

A producio de carne de frango chegou a 12,645 milhdes de toneladas em 2012,
(com uma reducdo de 3,17% em relacdo a 2011). O Brasil manteve a posi¢do de maior

exportador mundial e de terceiro maior produtor de carne de frango, atrds dos Estados
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Unidos e da China. Do volume total de frangos produzidos no pais, 69% foi destinado ao
consumo interno, € 31% para exportacdes. Com isto, o consumo per capita de carne de
frango atingiu 45 quilos por pessoa. As exportacdes brasileiras de ovos somaram 26,8 mil
toneladas em 2012, o que representa um aumento de 61,2% em relacdo a 2011. A receita
cambial, de US$ 42,6 milhdes, teve um incremento de 50,8% (UBABEF, 2013).

No Nordeste, atuam 160 empresas avicolas, sendo os pequenos e médios
produtores a maioria. Apenas 15 empresas sdo de maior porte. A regido responde por 8%
da producdo de frangos de corte e 15% da producdo de ovos no Pais. Sendo, o Estado de
Pernambuco lider na produgao de frangos e ovos (FEITOSA, 2013).

No Agreste da Paraiba, a criacdo de aves desempenha papel fundamental na
sustentabilidade das unidades produtivas em face da inconstincia de chuvas que afeta
diretamente a producdo agricola. As aves representam, portanto, fonte importante de
alimentos para a familia, que utiliza os ovos e a carne, além de com o comércio significar
renda monetdria e poupanca a médio e longo prazo. Ter criacdo de aves na unidade de
producdo ainda significa melhoria da fertilidade do solo, com o esterco para adubo,
producdo e forca de trabalho (MELO, 2012).

Deve-se ainda ressaltar a criacdo para abate e consumo de produtos de avestruz
que, de acordo com Associacdo dos Criadores de Avestruzes do Brasil (ACAB, 2002) o
Brasil € tido, entre a comunidade da estrutiocultura mundial, como um dos paises de maior
potencial de crescimento desta atividade, com grande vocacao natural e empresarial, sendo
que o aumento vigoroso dos rebanhos do pais ja comeca a ser notado nos anos recentes. No
nordeste, a estrutiocultura foi iniciada em 1995, com a importacio dos primeiros
reprodutores e matrizes de origem americana e dos paises do Sul da Africa, entre eles,
Namibia e Africa do Sul. Estima-se que o rebanho brasileiro, esteja ao redor de 100 mil
aves, com uma taxa de crescimento anual de 30%.

A industria avicola € vidvel apenas por meio da criagdo em alta densidade. Como
consequéncia, a qualidade do ar respirado piora causando les@o do trato respiratério que
propiciam condi¢Oes ideais para a instalacio e a multiplicacdo de agentes infecciosos

(GAMA, 2004).

2.3 Aves de estimacao

Entre as muitas espécies de aves, existe um grande nimero delas que se pode ter

como animais de estimacdo familiar. Exemplos de espécies famosas que vivem
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frequentemente como animais de estimacdo sdo os papagaios, cacatuas, araras € um grande
numero de espécies de periquitos (VERHALLEN, 2000). Candrios e tentilhdes, donos de
um canto que sempre agradou os ouvidos humanos, também sdo apreciados pdssaros de
estimagao (PALIKA, 2001).

Devido ao aumento na popularidade das aves e da consciéncia publica da
disponibilidade do tratamento médico, os clientes procuram clinicas veterindrias que
oferecam a medicina avidria como a de pequenos animais (LENNOX, 2006). Para
satisfazer essa demanda que tende a crescer é de grande importincia que os Médicos
Veterindrios busquem informagdes sobre as principais doengas que acometem as aves,
dando énfase ndo s6 as caracteristicas das doencas, mas também as técnicas diagndsticas e

acOes terap€uticas mais indicadas para cada caso (RUPLEY, 1999; LENNOX, 2006).

2.3 Patologias infecciosas e parasitarias

2.3.1 Doencas bacterianas

Indmeras sdo as doencas bacterianas que afetam as aves criadas como animais de
estimagdo, sejam como agentes primarios ou secundérios. O grupo das bactérias Gram-
negativas apresenta maior importancia na medicina de aves por serem mais patogénicas e
aparecerem como agentes primdarios nas infeccdes. Entre as bactérias Gram-negativas mais
comumente isoladas de aves com infec¢des do trato respiratdrio, encontram-se Escherichia
coli, Klebsiella spp., Pseudomonas sp., Pasteurella spp., Yersinia sp. e Salmonella spp. As
bactérias Gram-positivas também apresentam importancia clinica por serem responsaveis
por infecgdes oportunistas, principalmente em situacdes de imunossupressdo, as principais
causadoras de infecgdes secunddrias no trato respiratorio das aves encontram-se
Staphylococcus spp., Streptococcus sp., Enterococcus spp., entre outras (AGUILAR, 2006;
CUBAS, 2006).

A pasteurelose € um termo genérico utilizado para designar as infeccdes causadas
pelo género Pasteurella. Na avicultura, ¢ comum utilizar o termo “célera aviaria" para
designar uma enfermidade de carédter septicémico e infecto-contagiosa causada pela P.
multocida e que afeta aves domésticas e silvestres com alta morbidade e mortalidade. A

importancia econdOmica da doenca estd relacionada a seu cardter agudo, com letalidade
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elevada, podendo chegar a 100% em apenas algumas horas (REVOLLEDO e FERREIRA,
2009).

A P. multocida é um bastonete gram negativo, imdvel, ndo esporulado. Cresce em
meios simples de cultura a 37°C. Possui distribuicdo mundial, embora sua ocorréncia seja
esporddica ou enzodtica na maioria dos paises, apresenta cardter sazonal e a maioria dos
surtos ocorre durante os meses de verdo, quando a temperatura ambiental é elevada
(SIMENSEN e OLSON, 2001). A porta de entrada é a mucosa da orofaringe, embora as
aves possam se infectar através da conjuntiva ou do tecido cutineo lesado, o periodo de
incubacdo varia de oito horas a trés dias. Os principais sintomas da forma aguda sdo febre,
fraqueza, sonoléncia, inapeténcia, cianose de crista e barbela, estertores, secrecdao oral e
nasal. Algumas aves podem apresentar diarréia profusa, com conteido profuso esverdeado
(GLASS, 1990). As lesdes encontradas na fase aguda s@o associadas a distirbios
hemodinamicos como: hiperemia das visceras abdominais, petéquias e hemorragias no
pericardio. No exame histopatolégico, € possivel observar um grande niimero de bactérias
na luz dos vasos, bem como a formacdo de trombos. Os Orgidos parenquimatosos
apresentam infiltragdo heterofilica. Frequentemente observam dreas de necrose coagulativa
no figado (RHOADES, 1964).

O género Staphylococcus é o principal membro da Familia Micrococcaceae, e
apresenta aproximadamente 29 espécies. Destas, apenas 3 a 4 espécies apresentam
potencial patogénico para as aves comerciais e silvestres, sendo a espécie mais importante
e patogénica, o Staphylococcus aureus (FERREIRA e FERREIRA, 2000). Os
Staphylococcus s@o cocos gram-positivos, imdveis, que ndao formam esporos e sao
catalase-positivos, que tendem a formar agrupamentos semelhantes a cachos de uva
(MARTINS, 2003). Todas as espécies de aves sdo susceptivels a infeccdo pelos
staphylococcos que estdo amplamente distribuidos pelo ambiente. O periodo de incubagao
pode variar de 3 a 4 dias dependendo da integridade do sistema imune de doencas
concomitantes. Os staphilococcus foram associados com doengas como: osteomielite,
artrite e sinovite, onfalite, necrose geral e dermatite gangrenosa (ANDREASEN et al,
1991). As lesdes presentes em infec¢des sistémicas consistem em necrose € congestao nos
orgdos internos como bago, figado, rins e pulmdo (FERREIRA e FERREIRA, 2000). O
figado apresenta-se tumefeito, congesto e esverdeado (FRASER, 1996). O 6rgao pode

apresentar pontos esbranquicados de tamanhos variados, desde 1 a 4 mm com
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hepatomegalia e necrose focal. Esses mesmos focos necréticos também podem ser
encontrados no tecido esplénico (FERREIRA e FERREIRA 2000).

Infec¢des causadas pelas bactérias Escherichia coli, sio denominadas de
colibacilose avicola, e transformaram-se em ameaca econdmica a producdo de aves no
mundo (ANTAO et al, 2009), pelo fato de desencadearem niveis significativos de
mortalidade e morbidade na industria avicola (SKYBERG et al, 2003). Na espécie avicola,
as amostras de E. coli patogénicas para aves sdo responsdveis por uma doencga sistémica
que comega com infeccdo do trato respiratério e evolui para septicemia, com coloniza¢ao
de 6rgdos internos, como coracdo, figado e baco (MOULIN-SCHOULEUR et al, 2007).

A Escherichia coli é um bastonete gram negativo, ndo esporulado, oxidase
negativa, movel por flagelos peritriquios ou imdével (MOREIRA, 2007). Estas bactérias
estdo presentes no trato gastrintestinal dos animais, constituindo parte da microbiota
normal do trato intestinal de humanos e de uma de variedade de animais (KASNOWSKI,
2004). Porém cepas de E. coli patogénica para aves sao responsaveis por varios processos
patologicos nas aves (MELLATA et al, 2003).

No caso de graves infecgdes causadas por E. coli, como meningite e septicemia, a
entrada na circulagcdo sanguinea, sobrevivéncia e multiplicacdo no sangue e em 6rgaos siao
etapas essenciais para desenvolvimento da doenca em aves. Em aves, esta bactéria apds
invadir a circulacdo, determina uma sindrome complexa, denominada colibacilose,
caracterizada por lesdes em multiplos 6rgdos com quadros de septicemia, aerossaculite,
perihepatite, pericardite, salpingite, onfalite, celulite, sindrome da cabeca inchada,
panoftalmite, artrite, problemas respiratérios severos e até morte (LAMARCHE et al,
2005).

Outras duas doencas bacterianas importantes sdo a micoplasmose e o botulismo.
O botulismo € uma enfermidade que provoca paralisia fatal, causada por ingestdo da toxina
C do Clostridium botulinum. O microrganismo prolifera nos tecidos de animais em
decomposicdo e, algumas vezes, também em material vegetal (COELHO, 2005). O
botulismo é observado na maioria das espécies avicolas, exceto nos abutres, os quais sao
resistentes, sendo que animais herbivoros sdo mais susceptiveis do que os carnivoros
(BALDASSI, 2005). Observa-se uma forma peculiar de torcicolo, o qual deu origem a
denominacao “pesco¢o mole” (JONES et al, 2000). As doencas causadas por Mycoplasma
em aves, geralmente, sdo cronicas, comprometem as vias aéreas superiores e determinam

inflamacdes catarrais nas cavidades nasais, seios nasais, traqueia e bronquios. Acometem
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também os sacos aéreos, que se apresentam espessados, opacos e podem conter depdsito de
fibrina e foliculos linfoides hiperpldsicos em suas paredes (NASCIMENTO, 1985;
NASCIMENTO, 1992).

2.3.2 Doencas virais

Uma grande variedade de virus pode afetar as aves, mas nem sempre se observa o
desenvolvimento de uma enfermidade. O desenvolvimento ou ndo de uma doenga clinica
depende de fatores relacionados ao hospedeiro, como condi¢do fisica e competéncia
imunoldgica das aves, e também fatores relacionados ao préprio virus, como carga viral
adquirida e viruléncia da cepa em questdao (RITCHIE et al, 1994).

Alguns virus sdo espécie especificos, acometendo apenas um género ou espécie,
enquanto outros podem infectar uma grande variedade de espécies avidrias (CUBAS, 2004;
AGUILAR et al, 2006). A transmissao viral ocorre principalmente por via inalatria ou
pelo contato direto com membranas mucosas e secrecdes corporais de aves doentes
(RITCHIE, 1994). Entre as principais doengas causadas por virus em aves domésticas se
destacam as Herpesviroses (Doenca de Pacheco e Traqueite Infecciosa dos Psitacideos),
Paramixovirose (Doenca de Newcastle), Poxvirose, Adenovirose e Orthomyxovirose
(CUBAS, 2004; CUBAS, 20006).

A bouba avidria, também conhecida por variola avidria, € uma infeccdo viral de
alastramento lento e caracterizado por lesdes proliferativas na pele (forma cutanea) que
progridem para crostas espessas e lesdes nos tratos gastrointestinal superior e respiratorio
(forma diftérica). O agente etioldgico da enfermidade € o poxvirus avicola, que acomete
galinhas, perus, pombos, codornas, candrios, papagaios, entre outros. A variola é
transmitida pela picada de insetos como mosquito e pelo contato de aves infectadas
(MORENG e AVENS, 1990). Os sinais clinicos variam com a viruléncia e o patétipo da
cepa viral, modo de transmissdo e suscetibilidade do hospedeiro (RUPLEY, 1999). A ave
doente apresenta-se apdtica, encorujada, arrepiada e com febre (BIER, 1970). As lesdes sao
vesiculares cutdneas em vérias zonas da pele, barbelas e crista. No bico, ha presenca de
pustulas ou crostas, que normalmente se iniciam como vesiculares e pequenas, € vao
aumentando de tamanho como resultado da proliferacao viral nas células epiteliais e da
infiltracdo de células inflamatérias (MINBAY e KREIER, 1973). As lesdes microscépicas
sao células aumentadas de tamanho e presenca de corpisculos de inclusdo

intracitoplasmaticos basofilicos. A presenca de corpos elementares (corpusculos de
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Borrell) pode ser observada quando utilizadas as colora¢des de Gimenez e Wright sob 6leo
de imersao.

A Leucose Avidria é uma doenga neopldsica viral que induz a formacdo de
tumores na Bursa de Fabricius podendo ocasionar metdstases em outros 6rgaos. O termo
Leucose, refere-se a ocorréncia de infeccdo em leucdcitos e é popularmente utilizado para
denominar neoplasias ou tumores nestas células (BACK, 2002). De acordo com Barnes
(1996) existem cinco tipos de leucose que acometem aves: leucose linféide, leucose
mieldide, eritroblastose, mieloblastose e mielocitomatose. Sdo causados por diferente
retrovirus avidrios da familia Retroviridae, incluidos recentemente no género
Alpharetrovirus e pertence a espécie virus da leucose avidria (ALV). Com base nas
propriedades antigénicas das glicoproteinas do envelope viral, os ALVs sdo classificados
em seis subgrupos: A, B, C, D, E e J. Em condicdes naturais a leucose linféide € a mais
comum causada pelo virus ALV subgrupo A, B, C ou D. A infeccdo é mantida
principalmente por infec¢do vertical, porém a infec¢do pode ocorrer em qualquer fase da
vida por via horizontal (PAYNE e FADLY, 1997). Na leucose linféide, os nddulos
neoplésicos podem se desenvolver em qualquer regido visceral ou cutinea do animal
(HARRISON e HARRISON, 1986). Assim, a manifestacdo clinica € varidvel; muitas vezes
as aves afetadas sdo encontradas mortas sem prévia manifestacdo clinica (WADSWORTH
et al., 1981). Na macroscopia os tumores podem se apresentar nas formas nodular, miliar
ou difusa. Na microscopia as células tumorais substituem e comprimem as células do

orgdo, em vez de se infiltrarem entre elas.

2.34 Doencas Fungicas

Os fungos sdo organismos presentes em todo o ambiente, a grande maioria €
saprofitica do solo ou agente patogénico vegetal, e apenas 300 sdo descritos como capazes
de causar doencas em animais (FEITOSA, 2003). Muitos fungos e leveduras fazem parte
da microbiota natural das aves, mas estima-se que menos de 1% causa doenca (AGUILAR
et al, 2006). Entre as espécies de fungos que podem causar desordens respiratorias nas aves
destacam-se os fungos dos géneros Aspergillus, Candida e com menor frequéncia
Cryptococcus (CUBAS, 2004; CUBAS, 2006).

A aspergilose € causada por fungos do género Aspergillus, da familia

Moliniaceae, ordem Moniliales, entre os quais, A. fumigatus, espécie comumente isolada
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em aves, mas que pode acometer qualquer espécie, doméstica ou selvagem (ANDREATTI,
2006, CAMPBEL 1986 e KEYMER 1982), sio comumente presentes no solo, grios, e
material de origem vegetal e em frangos sauddveis, o que indica que eles nem sempre sao
patogénicos (CHUTE et al, 1956).

A aspergilose pode ser uma doenca aguda ou cronica. A forma aguda é uma
doenca respiratdria fatal e a ave pode morrer subitamente sem apresentar sinais clinicos.
Quando presentes, os sinais sdo anorexia e dispneia. Os sinais clinicos da forma crdnica
variam, mas normalmente constata-se dispneia, letargia e emaciacdo. H4 mudancgas na voz,
como diminuicdo do volume, mudanga no tom e relutancia em vocalizar (CAMPBELL,
1986). Os achados macroscopicos dependem do sistema afetado, mas a principal lesdo € a
presenca de placas caseosas nas mucosas e/ou serosas de 6rgdos. Na fase inicial do quadro
clinico, lesdes pulmonares se caracterizam por intensa infiltragdo de linfécitos, macréfagos
e células gigantes, exsudato avermelhado e crescimento fingico. Em lesdes menos
recentes, hd formacdo de granulomas com necrose na drea central constituida de heteréfilos
e circunscrita com macrofagos, células gigantes, linfocitos e tecido fibroso (BARTON et.

al., 1992).

2.3.5 Doencas Parasitarias

Dos varios problemas sanitdrios que afetam as aves silvestres, as enfermidades
parasitdrias estdo entre as mais frequentes, podendo causar desde infec¢des subclinicas até
a morte (FREITAS et al, 2002). As endoparasitoses sao muito comuns, principalmente em
casos de criacdes com alta densidade populacional (BARNES, 1986).

Sao endoparasitas avidarios os nematddeos, cestddeos, trematddeos, acantocéfalos
e protozodrios. Grande parte dos helmintos parasita o trato digestivo inferior, determinando
processos inflamatérios de diferentes graus, dependendo da espécie envolvida, nimero de
parasitas e grau de imunidade das aves. Aves imunodeprimidas podem apresentar enterite
hemorrégica severa e morte. Sao nematdides comuns nas aves mantidas em zooldgicos,
criadouros e residéncias no Brasil a Capillaria e Ascarideos (CUBAS, 2004).

Na avicultura de frangos de corte de acordo com Ruff (1999), as produgdes em
confinamento tendem a favorecer a presenca de parasitas de ciclo curto e transmissio
direta como a Eimeria sp., Ascaridia galli, Heterakis gallinarum e Capilaria sp. As

infeccOes por helmintos sdo quase que inevitdveis em sistemas que utilizam piquete de
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pastoreio. Isto se deve a sobrevivéncia dos ovos dos parasitas no meio ambiente e
associada com fatores epidemioldgicos da infeccao por helmintos.

A eimeriose € causada por vdrias espécies do género Eimeria, que é um
protozodrio pertencente ao filo Apicomplexa, ordem Coccidia e familia Eimeridae, que
apresentam tropismo pelo epitélio intestinal. A infeccdo ocorre apds a ingestdo dos
oocistos esporulados, que liberardo esporocistos na moela, por meio da acdo mecénica e a
libera¢do dos esporozoitos que se fixam no intestino. As manifestacdes clinicas variam de
acordo com a idade da ave, a imunidade, a espécie de Eimeria e o nimero de oocistos
ingeridos. Os oocistos esporulados podem estar presentes na cama do avidrio, na dgua ou
na ragdo, altas densidade de criacdo favoreceram a transmissao desse parasita, pois as aves
eliminam milhdes oocistos no ambiente (REVOLLEDO e FERREIRA, 2009).

A Histomoniase ¢ uma doenca causada por um protozodrio o Histomonas
meleagridis. Este protozodrio parasita os cecos e o figado de aves, sendo dos perus o
animal mais susceptivel a doenca podendo ocorrer alta mortalidade (BORALLI et al,
2008), De acordo com Flores et al. (2001), essa doenca € caracterizada por focos
necrdéticos no figado e ulceragdes nos cecos. Também chamada de tiflohepatite, crise dos

currais, enterohepatite dos perus e “blackhead”(cabega negra).

2.4 Doencas nao infecciosas

24.1 Doencas Metabélicas

As aves, principalmente os frangos de corte, foram desenvolvidas geneticamente
para que produzissem proteina animal de qualidade em um menor tempo possivel. No
entanto, essa busca desenfreada para aumentar a velocidade de crescimento, deixou de lado
orgdos vitais de inquestiondvel importancia, tornando as aves bastante vulnerdveis as
patologias metabélicas (FLORES et al, 2001).

Deficiéncias nutricionais podem também, se tornar sequela de doencas sistémicas,
problemas como ma absor¢do, hepatopatias ou nefropatias que podem aumentar a
necessidade de determinados nutrientes (MACWHIRTER, 1994). Doencas sist€émicas
levam a ave a diminuir sua ingestdo de alimentos, consequentemente suas necessidades
basicas nutritivas ndo serdo supridas. Entdo, uma adequada nutricio da ave doente é

essencial para sua pronta recuperacdo. Desta forma, doengas sist€micas primdrias e a
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deficiéncia nutricional, muitas vezes ocorrem simultaneamente (MACWHIRTER, 1994;
O’BRIEN, 1988 apud CARCIOFI, 1996b).

As principais patologias metabdlicas relatadas de acordo com Cubas (2004) sdo
lipidose hepdtica, que tem sido descrita em vdrias aves ornamentais sendo sua etiologia
multifatorial, desnutri¢do, doencas debilitantes, anemia cronica, doencas metabdlicas,
obesidade, toxinas quimicas e bacterianas. Em psitacideos, a doenca estd geralmente
relacionada a obesidade e consequentemente a fatores nutricionais e metabdlicos. A
Lipidose hepatica € um desarranjo metabdlico e ndo uma entidade clinica tnica.

Classicamente as dietas ricas em gorduras tém sido implicadas em obesidade,
aumento dos depdsitos de gorduras celomicos e aumento de depdsitos de gordura no figado
(DUTRA, 2007, ICTASSE e ROLLIN, 2006; RUPLEY, 1999 b; HANSEN e WALZEM,
1993). Este processo resulta na formacdo de vacuolos gordurosos intracitoplasmaticos.
Como o figado € o 6rgado diretamente relacionado com o metabolismo lipidico, é nele que
vamos encontrar, mais comumente, a lipidose hepdtica, que quando excessiva pode levar o
orgdo a cirrose (DUTRA, 2007).

A gota que é comum em aves de vdrias espécies, podendo ser encontrada tanto na
forma visceral como articular. Consiste na deposicao de cristais de urato e dcido drico nos
diferentes tecidos do corpo. As causas sdo muitas e podem ser multifatoriais. Qualquer
doenca que resulte em hiperuremia pode levar ao seu desenvolvimento, é decorrente, em
muitos casos de patologias renais (CUBAS, 2004).

A sindrome da morte stbita € uma doenca metabdlica, a qual a mortalidade inicia
no comego da producio, embora ocasionalmente as perdas podem ser observadas antes da
producdo comegar. O pico da mortalidade ocorre quando as aves estio com 30% de
producdo e diminui quando o lote alcanga 60 a 70%. Poucos sdo os sinais 6bvios da doenca
no galpdo, mas uma observacao mais detalhada demonstra que esses lotes sdo geralmente
mais quietos que o normal, o tempo de consumo de alimentacdo € mais longo e as fezes
sd0 mais Umidas que o normal. A morte € subita e aves aparentemente saudaveis
apresentam convulsdes e morrem. As lesdes no exame post mortem sdo hipertrofia

cardiaca e congestao dos pulmdes, figado, baco e ovarios.

24.2 Doencas Toxicas

As aves parecem ser mais sensiveis a doencas toxicas que outras espécies devido

a varios fatores fisiol6gicos, como o sistema respiratorio altamente eficiente dispersando
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mais rapidamente as particulas e gases toxicos inalados; a alta taxa metabdlica
contribuindo para a rdpida distribuicdo do agente; e a baixa concentracdo de gordura nio
favorecendo o acumulo da toxina no tecido adiposo e consequentemente dispersando mais
rapidamente esse agente. Outra desvantagem, principalmente das aves pequenas, é que
mesmo a inalagdo ou ingestdo de baixas concentragdes € altamente prejudicial ao pequeno
organismo (RITCHIE, 1994; RUPLEY, 1999; CUBAS, 2006). Dentre as doencas téxicas a
mais comum ¢ a aflatoxicose.

As aflatoxinas constituem um grupo de micotoxinas produzidas por dois fungos:
Aspergillus flavus e Aspergillus parasiticus. Aspergillus flavus tipicamente produz
aflatoxina Bl e B2 e o Aspergillus parasiticus isolado produz G1 e G2, bem como Bl e B2
(DIENER et al, 1987). Dos quatro grupos de aflatoxina a Bl € a mais toxica conhecida pelo
homem e produz tumores em todas as espécies de animais estudadas (NYATHI et al, 1985
e DALVI, 1986). As propriedades toxicas das aflatoxinas dependem da dosagem, tempo de
exposicao, susceptibilidade associada a idade, ao sexo, a raca e a espécie (BURGUERA et
al, 1983). Os principais sintomas sdo diminui¢cdo do ganho de peso e da eficiéncia da
utilizacdo de alimentos, além das alteracOes hepdticas e da imunodepressdo (EDDS e
BORTELL, 1983). Como resultado da aflatoxicose, o figado apresenta hiperplasia biliar e
nodular, aumento do tamanho e palidez (KUBENA, 1990).

3 - MATERIAL E METODOS

Foi realizado um levantamento através do livro de necropsias do LPA do HV da
UFCG do municipio de Patos-PB, onde foram selecionados os casos de aves silvestres e
domésticas que deram entrada entre os anos de 2003 e 2012.

Posteriormente, todas as fichas de necropsia (anexo) dos casos selecionados,
foram separadas e avaliadas para obtencdo das informacdes necessdrias para o estudo, tais
como: Espécie, idade estimada, sexo, data do 6bito, cidade de origem e caracterizacao dos
achados macroscépicos observados durante as necropsias e posteriormente as descri¢des
das lesdes microscopicas.

Os casos sem diagnéstico tiveram suas laminas histoldgicas revisadas a fim de
determinar o diagndstico e a causa da morte.

Nos casos em que as laminas ndo existiam e/ou para uma melhor descri¢do, o

material em formol tamponado a 10% e o material em blocos de parafina arquivados no
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LPA, foram utilizados para confeccdo de novas laminas. Todas as laminas foram
processadas rotineiramente e coradas pela Hematoxilina e Eosina (HE), para anélise e

descri¢do histoldgica.

4 - RESULTADOS E DISCUSSAO

Durante o periodo de 2003 a 2012 foram realizadas 3.579 necropsias no
Laboratério de Patologia Animal do HV-UFCG, sendo 94 casos (2,6%) de aves silvestres e
domésticas (Gréafico 1). Na maioria dos casos, nao foi possivel avaliar o histérico, pois os
dados ndo estavam relacionados na ficha de necropsia, exceto em casos de surtos onde as

propriedades foram visitadas e realizadas anamnese completa.

Grafico 1: Numero de casos de aves silvestres e domésticas necropsiadas por ano entre os

anos de 2003 e 2012, no L.P.A. — UFCG.
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Entre as 94 aves, 59 casos (62,7%) eram domésticas, principalmente Gallus
gallus, perus (Meleagris sp.) e patos (Anas platyrhynchos domesticus). Em 29 casos
(30,8%) as aves eram silvestres, principalmente papagaios (Amazona aestiva) € corujas
(Athene cuniculari). Nos outros seis casos (6,38%), as informacdes sobre espécie nao
foram informadas (Grafico 2). As aves domésticas vieram principalmente de criacdes
extensivas, porém algumas eram de granjas de pequeno e médio porte da regido. Ja as aves
silvestres, principalmente os papagaios e avestruzes, eram criadas como domésticas que

necessitaram de atendimento e a maioria passou pela clinica, em alguns casos o material
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em formol foi enviado do Parque zoobotanico Arruda Camara em Jodo Pessoa — PB e as

outras aves silvestres foram encontradas mortas em estradas e trazidas para necropsia.

Griafico 2: Nimero de casos por espécies domésticas e selvagens que deram entrada no

L.P.A. - UFCG entre os anos de 2003 4 2012.
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Dos 94 casos, foram analisados 88 e desses 32 (34%) casos eram de doencas
infecciosas, sendo 15 (15,9%) casos de doencas bacterianas, 7 (7,4%) doengas virais e 2
(2,1%) doengas fungicas. As doengas parasitirias foram observadas em 7 (7,4%) casos.
Conforme Catdao Dias (2003), sabe-se que as enfermidades infecciosas e parasitarias
quando introduzidas em um novo ambiente causam um forte impacto sobre a manutengao
da biodiversidade, sendo comum a falta de conhecimento sobre o efeito catastrofico de
certas epizootias. Em 9 casos (9,5%), o motivo da morte foi atribuida a distirbios
metabdlicos principalmente lipidose hepatica, desnutri¢do e gota urica. Em 10 (10,6%)
dos casos a causa morte foi associada a traumatismos. Em dois casos (2,1%) a causa morte
foi doenca toxica causada por aflatoxinas de Aspergillus spp. Em 14 casos (14,8%) s6 foi
possivel determinar o diagndstico morfolégico, por que ndo foi possivel identificar a
etiologia da doenca somente com a histopatologia é em 22 (23,4%) nao foram encontradas
evidéncias suficientes para se estabelecer um diagndstico definitivo. Esses casos foram por
nos denominados inconclusivos. Em 6 casos (6,3%) o material em laminas e blocos ndo foi
encontrado, e os casos nao puderam ser estudados. O Grifico 3 mostra quais as

enfermidades e a porcentagem de aves afetadas em cada uma delas.
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Griafico 3: Numero de casos por causas morte que deram entrada entre os anos de 2003 e

2012 no L.P.A. - UFCG.
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Dentre as doengas infecciosas as bacterianas se destacaram por apresentarem o
maior nimero de casos (15 casos), dentre elas as que mais apareceram foram: Pasteurelose
(cinco casos), broncopneumonia bacteriana (dois casos), Staphylococcose (2 casos),
septicemia (dois casos), um caso de Meningoencefalite por Escherichia coli, um caso de
suspeita de micoplasmose, um de suspeita de botulismo e um dermatite bacteriana.
Resultado semelhante foi encontrado por Pereira et al. (2008) que encontraram 45,7%
casos de doengas bacterianas em um levantamento feito em Santa Maria - RS e Carvalho
(2004) encontro 39, 2% no Parana.

Os casos de pasteurelose ocorreram em forma de surtos, apresentando alta
mortalidade de animais de forma stbita. Os surtos ocorreram em diferentes meses do ano,
apesar da doenca ter cardter sazonal, prevalecendo as ocorréncias nos meses de verdo
(SIMENSEN e OLSON, 2001; SIEMESEN et al, 1980). Os animais eram principalmente
frangos (G. Gallus), porém em uma propriedade ocorreu mortalidade em perus (Meleagris
sp.) e patos (Anas platyrhynchos). De acordo com Carpenter et al, (1988), os perus sdao
mais susceptiveis a infeccdo e morte por essa bactéria. Os principais sinais relatados foram
falta de apetite, apatia, incoordenacdo motora, queda do pescoco, diarréia, decubito e
morte. Na macroscopia foi verificado a presenca de fezes esbranquicadas aderidas a regido
cloacal, descarga nasal mucosa e amarelada e mucosa intestinal levemente avermelhada. A
auséncia de lesdes macroscépicas é comum ja que a doenca possui um curso agudo. Na

microscopia as principais lesdes foram a congestdo e hemorragia nos pulmdes, congestao
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de vasos e sinusdides no figado e congestdo da mucosa intestinal. De acordo com Frazier
(1993) apesar da existéncia de vacinas eficazes, a colera aviaria ainda ¢ um problema
relativamente comum na industria avicola dos Estados Unidos. As formas de apresentacao
sdo geralmente cronicas, porém casos agudos podem ser vistos ocasionalmente. A forma
mais comum da doenga (cronica) € vista geralmente depois do pico de producdo e pode
causar um aumento moderado de mortalidade e descarte. Os sintomas mais comuns sao 0
inchaco das barbelas (geralmente unilateral), cabeca inchada, cianose, manqueira, pescoco
torto e sonoléncia. Em casos agudos, a morte sibita € muito comum.

Os casos de broncopneumonia bacteriana foram dois, um surto em uma criagao de
patos (Anas platyrhynchos), onde seis animais adoeceram e todos morreram, € 0 outro caso
foi em uma galinha caipira de uma criacdo extensiva. Os sinais clinicos em ambos os
casos, foram diarréia liquida e esverdeada, secre¢do ocular bilateral, dispnéia, depressao,
dificuldade de locomocdo que evolui para paralisia flicida dos membros e dificuldade de
levantar a cabeca. Durante a necropsia foi observado que a superficie pleural dos lobos
caudais do pulmao estava firme e com dreas amareladas. Na histopatologia, observaram-se
areas multifocais de necrose com presenca de com intenso infiltrado heterofilico e de
células gigantes e presenca de colonias bacterianas intralesionais nos pulmdes, porém as
bactérias ndo puderam ser identificadas em virtude da contaminacdo secunddria. A
diversidade de patégenos que, potencialmente, podem estar envolvidos com as
enfermidades respiratorias, associada a diferentes aspectos sanitdrios, torna dificil, na
maioria dos casos, a conclusdo sobre o agente primério das enfermidades (ROSALES,
1991).

Os quadros septicémicos foram dois casos, que ocorreram um em forma de surto
num plantel de 1500 galinhas caipiras da raca Label Rouge, de seis meses de idade, onde
70 aves morreram. Os sinais clinicos eram aglomeracdo no terreiro, apatia, penas
arrepiadas e morte em aproximadamente 24 horas. Durante a necropsia verificou se placas
amarelo-esverdeadas bilateralmente nos cecos, figado com d4reas amareladas e
avermelhadas irregulares na superficie capsular. Na histologia foi visto degeneracdo
gordurosa, congestdo moderada e hemorragia. O segundo caso de septicemia ocorreu em
uma perdiz (Rhynchotus rufescen) de idade e sexo ndo conhecidos, vinda do parque
zoobotanico Arruda Camara. O animal foi encontrado recinto, extremamente magro € sem
as penas do dorso, pescoco e cabeca. Durante a necropsia foi observado por¢do final do

intestino hemorrigica e com contetido enegrecido, figado com pontos amarelados e pulmao
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hemorragico. No exame histopatolégico, observaram-se areas de multifocais de necrose e
agregados bacterianos multifocais 4 coalescente. Em um levantamento Marietto-Gongalves
(2007) encontrou septicemia em 29% de seus casos.

Os casos de Estafilococose foram dois, o primeiro foi um caso de surto onde
ocorreu a mortalidade de 700 frangos de corte jovens (trés dias de idade), com curso da
doenca de aproximadamente 24 horas e os principais sinais foram espirros, secrecdo nasal
serosa, apatia e morte. As principais lesdes macroscopicas foram a presenca de material
amarelado nos sacos aéreos, abcessos de coloracao amarelada medindo aproximadamente
1,5 mm de didmetro na cavidade celomatica e entre os intestinos. Durante a necropsia foi
coletado material para o cultivo microbiolégico, onde foi confirmado a presenca de
Staphylococcus sp. No exame histopatologico observaram-se multiplos granulomas
multifocais a coalescente moderados em cavidade nasal e acentuado em pulmdo. O
segundo caso foi em uma galinha caipira, jovem, vinda de uma criacdo extensiva e com
histérico de artrite. Durante a necropsia foi coletado liquido sinovial para exame
microbioldgico, onde se confirmou a presenca de Staphylococcus aureus. Um estudo feito
por Jones et al. (1978) encontraram sinovite / tenosinovite por Staphylococus em 4.1% dos
casos analisados. De acordo com Skeeles (1997) em aves comerciais o Staphylococcus,
incluindo Staphylococcus aureus é causa de diversas enfermidades, desde uma septicemia
aguda a uma osteomielite. As lesdes presentes em infeccdes sist€micas consistem em
necrose e congestao nos 6rgados internos como bago, figado, rins e pulmao (FERREIRA &
FERREIRA, 2000).

A meningocefalite por Echerichia coli também conhecida vulgarmente como
sindrome da cabec¢a inchada ocorreu em uma granja de pequeno porte de frango de corte,
em que durante um ano o proprietdrio observou a morte de animais com sinais de tosse,
secrecdo oculonasal amarelada, tor¢cao do pescoco lateralmente, decubito e morte em 4 a 5
dias. Durante a necropsia observou-se secre¢ao nos pulmdes e caseos amarelados aderidos
ao sacos aéreos ventrais (Figura 1). Na histopatologia, observou-se espessamento das
leptomeninges com meningocefalite, plexocoroidite, ependimite heterofilica, fibrinosa,
multifocal e moderada (Figura 1). Além da presengca de manguitos perivasculares
constituidos por heteréfilos difusamente distribuidos multifocalmente. Pereira et al, (2008)
encontraram uma porcentagem de 31,3% de casos de E. coli e de acordo com Gross (1991)
a E. Coli ¢ o agente infeccioso mais comumente isolado de casos de peritonites e

salpingites em matrizes de corte. A morbidade desta doenca, que € causada provavelmente
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por um pneumovirus, um coronavirus ou outro virus respiratorio em combina¢do com E.
coli (ALEXANDER, 1991), é relativamente baixa (2-3%), enquanto que a mortalidade
pode alcancar (8—10%) relata O’brien (1985).

Figura 1: A - Frango com tor¢do do pescoco. B - Presenca de
secrecdo oculonasal amarelada. C — Material amarelado e caseoso

aderidos a sacos aéreos ventrais. D - espessamento das
leptomeninges com meningocefalite, plexocoroidite, ependimite
heterofilica, fibrinosa, multifocal e moderada.

As doencas virais foram pouco expressivas apresentando apenas seis casos, sendo
cinco deles de bouba avidria (variola aviaria) e um de leucose aviaria todas em Gallus
gallus. Os casos de bouba avidria ocorreram tanto de forma isolada (quatro casos), quanto
na forma de surto, onde ocorreu a morte de forma aguda (24 horas) de 300 frangos de corte
em fase de terminacdo (40 dias). Os principais sintomas em todos os casos foram a
presenca de nddulos amarelados e crostosos, medindo de 0,3 a 0,5 cm de didmetro na pele
da cabeca, peito, asas, pesco¢o e coxas (Figura 2), apatia, decibito e morte. As lesdes
macroscopicas além dos nddulos ja descritos eram dreas puntiformes avermelhadas na
superficie do timo e por¢do inicial do intestino delgado com d&reas avermelhadas. No
exame histopatolégico, observou-se na pele degeneracdo hidrépica de queratindcitos e
presenca de inclusdes eosinofilicas caracteristicas de poxvirus em seu citoplasma, com

infiltrado inflamatério mononuclear e restos celulares necréticos subepitelial multifocal

32



discreto e no intestino havia necrose da superficie mucosa. O agente etioldgico da Bouba
ou variola avidria € o poxvirus avicola, que acomete galinhas, perus, pombos, codornas,
candrios, papagaios entre outros e sio membros do género avipoxvirus da familia
poxviridae (BERCHIERI e MACARI, 2000). A variola é transmitida pela picada de insetos
como mosquitos e pelo contato com aves infectadas (MORENG e AVENS, 1990). A
doenca pode ocorrer na forma cutanea que é a apresentacdo mais comum dos surtos, as
aves apresentam poucos sintomas, redu¢do no ganho de peso ou perda na produgdo de
ovos. Na forma diftérica, observou-se a presenca de lesdes na parte superior do trato
respiratério e/ou digestério, podendo produzir dispneia, inapeténcia (BERCHIERI e

MACARLI, 2000).

Figura 2: A — Frango com lesdes crostros no bico e crista. B — Lesdes
semelhantes na regido ventral da asa. C — Hiperplasia da epiderme e
degeneracdo vacuolar em queratindcitos. D — Inclusdes virais
intracitoplasmaticas e eosinofilicas do avipoxvirus.

Leucose € a infeccdo em leucdcitos e € popularmente utilizado para denominar
neoplasias ou tumores nestas células (BACK, 2002). O curso da doenga € progressivo e as
aves que geralmente desenvolvem tumores, manifestam prostragdo, crista palida, caquexia

e morte. Na fase terminal da doenga, as aves podem apresentar diarréia com fezes
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esverdeadas (RITCHIE, 1995). O caso de leucose ocorreu em um frango de corte e foi
visto s6 no momento do abate, quando o proprietdrio percebeu que o figado do animal
estava maior que o normal e ocupava grande parte da cavidade celomdtica. Na
macroscopia foi observado um figado aumentado de tamanho medindo 15,2 x 2 x 4 de
didmetro e coloracdo amarelada (Figura 3). No exame histopatolégico observou-se figado
difusamente infiltrado por linfécitos neopldsicos caracterizados por nucleo grande,
basofilico, apresentando-se arredondada ou ovalada, citoplasma escasso, moderado
pleomorfismo celular e poucas figuras mitéticas. Observou-se ainda, moderado estroma de
tecido conjuntivo fibroso, limitando aglomerados de células neoplésicas e raros grupos de
hepatdcitos remanescentes e alguns hepatdcitos isolados. Esse infiltrado promove a perda
da arquitetura e padrdao lobular, alterando a estrutura e tamanho do 6rgdo. O bago
apresentava-se com células neopldsicas distribuidas aleatoriamente com o mesmo aspecto

descrito anteriormente no figado.

Figura 3: A- Figado pdlido e aumentado de volume ocupando
toda a cavidade celomatica. B — Detalhe da figura A, mostrando
figado com bordos arredondados e difusamente palidos. C e D -
figado difusamente infiltrado por linfécitos neopldsicos
caracterizados por nucleo grande, basofilico, apresentando-se
arredondada ou ovalada, citoplasma escasso, moderado
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As doencas flingicas representaram 2,1% (dois casos), um de aspergilose e uma
esofagite fliingica onde ndo foi possivel definir sua etiologia. O caso de aspergilose ocorreu
em um papagaio verdadeiro (Amazona aestiva) de sexo e idade ndo identificados que
possuia histérico de alimentagdo com milho cru. Os sinais foram apatia, decibito e morte.
Ja chegou morto ao hospital veterindrio e durante a necropsia foi observado a presenca de
aderéncia da serosa da parede ventral direita do inglivio ao peito, ao corte observou-se a
de um ndédulo de coloragdo esbranquicada de superficie irregular, de aproximadamente 5
cm de diametro, aderido a mucosa, ocupando aproximadamente 80% do limen do érgao
(Figura 4 falta histo). Na histopatologia observou-se drea localmente extensa de necrose na
superficie da mucosa, contendo infiltrado inflamatério predominantemente heterofilico,
além de linfécitos, plasmdcitos, macréfagos e eosindfilos, associado a grande quantidade
de hifas fungicas tubuliformes ndo coradas pela eosina e hematoxilina e cortes transversais
de estruturas fungicas, circundadas por proliferacdes de tecido conjuntivo fibroso
(fibroplasia) e neovascularizagdo, além de moderado infiltrado de eosinéfilos margeando a
lesdo. Observaram-se também coldnias bacterianas superficiais secunddrias na mucosa. Na
coloracdo especial de prata as hifas se coraram em preto e se apresentaram septadas, de
paredes delgadas e paralelas com brotamento tendendo a formar angulo reto.

Carvalho (2004) observou em seu levantamento que dos 78 psitacideos avaliados,
cinco deles (6,41%) apresentaram alteracOes causadas pelo fungo Aspergillus sp., Kaplan
et al, (1975) obtiveram resultados semelhantes aos do presente estudo ao avaliarem um
grupo de 655 psitacideos, os quais constataram que 4,89% das aves morreram devido &
aspergilose, sendo que o diagndsticos utilizados foram o exame sorolégico e o
histopatoldgico. Carrasco, Gomez-Villamondos e Jensen (1998) diagnosticaram, através de
imunohistoquimica, dois casos de aspergilose em Amazona aestiva (papagaio verdadeiro).
O Aspergillus spp., ¢ um fungo oportunista que estd presente em altas concentracdes (1-
100 conidios/m 3) no ar demonstrando que todos os individuos inalam centenas destes
fingicos por dia, os quais sdo eliminados pela resposta imune inata do hospedeiro sadio,
porém causa doenca quando a ave se encontra imunodeprimida ou quando esta foi
submetida a condi¢des de estresse, como transporte, alimentacdo incorreta, falta de higiene
ambiental (CARVALHO, 2004) quando do uso de antibidticos e infeccdes concomitantes
(RITCHIE, 2002).
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A esofagite flingica ocorreu em duas asas branca (Patagioenas picazuro) de sexo
e idade ndo identificados, vindas do parque zoobotanico Arruda Camara em Jodo Pessoa,
ambas apresentaram apatia, estavam sem voar a dois dias e apresentavam dificuldades
respiratdrias. Na necropsia, observou-se que os animais estavam magros, com caseos em
toda a glote, esdfago (principalmente na regido inicial) e cavidade oral, intestinos com
dreas avermelhadas, edema e &reas de necrose, figado aumentado de tamanho com
petéquias e de consisténcia firme e aspecto brilhante, rins vinhosos e adrenal avermelhada.

Os casos de doencgas parasitarias foram 7 (7,1%) onde a mais encontrada foi a
eimeriose com cinco casos todos em G. gallus. A doencga possui um curso de agudo a
subagudo levando de 1 a 4 dias a morte. Os principais sinais clinicos foram diarreia
esbranquicada ou sanguinolenta, penas arrepiadas, apatia, anorexia, prostracdo € morte.
Durante a necropsia a unica lesdo relevante foi a presenca de dreas multifocais
avermelhadas no intestino delgado e conteddo intestinal liquido e amarelado.
Microscopicamente foi possivel observar congestdo da mucosa, com dreas multifocais de
necrose e presenca de estruturas morfologicamente compativeis com Eimeria sp..
Resultado semelhante foi encontrado por Silva et al, (2008), em um levantamento com 253
aves atendidas no Hospital Veterindrio da Universidade Federal do Parand, obtiveram
45,83% de casos de coccidiose, e Marietto-Gongalves (2009) encontrou 95% de coccidios
em um levantamento de prevaléncia de endoparasitas em aves silvestres e exoticas
atendidas na FMVZ-UNESP/BOTUCATU, SP. O termo coccidiose € bastante genérico e
abrangente, pois denota a infeccdo causada por parasitos de diferentes géneros como
Eimeria sp. e Isospora sp. (SHIMAOKA, 1999). Essa doenca tende a ocorrer mais
comumente em galliformes, columbiformes, guiformes, anserifomes e psittaciformes;
todos levando a sinais como diarréia, caquexia (BEYNON et al,1996), depressdo e apatia
(PACHALY, 1992) assim como visto nos casos estudados.

Dois casos foram de histomoniase em flamingos (Phoenicopterus sp.), vindos de
um criatdrio particular de aves, onde de 15 animais cinco morreram. Em dois outros casos,
foram diagnosticados com histomoniase, apresentando sintomas como desorientacao,
quedas, decubito e morte em 2 a 3 dias. Na microscopia ndo havia lesdes e na
histopatologia foi observado hepatite e esplenite linfohistiocitdria multifocal com a
presenca de estruturas parasitdrias intralesionais compativeis com Histomonas meleagris.
O H. meleagridis € um protozodrio ameboide, as vezes de forma redonda ou alongada com

um unico flagelo, que parasita os cecos e figado de perus, galinhas, pavao e aves silvestres
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(FORTES, 2004). Os parasitas invadem o organismo dos hospedeiros através das paredes
dos cecos, que sdo as primeiras partes lesadas. Durante o periodo de incubacdo e apds a
convalescenga da ave, os protozodrios vivem e se multiplicam no contetdo cecal. Eles
também invadem o tecido conjuntivo da mucosa cecal e chegando a circulagdo sanguinea
os parasitas sdo transportados para o figado onde formam focos de multiplicacio.
Possivelmente, a penetracdo dos parasitos nas paredes dos cecos € facilitada por lesdes da
mucosa (FOREYT, 2005).

As doengas nao infecciosas representaram 22,3% (21 casos) e neste trabalho sdo
representadas pelas alteracdes metabdlicas, doengas téxicas e traumas.

As doengas metabodlicas encontradas neste levantamento foram a Lipidose
hepdtica (3 casos), desnutri¢do (3 casos), gota urica(2 casos) e um de sindrome da morte
subita. Pereira et al. (2008) atribuiram como causa morte em 2,9% dos casos, distirbios
metabodlicos como inani¢do, desidratagdo, anemia, entre outros. A Lipidose que ocorreu em
galinhas poedeiras, de 16 semanas, provenientes de uma criacdo com um total de 800
animais e galinhas de criacdo extensiva, todas com histdrico clinico de apatia, anorexia,
relutancia a caminhar, decubito esternal, penas arrepiadas € morte em aproximadamente 24
horas. Durante a necropsia foi observado animal obeso e com aumento discreto do figado
com 4reas de 0,1 a 0,5 de diametro de coloracao amarelada que iniciava-se da capsula até o
parénquima. No exame histopatolégico foi observada vacuolizagdo citoplasmética com
nucleo deslocado para periferia dos hepatdcitos distribuido difusamente e acentuado com
infiltrado inflamatério predominantemente mononuclear discreto na zona periportal e
congestdo. A Lipidose hepatica é a deposi¢do e o armazenamento excessivo de gordura no
figado (ICTASSE e ROLLIN, 2006; RUPLEY, 1999; HANSEN e WALZEM, 1993). As
causas da lipidose sdo desconhecidas, embora sejam sugeridas algumas como fatores
nutricionais , excesso de carboidratos/ energia, deficiéncia de colina, de biotina (GODOY,
2001; KERR, 2000; ROSSKPOF e WOERPEL, 1996; FLAMMER e CLUBB, 1994;
MACWHIRTER, 1994; WADSWORTH et al, 1984), de metionina, de cisteina, de
proteina (CARCIOFI e OLIVEIRA, 2007; DUTRA, 2007; KING e ALROY, 2000;
OGLESBEE et al, 1998; BARNES, 1997), intoxicagdes (aflatoxina, etionina, tetracloretro
de carbono, cloroférmio, fosforo, chumbo, arsénico), fatores hereditarios (RUPLEY,
1999), inabilidade do figado na mobiliza¢do de gordura (GODOY, 2007; BARNES, 1997;
SMITH e ROUDYBUSH, 1997), e hormonal (BACK, 2004; HERMIER et al, 1999;
HANSEN e WALZEM, 1993; LUMEIJ, 1994; PICOUX e BRUGERE, 1987).
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Os casos de desnutri¢do (trés casos) ocorreram em animais silvestres. Uma coruja
buraqueira (Athene cunicularia) que foi encontrada morta em uma BR, uma arara azul
(Anodorrhynchus hyacis), macho, adulto, vinda do parque zoobotanco arruda camara em
Jodo Pessoa, com histdrico de quebrar objetos no recinto e ficar muito agitada, precisando
ser medicada para se acalmar e logo depois morreu, e um papagaio (Amazona aestiva),
fémea, 2 anos que era criada em casa como um animal de estimagdo e morreu apds a
familia que morava na casa passar 8 dias fora. Nos dois casos a desnutri¢dao veio apés um
periodo de estresse para os animais, o que fez com que eles parassem de se alimentar.
Durante a necropsia nao havia lesdes significativas em Orgdos, apenas o trato
gastrointestinal sem alimentos e a mucosa intestinal congesta. Pela histopatologia também
nao havia lesdes significativas.

Os casos de gota foram um da forma visceral e outro da forma articular. O da
forma visceral em uma pomba juriti (Leptotila verreaux), fémea, adulta, vinda do parque
zoobotanico arruda cimara em Jodao Pessoa, com histérico de ter caido no chio e se
debatido muito e depois ficou sem os movimentos das asas e pernas, durante a necropsia
foi observado que o animal estava muito magro e sem as penas da regido dorsal proximo a
cauda, os rins estavam aumentados, com a coloracdo réseo pélido e repleto de formagdes
esbranquicadas, firme ao corte que também ocupavam a luz da uretra. No exame
histopatoldgico, foram observadas no cértex do rim multiplas dreas de aglomerados de
cristais birrefringentes, de forma circulares, e pontiagudas, encontra-se espacos vazios
semelhantes aos depdsitos de cristais, associados a infiltrado inflamatério, composto
principalmente por células polimorfonucleares, macréfagos, linfécitos e células gigantes,
do tipo corpo estranho e Langhans. O segundo caso foi da forma generalizada articular e
visceral em uma galinha poedeira, de 16 semanas, vinda de uma criagdo com um total de
800 animais. O histdrico clinico era apatia, anorexia, relutincia a caminhar, dectbito
esternal, penas arrepiadas e morte em aproximadamente 3 a 4 dias. Durante a necropsia foi
observada a presenca de areas puntiforme esbranquicadas com aspecto ‘“salpicado” na
superficie do saco pericdrdico, epicardio, pulmdo, figado, pleura parietal, pré-ventriculo,
rim (FOTO 5) e nas articulacdes das pernas e asas, formando grumos esbranquigados com
aspecto de pé de giz. O rim direito estava aumentado de volume com pontos
esbranquicados. Na histopatologia observou-se nefrite granulomatosa associada a dcido
urico (uratos), cilindros hialinicos e obstru¢do das vias urindrias e pericardite

granulomatosa discreta.
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Figura 4: A — Ave apresentando material esbranquicado
caracteristico de depdsitos de cristais de uratos aderido aos 6rgaos
da cavidade celomitica. B e C - Areas de aglomerado de cristais
birrefringentes de uratos, circundados por infiltrado granulomatoso
caracteristico.

No unico caso de sindrome da morte subita houve a morte de 12 animais de um
total de 100, os animais tinham 45 dias de idade e foram alimentados com farelo de milho.
Apareciam mortos com a cabeca vermelho enegrecida, intestino com fezes amareladas e
liquidas a pastosa. As lesdes histopatoldgicas eram dreas focais de necrose das fibras
cardiacas, congestdo dos septos interalveolares, dreas com presenca de sangue dentro dos
alvéolos pulmonares. No figado, observaram-se dreas aleatérias e multifocais de infiltrado
linfoplasmocitdrio e no intestino necrose das vilosidades com presenga de infiltrado
linfoplasmocitdrio. Apesar de ndo haver lesdes patognomonicas, deve-se levar em
consideragdo a morte rdpida (stbita) e a alimentacdo altamente energética, que leva a um
aumento da demanda de oxigénio a nivel tecidual devido ao aumento da atividade
metabodlica, e também local muito quente, onde ha deficiéncia de ventilagdo. De acordo

com Flores et al. (2001), a doenca afeta principalmente frangos de corte e perus jovens,
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sendo que os machos sdo mais susceptiveis. Nessas categorias de aves a mortalidade tem
pico entre a 3° e 4° semanas de idade, sendo que atinge 1,5-2% das aves em lotes mistos e
4% em lotes de machos. Foi também descrita em reprodutoras pesadas na Austrdlia, com
mortalidade de 0,2% por semana, entre a 20° e 30° semana de idade, principalmente
quando estavam comendo durante épocas de tensdo, causadas pelo calor.

A doenca toxica foi representada por dois casos de Aflatoxicose, um em um
papagaio de 10 anos de idade, que apresentou diarréia inicialmente amarronzada e depois
esbranquicada, apresentou melhora, porém apds 7 dias sem sinais clinicos, foi encontrado
morto em sua gaiola. Durante a necropsia foi observado distensdo abdominal, figado
acentuadamente aumentado de volume, difusamente amarelado, com a superficie irregular
multilobulada e firme ao corte, o pulmao apresentava-se com dreas vermelho enegrecidas.
No exame hispatologico observou-se figado com fibrose difusa acentuada com
vacuolizacdo de hepatdcitos, megalocitose e proliferacdo de ductos e colestase biliar
(Figura 6).

O segundo caso ocorreu em uma criagdo de avestruzes com aproximadamente 500
animais, 50 ficaram doentes e todos morreram, a idade em que os animais foram
acometidos foi entre 90 e 120 dias. Os sinais clinicos foram, aumento bilateral da
articulacdo tarso-metatérsica, acompanhado ou ndo de ruptura da capsula articular, com
edema e dor local, claudicacdo, decubito e morte. A necropsia foi feita na propriedade e o
material enviado ao laboratério. Macroscopicamente o figado se encontrava palido e ao
exame histopatolégico observou-se vacuolizagdo citoplasmdtica dos hepatdcitos e
deslocamento periférico do nicleo com distribui¢io mediozonal a centrolobular e colestase
de ductos biliares. As aflatoxinas sdo produzidas por fungos do género Aspergillus,
espécies A. flavus, A. parasiticus e A. nomius (MOSS, 1998), Os efeitos primarios da
aflatoxicose em aves podem ser utilizados como guia para diagndstico clinico da doencga. A
primeira mudanga € alteracdo no tamanho dos 6rgdos internos como figado, baco e rins,
enquanto a “bursa de Fabricius” e o timo diminuem. Na sindrome crdnica, o sinal mais
evidente € a diminui¢@o da taxa de crescimento dos animais jovens (LEESON et al, 1995),
ocorre quando o animal ingere concentra¢des pequenas de aflatoxina por um longo periodo

de tempo.
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Figura 5: A — Figado pdlido e aumentado de volume com dreas irregulares deprimidas
na superficie capsular. B — Aspecto microscépico da aflatoxicose, mostrando

degeneracdo de hepatdcitos além de fibrose e proliferacdo de ductos.

Outros casos com alta ocorréncia sdo os traumatismos 10,6% (10 casos) que
afetaram principalmente aves silvestres como o falcdo de coleira (Falco femuralis) e a
coruja buraqueira (Athene cunicularia), que apesar de passarem por cirurgia e tratamento
ndo resistiram vindo a 6bito em poucos dias, sem causa aparente. Santos et al. (2008),
observaram as afec¢Oes traumadticas causando 14,32% (55/384) do total das enfermidades
diagnosticadas em um levantamento.

Houveram 14 casos (14,8%) onde nio foi possivel determinar o agente etioldgico
da doencga, esses casos ficaram com seus diagndsticos morfoldgicos, que foram divididos
em doencas degenerativas (6 casos), doencas inflamatdrias (6 casos) e outras (2 casos).

Os casos inconclusivos foram 22 e representam 23,4 % de todos os casos. Dentre
eles em 20 (21,2%) ndo foram encontradas lesdes que justificassem a morte, em 2 casos
(2,1%) havia mencao no histérico clinico da possibilidade de intoxicacdo por diferentes
substancias. Em nenhum desses casos foi realizado qualquer tipo de exame toxicoldgico.
Segundo Vasconcelos (1988), fatores como temperatura ambiental alta, as condig¢des
fisicas e a causa mortis do animal, aceleram os processos de autdlise. O mesmo autor relata
que nas aves, as penas ajudam a manter a temperatura corporal, dificultando o resfriamento
e acelerando os processos de decomposicao.

Com isso, € importante ressaltar que as aves devem ser necropsiadas o mais
rapido possivel, a fim de se evitar a instalacdo das alteracdes cadavéricas. Segundo

Lowenstine (1986), o material enviado para exame histopatolégico ndo deve ser

41



congelado, pois o congelamento rompe as células e forma cristais que inviabilizam a

realizacdo desse exame.
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5-CONCLUSAO

Dentre as patologias estudadas, as bacterianas foram as mais observadas, sendo
atribuido principalmente a falta de higiene e as falhas de manejo nas pequenas criagdes do
sistema semi extensivo. O nimero bastante reduzido de casos de doengas virais demonstra
que as vacinacdes para essas patologias, vém sendo corretamente utilizadas, o que protege
os animais de surtos de doencas como bouba avidria e bronquite infecciosa.

Durante as visitas as propriedades foi possivel observar que a biosseguridade deixa
muito a desejar, ¢ que a avicultura ainda ¢ desenvolvida de forma ‘“artesanal” e sem a
orientacdo de um técnico da drea, porém os programas de vacinacdo estdo sendo
cumpridos.

Este trabalho contribuird com o conhecimento das doencas de aves no estado da
Paraiba, de forma que as informacgdes contidas nele auxiliardo a Médicos Veterinario e

técnicos que trabalham nesta 4rea.
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7 - ANEXO

UFCG- HOSPITAL VETERINARIO
LABORATORIO DE PATOLOGIA VETERINARIA
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