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RESUMO

Dados mais recentes da Associacdo Brasileira de Proteina Animal apontam que o
Brasil produziu em 2021, mais de 14 milhdes de toneladas de carne de frango,
consolidando sua posicdo como um dos principais produtores e exportadores globais
de carne de frango. A ascite representa a principal causa de condenacdo de
carcacas de frangos no abate sob inspecéo estadual no Rio Grande do Sul e é uma
das principais causas de morbidade e mortalidade no campo. O objetivo deste
trabalho foi caracterizar os derrames cavitarios e compreender as alteracdes
histopatolégicas cardiacas, pulmonares e hepaticas de frangos de corte com ascite.
Foram incluidas 45 carcacas de frango retidas nas linhas de inspecéo por derrame
cavitario livre na cavidade abdominal, e os respectivos figados, coracdes e pulmdes;
e 10 carcacas de animais saudaveis para compor o grupo controle. As efusdes
foram aspiradas utilizando seringas e acondicionadas em tubo contendo &cido
etilenodiamino tetra- acético (EDTA). As amostras de figado, coracdo e pulmao,
foram acondicionadas em formol a 10%. Os derrames foram submetidos a exame
fisico, quimico e sedimentoscépico. Os fragmentos de tecido foram incluidos em
parafina, cortados em micrétomo rotativo a 5y, corados pela coloracdo de
hematoxilina e eosina e submetidos a microscopia de campo claro. Nos derrames,
observou-se predominio de transudatos pobres em proteina e predominio celular
composto por linfocitos. Ja a analise histopatolédgica revelou alteracdes associadas
principalmente a hipertensdo pulmonar e hipertensdo portal. A alteragdo cardiaca
mais frequente foi o espessamento do epicardio, que por vezes, continha infiltrado
inflamatorio, o que pode indicar um processo infeccioso. Todos esses resultados
confrmam a hipétese de que ascite esteja relacionada a mecanismos

compensatorios ineficazes contra a hipoxia tecidual.

Palavras-chave: derrame cavitario; hipertensdo pulmonar; hipertensdo portal;

sindrome ascitica.



ABSTRACT

The latest data from the Brazilian Animal Protein Association indicates that Brazil
produced more than 14 million tons of chicken meat in 2021, consolidating its
position as one of the main global producers and exporters of chicken meat. Ascites
represents the main cause of condemnation of chicken carcasses in slaughter under
state inspection in Rio Grande do Sul and is one of the main causes of morbidity and
mortality in the field. The objective of this work was to characterize the cavitary
effusions and understand the histopathological alterations of the heart, lungs, and
liver of broiler chickens with ascites. 45 carcasses composed an experimental group,
retained on inspection lines due to free cavitary effusion in the abdominal cavity, and
their respective livers, hearts, and lungs; and 10 carcasses of healthy animals to
compose the control group. The effusions were aspirated using syringes and stored
in a tube containing ethylenediaminetetraacetic acid (EDTA). The liver, heart, and
lung samples were stored in 10% formalin. The effusions were subjected to physical,
chemical, and sedimentoscopic examination. The tissue fragments were included in
paraffin, cut in a rotary microtome at 5y, stained by hematoxylin and eosin staining,
and subjected to bright field microscopy. In the effusions, there was a predominance
of transudates poor in protein and cellular predominance composed of lymphocytes.
The histopathological analysis revealed alterations associated mainly with pulmonary
hypertension and portal hypertension. The most frequent cardiac alteration was the
thickening of the epicardium, which sometimes contained an inflammatory infiltrate,
which may indicate an infectious process. All these results confirm the hypothesis
that ascites is related to ineffective compensatory mechanisms against tissue

hypoxia.

Keywords: cavitary effusion; pulmonary hypertension; portal hypertension; ascitic

syndrome.
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1 INTRODUCAO

O Brasil, atualmente um dos maiores produtores e o principal exportador de
carne de frango do mundo (PROCOPIO E LIMA, 2020), teve uma producéo de 14,3
milhdes de toneladas em 2021, com cerca de 64% desse total proveniente da regiao
sul. No Rio Grande do Sul, o frango é o segundo principal produto do agronegocio,
atrds apenas da soja, e o principal produto de origem animal. A proteina avicola
representa 13% do valor bruto da produgdo no estado. Em 2020, a receita do
agronegocio gaucho foi de R$ 190 bilhdes, equivalente a 40% do Produto Interno
Bruto (PIB) estadual (ABPA, 2023). Portanto, a minimizacdo de perdas por
condenacdes parciais ou totais durante o abate € uma estratégia importante para
impulsionar o crescimento do PIB estadual.

Ao comparar o niumero de aves encaminhadas ao abate em 2012 e em 2020,
houve um aumento de cerca de 8% (BRASIL, 2023). Esse aumento reflete o baixo
custo da producao no Brasil, alta qualidade do produto final, bons indices zooténicos
e bom status sanitario (SOUZA et al., 2021).

Dentre as condenagfes na linha de abate, a sindrome ascitica € uma das
principais causas de descarte de carcacas nas industrias do pais. E uma das
principais causas de prejuizos na avicultura nos meses de inverno na América do
Sul, seja devido ao aumento da mortalidade, seja no abatedouro, devido as
condenacdes totais e parciais de carcaca (ABREU et al., 2010). No Brasil,
independente da altitude ou época do ano € observado com maior frequéncia na
regido sul devido ao clima temperado e invernos bem definidos (JAENISCH et al.,
2001). Estima-se que a sindrome seja responsavel por prejuizos de
aproximadamente US$ 100 milhdes por ano em todo o mundo (SOUZA et al., 2021).

Os servigcos de inspecdo federal e estadual obedecem ao Regulamento da
Inspecdo Industrial e Sanitaria de Produtos de Origem Animal — RIISPOA, Decreto

9013, de 29 de marco de 2017. Essa norma estabelece que:

As carcacas de aves ou 0s 0rgdos que apresentem evidéncias de processo
inflamatério ou lesbBes caracteristicas de artrite, aerossaculite,
coligranulomatose, dermatose, dermatite, celulite, pericardite, enterite,
ooforite, hepatite, salpingite, sindrome ascitica, miopatias e
discondroplasia tibial devem ser julgados de acordo com 0s seguintes
critérios: | - quando as lesdes forem restritas a uma parte da carcaga ou
somente a um 6rgdo, apenas as areas atingidas devem ser condenadas; ou
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Il - quando a lesédo for extensa, multipla ou houver evidéncia de carater
sistémico, as carcagas e os 6rgdos devem ser condenados (BRASIL, 2017,
grifo nosso).

Existem quatro destinos para os quais as carcacas podem ser conduzidas na
linha de abate: condenacéo total, condenacao parcial, aproveitamento condicional e
liberacdo para consumo em natureza. Quando a carcaga toda € considerada
impropria para consumo, é descartada a carcaga inteira, chamamos de condenacgéo
total. Quando apenas parte dela é descartada, chamamos de condenacao parcial. E
quando partes da carcaca devem ser submetidas a tratamento especifico que
assegure a inocuidade, cozimento por exemplo, chamamos de aproveitamento
condicional (BRASIL, 2017).

Em frangos de corte, a ascite € a condenacao total que mais acontece em
abate de aves em frigorificos sob inspecdo estadual no Rio Grande do Sul, seguida
de colibacilose e de aspecto repugnante (SISTEMA DE DEFESA AGROPECUARIA
DO ESTADO DO RIO GRANDE DO SUL, 2021). Entre os anos de 2002 a 2006
foram condenadas, nos Servi¢os de Inspecdo Federal (SIF) do Rio Grande do Sul,
20 milhdes de carcacas no estado, e aproximadamente 9% desse montante foram
condenacdes de sindrome ascitica (JACOBSEN; FLORES, 2008).

O estudo dos fluidos se torna importante, tendo em vista que 24% do
componente hidrico que constitui o corpo dos animais corresponde a liquidos
extracelulares, que incluem os liquidos plasmatico, intersticial e transcelular,
encontrados em Orgaos ocos e cavidades corporais. Os liquidos cavitarios estdo em
cavidades fechadas e revestidos pelas membranas parietal, que reveste a cavidade,
e pela visceral, que reveste a superficie dos 6rgdos; e podem ser classificados em
liquido pleural, pericardico, peritoneal e celomético (BEG et al., 2001; ALONSO et
al., 2019).

O liquido ascitico, em situaces fisioldgicas é claro e incolor, com pequena
celularidade e volume variando conforme sua localizagéo e tamanho do animal. Em
situacdes patoldgicas, o aumento da quantidade de liquidos é denominado derrame
ou efusdo, podendo ser um derrame abdominal, denominado de ascite; ou cardiaco,
chamado de derrame pericardico; e podem entdo ser analisados quanto a suas
caracteristicas fisicas, como coloragéo e densidade; ou quimicas, pela dosagem de
metabdlitos e catabdlitos por exemplo; e celulares, pela verificagdo da presenca e

morfologia celulares. Os fluidos podem ser classificados em transudato pobre em
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proteinas, transudato rico em proteinas e em exsudato. A andlise de fluidos fornece
importantes dados para identificar a fisiopatologia e possivel etiologia do processo
(AKKOK et al., 2007; ANGELI et al., 2018).

Dessa forma, o objetivo deste trabalho foi caracterizar os derrames cavitarios
encontrados nas carcacas de frangos acometidas por ascite e descrever as
alteracdes microscopicas cardiacas, hepaticas e pulmonares que possam estar

relacionadas a este transtorno.
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2 REVISAO DE LITERATURA

A ascite, também conhecida como sindrome da hipertensdo pulmonar, € um
distarbio metabdlico que se caracteriza por hipoxemia, aumento da carga de
trabalho do sistema cardiopulmonar, congestao venosa central, acimulo excessivo
de liquido nas cavidades do corpo, hipertrofia do ventriculo direito, coracao flacido e,
eventualmente, morte (EKANAYAKE et al.,2002).

Durante as ultimas décadas, o frango moderno passou por uma selecao
genética que visava aumentar suas taxas de crescimento, sintese proteica,
eficiéncia alimentar e rendimento de carcaca, enquanto reduzia a deposicdo de
gordura. Linhagens modernas de frangos de corte agora alcancam o peso de abate
em um tempo significativamente menor, cerca de 60% menos do que as linhagens
de 40 anos atras. No entanto, a capacidade cardiopulmonar desses frangos de corte
modernos continua muito semelhante a capacidade das antigas linhagens, o que
exige que seu sistema cardiopulmonar exerca sua funcdo sob o limite fisiol6gico
para a espécie (BAGHBANZADEH; DECUYPERE, 2008).

Esta evolucdo genética justifica o aumento na ocorréncia de sindromes
metabdlicas, dentre as quais podemos destacar o estresse caldrico, a morte subita e
a ascite (ROSARIO et al., 2004).

Em altitudes elevadas, a pressao parcial de oxigénio reduzida pode aumentar
significativamente a incidéncia de ascite em frangos de corte. Embora em lotes bem
manejados a incidéncia seja baixa, essa sindrome ainda causa perdas econémicas
consideraveis na industria avicola. JA& em regides de baixa altitude, a baixa
oxigenacao durante os periodos de crescimento rapido pode agravar as limitacdes
anatdmicas e fisioldgicas do sistema cardiopulmonar das aves, contribuindo para o
surgimento da ascite. Estudos estimam que aproximadamente 4,7% dos frangos de
corte em todo o mundo sejam afetados por essa doenca (WIDEMAN, 2000;
ROSARIO et al., 2004).

A capacidade pulmonar nem sempre atende as demandas de oxigénio
necessarias para o rapido crescimento. Isso resulta em capacidade prejudicada de
regular o balanco de energia sob condicGes extremas, como baixa temperatura
ambiente ou alta altitude. Se o pulmdo da ave cresce mais lentamente do que o
resto do corpo, ocorre hipoxia e ascite (BAGHBANZADEH; DECUYPERE, 2008).
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2.1 FISIOPATOGENIA

A sindrome da hipertensdo pulmonar, também conhecida como sindrome
ascitica, € um fendmeno complexo cuja causa permanece incerta, apesar de
intensas investigagdes recentes. Sua patogénese € influenciada por uma variedade
de fatores, incluindo manejo, nutricdo, ambiente e doencas. O rapido crescimento e
o clima frio sdo considerados fatores principais, e acredita-se que exista um
componente genético predisponente (WIDEMAN, 2000; MOREIRA, 2011).

Essa sindrome pode ser o resultado de uma ou mais alteracdes fisioldgicas
gue levam ao aumento da producéo e/ou diminuicdo da remocéo de linfa peritoneal.
Entre essas alteracdes estdo a obstrucdo da drenagem linfatica, a diminuicdo da
pressdo oncotica plasmatica, o vazamento de fluido devido ao aumento da
permeabilidade vascular e o aumento da pressdo portal secundaria a insuficiéncia
ventricular direita ou dano hepatico (BAGHBANZADEH; DECUYPERE, 2008;
GUPTA, 2011).

Para compensar a hipOxia, o ritmo cardiaco aumenta para atender as
demandas do metabolismo oxidativo dos tecidos em crescimento acelerado. Em
situacdes de hipdxia prolongada, o organismo desencadeia uma vasodilatacdo da
circulacao periférica, resultando em um maior retorno de sangue ao coracao
(JAENISCH et al., 2001). Como resposta a hipbéxia, a medula 6ssea comeca a
produzir mais hemacias, tornando o sangue mais denso devido ao aumento do
hematécrito e da hemoglobina. Isso agrava a hipertensédo pulmonar, dificultando a
passagem do sangue pelos capilares pulmonares e prejudicando as trocas gasosas.
Como consequéncia, ocorre a hipertrofia do ventriculo direito e disfuncédo da valvula
atrioventricular direita, permitindo refluxo pela veia cava (DECUYPERE et al., 2000).

Os espacos intercelulares nas paredes dos capilares hepaticos sdo maiores
do que em outros tecidos, favorecendo a congestédo hepatica e o extravasamento de
liquido pela superficie do figado. Quando a velocidade do extravasamento supera a
capacidade das membranas abdominais de absorver o transudato, ocorre a ascite. A
pressdo do liquido extravasado nos sacos aéreos pode levar a morte da ave por
insuficiéncia respiratéria (ROSARIO et al., 2004; MOREIRA et al., 2011).

Com a sindrome instalada, a ave se alimenta menos, o que leva a diminui¢ao

do ganho de peso e da converséo alimentar, e se nao vier a morrer na granja, acaba
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sendo condenada no abatedouro (ROSARIO et al., 2004). Como a sindrome é
asseéptica, a condenacao nas linhas de inspecdo se da principalmente pelo aspecto
repugnante que ela enseja a carcaca (JAENISCH et al., 2001).

As proteinas plasmaéticas, especialmente a albumina, sdo as principais
responsaveis pela pressao oncotica sanguinea. A diminuicdo da proteina plasmatica
pode ser resultado da perda de linfa rica em proteinas do figado ou de um processo
de congestdo sanguinea a hipertrofia ventricular direita. Danos vasculares e
subsequente vazamento de fluido e proteinas através do epitélio vascular podem ser
causados por infeccdes virais e/ou bacterianas e toxinas. O aumento da pressao
hidrostatica vascular pode ser resultado de patologias hepaticas, patologias da
valvula atrioventricular direita, hipertensdo pulmonar e diversas patologias cardiacas
(BISWAS, 2019).

A pequena estatura, a grande porcentagem de peito, a pressdo do contetdo
abdominal sobre os sacos aéreos e o0 pequeno volume pulmonar podem estar
envolvidos no aumento da incidéncia da sindrome de ascite. O sistema respiratério
das aves possui pulmdes rigidos de volume fixo, que nao se expandem ou contraem
a cada respiracdo como os pulmdes dos mamiferos. Os capilares sanguineos e
aéreos formam uma rede que permite que 0s pequenos capilares sanguineos do
pulmdo se dilatem muito pouco para acomodar o aumento do fluxo sanguineo.
Teoricamente entdo, prevé-se que a capacidade de difusdo pulmonar, a carga
arterial de Oz e a eliminacéo de CO2 sejam melhores em um pulmao parabronquico,
em comparacdo com um pulmdo alveolar com 0s mesmos gases inspirados e
demandas metabdlicas (ABREU, 1998; BAGHBANZADEH; DECUYPERE, 2008).

Racoes altamente nutritivas e com altas taxas de ingestdo contribuem para a
ocorréncia da ascite. Por mais que a taxa de crescimento possa influenciar doencas
metabdlicas durante todo o periodo de producdo de frangos de corte, pesquisas
mostram que o periodo inicial é particularmente importante. Estudos demonstram
que a restricdo alimentar precoce retarda o metabolismo das aves e reduz a
exigéncia de oxigénio, o que pode contribuir para a queda na ocorréncia de ascite no
lote. Essa restricdo alimentar desacelera o ganho de peso e favorece o

amadurecimento do sistema cardiorrespiratério (BISWAS, 2019).
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2.2 SINAIS CLINICOS

Em frangos de corte, a ascite se manifesta através de sinais clinicos como
apatia, crista e barbela arroxeados, dispneia e penas ericadas. A medida que o
quadro evolui, observa-se distensdo abdominal, dificuldade de locomocdo e
diminuicdo do apetite, resultando em perda de peso. Em estagios avancados, pode
levar a morte (JAENISCH et al., 2001).

Os achados po6s-morte revelam uma série de alteracdes. Ha presenca de
edema generalizado, acumulo de liquido no pericardio e edema pulmonar. O
coracdo apresenta-se flacido e aumentado, com hipertrofia e dilatacdo notaveis,
especialmente no ventriculo direito. Além disso, sdo observadas alteracbes
hepaticas variaveis, hipoxemia, crista palida e um nivel elevado de hematdcrito
sanguineo (BISWAS, 2019).

Os machos tendem a desenvolver ascite mais que as fémeas. Isso € atribuido
a maior taxa de crescimento e conversdo alimentar. A incidéncia da ascite € maior
em frangos com baixa taxa de converséo alimentar combinada com alta taxa de
crescimento (DECUYPERE et al., 2000).

Visto que a doenca estda intimamente relacionada ao sistema
cardiorrespiratério, os parametros hematologicos podem ser usados para avaliar a
ascite, acompanhado da relagdo ventriculo direito/ventriculo total, ap6s abate. As
aves que apresentam a relacdo ventriculo direito/ventriculo total maior que 0,37
devem ser consideradas asciticas (ROSARIO et al, 2004).

Uma ave que apresente um saco pericardio com um volume maior que 4 ml
de transudato ja pode ser considerado como hidropericardio. O liquido ascitico
consiste em um transudato translicido com densidade geralmente menor que 1,015,
contém 2,849/100ml de proteina, 4,04 mg/ml de lipidios totais, 2,55g/ml de &cido
desoxirribonucléico e poucas células brancas (JAENISCH et al., 2001; HULAN et al.,
1984).
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2.3 FATORES AMBIENTAIS

O efeito da alta altitude € uma diminuicdo na pressdo parcial de oxigénio.
Quando as aves sdo expostas a baixos niveis de oxigénio atmosférico, os vasos
sanguineos pulmonares se contraem e a resisténcia vascular pulmonar aumenta.
Esse aumento da pressao arterial pulmonar pode, com o tempo, causar hipertrofia
ventricular direita e resultar em ascite (BAGHBANZADEH; DECUYPERE, 2008;
ACAR et al, 1995).

Temperaturas frias desencadeiam a ascite porque aumentam as
necessidades metabdlicas de oxigénio e porque aumentam a hipertensdo pulmonar,
que € atribuida a um aumento do débito cardiaco induzido pelo frio, em vez de ser
causado por vasoconstricdo pulmonar hipoxémica. A exposi¢cao ao frio durante a
criagdo tem um efeito duradouro na incidéncia de ascite. O estresse por frio durante
as primeiras duas semanas de vida afeta a taxa metabodlica da ave por varias
semanas e aumenta sua suscetibilidade a ascite (BAGHBANZADEH; DECUYPERE,
2008).

Acredita-se que a ma ventilagdo pode diminuir o nivel de oxigénio ambiental
ou aumentar 0s niveis de compostos toxicos, como o monoéxido de carbono, o
diéxido de carbono, amdnia ou até mesmo a poeira ambiental, o que pode levar a
efeitos prejudiciais nos sistemas respiratério ou cardiovascular das aves e promover
o desenvolvimento de ascite, contudo ndo ha estudos suficientes para firmar isso
(GUPTA, 2011; BISWAS, 2019).

Apesar da etiologia e patogénese da sindrome ascitica em frangos de corte
serem amplamente estudadas, ha poucos trabalhos sobre o liquido ascitico em si. O
conhecimento da natureza e dos constituintes do liquido ascitico pode facilitar o
entendimento dos eventos fisiopatoldégicos que levam a sindrome. Via de regra, o
gue se sabe hoje é que os transudatos das aves sdo caracterizados por baixa
celularidade quando comparados ao plasma, conteudo de proteina total inferior a 3
g/dl, coloracédo clara a amarela e composicao celular ndo inflamatéria (EKANAYAKE
et al., 2002).
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3 MATERIAL E METODOS

O estudo foi conduzido com aprovacio da Comissdo de Etica para Uso

Animal sob protocolo 3452130422, com parecer favoravel em 13 de abril de 2022.

3.1 AMOSTRAGEM

A amostragem é composta por dois grupos distintos: um grupo controle e um
grupo experimental. O grupo experimental € composto por 45 amostras de derrame
cavitario oriundas de carcacas de frangos de corte das linhagens comerciais Ross e
Cobb, pesando entre 3 e 5kg provenientes de frigorificos com inspecédo estadual,
retidas em linha de inspecédo pela presenca de derrame cavitario livre na cavidade
abdominal (linha A), 6érgdos abdominais e/ou coracéo (linha B). As efusdes foram
aspiradas da cavidade abdominal utilizando seringas de 20mL, com posterior
armazenamento em tubo contendo EDTA (&cido etilenodiamino tetra-acético). Todas
as amostras foram mantidas sob refrigeracdo entre 2 e 8°C até o momento do

processamento.

Desse grupo experimental de 45 carcagas, foram coletados fragmentos de
figado, coracdo e pulmdo. As amostras foram acondicionadas em recipiente
contendo solucdo de formalina tamponada a 10%. Para compor o grupo controle,
foram coletadas 10 carcacas com auséncia de critérios de condenacao total ou
parcial, de acordo com as diretrizes do RIISPOA.

3.2 ANALISE DE EFUSAO

As amostras de derrames foram submetidas aos exames fisico, quimico e
sedimentoscopico. No exame fisico, os critérios avaliados foram coloracéo,
densidade, aspecto e quantificacdo plasmatica de proteinas. A coloracdo e o
aspecto foram analisados por inspecdo visual. Para a densidade e medicdo das

proteinas plasmaticas totais, as amostras foram acondicionadas em microtubo
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capilar, centrifugadas a 10 mil RPM (rotacbes por minuto) por 3 minutos em

centrifuga para micro-hematocrito e analisadas por refratometria.

No exame quimico, foram usadas tiras reagentes comerciais (Urigold©, Belo
Horizonte, Minas Gerais, Brasil) para avaliacdo do pH (potencial de hidrogénio),
urobilinogénio, bilirrubina, proteinas, corpos cetbnicos, nitrito e glicose. A
interpretacdo desse teste foi realizada de acordo com a alteracdo colorimétrica
observada entre 30 e 60 segundos apés imersdo das fitas nos tubos contendo as
amostras por aproximadamente um segundo. Mudancas observadas apds dois

minutos de imersao foram desconsideradas.

Para andlise de sedimento, foram realizadas a contagem celular total e
determinacdo do predominio celular apresentado. A contagem de células foi
realizada automaticamente em contador hematoldgico (Medmax®©, S&do Paulo, Séo
Paulo, Brasil). Para a andlise morfoldgica, as amostras foram centrifugadas a 2500
RPM durante cinco minutos, com posterior retirada do sobrenadante e andlise do
sedimento. Em seguida, em uma lamina previamente limpa e identificada, foram
pipetados 25uL das amostras para confeccdo do esfregagco. Apds a secagem
natural, as laminas foram coradas com corante tipo Romanowski - Panético rapido
(Laborclin®, Sao Paulo, S&o Paulo, Brasil) e analisadas por microscopia de campo

claro em objetiva de 100x (Primo Star Weiss).

Ao final da analise, de acordo com os resultados obtidos na contagem total de
células nucleadas e mensuracdo das proteinas totais, os derrames foram
classificados como exsudato séptico, exsudato asséptico, transudato rico em
proteinas e transudato pobre em proteinas, conforme Thompson e Rebar, 2016.
Para diferenciar exsudatos sépticos de assépticos, foi considerada a presenca ou

auséncia de estruturas compativeis com bactérias na analise de sedimento.

3.3 AVALIACAO HISTOPATOLOGICA

Os fragmentos de amostras de coracgdo, figado e pulm&o dos animais foram
processados de forma rotineira, incluidos em parafina, cortados em micrétomo

rotativo a espessura de 5Sum e corados pela coloracdo de hematoxilina e eosina
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(NUNES; CINSA, 2016). Por fim, as laminas histolégicas foram avaliadas em

microscopio optico (Novel L3000 T).

Foi utilizada a estatistica descritiva para as lesdes encontradas nos tecidos

histoldgicos e para a ocorréncia de celularidades em efusao.
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4 RESULTADOS

Das 45 amostras de derrame analisadas, observou-se predominancia de
transudatos pobres em proteinas, correspondendo a 68,9% dos casos (31/45),
seguidos pelos transudatos ricos em proteinas com 20% (9/45) e, em menor
proporcao, exsudatos asseépticos, encontrados em 11,1% dos casos (5/45). Nao
foram encontrados exsudatos sépticos entre as amostras analisadas. Na citologia,
foi observado predominio celular composto por linfécitos em 41 casos, enquanto trés
amostras tiveram presenca predominante de células mesoteliais e uma de

heterdfilos.

Referente a avaliacdo histolégica do pulmdo, 27 das 45 amostras
apresentaram hipertrofia moderada/acentuada do musculo liso do parabrénquio
(Figura 1A). 11 das 45 amostras apresentaram hipertrofia leve, e as outras sete nao
apresentaram alteracdes de hipertrofia do musculo liso do parabrénquio. Foram
registradas 12 ocorréncias de congestdo acentuada, 17 lesGes de congestao
moderada e sete de congestdo discreta. Apenas nove amostras ndo apresentaram

caracteristicas de qualquer congestéo.

A analise das amostras de tecido pulmonar revelou a presenca de nddulos
cartilaginosos em 13 delas, sendo que nove apresentaram nédulos de forma discreta
e quatro de forma moderada. Além disso, foi detectada hemorragia perivascular
moderada em duas amostras, enquanto uma amostra exibiu hemorragia leve
multifocal, conforme ilustrado na Figura 1B. Observou-se também hiperplasia
moderada do epitélio do parabrénquio em seis amostras, detalhada na Figura 1A, e

metaplasia moderada do mesmo tecido em cinco amostras pulmonares.

Em uma amostra de tecido dos pulmdes, foi visualizada &rea focal de
necrose com imagens negativas sugestivas de hifas, compativel com pneumonia
fungica granulomatosa. No grupo controle, cinco animais tiveram congestédo, quatro
tiveram hipertrofia do musculo liso do parabrénquio e um teve espessamento do
tecido conjuntivo do parabrbnquio. Todas as amostras — tanto para 0 grupo
experimental, quanto controle - continham pelo menos uma alteragdo

anatomopatoldgica. As lesBes pulmonares encontradas nha patologia foram
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relacionadas com os resultados das analises dos derrames e discriminadas na
Tabela 1.

No coragdo das aves com ascite, a principal alteracéo histolégica observada
foi espessamento leve a acentuado do epicardio visto em nove amostras das 45
(Figura 1C) com deposicdo de fibrina e infiltrado inflamatério misto (linfocitos,
macréfagos e heterdfilos), interpretadas como pericardite fibrinosa. Em uma amostra
observou-se &rea focal de moderada fibrose intersticial acompanhada de moderada
atrofia de cardiomiocitos e epicardite (Figura 1D). Néao foram detectadas
anormalidades no grupo controle. Na Tabela 3, foram estratificadas as lesdes
cardiacas encontradas na patologia e relacionadas com os resultados das analises
dos derrames.

Dentre os Orgdos analisados, o figado conteve a maior diversidade de
alteracbes anatomopatoldgicas. Das 45 amostras de figado, duas apresentaram
espessamento leve e 14 apresentaram espessamento acentuado da cépsula. Das
45 amostras, uma apresentou infiltrado inflamatério acentuado e quatro
apresentaram infiltrado moderado. Ainda, quatro amostras apresentaram tumefacéo
celular difusa e uma apresentou tumefacdo de grau leve (Figura 1E). Trés amostras
apresentaram colangite focal, sendo uma associada a necrose do ducto biliar. Trés
amostras apresentaram necrose com perda de hepatécitos, conforme ilustrado na
Figura 1F. Trés amostras apresentaram congestdo leve, cinco amostras
apresentaram congestdo moderada e duas apresentaram congestdo centrolobular.
No grupo controle, quatro animais ndo apresentaram alteraces, a excecao de uma
amostra com moderada quantidade de microgranulomas. Na Tabela 2, as lesdes
hepaticas encontradas na patologia foram correlacionadas com os resultados das
andlises dos derrames. A maioria das aves apresentou mais de uma ocorréncia para

cada 6rgao na histopatologia.
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Figura 1 - Lesdes histopatolégicas pulmonares, cardiacas e hepaticas

encontradas em frangos de corte acometidos por ascite.

Legenda: A: acentuada hipertrofia do musculo liso do parabrénquio (asterisco) e hiperplasia do
epitélio (ponta de seta). Objetiva 20x, coloragdo HE. B: Moderada hemorragia perivascular no pulméo
(ponta de seta). Objetiva 10x, coloragdo HE. C: moderado espessamento do epicéardio, ja em fase de
organizagdo (ponta de seta). Objetiva 4x, coloragdo HE. D: epicardite acentuada, com epicéardio
marcadamente expandido (ponta de seta), presenca de fibrina e células inflamatérias (asterisco).
Objetiva 4x, coloragdo HE. E: hepatdcitos apresentando moderada tumefagdo celular difusa. Objetiva
40x, coloracdo HE. F: area focal de necrose com perda de hepatdcitos e deposicdo de material
proteindceo, amorfo, semelhante a fibrina (ponta de seta). Objetiva 20x, coloracdo HE. Fonte:
elaborado pelo autor, 2023.
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Tabela 1. Correlacdo dos tipos de derrames cavitarios com alteracdes microscépicas

pulmonares.
Lesdes histopatologicas Transudatos Transudatos Exsudatos
encontradas nas amostras ricos em pobres em assepticos
pulmonares proteinas proteinas
Hipertrofia do musculo liso do 7 26 5
parabronquio
Congestéao 7 25 4
Presenca de nédulos 2 8 3
cartilaginosos
Hemorragia 0 3 0
Hiperplasia do epitélio do 1 6 0
parabronquio
Metaplasia do parabrénquio 0 5 0

Tabela 2. Correlagéo dos tipos de derrames cavitarios com alteragcdes microscopicas

hepaticas.
Lesdes histopatologicas Transudatos Transudatos Exsudatos
encontradas nas amostras ricos em pobres em assépticos
hepaticas proteinas proteinas
Espessamento da capsula 2 13 1
Tumefacéao celular 1 4 0
Congestéao 1 6 1
Degeneracao gordurosa 0 2 0
Presenca de necrose 0 3 0
centrolobular com perda de
hepatdcitos
Presenca de microgranulomas 13 0
Infiltrado heterofilico 1 3 1
Presenca de hiperplasia dos 1 0 1

ductos biliares

Tabela 3. Correlacéo dos tipos de derrames cavitarios com alteragcdes microscopicas

cardiacas.
Lesdes histopatoldgicas Transudatos Transudatos Exsudatos
encontradas nas amostras ricos em pobres em assépticos
cardiacas proteinas proteinas

Espessamento do pericardio 0 7 2
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5 DISCUSSAO

Sao raras as pesquisas que descrevem os derrames cavitarios em frangos de
corte. O tipo de fluido ascitico mais relatado nessas espécies sdo o transudatos
pobres em proteinas, conforme também identificado neste estudo. A variacdo
celular descrita é do tipo néo inflamatéria, com predominancia de eritrocitos, células
mesoteliais, e em uma quantidade menos expressiva, os linfoécitos, macréfagos,
heterdfilos, eosindfilos, basofilos e mondcitos (EKANAYAKE et al., 2002; LI et al.,
2022). H& estudos que determinam que a predominancia de linfécitos em derrames
cavitarios saudaveis é de até 65%. Em quantidades maiores pode indicar
complicacbes como tuberculose, linfomas e neoplasias (SILVA, 1998). Outros
autores determinaram a taxa de 20% de linfécitos para efusdes sem alteracao (LI et
al., 2022; LIU et al., 2021).

Na citologia, foi observado predominio celular composto por linfécitos em 40
casos, enquanto 4 amostras tiveram presenca predominante de células mesoteliais
e 1 de heterdfilos. Alguns trabalhos acusam a presenca dessa celularidade nas
amostras ser comum em animais asciticos (SARAVANAN et al.,, 2014) e estéo
ligados a mudancas na pressao hidrostatica e retencédo a longo prazo (COMAR et
al., 2011; EKANAYAKE et al., 2002).

A formacéo de transudatos pobres em proteinas (31/45 — 68,8%) ocorre como
resposta aos processos fisiolégicos como aumento da pressdo hidrostatica ou
diminuicdo da pressao coloidosmotica. Esses eventos sobrecarregam o mecanismo
fisiolégico envolvido na producédo e reabsorcédo de fluidos (DEMPSEY E EWING,
2011). Doencas primarias associadas a esse desequilibrio incluem hipertenséo
portal, perda significativa de proteinas devido a condi¢cdes renais ou intestinais,
insuficiéncia cardiaca e presenca de massas ocupando espaco (THOMPSON;
REBAR, 2016).

Por outro lado, os transudatos ricos em proteinas (9/45 - 20%) resultam da
atividade inflamatoria na cavidade peritoneal causada pela presenca de liquido.
Esse processo envolve a descamacdo de células mesoteliais e a liberacdo de
substancias quimiotaticas que atraem um pequeno numero de fagdcitos para o

derrame. Comumente, esse tipo de liquido esta associado a alteragbes
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cardiovasculares ou neoplasicas, mas também podem estar presentes em casos de
hipertenséo portal, pés-sinusoidal e sinusoidal (BUOB, 2011; THOMPSON; REBAR,
2016).

Os exsudatos, que foram identificados em menor quantidade (5/45 — 11,1%),
sao resultado do aumento da permeabilidade vascular induzido pela inflamacéao,
especialmente associado a condigdes como abdémen séptico e neoplasias (BOHN,
2017; (LI et al., 2022). Na avicultura de corte, € relevante destacar a colisepticemia
como uma das principais doencas infecciosas que impactam a avicultura industrial,
sendo uma causa significativa de pericardite e formacao de exsudatos (NOLAN et
al., 2013; PANTH, 2019), ambos observados neste estudo. Contudo, é importante
ressaltar que, embora algumas aves com exsudato tenham apresentado alteracoes
no pericardio, a falta de realizacdo de cultivo microbiologico nos fluidos impede a

afirmacéo conclusiva sobre a origem infecciosa desses achados.

A baixa quantidade de lesGes encontradas no coracéo das aves deste estudo
vai de encontro a literatura. Frangos de corte acometidos por ascite comumente
apresentam hipertrofia e dilatacdo leve a acentuada do ventriculo direito, o que
possivelmente ocorre em resposta a hipertensdo arterial pulmonar causada por
hipoxia crénica (JULIAN et al., 1986; OWEN et al., 1995; DECUYPERE et al., 2000;
BALOG et al., 2003; NAIN et al., 2007; OLKOWSKI et al., 2007; ZAFRA et al., 2008).
Essas alteracdes geralmente resultam em insuficiéncia ventricular direita, embora o
ventriculo esquerdo e os atrios também possam ser afetados (JULIAN et al., 1986).
No entanto, o presente trabalho deteve-se exclusivamente as alteragdes observadas

na microscopia.

Nas valvulas, pode ocorrer endocardiose atrioventricular como um
desdobramento da hipertensdo pulmonar e da insuficiéncia ventricular direita, que
por sua vez, podem desencadear o quadro de ascite (OLKOWSKI et al., 1998).
Portanto, a insuficiéncia cardiaca pode ser considerada uma condi¢do intimamente
relacionada a ascite (NAKAMURA et al., 1999). Doencas da valvula atrioventricular
também podem causar ascite por aumento da pressao hidrostatica (CURRIE, 1999),

embora ndo tenham sido encontradas nesta pesquisa.

LesOes pericardicas sdo comuns em frangos de corte que desenvolvem ascite

(OLKOWSKI, 2007). Nesse contexto, alteracdes tipicas sdo caracterizadas por
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derrame pericardico excessivo, espessamento da parede, focos de aderéncia entre
as faces parietal e visceral e depdsitos de tecido fibroso. Essas alteracdes, quando
em alto grau, podem comprometer o funcionamento da bomba cardiaca, impactando
tanto a funcéo sistdlica como a diastolica (OLKOWSKI et al., 2003). O derrame
pericardico também foi apontado por outros autores como um achado associado a
ascite (HAKIM, 1988; JULIAN, 1990; CURRIE, 1999; MCGOVERN et al., 1999;
NAKAMURA et al., 1999). E possivel que esse extravasamento de liquido seja
causado, assim como nas outras cavidades corporais, pelo aumento da pressao
hidrostatica decorrente da hipertensdo pulmonar e pelo aumento da permeabilidade
vascular, que pode ocorrer em processos inflamatérios. Contudo, analises

especificas do derrame pericardico sao necessérias para confirmar essa hipotese.

A maior parte dos estudos anteriores ndo relatou alteracbes epicardicas,
exceto em casos em que pode ser observada fibrose epicardica (NAKAMURA et al.,
1999) e petéquias hemorragicas (TAFTI et al., 2000). No presente trabalho, embora
tenham sido encontrados 9 casos com alteragbes que cursam com epicardite e
pericardite, apenas dois estavam associados a presenca de exsudato na cavidade
abdominal. Esses mesmos dois animais também continham infiltrado inflamatorio, o

que ajuda a sustentar uma possivel infeccao.

Outros estudos encontraram espessamento fibroso do pericardio, semelhante
ao observado neste estudo, atrofia do miocardio e degeneracdo das fibras
miocardicas, entremeadas em agregados de lipidios. Esse espessamento pode ser
resultado de um aumento cronico da forga de trabalho do coragéo a fim de garantir o
suprimento elevado de oxigénio. Também foram documentadas hemorragias focais,
infiltracdo de neutrdfilos e eosindfilos e, ocasionalmente, acumulo de linfécitos
(MAXWELL et al, 1986), sendo que houve apenas um caso em que ambos os
achados foram encontrados.

Nos pulmdes, os achados histopatoldgicos mais comuns relacionados ao
transudato pobre em proteinas foram a hipertrofia moderada/acentuada do musculo
liso do parabrénquio e a congestdo moderada dos pulmbes, com 20 e 12
ocorréncias respectivamente. A congestdo, edema pulmonar e hipertrofia da
musculatura lisa das paredes dos parabrénquios, conforme observado neste estudo,

séo achados comuns em pulmdes de frangos de corte afetados por ascite (WILSON
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et al., 1988; WITZEL et al., 1990; OWEN et al., 1995; TAFTI et al., 2000; BALOG et
al., 2003; MAXWELL et al., 2008). Essas alteracdes podem resultar da hipertensao
pulmonar e faléncia do ventriculo direito (ZAFRA et al., 2008; ROSARIO et al, 2004),
desencadeadas por um processo de hipoxia. O organismo responde a falta de
oxigénio induzindo a policitemia (JULIAN; GORYO, 1990; WIDEMAN et al., 2013;
HOSSAIN; AKTER, 2022; KHAJALI, 2022; MIAO et al.,, 2022) e hipertensédo
pulmonar, o que eleva a carga de trabalho do coragao.

Na hipertenséao pulmonar, ocorre um aumento do fluxo sanguineo direcionado
ao parabronquio, que pode sofrer hipertrofia compensatéria para otimizar a troca
gasosa. Essa hipertrofia pode se estender para os capilares aéreos relacionados,
que também podem apresentar variados graus de congestao e hemorragia. Além de
aumentar o risco de congestdo (WIDEMAN et al., 1999), especialmente em um
coracgao ja comprometido, a hipertensédo pulmonar provavelmente agrava ainda mais
a oxigenagdo do sangue (KALMAR et al., 2013) por produzir uma troca gasosa
incompleta (WIDEMAN et al., 2013).

A presenca de diferentes graus de hipertrofia do masculo liso do parabrénquio
no grupo controle sugere que, mesmo em frangos de corte aparentemente
saudaveis, essa alteracdo pode ocorrer como uma resposta satisfatéria ao aumento
da demanda de oxigénio das aves, prevenindo assim o desenvolvimento da ascite.
Ja a hemorragia e congestao podem ter decorrido tanto como resultado do aumento
da pressao hidrostatica por hipertensdo pulmonar quanto por alteracdes teciduais
decorrentes do processo do abate.

Os tecidos pulmonares de frangos com ascite também podem apresentar
focos de hiperplasia moderada do epitélio, como observado nesta pesquisa, além de
espessamento do tecido fibroso e acumulo de adip6citos (MAXWELL et al, 1986).
Neste estudo, 6 aves apresentaram correlacdo entre a hiperplasia e o transudato
pobre em proteinas, enquanto que em apenas um frango a lesdo era compativel
com transudato rico em proteinas. Essas alteracdes, associadas as regides de
hipertrofia do musculo liso e metaplasia, podem ser consideradas respostas
teciduais a hipdxia e hipertensdo pulmonar. Infiltrados de células inflamatérias

geralmente ocorrem em casos severos, sendo compostos principalmente por
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heterofilos, o que pode ser decorrente de uma resposta inflamatéria nos tecidos

pulmonares, embora esse achado ndo tenha sido encontrado neste trabalho.

Massas ectopicas cartilaginosas também podem estar presentes, conforme
documentado por HATAYADE et al., (1997), REHMAN et al., (1999); TAFTI et al.,
(2000), e MAXWELL et al, (1986). Nesta pesquisa, foram apontadas 8 ocorréncias
de nddulos cartilaginosos relacionadas com o transudato pobre em proteinas, 2
ocorréncias relacionadas ao transudato rico em proteinas e 3 relacionadas com o
exsudato. Convém ressaltar que essas formacfes cartilaginosas podem ser
encontradas em pulmbes de muitos frangos de corte saudaveis. Existem
apontamentos de que, na verdade, esses nodulos possam ocorrer como uma
evolucdo da proliferagédo do tecido conjuntivo pulmonar, devido a um quadro de
fibrose pulmonar desencadeada por hipéxia (MAXWELL et al., 1986).

Trabalhos anteriores relacionaram a ocorréncia de hipertensdo pulmonar,
insuficiéncia cardiaca e ascite como consequéncias de pneumonia granulomatosa
grave causada por fungos (JULIAN; GORYO, 1990; ZAFRA et al., 2008). Em frangos
de corte, a principal causa de doenca micética é a aspergilose, causada
principalmente pelo fungo Aspergillus fumigatus (CEOLIN et al., 2012; HADRICH et
al., 2012). A invasao do tecido pulmonar por hifas pode causar danos respiratorios
graves nas aves, com ativacdo de respostas imunes mediadas por receptores Toll-
Like 1 e 2 e intensa expressao de citocinas pré-inflamatérias (CHENG et al., 2020).
Supde-se que o conjunto dessas alteracdes pode agravar problemas cardiacos pré-

existentes, contribuindo indiretamente para a ocorréncia de ascite.

No figado, os principais achados associados a ascite envolvem fibrose da
capsula hepatica, necrose de hepatdcitos, congestdo e proliferacdo de tecido
conjuntivo (MAXWELL et al, 1986; MCGOVERN et al., 1999; NAKAMURA et al.,
1999; REHMAN et al., 1999; BALOG et al., 2003; KALMAR, 2013). A necrose e
fibrose da capsula podem estar presentes em até 95,5% dos casos (NAKAMURA et

al., 1999), embora, neste estudo, a degeneragao ocorreu em apenas dois casos.

Por outro lado, espessamento da capsula por deposicdo de fibrina e
congestdo foram achados frequentes, com 16 e 8 amostras, respectivamente.
Supde-se que essas lesdes sejam decorrentes da hipertensdo portal, que por sua

vez, é consequéncia da insuficiéncia ventricular direita secundaria a hipertenséo
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pulmonar (JULIAN, 1993; CURRIE, 1999). Essas alterac6es podem fazer com que, a
longo prazo, a pressao venosa elevada induza uma resposta inflamatéria localizada
no figado, desencadeando o espessamento e, posteriormente, a fibrose da capsula.
O acumulo de liquido na cavidade abdominal pode exercer pressdo mecanica

adicional sobre o figado, contribuindo para o espessamento da capsula.

Acredita-se que a congestdo venosa, observada em grande quantidade das
amostras, prejudica o suprimento sanguineo dos hepatdcitos, causando necrose
tecidual e fibrose. Juntas, essas alteracdes reduzem a complacéncia dos sinusoéides
hepaticos, 0 que somado a congestdo, levam a transudacdo de plasma hepético
para a cavidade peritoneal (WIDEMAN et al., 2013).

A tumefacdo celular ou degeneracédo hidrépica, observada em 5 amostras
neste trabalho, pode ser desencadeada pelo processo de hipoxia tecidual. Na
auséncia de ATP e passado o periodo em que a célula consegue se manter via
glicolise anaerdbica, ocorre uma desregulacdo nas bombas de sédio e potassio, com
consequente influxo de calcio, sédio e agua para o ambiente intracelular e um efluxo
de potassio (ROBBINS; COTRAN, 2005). Todavia, como esse achado nao foi citado
por outros autores como uma possivel lesdo associada a ascite, mais trabalhos

devem ser realizados para elucidar essa questéao.

A presenca de fibrina foi atestada tanto na superficie do figado, organizada de
modo semelhante a uma pelicula, quanto na forma de filamentos que formavam
aderéncias entre o 6rgdo e a caixa toracica (MAXWELL et al, 1986). Essa
apresentacao sugere ascite associada ao aumento da permeabilidade vascular,
devido a danos endoteliais por bactérias ou produtos quimicos que induzem o
extravasamento de liquidos e conversao de fibrinogénio em fibrina (JULIAN, 1990).
Na presente pesquisa, alguns dos érgdos que apresentavam deposicdo de fibrina
também continham focos de infiltrado inflamatério, o que ajuda a sustentar a
hipotese da associacdo entre esses achados e um possivel processo infeccioso,
embora, mais uma vez, ndo seja possivel confirmar esse fato pela ndo-realizacao de

cultivo microbiologico.

A colangite, assim como a granulopoiese, nao foi relacionada previamente a
frangos com ascite, mas sim a afeccdes de origem infecciosa. Agentes etiolégicos

associados a colangite em aves incluem Campylobacter hepaticus em frangos



31

(CRAWSHAW et al., 2021) e circovirus em patos (ZHU et al., 2018). Todavia, néo foi
possivel relacionar os casos do presente estudo a micro-organismos patogénicos,
embora todos 0s casos tivessem presenca de infiltrado inflamatério associado.
Assim sendo, a discussdo acerca da possivel relagdo entre colangite e ascite

permanece inconclusiva, demandando investigacdes adicionais.
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6 CONSIDERACOES FINAIS

A ascite em frangos de corte esta relacionada principalmente a altera¢des da
pressao hidrostatica e oncotica, evidenciadas pelo predominio de transudatos
pobres em proteinas e, em menor proporcdo, transudatos ricos em proteinas, bem
como pelas alteracdes resultantes de hipertensdo pulmonar e portal. A presenca de
exsudatos em algumas amostras pode indicar que algumas das aves haviam
contraido uma possivel doenca infecciosa. A presenca de lesdes associadas a
hipertensdo pulmonar em aves do grupo controle refor¢ca a necessidade de garantir
que o alto desempenho de frangos de corte esteja balanceado aos seus

mecanismos de adaptacao, reduzindo a incidéncia da ascite.
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ANEXO A — PARECER FAVORAVEL DO COMISSAO DE ETICA NO USO DE

ANIMAIS
. . . Instituto Federal Farroupilha
BN INSTITUTO FEDERAL Comisso de Etica no
HBEN e EDUCACAO, CIENCIA ETECNOLOGIA Uso de Animais
BW® Farroupilha
CERTIFICADO

Certificamos que a proposta intitulada "Andlise dos derrames cavitarios e histopatologia hepética e cardiaca em
frangos de corte com sindrome ascitica e pericardica", protocolada sob o CEUA n? 3452130422 (ip 000307), Sob a
responsabilidade de Paulo Henrique Braz - que envolve a producdo, manutencao e/ou utilizacdo de animais
pertencentes ao filo Chordata, subfilo Vertebrata (exceto o homem), para fins de pesquisa cientifica ou ensino - esta
de acordo com os preceitos da Lei 11.794 de 8 de outubro de 2008, com o Decreto 6.899 de 15 de julho de 2009,
bem como com as normas editadas pelo Conselho Nacional de Controle da Experimentacdo Animal (CONCEA), e foi
APROVADA pela Comissao de Etica no Uso de Animais da Instituto Federal Farroupilha (CEUA/IFFar) na reunido de
27/04/2022.

We certify that the proposal "Analysis of cavity effusions and hepatic and cardiac histopathology in broilers with
ascitic and pericardial syndrome", utilizing 500 Birds (500 males), protocol number CEUA 3452130422 (b 000307),
under the responsibility of Paulo Henrique Braz - which involves the production, maintenance and/or use of
animals belonging to the phylum Chordata, subphylum Vertebrata (except human beings), for scientific research
purposes or teaching - is in accordance with Law 11.794 of October 8, 2008, Decree 6899 of July 15, 2009, as well as
with the rules issued by the National Council for Control of Animal Experimentation (CONCEA), and was APPROVED
by the Ethic Committee on Animal Use of the Farroupilha Federal Institute (CEUA/IFFar) in the meeting of 04/27/2022.

Finalidade da Proposta: Pesquisa (Académica)

Vigéncia da Proposta: de 08/2022 a 07/2023  Area: Medicina Veterinéria

Origem:  Nao aplicavel
Espécie: Aves sexo: Machos idade: 38 a 45 dias Quantidade: 500
Linhagem: Ross e Cobb Peso: 3500 a 4500 g

Santa Maria, 29 de dezembro de 2023
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