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Histopatologia em pulmdes e coragdes de frangos suplementados
com oxigénio durante a fase de incubacéo

Histopathology of broiler chicken lungs and hearts supplemented with
oxygen during the hatchery period
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RESUMO

Analisou-se histopatolégicamente, o efeito da
suplementacéo de dois por cento (2%) de oxigénio nas maquinas
de incubagéo, durante o periodo embrionario, sobre coracdes e
pulmdes de aves no primeiro e no 40° dia de vida. A descricéo
das alteracdes histolégicas dos 6rgéos revelou que as aves que
receberam a suplementacdo apresentaram menores graus de
lesbes nos tecidos estudados e reducdo da taxa de mortalidade
dos frangos.

Palavras-chave: andlise histopatol6gica, coragdo, pulmao,
frangos de corte, suplementacéo de oxigénio,
incubagdo de ovos.

ABSTRACT

Histopathological analysis of broiler chicken lungs
and hearts were made to determine the effect of 2% oxygen
supplementation during the hatchery period on the first and the
40th days of ages. The histopathological description response of
the heart and lung indicated that oxygen supplementation during
egg incubation, carried out in this work, resulted in less severe
changes in chick’s organs and reduction of the mortality rates.

Key words: histopathology analysis, hearth, lung, broiler,
oxygen supplementation.

INTRODUCAO

As linhagens comerciais de frangos de corte
sdo bastante sensiveis a deficiente oxigenacao tecidual

(hipoxia). Essa predisposicdo, nos frangos, é
determinada pelo rapido crescimento corporal dessas
aves que exige grande esforco metabdlico e
conseqiientemente maior demanda de oxigeno tecidual
(JULIAN, 1993; JAENISCH et al., 2001). Todas as
condicdes que reduzem o aporte de oxigénio ou que
aumentem a demanda desse nos tecidos, causam
hipertensdo pulmonar, sendo essa a causa mais
freqliente de falhas cardiacas em frangos tipo “griller”
(COELLO, 1993; ENKVETCHAKUL et al., 1995;
MAXWELL & ROBERTSON, 1997).

A embriogénese também é um processo
fisioldgico sensivel a hipoxia e o desenvolvimento
embrionario depende da perfeita sincronizagdo dos
fatores que compdem a incubacdo artificial de ovos.
Durante esse periodo, as trocas gasosas, especialmente
a oxigenacao sangliinea no embrido, sdo realizadas
por meio de centenas de poros existentes na casca dos
ovos das aves (GONCALVES, 1994). A partir do
momento em que o pinto bica a cAmara de ar, a
oxigenacdo que até entdo era feita pela membrana
coreo-alantdide passa a ser realizada gradativamente,
pelos pulmdes (TULLET, 1990). Proporcionalmente
ao aumento da taxa de ganho de peso, nas linhagens
de frangos, também a embriogénese dessas aves sofreu
modificagdes e 0 tempo necessario para a incubacao
dos ovos foi reduzido de 24 horas nas Gltimas duas
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décadas e, conseqiientemente, a exigéncia de
oxigenacdo durante o periodo embrionério foi alterada
(COLEMAN & COLEMAN, 1992). Trabalhos
realizados por MAXWELL (1990) e BAGLEY &
CRISTENSEN (1991) relataram que embrifes sujeitos
a hipoxia apresentaram lesfes pulmonares e cardiacas
precoces, que aceleraram a manifestacéo de problemas
metabdlicos como a ascite e morte subita.

Durante as fases de cria e terminacéo, os
frangos de linhagens de crescimento rapido sofrem
alteraces do metabolismo basal, exacerbado por
fatores ambientais e nutricionais tais como:
temperaturas inadequadas (JAENISCH et al., 2001),
ventilagdo deficiente dietas com altas densidades
nutricionais (CALNECK, et al., 1997; COELLO &
AVILA, 2001). Esses fatores determinam excessiva
demanda fisiologica, especialmente sobre o sistema
cardio-respiratdrio da ave, desencadeando o processo
de hipertensdo pulmonar e progressivamente de
hipoxia sistémica e celular. O quadro é agravado por
aumento da resisténcia ao fluxo sangtiineo no pulméo,
desequilibrio entre necessidade e fornecimento de
oxigénio e insuficiéncia cardiaca que evolui para
hipertensdo pulmonar (GONZALES & MACARI,
2000).

A suplementacédo de oxigénio em maquinas
de incubagdo é uma metodologia que visa aumentar a
capacidade pulmonar dos frangos ainda no periodo
embrionario, uma vez que o fortalecimento do sistema
cardio-respiratério em frangos de corte € fator
fundamental para a redugdo de grande parte dos
problemas metabdlicos, comuns nas atuais linhagens
de frangos. Neste trabalho, estdo reportadas as
alteragdes histopatologicas observadas ao nascimento
e ao abate, nos parénquimas pulmonares e cardiacos
de aves que receberam a suplementacéo de oxigénio e
das que ndo foram suplementadas durante o periodo
embrionério.

MATERIAL E METODOS

Foram utilizadas duas incubadoras
comerciais de estagio multiplo e dois nascedouros com
capacidade para 16.800 ovos, nos quais foram
incubados ovos provenientes de matrizes de corte com
idade média de 43 semanas de idade.

A suplementacdo de dois por cento (2%)
de oxigénio na maquina incubadora (A), foi realizada
sob orientacdo técnica da White Martins Gases
Industriais S.A., a partir do quinto até o 18° dia de
incubacdo, totalizando 23% de oxigénio dentro da
maquina (TULLET, 1990). O respectivo nascedouro
(A1) para onde foram transferidos os ovos no 18° dia

também foi suplementado de 2% de oxigénio até o
nascimento. Os ovos do grupo controle, ndo
suplementados, foram incubados em outra incubadora
(B) e respectivo nascedouro (B1), os quais ndo
receberam a suplementagdo, permanecendo com a
concentracdo usual de oxigénio (21%).

O experimento foi realizado pela Embrapa
Suinos e Aves. Contou com a colaboragdo da equipe
técnica do incubatdrio e fomento da Sadia Concordia
SC., sendo a oxigenacao das maquinas incubadoras,
orientada pela White Martins Gases S.A.

No incubat6rio, logo apds o nascimento e
sexagem, sacrificaram-se 40 pintos machos,
provenientes dos respectivos nascedouros Al e B1,
dos quais foram coletados fragmentos de coracéo e
pulméo, para exames histopatolégicos. Os demais
pintos machos foram alojados em quatro aviarios com
capacidade para 6.000 frangos. Os aviarios foram
divididos ao centro por cercado de madeira para alojar
No mesmo aviario em uma das extremidade, 3.000 pintos
que receberam a suplementaco de oxigénio e na outra,
3.000 pintos sem o tratamento (grupo controle).

Durante o ciclo de crescimento dos frangos,
foram avaliadas as taxas de mortalidades dos lotes.
No final do experimento, aos 40 dias de idade,
sacrificaram-se 40 frangos por tratamento, analisaram-
se macroscopicamente as carcacas e coletaram-se
coracOes e pulmdes para posterior processamento e
avaliagdo histopatoldgica.

Os fragmentos de coracdo e pulmdes foram
coletados imediatamente ap0s o sacrificio das aves e
fixados em formalina 10%. Posteriormente foram
recortados, desidratados, clarificados, incluidos em
parafina, laminados a cinco micrdmetros, corados por
hematoxilina-eosina segundo técnica de LUNA
(1968), para posterior exame a microscopia éptica.

Os dados qualitativos foram analisados por
modelos categorizados seguidos de teste de Qui-
quadrado e os dados quantitativos por Analise de
Variancia (SNEDECOR & COCHRAN,1967).

Imediatamente apds o sacrificio das aves
procederam-se exames anatomopatolégicos
analisando-se principalmente coracfes e pulmdes. As
alteragBes macroscépicas nos pulmdes foram
classificadas em diferentes graus de processos
congestivos e no coragdo pela consisténcia da
musculatura cardiaca em: hipertrofiada, dilatada e
flacida.

As leses histoldgicas foram classificadas
subjetivamente em trés grupos (discretas, moderadas
e severas), de acordo com o grau de severidade das
principais alteracdes teciduais e codificadas
respectivamente por nimeros (1, 2, 3) conforme a
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extensdo das lesdes nos fragmentos estudados: 1. Grau
discreto: Alteracdo comprometendo até 10% do
fragmento examinado. No pulméo presenca de
pequenos focos de edema e congestdo sem
comprometimento dos parabrénquios e no coragéo
congestdo da musculatura. 2. Grau moderado:
Alteracdo comprometendo até 40% do fragmento
examinado. Fragmento de pulméo apresentando
edema, congestdo, hiperpalsia celular entre os espacos
alveolares e infiltrado celular nos parabrénquios. No
coracdo, presenca de congestdo e infiltrado celular
entre as miofibras. 3. Grau severo: Alteragdo
comprometendo acima de 41% do fragmento
examinado. Fragmento de pulméo apresentando
edema, congestdo, hemorragia, hiperplasia celular e
comprometimento dos parabrdonquios. No coracéo,
presenca de congestdo, na musculatura cardiaca,
infiltrado celular e degeneragéo das miofibras.

RESULTADOS E DISCUSSAO

As avaliacOes realizadas no primeiro dia de
idade nos pintos e aos 40 dias nos frangos, constaram
de andalise anatomopatolégica e avaliacdo
histopatoldgica de coracéo e pulmdes. As mortalidades
totais e por ascite foram computadas ao final do
experimento. Os exames histoldgicos mostraram a
reducdo das alteraces no parénquima pulmonar e no
tecido cardiaco das aves que receberam a
suplementacdo de 2% de oxigénio durante o periodo
embrionario. Houve associacdo entre os graus de
lesdes dos Orgdos examinados e os tratamentos,
mostrando que havia maior alteracdo tecidual nos
grupos suplementados com O,

Ao final do experimento, o percentual de
mortalidade total no grupo tratado foi reduzido em
1,06% e da mortalidade por ascite em 0,46%, quando
comparado ao obtido no grupo controle, sem a
oxigenacdo suplementar na incubacgdo. A taxa de
mortalidade por ascite foi estudada por ser um
pardmetro importante para medir a ocorréncia de
transtornos no sistema cardio-respiratorio. O aumento
da resisténcia pulmonar culmina com hipertrofia
ventricular direita causando o processo de congestéo
venosa generalizada e extravasamento de liquido para
a cavidade abdominal.

O exame macroscépico dos pintos nédo
mostrou alteracOes significativas. No entanto, nos
frangos, foram observadas lesGes pulmonares e
cardiacas compativeis com congestdo passiva cronica.
Nos pulmdes dos frangos, edema e congestdo foram
as alteracBes preponderantes, caracterizadas pelo
aumento de volume e tumefacdo do 6rgdo. Essas

alteracdes geralmente estavam associadas a presenga
de liquido claro no espaco pericardico, hipertrofia
cardiaca direita, flacidez da musculatura do coragdo e
congestdo de outros 6rgdos abdominais, ratificando
alteracdes decorrentes deficiente oxigenacgéo tecidual
(MCGOVERN et al., 1999).

Os resultados obtidos nos exames
histopatoldgicos apresentaram correlagdo entre o
tratamento e a incidéncia de alteragdes teciduais dos
orgdo estudados, mostrando que a oxigenagao
suplementar durante o periodo embrionario interferiu
na estrutura histoldgica dos 6rgdos analisados e
conferiu maior integridade aos tecidos.

Nos pulmdes, a presenca de placas
condroides foi registrada nos dois tratamentos
ocorrendo em 100% dos frangos ndo suplementados
(P<0,05). Nos pintos, essas alteracdes néo
apresentaram diferencgas estatisticas entre os
tratamentos (P>0,05). As placas ou nédulos, consistem
em pequenas estruturas hialinas, com células
condrdides de formato geralmente arredondado,
dispersas no parénquima pulmonar (Figura 1).

Dentre as hip6teses quanto a origem desses
ndédulos condréides, LEVINE & BATES (1976)
sugerem que os fibroblastos poderiam estimular a
producdo de colageno durante periodos de hipdxia e
a persisténcia desse quadro resultaria no processo de
fibrose. MAXWELL et al. (1988) reportam que aves
mantidas em condic¢Bes de ventilacdo inadequadas
desenvolvem fibrose no parénquima pulmonar
aumentando o nimero dessas placas, sendo esse um
achado histopatologico freqiiente nos pulmdes de aves
com hipertensdo pulmonar.

No parénquima pulmonar, hiperplasia
celular nos septos alveolares foi observada em todos
os frangos examinados, apresentando-se de forma
discreta e moderada com associacdo entre tratamentos
(P<0,01), abrangendo o parénquima pulmonar e
imediacBes dos parabronquios. A hiperplasia dos
septos alveolares era constituida principalmente
por linfécitos, caracterizando um quadro de
pneumonia intersticial e congestdo (Figura 1). O
comprometimento de até 50% do parénquima
pulmonar (grau moderado), ocorreu em 11% das aves
tratadas e em 46% das ndo suplementadas, mostrando
gue a oxigenacdo reduziu a severidade das alteraces.
A presenca do infiltrado celular poderia ter
determinado o espessamento das paredes alveolares,
reduzindo a difusdo do oxigénio, dificultando as trocas
gasosas e conseqiientemente acarretando a perda da
capacidade de oxigenacao tecidual por colapso da
barreira aeromatica. Nos pintos, ao primeiro dia de
vida, ndo houve diferenca significativa entre os
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Figura 1 - Pulméo de frango.
1.1. Parénquima pulmonar congesto com hiperplasia
celular nos septos alveolares.
1.2. Presenca de placa condroide (seta). (H &E 25x).
Foto: Fatima Jaenisch

tratamentos e a incidéncia de hiperpalsia celular intra-
alveolar (P>0,05).

Outro achado histol6gico importante foi a
hipertrofia do masculo liso dos parabrénquios (Figura
2), mostrando associacdo entre os tratamentos tanto
nos pulmdes dos pintos ao primeiro dia de vida
(P<0,01) como nos frangos ao abate (P<0,05).

Nos pintos suplementados, a hipertrofia
muscular dos parabrénquios foi diagnosticada
como uma lesdo de grau discreto em todas as
analises histopatolégicas. Nos pintos nédo
suplementados, esse achado ocorreu como lesdo
discreta em 63% das aves e como moderada em
37%. A constatacdo da maior intensidade das
alteracdes no grupo ndo suplementado sugere que,
durante a incubacdo, as aves estavam submetidas
a deficiente oxigenacdo e que a suplementacao
tenha reduzido essa deficiéncia. Sequndo TULLET
(1990), a partir do 18° dia de incubacdo, a
oxigenacdo sangliinea passa a ser feita
gradativamente pelos pulmdes e, nesse periodo,
esforgos respiratorios excessivos predisponham a
lesdes teciduais no embrido.

Nos frangos que receberam oxigenacdo
durante o periodo embrionario, a hipertrofia muscular
dos parabrénquios também foi mais discreta quando
comparada ao grupo ndo suplementado, no qual 14%
dos diagnésticos foram classificados de grau severo.
O aumento de volume desses musculos, indica maior
esforco pulmonar para compensar a reducdo da
capacidade de trocas de oxigénio em casos de
hipoxemia (WILSON etal., 1988).

Figura 2 - Pulmédo de frango.
2. 1. Hipertrofia dos musculos parabronquiais (H&E
25x).
Foto: Fatima Jaenisch.

Congestdo e edema no parénquima
pulmonar foram observados especialmente junto aos
parabrénquios, evidenciado pelo acimulo do sangue
em capilares e vénulas. Semelhantes alteragdes foram
descritas por MAXWELL et al., (1987), em aves
submetidas a hipdxia. A partir de um processo de
hipoxemia, 0 aumento da pressdo hidrostética nos
terminais venosos resultaria numa acgdo contraria a
acdo da pressdo osmeética do sangue levando ao
acumulo de liquido nos tecidos instalando-se
congestdo e edema. No presente trabalho, houve
associagéo entre os tratamentos e presenca de edema
pulmonar tanto nos pintos (P<0,05), como nos frangos
(P<0,001). Nos pintos, edema foi observado nos dois
tratamentos porém nas aves tratadas essa alteragéo
ocorreu somente no grau discreto. Em frangos, edema
pulmonar foi observado com maior severidade e
frequiéncia (97%) no grupo de aves que néo recebeu a
suplementagdo de oxigénio e ndo foi observado em
37%, das aves suplementadas. O processo de hipdxia
estimula a producéo de eritrdcitos, acarretando uma
policitemia compensatoria, aumentando a viscosidade
do sangue e comprometendo ainda mais o sistema
cérdio-respiratorio (FREEMAN 1984; MAXWELL et
al., 1990). O trabalho cardiaco é acelerado causando
insuficiéncia do coracdo e o agravamento do quadro
de hipertensdo pulmonar (MAXWELL et al.,1987;
JULIAN, 1993).

O aumento na resisténcia vascular pulmonar
leva & hipertrofia ventricular e posteriormente
congestéo venosa sistémica (WIDMAN, 2001). No
coracdo, as principais lesbes descritas ocorreram no

Ciéncia Rural, v.35, n.3, mai-jun, 2005.



Histopatologia em pulmdes e coracdes de frangos suplementados com oxigénio durante a fase de incubacéo. 637

miocardio, constituindo-se basicamente por
degeneracdo das miofibras e infiltrado celular.

No miocardio, foram observadas células
com citoplasma globoso entre as miofibras.
THOMPSON (1983) refere-se a essa alteragdo no
miocardio como uma infiltracdo gordurosa, em
substituicdo a um tecido que atrofiou. Nos pintos do
grupo suplementado, essa infiltragdo ndo foi
observada, sendo diagnosticada em 14% dos coragdes
examinados no grupo controle (P<0,01), sugerindo que
a suplementacéo diminuiu o esforco cardiaco. O exame
histopatoldgico do coragdo dos frangos mostrou que
a infiltracdo de tecido adiposo entre as fibras
musculares foi mais freqiiente nas aves do grupo nédo
suplementados 99% que nos suplementados 82%
(P<0,01). MAXWELL etal., (1990) reportam que aves
submetidas a hipoxia apresentaram infiltrado de tecido
adiposo principalmente nos casos de degeneracdo
cardiaca severa. Os autores analisaram os tecidos a
microscopia eletrdnica determinando vacuolizagéo
mitocondrial nas miofibras degeneradas.

Especialmente nos frangos néo
suplementados, observou-se a presenca de infiltrado
difuso de células predominantemente mononucleares,
mostrando uma correlacdo entre os tratamentos
(P<0,01). Em pintos, a presenca desse infiltrado ndo
foi estatisticamente significante entre os tratamentos
(P>0,05).

CONCLUSOES

N&o obstante a suplementacéo de oxigénio,
alteracdes histopatolégicas compativeis com as
causadas por hipoxemia foram observadas em pulmdes
e coracBes das aves em ambos os tratamentos
mostrando-se mais evidentes nos frangos néo
suplementados. Nos pulmdes, foi detectada a presenca
de placas condroides, edema e hiperplasia dos
musculos lisos dos parabronquios. No coracdo,
destacou-se a infiltragdo de células adiposas e
mononucleares entre as miofibras cardiacas no grupo
ndo tratado. A partir das evidéncias histologicas
depreende-se que a suplementacéo de 2% de oxigénio
durante o periodo embrionario reduziu o grau de
severidade das alteracfes no parénquima pulmonar e
no miocéardio das aves tratadas.
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