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A BASE DAS MIOPATIAS PEITORAL
NAS LINHAGENS MODERNAS DE FRANGOS DE CORTE

POR DRA. NAYARA TAVARES FERREIRA - GERENTE TECNICA DE AVES

través dos avancos na selecdo ge-
nética, praticas agricolas e nutri-
cao, a producao de frangos de corte

tornou-se mais eficiente. Ao longo dos Ul-
timos 30 anos, o peso vivo aumentou 30,29
por ano e a CA reduziu anualmente cer-
ca de 0,036%. (National Chicken Council,
2015). A selecdo genética tem contribuido
significativamente para a melhoria da taxa
de crescimento, eficiéncia bioldgica, pro-
ducao de musculo peitoral, longevidade e

melhorias nos problemas de pernas (Ha-
venstein et al., 2003a, 2003b, Fleming et

L., 2007, dehof etal., 2014).

As metas de melhoramento equili-
brado, além do crescimento, rendimento
e eficiéncia biolégica, tém possibilida-
des de melhorias nas caracteristicas de
salde e qualidade da carcaca. Nos ulti-
mos 15 anos, a mortalidade dos frangos
de corte caiu 0,05% ao ano, e a taxa de
condenacdo da carcaca também caiu

de 1,79% para 0,24% (National Chicken
Council, 2015, USDA, 2015). Esses nime-
ros mostram que é possivel aumentar a
produtividade do frango sem comprome-
ter a salde das aves. A implementacao
de objetivos de melhoramento equili-
brado permitiu a melhoria simultanea
da producdo e dos tracos relacionados
ao bem-estar, diminuindo os defeitos de
perna e dermatite de contato (Kapell et
al., 2012a, 2012b).

Tal como acontece com todos os sis-
temas corporais, o sistema muscular do
frango de corte ndo estd isento de patolo-
gia e, qualquer condicao que afete a qua-
lidade da carne do peito é de grande im-
portancia para as empresas de genética.
As carcacas afetadas por miopatias mus-
culares do peito podem ser rebaixadas ou,
em alguns casos, condenadas, resultando
em perdas econdmicas (Mitchell, 1999;
Mitchell e Sandercock, 2004).

Uma das primeiras miopatias rela-
tadas em frangos de corte foi a miopatia
peitoral profunda, identificada inicialmen-
te em perus, e posteriormente também
observada em frangos de corte (Richard-
1980).
necrose isquémica do musculo peitoral
profundo [supracoracéideo] ou peitoral
menor como resultado do esforco (Jordan
e Pattison, 1998].

0 mdusculo P. menor é responsavel
pelo levantamento da asa. Devido a fascia
ineldstica que circunda o musculo e a sua
localizacdo “apertada” ao lado do esterno,
o peitoral menor é incapaz de se expandir
com a entrada de sangue durante o esfor-

son et al, Esta condicao envolve

co. Como consequéncia, a pressao dentro
do musculo aumenta, e comprime o retor-
no venoso, resultando em uma sindrome
do compartimento (Siller et al., 1978a,
Wight e Siller, 1980). Apds a isquemia, ha
necrose rapida dos tecidos e glébulos ver-



FIGURA 1 MUsculos peitorais partir de 42 dias de idade de frangos de corte que apresentam
a miopatia peitoral profunda: descoloracdo verde do musculo peitoral menor (ver setas)

FIGURA 2 Musculo peitoral de frangos de 42 dias apresentando peito amadeirado. O musculo palido
com exsudado sobre a superficie. As setas indicam onde o musculo é tipicamente firme ao toque

melhos, causando hemorragia e, eventu-
almente, uma descoloracao esverdeada do
musculo (Bianchi et al., 2006); essa desco-
loracdo é a base de seu nome mais coti-
diano "doenca muscularverde” (Figura 1).
Recomendacdes praticas de manejo estao
disponiveis para minimizar a incidéncia de
campo da miopatia peitoral profunda pela
indUstria (Bilgili e Hess, 2008).

Recentemente, houve trabalhos rela-
tando duas novas miopatias que afetam o
musculo peitoral maior (P. maior] de fran-
gos de corte, que receberam os nomes de
“peito amadeirado” e “estrias brancas”
(Petracci e Cavani, 2012). Pesquisas pu-
blicadas indicam que as miopatias podem
ser observadas em varias linhagens co-
merciais de frangos de corte (Kuttappan et
al., 2012a, b, f. Petracci et al., 2013; Sihvo
et al., 2013; Ferreira et al., 2014; Muda-
lal et al.,, 2015). O peito amadeirado (WB])
é caracterizado por um endurecimento
do musculo do peito tipicamente na par-
te proximal do filé, mas o endurecimento
pode ser encontrado em todo o musculo
em casos mais severos. Dependendo da
gravidade da condicdo, outras caracteris-
ticas macroscépicas incluem uma cor pa-
lida, hemorragia superficial e a presenca
de um exsudato estéril na superficie mus-
cular (Figura 2).

A andlise histoldgica do mlsculo mos-
tra degeneracao ativa e regeneracao de
fibras musculares e infiltracdo de células
imunes com aumento na deposicdo de
tecido adiposo e conjuntivo (Figura 3), in-
dicando que o peito amadeirado pode ser
caracterizado como miodegeneracao com
fibrose e regeneracao (Sihvo et AL, 2013).

0 White striping (WS) é caracterizado
por linhas brancas visiveis paralelas a di-
recdo das fibras musculares; A quantidade
e a espessura das listras brancas podem
variar em cada ave (Figura 4). A anélise
histolégica e quimica do musculo peitoral
mostra que WS sao compostas de tecido
adiposo (Figura 5).

Foi relatado que o musculo peitoral
afetado severamente por WS pode exibir
aumento no tecido conjuntivo com dife-
rentes graus de degeneracao miofibri-
lar e regeneracdo no nivel microscépico
(Ferreira et al., 2014; Russo et al., 2015).
A medida que a gravidade do WS au-
menta, a percentagem de gordura como
proporcao da matéria seca do muscu-
lo também aumenta, afirmando assim

FOTOS: BAILEY ET AL., 2015



os achados histolégicos do aumento da
adipogénese nos tecidos. Os resultados
histoldgicos de peito amadeirado e WS
tém algumas semelhancas (Kuttappan
et al., 2012f; Ferreira et al., 2014}, no en-
tanto, como eles podem ser encontrados
tanto independentemente uns dos outros
quanto simultaneamente, eles podem re-
presentar duas miopatias distintas.

0 QUE SE SABE ATE 0 MOMENTO
Ha uma série de causas conhecidas

da miodegeneracao em frangos de corte,
como vitamina E e deficiéncia de selénio,
miopatia de esforco, varias toxicidades e
hipdxia tecidual. Estes foram sugeridos
como potenciais causas de WB e WS de-
vido a semelhancas na morfologia histo-
patoldgica, porém até agora ndo existe
etiologia clara.

Houve comparacoes de WS e WB com
distrofias musculares encontradas em
outras espécies devido as semelhancas
em alteracdes histoldgicas (Petracci et
al., 2015). A deficiéncia de vitamina E é
bem reconhecida em muitas espécies
por causar distrofia muscular nutricio-
nal (Van Vleet et al., 1976; Walsh et al.,
1993), porém as tentativas de reduzir WS
com vitamina E suplementar ndo foram
bem-sucedidas (Guetchom et al., 2012;
Kuttappan et al., 2012c], sugerindo que
nao estd associada a distrofia muscular
nutricional como resultado da deficiéncia
de vitamina E.

Foi proposto que haja um componente
infeccioso nas miopatias musculares do
peito; no entanto, ainda ndo foram publica-
dos trabalhos sobre quaisquer patégenos
associados as miopatias. Uma pesquisa
para caracterizar os perfis hematoldgicos
e soroldgicos de aves com e sem WS reve-
lou nao haver diferencas na contagem de
leucocitos, sugerindo que ndo ha infeccao
sistémica ou inflamacdo associada com o
WS (Kuttappan et al., 2012d).

A hipdtese mais popular sugere que
a selecdo genética para maior taxa de
crescimento e rendimento de peito de-
sempenha um papel na manifestacao das
miopatias musculares do peito (Siller,
1985; Mitchell, 1999; Macrae et al., 2006;
Kuttappan et al., 2012f; Petracci e Cavani,
2012; Sihvo et al., 2013; Petracci et al.,
2015); no entanto, nenhuma informacao
concreta foi publicada nas estimativas
genéticas sobre essas miopatias.

do peito afetado pelo peito amadeirado. As
caracteristicas do musculo incluem fibras
musculares degeneradas (Dm), fibras
regeneradoras (Rm), tecido adiposo (Ap), fibras
hipercontracionadas (Hc), aumento do tecido
conjuntivo (Ct) e infiltracdo celular (flecha).

FIGURA 4 Filetes de peito exibindo diferentes
graus de White striping. O score 0 indica
auséncia e o score 3 indica White striping severo

ALGUNS RESULTADOS DE PESQUISA
Em estudo comparando duas linha-
gens genéticas, Linhagem A (selecionada
para o alto rendimento de peito) e a Linha-
gem B Jselecionada para rendimento mo-
derado de peito), a Linhagem A mostrou
maior incidéncia de miopatias em compa-
racao com a Linhagem B, o que pode indi-
car que rendimento de peito tem alguma
relacdo com a incidéncia das miopatias.
No entanto, os parametros genéticos fo-
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FIGURA 5 Histomicrografia de um filé de peito
afetado por WS. A faixa branca é composta de
tecido adiposo (seta).

ram semelhantes para ambas as linha-
gens, o que indica que o histérico de se-
lecao para o rendimento de peito, embora
tenha algum papel, ndo é a forca motriz
para a expressao das miopatias. As baixas
estimativas de herdabilidade e a grande
contribuicao da variancia residual para a
variancia fenotipica indicam que fatores
ambientais ndo genéticos desempenham
um papel maior nessa manifestacao.
Outro estudo foi realizado para ava-
liar a ocorréncia de peito amadeirado em
frangos de corte submetidos a restricao
alimentar. Os animais foram submetidos
a uma restricao de 70% das aves alimen-
tadas ad libitum, alternativamente na se-
mana 1, 2, 3 e 4 ou alimentadas com die-
tas com baixa proteina e energia (2,980;
3,070 e 3,149 kcal / kg EMa e 1,10, 1,13 e
0,93% de lisina em um programa trifasi-
co). A dieta de controle tinha 3.030; 3,119 e
3,200 kcal / kg de EMae 1,31,1,20 e 1,12%
de Lisina, mantendo as relacdes da Lys
com Met+Cys, Thr e Val em75, 65 e 75%.
As aves e as racoes foram pesadas sema-
nalmente para determinar o GPD, o CR e
a CA. Aos 21, 28, 35, 42 e 49 d, 1 ave por
repeticao foi abatida e obtida score de WB,
de 0 a 4. Observou-se uma diminuicao no
GPD (P <0,05) em frangos de corte subme-
tidos a ambas as restricdes alimentares
em comparacao com aqueles alimentados
ad libitum. De 8 a 28 d, a CA foi maior (P
<0,05) em frangos de corte alimentados
com restricdo em comparacao com os ali-
mentados ad libitum. Apds 28 d, as aves
previamente submetidas a restricao apre-
sentaram ganho de peso compensatério
e desempenho similar aos alimentados
ad libitum em todos os periodos. O peso
e a altura dos filetes de peito aumentaram



com o score de WB em todas as idades de
21 a 49 d. Em 28, 35, 42 e 49 d, maiores
concentracoes de enzimas AST, CK e LDH
foram observadas de acordo com o au-
mento dos escores de WB. Em conclusao,
o desempenho do crescimento foi afetado
negativamente sob 70% de restricao ali-
mentar ou em dietas com baixa energia e
proteina, no entanto, as aves apresenta-
ram desempenho compensatério apés o
periodo de restricoes. O aumento do sco-
re do WB resultou em filetes de peito com
maior peso e altura, e concentracao de
enzimas no soro.

Um terceiro trabalho considerando as
miopatias e estresse oxidativo observou
os efeitos sobre as dietas complementa-
das com nutrientes antioxidantes. O se-
lénio (Se) faz parte da enzima glutationa
peroxidase, que protege os lipidios da
membrana e outros componentes celu-
lares contra a lesao oxidativa. Enquan-
to o Se inorganico é comumente usado
como suplemento alimentar, pesquisas
recentes confirmaram firmemente que o
Se organico é muito facilmente integrado
no metabolismo corporal. O objetivo do
estudo foi avaliar a ocorréncia de miopa-
tia em frangos de corte suplementados
com uma fonte inorganica e organica de
selénio (dietas suplementadas com 0,3
ppm de selénio inorganico, 0,3 ppm de
selénio organico e com 0,6 ppm de selé-
nio organico). Nao observaram efeito sig-
nificativo para a andlise macroscépica e
observaram uma porcentagem inferior de
coldgeno no tecido muscular de frangos
suplementados com 0,6 ppm de Se orga-
nico em comparacao com a fonte inorga-
nica. Mudancas histolégicas como éareas
de fibrose, de mineralizacao, macréfagos
inflamatdrios moderados e infiltrado gra-
nulocitico foram maiores em amostras
de peitos de frangos suplementados com
fontes inorgéanicas. Esses resultados in-
dicam que o aumento da suplementacao
de selénio em niveis acima dos niveis de
exigéncia usuais ou fontes de selénio or-
ganico altamente biodisponiveis pode ser
mais eficaz no controle do estresse oxida-
tivo, mas também em outros mecanismos
finamente regulados, como a funcéo de
sinaliza¢do da selenoproteina.

Em comunicacado pessoal com as em-
presas de genética, verificamos que os
problemas aparecem antes dos 28 dias e
que estao trabalhando na selecdo dessas
aves, pois observaram que ha incidéncia
das miopatias em matrizes, o que leva a
conclusao que é uma juncao de fatores que
causam esse problema.

CONCLUSOES

As miopatias sao associacdes da taxa
de crescimento e o peso; idade e género;
alteracdes nos tecidos [muscular X con-
juntivo x adiposo). Ou seja, é um somatério
de causas, um problema MULTIFATORIAL.
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