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1. INTRODUCAO

O Estagio Supervisionado Obrigatério em Medicina Veterinaria foi realizado
na area de clinica e cirurgia de animais silvestres, na Fundagdo Pdlo Ecologico de
Brasilia — Jardim Zooldgico (JZB) e na UNESP - Jaboticabal, Sdo Paulo no setor de
patologia de animais silvestres e no hospital veterinario. O jardim zooldgico de
Brasilia (JZB) ocupa area de 140 hectares, ao lado do santuario de Vida Silvestre do
Riacho Fundo, com 110 hectares, os quais s&o geridos pela Fundagdo Podlo
Ecolégico de Brasilia - FUNPEB, com area total de 690 hectares. A fundacéo é
vinculada a Secretaria de Estado de Administracdo de Parques e Unidades de
conservagao — COMPARQUES do Governo do Distrito Federal — GDF.

Tem na topografia um leve declive, caracteristica do bioma cerrado, onde s&o
distribuidos varios viveiros e trés lagos artificiais, com ilhas, onde se podem observar
macacos, marrecos, gargas, capivaras, entre outros animais.

Em seu plantel encontram-se, aproximadamente, 1.300 animais, entre aves,
répteis e mamiferos, num total de 253 espécies, destacando-se aqueles da fauna
representativa da Ameérica do Sul, alguns sob ameacga de extingéo.

O JZB nao é apenas um lugar de visitagdo. A intengao € a preservacao das
espécies, reproducdo, pesquisa e educacdo ambiental. E o maior da regido central
do Brasil, abrigando em suas instalagbes 112 espécies de aves, distribuidas por 43
recintos. Cerca de 90% das espécies de aves existentes no JZB sao representantes
da fauna brasileira. A equipe de servigo de aves € composta por um bidlogo, um
médico veterinario e seis tratadores. O plantel de mamiferos é composto por
aproximadamente 230 animais pertencentes a 56 espécies, sendo 34 da fauna
brasileira e destas, 13 sdo ameacgadas de extincdo. Ha ainda o serpentario, com
uma equipe composta por dois médicos veterinarios, um bidlogo e um tratador, no
qual sao expostos, aproximadamente, 30 espécies diferentes de répteis como

cobras, lagartos, tartarugas e jabutis.



Dentro do JZB ha um hospital veterinario no qual trabalham uma equipe de
médicos veterinarios, zootecnistas, tratadores e estagiarios. O hospital € dividido em
salas de clinica médica, cirurgia e Raios X, necropsia, laboratério de Patologia
Clinica , maternidade e recintos para quarentena e tratamento de animais doentes.
Grande parte destes animais sdo entregues pelo IBAMA (Instituto Nacional do Meio
Ambiente e Recursos Renovaveis) e depois de tratados aguardam um destino de
responsabilidade desse 6rgdo. Ao lado do hospital ha a area de preparagao de
alimentos para os animais de todo o zooldgico, o qual é coordenado por uma
zootecnista auxiliada por 10 funcionarios. A cozinha possui depdsito de racoes,
graos, suplementos, camaras frias e sala de desossa.

Os animais permutados ou doados ao z6o passam por periodo de quarentena
no hospital veterinario, onde sao realizados os exames laboratoriais e o tratamento
profilatico. Ao final destes exames, os animais sdo microchipados ou anilhados,
mesmo aqueles que se destinem a reintroducdo na natureza. Outros podem ser
incorporados ao plantel para serem expostos ao publico.

Dentre os problemas observados em animais recebidos, por doacdo ou
apreendidos, podemos citar:

— Dieta alimentar inadequada, causando deficiéncias minerais que deformam
cascos e estruturas 6sseas (Doenga Ossea Metabdlica), crescimento
retardado, raquitismo e inani¢ao;

— Zoonoses e outras doengas microbioldgicas (salmonelose, giardiose, etc.);

— Lesdes adquiridas no ato da captura, transporte ou cativeiro, devido a
problemas de manejo e contencgao;

— Lesdes decorrentes de atropelamentos, maus tratos, acidentes domésticos e
mordeduras por caes.

A Universidade Estadual Paulista (UNESP), de Jaboticabal, Sdo Paulo tem
uma estrutura fisica que perfaz um total de 824,9 hectares e sdo utilizadas como
fazenda escola, pesquisa e produgao animal e vegetal. Possui varios setores na
area de veterinaria. O de maior importancia, no presente trabalho, € o hospital
veterinario e o departamento de patologia, nos quais se realizou o estagio. O
ambulatério de animais silvestres, que faz parte do hospital veterinario, é constituido
de uma sala de atendimento, quatro recintos grandes, um solario para animais de

pequeno porte e varias gaiolas e € monitorado por uma residente e dois mestrandos



que se revezam entre si. O setor de Patologia possui um laboratério de
histopatologia, um laboratério para observagao de laminas, um museu de pecgas
fixadas de animais silvestres, uma grande sala de necropsia de responsabilidade de
um médico veterinario, chefe de setor, na qual se podem realizar dois procedimentos
simultdneos de uso comum de todo o hospital veterinario e varias salas de

professores.



2. ATIVIDADES DESENVOLVIDAS

Dentre as atividades desenvolvidas no periodo de estagio no zoolégico,
que foi do dia 01/12/2005 até 24/02/2006, destacam-se o atendimento clinico,
alimentacdo dos animais da quarentena e da internagcdo, observacdo dos
procedimentos cirurgicos realizados pelos veterinarios (Tabela 4), acompanhamento
das rondas feitas em todos os recintos do zooldgico, necropsias dos animais que
vieram a obito (Tabela 6 e 7), coleta de material biolégico para exames, incluindo
exame coproparasitologico (Tabela 5), contengdo de aves e observagao de métodos
de contencdo em mamiferos junto com bidlogos e tratadores. O estagio foi
supervisionado pela médica veterinaria Ana Cristina Castro, e orientado pela
professora Luisa Helena Rocha da Silva, da UPIS.

Na tentativa de ocultar sua doenga perante os predadores, os animais
silvestres s6 demonstram os sinais de enfermidade quando as mesmas estdo em
estagio avancado, consideravelmente disseminada e fora de controle, muitas vezes
na fase terminal. Como medidas preventivas, devem-se tomar todos os cuidados
profilaticos necessarios, entre outras medidas sanitarias seguindo um programa
imunoprofilatico. No JZB, o controle de endo e ectoparasitas de todas as espécies &
feito através de vermifugagbes bimestrais e vacinagdo das aves do plantel, dos
canideos e felideos, é realizada anualmente, objetivando o controle de doencas
infecciosas.

Dentre as aves atendidas, a maioria devido a fratura de membros pélvicos,
quase todas foram submetidas a cirurgia de amputagao ou redugao de fraturas com
0 uso de pinos intramedulares. Muitas vieram a ébito devido ao estresse e mesmo
ao procedimento cirurgico. Muitas chegaram ao hospital devido a traumas com

sintomas neurolégicos, como incoordenagdo e convulsdo, e outras nao tiveram



nenhuma sintomatologia clinica, sendo tratadas apenas por prevencgao de estresse e
desidratacao (Tabela 3).

Dos répteis que foram atendidos (Tabela 1), dois apresentavam prolapso de
pénis, e foram submetidos a amputagdo do 6rgéo. Outros vieram de apreensao, ou
mesmo abandonados pelos proprietarios ndo apresentando sinais clinicos evidentes
de alguma enfermidade. Um exemplar de jabuti apresentava sinais clinicos de
hipovitaminose A, devido a dieta desbalanceada.

Muitas espécies de mamiferos (Tabela 2) foram tratadas no hospital
veterinario, provenientes de apreensdes. Animais do plantel também foram tratados,
e dentre as espécies de interesse no presente trabalho, alguns cervideos
apresentaram miopatia de captura, e um filhote de Cariacu apresentou onfaloflebite.
Alguns felideos, durante o periodo de estagio, apresentaram hiperparatireoidismo
secundario nutricional.

Das atividades realizadas na UNESP, em Jaboticabal, no periodo de
01/03/2006 a 31/03/2006, pode-se citar, recepcdo dos animais para atendimento
clinico (Tabela 8), observagdo diaria dos animais internados, (a maioria,
provenientes de proprietarios e ndo autorizados pelo IBAMA); limpeza dos recintos e
gaiolas; preparo dos alimentos de animais internados; observagédo do atendimento
clinico (tabela 8); auxilio de contencao para Raios X; observacao e discussdo dos
resultados de exames laboratoriais, como hemogramas, bioquimicos,
histopatolégicos e microbioldgicos. Foram realizadas necropsias e coleta de
fragmentos de 6rgaos para exame histopatoldgico, e realizacdo de seminarios toda
semana, no qual se discutiam os casos que chegavam ao ambulatorio de animais

silvestres.



Tabela 1 - Procedimentos realizados em répteis atendidos no JZB no periodo de —
01 dez 2005 — 24 fev 2006

Nome Popular Nome Cientifico Procedimentos

Céagado de Barbicha Phrynops hillarii Retirada de vitelo

Céagado de Barbicha Phrynops hillarii Penectomia

Jabuti Geochaelonia carbonaria Penectomia

Tigre D’agua Trachemys dorbgyni Manejo de dieta devido a

hipovitaminose A

Total 04




Tabela 2 -

periodo de 01 dez. 2005 — 24 fev. 2006

Mamiferos que deram entrada no Hospital Veterinario do JZB no

Nome popular Nome cientifico Quantidade
Adax Adax nasomaculatus 01
Bugio Allouata caraya 04
Cachorro do mato Cerdocyon thous 04
Capivara Hydrochaeris hydrochaeris 04
Cariacu Odoicoeleus virginianus 02
Cervo-dama Dama dama 01
Sarué Didelphis albiventris 06
Gato — do — mato Leopardus tigrinus 03
Jaguarundi Puma yaguaroundi 02
Jaguatirica Leopardus pardalis 01
Ourigo — caxeiro Coendu vilosus 02
Queixada Tayassu pecari 03
Raposa — do — campo Lycalopex vetulus 01
Saguis Callithryx penicilata 10
Sussuarana Puma concolor 02
Tamandua — bandeira Myrmecophaga trydactila 01
Tamandua — mirim Tamandud tetradactyla 04
Veado — cantigueiro Mazama gouazoubira 01
Waterbuck Kobus ellipsipryminus 02
Total 55
Tabela 3- Procedimentos Clinicos gerais em aves higidas apés chegada no JZB*-

01 dez 2005 — 24 fev. 2006



Nome popular Nome cientifico Quantidade
Arapapa Cochlearius cochlearius 01
Arara canindé Ara ararauna 04
Arara vermelha Ara chloroptera 02
Beija flor Nao identificado 01
Bem te vi Pitangus sulphuratus 03
Bigodinhos Sporophila lineola 02
Canarios Sicalis flaveola 05
Carcara Caracara planctus 04
Coleirinho Sporophila albogularis 01
Corrupiao Icterus jamaicaii 03
Coruja buraqueira Speotyto cunicularia 08
Coruja caburé Glaucidium brasilianum 09
Coruja mocha orelhuda Rhinoptynx clamator 02
Ema Rhea americana 05
Emu Dromiceius novaehollandiae 02
Frango dagua Porphyrio martinicus 05
Galo - de - Campina Paroaria dominicana 02
Garca Casmerodius albus 06
Guacuru Nycticorax nycticorax 05
Ireré (filhotes) Dendrocygna viduatus 16
Jandaia Aratinga spp. 01
Jandaia Aratinga cactorum 01
Macarico Numenius phaeopus 01
Papa capim Sporophila nagricollis 05
Papagaio do mangue Amazona amazonica 01
Papagaio verdadeiro Amazona aestiva 09
Passaro preto Gnorimopsar chopi 05
Periquitdo maracana Aratinga leucophtalmus 01

Nome Popular Nome cientifico Quantidade
Periquito do encontro. Brotogeris chiriri 03




amarelo

Periquito - rei Aratinga aurea 03
Pica pau do Campo Colaptes campestrus 01
Pomba Asa Branca Columba picazuru 01
Quiri Quiri Falco sparverius 05
Sabia Turdus rufiventris 04
Seriema Cariama cristata 02
Suindara Tito alba 03
Trinca ferro Saltator maximus 01
Tucano Ramphastos toco 05
Urubu rei Sarcoramphus papa 01
Urutau Nyctibius sp. 01
Total 140

*Todas estas aves ao chegarem ao hospital foram examinadas, administradas Ringer lactato por via

SC, glicose 25% por via oral, vitaminas SC ou VO e isoladas para observagéo.



Tabela4 - Procedimentos Cirurgicos realizados no JZB — 01 dez.2005 — 24 fev.

2006

Animal

Procedéncia

Procedimento cirargico

Tucano

(Rhampastos toco)

Plantel do z6o

Protese de bico

Sagui

(callithrix penicilata)

Vida livre

Amputacdo de membro

posterior

Emu Plantel do z6o Reducdo de fratura de
(Dromiceius novaehollandiae) fémur
Jabuti Plantel do z6o Penectomia

(Geochaelonia carbonaria)

Papagaio Garpes

Plantel do z60o

Reducao de fratura da asa

Jaguarundi

(Puma yaguaroundi)

Plantel do z60

Extracdo de dente molar.

Guacuru

(Nycticorax nycticorax)

Vida livre

Reducdo de fratura de

fémur

Total

07




Tabela s -

Exames Coproparasitologicos e resultados realizados no Hospital

Veterinario do JZB no periodo de 01 dez. 2005 — 24 fev. 2006.

Espécie Origem Método Resultados
Cachorro do Mato Zooldgico Hoffman e Faust Trichuris sp
(Cerdocyon thous) Ascaris sp
Cachorro do Mato Zoologico Willis/direto negativo
Camundongos Biotério Willis/Hoffman/Faust/diret ~ Syphacia muris
(Mus musculus)

Canguru Zoologico Willis, Mollis e Hoffman Ascaris sp

(Macropus fuliginosus)

Capivara filhote Vida livre Willis/Hoffman Strongyloides

(Hydrocaeris hydrocaeris) sp

Ema(Rhea americana) Zoologico Willis/Hoffman Isospora sp

Ema Zoolégico Willis/Hoffman Isospora sp

Ema filhote Vida livre Willis/Hoffman negativo

Gato Maracaja Vida livre Willis/Hoffman negativo

(Leopardus wiedii)

Guacuru Vida livre Willis/Hoffman Eimeria sp

Jaguarundi Zoologico Willis/Faust negativo

(Puma yagouaroundi)

Le&o (Panthera leo) Zoologico Willis/Hoffman Isospora sp

Lontra Zoolégico Willis/Hoffman negativo

(Lutra longicaudis)

Macaco Aranha Zoolégico Willis/Hoffman negativo

(Ateles geoffroyi)

Onca pintada Zooldégico Willis/Hoffman/Faust/diret  negativo

(Panthera onca)

Pintos Biotério Willis/Hoffman/Faust/diret  Isospora sp

Raposa Vida livre Willis/Hoffman negativo

(Pseudalopex vetulus)

Tamandua-mirim Vida livre Willis/Hoffman/Faust/diret  Isospora sp

Tigre (Phantera tigris) Zoologico Willis/Hoffman/Faust/diret  negativo
Espécie Origem Método Resultados




Tucano filhote Vida livre

(Ramphastos toco)

Willis/Hoffman

Entamoeba col

Balantidium sp.

Tucano filhote Vida livre Willis/Hoffman Entamoeba col
Balantidium sp.
Cariacu Zooldégico Willis/Hoffman/Faust/diret  Balantidium sp

(Odoicoeuleus virginianus)

Total

23




Tabela 6 -
2006.

Necropsias e Diagndstico em mamiferos — JZB — 01 dez.2005 — 24 fev.

Nome comum

Nome cientifico

Diagnostico

Bugio Allouata caraya Choque hipovolémico

Capivara Hidrocaeris hidrocaeris ~ Trauma por mordida

Cariacu Odoicoeleus virginianus  Onfaloflebite

Cariacu Odoicoeleus virginianus  Miopatia de captura

Coelho Orictolagus cunicullus Mixomatose

Gato do mato pequeno Leopardus tigrinus Ruptura de veia
pulmonar

Macaco prego

Cebus apella

Eletrocucao

Ourico - caxeiro

Coendu vilosus

Ruptura de veia
pulmonar

Queixada Tayassu pecari Trauma por mordida
Sagui Callithrix penicilata Edema pulmonar
Sarué Didelphis albiventris Choque hipovolémico
Sussuarana Puma concolor Choque hipovolémico
Tamandua-mirim Tamandua tetradactyla  Septicemia

Total 13




Tabela 7 -

Necropsia e Diagnéstico em aves no JZB - 01 dez. 2005 — 24 fev. 2006

Nome comum Nome cientifico Diagnostico

Garcga Ardea alba Nao conclusivo

Ema Rhea americana Gota urica visceral

Ema Rhea americana Impactacao de
ventriculo

Pato Nao identificado Nao conclusivo

Sabia Turdus rufiventris Nao conclusivo

Coruja -buraqueira

Speotyto cunicularia

Trauma por
atropelamento

Ema

Rhea americana

Enterite hemorragica

Garca

Ardea alba

Trauma por
atropelamento

Coruja mocha -orelhuda

Rhinoptynx clamator

Trauma com fratura na
asa

Periquito do Encontro
amarelo

Brotogeris chiriri

Trauma no peito

Urubu-rei Sarcoramphus papa Gota urica visceral
Coruja- caburé Glaucidium brasilianum  Nao conclusivo
Garga Ardea alba Nao conclusivo
Guacuru Nycticorax nycticorax Gota urica visceral e
articular
Soldadinho Antilophia galeata Gota urica visceral
Soldadinho Antilophia galeata Gota urica visceral
Total 16
Tabela 8 - Procedimentos realizados na UNESP — Jaboticabal no periodo de 01

margo 2006 — 30 margo 2006

Procedimento Aves Répteis Mamiferos
Clinica médica 9 5 4
Clinica cirurgica 1 0 0
Exs radiogréaficos 10 5 4
Exs laboratoriais 10 4 4

Total 30 14 13




Tabela9- Numero e Espécie de animais atendidos no Ambulatério de Animais
Silvestres e enfermidades — UNESP Jaboticabal — 01 mar. 2006 — 30
mar. 2006

Animal Espécie Quantidade Enfermidade

Arara canindé Ara ararauna 01 Automutilacido de
penas

Cachorro do Cerdocyon thous 01 Ferida no membro

Mato posterior

Calopsita Nymphicus hollandicus 01 Trauma peitoral

Coelho Orictolagus cunicullus 01 Tumor na mandibula

“‘Ferret” Mustela outoris furo 01 Diarréia cronica

“Ferret’ Mustela o. furo 01 Hiperadrenocorticism
o

Jabuti Geochaelonia 03 Fratura de casco

carbonaria
Jabuti Geochaelonia 01 Intoxicacao por
carbonaria Chumbo

Jandaia do Sol  Aratinga s. solstitialis 01 Candidiase

Jandaia do Sol Aratinga s. solstitialis 01 Candidiase

Jandaia Aratinga spp. 03 Luxacdo no membro

Maracana posterior

Papagaio Amazona aestiva 01 Xantoma

Verdadeiro

Periquito do Brotogeris chiriri 01 Pneumonia

encontro aspirativa

amarelo

Sanhacgo Thraupis sanhaca 01 Traumatismo
craniano

Tigre D’agua Trachemys dorbigni 01 Fratura de casco

Tucano Ramphastos toco 01 Fratura de bico

Total 20




Tabela 10 - Tabela referente as atividades de Anatomia Patolégica realizadas na
UNESP - Jaboticabal no periodo de 01 mar. 2006 — 30 mar. 2006

Procedimentos Aves Répteis Mamiferos

n % n % n %
Necropsias 2 67 2 100 3 60
Leitura de 1 33 - 0 2 40
laminas

Total 3 2 5




3. CASOS CLINICOS DE INTERESSE

3.1. Miopatia de captura em cervideos

3.1.2. Revisao de literatura

3.1.2.1. Definicao

A miopatia de captura é uma entidade nosologica descrita por Jarret e Murray
(1967 apud DIAS, 1995), que acomete herbivoros selvagens, e suas caracteristicas
clinicas se manifestam por intensa dor, rigidez locomotora e incoordenagao, oliguria,
depressao e morte. Outros relatos se seguiram apds este em varias partes do
mundo, envolvendo outras espécies. Dessas descricdes surgiram outras
denominagdes clinico-patolégicas designadas como miopatia do estresse, doenca
do estresse, poliomiopatia, miopatia do transporte, necrose muscular, doenca do
musculo branco, paresia espastica, necrose muscular idiopatica, rabdomidlise do
exercicio, miopatia do exercicio e miopatia transitéria (BARTSCH et al., 1977 apud
DIAS, 1995).

Esta doenca também ja foi descrita em diversas espécies de mamiferos e
aves, incluindo primatas, pinepideos, marsupiais, bovinos, equideos, canideos,
ovinos e flamingos (CHALMERS & BARRET, 1982; WALLACE et al., 1987 apud
DIAS, 1995).

Processos fisiopatolégicos semelhantes a miopatia de captura (MC) sao

também conhecidos em equinos (doenga da segunda-feira, mioglobinuria da



marcha, rabdomidlise do esforgo, miopatia do exercicio) e suinos (sindrome do
estresse dos suinos, hipertermia maligna) (MCGRAVIN, 1990; HULLAND, 1993
apud DIAS, 1995). Em ruminantes domésticos, descrevem-se miopatias
relacionadas com deficiéncias em vitamina E e selénio, semelhantes, do ponto de
vista clinico-patolégico, daquela observada na MC (HULLAND, 1993 apud DIAS,
1995).

Em humanos, esta doenga se assemelha a mioglobinuria da marcha ou
rabdomiolise do exercicio, observada em pessoas sedentarias expostas a regimes
de intensa atividade fisica durante os meses mais quentes e umidos do ano
(GELLER, 1974 apud DIAS, 1995).

3.1.3 Epidemiologia

A MC nao apresenta predilecdo por sexo ou idade nas espécies susceptiveis
(WALLACE et al., 1987 apud DIAS, 1995). Varios fatores sao tidos como
predisponentes para o aparecimento da MC, como altas temperaturas ambientais
associadas a elevada umidade relativa do ar, e que parecem favorecer o surgimento
da doenga durante o processo de captura (HARTHOORN & YOUNG, 1974; LEWIS
et al., 1987; WALLACE et al., 1987 apud DIAS, 1995).

Varios pesquisadores acreditam que a deficiéncia de vitamina E/selénio é
particularmente importante na manifestacdo da doenga (SPRAKER, 1980 e 1993;
CHALMERS & BARRET, 1982 apud DIAS, 1995).

3.1.4 Fisiopatologia

A fisiopatologia da MC nao € totalmente esclarecida. Para Spraker (1993),
trata-se de “um processo dindmico e complexo, envolvendo, no minimo, trés
componentes: a percepcdo do medo, o sistema nervoso simpatico e sua interagao
com as glandulas adrenais e a atividade muscular®. Alguns autores acreditam que a
sensagao do medo, que se manifesta na presa, faz parte da patogenia da MC
(SPRAKER, 1980; BREAZILE, 1987 e 1988).



O sistema nervoso simpatico (SNS) é responsavel pela manutengéo do ténus
do plexo vascular. A ativacao/estimulagcdo do SNS desencadeia uma vasoconstricao,
enquanto sua inibicdo leva a vasodilatagdo. Situagdes que esgotam o SNS, como
ocorrem em condicdes de estresse severos, podem provocar vasodilatagao
sistémica acompanhada de hipotensédo arterial, queda de fluxo de sangue ao
sistema musculo-esquelético, estase sanguinea veno-capilar, colapso e morte. As
catecolaminas (adrenalina e noradrenalina) que sao sintetizadas na medula da
adrenal, também possuem grande acgao sobre o tbnus vascular e também podem
levar a exaustdo da medula da adrenal em estresses severos, podendo acarretar
colapso seguido de morte (DIAS, 1995).

Para Dias (1995), a sensacao de medo € um dos maiores desencadeadores
da ativagcdo do SNS, pois, além do aumento do tbnus vascular, € responsavel por
aumento na taxa de metabolismo celular e taxa de coagulagdo sanguinea,
hiperglicemia, indugao da glicogendlise e desvio na quantidade de sangue aportada
para os sistemas organicos, priorizando o fluxo sanguineo para os musculos em
atividade. Esses fendmenos s&o conhecidos como a “resposta simpatica ao
estresse” e tém como objetivo oferecer, ao organismo, condi¢ées para um esforgo
maior, viabilizando uma acentuada atividade muscular (DIAS, 1995).

No tecido muscular, sao descritas duas vias maiores para obtencdo de
energia. A principal via energética é a glicdlise aerdbica, fornecendo 34 ATPs para
cada molécula de glicose, por meio da fosforilagdo oxidativa. A glicélise anaerobica,
por sua vez, €& pouco eficiente na producdo de energia, fornecendo
aproximadamente 10% da energia gerada pela fosforilagdo oxidativa (LEHNINGER
et al., 2000). Apesar desse aparente “desperdicio”, a queima de glicose na auséncia
de oxigénio pode se mostrar essencial para a sobrevivéncia do organismo,
possibilitando aproximadamente 30 segundos de esforgco extra ao animal. O
subproduto da glicélise anaerdbica é o acido lactico, que na sua maioria, €
reconvertido a glicose, pelo figado (BREAZILE, 1988).

Para se compreender a fisiopatologia da MC, se faz necessario o comentario
de mais trés fendmenos envolvidos na atividade muscular. Um dos fatos mais
interessantes ocorridos durante a contracdo muscular é aquele conhecido como
“‘bomba muscular” (bomba de Na e K). Em estudos realizados com felinos, mostrou-

se que a estimulagdo colinérgica (estimulagdo dos receptores da acetilcolina) é



capaz de aumentar o fluxo sanguineo para musculos em atividade em até 400%.
Apesar disso, o volume total de sangue bombeado para os musculos durante o
exercicio, € razoavelmente similar aquele verificado quando do repouso. Isso se
deve a agcdo mecanica da contratura muscular sobre o plexo vascular que expulsa o
sangue dos leitos veno-capilares. Consequentemente, se o animal, durante o
esforco de fuga é capturado, esse fenbmeno da “bomba muscular’ cessa,
promovendo um excessivo acumulo de sangue nos plexos vasculares ativados pelo
sistema colinérgico, que leva a estase venosa, hipoxia tecidual e necrose do tecido
muscular (DIAS, 1995).

A dissipacgao do calor gerado pela prépria atividade muscular durante e apos
0 exercicio, assim como a drenagem para o figado do acido lactico, gerado na
glicélise anaerdbica, estdo comprometidos pela estase sanguinea. A acidose
tecidual, decorrente junto com o calor acumulado e nao dissipado, sao fatores
importantes no processo de necrose do tecido muscular. Uma vez lesadas, as fibras
musculares liberam para o meio extracelular, grandes quantidades de mioglobina
(pigmento respiratorio responsavel pelo transporte de oxigénio nos midcitos). A
mioglobina é extremamente toxica para as células epiteliais dos tubulos contorcidos
proximais do rim (DIAS, 1995).

O potassio € outro componente celular que extravaza a partir das células
musculares necrosadas, que em circunstadncias de hipercalemia, pode causar
fibrilagao e faléncia aguda do coragéo. Outros sistemas organicos s&o envolvidos no
processo, além do tecido muscular. Se a estimulagao colinérgica for levada ao ponto
de exaustao do sistema, ocorrera profunda vasodilatagdo sistémica, conduzindo a
hipotensdo arterial e estase sanguinea nos leitos vasculares sensiveis a agao
colinérgica. Esse fenbmeno é semelhante a descricdo do choque ou colapso
neurogénico. Estabelece-se um quadro de hipdxia sistémica, levando a
degeneracao/necrose das células dependentes de um aporte constante de oxigénio

e nutrientes, em especial nos pulmdes, rins, figado e coracdo (DIAS, 1995).



3.1.5 Clinica e Patologia

A MC pode apresentar diversos quadros clinico-patolégicos. A forma mais
comum de MC é aquela observada entre 6 horas e 7 dias apods a captura, podendo
chegar a 14 dias, e denominada por Spraker (1993) como “sindrome mioglobinurica
ataxica”. Nestes casos, os animais acometidos manifestam ataxia e mioglobinuria.
Os exames laboratoriais mostram niveis elevados das enzimas aspartato
aminotransferase (AST), creatinina fosfoquinase (CK), lactato desidrogenase (LDH)
e do nitrogénio urico.

A AST é encontrada no musculo esquelético, figado e no coragdo, embora
atividades mais baixas estejam presentes em vérios outros tecidos. E, portanto, ndo
especifica para o tecido (CORNELIUS & BURNHAM, 1963). Foram identificadas
duas isoenzimas por eletroforese: MAST (encontrada exclusivamente nas
mitocdndrias) e CAST (originando-se do citoplasma ou sarcoplasma). A proporgao
de enzima citossélica para mitocondrial no soro equino € significativamente mais alta
que a encontrada no homem e em muitos mamiferos. No equino, embora a
proporcao destas duas formas varie entre tecidos, parece nao haver especificidade
de tecido para cada isoenzima. Assim, conclui-se que o exame de soros para
atividade de isoenzima AST nao pode identificar a fonte tecidual, embora seja
improvavel encontrar grandes aumentos de MAST no soro, a menos que tenha
ocorrido grave lesdo muscular (RUDOVSK et al, 1990). A CK é encontrada,
principalmente, no musculo esquelético, no miocardio e no cérebro. Um aumento
significativo na atividade da CK plasmatica total deve-se, portanto, a lesdo muscular
cardiaca ou esquelética. A creatina-quinase ndo entra na corrente sanguinea
diretamente depois da sua liberagao pelas células musculares, mas transita através
da linfa pelo liquido intersticial. Um aumento de trés a cinco vezes na atividade de
CK plasmatica corresponde a midlise aparente de aproximadamente 20 g de
musculo (CORNELIUS & BURNHAM, 1963).

No homem, parece haver dois monémeros de CK, designados M e B. A
enzima é dimérica, e existem trés formas primarias possiveis: MM, MB e BB. Em
termos simplificados, a MM é encontrada principalmente no musculo esquelético, A

BB no cérebro e nos tecidos epiteliais € a MB no miocardio (RUDOVSK et al, 1990).



No equino, existe certa confusdao sobre isoenzimas CK com relato de
diferentes bandas eletroforéticas e atividades teciduais. Em um estudo, verificou-se
que o musculo esquelético e o cardiaco continham, ambos, predominantemente o
dimero MM; o cérebro, pancreas e rim, principalmente, o dimero BB; e o intestino, os
dimeros MB e BB. Sugere-se, portanto, que no equino as isoenzimas CK
isoladamente ndo possam ser usadas para diferenciar lesdo muscular esquelética
de lesao cardiaca (ARGIROUDIS et al, 1982)..

A LDH também possui isoenzimas conhecidas com LDH1 a LDH5. Da mesma
maneira que a AST, ela é encontrada na maioria dos tecidos, sendo, assim, ndo
especifica do 6rgdo. Contudo, os tecidos contém quantidades variadas de
isoenzimas LDH e o perfil enzimatico, obtido por separacéao eletroforética, € usado
para identificar lesado tecidual especifica. Em sua maior parte, a LDH5 é encontrada
nos musculos locomotores, o figado contém, principalmente, LDH3, o coragao
possui a LDH1 e todos os tipos sdo encontrados em alguns musculos nao
locomotores. Devem ser utilizadas amostras ndo hemolisadas para determinacao da
LDH, pois os eritrécitos contém quantidades relativamente grandes de LDH
(SIGHIERI et al, 1985).

As lesbes macro e microscoépicas nao se distinguem daquelas observadas em
equideos, vitimados pela mioglobinuria do exercicio ou por ruminantes acometidos
pela doenga do transporte. Os grupos musculares mais acometidos s&o os gluteos,
semimembranosos, semitendinosos e gastrocnémios. Também podem estar
envolvidos os sistemas musculares cervicais, dos quartos dianteiros, peitorais,
intercostais, além do coracéao. Inicialmente, as lesdes apresentam-se hemorragicas
e edematosas. Em muitos casos, um padrao estriado ou em bandas pode ser visto,
devido a alternancia entre feixes hemorragicos e palidos. Nas fases crénicas do
processo, o0s feixes musculares podem apresentar lesdes bem mais acentudas
(Figura 1). As lesdes musculares normalmente sao bilaterais, mas frequentemente
assimétricas (CHALMERS & BARRET, 1982).

O quadro classico de MC também exibe comprometimento pulmonar,
caracterizado por edema acompanhado por congestées de variaveis intensidades,
hepatomegalia, hemorragia focal da adrenal e rins turgidos, frequentemente
congestos. Um achado bem sugestivo de MC & o acumulo de urina marrom escura

na bexiga urinaria devido a mioglobinuria. (HULLAND, 1993).



Na histologia, achados classicos de MC incluem desde degeneracédo e
mineralizagao do tecido muscular até necrose do tipo “Zenker” (necrose segmentar e
flocular), necrose tubular aguda com a presenga de cilindros proteinaceos,
hemorragias de adrenal, congestdo e edema pulmonares. A musculatura estriada
cardiaca também contém alteragbes anatomo-patoldgicas, semelhantes aquelas
descritas para o sistema muscular esquelético (CARLTON & MCGAVIN, 1998).

Segundo Spraker (1980, 1993) ha mais trés formas clinico-patolégicas de MC.
A forma chamada sindrome de choque da captura é observada em animais recém
capturados, com morte ocorrendo entre 1 e 6 horas apds captura. Ao exame clinico,
os individuos acometidos podem apresentar taquicardia, taquipnéia e hipotensao
arterial, que evolui rapidamente para prostracdo e morte. Também nestes casos ha
altos niveis de AST, CK e LDH (FOWLER, 1993).

Na macroscopia, pode-se demonstrar quadro similar ao visto em outros tipos
de choque, incluindo edema pulmonar e congestao. Em alguns animais, as lesdes
macroscopicas de maior significado é a congestao hepatica e a intestinal. Em outros
casos, a congestao intestinal é tdo severa que pode ocasionar o extravazamento de
sangue para o lumen intestinal. Nesse quadro de MC, os exames histopatologicos
sao pouco esclarecedores, e sao caracterizados por lesdes necroticas multifocais
isquémicas, acometendo a musculatura esquelética e outros 6rgaos (DIAS, 1995).

Outro tipo de apresentacao de MC € a sindrome do musculo rompido, no qual
0s animais apresentam sintomas clinicos por volta do segundo dia apds a captura e
€ caracterizada por ataxia uni ou bilateral dos membros posteriores, evoluindo
geralmente, apdés algumas semanas, para a morte. Ocorre ruptura de feixes
musculares, principalmente o0s gastrocnémios, gluteos, semitendinosos e
semimembranosos (devido a necrose). A elevagao dos niveis de AST, CK e LDH
sdo significantes. Macroscopicamente, as lesdes observadas compreendem grandes
quadros hemorragicos subcutaneos e musculares, decorrentes de rupturas
musculares multifocais. (SPRAKER, 1993).



Figura 1 - Lesao de miopatia.

Fonte: www.conzoolting.com/imagenes/miopatia - 10/03/2006

A Ultima forma descrita de MC é conhecida como sindrome hiperaguda-
retardada. E uma rara manifestacdo, que acomete animais que tenham passado
pelo estresse da captura ha no minimo 24 horas. Caso esses animais se submetam
novamente ao estresse, como, por exemplo, devido a contencdo fisica, eles
desenvolvem fibrilacdo cardiaca fulminante e morrem em poucos minutos. A Unica
alteracao verificada € a elevacado dos niveis séricos das enzimas AST, CK e LDH.
Raramente, pode ser observada discreta rabdomidlise no tecido muscular dos
membros posteriores (DIAS, 1995).

A patogenia desse tipo de MC n&o é bem esclarecida, porém especula-se que
a rabdomiolise, decorrente do estresse da primeira captura, levaria a hipercalemia,
produzindo disturbios na conducido de estimulos elétricos nas fibras musculares
cardiacas. Isso, associado a liberagdo de adrenalina e noradrenalina, decorrente da
segunda captura, levaria a fibrilagdo ventricular e morte por insuficiéncia cardiaca
aguda (DIAS, 1995).



3.1.6 Diagnéstico e prognoéstico

Muitas formas de miopatia ndo associadas a captura podem ser observadas
em animais silvestres mantidos ou n&do em cativeiro. Chalmers & Barret (1982) citam

as plantas Céssia occidentalis, C. obtusifolia_e Karswinskia humboldtiana, como

capazes de produzirem miopatias téxicas bem semelhantes a MC. Também,
processos musculares degenerativos crénicos, provenientes de aporte insuficiente
de vitamina E e selénio, sdo indistinguiveis de MC sob o aspecto anatomo-
patoléogico (HARTHOORN &YOUNG, 1974; CHALMERS & BARRET, 1982;
WALLACE et al, 1987).

O diagndstico da MC se baseia em varias informagdes, incluindo anamnese,
exame clinico, dados laboratoriais e patologia. Também é importante a histéria de
captura/perseguicao e elevados niveis séricos das enzimas CK, LDH e AST, visto
que na maioria dos casos de MC, esses fatores estdo presentes. E importante
ressaltar que, em pelo menos uma forma de apresentagdao de MC, na sindrome
hiperaguda-retardada, as lesbes musculares macro e microscopicas sao
despreziveis (SPRAKER, 1980; CHALMERS & BARRET, 1982).

Por sua vez, o progndstico dos animais acometidos pela MC é reservado a
desfavoravel. Wallace et al. (1987) verificaram, mesmo a despeito de intensa
abordagem terapéutica de suporte, todos os animais do National Zoological Park
(1975 — 1985) que exibiram alteragdes fisiopatologicas compativeis com MC, vieram

a obito.

3.1.7 Terapéutica e Prevencao

A prevencgao da MC é tida como sendo a unica medida eficaz para se evitar a
perda dos animais. As medidas profilaticas se baseiam em reduzir, ao maximo, as
condicdes estressantes as quais os animais estdo expostos durante procedimentos
de captura/imobilizagdo. Spraker (1993) oferece uma série de procedimentos que
podem ser adotados, com o objetivo de se limitar os efeitos do estresse sobre os

mecanismos fisiopatolégicos desencadeadores da MC.



As praticas sugeridas séo: 1) Ao planejamento de uma captura/imobilizacéo, a
equipe deve ser composta por um grupo pequeno de pessoas bem treinadas e
manter os ruidos e movimentos o minimo necessario; 2) devem-se evitar
procedimentos de captura/imobilizagdo durante os periodos mais quentes e umidos
do dia. (Se isto ndo for possivel, manter a cabeca, as patas e as orelhas do animal
sempre umidas e providenciar o rapido transporte para um lugar arejado e
sombreado); 3) durante a contengdo, monitorar a temperatura corpérea do animal e
ter equipe e equipamentos necessarios para o tratamento da hipertermia; 4)
escolher o método de captura cuidadosamente, dando preferéncia as armadilhas em
vez de técnicas de perseguicao (Se esta for necessaria, limita-la ao menor tempo
possivel); 5) se a captura se destina a uma translocacao, providenciar para que o
meio de transporte tenha espaco e seja ventilado. Lembrar que, logo apds a captura,
a maioria dos animais esta levemente desidratada. Um suprimento de agua fresca
deve ser oferecido; 6) Quando solto no novo recinto, deve-se tomar alguns cuidados
especiais, como certificar-se de que nao ha fustigamento dos animais residentes e
evitar ao maximo uma nova contengao pelo prazo minimo de 14 dias. Isto se justifica
pelo risco da ocorréncia da forma hiper-aguda, invariavelmente fatal, de MC (DIAS,
1995).

Além dessas medidas, alguns autores sugerem a administragdo de
substancias antioxidantes aos animais antes da captura, das quais se destacam as
vitaminas C e E e o selénio. O papel desempenhado por essas substancias na
prevencdo de MC, é tema de constantes pesquisas. Embora existam duvidas a
respeito, € possivel que deficiéncias em vitamina E/selénio, predisponham os
animais a MC (HARTHOORN & YOUNG, 1974; CHALMERS & BARRET, 1982;
WALLACE et al., 1987).

Existem dados comprobatdrios mostrando que a MC ocorre também em
animais portadores de niveis adequados de vitamina E/selénio (LEWIS et al., 1977).
Para Spraker (1980; 1983), a administragdo dessas drogas, no momento da captura,
nao teria efeito algum, visto o tempo relativamente longo necessario para a
metabolizagdo do selénio aos mecanismos antioxidantes das células.

Alguns autores também indicam o uso de antibiéticos ionéforos no momento
da captura, com o intuito de prevenir infecgdes secundarias decorrentes do estresse
(SPRAKER, 1980; WALLACE et al., 1987; SPRAKER, 1993).



O tratamento de MC ¢é baseado no controle do choque. Consequentemente,
as terapéuticas indicadas sdo as de restauragcao do nivel adequado de perfusao
tecidual. Fluidoterapia hiperténica, seguida de fluidoterapia isotbnica é a principal
alternativa disponivel para se repor o balanco eletrolitico e a pressao arterial. Junto
com a administragcdo de liquidos, diversas substancias, como a glicose,
anticoagulantes, cardiotonicos e estimulantes do metabolismo intermediario
(vitaminas do complexo B, C e E) podem ser utilizadas. Em alguns casos, num
quadro de choque, glicocorticoides podem ser empregados na tentativa de reverter a
situagao de colapso homeostasico (WALLACE et al., 1987; SPRAKER, 1993).

Além das medidas gerais apresentadas acima, Robb & Kronfeld (1986 apud
DIAS, 1995) demonstraram que a suplementagao oral, com bicarbonato de sédio, foi
eficaz na prevengao de casos recorrentes de rabdomidlise da fadiga em um cavalo.
A adocdo da mesma conduta, visando controlar a acidose metabdlica, pode se

mostrar eficiente no tratamento e prevencdo da MC nos cervideos.

3.1.8. Concluséao

A MC é uma sindrome na qual a terapéutica tem se mostrado pouco eficaz. A
pouca compreensao de sua fisiologia indica a necessidade de estudos mais
detalhados sobre o assunto. Com estas informacgdes, fica claro que a unica maneira
de se controlar a MC € através da profilaxia. Deve-se fazer a escolha certa dos
métodos de contencdo e captura, trabalhando com uma equipe bem preparada.
Assim, reduz-se significativamente a morbidade e mortalidade devido a MC (DIAS,
1995).

3.1.9. Relato de caso

Um Veado cariacu (Odoicoeleus virginianus), fémea, adulta, veio a 6bito no

JZB apos passar pelo processo de captura. O animal teve um ferimento causado por
chifre no membro posterior esquerdo, devido a brigas entre as espécies. A primeira
captura ocorreu por volta das 10 horas da manha. Para capturar o animal, foi

necessario o uso de uma rede e uma equipe composta por quatro tratadores, dois



bidlogos e um veterinario. Durante o manejo, foi administrada anestesia local
(lidocaina 5ml) e fez-se a sutura do ferimento. Logo depois o animal foi solto e
apresentou quadro clinico de dispnéia. Dois dias depois, o animal foi capturado
novamente, usando o mesmo procedimento acima descrito para fazer o curativo da
ferida. Apos retirar a rede, o animal ficou prostrado, sé levantando alguns minutos
depois. Apds 72 horas, o animal veio a 6bito, caracterizando a forma hiper aguda da
doencga (DIAS, 1995).

Na necropsia, observou-se areas esbranquicadas e hematomas na
musculatura dos membros cervicais; coagulo de sangue na traquéia; congestao
pulmonar; presenca no pulmé&o de uma massa endurecida, arredondada de cor
acinzentada e medindo 3 cm aproximadamente (ndo foi possivel coletar e fazer
exame histopatoldgico); presenga de coagulo lardaceo no coragédo; os rins

apresentavam-se congestos e os demais 6rgdos estavam aparentemente normais.

3.1.10. Discussao

Segundo Dias (1995), o animal deve ser poupado ao maximo de uma nova
captura, que so deve ser realizada no minimo em 14 dias e, de preferéncia, usando
armadilhas em vez de persegui¢cdo. No caso relatado, havia duas capturas num
prazo de 48 horas e que poderia ter precipitado o desenvolvimento da miopatia de
captura. No caso de um ferimento cirurgico, poderia se optar pela administragdo de
um antibiético potente (WALLACE, 1987; SPRAKER, 1993) e observacdo da
evolucdo da ferida através do uso de bindculos, para evitar uma nova captura e
consequentemente, a manifestagcao da doencga.

ApOs a captura, a prostragado observada no animal ja poderia ser indicio do
processo de miopatia, como descrito por Jarret e Murray (1967). Wallace et al (1987)
e Spraker (1993) sugerem a aplicagédo de vitaminas do complexo B, C e E, que séo
estimulantes do metabolismo intermediario, durante a contengao do animal.

Para Spraker (1993), esta é a forma mais tipica da miopatia de captura, pois o
animal veio a obito 72 horas apds a segunda captura, apresentando congestdo em
alguns 6rgaos como os rins e edema pulmonar descrito por Hulland (1993). As
lesdes apresentadas no relato de caso sao compativeis com as lesdes iniciais de

miopatia descritas por Chalmers & Barret (1982).



3.2. Intoxicacdo por Chumbo em aves e répteis

3.2.1 Os metais

Os metais sdo intrinsecos a natureza; a influéncia do meio pode alterar a
forma ou valéncia do metal, mas como elementos os metais ndo podem ser
destruidos. Eles desempenham um papel essencial nos processos biolégicos, agem
como cofatores nos sistemas enzimaticos, sao importantes para o funcionamento
adequado do sistema nervoso e desempenham um papel na oxidagao e reducgao.
Em dosagens inapropriadas, tanto os metais essenciais como os n&o essenciais
podem ser toxicos. A toxicidade de metais pode ser alterada por deficiéncia ou
excesso de nutrientes. Pela deficiéncia podem aumentar a toxicidade de metais. Por
exemplo: dieta baixa em calcio, zinco e ferro aumentam a absorgao e toxicidade do
chumbo (OSWEILER, 1998).

A via de exposicao e o potencial de acumulo nos tecidos podem influenciar os
efeitos toxicolégicos do metal. Para Osweiler (1998), a via de exposicdo pode ser
oral ou respiratéria, sendo que na primeira a absorcdo da maior parte dos metais
normalmente € lenta e é afetada por alguns fatores, como a idade, composi¢cédo dos
alimentos e a presenga de agentes quelantes naturais. Na via respiratéria, a
exposicao a gases de metais ou outras formas volateis resulta em rapida absorgao.

Os metais acumulam-se em sitios especificos do tecido, como por exemplo, o
chumbo nos ossos, cadmio nos rins e metilmercurio na massa cinzenta cerebral e
nos rins (OSWEILER, 1998). O chumbo é depositado por um breve periodo nos
tecidos moles, como difosfato ou trifosfato e sao visiveis em microscopia o6ptica,
complexos de proteinato de chumbo aparecem como inclusdes nas células tubulares
renais. A deposigdo inicial do chumbo nos ossos tem lugar preferencialmente nas
areas de crescimento ativo dos ossos, como na fise dos animais em crescimento e
aparecem como uma linha radiodensa nos exames radiograficos. A longo prazo, a
deposigao se da nos 0ssos esponjosos. A presenga do chumbo na medula 6ssea

bloqueia a hematopoiese.



3.2.2 Fontes de chumbo

O chumbo foi muito usado em épocas remotas com propdésito comercial e é
persistente no meio ambiente. As fontes de chumbo, entre outras, incluem: baterias,
pesos de cortinas, chumbo grosso para caga, solda de encanamentos, tintas a base
de chumbo, papel laminado de algumas garrafas de champanhe e vinho, chumbo de
pesca, gaiolas e arames galvanizados (RUPLEY, 1997; WERTHER, 2001), gesso
impregnado com chumbo, massa de vidraceiro com chumbo, lindleo, partes traseiras
de espelhos, bijuterias, brinquedos de aves com chumbo, alimentos e farinha de
0ssos contaminados, sinos com badalos de chumbo, cerdmicas inapropriadamente
esmaltadas, involucros de ferragens, luminarias de vidro iridescente, solda de
janelas de vidro colorido (RUPLEY, 1997; OSWEILER, 1998), material para
calefagao, bolas de golfe e 6leos usados de motores (NELSON & COUTO, 1998).

3.2.3 Exposicéo e caracteristicas

Todos os animais sdo susceptiveis a intoxicagdo pelo chumbo. As aves
aquaticas que se alimentam no fundo podem ingerir pérolas de chumbo, originadas
de tiros de armas de caga, que sao retidas no pro-ventriculo (ingluvio) ou ventriculo
(moela). Elas também podem ingerir lama contaminada com chumbo nos lagos e
pantanos. Animais de zoologicos e passaros cativos consomem objetos de chumbo,
ou tintas a base de chumbo usadas nas jaulas ou gaiolas (OSWEILER, 1998). A
intoxicagdo por chumbo é mais comum em psitacideos devido a sua tendéncia de
mastigar e destruir materiais (RUPLEY, 1997).

Para Osweiler (1998) o envenenamento por chumbo pode ser sazonal, com
incidéncia aumentada em bovinos e em cdes durante a primavera e inicio de verao.
A maior parte dos casos de envenenamento por chumbo é subaguda, a ingestao por
varios dias consecutivos pode alcangar concentragdes toxicas. Objetos com chumbo

persistem no trato gastrointestinal, provendo uma fonte continua de exposigéo.



3.2.4 Mecanismos das lesfes toxicas

O mecanismo exato da toxicose por chumbo em nivel molecular ndo é
plenamente conhecido. O chumbo liga-se aos grupos sulfidrilas e interfere com
muitas enzimas contendo sulfidrila. Este metal pode competir com ou substituir o
zinco em algumas enzimas. Efeitos tdxicos ou degenerativos da intoxicagdo por
chumbo ocorrem no sistema nervoso, trato gastrointestinal e sistema
hematopoiético. Os mecanismos neurotoxicos podem incluir: 1) lesdes capilares e
necrose neuronal no SNC; 2) desmielinizagao e velocidade de condugao reduzida no
sistema nervoso periférico (SNP); 3) interferéncia com o acido y - aminobutirico
(GABA); 4) interferéncia com a fung&o colinérgica em associagdo com diminuicdo do
célcio extracelular; 5) interferéncia com a captagdo da dopamina pelos
sinaptossomos e 6) possivel interferéncia com o calcio necessario para ativar a
proteina quinase C nos capilares cerebrais. Nao ha descricdo dos mecanismos
especificos da toxicose do chumbo em nivel gastrointestinal, mas acredita-se que
ocorra por transporte ativo, regulada pelos mesmos mecanismos que regulam a
absorcao de ions, tais como Ca, Fe, Mg e P (LEITE, 2004) e podem ser secundarios
aos mecanismos neuroldgicos.

Acredita-se que os fons Pb?* e Ca?*, ao serem absorvidos, ocupam os
mesmos sitios de ligacdo dos carregadores presentes na mucosa intestinal. Apesar
desses carregadores apresentarem maior afinidade de ligagcdo com o Pb, uma dieta
rica em calcio ira sempre diminuir a absor¢ao plumbica, ou seja, a interacdo entre o
Pb e o Ca é antagbnica ao nivel da absorcgéo intestinal. (LEITE, 2004).

Para Leite (2004), a dieta representa um fator importante na absor¢éo do
chumbo pelo trato gastro-intestinal. Além do Ca e Fe, outros componentes da
alimentagao podem alterar a porcentagem de absor¢ao do chumbo. O autor cita que
alimentos citricos e vitamina C, aumentam a absor¢cdo do metal, pois elevam a
acidez intestinal, diminuindo a precipitagcdo dos ions plumbicos presentes no local e
a vitamina D pode aumentar a sintese de carregadores de calcio. Leite (2004) ainda
cita alguns alimentos que diminuem a absor¢ao de chumbo, como alimentos ricos
em fosforo e magnésio, que competem pelos sitios de ligagdo dos carregadores da

mucosa intestinal, fibras vegetais que aumentam o peristaltismo e vitamina B1. O



jejum também é outro fator que aumenta a absor¢do de chumbo pelo trato gastro-

intestinal.

3.2.5 Mecanismos de toxicidade hematopoiética

Os efeitos do chumbo na hematopoiese estdo associados com a inibicado das
enzimas responsaveis pela sintese da heme (Figura 2) (OSWEILER, 1998;
CARLTON & McGRAVIN,1998) e, possivelmente, a fungdo das mitocdndrias. Isso
pode resultar em agress&o a barreira hematencefalica (CARLTON & McGRAVIN,
1998. A inibicdo das enzimas ©&-aminolevulinico (8-ALAD), heme sintetase e
ferroquelatase, reduz a sintese do heme e causa acumulo dos precursores do heme
( p.ex., acido aminolevulinico, coproporfirinas e protoporfirina de zinco) no sangue. A
inibicdo da enzima 5’-nuclecotidase (5’-N), permite a retengdo de fragmentos de
acidos nucléicos e ribossomas, que resulta em pontilhados basofilicos e aumento da
fragilidade dos eritrécitos (OSWEILER, 1998).



Sintese normal da hemoglobina Efeitos da toxicose por chumbo
Succinil Cba + glicina

l ALA sintetase

O-ALA —> ALA elevada no soro e na urina

| 3-ALAD

Porfobilinogénio (PBG)

Uroporfirina Il

!

Coproporfirinogénio I —> Coproporfirinogénio elevado nos eritrécitos e na urina
l Corproporfirigenase
Protoporfirina IX —> Aumento da protoporfirina livre nos eritrocitos
Ferro — l Hemesintetase

Globina— Heme

!

Hemoglobina

1

Eritrécitos normociticos e normocrémicos Eritrocitos imaturos nucleados com
pontilhados basofilicos

Figura 2 - Efeitos do chumbo na sintese da heme. Enzimas inibidas pelo
chumbo estao em italico. ALA = acido aminolevulinico; 6-ALAD =
acido 6-aminolevulinico desidrase; succinil Céa = succinil coenzima

A.
Fonte: OSWEILER, Gary D.Toxicologia veterinaria. 1998

3.2.6 Sinais clinicos

Os sinais clinicos gerais de uma toxicose por chumbo incluem depressao,
fraqueza, anorexia e colica, podem ocorrer vomito e constipacdo, anemia,

proteinuria (OSWEILER, 1998), regurgitacao, poliuria, diarréia, emaciagao, sinais no



SNC e morte. Em aves, os sinais clinicos sao paresia das asas (asas caidas), ataxia,
cegueira, torcicolo, andar em movimentos circulares, convulsées (NELSON &
COUTO, 1998), anorexia, perda de massa corporal, caquexia, regurgitacao, diarréia
e anemia (RUPLEY, 1997; OSWEILER, 1998;). Werther (2001) também cita a
presenga de sangue nas fezes ou urina e em répteis, flacidez dos membros e
prolapso de pénis em queldnios.

Em aves poedeiras de criagdo comercial, podemos observar uma queda da

postura de ovos quando a intoxicacéo é crénica (JUNIOR & MACARI, 2000).

3.2.7 Lesdes macroscopicas e microscopicas

Nas lesbes macroscopicas pode-se observar a musculatura palida. No trato
gastrointestinal, o plasma pode fluorescer sob a luz ultravioleta pelo excesso de
porfirinas. Nas lesdes microscopicas, € possivel verificar necrose cerebral cortical,
necrose neuronal e alteragcbes hialinas nas arteriolas. Observam-se também
degeneragao tubular renal ou necrose que pode ser de leve a moderada, ou
ausente. No epitélio renal tubular, podem estar presentes inclusdes nucleares alcool
acidos resistentes, formadas por complexos chumbo-proteina (McGAVIN E
CARLTON, 1998), e raramente nos hepatocitos. (OSWEILER, 1998).

3.2.8 Exames complementares

Em todas as espécies afetadas, ha uma elevagcdo no nivel de chumbo no
sangue, e ha também uma variagdo das concentragbes usadas para definir uma
toxicose, mas em geral, uma concentragdo acima de 0,4 ppm é considerada elevada
e associada com os sinais clinicos. A concentragdo normal de chumbo no sangue é
menor que 0,1 ppm. Concentracdes entre 0,1 e 0,4 ppm sugerem exposi¢cdo nao
téxica ou pré - clinica. Os valores de chumbo no sangue devem ser usados para
obter o diagnostico da toxicose, na auséncia de alteragbes hematoldgico
caracteristicas ou de efeitos clinicos (OSWEILER, 1998).

Na radiografia, podem ser revelados particulas radiodensas (com densidade

de metal) ou objetos no trato gastrintestinal. Na urindlise, pode ser realizado um



teste/ doseamento com acido etilenodiaminotetracético dissddico calcio (EDTA), se a
investigacdo de chumbo no sangue e niveis de porfirina ndo € conclusiva. Uma
amostra de urina de 24 horas é coletada e testada para a presenca de chumbo. E
administrado EDTA dissddico calcio, e a urina é testada para a presenca de
chumbo, coletando-a 24 horas depois da administragao do farmaco. Um aumento de
quatro vezes ou mais nos niveis de chumbo na urina, apds a administragcao de

EDTA, confirma o acumulo do chumbo e a intoxicagao segundo Osweiler (1998).

Figura 3 - Radiografia latero-lateral de uma Maritaca

(Pionus __maximilliani) com presenca de

particulas de metal na moela.

Fonte: arquivo pessoal



Figura 4 - Radiografia latero-lateral de Maritaca

(Pionus maximilliani) com particulas de metal no

ventriculo

Fonte: arquivo pessoal

Figura 5 - Radiografia dorso-ventral
mostrando metal pesado em moela de

Maritaca (Pionus maximil).

Fonte: arquivo pessoal




Figura 6 — Radiografia dorso- ventral de papagaio

verdadeiro (Amazona aestiva) contendo

pedras e particulas de metal na moela.

Fonte: arquivo pessoal,

3.2.9 Tratamento

O tratamento para a quelagdo do chumbo é o recomendado em casos de
intoxicagcdo pelo metal. O EDTA calcio-dissddico € o mais indicado na dose de
110mg/kg/dia, para mamiferos, dividido em trés a quatro doses por dia, durante 5
dias; diluido a 1g/ml em glicose 5% IV a dose inicial e SC nas demais doses
(OSWEILER, 1998). Em aves, a dose recomendada é 35mg/kg/q 12 h/IM, por cinco
a sete dias, e em répteis, 2mg/kg/IM diluidos na propor¢cao de 10mg/ml de glicose
5% uma vez ao dia por cinco dias (VIANA, 2004).



O tratamento normalmente é interrompido apds cinco dias, para evitar
complicacbes ou toxicoses da terapia com EDTA calcio-dissédico. Os efeitos
colaterais de dosagem ou velocidade de administragbes excessivas incluem
depressdo, anorexia, vOmito e diarréia. Estes efeitos sdo antagonizados pela
suplementagao de zinco. Se o tratamento se prolongar por mais de cinco dias, pode
causar toxicose tubular proximal necrosante. O EDTA calcio-dissédico,
ocasionalmente, aumenta os sinais de toxicose por chumbo, provavelmente por
mobilizar mais chumbo dos locais de armazenamento inertes, como por exemplo, os
0ssos sem quelar o chumbo no SNC. Para Osweiler (1998), a administracdo de
dimercaprol (quelante) antes de iniciar a terapia com EDTA calcico, pode auxiliar no
alivio dos sinais neuroldgicos agudos, pois atravessa a barreira hematoencefalica.
Além disso, o dimercaprol aumenta a excre¢ao de chumbo, tanto na bile como na
urina, pois os radicais sulfidrilicos contidos neste farmaco, fixam o chumbo e
impedem que ele se fixe em moléculas do organismo.

Para aves, o acido dimercaptosuccinico (ADS) é recomendado, porque é
menos toxico que o EDTA calcio-dissédico, e a dose recomendada é de 25-35mg/kg
por via oral, BID durante cinco dias. Outro quelador de metal pesado que contém
grupamentos sulfidrilicos, e € ativo por via oral, € o D-penicilamina, que é usado em
toxicoses crbnicas (8mg/kg quatro vezes ao dia) ou apods tratamento com EDTA
calcico parenteral. Os medicamentos e doses sdo mostrados na Tabela 11. Os
efeitos colaterais sao anorexia, abatimento e vOmito, que sdo minimizados se
administradas em doses pequenas com maior frequéncia ou se for adotado um
esquema de 5 - 7 dias de tratamento, alternados com 5 - 7 dias de repouso.
(OSWEILER, 1998).



Tabela 11 - Medicamentos e dosagens recomendadas® para intoxicagao por

chumbo.
Droga Espécie Dose recomendada
Aves 35mg/kg/q 12h IM 5-7 d
EDTA calcico Répteis 2mg/kg/IM
Mamiferos 25mg/kg/q 6-8h/SC
Acido Aves 25-35mg/kg BID VO 5 d.
dimercaptosuccinico
Aves 30mg/kg/q 12h/VO
Dimercaprol Mamiferos 4-5mg/kg/q 4h/IM,VO
Répteis 4mg/kg, VO
8mg/kg quatro vezes ao
D-penicilamina Todas as espécies dia
Aves 0,5mg/kg/EV ou 2,5-
Diazepam 4,0mg/kg/VO
Répteis 0,2-1,0mg/kg/EV,IM,VO
Mamiferos 0,25-1mg/kg/IV

*Fonte: Guia Terapéutico Veterinario.

3.2.10 Tratamento suplementar

Para controlar as convulsdes pode ser usado o diazepam ou barbituricos. Um
catartico osmoético (p.ex., sulfato de sddio ou de magnésio na dose: 2g/kg) precipita
o chumbo, por formar um complexo insoluvel de sulfato de chumbo e promove a sua
evacuagao. (OSWEILER, 1998). Werther (1995) também propde o uso de sulfato de
Bario por via oral e 6leo mineral, para favorecer a evacuagao. Os animais podem
necessitar de intervencao cirdrgica ou endoscopia para a remog¢ao do chumbo
metalico ou objetos de chumbo do estdmago ou intestino. (OSWEILER, 1998).

A fluidoterapia também é importante na recuperagdo do animal contra a

anorexia, que pode ser prolongada, assim como a administragdo de vitaminas.



(WERTHER, 1995). A tabela de medicamentos e dosagens recomendadas no

tratamento de intoxicagdes causadas pelo chumbo esta na Tabela 11 acima.

3.2.11 Relato de caso

Um jabuti (Geochaelonia carbonaria) adulto, macho, chegou ao hospital

veterinario da UNESP levado por sua proprietaria. O animal se apresentava
deprimido, anoréxico, com musculatura flacida e sem reflexos proprioceptivos.
Também apresentava prolapso de pénis, sem, no entanto, estar machucado (Figura
7). O pescogo estava bastante distendido e os olhos se mantinham o tempo todo
fechados. Foram realizadas alimentagdo e medicacao forgadas por meio de sonda
oral, pois 0 animal ndo estava se alimentando sozinho, e apresentava vomito e
constipagdo.. No exame radioldgico constatou-se a presenga de material radiopaco
nos intestinos, semelhantes a chumbo de pesca (Figura 8). Na anamnese, a
proprietaria informou que havia chumbo de pesca ao alcance do animal e o
diagnodstico por intoxicacdo desse metal foi concluido. Ele foi tratado com Calcio
EDTA (2mg/kg) - 0,03 ml IM uma vez ao dia por 4 dias, além de Complexo
vitaminico (Clusivol) - 2ml VO, Glicose 50% - 1 ml VO, fluidoterapia SC (ringer
lactato 4ml, soro fisiologico 4ml, glicose 5% 4ml e agua para injecédo 8ml) 2 vezes ao
dia, lavagem cloacal com agua morna e 6leo mineral (4ml) uma vez ao dia,
alimentagao via sonda (comida pastosa para cées) duas vezes ao dia e aquecimento
corporal a 32° C em pote de agua. Apos dois dias de tratamento o animal reagiu,
encolhendo a cabega apés algum estimulo e recolhendo o 6rgao genital. Durante o
tratamento com EDTA calcico, o animal apresentou vémito apos a alimentagédo, nao
se sabe se foi pelo efeito colateral do farmaco ou pela intoxicagado por chumbo.

Apds uma semana de tratamento, foi realizado novo exame e o material
radiopaco se encontrava no mesmo lugar. A indicagdo para este caso foi cirurgica,
pois o chumbo de pesca permaneceu nos intestinos. Nao foi possivel acompanhar a

evolugdo do caso, devido ao periodo de estagio.



Figura 7 - Prolapso de pénis em jabuti por intoxicagao por
chumbo.

Fonte: arquivo pessoal

Figura 8 - Radiografia dorso - ventral de jabuti mostrando

metal pesado no intestino.

Fonte: arquivo pessoal



3.2.12 Discussao

Os sinais clinicos relatados no caso acima foram descritos por Osweiler
(1998), além do tratamento realizado neste Jabuti. Ele indica também o uso de
dimercaprol (4mg/kg) antes de iniciar o uso do EDTA calcico, podendo auxiliar no
alivio dos sinais neurolégicos agudos, pois atravessa a barreira hematoencefalica.

Deve-se tentar eliminar o metal do organismo o mais rapido possivel, para
evitar deposicao continua do metal nos ossos. Por isso, foi ministrado o 6leo mineral
por via oral, favorecendo o trato gastrointestinal a liberar o metal do organismo. O
animal apresentou vémito durante o tratamento, o que poderia ser indicativo de
efeito colateral pelo uso de EDTA calcico (OSWEILER, 1998).

O aquecimento, por meio de imersao em agua morna, foi feito para aumentar
o metabolismo do animal, podendo expulsar mais rapidamente o metal do intestino.
Como o animal ndo estava se alimentando normalmente, a administragcdo de
fluidoterapia, complexo vitaminico e glicose, foram relevantes para sua recuperagao

como propbs Werther (1995).

3.3 Gota Grica em aves

3.3.2.Introducéo

A gota é uma doencga metabdlica (AGUILAR et al, 2005), caracterizada pelo
acumulo anormal de cristais de acido urico, que é o produto final do catabolismo do
nitrogénio (SHIVAPRASAD, 1998; RUPLEY, 1999; WERTHER, 2001), nas
articulagdes ou ao redor delas, ao longo das bainhas tendineas, nas superficies
serosas viscerais, no tecido conjuntivo intersticial hepatico e renal, ou nos ductos
excretores renais. O acido urico nao é toxico, mas, se precipitado como cristais na
serosa, causam problemas (SHIVAPRASAD, 1998). Ele é produzido no figado e
excretado pelos rins. Acomete os répteis, as aves e mamiferos. Em aves, € comum
nos periquitos australianos, aves aquaticas, galinaceos, psitaciformes e aves de
rapina. E mais rara nos canarios e pombos, mas pode ocorrer em qualquer espécie

(CUBAS & GODOQY, 2001). Ela ocorre junto com uma insuficiéncia renal, nefrose,



excesso de proteinas dietéticas, no qual a quantidade de acido urico, formado a
partir do catabolismo das proteinas, excede a capacidade renal de eliminar a
substancia (RUPLEY, 1999).

Existem as formas visceral, articular e renal de gota, que podem ocorrer
sozinhas ou combinadas. (RUPLEY, 1999).

3.3.3 Fisiologia do sistema urinario

O sistema urinario ou excretor das aves que envolvem a eliminagao de
dejetos do metabolismo corporal esta intimamente ligado ao sistema digestivo no
processo de excrecao. O sistema urinario consiste em rins e ureteres, e apenas
algumas aves, como as Ratitas (Ema e avestruz), possuem um reservatorio
semelhante a bexiga. As aves excretam os uratos ou metabdlitos sdlidos, que s&o
adicionados as fezes como uma mancha branca. Os rins sdo pareados, cada um
apresentando trés lobos localizados ao lado da coluna vertebral posterior aos
pulmdes. Sua cor € marrom e possui a forma de um retangulo alongado (MORENG
& AVENS, 1990).

A funcéo do sistema urinario esta diretamente relacionada a forma estrutural
dos rins, composta de néfrons, vasos sanguineos e inervagao. A estrutura renal é
dividida em loébulo e lobo. O Iébulo é limitado pelas veias portas renais, que
histologicamente tém formato de péra. Macroscopicamente eles se sobrepdem como
pequenas proje¢cdes arredondadas, com veias aferentes em suas bordas. O rim
divide-se em cortex e medula. O cortex é formado por regides largas, mais externas,
com os néfrons corticais € medulares, sem contar com as algas de Henle dos
néfrons medulares. A medula é formada pelas hastes dos lobulos, composta por
tubulos coletores em feixes e porgao inicial dos ureteres ( RUPLEY, 1999).

O glomérulo é mais simples que o dos mamiferos. Consiste em algumas algas
capilares que circundam um centro avascular de células. Estes glomérulos sao
responsaveis pela filtracdo da urina, que é transportada através do néfron até os
ductos coletores e os ureteres. Os néfrons realizam a absorgdo de algumas
substancias essenciais para o organismo da ave, concentrando a urina para ser

eliminada, sem muitos gastos de agua (RUPLEY, 1999).



Existem dois tipos principais de néfrons nos rins das aves. A maioria nao
possui algas de Henle, que sdo observadas em todas as regides do coértex renal,
com excecao da regidao proxima a medula. O restante possui alga de Henle e
encontram-se na regido cortical proxima a medula (néfrons medulares). (BENEZ,
1999). Os ureteres sdo dois tubos longos, simetricamente dispostos em cada lado
do abdome, que conectam os rins com a cloaca, com a finalidade de transportar os
produtos de excrecgao para fora do corpo.

Os néfrons possuem porgdes bem definidas, as quais s&o: 1) tubulo
contorcido proximal: realiza a absor¢do de 85% do sodio e da agua, a absorgéo
protéica, a absorgdo de glicose e aminoacidos livres; 2) Alca de Henle: onde
ocorrem as trocas de ions sédio e agua; 3) tubulo contorcido distal: onde ha a
absorcao de agua, e a perda de sddio e de agua; 4) tubulos coletores: onde ocorre a
concentracgédo final da urina (BENEZ, 1999).

As aves e os répteis possuem o sistema porta renal, que regula o trajeto do
sangue proveniente das pernas, da regido peélvica, dos intestinos e das genitais,
passando pelos rins, ou seguindo para a circulagdo geral. Ha algum tempo se
acreditava que a administracdo de medicamentos no membro posterior poderia ter
um efeito téxico renal bem mais sério que o observado em mamiferos. Atualmente,
este conceito esta ultrapassado, pois se comprovou que a veia porta renal ndo se
perfunde no rim, n&o ocorrendo a filtragdo glomerular através dessa veia. (BENEZ,
1999).

O figado converte os produtos de excregao gerados durante a metabolizagao
das proteinas em acido urico, que € levado aos rins pelo sangue. Este produto,
dissolvido na agua, passa pela parede do capilar sanguineo dos rins para os tubulos
coletores. Como esta urina passa dos rins para os ureteres, situados proximo ao
intestino grosso, a maior parte da agua é reabsorvida. Quando a urina entra na
cloaca, ela se combina com o dejeto fecal eliminado do intestino grosso. O material
pastoso branco, presente nas fezes das aves, € o acido urico que € insoluvel e
precipita da urina. O dejeto nitrogenado da urina dos mamiferos € a uréia que, por
ser uma molécula grande, é solubilizada na porgéo liquida da urina (MORENG &
AVENS, 1990).

A formacdo da urina ocorre em trés fases realizadas no néfron. A filtracdo

ocorre no glomérulo, a reabsorg¢ao tubular tem atividade na porgéao inicial do néfron e



a secrecgao tubular ocorre na porgéao final do néfron e tubulos coletores (BENEZ,
1999).

A filtragdo baseia-se na eliminagdo de residuos do metabolismo que sao
encontrados no sangue. A reabsorgao tubular se responsabiliza pela conservagéo
de eletrolitos, proteinas, carboidratos e outras substancias retidas nos tubulos
renais. A secre¢cao encaminha a urina para fora do corpo, através dos ureteres e
posterior eliminagao pela cloaca. Cerca de 99% do filtrado glomerular é reabsorvido
pelo organismo (BENEZ, 1999). Qualquer alteragdo no sistema renal das aves pode

comprometer seu estado geral.

3.3.3 Ciclo da Uréia

Os seres vivos excretam o excesso de nitrogénio resultante do metabolismo
dos aminoacidos em trés formas diferentes: os peixes dsseos e girinos excretam o
nitrogénio do grupo amina através de suas guelras como aménia, através da
hidrolise da glutamina. Os animais ureotélicos (os mamiferos), excretam o nitrogénio
do grupo amino como uréia. Os uricotélicos (aves e répteis) o excretam numa forma
semi-soélida, denominado acido urico que é derivado das purinas (HINES, 2006).

A uréia é formada no figado pelo ciclo da uréia, descoberto por Hans Krebs e
Kurt Henseleit, em 1932. O acido urico € um produto do metabolismo das purinas
(proteinas), por acdo de uma enzima. Ele € um acido fraco e a sua forma ionizada, o
urato monossaodico, é a forma encontrada no plasma, no liquido extra-celular e na
sindvia (PICARELLI & KEISERMAN, 2001).

As purinas estdo presentes nos alimentos ingeridos e também em proteinas
do préprio organismo. Elas sofrem um processo de degradagdo em hipoxantina e
esta se transforma em xantina. Por sua vez, a xantina, por acgao irreversivel de uma
enzima denominada de xantina oxidase, se transforma em acido urico e este em
urato de sodio. A maior parte dos uratos € produzida no figado, provenientes do
desdobramento das proteinas endogenas e exdgenas. Ressalta-se que a velocidade
e a quantidade de acido urico, formado a partir das purinas, dependem da xantina
oxidase. Quanto maior for a quantidade desta enzima, maior a formagéo de acido
urico (PICARELLI & KEISERMAN, 2001).



Na evolugédo da espécie humana, segundo Keiserman (2001), perdeu-se uma
enzima produzida no figado, a uricase, e sé restou a xantina oxidase. As aves,
répteis e peixes, que conservaram a uricase, conseguem oxidar o urato em
alantoina, uma substancia 80 a 100 vezes mais soluvel que o urato e que é
facilmente excretada pelo rim. Isto permite que esses animais tenham niveis muito
baixos de acido urico (CAMERON & SIMMONDS, 1981).

Os sais de urato de sddio sdo muito soluveis a temperatura de 37° C, mas se
depositam com facilidade nas articulagdes periféricas, nos quais a temperatura do
corpo € mais baixa, provocando inflamagdes. Quando o acido urico € superior a 8
mg % no plasma sanguineo, ele pode se depositar em qualq