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Ando devagar. Porque já tive pressa 

E levo esse sorriso. Porque já chorei demais 

 

Hoje me sinto mais forte. Mais feliz, quem sabe 

Só levo a certeza. De que muito pouco sei, ou nada sei 

 

Conhecer as manhas e as manhãs 

O sabor das massas e das maçãs 

 

É preciso amor pra poder pulsar 

É preciso paz pra poder sorrir 

É preciso a chuva para florir 

 

Penso que cumprir a vida seja simplesmente 

Compreender a marcha e ir tocando em frente 

 

Como um velho boiadeiro levando a boiada 

Eu vou tocando os dias 

Pela longa estrada, eu vou, estrada eu sou... 

 

...Todo mundo ama um dia, todo mundo chora 

Um dia a gente chega e no outro vai embora 

 

Cada um de nós compõe a sua história 

Cada ser em si, carrega o dom de ser capaz e ser feliz... 
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RESPOSTAS CARDIORRESPIRATÓRIAS E METABÓLICAS DE FRANGOS DE 

CORTE INCUBADOS EM AMBIENTE COM ALTAS CONCENTRAÇÕES DE CO2 

 
RESUMO - Atender os requerimentos fisiológicos como temperatura, umidade 
relativa e CO2 são fundamentais para o bom desenvolvimento embrionário de aves. 
O objetivo do presente estudo foi: i) avaliar as repostas cardiorrespiratórias e 
metabólicas de frangos de corte, comparando os dois sexos (machos e fêmeas) nas 
duas idades (10 e 21 dias); ii) avaliar o efeito da incubação com diferentes 
concentrações de CO2 sobre as respostas cardiorrespiratórias à hipercapnia (7% 
CO2) e hipóxia (10% O2) de frangos de corte machos e fêmeas, a fim de verificar o 
possível efeito da incubação sobre a ave pós-eclosão. Foram incubados ovos férteis 
de matrizes da linhagem Cobb®, classificados de acordo com o peso, e com os 
seguintes tratamentos: Tratamento Controle: os ovos incubados em condições 
normocápnicas (0,05% CO2); Tratamento 1% CO2 - ovos incubados com níveis 
crescentes de CO2 por 10 dias (0 - 240 horas de incubação), até 1,0% CO2; 
Tratamento 1,5% CO2 - ovos incubados com níveis crescentes de CO2 por 10 dias (0 
- 240 horas de incubação), até 1,5% CO2. Foram utilizados animais com 10 e 21 dias 
de idade, foram avaliados: ventilação (VE), gases sanguíneos, pH, HCO3

-, pressão 
arterial média (PAM), freqüência cardíaca (FC), temperatura corporal (Tc) e 
consumo de oxigênio (VO2) em condições basais, e após a exposição à hipóxia 
(10% O2) ou à hipercapnia (7% CO2). Os dados foram avaliados quanto ao 
atendimento das pressuposições de homogeneidade das variâncias e normalidade 
dos erros estudentizados. Em seguida, os resultados foram submetidos à ANOVA 
pelo procedimento GLM (General Linear Models) e as médias foram comparadas 
pelo teste de Tukey a 5% de probabilidade. Com os dados do presente trabalho 
podemos concluir que frangos de corte com 10 dias, provindos de incubação sem 
adição de CO2 apresentaram maiores VE e VO2 e menor Tc em normocapnia 
normóxica, hipercapnia e hipóxia do que os animais em idade mais avançada. A 
PAM em hipóxia foi maior nos animais mais velhos. Em relação ao gênero, as 
diferenças só ocorreram em animais de 21 dias. Os parâmetros ventilatórios são 
maiores em machos do que nas fêmeas. A PAM e a Tc não diferiram entre os sexos. 
Os machos de 21 dias, em normocapnia, hiperventilaram mais do que as fêmeas 
com a mesma idade. A exposição ao CO2 durante a incubação causou maior 
resposta ventilatória em normocapnia normóxica nas fêmeas, em hipercapnia nos 
dois sexos e não afetou a resposta ventilatória à hipóxia. Não foram encontradas 
diferenças nos parâmetros cardiovasculares e na temperatura em animais incubados 
com altos níveis de CO2. Portanto, as respostas cardiorrespiratórias e metabólicas 
são gênero e idade-dependente em frangos de corte, sendo os animais com 10 dias 
e os machos mais sensíveis. Adicionalmente, a incubação com CO2, provavelmente 
causa uma alteração na quimiossensibilidade central, uma vez que a resposta 
ventilatória à hipóxia não foi alterada. 
 
Palavras-Chave: aves, hipercapnia, hipóxia, idade, quimiossensibilidade ao CO2; 

ventilação 
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CARDIORESPIRATORY AND METABOLIC RESPONSES OF BROILER 

CHICKENS INCUBATED IN WITH HIGH CONCENTRATION OF CO2 

 

ABSTRACT – The control of physiological requirements, such as, temperature, 
humidity and CO2 are essential for proper embryonic development of birds. The aim 
of this study was: i) to evaluate the cardiorespiratory and metabolic responses of 
broiler chickens, comparing the response of male and female in two ages (10 and 
21), ii) to evaluate the effect of incubation with different CO2 concentrations in the 
cardiorespiratory responses to hypercapnia (7% CO2) and hypoxia (10% O2) of 
broiler males and females. Fertile eggs from Cobb® broiler breeders were incubated, 
classified according to the weight, and divided in groups as follow: Control treatment 
- eggs incubated under normocapnic conditions (0.05% CO2); 1.0% CO2 treatment - 
eggs incubated with increasing levels of CO2 for 10 days (0 - 240 hours of 
incubation), up to t1.0% CO2; 1.5% CO2 treatment - eggs incubated with increasing 
levels of CO2 for 10 days (0 - 240 hours of incubation) up to 1.5 % CO2. Animals 
were used with 10 and 21 days of age and ventilation (VE), blood gases, pH, HCO3

-, 
mean arterial pressure (MAP), heart rate (HR), body temperature (Tc) and oxygen 
consumption (VO2) were evaluated in basal conditions and after hypoxic (10% O2) or 
hypercapnic (7% CO2) exposure. Data were evaluated to meet the assumptions of 
homogeneity of variances and normality of studentized errors. Then, the data were 
subjected to ANOVA by the GLM (General Linear Models) and means were 
compared by Tukey test at 5% of probability. Our results show that 10 days broilers 
incubated without CO2 had higher VE and VO2 and lower Tc in normoxic 
normocapnia, hypercapnia and hypoxia compared to older animals. The MAP during 
hypoxia was higher in older animals. Regarding gender, the differences occurred 
only in animals with 21 days. The ventilatory parameters are higher in males than in 
females. The MAP and Tc did not differ between the genders. 21 days males 
ventilate more than 21 days females during normocapnia. Exposure to CO2 during 
incubation caused higher ventilatory response to normocapnic normoxic in females, 
in hypercapnia in both genders and had no difference in the ventilatory response to 
hypoxia. There were no differences in cardiovascular parameters and Tc in animals 
incubated with high CO2 levels. Therefore, cardiorespiratory and metabolic responses 
are gender and age-dependent in broiler chickens and 10 days males is more 
sensitive compared to females. In addition, CO2 incubation may change the central 
chemosensitivity once the ventilatory response to hypoxia was not different. 
 
 

Keywords: birds, hypercapnia, hypoxia, age, chemosensitivity to CO2, ventilation 
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CAPÍTULO 1 – CONSIDERAÇÕES GERAIS 

 

INTRODUÇÃO 

 

Com o crescimento da produção mundial da carne de frango, ultrapassando os 

81 milhões de toneladas no ano de 2011 (UBABEF, 2012) e sabendo que o sistema 

respiratório das aves tem características peculiares entre os vertebrados, tanto na 

estrutura, como na forma pela qual desempenha sua função, que é a de captar 

oxigênio (O2) e liberar gás carbônico (CO2) (MACARI & GIVISIEZ, 2008), torna esse 

sistema um grande foco para estudo. 

A resposta ventilatória à hipercapnia e hipóxia em mamíferos pode variar de 

acordo com o gênero (HOLLEY et al., 2012; WENNINGER et al., 2009). Ratos 

(MORTOLA & SAIKI, 1996) e gatos (TATSUMI et al., 1991) apresentam resposta 

ventilatória maior nas fêmeas. Em relação à hipercapnia, os machos possuem maior 

resposta ventilatória do que as fêmeas tanto em patos (DOOD et al., 2007) quanto 

em ratos (SCHLENKER & GOLDMAN, 1985). Contudo, alguns estudos não 

encontraram diferenças entre os sexos (AITKEN et al., 1986; REBUCK et al., 1973).  

O embrião de frango de corte é considerado um bom modelo experimental para 

responder algumas das questões interpretativas introduzidas pelos modelos de 

mamíferos, na qual a resposta materna e placentária tem um grande impacto sobre 

o desenvolvimento fetal (FERNANDEZ-CANO, 1958; MOORE et al., 1986). 

Em estudos recentes, alguns autores demonstraram que o aumento gradual de 

níveis de CO2 na incubadora até o 10º dia de desenvolvimento embrionário aumenta 

o peso do embrião (BRUGGEMAN et al., 2007), diminui o período de incubação 

(BRUGGEMAN et al., 2007), aumenta a eclodibilidade (DE SMIT et al., 2006, 2008; 

KROETZ NETO, 2010), influencia positivamente o desempenho dos frangos 

(KROETZ NETO, 2010). Contudo, ainda há incertezas quanto à concentração mais 

adequada para a aplicação de CO2 e ainda não há estudos sobre as implicações da 

incubação com CO2 nos mecanismos cardiorrespiratórios na vida pós-eclosão. 

Uma questão de interesse tanto biológica quanto zootécnica é que o 

desenvolvimento embrionário está rigorosamente sob controle genético e pode ser 

modulado por eventos externos, como por exemplo, a incubação com CO2. Neste 
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último caso, o tempo prolongado para o desenvolvimento estrutural e funcional do 

sistema cardiorrespiratório dá a oportunidade de adaptação às alterações pós-natal 

das necessidades metabólicas.  

Dessa forma, a originalidade do presente estudo está em avaliar primeiramente 

o efeito do sexo e da idade de frangos de corte e posteriormente os efeitos das 

diferentes concentrações de CO2 durante os dez primeiros dias de incubação 

(aumento gradual até 1% e aumento gradual até 1,5% de CO2) sobre o sistema 

cardiorrespiratório de frangos de corte machos e fêmeas de 10 e 21 dias pós-

eclosão. 

 

REVISÃO DE LITERATURA 

 

Produção de frango de corte 

 

A produção mundial da carne de frango ultrapassou os 81 milhões de 

toneladas no ano de 2011, destacando-se os Estados Unidos, a China e o Brasil 

com 16,8, 13,2 e 13,1 milhões de toneladas, respectivamente, tendo o Brasil 

crescido 7% na produção em relação ao ano de 2010 (UBABEF, 2012). A evolução 

da avicultura brasileira deu-se principalmente a partir da década de 60 com a 

introdução de materiais genéticos importados, especializados em produção de carne 

e ovos. Além do melhoramento genético, as áreas de sanidade, nutrição, ambiência 

e manejo contribuíram significativamente para que resultados positivos fossem 

alcançados. Para atingir 1,5 kg, um frango de corte que demorava 120 dias em 

1920, em 1980 levava 44 dias e, em 1998, apenas 33 dias para atingir o mesmo 

peso (ALBERS, 1998), mostrando a evolução na produção dessa cadeia.  

Dessa forma, os programas de melhoramento genético, na busca por máxima 

velocidade de ganho de peso, alta eficiência alimentar, alta viabilidade, maior 

rendimento de carcaça e menor deposição de gordura desencadearam também 

síndromes fisiológicas, dentre as quais se destacam o estresse calórico, a morte 

súbita e a ascite (SANCHEZ, 2000). 

 

Ascite 
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Os frangos de corte vêm sendo selecionados em programas de melhoramento 

para elevado peso vivo, o que vem resultando em um substancial aumento na 

velocidade de crescimento. As limitações anatômicas e fisiológicas da circulação 

sanguínea nos pulmões levam a ave a desenvolver a síndrome de hipertensão 

pulmonar (PHS), que pode levar a um grande acúmulo de fluido na cavidade 

abdominal, quadro este denominado de ascite (HUCHZERMEYER & DERUYCK, 

1986; JULIAN, 1993).  

O processo que mais freqüentemente leva os frangos à ascite foi muito bem 

descrito por Julian (1987) e Gonzales & Macari (2000). Devido a uma oxigenação 

insuficiente, a freqüência cardíaca aumenta na tentativa de suprir mais oxigênio para 

o metabolismo oxidativo dos tecidos em rápido crescimento, causando uma 

hipertensão pulmonar. O quadro é agravado ainda mais pelo aumento da resistência 

ao fluxo sangüíneo no pulmão, desequilíbrio entre a necessidade e o fornecimento 

de oxigênio e insuficiência cardíaca direita. A predisposição à ascite é maior nos 

frangos porque o pulmão é rígido e fixo na cavidade torácica e o peso do órgão em 

relação ao peso corporal diminui em função da idade (GONZALES & MACARI, 

2000).  

Portanto, a alta susceptibilidade dos frangos de linhagens de crescimento 

rápido ter ascite, nos levou a avaliar a fisiologia do sistema cardiorrespiratório 

dessas aves, e não somente pensar em aumentar a produtividade da cadeia 

indiscriminadamente, sem pensar nos prejuízos para o animal.  

 

Comparação de Aves e Mamíferos 

 

O frango de corte além de ser um importante produto no mercado mundial é 

um excelente modelo experimental, uma vez que diferentemente dos mamíferos, 

eles não possuem interferências de respostas maternas e placentárias, excluindo-

se, portanto, esse impacto no desenvolvimento fetal (SZDZUY & MORTOLA, 2008). 

A diferença entre esses dois modelos experimentais não se resume 

basicamente à interferência materna, sendo o sistema respiratório das aves o único 

entre os vertebrados, com parabrônquios que não sofrem alteração no volume 
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durante a respiração, nove sacos aéreos que funcionam como fole para ventilar os 

pulmões, mas que não participam diretamente da troca gasosa (POWELL, 2000). 

Ainda, de acordo com o mesmo autor, o volume total do sistema respiratório nas 

aves (pulmões e sacos aéreos) são maiores do que comparados nos mamíferos 

(15% vs 7% do volume corporal) porém o pulmão das aves em si é menor (1% vs 

3% do volume corporal). Aparentemente, durante a evolução as aves segregaram as 

funções de troca gasosa e ventilação, com o órgão respiratório subdividido em 

unidades funcionais menores que serviram para aumentar a área de superfície de 

troca gasosa. Em contraste, os alvéolos dos pulmões nos mamíferos desempenham 

ambas funções respiratórias, de ventilação e troca gasosa (DUNCKER, 1978). 

Comparando-se ainda com os mamíferos, na cavidade torácica das aves não 

há diafragma para separá-la funcionalmente da cavidade abdominal (DUNCKER, 

1971; KING & MOLONY, 1971; McLELLAND, 1989b).  

O pulmão realiza a troca gasosa através de estruturas chamadas de 

parabrônquios, que são as unidades funcionais do pulmão das aves. Essas 

estruturas também podem ser chamadas de brônquios terciários, pois são 

originadas do brônquio secundário (DUNCKER, 1972, 1974). Os brônquios primários 

e secundários conduzem o ar através das vias aéreas, porém não participam das 

trocas gasosas (DUNCKER, 1974). 

O volume real de ar no pulmão das aves envolvido na troca de gás, a qualquer 

momento, é apenas o dos capilares aéreos. Isto é consideravelmente menor do que 

o volume de gás em porções de trocas gasosas nos pulmões alveolares de 

mamíferos, de tamanho comparável (POWELL & MAZZONE, 1983). No entanto, o 

padrão de fluxo de ar no parabrônquio das aves, renova o volume da troca gasosa 

mais freqüentemente do que faz a ventilação corrente em pulmões alveolares. 

Portanto, de acordo com tais características do sistema respiratório nas aves, a 

capacidade residual funcional (CRF) nos pulmões é menor comparada com os 

mamíferos, para suavizar as variações nas trocas gasosas e os níveis de O2 e CO2 

que poderiam ocorrer durante o ciclo respiratório (POWELL, 2000).  

O sistema de troca gasosa é do tipo corrente cruzada, pois o fluxo de ar é 

perpendicular ao fluxo sanguíneo no parabrônquio (PIIPER & SCHEID, 1975, 1972).  
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Uma das principais funções do sistema respiratório é adequar o processo de 

troca gasosa para manter as pressões parciais de CO2 e O2 no sangue arterial 

(PaCO2 e PaO2) relativamente constantes, frente à variação da demanda de O2. 

Para tal, os vertebrados terrestres apresentam quimiorreceptores periféricos e 

centrais que detectam alterações nos gases sanguíneos e promovem ajustes 

ventilatórios para manutenção da PaO2 e do equilíbrio ácido-básico (GARGAGLIONI 

et al., 2010). 

Em mamíferos, os quimiorreceptores sensíveis a CO2/pH podem ser 

classificados como periféricos (localizados nos corpos carotídeos) e centrais 

(localizados no sistema nervoso central; SNC). Estes últimos apresentam função 

predominante em relação aos periféricos e localizam-se na superfície ventrolateral 

da medula oblonga (MITCHELL et al., 1963; SCHLÄFKE, 1981; LOESCHCKE, 

1982). Assim como nos mamíferos, aves também possuem quimiorreceptores 

centrais que respondem a alterações da PaCO2 e do pH do líquor (JONES & 

MILSOM, 1982). A localização exata dos quimiorreceptores centrais em aves ainda 

permanece incerta.  

Os quimiorreceptores centrais em aves não foram identificados por métodos 

neurofisiológicos ou anatômicos como nos mamíferos. No entanto, patos não 

anestesiados aumentam a ventilação quando a pressões parciais arteriais de CO2 

(PaCO2) está aumentada na perfusão sanguínea apenas no encéfalo, o que indica 

um papel fisiológico importante para quimiorreceptores centrais neste grupo 

(MILSOM et al., 1981; SÈBERT, 1979). 

Os quimiorreceptores periféricos são sensíveis às pressões parciais arteriais de 

O2 (PaO2) e PaCO2 e ao pH arterial. Em aves, diferente de outros vertebrados, as 

áreas quimiossensíveis periféricas não estão presentes na bifurcação das artérias 

carótidas. Durante o desenvolvimento embrionário, os arcos aórticos são afastados 

para trás e a bifurcação da carótida permanece perto do coração. As carótidas 

externas atrofiam e as carótidas internas (chamadas de carótidas comuns) se 

dividem, secundariamente, na região da cabeça (JONES & MILSOM, 1982). Os 

maiores agregados de tecido quimiosensível são encontrados no arco aórtico e são 

inervados por um ou mais ramos vagais do gânglio nodoso (ABDEL-MAGIED & 

KING, 1978 e ISHII et al., 1985a).  
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Em estudos com patos, para analisar a resposta dos quimiorreceptores 

periféricos à mudanças de PaO2 e PaCO2 no sangue arterial, pode-se observar que 

com a queda do oxigênio há um aumento na freqüência dos disparos dos potenciais 

de ação. Assim, informações aferentes sobre hipóxia ou hipercapnia são 

transmitidas para o Sistema Nervoso Central pelo nervo vago, como o aumento da 

freqüência dos potenciais de ação do corpo carotídeo. O padrão de disparo do 

potencial de ação pode diferir nos quimiorreceptores individualmente, dependendo 

da modalidade de estímulo (O2 versus CO2), mas o significado fisiológico disto não é 

conhecido (NYE & POWELL, 1984; POWELL & HEMPLEMAM, 1990). 

Aves também possuem quimiorreceptores intrapulmonares que são altamente 

sensíveis ao CO2. Esses sensores são estimulados por baixa PCO2 pulmonar e 

inibidos por alta PCO2 pulmonar, sendo que suas fibras aferentes vagais induzem 

redução do volume corrente e da freqüência respiratória (HEMPLEMAN et al., 2006). 

O mecanismo de quimiorrecepção desses sensores ainda é desconhecido, mas 

pode envolver mudanças no pH intracelular (SCHEID et al., 1978). Os 

quimiorreceptores intrapulmonares respondem às alterações no pH extracelular no 

sangue (POWELL et al., 1978b). Portanto, esses quimiorreceptores são 

extremamente sensíveis às alterações na PCO2, assim se houver uma queda na 

PCO2, há um aumento na freqüência de disparo desses quimiorreceptores causando 

uma queda na ventilação do animal (NYE & BURGER, 1978).  

Esses quimiorreceptores intrapulmonares são bem adequados para o ajuste 

fino do padrão de ventilação, sendo semelhante à função dos receptores vagais 

pulmonares de estiramento em mamíferos. Porém, em contraste com esses 

receptores de estiramento dos mamíferos, que são sensíveis a estímulos mecânicos 

e PCO2, os quimiorreceptores pulmonares de aves não são sensíveis ao estiramento 

mecânico do pulmão (BOUVEROT, 1978; FEDDE et al., 1974b). 

 

Efeito da hipercapnia e hipóxia  

 

Durante a hipercapnia aguda, a hiperventilação pode ser acompanhada por 

alterações cardiovasculares. Nesse sentido, Somers et al, (1989) e Duffin (2005) 

demonstraram que um aumento na PCO2 no sistema nervoso central (estimulação 
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dos quimiorreceptores centrais) aumenta a respiração e a pressão arterial 

sanguínea. Teney (1956) descreveu um ligeiro aumento da pressão arterial em 

resposta ao CO2 em gatos e sugeriu que esse aumento seja causado por uma 

estimulação simpato-adrenal. Corroborando esses dados, Bloom et al, (1977) 

demonstraram que, em bezerros, a inalação de 10% de CO2 aumenta a pressão 

arterial juntamente com os níveis de cortisol e de noradrenalina. Contudo, outros 

estudos relataram o efeito oposto em cães (SUUTARINEN, 1966; KOEHLER et al., 

1980), ratos (WENDLING et al., 1967) e até mesmo em seres humanos (BRISTOW 

et al., 1971). Estas diferenças podem ser devido às variações nos procedimentos 

e/ou nos níveis experimentais de CO2. 

Paralelamente ao aumento da ventilação, a hipercapnia pode causar 

hipotermia (BRANCO & WOOD, 1994; BARROS & BRANCO, 1998). Neste contexto, 

Tamaki & Nakayama (1987) observaram que a hipercapnia promove um aumento da 

atividade dos neurônios da área pré-óptica do hipotálamo anterior, região encefálica 

essencial para a regulação da temperatura corporal (BOULANT, 1998; 2000). 

Estudo em cobaias recém-nascidas mostrou que a temperatura retal começa a cair 

quando os animais são expostos a 6% de CO2 (FARKAS & DONHOFFER, 1975). Já 

em ratos, verificou-se uma inibição completa da termogênese, quando os animais 

foram submetidos a misturas gasosas contendo 10% ou mais de CO2 (PEPELKO & 

DIXON, 1974). Alguns autores sugerem que a hipotermia induzida por hipercapnia 

parece não ser consequência de uma queda no metabolismo ou na produção de 

calor como ocorre na hipóxia. Neste contexto, Lai et al, (1981) demonstraram que o 

consumo de O2 aumentou durante a hipercapnia, uma resposta comumente 

observada com níveis de 4 a 7% CO2 (SAIKI & MORTOLA, 1996).  

Em geral, os mamíferos possuem algumas respostas compensatórias à 

hipóxia, incluindo aumento da ventilação (VE) e da pressão arterial e uma regulada 

diminuição da temperatura corporal (Tc) chamada anapirexia (STEINER et al., 2002; 

BARROS et al, 2002). Embora essas respostas pareçam ocorrer em direções 

opostas (GAUTIER, 1996), a conseqüência de sua ativação parece gerar aumento 

no consumo de oxigênio associada com a diminuição da demanda metabólica 

durante a hipóxia (WOOD, 1991). 
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A hipóxia geralmente promove um aumento na pressão arterial média e uma 

resposta bradicardica (BAO et al., 1997). Biancardi et al, (2010) observaram que a 

hipóxia causou aumento na ventilação e queda da temperatura corporal como o 

esperado, porém, a pressão arterial média caiu e não foi observado alteração na 

freqüência cardíaca de ratos machos expostos à 7% O2. Essa diferença pode ser 

justificada, pois, as medidas cardiovasculares foram realizadas após 5 minutos de 

estimulação hipóxica, uma vez que nos demais, essas medidas eram realizadas nos 

primeiros minutos de exposição à hipóxia, sendo possivelmente a causa da 

diferença nos resultados. 

Portanto, existem controvérsias sobre as respostas cardiorrespiratórias, uma 

vez que é dependente da espécie, tempo de exposição a da concentração de 

CO2/O2. 

 

Efeito de sexo  

 

A questão da diferença de gênero na quimiossensibilidade ventilatória foi 

discutida em alguns estudos, porém os resultados são variados.  

Estudos dos efeitos dos hormônios sexuais sobre as respostas ventilatórias à 

hipóxia ou hipercapnia tiveram resultados mistos. Por exemplo, em alguns estudos 

fêmeas tiveram uma maior resposta ventilatória à hipóxia que os machos, em ratos 

(MORTOLA & SAIKI, 1996) e em gatos (TATSUMI et al., 1991), enquanto que em 

outros estudos não foram observadas diferenças entre sexos (KUNITOMO et al., 

1988; REGENSTEINER et al., 1988; MARCUS et al., 1994; LOEPPKY et al, 2001; 

REBUCK et al, 1973). Da mesma forma, a resposta ventilatória á hipercapnia ou era 

maior nos machos do que nas fêmeas em patos (DOOD et al., 2007), ratos 

(SCHLENKER & GOLDMAN, 1985) ou não eram encontradas diferenças entre os 

sexos (AITKEN et al, 1986; REBUCK et al, 1973).  

De acordo com Dood et al, (2007), comparando o gênero em patos adultos 

expostos à 5% CO2, observaram que os machos apresentaram maior resposta 

ventilatória do que as fêmeas, essa resposta foi devido a diferença no volume 

corrente, a freqüência respiratória não apresentou diferença significativa entre os 

gêneros. O pH, PaCO2 e HCO3
- não diferiu entre machos e fêmeas. Em conclusão, 
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tais autores afirmaram que essa resposta dos machos pode ser inigualável por 

outros vertebrados, portanto tal gênero apresenta maior sensibilidade do que as 

fêmeas. 

Comparações das respostas ventilatórias entre os sexos enfrentam problemas 

para serem interpretados, relacionados com o procedimento de normalização dos 

dados (MORTOLA & SAIKI, 1996). Alterando peso corporal, peso do pulmão ou do 

volume pulmonar e ainda a idade, causa variação na resposta ventilatória 

(MORTOLA et al., 1994). Isso pode ocorrer, pois ambos os parâmetros alteram o 

nível metabólico em condições de repouso (MORTOLA, 1996), uma vez que a 

massa corporal e a idade não podem ser controladas simultaneamente, devido às 

diferenças no padrão de crescimento entre os sexos. 

Mesmo em condições de repouso, inúmeros fatores podem modificar o 

consumo de oxigênio, incluindo estímulos termogênicos, dieta, oscilações sazonais 

e circadianos, o estado do sono, etc. Outra complicação é o caso da queda da taxa 

metabólica durante a hipóxia, e seu efeito sobre a resposta ventilatória: este é um 

fator de primordial importância em espécies de pequeno tamanho e de animais 

jovens (MORTOLA E GAUTIER, 1995). 

Em ratos expostos à hipóxia, não apresentaram diferença significativa entre os 

sexos no consumo de oxigênio, porém o equivalente ventilatório (VE/VO2) foi 12% 

maior nas fêmeas do que nos machos (MORTOLA & SAIKI, 1996). Ainda de acordo 

com estes autores os animais não apresentaram diferença significativa na pressão 

arterial média (PAM) e na freqüência cardíaca (FC) dos animais estudados. Já 

Wenninger et al, (2009) observaram que as fêmeas de ratos apresentaram menor 

metabolismo do que os machos em repouso, hipóxia e hipercapnia. 

 

Efeito de idade  

 

De acordo com Wenninger et al, (2009) respirar é um processo bem 

regulado, e que é essencial para a vida, no entanto, o controle da respiração difere 

com a idade e gênero em ratos. Tais autores descreveram que a respiração 

durante o repouso, bem como durante o estímulo hipóxico ou hipercápnico, muda 

com a idade e que as alterações relacionadas com a idade são diferentes em 
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machos e fêmeas, ou seja, as respostas de machos e fêmeas são diferentes ao 

mesmo estímulo quando comparado as idades. Em repouso a PaCO2 e o 

consumo de oxigênio nas fêmeas aumentaram com a idade enquanto os machos 

não apresentaram variação. Quando expostas à hipóxia, somente as fêmeas 

apresentaram diferença entre as idades, sendo que as mais jovens tiveram menor 

metabolismo do que as mais velhas, a ventilação de ambos os sexos não 

apresentaram diferença significativa entre as idades. Em hipercapnia, a ventilação 

dos machos mais jovens foi menor do que dos mais velhos, porém nas fêmeas 

essa diferença não foi observada. Já o consumo de oxigênio, apresentou diferença 

significativa apenas para as fêmeas, sendo menor nas mais jovens (WENNINGER 

et al., 2009). 

Segundo Holley e colaboradores (2012), ratos machos durante a fase neonatal 

(P10-P15) apresentaram maior ventilação comparados com os juvenis (P30) e os 

jovens adultos (P50) em situações de repouso, hipercapnia e hipóxia, porém as 

fêmeas não apresentaram diferença entre as idades. 

O período crítico de desenvolvimento ventilatório em ratos ocorre dentro das 

primeiras quatro semanas de vida. Um período sensível foi identificado em torno de 

dias pós-parto (P) 12-13 quando as mudanças são vistas em repouso e na resposta 

ventilatória à hipóxia em ratos (LIU et al., 2006). Muitos estudos têm-se centrado em 

mudanças na morfologia dos quimiorreceptores do corpo carotídeo em resposta à 

exposição a baixos ou altos níveis de oxigênio no início do desenvolvimento pós-

natal.  

Hipóxia pós-parto, na primeira semana de vida em ratos provoca um aumento 

no volume do corpo carotídeo (WANG & BISGARD, 2005), enquanto a hiperóxia 

pós-natal nas primeiras 4 semanas de vida provoca uma diminuição no tamanho do 

corpo carotídeo (BISGARD et al., 2003; WANG & BISGARD, 2005). Tomados em 

conjunto estes resultados sugerem a presença de um período crítico durante o 

desenvolvimento pós-natal precoce do sistema de controle respiratório, em ratos, 

que tem efeitos duradouros sobre a função respiratória. Porém, em frangos de corte 

esses estudos ainda são inexistentes e com isso se faz necessário o presente 

projeto para maiores esclarecimentos. 
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Para relatar o motivo das idades escolhidas para serem analisadas no trabalho, 

devemos considerar que a idade de frangos de corte pode proporcionar diferenças 

na temperatura corporal dos mesmos, descrito por Furlan & Macari (2008), pois o 

desenvolvimento pleno da capacidade termorreguladora nas aves atinge sua 

plenitude apenas entre 10 a 15 dias de vida pós-natal. Assim, o pintainho recém-

nascido depende de fonte externa de energia ou respostas comportamentais para a 

termorregulação. 

Portanto, as idades analisadas de 10 e 21 dias de idade foi pra identificar se 

entre esse período poderia haver diferença significativa tanto nas respostas 

metabólicas, quanto nas respostas cardiorrespiratórias à hipercapnia e hipóxia de 

tais animais. 

 

Incubação 

 

Nos últimos anos, as condições do embrião de aves de produção mudaram 

intensamente, seja na tecnologia de incubação ou mesmo a seleção genética.  

A duração do período de incubação do ovo de galinha é de aproximadamente 

21 dias, que corresponde a 504 horas (GONZALES e CESÁRIO, 2003). Sabendo-se 

que a idade ao abate do frango de corte atualmente é de aproximadamente 42 dias, 

o período de incubação representa um terço do tempo de vida dessa ave (HULET et 

al., 2007).  

Em virtude de tais fatos, atualmente, a incubação vem recebendo atenção 

especial dos pesquisadores. As perspectivas futuras são de redução na idade ao 

abate e, conseqüentemente, o período de incubação será cada vez mais significativo 

para a avicultura de corte. A incubação artificial é ponto fundamental da avicultura 

industrial permitindo a produção de pintainhos em escala. Algumas condições são 

imprescindíveis para o adequado desenvolvimento embrionário e devem ser 

mantidas dentro de padrões considerados ideais. As principais condições 

observadas durante a incubação são temperatura, umidade, viragem e ventilação. A 

temperatura e o ambiente gasoso na incubação alteram a taxa do desenvolvimento 

embrionário (MORTOLA, 2009). 
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Para assegurar o bom desenvolvimento embrionário, as empresas produtoras 

de incubadoras evoluíram para atender os requerimentos fisiológicos como 

temperatura, umidade relativa e CO2, sendo que tais parâmetros devem ser 

monitorados durante o processo de incubação e ajustados de acordo com a 

necessidade do embrião (FRENCH, 1997; BENNETT, 2010; MOLENAAR et al., 

2010).  

Recentemente, a forma de incubar vem passando por grandes mudanças 

devido ao avanço das pesquisas de incubação. Contudo, muitos incubatórios ainda 

possuem incubadoras de estágio-múltiplo, nas quais as condições ambientais são 

difíceis de serem controladas, uma vez que, ovos de diferentes idades são 

colocados para incubar ao mesmo tempo (HILL, 2000), acentuando os problemas de 

qualidade do neonato devido às condições adversas.  De acordo com Calil (2007), 

na incubadora de estágio-múltiplo, o embrião se desenvolve fora do ótimo fisiológico 

e influencia nos resultados, como desidratação, ampla janela de nascimento, 

desenvolvimento anormal dos órgãos e alta mortalidade na granja. Neste ambiente, 

a transferência de calor é ineficiente devido aos diferentes tamanhos dos ovos e 

metabolismo (LOURENS et al., 2006).  

Entretanto, as incubadoras de estágio-único, são consideradas as mais 

adequadas para atender os requerimentos embrionários. Como os ovos são 

incubados com a mesma idade, os parâmetros físicos como temperatura, umidade 

relativa e CO2 são controlados com maior precisão baseado nas mudanças 

ocorridas na fase de desenvolvimento (FRENCH, 1997; HULET, 2007; BENNETT, 

2010; KROETZ NETO, 2010). 

Em mamíferos e aves, o desenvolvimento do sistema respiratório é um 

processo longo. Inicia-se precocemente durante a gestação ou incubação, quando 

as trocas gasosas do embrião são realizadas por órgãos não pulmonares, e continua 

por algum tempo na vida pós-natal, quando a ventilação pulmonar é a única forma 

de satisfazer as exigências aeróbicas do organismo em crescimento (SZDZUY & 

MORTOLA, 2008). Uma questão de interesse tanto biológica quanto zootécnica é se 

este processo está ou não rigorosamente sob controle genético ou pode ser 

modulado por eventos externos. Neste último caso, o tempo prolongado para o 

desenvolvimento estrutural e funcional do sistema respiratório dá a oportunidade de 
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adaptação às alterações pós-natal das necessidades metabólicas. Igualmente, no 

entanto, ele abre uma janela de tempo potencialmente perigosa para que os fatores 

ambientais interfiram negativamente no desenvolvimento normal dos mecanismos 

de controle respiratório, incluindo alterações na quimiossensibilidade ao CO2/pH e 

O2 (SZDZUY & MORTOLA, 2008). 

Em ratos, a exposição à hipóxia durante a gestação promove algumas 

alterações nas respostas respiratórias e metabólicas (GLEED & MORTOLA, 1991). 

Já ratos nascidos e criados por duas gerações em altitude elevada, respondem à 

hipóxia, da mesma forma que os controles ao nível do mar (SCOTTO et al., 1988). A 

interpretação destes resultados nos mamíferos, porém, é complicada pelo fato de 

que as respostas ventilatórias e hormonais da mãe durante a gestação influenciam 

diretamente o desenvolvimento fetal (FERNANDEZ-CANO, 1958; HENSLEIGH & 

JOHNSON, 1971; MOORE et al., 1986; TAZUMI et al., 2005). 

Por outro lado, em aves, a membrana corioalantóica provê a troca gasosa, 

retirando, portanto, a influência materna, e os resultados neonatais de hipóxia ou 

outro estímulo embrionário podem ser avaliados livre dos efeitos da resposta 

materna. Estudo em codornas expostas a 2% de CO2 durante 15 dias de incubação 

(período médio de incubação de 17 dias) demonstrou alterações na resposta aguda 

ventilatória ao CO2 em adultos (BAVIS & KILGORE, 2001; WILLIAMS & KILGORE 

JR., 1992).  

Estudos têm demonstrado que as aves exibem diversos componentes do 

sistema reguladores cardiovasculares formados no início da ontogenia (IGNARRO & 

SHIDEMAN, 1968; PAPPANO, 1977). A exposição à hipóxia no período de 

incubação promove alterações cardiovasculares, que podem representar os 

primeiros sinais de futuros distúrbios cardiovasculares (RUIJTENBEEK et al., 2003). 

 

Troca gasosa no ovo 

 

O ovo recém posto contém tudo que é necessário para produzir um pintainho 

vivo, com exceção do oxigênio. Portanto a casca deve ser permeável ao oxigênio e, 

conseqüentemente, também a outros gases, como vapor de água e dióxido de 

carbono, que são liberados durante a incubação (SCHMIDT-NIELSEN, 2010). 
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A casca de um ovo consiste de uma camada externa rígida de carbonato de 

cálcio, que no lado interno possuí duas membranas moles, chamadas de 

membranas externa e interna da casca. A casca rígida é muito menos permeável 

aos gases do que as membranas (KUTCHAI & STENN, 1971). De acordo com os 

mesmos autores, logo após a postura do ovo, a permeabilidade da casca com suas 

membranas é baixa, mas aumenta diversas vezes durante os primeiros dias após a 

postura. Esse aumento está correlacionado com um declínio no conteúdo de água 

das membranas e, a partir daí, a maior parte da resistência à difusão é 

conseqüência da casca rígida. 

A câmara de ar, que fica entre as membranas interna e externa da casca, 

aumenta seu espaço durante a incubação, uma vez que a água é perdida pelo ovo 

por evaporação. 

A casca rígida de um ovo possui cerca de 10 000 poros, e uma média de 1,5 

poros por milímetro quadrado de casca, sendo uma área total dos poros de 2,3 mm2. 

Todas as trocas gasosas entre o embrião e a atmosfera circundante devem ocorrer 

através desses poros (SCHMIDT-NIELSEN, 2010). 

Durante todo o período da incubação, o consumo de oxigênio e a produção de 

dióxido de carbono aumentam. Como as características de difusão da casca do ovo, 

durante a última parte da incubação, permanecem constantes, ou quase, deve haver 

um aumento progressivo do gradiente dos gases entre o ar ambiente e o embrião. 

Os gradientes mais exagerados são produzidos por uma queda progressiva da 

pressão parcial de oxigênio dentro do ovo e um aumento concomitante do dióxido de 

carbono durante a incubação (ROMIJN & ROOS, 1938). Esses mesmos autores 

afirmaram ainda que a porcentagem de oxigênio diminuiu muito pouco (não mais do 

que 0,75%) dentro da câmara de ar, nos primeiros 10 dias de incubação. Em 

seguida, caiu rapidamente, atingindo, pelo fim da segunda semana de incubação, 

uma média de 16%. Durante a última semana, a curva cai mais, chegando a 12%. A 

queda da curva de dióxido de carbono durante os primeiros, de 1,5 a 0,6%, pode ser 

da tensão de dióxido de carbono elevado, no ovo fresco, que corresponde à do 

oviduto. O teor de dióxido de carbono é relativamente constante até o 10º ou 11º dia. 

Durante os dias seguintes, ela aumenta acentuadamente e chega a um máximo de 

6% no final.    
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A uma altitude elevada (3 800m), onde a pressão de oxigênio é reduzida, o 

suprimento deste gás para o embrião é muito prejudicado. Uma das conseqüências 

de uma pressão de ar reduzida é o aumento do coeficiente de difusão dos gases. 

Com um coeficiente de difusão mais elevado a uma pressão atmosférica baixa 

também se aplica ao vapor de água, o que aumenta o perigo de dessecação 

(SCHMIDT-NIELSEN, 2010). 

Os ovos que são postos a uma altitude elevada são pequenos e o período de 

incubação é mais longo que no nível do mar. A área dos poros por unidade de 

superfície da casca é diminuída, apesar de a espessura da casca não ser 

modificada.  A redução da área dos poros em combinação com o aumento do 

coeficiente de difusão dos gases resulta em uma condutância gasosa total que é 

similar tanto no nível do mar como a uma altitude elevada. Portanto, pode-se 

verificar que a redução da área total dos poros de um ovo posto em altitude elevada 

é uma adaptação necessária, pois caso contrário a perda de água seria excessiva 

(WANGENSTEEN et al., 1974). 

 

Efeito do CO2 durante a incubação  

 

Os fatores relacionados à ventilação durante a incubação vêm sendo muito 

pesquisados atualmente, seja em relação ao oxigênio (O2) ou ao dióxido de carbono 

(CO2). E ainda, deve-se considerar que o efeito causado pelo ambiente gasoso que 

está o embrião, na incubadora, não depende apenas do grau de hipóxia ou 

hipercapnia, mas principalmente no tempo de desenvolvimento em que o embrião é 

exposto a eles (DECUYPERE et al., 2006). 

A hipóxia durante a incubação vem sendo estudada principalmente com o 

objetivo de manipular a capacidade termorreguladora (AZZAN et al., 2007). Em 

relação à hipercapnia, estudos mostram que dependendo do tempo de incubação, 

níveis mais elevados de CO2 estão associados à pior eclodibilidade (TAYLOR et al., 

1956; TAYLOR & KREUTZIGER, 1965, 1966). Entretanto, atualmente as pesquisas 

mostram resultados positivos associados a maiores níveis de CO2 durante a 

incubação. Portanto, foi verificado que dependendo do tempo de exposição e a 
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idade do embrião, as respostas são variadas, necessitando assim verificar o melhor 

momento e a concentração mais adequada, que resulte em benefícios para a ave.  

A hipercapnia durante a incubação estimula a angiogênese (VERHOELST et 

al., 2011), além de melhorar os índices produtivos da incubação e a qualidade dos 

pintainhos. Durante a primeira metade da incubação, a hipercapnia, tem sido 

proposta para estimular o desenvolvimento dos vasos sanguíneos (TAZAWA e 

WHITTOW, 2000; DECUYPERE et al., 2006). Ainda Tona et al, (2006) relataram que 

esse estimulo no desenvolvimento do sistema circulatório durante a fase de 

diferenciação e formação (24 h a 96 h de desenvolvimento embrionário) pode 

explicar a melhora na qualidade do neonato. Além disso, esta sendo usada para a 

redução da ocorrência de doenças metabólicas, responsável por aproximadamente 

30% das mortes de aves no sistema de criação (LEESON, 1994).   

Outros autores obtiveram melhora na eclodibilidade e menor duração da 

incubação utilizando aumento gradual na concentração de CO2 durante os primeiros 

10 dias de incubação (GILDERSLEEVE e BOESCHEN, 1983; HOGG, 1997; DE 

SMIT et al., 2006). O estudo de De Smit et al, (2006) investigou o efeito da não-

ventilação da incubadora durante os primeiros 10 dias de incubação à concentração 

de CO2 na incubadora, bem como os diferentes parâmetros fisiológicos e do 

desempenho nos embriões e pintainhos de frangos de corte. A concentração de CO2 

nas incubadoras ventiladas manteve-se abaixo de 0,1% nesses primeiros 10 dias, 

enquanto nas incubadoras não ventiladas, os níveis de CO2 subiram para 1-1,5%. 

Os ovos das incubadoras não ventiladas mostraram níveis mais elevados de pCO2 

na câmara de ar de 10 a 14 dias de incubação em comparação com os ovos do 

grupo ventilado, e mostraram um crescimento embrionário acelerado. Depois de 

eclodidos, os pintainhos do grupo não-ventilado apresentaram um padrão de 

crescimento diferente, atingido em uma semana um crescimento maior que os 

pintainhos do grupo ventilado.  

Da mesma forma, Bruggeman et al, (2007) concluíram que a utilização de 

concentração crescente de CO2 (1,5%) nos primeiros 10 dias de incubação causou 

aumento do peso do embrião e redução no tempo de incubação. De Smit et al, 

(2008) estudaram o efeito da ausência de ventilação na incubadora, nos primeiros 

dias de incubação, sobre o desenvolvimento embrionário, utilizando concentrações 
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de até 0,7% de CO2, em duas linhagens de frangos com diferente susceptibilidade à 

ascite. Os autores verificaram que a falta de ventilação estimulou o desenvolvimento 

embrionário e resultou em embriões com maior peso corporal e eclosão precoce. 

Mostraram ainda, que o grupo com susceptibilidade à ascite obteve uma melhoria na 

eclodibilidade superior a 10%. Buys et al, (1998) trabalharam com aumento do 

concentração de CO2 (0,4%) no final da incubação (14 a 19 dias) de frangos e 

verificaram menor mortalidade por ascite, redução no tempo de incubação e 

aumento do peso dos pintainhos em aves com maior sensibilidade à ascite. 

Em outro estudo, Everaert et al, (2007) expuseram embriões de frangos a 

concentrações elevadas de CO2 durante a segunda fase de incubação, iniciando 

com 2% no 11º dia, alcançando 4% no 12º dia e mantendo essa concentração até o 

18º dia. Os autores avaliaram os parâmetros de incubação, tempo de bicagem 

interna, externa e eclosão e verificaram que o crescimento do embrião não foi 

reduzido e não houve redução na eclodibilidade do grupo exposto ao gás, indicando 

que os embriões podem tolerar altas concentrações de CO2 na segunda fase de 

incubação.  Esses mesmos autores, criando as aves até o 7º dia de vida e avaliando 

o crescimento relativo dos pintainhos, não observaram diferenças entre os grupos 

tratados ou não tratados com o gás na incubação.  

Portanto, há vários estudos sobre a hipercapnia durante a incubação com 

finalidade de melhorar e acelerar a cadeia produtiva do frango de corte, seja pelo 

aumento na eclodibilidade, melhora na “qualidade” do neonato ou até mesmo pelo 

melhor peso do pintainho ao nascimento, porém não existe relato do que essa 

interferência pode causar no sistema cardiorrespiratório dessas aves, sendo 

essencial para complementar tais dados zootécnicos e poder concluir se esse 

aumento da concentração de CO2 durante a incubação se justifica. 

Szdzuy & Mortola (2008) submeteram ovos de galinha de postura (White 

Leghorn) à hipercapnia (4% CO2) a partir do 5° dia de incubação. Os pintainhos que 

receberam 4% CO2 nasceram 12 horas atrasados em relação aos que não 

receberam hipercapnia durante a incubação, porém o peso corporal foi semelhante. 

Os dados eram coletados nos animais poucas horas após o nascimento (até 24 hrs 

após o nascimento). Os animais controle (sem adição de CO2 durante incubação) 

apresentaram uma maior resposta ventilatória em relação aos que receberam o CO2 
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durante a incubação quando ambos foram expostos à hipercapnia (2 e 4% CO2) e 

hipóxia (10 e 15% O2), esse resultado se deu pelo aumento do volume corrente, uma 

vez que a freqüência respiratória não sofreu alteração. O consumo de oxigênio foi 

maior nos animais que foram expostos ao CO2 durante a incubação, porém a 

temperatura corporal não apresentou diferença significativa. Os animais 

hiperventilaram quando expostos à hipercapnia e hipóxia, ou seja, o equivalente 

ventilatório (VE/VO2) é maior nessas condições do que em repouso. E ainda, os 

animais controle apresentaram maior VE/VO2 do que os animais que receberam CO2 

durante a incubação, mostrando que hipercapnia embrionária afeta o 

desenvolvimento do controle ventilatório, resultando em uma diminuição da 

quimiossensibilidade. Essa queda na quimiossensibilidade também pode ser 

observada quando os animais foram expostos à hipóxia embrionária (SZDZUY & 

MORTOLA, 2007b), provando que os animais apresentam uma alteração no controle 

respiratório nessas condições. 

Pode-se observar a inexistência de estudos que tenham examinado os efeitos 

da hipercapnia embrionária, com concentrações de CO2 para melhorar os índices 

produtivos, em frangos de corte (linhagem comercial) sobre o desenvolvimento do 

sistema cardiorrespiratório. Portanto o objetivo do presente estudo foi primeiramente 

verificar se há efeito do gênero (macho e fêmea) e idade (10 e 21 dias) em frangos 

de corte para posteriormente verificar o efeito da incubação com CO2 (aumento 

gradual de 0 a 10.000 ppm ou 0 a 15.000 ppm) durante os 10 primeiros dias (0 - 240 

horas de incubação) sobre as respostas cardiorrespiratórias e metabólicas.  
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CAPÍTULO 2: GÊNERO E IDADE INFLUENCIAM O CONTROLE 
CARDIORRESPIRATÓRIO E METABÓLICO DURANTE A NORMOCAPNIA 
NORMÓXICA, HIPERCAPNIA E HIPÓXIA EM FRANGOS DE CORTE 
 
 
RESUMO – Em mamíferos, o controle cardiorrespiratório e metabólico é gênero e 
idade-dependente  nas condições basais, hipercápnicas e hipóxicas. No presente 
estudo, examinamos a possibilidade de que os frangos de corte também possuem 
uma dependência de gênero e idade sobre essas mesmas variáveis analisadas e 
ainda verificamos se o possível aumento na ventilação pode ser justificado pela 
hiperventilação. A ventilação pulmonar (VE), temperatura corporal (Tc), pressão 
arterial média (PAM), freqüência cardíaca (FC), consumo de oxigênio (VO2) e 
equivalente ventilatório (VE/VO2) foram medidos durante normocapnia, hipercapnia 
(7% CO2) e hipóxia (10% O2) em 10 (10d) e 21 (21d) dias de idade de frangos de 
corte machos e fêmeas. As análises dos dados foram realizadas pelo SAS (SAS 
System, versão 9.1), considerando os pressupostos da normalidade do desvio e 
homocedasticidade. Foi utilizado o Proc GLM para realizar a ANOVA e as médias 
comparadas pelo teste de Tukey (p ≤ 0,05). Podemos observar que frangos de corte 
com 10 dias, apresentaram maior VE, devido ao maior VT; adicionalmente, esses 
animais apresentaram maior VO2 e menor Tc em normocapnia normóxica, 
hipercapnia e hipóxia do que os animais com idade mais avançada. A PAM em 
hipóxia foi maior nos animais mais velhos. A exposição a 7% CO2 e 10% O2, 
causaram aumento da VE. A hipercapnia induziu bradicardia nos machos e a 
mesma resposta se deu em hipóxia em ambos os sexos. O VE/VO2 mostrou que o 
aumento na VE veio seguido de hiperventilação nos animais com 10 dias de idade. 
Em relação ao gênero, as diferenças só ocorreram em animais de 21 dias. Os 
parâmetros ventilatórios são maiores em machos do que nas fêmeas. A PAM e a Tc 
não diferiram entre os gêneros. Os machos de 21 dias, em normocapnia, 
hiperventilaram mais do que as fêmeas com a mesma idade. Portanto, as respostas 
cardiorrespiratórias e metabólicas à hipercapnia e hipóxia são gênero e idade-
dependente em frangos de corte e o aumento na VE foi seguido de hiperventilação. 
Concluindo que, em relação à idade, os animais de 10 dias, e em relação ao gênero, 
os machos, foram os que mais responderam aos estímulos, portanto são os mais 
sensíveis. 
 
 
Palavras-chave: aves, CO2, temperatura, ventilação 
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CHAPTER 2:  GENDER AND AGE INFLUENCE CARDIORESPIRATORY AND 
METABOLIC CONTROL DURING NORMOXIC NORMOCAPNIA, HYPERCAPNIA 
AND HYPOXIA IN BROILER CHICKENS 
 

 

ABSTRACT – In mammals, cardiorespiratory and metabolic control is gender and 
age-dependent under basal, hypercapnic and hypoxic conditions. We examined the 
possibility that the broiler chickens also have a dependency on gender and age on 
these same variables and also check whether the possible increase in ventilation can 
be justified by hyperventilation. Pulmonary ventilation (VE), body temperature (Tb), 
mean arterial pressure (MAP), heart rate (HR), oxygen consumption (VO2) and 
ventilatory equivalent (VE/VO2) were measured during normocapnia, hypercapnia 
(7% CO2) and hypoxia (10% O2) in 10 (d10) and 21 (d21) days old broiler males and 
females. The data were analyzed by SAS (version 9.1) considering the 
presuppositions of normality of deviation and homokedasticity. It was used the Proc 
GLM to perform the ANOVA and the means were compared by Tukey test (p ≤ 0.05). 
We observed that broilers with 10 days showed greater VE, due to higher VT, higher 
VO2 and lower Tb in normoxic normocapnia, hypercapnia and hypoxia than in older 
animals. The MAP, in hypoxia, was greater in older animals. Exposure to 7% CO2 
and 10% O2, caused increases of VE. Hypercapnia induced bradycardia in males 
and the same response was observed in hypoxia in both sexes. The VE/VO2 showed 
that the animals at 10 days of age hyperventilated. Regarding gender, the differences 
occurred only in 21 days animals. The ventilatory parameters are higher in males 
than in females. The MAP and Tb did not differ between the genders. Males of 21 
days, in normocapnia, hyperventilate more than females of the same age. Therefore, 
cardiorespiratory and metabolic responses to hypercapnia and hypoxia are gender 
and age-dependent in broiler chickens and the increase in VE was followed by 
hyperventilation. In conclusion, regarding of age, the 10-day animals, and in relation 
to gender, the males, presented higher responses to stimuli, therefore are the most 
sensitive. 

 

 

Keywords: birds, CO2, temperature, ventilation 
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INTRODUÇÃO 

 

Investigações recentes sobre a fisiologia das aves têm crescido, 

especialmente por causa da importância de determinadas espécies domesticadas na 

produção de alimentos. Por conseguinte, a indústria aviária investiu na seleção 

genética para desenvolver o rápido crescimento de frangos de corte, podendo 

causar a síndrome da hipertensão pulmonar, ou ascite e outras desordens 

cardiovasculares (JULIAN, 1993). Um estudo recente demonstrou que frangos 

jovens com maior susceptibilidade ascite possuem alta pressão parcial de CO2 

venoso (HASSANZADEH et al., 2010). 

A hipercapnia evoca uma série de respostas compensatórias das aves, tais 

como aumento da ventilação (BOUVEROT, 1978; MORTOLA, 2004). Existem 

diferentes dados na literatura dos efeitos do CO2 sobre as respostas 

cardiovasculares e metabólicas, que podem ser atribuídas às variações nos 

processos ou dos níveis de CO2 experimentais (BUTLER & TAYLOR, 1974; FARACI 

& FEDDE, 1986; BUTLER & STEPHENSON, 1988). De modo a detectar alterações 

na CO2/pH, aves possui três conjuntos de quimiorreceptores: 1) periféricos 

(localizado nos corpos carótideos), 2) centrais (localizado no sistema nervoso 

central), e 3)  quimiorreceptores intrapulmonares que são altamente sensíveis ao 

CO2. Estes sensores no pulmão são estimulados por baixos níveis de PCO2 e 

podem ser inibidos por altos níveis de PCO2 pulmonar, e as suas fibras aferentes 

vagais controlam o volume corrente e a freqüência respiratória (HEMPLEMAN et al, 

2006). 

Em galinhas de postura, a hipóxia ou hipercapnia causa hiperventilação tanto 

no embrião quanto em pintainhos, principalmente através de um aumento do VT 

(MENNA & MORTOLA, 2003; MORTOLA, 2004; SZDZUY & MORTOLA, 2007 a,b). 

A queda no VO2 é outra resposta extremamente comum à hipóxia em todas as 

classes de animais, incluindo embriões de aves (BJØNNES et al., 1987; AR et al., 

1991; TAZAWA et al., 1992) e mamíferos jovens e neonatais (MORTOLA, 2001). 

Portanto, a resposta hiperventilatória à hipóxia é representada pelo aumento no 

equivalente ventilatório (VE/VO2). A magnitude do hipometabolismo depende da 

temperatura ambiente, porque a temperatura influencia o nível metabólico normóxico 
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(MORTOLA & LABBÈ, 2005). Assim, a resposta hiperventilatória à hipóxia é 

temperatura-dependente, como é o caso dos mamíferos (neonatais MORTOLA, 

2005). Diferentemente da hipóxia, a hipercapnia provoca apenas alterações mínimas 

na taxa metabólica. Assim, a hiperventilação efetiva (aumento VE/VO2) durante a 

hipercapnia depende inteiramente do aumento da VE (MORTOLA, 2009). 

Está bem estabelecido de que o controle cardiorrespiratório e metabólico sob 

condições basais, hipercápnicas e hipóxicas em mamíferos é gênero e idade-

dependente (WENNINGER et al., 2009). Ratos machos sofrem mudanças nas 

respostas ventilatórias ao CO2 e ao O2 durante o desenvolvimento precoce, 

enquanto as fêmeas mostram pouca ou nenhuma mudança nas respostas 

ventilatórias à hipercapnia e hipóxia dependente da idade (HOLLEY et al., 2012). 

Além disso, Calhoun et al, (1995) relataram que a pressão sanguínea, em ratos 

machos Wistar-Kyoto, de 12 semanas de idade, é menor do que no sexo feminino, 

no entanto, com 14 semanas de idade, esta diferença não é mais evidente. Porém, 

para as aves, o sistema cardiorrespiratório e termorregulador apresentam algumas 

características distintas em relação aos mamíferos, ainda não está claro se o mesmo 

é válido para as aves. De acordo com Dodd et al, (2007) a resposta ventilatória à 

hipercapnia, é específico de gênero nos patos, sendo menor em fêmeas. 

No entanto, a influência da idade e gênero em parâmetros cardiorrespiratórios 

e metabólicos em aves de rápido crescimento ainda é incerta. Portanto, este estudo 

avaliou as respostas cardiorrespiratórias e metabólicas à hipercapnia (7% CO2 no ar) 

e hipóxia (10% O2 no ar) em frangos machos e fêmeas com 10 e 21 dias de idade, 

que irá contribuir para uma melhor compreensão do sistema respiratório das aves. 

 

MATERIAL E MÉTODOS 

 

Animais 

 

Os experimentos foram realizados com frangos de corte, machos e fêmeas, 

com 10 e 21 dias de idade (Gallus gallus) (Tabela 1) de linhagem comercial Cobb 

500®. Os animais tiveram livre acesso à água e ração e foram mantidos em uma 

câmara climatizada com temperatura ambiente controlada de acordo com o manual 
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da Cobb (2008). A ração foi formulada segundo ROSTAGNO et al. (2005) (Tabela 

2). 

 

Tabela 1 - Peso corporal dos animais. 

Idade Gênero N (n° animais) Peso corporal (g) 

10 Macho 8 136 (± 6,7) 

 Fêmea 8 129 (± 9,3) 

21 Macho 8 648 (± 22) * 

 Fêmea 8 609 (± 15) * 

*diferença entre idades 

 

Tabela 2 - Composição da ração. 
Ingredientes (%) 
Milho 50,00 
Farelo de soja, 45 42,15 
Óleo de soja 3,92 
Fosfato bicálcico 1,86 
Calcário 0,91 
Sal comum 0,50 
DL-metionina 0,28 
L-lisina 0,12 
Cloreto de Colina1 

0,07 
Coccidiostático2 

0,05 
L-Treonina 0,03 
BHT 0,01 
Premix 3 0,10 
Total 100 
Energia e Nutrientes  
Energia metabolizável (Mcal/kg) 3,005 
Proteína bruta (%) 23,53 
Cálcio (%) 0,92 
Fósforo disponível (%) 0,46 
Sódio (%) 0,22 
1Cloreto de Colina 60%.  2Coxistac 12. 3Suplemento vitaminas/minerais (1 kg/ton) - Níveis por kg de 
ração: vitamina A 1.500 UI; vitamina D3 500 UI; vitamina E 20 mg; vitamina K 0,5 mg; vitamina B1 2,0 
mg; vitamina B2 6,6 mg; vitamina B12 20,0 mcg; ácido fólico 0,1 mg; ácido pantotênico 10,00 mg; 
niacina 100,0 mg; antioxidante 125 mg; cobre 10,0 mg; ferro 50,0 mg; iodo 1,365 mg; manganês 
88,00 mg; selênio 0,25 mg; zinco 100 mg. 
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As aves receberam um ciclo claro:escuro de 12:12 horas, sendo que as luzes 

eram acesas as 7 h e apagadas as 19:00 hrs. Todos os protocolos de manutenção e 

manipulação foram realizados de acordo com a aprovação da Comissão de Ética no 

Uso de Animais (CEUA) da FCAV, cujo número do protocolo é 026368/11.  

 

Cirurgia de canulação arterial 

 

Dois dias antes dos experimentos, os animais eram anestesiados com 30 mg/kg 

de ketamina + 1,5 mg/kg de xilasina, por injeção intramuscular, um cateter [PE-10 

conectado em PE-50 (Clay Adams, Parsippany, NJ)] foi inserido dentro da aorta 

abdominal através da artéria femoral. A ponta livre do cateter era fixada na área 

interscapular. Para medir temperatura corporal (Tc), um datalogger (SubCue, 

Calgary, AB, Canada) foi implantado na cavidade abdominal. O datalogger foi 

programado para fazer uma leitura a cada 5 minutos. Após a cirurgia, os animais 

receberam duas doses de enrofloxacin (10 mg/kg, intramuscular) e 

flunixinmeglumine (2,5 mg/kg, intramuscular) para prevenir infecção e desconforto 

pós-cirurgico, respectivamente.  

A primeira dose foi administrada no final da cirurgia, e a segunda foi 

administrada 6-12 horas mais tarde.  

 

Determinação da ventilação  

 

Medições da ventilação pulmonar (VE) foram realizadas utilizando o método de 

pletismografia de corpo inteiro (sistema fechado; BARTLETT AND TENNEY, 1970). 

Os animais podiam se movimentar livremente dentro das câmaras de pletismografia, 

sendo que animais de 10 dias foram mantidos em câmaras de 5 litros e frangos de 

21 dias foram mantidos numa câmara de 10 litros, ventilados com ar ambiente ou 

com uma mistura gasosa hipercápnica (7% CO2; 21% O2 e N2 balanço) ou hipóxica 

(10% de O2 e N2 balanço) (White Martins, Sertãozinho, Brazil). Durante a realização 

de cada medida de ventilação, o fluxo de ar foi interrompido e a câmara do animal 

permaneceu totalmente vedada por curtos intervalos de tempo (~2 min). As 

oscilações da temperatura do ar da câmara causadas pela respiração foram 
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medidas como oscilações de pressão, pelo fato do volume de ar corrente inspirado 

ser aquecido na temperatura da câmara à temperatura corporal (Tc) e saturado com 

vapor de água, enquanto que o volume de ar corrente expirado será novamente 

esfriado até a temperatura da câmara. Sinais de um transdutor de diferencial de 

pressão, conectado à câmara do animal e a uma câmara de referência, foram 

coletados por um pré-amplificador, passando através de um conversor analógico-

digital, digitalizados em um computador equipado com um programa de aquisição1. 

Os resultados foram analisados usando o software de analise de dados 

Acqknowledge (v3.8.1 data acquisition system, Biopac Systems). A calibração do 

volume foi obtida durante cada experimento, injetando-se um volume de ar 

conhecido dentro da câmara do animal (1 mL) com o uso de uma seringa graduada. 

Duas variáveis respiratórias foram medidas: a freqüência respiratória (fR) e o volume 

corrente (VT), de acordo com a fórmula de Malan (1973): 

 

( ) ( )PRPB
Tb

TA
PCPB

PCPB

TR

TA

PK

PT
VKVT

−×−−

−
×××=

)(
 

 

VT: Volume corrente; 

VK: Volume de ar injetado na câmara do animal para a calibração; 

PT: Deflexão de pressão associada com cada volume de ar corrente; 

PK: Deflexão de pressão associada ao volume injetado para a calibração (VK); 

Tc: Temperatura corporal (em Kelvin); 

TA: Temperatura do ar dentro da câmara do animal (em Kelvin); 

TR: Temperatura ambiente da sala de experimento (em Kelvin); 

PB: Pressão barométrica; 

PC: Pressão de vapor de água na câmara do animal; 

PR: Pressão de vapor de água à temperatura Tc. 

 

A ventilação pulmonar foi medida pelo produto de fR e VT. A ventilação e o VT 

foram apresentados nas condições de pressão barométrica ambiente, à Tc e 

                                                 
1
 ( Acqknowledge MP 100), BioPac Systems, Inc.,  Santa Bárbara, CA, EUA) 
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saturados com vapor d’água (BTPS). De acordo com Malan (1973), TR pode ser 

ligeiramente inferior a TA por causa do aquecimento gerado pelo animal dentro da 

câmara. A PC (pressão de vapor de água na câmara do animal) foi calculada 

indiretamente pela utilização de uma tabela adequada (DEJOURS, 1981). 

 

 

Determinação da Pressão Arterial e Freqüência Cardíaca 

 

A extremidade livre do cateter foi conectada em um transdutor de pressão para 

realizar a medida da Pressão pulsátil arterial (PPA). Os animais estavam 

conscientes e ficaram acordados e livres para se movimentarem no interior da 

câmara de pletismografia durante todo o experimento. Os sinais da Pressão pulsátil 

arterial (PPA) foram adquiridos por um transdutor de pressão (modelo TSD 104A, 

Biopac systems, Inc, Santa Barbara, CA), conectados a um amplificador (modelo DA 

100C, Biopac systems, Inc, Santa Barbara, CA) e registrados em um computador. A 

pressão arterial média (PAM) e a freqüência cardíaca (FC) foram quantificadas a 

partir da PPA utilizando o mesmo sistema (MP100 A-CE, Biopac systems, Inc, Santa 

Barbara, CA). 

 

Determinação dos gases sanguíneos, pH e HCO3
- 

 

Amostras de sangue arterial foram obtidas durante normocapnia, hipercapnia e 

hipóxia de um conjunto de frangos de corte com 10 e 21 dias de idade através de 

um cateter arterial implantado. Algumas gotas de sangue foram coletadas e 

introduzidas em um cartucho (EG7+) para a análise imediata do pH arterial (pHa), 

pressão parcial arterial de dióxido de carbono (PaCO2), pressão parcial de oxigênio 

arterial (PaO2) e bicarbonato do plasma (HCO3
-) por meio do analisador portátil de 

gases sanguíneos i-STAT (i-STAT Analyzer, Abbott Laboratories, NY, EUA). 

 

Medidas de Temperatura Corporal 
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Um sensor e armazenador de temperatura integrado (“datalogger”) foi 

implantado na cavidade abdominal dos frangos, através de uma incisão na parede 

abdominal durante a cirurgia da implantação do cateter na artéria aorta abdominal. 

Após a calibração prévia aos experimentos, os dataloggers foram conectados ao 

computador, via conexão óptica e programados para a coleta durante a fase 

experimental, com leituras a cada cinco minutos (SubCue, Calgary, AT, CA).  

 

Medidas de Consumo de Oxigênio 

 

A taxa metabólica foi medida por calorimetria indireta (consumo de oxigênio, 

VO2 e produção de dióxido de carbono, VCO2), com um sistema de respirometria 

fechada (Almeida et al., 2004). No final da normocapnia, hipercapnia e hipóxia, o 

fluxo de ar da câmara foi interrompido por 2 minutos, e as amostras foram 

continuamente feitas por um analisador de O2 (PowerLab System, 

ADInstruments®/Chart Software, versão 7.3, Sydney, Austrália). O consumo de O2 e 

a produção de CO2 foram determinados baseados na taxa de fluxo e na diferença de 

concentração dos gases na entrada e na saída da câmara. Os valores foram 

apresentados em STPD (condições padrão de temperatura, pressão e ar seco).  

 

Protocolo Experimental 

 

Logo após o procedimento cirúrgico, os animais eram alojados em caixas 

individuais com ração e água ad libitum. Passados dois dias, cada animal foi 

colocado individualmente em uma câmara de pletismografia, cuja sala foi mantida a 

27°C (10 dias) e 25°C (21 dias) (Manual Cobb, 2008).  Depois que os animais 

permaneceram calmos (~ 30 min) medidas controles de VE, PPA e VO2 foram 

realizadas. Em seguida, uma mistura gasosa hipercápnica (7% de CO2 no ar) ou 

hipóxica (10% de O2 no ar) (White Martins, Sertãozinho, Brasil), em ordem 

randômica, foi colocada na câmara durante 30 min, e a VE e a PPA foram medidas 

em 5, 10, 20 e 30 min durante a exposição ao gás e o VO2 com 30 min de 

exposição. Entre a mistura hipercápnica ou hipóxica, a câmara foi ventilada por 40 

minutos com ar atmosférico e medidas de VE, PPA e VO2 foram realizadas no final 
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para verificar se os padrões respiratórios voltaram aos valores basais. As amostras 

de sangue foram coletadas 15 min antes do desafio hipercápnico ou hipóxico e no 

final de cada exposição (nos 30 min de hipercapnia ou hipóxia), para medições de 

pHa, PaCO2, PaO2 e HCO3
-.  Tc foi registrada em intervalos de 5 minutos durante 

todo o experimento. 

 

 

Figura 1. Esquema do protocolo experimental. 

 

Análise dos Dados 

 

Os dados foram analisados como desdobramento da interação dos fatores 

idade, sexo e tempo, ou seja, nos animais de mesma idade (10 ou 21 dias) foi 

comparada a diferença entre os dois sexos (macho e fêmea); e nos animais de 

mesmo sexo (macho ou fêmea) foi comparada a diferença entre as idades (10 e 21 

dias), e em todos os tempos (repouso, 5’, 10’, 20’, e 30’ de exposição hipercápnica 

ou hipóxica) (Figura 4). 

As análises de dados foram realizadas pelo programa SAS (SAS System, 

versão 9.1), considerando os pressupostos da normalidade do desvio (critério de 

Cramer Von-Mises) e homocedasticidade (teste de Levene). Foi utilizado o PROC 

GLM (General Linear Models) para realizar a análise de variância, e em caso de 

diferença significativa as médias foram comparadas pelo teste de Tukey, a 5% de 

probabilidade (p≤0,05). 
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Figura 2. Esquema da análise estatística, comparando idade (10 e 21 dias) e sexo 

(M – macho e F - fêmea) 

 

RESULTADOS 

 

Esse protocolo experimental consiste em demonstrar a resposta 

cardiorrespiratória de frangos de corte machos e fêmeas com 10 e 21 dias de idade. 

 

Ventilação 

 

Na Figura 3 é apresentada a resposta ventilatória à hipercapnia e hipóxia de 

frangos machos e fêmeas com 10 e 21 dias de idade do experimento controle.  

A hipercapnia apresentou diferença significativa em relação à normocapnia, 

isto é, frangos de corte com 10 e 21 dias de idade, independente do sexo, quando 

expostos à hipercapnia apresentaram um aumento no volume corrente (VT) e na 

ventilação (VE), porém a freqüência respiratória (fR) não apresentou diferença 

significativa. 

Frangos de corte com 10 dias de idade apresentaram uma resposta ventilatória 

significativamente maior que os animais de 21 dias em todas as situações, 

normocapnia normóxica, hipercapnia, e hipóxia. 

Apenas com 21 dias, em normocapnia e hipercapnia, machos apresentaram 

uma maior resposta ventilatória comparando com as fêmeas. O resultado observado 

na ventilação (VE) foi devido à resposta do volume corrente (VT), uma vez que a 

freqüência respiratória (fR) não apresentou diferença significativa. 
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A ventilação em hipóxia diferiu da normóxia nos animais de 10 e 21 dias. Com 

10 dias, o aumento da ventilação ocorreu somente após 20 minutos de exposição 

hipóxica, porém com 21 dias logo após a exposição à hipóxia houve aumento na 

ventilação em relação à normóxia. Essa diferença se deve principalmente ao 

aumento da fR em hipóxia. 

Na tabela 3, comparando o efeito dos diferentes estímulos, em animais de 

mesmo sexo e no mesmo parâmetro, a exposição hipercápnica causa uma queda no 

pH, um aumento na PaCO2 e na PaO2 e o HCO3
- não difere significativamente em 

relação a normocapnia, em machos e fêmeas, independente da idade. A hipóxia 

causou uma queda em todos os parâmetros sanguíneos analisados, pH e HCO3
-, em 

todos os animais em relação a normóxia. 

Não se observou diferença significativa entre machos e fêmeas, em nenhuma 

das idades analisadas, quando no mesmo estímulo (normóxia normocápnica, 

hipercapnia ou hipóxia), ou seja, o sexo do animal não interfere nos gases 

sanguíneos e pH em nenhuma das situações impostas.  

Comparando apenas o efeito de idade, isto é, dentro do mesmo parâmetro, 

mesmo sexo e mesmo estímulo (gases a que foram expostos os animais), o pH de 

machos em normocapnia e em hipóxia foram maiores com 21 dias do que com 10 

dias de idade. A PaO2 de machos e fêmeas em hipóxia foram maiores em 10 dias do 

que com 21 dias de idade. 
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Figura 3. Resposta ventilatória à hipercapnia e hipóxia de frangos de corte, nos diferentes sexos 
(machos e fêmeas) e idades analisados (10 e 21 dias de idade). # diferença entre machos e fêmeas 
dentro da mesma idade; ** diferença do mesmo sexo (os dois sexos apresentam esse resultado) 
comparando as idades (10 e 21 dias); *F diferença somente em fêmeas comparando as idades (10 e 
21 dias) *10 diferença entre machos e fêmeas com 10 dias de idade. 
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Gases Sanguíneos, pH e HCO3
- 

 

Tabela 3. Pressão parcial de O2 e CO2 (PaO2, PaCO2), pH arterial (pHa) e concentração plasmática de HCO3
- ([HCO3

-]) de 

frangos de corte, machos e fêmeas com 10 e 21 dias de idade em resposta a exposição normocapnia normóxica, 

hipercápnica e hipóxica. 

10 dias Normocapnia normóxica Hipercapnia Hipóxia 

Parâmetros Macho (n=6)  Fêmea (n=5)  Macho (n=6)  Fêmea (n=5)  Macho (n=7) Fêmea (n=7) 

pH 7,56 ± 0,01 A*  7,56 ± 0,01 a  7,32 ± 0,02 B  7,33 ± 0,02 b  7,20 ± 0,05 B*  7,35 ± 0,07 b  

PaCO2 (mmHg) 29,20 ± 0,9 B  28,40 ± 1,2 b  53,60 ± 1,9 A  50,52 ± 2,2 a  12,67 ± 1,1 C  13,50 ± 1,1 c  

PaO2 (mmHg) 92,92 ± 1,9 B  92,69 ± 1,2 b  113,33 ± 1,7 A  113,20 ± 1,3 a  57,16 ± 2,2 C*  52,00 ± 2,5 c*  

HCO3
- 25,91 ± 0,9 A 25,02 ± 0,9 a 26,93 ± 1,7 A 26,00 ± 2,2 a 4,76 ± 0,8 B  8,40 ± 1,7 b  

 

21 dias Normocapnia normóxica Hipercapnia Hipóxia 

Parâmetros Macho (n=5) Fêmea (n=4) Macho (n=5) Fêmea (n=4) Macho (n=6) Fêmea (n=8) 

pH 7,59 ± 0,01 A* 7,58 ± 0,01 a 7,34 ± 0,02 B 7,36 ± 0,02 b 7,39 ± 0,05 B* 7,41 ± 0,03 b 

PaCO2 (mmHg) 29,04 ± 1,2 B 28,18 ± 1,0 b 55,06 ± 2,5 A 51,90 ± 3,9 a 10,78 ± 0,6 C 13,59 ± 1,1 c 

PaO2 (mmHg) 94,50 ± 1,0 B 94,50 ± 1,4 b 113,00 ± 1,6 A 114,75 ± 1,1 a 46,50 ± 1,9 C* 45,13 ± 1,9 c* 

HCO3
- 27,47 ± 1,3 A 25,90 ± 0,9 a 28,44 ± 0,6 A 25,00 ± 1,9 a 6,88 ± 1,4 B 8,93 ± 1,3 b 

 

 

Letra maiúscula, dentro do mesmo parâmetro, representa diferença entre as condições submetidas aos machos. Letra minúscula, dentro do mesmo 
parâmetro, representa diferença entre as condições submetidas às fêmeas. * diferença entre idade. Nível de significância (p≤0,05). 
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Pressão Arterial Média (PAM) e Freqüência Cardíaca (FC) 

 

Na Figura 4 são apresentados os resultados de pressão arterial média e 

freqüência cardíaca à normocapnia/hipercapnia e normóxia/hipóxia de frangos 

machos e fêmeas com 10 e 21 dias de idade. 

A hipercapnia não alterou significativamente a PAM comparado com os animais 

em repouso. Na FC, a hipercapnia promoveu bradicardia somente nos machos de 

10 e 21 dias (tempo 20 e 30 minutos), porém nas fêmeas a queda da FC não foi 

significativa para gerar essa resposta. 

A PAM, em normocapnia e hipercapnia, não diferiu entre machos e fêmeas 

nem entre 10 e 21 dias de idade, sendo igual para os grupos analisados.  

Já a FC apresentou diferença entre sexo e idade, no qual, com 5 minutos de 

exposição hipercápnica, as fêmeas com 21 dias de idade apresentaram maior FC do 

que os machos na mesma idade. Em relação à idade machos e fêmeas aos 10 dias 

apresentaram maior FC do que com 21 dias de idade, em que nos machos esse 

efeito se deu nos primeiros 10 minutos de exposição hipercápnica e nas fêmeas em 

normocapnia. 

A hipóxia, em relação à normóxia, causou uma redução na PAM e FC (após 20 

minutos de exposição) em todos os sexos e idades. 

Em relação à FC, a resposta bradicárdica à hipóxia foi igual em todos os 

grupos, ou seja, não foi significativamente maior uma idade em detrimento da outra, 

diferente do que foi observado para PAM. Assim, machos e fêmeas, com 21 dias 

apresentaram maior PAM em hipóxia (nos tempos 5 e 10 minutos) do que animais 

de 10 dias. Entretanto, com 20 minutos de exposição esse resultado foi observado 

apenas nas fêmeas e com 30 minutos de hipóxia esse efeito ocorreu apenas nos 

machos. 
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Temperatura corporal (Tc) 

 

Na Figura 5 são demonstrados os resultados da temperatura corporal de 

frangos, machos e fêmeas, expostos à hipercapnia e hipóxia com 10 e 21 dias de 

idade. 

Somente após 20 minutos de exposição a 7% CO2, que houve uma diminuiu 

significativamente na Tc, em machos e fêmeas do experimento controle, porém, 

apenas com 10 dias de idade. Os animais de 21 dias não apresentaram alteração da 

temperatura corporal frente à hipercapnia.  

Houve queda na Tc após 20 minutos de exposição hipóxica, em ambos os 

sexos e idades.  

Figura 4. Resultados de PAM (pressão arterial média) e FC (freqüência cardíaca) à hipercapnia e 
hipóxia de frangos de corte, nos diferentes sexos (machos e fêmeas) e idades analisados (10 e 21 dias 
de idade). *21 diferença entre machos e fêmeas dentro da mesma idade (21dias); *M diferença 

somente em machos comparando as idades (10 e 21 dias); *F diferença somente em fêmeas 
comparando as idades (10 e 21 dias); ** diferença do mesmo sexo (os dois sexos apresentam esse 
resultado) comparando as idades (10 e 21 dias). 
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Animais com 21 dias de idade apresentaram maior Tc comparados com 

animais de 10 dias de idade, sendo esse efeito observado em todos os estímulos 

(repouso, com 20 e 30 minutos de hipercapnia e em hipóxia). 

Não foi observado diferenças entre sexos, ou seja, machos e fêmeas de 

mesma idade não apresentaram diferença significativa entre si.  
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Consumo de Oxigênio 

 

Na Tabela 4 e 5 são demonstrados os resultados do consumo de oxigênio (VO2) 

de frangos machos e fêmeas com 10 e 21 dias de idade expostos à hipercapnia e 

hipóxia, respectivamente. 

A hipercapnia promoveu um aumento no consumo de oxigênio apenas em 

machos com 21 dias de idade. A hipóxia causou um hipometabolismo para os 

animais de 21 dias de idade, portanto, machos e fêmeas nesta idade, em hipóxia, 

apresentam menor VO2. 

Houve diferença significativa entre idades, ou seja, animais com 10 dias de 

idade apresentaram maior metabolismo do que os animais, esse efeito ocorreu nos 

dois sexos e em todos os estímulos (repouso, hipercapnia e hipóxia). 

Figura 5. Resultados de Tc (Temperatura corporal) à hipercapnia e hipóxia de frangos de corte, nos 
diferentes sexos (machos e fêmeas) e idades analisados (10 e 21 dias de idade). ** diferença entre 
idades. Nível de significância: p≤0,05. 
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Não houve diferença significativa entre os sexos em nenhuma situação 

(repouso, hipercapnia ou hipóxia), assim machos e fêmeas na mesma idade 

consomem a mesma quantidade de O2. 

 

Tabela 4. Consumo de Oxigênio (VO2) em machos e fêmeas de 10 e 21 dias de 
idade em hipercapnia. 

 VO2 (mL kg-1 min-1) 

(n=6) Macho 10d Macho 21d Fêmea 10d Fêmea 21d 

0% CO2 34,16 ± 3,0 17,15 ± 2,3 * 31,77 ± 3,1 22,02 ± 1,9 * 
7% CO2 41,01 ± 4,5 25,99 ± 2,7 *+ 41,72 ± 7,1 23,35 ± 1,6 * 

* Diferença estatística entre idades 

+ Diferença estatística entre normocapnia e hipercapnia 
 

Tabela 5. Consumo de Oxigênio (VO2) em machos e fêmeas de 10 e 21 dias de 
idade em hipóxia. 

 VO2 (mL kg-1 min-1) 

(n=8) Macho 10d Macho 21d Fêmea 10d Fêmea 21d 

21% O2 39,77 ± 6,5 21,23 ± 2,3 * 40,54 ± 6,4 20,46 ± 2,5 * 
10% O2 21,13 ± 4,9 8,39 ± 1,4 *+ 28,92 ± 4,8 7,65 ± 1,4 *+ 

* Diferença estatística entre idades 

+ Diferença estatística entre normóxia e hipóxia 
 

A Figura 6 mostra o equivalente ventilatório (VE/VO2) de frangos de corte 

machos e fêmeas de 10 e 21 dias de idade em hipercapnia e hipóxia. 

A hipercapnia causou um aumento no VE/VO2 para as fêmeas de 10 e 21 dias 

e para os machos apenas com 10 dias de idade. Porém, quando expostos a hipóxia, 

todos os animais aumentaram seu VE/VO2. 

Animais de 10 dias apresentaram maior VE/VO2 do que os animais com 21 

dias de idade em normocapnia, normóxica e hipercapnia, em hipóxia não houve 

diferença entre as idades. 

Comparando os sexos, apenas os machos com 21 dias e em normocapnia, 

apresentaram maior VE/VO2 do que as fêmeas de mesma idade. Porém em 

hipercapnia e hipóxia não houve efeito de sexo, ou seja, machos e fêmeas, de 

mesma idade, não diferiram entre si. 
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DISCUSSÃO 

 

Para compararmos os resultados do presente experimento, devemos 

considerar o efeito de idade e gênero, ou seja, as comparações serão feitas entre 

animais de sexos diferentes dentro da mesma idade e dentro do mesmo gênero em 

idade diferentes. As comparações são entre fêmeas de 10 dias com machos de 10 

dias, fêmeas de 21 dias com machos de 21 dias, fêmeas de 10 dias com fêmeas de 

21 dias, machos de 10 dias com machos de 21 dias. 

 

Diferença entre idades 

 

Tanto em normóxia normocápnica, hipercapnia (7% CO2) ou hipóxia (10% O2) 

os dois gêneros apresentaram maior resposta ventilatória com 10 dias comparados 

com 21 dias de idade (Figura 3), assim independente da situação que os animais 

foram expostos, frangos com 10 dias de idade tem maior resposta ventilatória do 

que animais mais velhos. Apesar do fato de que a ventilação ter sido maior em 

frangos com 10 dias de idade, não houve diferença nos parâmetros sanguíneos e 

HCO3
- (Tabela 2). No entanto, o pH foi superior nos machos com 21 dias em 

Figura 6. Resultados de VE/VO2 (equivalente ventilatório) à hipercapnia e hipóxia de frangos de corte, 
demonstrando diferenças entre os sexos (machos e fêmeas) e idades analisadas (10 e 21 dias de idade). 
** diferença significativa entre as idades; * diferença significativa entre os sexos; Nível de significância 
p<0,05. 
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comparação com os de 10 dias em normocapnia e hipóxia. Em relação à maior 

ventilação observada em animais mais jovens, este fato pode ser relacionado com a 

maior taxa metabólica, resultante de um aumento da taxa de crescimento observada 

nestes animais. 

Esses dados corroboram um estudo recente de Holley et al. (2012) que 

observaram que ratos mais jovens também apresentam respostas ventilatórias 

maiores, tanto durante condições basais quanto após exposições aos estímulos 

hipóxicos e hipercápnicos. Essa maior resposta pode ser devido a mecanismos 

centrais ou periféricos. Na primeira hipótese, as áreas do sistema nervoso central de 

animais mais jovens podem estar mais responsivas às alterações de O2 e CO2 do 

que animais mais velhos. A segunda hipótese seria devido aos sensores presentes 

na periferia. É bem estabelecido que aves apresentam quimiorreceptores periféricos 

sensíveis a PaO2, PaCO2 e pH e além disso receptores intrapulmonares sensíveis 

ao CO2 (MILSOM et al., 1981). É possível que aves mais novas apresentem 

diferença na quimiossensibilidade destes sensores. Outra possibilidade é devido à 

capacidade de termorregulação dos animais em diferentes idades. Como os animais 

de 10 dias ainda não possuem a plena capacidade termorreguladora (FURLAN & 

MACARI, 2008), os animais utilizem mais o sistema ventilatório para 

termorregulação do que animais adultos (21 dias). 

No presente estudo, a resposta ventilatória à hipercapnia foi principalmente 

causada por aumento do VT, ao invés de alterar a fR. Esse padrão de reposta 

também é observado em outras espécies de aves (SCHEID & PIIPER, 1986, COLBY 

et al., 1987; BOUVEROT et al., 1974; POWELL et al., 1978; MILSOM et al., 1981; 

BRACKENBURY et al., 1982; DODD & MILSOM, 1987). Essa estratégia auxilia na 

redução do espaço morto, tornando a VE do animal mais eficiente (HOLLEY et al., 

2012). Ajustes ventilatórios à hipercapnia similares foram observados em outras 

aves (JONES & PURVES, 1970; BOUVEROT et al, 1974; POWELL et al, 1978;. 

BRACKENBURY et al, 1982) e são uma resposta partilhada por mamíferos e muitos 

répteis (MILSOM, 1998). Dodd et al. (2007) demonstraram que em patos, a 

hipercapnia provoca um aumento na ventilação, devido ao aumento do volume 

corrente (~ 2 vezes), e, em menor grau, devido a um aumento na freqüência 

respiratória (~ 1,4 vezes). Em alguns estudos com aves, a fR pode até diminuir 
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durante hipercapnia em algumas situações (JONES & PURVES, 1970; BOUVEROT 

& LEITNER, 1972; OSBORNE et al., 1977; COLBY et al., 1987), possivelmente 

devido aos efeitos do CO2 sobre os quimiorreceptores intrapulmonares, pois 

segundo Milsom et al, (1981) esses quimiorreceptores não contribuem para a 

resposta ventilatória à hipercapnia, embora quando estimulados por CO2 venoso 

causam mudança no padrão respiratório. Portanto, as diferentes respostas à 

hipercapnia observado em nosso e nos outros estudos pode ser devido a diferentes 

níveis de CO2, o uso de animais não anestesiados ou anestesiados, diferentes 

abordagens experimentais utilizadas e também considerar que os estudos 

mencionados foram em aves selvagens e que não passaram por melhoramento 

genético como a aves examinadas neste estudo. 

A pressão arterial média (PAM) não apresentou efeito de idade em nenhum 

sexo em normocápnica e hipercapnia. Porém em hipóxia, pode-se observar que 

animais de 21 dias apresentaram maior PAM comparados com 10 dias (Figura 4). 

Nishimura et al, (2001) demonstraram que a PAM em frangos machos é 

aproximadamente 150 mmHg com 2-3 semanas após a eclosão e que a PAM tende 

a aumentar com a idade. Em nosso estudo, a PAM em normocapnia normóxica e 

hipercapnia foi de aproximadamente 110 mmHg. Essa diferença nos resultados 

pode ser devido à diferença na linhagem utilizada; nós utilizamos a linhagem Cobb 

(produção de carne) e Nishimura et al (2001) utilizaram a linhagem White Leghorn 

(produção de ovos). Em outro estudo (RUIZ-FERIA et al., 2004) comprova esta 

teoria, pois utilizando também a linhagem White Leghorn e avaliando a PAM e FC 

em diferentes idades, puderam constatar que frangos mais maduros (27-80 

semanas de idade) tendem a apresentar maior PAM do que os animais jovens (5-7 

semanas de idade), afirmando que nessas aves, especialmente em machos, a 

pressão arterial aumenta rapidamente durante o desenvolvimento (GIRARD, 1973) e 

o sistema cardiovascular sofre maturação após a eclosão (NISHIMURA et al., 2001). 

Os animais de 10 dias (machos e fêmeas) apresentaram uma FC maior que os 

animais de 21 dias em normocapnia e hipercapnia. Esse fato provavelmente ocorre 

devido ao fato de animais menores apresentarem um maior metabolismo e, portanto, 

é necessário um aumento da FC para compensar o aumento do consumo de 

oxigênio, corroborando os dados de Ruiz-Feria et al, (2004), que afirmaram que com 
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a maturação após a eclosão, além de aumentar a pressão arterial a FC tende a 

diminuir. Porém, os animais em hipóxia não apresentaram mais essa diferença na 

FC.  

A hipercapnia não alterou a PAM em frangos de corte em nenhuma idade 

analisada. Esses dados corroboram estudos prévios em cães (SUUTARINEN, 1966; 

KOEHLER et al., 1980), ratos (WENDLING et al., 1967) e seres humanos 

(BRISTOW et al., 1971). Entretanto, Tenney (1956) e Bloom e colaboradores (1977) 

relataram, respectivamente, aumento na PAM de gatos e bezerros expostos à 

hipercapnia, demonstrando assim o efeito da espécie e até mesmo dos níveis 

experimentais de CO2 como fonte de variação para tais resultados. 

A exposição ao CO2 não alterou a PAM, mas causou queda da FC. Essa 

reposta também é apresentada em outras espécies (TALWAR & FAHIM, 2000). A 

falta de efeito na PAM pode ter ocorrido por aumento na resistência periférica ou do 

volume sistólico, apesar da queda na FC. No entanto, este efeito deve ser avaliado 

com mais detalhes em estudos futuros. 

Em relação à hipóxia, a exposição a 10% de O2 causou queda na pressão 

arterial e bradicardia. Estes dados, assim como outros estudos em mamíferos 

(KRASNEY, 1971; URSINO & MAGOSSO, 2000) sugerem que quimiorreceptores 

periféricos desempenham um papel importante na regulação cardiovascular, 

demonstrando que com a queda da PaO2 ocorreu uma queda na FC.  

A hipóxia diminuiu o consumo de oxigênio (VO2) de frangos com 21 dias de 

idade, corroborando com estudo de Mortola (2001), que descreve uma diminuição 

no VO2 durante a hipóxia como um evento comum que ocorre em todas as classes 

de animais, e que nos mamíferos, essa diminuição do VO2 em hipóxia é 

particularmente comum durante o período neonatal. Contudo, segundo Frappell et 

al, (1992b), tem sido observado também em adultos de muitas espécies.  

O metabolismo dos animais diferiu com a idade, assim em normóxia 

normocápnica, hipercapnia e hipóxia, machos e fêmeas de 10 dias de idade 

apresentaram maior metabolismo, comparados com machos e fêmeas com 21 dias 

de idade. Este fato já era esperado, pois, tamanho (peso) e metabolismo são 

inversamente proporcionais, isto é, animais mais jovens e com menor peso 
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apresentam maior metabolismo comparados com animais mais velhos e de maior 

peso.  

A exposição hipóxica além de reduzir o VO2, proporcionou uma queda na 

temperatura corporal (Tc) de frangos de corte. De acordo com Saiki & Mortola (1997) 

e Rohlicek et al, (1998), quando a hipóxia não é muito severa, a queda no VO2 não é 

uma conseqüência da limitação na disponibilidade de O2. A queda de temperatura 

induzida por hipóxia é um processo regulado, que consiste na supressão de 

algumas funções. Como por exemplo, em mamíferos, o mais importante é a 

diminuição da termogênese (Mortola & Gautier, 1995). 

A exposição hipercápnica causou uma redução na Tc de frangos de corte 

(machos e fêmeas) com 10 dias de idade, concordando com Branco & Wood (1994); 

Barros & Branco (1998) e Bícego et al, (2007) que afirmaram que paralelamente ao 

aumento da ventilação, a hipercapnia pode causar redução da temperatura corporal.  

A Tc de machos e fêmeas 21 dias idade foi maior do que em machos e fêmeas 

com 10 dias de idade quando foram submetidos às mesmas condições de exposição 

a gases, concordando com Furlan & Macari (2008), que estudando temperatura retal 

de frangos afirmaram que animais a partir de 10-15 dias de vida pós-natal atingem a 

plenitude da habilidade termorreguladora, e com isso a temperatura corporal não 

varia significativamente após essa idade. Contudo, como as idades analisadas foram 

10 dias e 21 dias, a primeira pode justificar essa diferença devido a sua 

incapacidade termorreguladora, fazendo com que haja essa diferença significativa 

entre as idades analisadas.  

 Analisando o equivalente ventilatório (VE/VO2) das aves, com a finalidade de 

comprovar a presença ou não da hiperventilação, pode se observar que a hipóxia 

causou hiperventilação em machos e fêmeas de ambas idades analisadas. Esses 

dados corroboram com Mortola & Gautier (1995) e Mortola (1999) que afirmam que o 

hipometabolismo obtido através da termogênese diminuída é um mecanismo 

primário para a hiperventilação, isto é, para aumentar a proporção da ventilação e 

metabolismo. Durante a hipercapnia, ocorreu aumento no VE/VO2 em todos os 

animais com exceção de machos com 21 dias que não hiperventilaram. Isso se 

justifica, pois somente esse grupo de animais aumentou o VO2 durante a hipercapnia 

e com isso não hiperventilou. 
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Os animais de 10 dias de idade hiperventilaram mais em relação aos de 21 

dias de idade, em normocapnia normóxica e em hipercapnia, uma vez que os 

animais de 10 dias apresentaram menor VO2 e menor Tc do que os animais de 21 

dias. Porém em hipóxia, os animais de 10 e 21 dias de idade apresentaram o 

mesmo VE/VO2, uma vez que durante a exposição a 10% de O2 não ocorreu um 

aumento na VE igual à exposição hipercápnica. Os valores da VE em normocapnia 

normóxica foi de 60 mL kg-1 min-1 (10 dias) e de 550 mL kg-1 min-1 (21 dias), quando 

os animais foram expostos à hipercapnia a VE aumentou para 200 mL kg-1 min-1 (10 

dias) e 1500 mL kg-1 min-1 (21 dias), respectivamente. Contudo, em hipóxia, o 

aumento foi de 500 mL kg-1 min-1 (10 dias) e 1500 mL kg-1 min-1 (21 dias), portanto a 

diferença na ventilação entre os animais 10 e 21 dias de idade em hipercapnia foi de 

1300 mL kg-1 min-1, no entanto, essa diferença entre as idade em hipóxia foi de 

apenas 200 mL kg-1 min-1, podendo ser essa a possível causa da falta da diferença 

na hiperventilação entre os animais de 10 e 21 dias em hipóxia. Assim a idade de 

frangos de corte é responsável por alterar a ventilação, a pressão arterial média em 

hipóxia, a freqüência cardíaca em hipercapnia, o metabolismo e a temperatura 

corporal. 

Pode-se argumentar que a diferença entre 10 e 21 dias de idade em frangos de 

corte pode ser devido aos sensores periféricos. É estabelecido que as aves 

possuem quimiorreceptores periféricos, no corpo carotídeo, sensíveis a PaO2, 

PaCO2 e pH, e os receptores intrapulmonares sensíveis ao CO2 (MILSOM et al., 

1981). É possível que as aves jovens apresentem quimiossensibilidade diferente 

para estes sensores. No entanto, de acordo com Dodd et al, (2007), a desnervação 

do corpo carotídeo em patos não muda a resposta ventilatória hipercápnica aguda e 

teve pouco efeito sobre as alterações nos valores ácido-básicos do sangue. 

Mortola et al (1994) pensando que a diferença na resposta ventilatória à hipóxia 

e o metabolismo entre ratos poderia ser causada principalmente pela diferença entre 

seus pesos corporais, com isso, realizou um estou que comprovou que a ventilação 

era aumentada e o consumo de oxigênio era reduzido quando os pesos corporais 

eram aumentados (50 para 400g), porém quando tais autores avaliaram a 

hiperventilação (VE/VO2) de tais animais puderam constatar que era muito 

semelhantes entre si. Portanto de acordo com os dados do presente trabalho, 
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podemos sugerir que o efeito que encontramos não seria devidamente em relação à 

idade dos animais e sim em relação ao peso corporal dos mesmos, porém devemos 

considerar que com o avanço da idade o aumento do peso é uma conseqüência.  

 

Diferença entre sexos 

 

A resposta ventilatória à normocapnia e hipercapnia diferiu entre os sexos 

apenas na idade de 21 dias, sendo que os machos apresentaram um maior VT 

comparando com as fêmeas. Quando se observa o resultado da VE, verifica-se que 

esse efeito de sexo com 21 dias foi significativo apenas em condição normocápnica. 

Uma das diferenças encontradas entre machos e fêmeas é a liberação do hormônio 

de crescimento, que já nessa idade é maior em machos do que fêmeas 

(MORPURGO & PORTER, 1995). Essa diferença entre macho e fêmea com 21 dias 

de idade em normocapnia se deu por que o equivalente ventilatório dos machos 

nessa condição foi maior do que o das fêmeas. Não foi observada nenhuma 

diferença entre machos e fêmeas na quimiossensibilidade ao CO2, 

independentemente da idade, diferente dos resultados de Dodd et al, (2007) em 

patos. Segundo esses autores, a resposta ao CO2 em fêmeas adultas é menor do 

que em patos machos jovens e adultos. Essas respostas diferentes podem estar 

relacionadas com a idade, uma vez que foram usados no presente estudo animais 

de 10 e 21 dias, e já no estudo de Dodd et al, (2007), a idade dos patos variava de 

6-24 semanas. As diferenças entre as espécies ou níveis de CO2 também podem 

explicar os diferentes resultados, uma vez que foi utilizado 7% de CO2 em nosso 

estudo, enquanto Dodd et al, (2007) usou 5% de CO2. 

Os gases sanguíneos, pH e HCO3
- não foram diferentes entre machos e 

fêmeas de frangos de corte com 10 e 21 dias de idade. A pressão arterial média 

(PAM) também não foi diferente entre machos e fêmeas em nenhuma condição 

(normo, hipercapnia e hipóxia) e em nenhuma idade. Contudo, estudos em galinhas 

de postura (White Leghorn) demonstraram que a PAM é maior nos machos do que 

nas fêmeas (Nishimura et al, 1981; Kamimura et al, 1995; Nishimura et al, 2001), no 

entanto, no presente estudo foi utilizado animais com 10 e 21 dias de idade, sendo 

mais jovens do que as aves utilizadas nos estudos citados (35-56 semanas). Apenas 
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com 21 dias de idade e em exposição hipercapnia, fêmeas apresentaram maior 

freqüência cardíaca comparada com os machos de mesma idade e expostos ao 

mesmo gás.  

O consumo de oxigênio (VO2) não apresentou diferença entre os sexos em 

normocapnia normóxica, hipercapnia ou hipóxia, ou seja, o metabolismo de machos 

e fêmeas, na mesma idade, não difere entre si. Corroborando com os dados de 

Mortola et al, (1994) que relataram não haver diferença entre os sexos na mudança 

da taxa metabólica durante a hipóxia. Adicionalmente, não foi observado mudanças 

na Tc entre machos e fêmeas de mesma idade, durante normocapnia normóxica, 

hipercapnia ou hipóxia, corroborando com os dados de Florez-Duquet et al, (2001) 

que relataram não haver diferença do gênero, em ratos, na Tc em condições de 

repouso.  

O equivalente ventilatório (VE/VO2) diferiu entre os sexos apenas na idade de 

21 dias, isto é, machos de 21 dias de idade hiperventilaram mais do que as fêmeas 

de mesma idade em normocapnia, possivelmente porque nessa idade a resposta 

ventilatória (VE) foi maior nos machos comparado com as fêmeas e ainda o VO2 não 

diferiu entre os sexos. Desta forma, a relação entre ventilação e consumo de 

oxigênio, nessas condições, foram maiores para os machos. 

 

CONCLUSÃO  

 

A idade e o sexo influenciam respostas cardiorrespiratórias e metabolismo em 

frangos de corte, sendo que frangos de corte machos com 10 dias responderam 

mais aos estímulos hipóxicos e hipercápnicos. 
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CAPÍTULO 3 - RESPOSTAS CARDIORRESPIRATÓRIAS E METABÓLICAS DE 

FRANGOS DE CORTE APÓS HIPERCAPNIA EMBRIONÁRIA  

 

RESUMO – O CO2 é um poderoso estimulo respiratório para as aves, que ativa os 
quimiorreceptores e altera o equilíbrio ácido-base. Avaliamos o efeito da incubação 
com diferentes concentrações de CO2 sobre as respostas cardiorrespiratórias e 
metabólicas à hipercapnia e hipóxia a fim de verificar o possível efeito da exposição 
pré-natal ao CO2 na ave pós-eclosão. Ovos férteis de matrizes da linhagem Cobb® 

foram incubados e divididos nos seguintes tratamentos: Tratamento Controle: ovos 
incubados em condições normocápnicas (0,05% CO2); Tratamento 1% CO2 - ovos 
incubados com níveis crescentes de CO2 por 10 dias (0 - 240 horas de incubação), 
até 1,0% CO2; Tratamento 1,5% CO2 - ovos incubados com níveis crescentes de 
CO2 por 10 dias (0 - 240 horas de incubação), até 1,5% CO2. A ventilação pulmonar 
(VE), temperatura corporal (Tc), pressão arterial média (PAM), freqüência cardíaca 
(FC), metabolismo (VO2) e equivalente ventilatório (VE/VO2) foram medidos em 
condições basais, hipercápnicas (7% CO2) e hipóxicas (10% O2) em frangos de corte 
machos e fêmeas de 10 (10d) e 21 (21d) dias de idade. Os dados foram submetidos 
à ANOVA pelo procedimento GLM (General Linear Models) do SAS e as médias 
foram comparadas pelo teste de Tukey (p≤0,05). Os resultados demonstram que as 
aves de 21d que foram incubadas com 1,5% CO2 apresentaram maior VE durante a 
normocapnia normóxica devido ao maior VT. As fêmeas de 10d apresentaram maior 
freqüência respiratória que os outros grupos. O VO2 nas fêmeas 21d foi maior no 
tratamento 1,5% CO2 do que o de 1% CO2. As aves do tratamento de 1,5% CO2, 
quando expostas à 7% CO2, apresentaram maior resposta ventilatória do que os 
animais controle, sendo que essa resposta foi observada principalmente para os 
animais de 21d. Os machos 10d e fêmeas 21d incubados com 1,5% CO2 e controle 
tiveram maior VO2 em relação aos do grupo incubado com 1% CO2. As fêmeas 21d 
que sofreram hipercapnia embrionária apresentaram maior hiperventilação que as 
fêmeas do grupo controle. A PAM, FC e Tc não apresentaram efeito do tratamento 
em condições de ar e hipercapnia. Durante a hipóxia, a VE não teve efeito de 
tratamento, porém, a PAM dos animais 21d incubados com 1,5% CO2 e do grupo 
controle foram maiores do que animais incubados em 1% CO2. Em relação à FC, 
machos 10d incubados com 1% CO2 obtiveram maior FC que os demais grupos. Os 
machos 21d do tratamento controle apresentaram maior Tc. As fêmeas 10d do 
grupo controle apresentaram maior VO2 comparado aos demais grupos. Já nos 
animais de 21 dias, os animais do tratamento de 1% CO2 obtiveram o maior VO2. O 
VE/VO2 foi maior nos tratamentos com CO2 embrionário para fêmeas 10d. Portanto, 
a hipercapnia embrionária é um estimulo que altera a quimiossensibilidade de 
frangos de corte. 

 

Palavras-chave: aves, desenvolvimento embrionário, incubação, 

quimiossensibilidade 
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CHAPTER 3 - CARDIORESPIRATORY AND METABOLIC RESPONSES OF 

BROILER CHICKENS AFTER HYPERCAPNIC EMBRYONIC 

 

ABSTRACT - CO2 is a powerful respiratory stimulus for birds that are detected by 
chemoreceptors and affects the acid-base balance. We evaluate the effect of 
incubation with different concentrations of CO2 on cardiorespiratory and metabolic 
responses to hypercapnia and hypoxia in order to check the possible effect of 
incubation on the bird after hatching. Fertile eggs from Cobb® broiler breeders were 
incubated, and were divided into the following treatments: Control treatment: eggs 
incubated under conditions normocapnics (0.05% CO2); 1.0% CO2 treatment - eggs 
incubated with increasing levels of CO2 for 10 days (0 - 240 hours of incubation) until 
to 1.0% CO2; 1.5% CO2 treatment - eggs incubated with increasing levels of CO2 for 
10 days (0 - 240 hours of incubation) until to 1.5% CO2. Pulmonary ventilation (VE), 
body temperature (Tc), mean arterial pressure (MAP), heart rate (HR), metabolism 
(VO2) and ventilatory equivalent (VE/VO2) were measured at baseline, hypercapnia 
(7% CO2) and hypoxia (10% O2) in 10 (d10) and 21 (d21) days old broiler males and 
females. Data were submitted to ANOVA by the GLM (General Linear Models) of 
SAS and means were compared by Tukey test (p ≤ 0.05). During normoxic 
normocapnia, the 21d birds incubated with 1.5% CO2 presented higher VE and VT, 
whereas d10 females showed higher respiratory frequency compared to the other 
groups. VO2 was higher in d21 females incubated with 1.5% CO2 than with 1% CO2. 
d10 males and d21 females of 1.5% CO2 and control group had higher VO2 
compared to 1% CO2. MAP, HR and Tc were not affected by the treatment in air 
conditions and hypercapnia. Under the hypoxia, MAP of d21 animals of 1.5% CO2 
and control treatment was higher than the 1.0% CO2. As to HR, d10 males of 1% 
CO2 treatment presented higher HR compared to the other groups. d21 males of 
control treatment showed higher Tc. For females, d10 animals presented higher VO2 
in control treatment, while in d21, the 1% CO2 treatment showed the highest VO2. 
Therefore, embryonic hypercapnia is a stimulus that alters the chemosensitivity of 
broilers. 
 

 
 

Keywords: birds, embryonic development, incubation, chemosensitivity 
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INTRODUÇÃO 

 

O aumento gradual na concentração de CO2 (1 – 1,5% CO2) durante os 

primeiros 10 dias de incubação pode causar melhora na eclodibilidade, peso do 

pintainho e menor duração da incubação (GILDERSLEEVE & BOESCHEN, 1983; 

HOGG, 1997; DE SMIT et al., 2006), provavelmente através da ativação de 

hormônios esteróides e da tireóide. Da mesma forma, Bruggeman et al, (2007) 

concluíram que a utilização de concentração crescente de CO2 (1,5%) nos primeiros 

10 dias de incubação causou aumento do peso do embrião e redução no tempo de 

incubação. A eclosão em codornas foi menor quando incubadas com 2% de CO2 

durante os primeiro 15 dias de incubação (BAVIS & KILGORE, 2001). 

Adicionalmente, maiores concentrações de CO2 são toleradas apenas por alguns 

dias, sendo que a tolerância aumenta com a progressão da incubação. Por exemplo, 

em frangos, incubação com 3% de CO2 durante os 4 primeiros dias pode diminuir 

para 50% a taxa de sobrevivência dos embriões. Contudo, essa condição 

hipercápnica é mais tolerada por todos os embriões quando ocorre no final da 

incubação (TAYLOR et al., 1956, 1971;  TAYLOR & KREUTZIGER, 1965, 1966, 

1969). Essa tolerância às maiores concentrações de CO2 no final da incubação, 

pode ser justificada, pelo menos em parte, pois a porcentagem de oxigênio diminui 

muito pouco (não mais do que 0,75%) dentro da câmara de ar, nos primeiros 10 dias 

de incubação. Em seguida, reduz rapidamente, atingindo, pelo fim da segunda 

semana de incubação, uma média de 16%. Durante a última semana, a curva cai 

mais, chegando a 12%. A queda da curva de dióxido de carbono durante os 

primeiros, de 1,5 a 0,6%, pode ser da tensão de dióxido de carbono elevado, no ovo 

fresco, que corresponde à do oviduto. O teor de dióxido de carbono é relativamente 

constante até o 10º ou 11º dia. Durante os dias seguintes, ela aumenta 

acentuadamente e chega a um máximo de 6% no final (ROMIJN & ROOS, 1938).  

Em mamíferos e aves o desenvolvimento do sistema respiratório é um 

processo longo e que inicia-se precocemente durante a gestação ou incubação, 

quando as trocas gasosas do embrião são realizadas por órgãos não pulmonares, e 

continua por algum tempo na vida pós-natal, quando a ventilação pulmonar é a única 

forma de satisfazer as exigências aeróbicas do organismo em crescimento (SZDZUY 
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& MORTOLA, 2008). Portanto, é interessante saber se este processo está ou não 

rigorosamente sob controle genético ou pode ser modulado por eventos externos. 

Neste último caso, o tempo prolongado para o desenvolvimento estrutural e 

funcional do sistema respiratório dá a oportunidade de adaptação às alterações pós-

natais. Contudo, esse período abre uma janela de tempo potencialmente perigosa 

para que os fatores ambientais interfiram negativamente no desenvolvimento normal 

dos mecanismos de controle respiratório, incluindo alterações na 

quimiossensibilidade ao CO2/pH e O2 (SZDZUY & MORTOLA, 2008). 

Estudos em ratos adultos mantidos em hipercapnia durante o período pré-natal 

demonstraram que esses animais apresentaram uma atenuação de sua resposta 

ventilatória hipercápnica de curta duração (REZZONICO & MORTOLA, 1989; BAVIS 

et al., 2006), ou nenhum efeito (BIRCHARD et al., 1984). Por outro lado, adultos de 

“zebra finches” e codornas expostos a 2% de CO2 durante o período embrionário 

tiveram um peso corporal e uma resposta ventilatória basal semelhante ao controle. 

No entanto, esse efeito estava presente apenas em alguns grupos da população 

estudada e apenas por alto nível de hipercapnia (6% CO2) (WILLIAMS & KILGORE, 

1992; BAVIS & KILGORE, 2001). Em outro estudo (SZDZUY & MORTOLA, 2008), 

pintainhos (White Leghorn) com um dia pós-eclosão, incubados em condições 

hipercápnicas, demonstraram uma capacidade termogênica normal e uma 

quimiossensilidade ventilatória menor à hipóxia e hipercapnia. Este último efeito, 

provavelmente, reflete uma perturbação no desenvolvimento funcional dos 

quimiorreceptores arteriais sob um estímulo, sendo o estímulo, hipóxia ou 

hipercapnia. 

A importância do presente estudo esta em avaliar os efeitos do CO2 durante a 

incubação, em concentrações utilizadas para melhorar os índices zootécnicos, 

visando responder se tais concentrações alteram a fisiologia cardiorrespiratória e o 

metabolismo de frangos de corte. 

 

MATERIAL E MÉTODOS 

 

Ovos 
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Para a realização do presente estudo foi necessário a aquisição de ovos 

férteis. Os ovos foram adquiridos de um incubatório comercial de matrizes da 

linhagem Cobb® 500 entre as idades de 43 a 46 semanas de idade. Logo após a 

chegada dos ovos, eles passavam por uma seleção, no qual eram descartados os 

deformados, sujos e trincados, e os que não eram excluídos por essa seleção, eram 

classificados de acordo com o peso, para obtenção do peso médio e realização da 

distribuição dos mesmos. O peso médio dos ovos foi de 69 g (± 5%).  

Após a distribuição, os ovos eram mantidos em sala climatizada (~ 20°C). 

Antes da incubação, os ovos foram pré-aquecidos durante oito horas em uma sala 

com temperatura ambiente de 30ºC e umidade relativa de 60%. 

 

Incubação 

 

Depois de realizar o pré-aquecimento os ovos eram distribuídos em uma 

incubadora automática Premium Ecológica2, mantendo a temperatura média de 

37,5ºC, a umidade relativa média de 60% e uma viragem a cada hora (ângulo de 

45°).  

Os ovos dos tratamentos com hipercapnia embrionária foram expostos a 

aumentos graduais das concentrações de CO2 durante os primeiros 10 dias de 

incubação enquanto os ovos do tratamento controle não receberam injeção desse 

gás em nenhuma fase da incubação. 

As concentrações de CO2 dentro das incubadoras foram controladas 

manualmente e monitoradas com o auxílio de sensores3. Essas concentrações eram 

alteradas diariamente ate chegar ao décimo dia com a concentração desejada de 

10.000 ppm (1,0% CO2) ou 15.000 ppm (1,5% CO2) (Figura 7).  

Após a exposição ao CO2 os ovos permaneceram sob condição normocápnicas 

até o nascimento (21 dias de incubação). 

Cada incubação consistiu em um tratamento ou protocolo experimental. Em 

cada um, foi amostrado machos e fêmeas, com 10 e 21 dias de idade, para 

avaliação dos parâmetros cardiorrespiratórios: 

                                                 
2
 IncubadoraPremium Ecológica® com capacidade para 130 ovos. 

 
3
 Vaisala, Ind e Comércio, Finlândia 
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Tratamento Controle: os ovos foram incubados em condições normocápnicas 

(0,05% CO2), lembrando que os animais deste tratamento correspondem aos 

mesmos animais do capítulo 2; 

Tratamento com 1,0% CO2: os ovos foram incubados com níveis crescentes de 

CO2 durante os 10 primeiros dias de incubação (0 - 240 horas de incubação), de 

0ppm a 10.000ppm (1,0% CO2);  

Tratamento com 1,5% CO2: os ovos foram incubados com níveis crescentes de 

CO2 durante os 10 primeiros dias de incubação (0 - 240 horas de incubação), de 

0ppm a 15.000ppm (1,5% CO2). 

Com 18 dias de incubação foi realizada a transferência dos ovos, que consistiu 

em pesá-los e colocá-los em sacos de tule individuais para monitorar o peso dos 

pintainhos ao nascimento. Com 21 dias de incubação era realizada a abertura da 

incubadora e realizada a pesagem e sexagem dos pintainhos para posterior 

alojamento. 

 

Figura 7. Monitoramento diário do incremento do nível de CO2 durante os primeiros 
dez dias de incubação. 

 
Fonte: Adaptado de De Smit et al (2006) 
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Tabela 6 - Peso corporal dos animais. 
Gênero Idade Grupo N (n° animais) Peso Corporal (g) 

Machos 10 Controle 8 137 (± 6,7) 

  1,0% CO2 9 177 (± 7,9) * 

  1,5% CO2 8 136 (± 8,3) 

 21 Controle 8 666 (± 26,0) 

  1,0% CO2 10  717 (± 15,0) 

  1,5% CO2 10 657 (± 27,6) 

Fêmeas 10 Controle 8 129 (± 9,3) 

  1,0% CO2 7 181 (± 10,2) * 

  1,5% CO2 8 142 (± 9,5) 

 21 Controle 8 609 (± 15,5)  

  1,0% CO2 6 668 (± 23,3) ** 

  1,5% CO2 8 597 (± 18,4) *** 

* difere entre os demais grupos (dentro do mesmo gênero e idade); ** difere do grupo com 1,5% 

CO2 (dentro do mesmo gênero e idade); *** difere do grupo com 1,0% CO2 (dentro do mesmo gênero 

e idade). 

 

Os tópicos animais, cirurgia de canulação arterial, determinação da ventilação, 

determinação da pressão arterial e freqüência cardíaca, determinação dos gases 

sanguíneos, pH e HCO3
-, medidas de temperatura corporal, medidas de consumo de 

oxigênio e o protocolo experimental, foram os mesmos descritos no capítulo 2 (a 

partir da página 35). 

 

Análise dos Dados 

 

Os dados foram analisados como desdobramento da interação dos fatores 

idade, gênero e situação, isolando esses efeitos, ou seja, nos animais de mesma 

idade (10 ou 21 dias) com o mesmo gênero (macho ou fêmea) e na mesma situação 

(repouso, hipercapnia ou hipóxia), sendo comparado apenas o efeito do CO2 durante 

a incubação (tratamentos) (Figura 8). 

Os dados inicialmente foram verificados quanto à presença de valores 

discrepantes e testados quanto ao atendimento das pressuposições de 
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homogeneidade das variâncias e normalidade dos erros estudentizados. Uma vez 

atendidas tais pressuposições os mesmos foram submetidos à análise de variância 

pelo procedimento GLM (General Linear Models) do pacote estatístico SAS® (SAS 

System, versão 9.1), e em caso de diferença significativa as médias foram 

comparadas pelo teste de Tukey, a 5% de probabilidade (p≤0,05). 

 

 

Figura 8. Esquema da análise estatística, comparando os tratamentos (Controle vs 

1,0% CO2 vs 1,5% CO2), em Machos (M) e Fêmeas (F) de 10 e 21 dias de idade. 

 

RESULTADOS 

 

As comparações entre os resultados obtidos pelo experimento controle com os 

experimentos que receberam CO2 embrionário (1% e 1,5% CO2) serão feitas com 

animais de mesmo gênero e mesma idade, que tiveram apenas incubações com 

concentração de CO2 diferentes, analisando assim o efeito do CO2 durante a 

incubação na vida pós-natal de frangos de corte. 

 

Ventilação 

 

Nas figuras 9 e 10, são apresentadas as respostas ventilatórias à hipercapnia 

de frangos machos e fêmeas com 10 e 21 dias de idade provindos do experimento 

controle e experimento com hipercapnia pré-natal (1% e 1,5% de CO2).  
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O efeito da hipercapnia causou diferença significativa em relação à 

normocapnia, isto é, frangos de corte com 10 e 21 dias de idade, independente do 

gênero, quando expostos à hipercapnia apresentaram um aumento no volume 

corrente (VT) e na ventilação (VE), porém, a freqüência respiratória (fR) não 

apresentou diferença significativa, esse resultado foi igual independente do 

tratamento.  

As fêmeas de 10 dias em normocapnia e hipercapnia não apresentaram 

diferença significativa no VT e na VE entre os tratamentos, porém, a fR foi maior nos 

animais incubados com 1,5% CO2 comparado com o tratamento controle.  

Machos de 10 dias de idade, em normocapnia, não apresentaram diferença 

significativa entre nenhum dos tratamentos e em nenhuma das variáveis 

ventilatórias. Quando expostos à hipercapnia, os tratamentos apresentaram 

diferenças significativas entre si, sendo os animais do tratamento com 1,5% de CO2, 

os que apresentaram maior VE, comparados com os animais que receberam 1% 

CO2. Os animais do tratamento controle não apresentaram diferença significativa 

comparados aos outros grupos (exceção no tempo 10 min, que o controle foi igual 

ao 1,5% CO2, ambos diferindo do tratamento com 1% CO2). 

As fêmeas com 21 dias de idade que receberam 1,5% e 1,0% CO2, não 

diferiram entre si, mas apresentaram maior ventilação do que as fêmeas do 

tratamento controle. Já em hipercapnia, até nos 10 primeiros minutos, apenas os 

animais do tratamento 1,5% CO2 apresentaram maior VT e VE do que o tratamento 

controle, sendo que o tratamento com 1,0% CO2 não diferiu dos demais tratamentos. 

Com 30 minutos de hipercapnia, o tratamento 1,5% CO2 causou aumento do VT 

comparado aos outros grupos.  

Com 21 dias de idade, os machos também não apresentam nenhuma diferença 

entre os tratamentos na fR. Os machos, diferentemente das fêmeas, não 

apresentaram efeito dos tratamentos na VE quando em normocapnia, sendo que o 

efeito foi somente observado no VT. Em normocapnia e hipercapnia, os animais do 

tratamento com 1,5% de CO2 apresentaram VT significativamente maior do que o 

tratamento com 1% CO2 e do controle, que não diferiram significativamente entre si. 

Os animais do tratamento com 1,5% CO2 apresentaram maior ventilação do que os 
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animais do tratamento controle, já o tratamento com 1,0% CO2 não diferiu dos 

demais tratamentos. 

 

Hipercapnia 
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Figura 9. Comparação da resposta ventilatória dos experimentos controle vs 1,0% vs 1,5% CO2 em hipercapnia de 

fêmeas e machos com 10 dias de idade. * quando o tratamento controle difere do tratamento com 1,5% CO2, # quando 

o tratamento controle difere do tratamento com 1,0% CO2, + quando o tratamento 1,0% difere do tratamento com 1,5% 

CO2. Nível de significância: p≤0,05. 
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Hipercapnia 
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Nas figuras 11 e 12, são apresentadas as respostas ventilatórias à hipóxia de 

frangos de corte, machos e fêmeas, com 10 e 21 dias de idade provindos do 

experimento controle e experimento com hipercapnia pré-natal (1% e 1,5% de CO2).  

Figura 10. Comparação da resposta ventilatória dos experimentos controle vs 1,0% vs 1,5% CO2 em hipercapnia de 

fêmeas e machos com 21 dias de idade. * quando o tratamento controle difere do tratamento com 1,5% CO2, # quando 

o tratamento controle difere do tratamento com 1,0% CO2, + quando o tratamento 1,0% difere do tratamento com 1,5% 

CO2. Nível de significância: p≤0,05. 
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Nos animais com 10 e 21 dias do tratamento controle e os que receberam 1% 

CO2 durante a incubação, a hipóxia causou um aumento na VE. Nos animais com 10 

dias de idade, apresentaram aumento na VE após 20 minutos de exposição 

hipóxica. Com 21 dias de idade, logo no primeiro tempo após a exposição hipóxica, 

a ventilação foi maior do que em normóxia, essa diferença foi devido principalmente 

à fR.   

Os machos de 10 dias de idade que receberam 1,5% CO2 durante a incubação, 

a hipóxia causou um aumento na VE, porém o VT e a fR não diferiram. Já para as 

fêmeas de 10 dias, a hipóxia não causou alteração no VT, na fR e na VE. Nos 

machos com 21 dias de idade, após 20 minutos de hipóxia houve aumento 

significativo no VT em relação à normóxia, já na fR e na VE esse aumento foi logo 

após a exposição ao estimulo hipóxico. Nas fêmeas com 21 dias de idade, o VT e a 

VE foram maiores, do que a normóxia, após 10 minutos de hipóxia e a fR não diferiu 

com a hipóxia. 

As fêmeas com 10 dias de idade não apresentaram diferença entre os 

tratamentos, na VE durante o estímulo hipóxico. O VT foi maior nas fêmeas do 

tratamento controle do que nas fêmeas do tratamento com 1% CO2, apenas com 5 

minutos de hipóxia, já o tratamento com 1,5% CO2 não diferiu dos demais. 

Adicionalmente, fêmeas dessa idade em normocapnia apresentaram maior fR 

quando foram incubadas com o maior nível de CO2 (1,5%) do que comparadas com 

os outros dois tratamentos. 

O VT de machos de 10 dias não sofreu alteração comparando os tratamentos. 

A VE desses animais só apresentou diferença entre os tratamentos no início da 

exposição hipóxica, em que o tratamento controle foi maior e diferiu somente do 

tratamento com 1% CO2, e este último não diferiu do tratamento com 1,5% CO2. 

Esse resultado também aconteceu na fR dos machos em normóxia com 10 dias no 

tempo -15, já no -30 o tratamento 1,5% e controle possuem maior fR do que o 

tratamento com 1,0% CO2. 
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                                                          Hipóxia 

            ♀ 10 dias                                                ♂ 10 dias 

-30 -20 -10 0 10 20 30

0

5

10

15

20

Controle 10d (n=8)
1,0% CO2 10d (n=7)
1,5% CO2 10d (n=8)

#

V
T
 (m

l k
g

-1
)

-30 -20 -10 0 10 20 30

0

30

60

90

120

150

*+

fR
 (r

es
p

ir
aç

õ
es

.m
in

-1
)

-30 -20 -10 0 10 20 30

0

500

1000

1500

    10% O2

Tempo (min)

V
E

(m
L

 k
g

-1
 m

in
-1

)

-30 -20 -10 0 10 20 30

0

5

10

15

20

Controle 10d (n=8)
1,0% CO2 10d (n=9)
1,5% CO2 10d (n=8)

V
T
 (m

l k
g

-1
)

-30 -20 -10 0 10 20 30

0

30

60

90

120

150

#+
#

fR
 (r

es
p

ir
aç

õ
es

.m
in

-1
)

-30 -20 -10 0 10 20 30

0

500

1000

1500

    10% O2

#

Tempo (min)

V
E

(m
L

 k
g

-1
 m

in
-1

)

 

                                        

 

 

 

 

Figura 11. Comparação da resposta ventilatória dos experimentos controle vs 1,0% vs 1,5% CO2 em hipóxia de fêmeas 

e machos com 10 dias de idade. * quando o tratamento controle difere do tratamento com 1,5% CO2, # quando o 

tratamento controle difere do tratamento com 1,0% CO2, + quando o tratamento 1,0% difere do tratamento com 1,5% 

CO2. Nível de significância: p≤0,05. 
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                                                             Hipóxia 
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Figura 12. Comparação da resposta ventilatória dos experimentos controle vs 1,0% vs 1,5% CO2 em hipóxia de fêmeas 

e machos com 21 dias de idade. * quando o tratamento controle difere do tratamento com 1,5% CO2, # quando o 

tratamento controle difere do tratamento com 1,0% CO2, + quando o tratamento 1,0% difere do tratamento com 1,5% 

CO2. Nível de significância: p≤0,05. 
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Em hipóxia, fêmeas com 21 dias não apresentaram diferença entre os 

tratamentos na VE e na fR. O VT das fêmeas de 21d do grupo controle em 

normocapnia foi maior do que as fêmeas 21d do tratamento com 1,0% CO2 e este 

não diferindo significativamente do tratamento com 1,5% CO2. 

A ventilação e a freqüência respiratória de machos com 21 dias em hipóxia não 

sofreu alterações entre os tratamentos analisados. O VT, em normocapnia, foi maior 

para os machos do tratamento controle comparado com os que receberam 1% CO2 

durante a incubação. Os machos do tratamento com 1,5% CO2 não diferiram dos 

machos dos demais tratamentos. 

 

 Gases Sanguíneos, pH e HCO3
- 

 

As Tabelas 7 e 8 apresentam as diferenças entre gases sanguíneos, pH e 

HCO3
- de machos e fêmeas, de frangos de corte, comparando os tratamentos 

controle com os animais de 10 e 21 dias de idade que receberam hipercapnia pré-

natal (1% CO2 e 1,5% CO2) durante a normocapnia normóxica, hipercápnia e 

hipóxia. 

Nos animais controle e incubados com 1% CO2, a exposição hipercápnica 

causou queda no pH, aumento na PaCO2 e na PaO2 e o HCO3
- não diferiu 

significativamente em relação a situação de normocapnia, em machos e fêmeas, 

independente da idade. Porém, nos animais incubados com 1,5% CO2, a exposição 

hipercápnica causou uma queda no pH e no HCO3
-, um aumento na PaCO2 e na 

PaO2 em relação a situação de normocapnia, em machos e fêmeas, independente 

da idade. 

A hipóxia causou uma queda em todos os parâmetros sanguíneos analisados 

em todos os animais em relação à normóxia. O pH de machos com 10 dias de idade 

em normocapnia e em hipercapnia não sofreu alteração com o acréscimo de CO2 

durante a incubação. 

Em normocapnia, a PaCO2, PaO2 e HCO3
- de machos do tratamento controle 

não diferiu do tratamento com 1,5% CO2, ambos maiores significativamente do que o 

tratamento com 1,0% CO2. 
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A PaCO2 de machos de 10 dias em hipercapnia foi maior nos machos controle 

do que dos tratados com CO2 na incubação. Já a PaO2 foi maior nos machos com 

maior porcentagem de CO2 durante a incubação (1,5% CO2), seguido do controle e 

por último o tratamento com concentração intermediária (1,0%) de CO2. O HCO3
- foi 

igual entre o controle e 1,0% CO2, não diferindo entre si, sendo que 1,0% não diferiu 

do 1,5%, portanto, apenas o controle diferiu do 1,5% CO2. 

Em hipóxia, o pH e o HCO3
- variaram de acordo com os tratamentos. Os 

machos tratados com 1,0% CO2 apresentaram os maiores valores juntamente com o 

tratamento de 1,5% CO2, que não diferiram significativamente entre si, sendo que o 

tratamento controle não diferiu do tratamento com maior adição de CO2 e 

apresentou os menores valores. A PaCO2 não foi diferente entre os tratamentos. A 

PaO2 foi maior nos animais que não receberam injeção de CO2 na incubação e nos 

que receberam 1,5% CO2, sendo que estes não diferiram entre si, sendo que 1,0% 

apresentou a menor PaO2.  

Em fêmeas de 10 dias de idade, o pH não sofreu interferência de nenhum 

tratamento. Em normocapnia, a PaCO2, PaO2 e HCO3
- de fêmeas do tratamento 

controle não diferiram do tratamento com 1,5% CO2, ambos maiores 

significativamente do que o tratamento com 1,0% CO2. 

A PaCO2 em fêmeas de 10 dias expostas à hipercapnia apresentaram 

diferença entre os tratamentos, sendo que as fêmeas do tratamento controle 

apresentaram maior PaCO2 juntamente com o tratamento com maior concentração 

de CO2 (1,5%), e ainda este último não diferindo do tratamento com 1,0% de CO2. 

Na PaO2, o tratamento controle também apresentou os maiores valores juntamente 

com o tratamento com maior concentração de CO2 (1,5%), e o tratamento com 1,0% 

CO2 foi menor que os demais. As fêmeas de 10 dias do tratamento controle 

apresentaram maior HCO3
- comparadas com os tratamentos que receberam CO2 

durante a incubação. 

As fêmeas de 10 dias expostas à hipóxia não apresentaram diferença 

significativa entre os tratamentos na PaCO2 e no HCO3
-. A PaO2 dos animais do 

tratamento controle não diferiu da PaO2 dos animais do tratamento com 1,5% CO2, 

sendo maiores do que nas fêmeas incubadas com 1,0% de CO2. 
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O pH dos machos de 21 dias de idade não sofreu interferência de nenhum 

tratamento, assim o CO2 não altera o pH de machos mais velhos. Em normocapnia, 

a PaCO2, PaO2 e HCO3
- de machos do tratamento controle não diferiu do tratamento 

com 1,5% CO2, ambos maiores significativamente do que o tratamento com 1,0% 

CO2, sendo essa mesma resposta nos machos de 10 dias. 

A PaCO2 e o HCO3
- de machos de 21 dias em hipercapnia foram maiores nos 

machos controle do que dos tratados com CO2 na incubação. A PaO2 foi maior nos 

machos controle e nos que receberam 1,5% de CO2 comparados com os de 1,0% de 

CO2 durante a incubação. 

Em hipóxia, a PaCO2 de machos de 21 dias tratados com 1,0% CO2 e 1,5% 

CO2 foi maior que no grupo controle. A PaO2 foi maior nos animais que não 

receberam injeção de CO2 na incubação e nos que receberam 1,5% CO2, sendo que 

estes não diferiram entre si. Já o HCO3
- não sofreu interferência dos tratamentos em 

machos de 21 dias em hipóxia. 

Nas fêmeas de 21 dias de idade o pH não sofreu interferência de nenhum 

tratamento. Em normocapnia, a PaCO2, PaO2 e HCO3
- de fêmeas do tratamento 

controle não diferiram do tratamento com 1,5% CO2, ambos maiores 

significativamente do que o tratamento com 1,0% CO2. Esse resultado também pode 

ser observado para a PaO2 de fêmeas em hipercapnia. Os demais parâmetros 

(PaCO2 e HCO3
-) durante a hipercapnia, de fêmeas de 21 dias, não apresentaram 

diferença significativa entre os tratamentos. 

Em hipóxia, nem a PaCO2, PaO2 e HCO3
- apresentaram diferença significativa 

entre os tratamentos analisados. 
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Tabela 7. Pressão parcial de O2 e CO2 (PaO2, PaCO2), pH arterial (pHa) e concentração plasmática de HCO3
- ([HCO3

-]) de 
frangos de corte, machos e fêmeas com 10 dias de idade em normocapnia normóxica, hipercapnia e hipóxia em 
resposta aos tratamentos controle (0%), 1% CO2 (1%) e 1,5% CO2 (1,5%) durante a incubação. 

 
♂ 

 10 dias 
Normocapnia normóxica Hipercapnia Hipóxia 

 0% (n=6) 1% (n=8) 1,5% (n=7) 0% (n=6) 1% (n=8) 1,5% (n=7) 0% (n=7) 1% (n=8) 1,5% (n=6) 

pH 7,56 ± 0,01 7,56 ± 0,01 7,56 ± 0,01 7,32 ± 0,02 7,32 ± 0,01 7,30 ± 0,02 7,20 ± 0,05 b 7,40 ± 0,02 a 7,28±0,05 ab 

PaCO2 
(mmHg) 

29,20 ± 0,9 a 23,14 ± 0,4 b 30,39 ± 1,5 a 53,60 ± 1,9 a 47,05 ± 1,1 b 43,77 ± 2,0 b 12,67 ± 1,0 14,13 ± 0,6 13,02 ± 1,0 

PaO2 
(mmHg) 

92,92 ± 1,9 a 74,63 ± 1,7 b 99,00 ± 1,6 a 113,33±1,7 b 97,00 ± 1,3 c 122,00±2,7 a 57,17 ± 2,2 a 39,38 ± 1,1 b 51,67 ± 1,4 a 

HCO3
- 25,91 ± 0,9 a 20,61 ± 0,7 b 26,77 ± 1,5 a 26,93 ± 1,7 a 24,15±0,9 ab 21,13 ± 1,4 b 4,76 ± 0,8 b 8,94 ± 0,7 a 6,23 ± 0,9 ab 

 
♀ 

10 dias 
Normocapnia normóxica Hipercapnia Hipóxia 

 0% (n=5) 1% (n=4) 1,5% (n=8) 0% (n=5) 1% (n=4) 1,5% (n=8) 0% (n=7) 1% (n=4) 1,5% (n=5) 

pH 7,56 ± 0,01 7,56 ± 0,02 7,56 ± 0,01 7,33 ± 0,02 7,31 ± 0,01 7,29 ± 0,01 7,35 ± 0,07 7,41 ± 0,08 7,38 ± 0,07 

PaCO2 
(mmHg) 

28,41 ± 1,2 a 21,45 ± 0,6 b 29,89 ± 0,9 a 50,52 ± 2,2 a 43,03 ± 1,4 b 44,13±1,5 ab 13,50 ± 1,1 13,40 ± 0,9 11,74 ± 1,1 

PaO2 
(mmHg) 

92,69 ± 1,2 a 72,25 ± 1,5 b 95,13 ± 1,6 a 113,20±1,3 a 95,50 ± 1,8 b 119,38±1,7 a 52,00 ± 2,5 a 37,50 ± 0,5 b 53,60 ± 3,9 a 

HCO3
- 25,02 ± 0,9 a 19,13 ± 0,8 b 26,34 ± 1,1 a 26,00 ± 2,1 a 21,35 ± 0,6 b 20,78 ± 1,0 b 8,40 ± 1,7 9,00 ± 2,1 6,52 ± 1,4 

 

 

 

Letras diferentes representam diferença estatística, comparando frangos de mesma idade, gênero, parâmetro e gases a que foram submetidos. Nível 
de significância (p≤0,05). 
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Tabela 8. Pressão parcial de O2 e CO2 (PaO2, PaCO2), pH arterial (pHa) e concentração plasmática de HCO3
- ([HCO3

-]) de 
frangos de corte, machos e fêmeas com 21 dias de idade em normocapnia normóxica, hipercapnia e hipóxia em 
resposta aos tratamentos controle (0%), 1% CO2 (1%) e 1,5% CO2 (1,5%)  durante a incubação. 

 
♂ 

21 dias 
Normocapnia normóxica Hipercapnia Hipóxia 

 0% (n=5) 1% (n=9) 1,5% (n=6) 0% (n=5) 1% (n=8) 1,5% (n=6) 0% (n=6) 1% (n=7) 1,5% (n=6) 

pH 7,59 ± 0,01 7,61 ± 0,01 7,61 ± 0,02 7,34 ± 0,02 7,34 ± 0,01 7,31 ± 0,02 7,39 ± 0,05 7,39 ± 0,07 7,45 ± 0,04 

PaCO2 
(mmHg) 

29,04 ± 1,2 a 22,62 ± 1,2 b 27,92 ± 0,6 a 52,65 ± 0,8 a 45,50 ± 1,0 b 46,13 ± 1,9 b 10,78 ± 0,6 b 16,64 ± 1,1 a 14,27±1,2 ab 

PaO2 
(mmHg) 

94,50 ± 1,0 a 67,44 ± 1,4 b 94,17 ± 1,6 a 113,00±1,6 a 88,50 ± 1,8 b 114,33±1,8 a 46,50 ± 1,9 a 39,17 ± 1,8 b 46,00 ± 0,9 a 

HCO3
- 27,47 ± 1,3 a 22,49 ± 1,1 b 27,80 ± 1,3 a 28,44 ± 0,6 a 24,99 ± 1,0 b 22,48 ± 0,8 b 6,88 ± 1,4  10,91 ± 1,9  9,88 ± 1,0  

 

♀ 
21 dias 

 
Normocapnia normóxica Hipercapnia Hipóxia 

 0% (n=4) 1% (n=6) 1,5% (n=8) 0% (n=4) 1% (n=6) 1,5% (n=8) 0% (n=8) 1% (n=6) 1,5% (n=7) 

pH 7,58 ± 0,01 7,62 ± 0,01 7,60 ± 0,02 7,36 ± 0,02 7,36 ± 0,02 7,32 ± 0,02 7,41 ± 0,03 7,49 ± 0,06 7,44 ± 0,05 

PaCO2 
(mmHg) 

28,18 ± 1,0 a 20,68 ± 0,8 b 28,16 ± 0,7 a 51,90 ± 3,9 44,60 ± 2,4 47,59 ± 1,7 13,59 ± 1,1 12,87 ± 0,4 13,30 ± 0,5 

PaO2 
(mmHg) 

94,50 ± 1,4 a 68,50 ± 1,0 b 95,75 ± 1,7 a 114,75±1,1 a 89,33 ± 2,3 b 115,88±2,6 a 45,13 ± 1,9 38,80 ± 2,5 46,00 ± 2,2 

HCO3
- 25,90 ± 0,9 a 21,32 ± 1,3 b 27,11 ± 1,3 a 25,00 ± 1,9 24,95 ± 1,2 23,80 ± 1,1 8,93 ± 1,3 10,23 ± 1,4 10,34 ± 1,4 

 
Letras diferentes representam diferença estatística, comparando frangos de mesma idade, gênero, parâmetro e gases a que foram submetidos. Nível 
de significância (p≤0,05). 
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Pressão Arterial Média (PAM) e Freqüência Cardíaca (FC) 

 

As figuras 13 e 14 apresentam as diferenças entre pressão arterial média 

(PAM) e freqüência cardíaca (FC) de fêmeas e machos de frangos controle e que 

receberam hipercapnia pré-natal (1% CO2 e 1,5% CO2) em resposta a exposição 

normocápnica, hipercápnicas com 10 e 21 dias de idade pós-eclosão, 

respectivamente. 

A PAM não diferiu significativamente em condições de normocapnia 

comparadas com hipercapnia nos animais controles. A hipercapnia promoveu 

bradicardia nos machos de 10 e 21 dias (tempo 20 e 30 minutos), o que não foi 

observado para as fêmeas. A mesma resposta aconteceu para os animais 

incubados com 1% CO2. 

Nos animais incubados com 1,5% CO2, a PAM não apresentou diferença entre 

normocapnia e hipercapnia em nenhum tempo, idade e gênero analisados.  A 

exposição ao CO2 causou uma diminuição da FC apenas nos machos de 21 dias de 

idade.  

Tanto a PAM quanto a FC não apresentaram diferença significativa entre 

nenhum dos tratamentos comparando normocapnia e hipercapnia. O efeito do CO2 

durante a incubação não alterou as respostas cardiovasculares em frangos de corte 

com 10 e 21 dias. 
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                                                Hipercapnia 
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Figura 13. Comparação da pressão arterial média e freqüência cardíaca dos experimentos controle vs 1,0% vs 1,5% 

CO2 de fêmeas e machos com 10 dias de idade em hipercapnia. Nível de significância: p ≤ 0,05. 
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                                               Hipercapnia 
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As figuras 15 e 16 apresentam as diferenças entre PAM e FC de fêmeas e 

machos de frangos controle e que receberam hipercapnia pré-natal (1% CO2 e 1,5% 

CO2) em resposta a exposição normóxica e hipóxica com 10 e 21 dias de idade pós-

eclosão, respectivamente. 

Nos animais do tratamento controle, a hipóxia causou uma redução na PAM e 

FC (após 20 minutos de exposição) comparada com a normóxia em ambos os 

gêneros e idades. 

Nos animais que foram incubados com 1% CO2, a hipóxia causou uma redução 

na PAM em todas as idades e nos dois sexos. A FC foi menor na hipóxia (20 

minutos) em machos com 10 dias e 21 dias. Nas fêmeas de 10 dias, não houve 

Figura 14. Comparação da pressão arterial média e freqüência cardíaca dos experimentos controle vs 1,0% vs 1,5% 

CO2 de fêmeas e machos com 21 dias de idade em hipercapnia. Nível de significância: p ≤ 0,05. 
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diferença significativa entre essas duas condições, contudo aos 21 dias a partir de 

20 minutos de exposição hipóxica, a FC foi menor que a FC em normóxia. 

Nos animais que foram incubados com 1,5% CO2, a hipóxia causou queda na 

PAM e FC nos animais de 10 dias de idade, em ambos os gêneros em relação à 

normóxia. Porém, para animais de 21 dias de idade apenas a PAM teve queda 

quando expostos à hipóxia. 

As fêmeas com 10 dias de idade não apresentaram diferença significativa entre 

os tratamentos na PAM e na FC em normóxia e hipóxia.  

Os machos com 10 dias que receberam 1,0% de CO2 durante a incubação 

apresentaram maior FC a partir de 20 minutos em hipóxia do que o tratamento com 

1,5% de CO2, sendo que o tratamento controle não diferiu dos demais tratamentos. 

Aos 30 minutos de exposição hipóxica, a FC foi maior no tratamento que recebeu 

1,0% de CO2 durante a incubação do que o tratamento controle, sendo que o 

tratamento com 1,5% de CO2 não diferiu dos demais tratamentos. 

As fêmeas com 21 dias de idade só apresentaram diferença significativa entre 

os tratamentos na PAM. Aos 10 minutos de exposição hipóxica, as fêmeas do 

experimento com 1,5% de CO2 apresentaram uma maior PAM do que as fêmeas do 

tratamento com 1,0% de CO2, sendo que o tratamento controle não diferenciou dos 

demais tratamentos. 

Nos machos de 21 dias, a PAM aos 20 e 30 minutos de hipóxia foi maior no 

tratamento com 1,5% de CO2 comparado com o tratamento com 1,0%, sendo que o 

tratamento controle não diferiu de nenhum dos tratamentos com injeção de CO2 pré-

natal. A PAM nos machos incubados com 1,5% de CO2 e controle aos 30 minutos de 

exposição hipóxica foi maior do que nos machos incubados com 1,0% de CO2. 
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Figura 15. Comparação da pressão arterial média e freqüência cardíaca dos experimentos controle vs 1,0% vs 1,5% 

CO2 de fêmeas e machos com 10 dias de idade em hipóxia. # quando o tratamento controle difere do tratamento com 

1,0% CO2, + quando o tratamento 1,0% difere do tratamento com 1,5% CO2. Nível de significância: p ≤ 0,05. 
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Temperatura corporal (Tc) 

 

Nas Figuras 17 e 18 são apresentados os valores de temperatura corporal de 

frangos machos e fêmeas de 10 e 21 dias de idade, expostos à hipercapnia, 

comparando animais do experimento controle com os que receberam hipercapnia 

embrionária (1% e 1,5% de CO2). 

A hipercapnia causou redução na Tc somente após 20 minutos de exposição 

em machos e fêmeas de 10 dias do experimento controle e dos que receberam 1% e 

1,5% CO2 durante a incubação. Os animais de 21 dias não apresentaram alteração 

da temperatura corporal frente à hipercapnia.  

Figura 16. Comparação da pressão arterial média e freqüência cardíaca dos experimentos controle vs 1,0% vs 1,5% 

CO2 de fêmeas e machos com 21 dias de idade em hipóxia. # quando o tratamento controle difere do tratamento com 

1,0% CO2, + quando o tratamento 1,0% difere do tratamento com 1,5% CO2. Nível de significância: p ≤ 0,05. 
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As fêmeas com 10 e 21 dias e machos com 10 dias de idade, em normocapnia 

e hipercapnia, não apresentaram diferença significativa entre os tratamentos 

analisados. 

A Tc nos machos com 21 dias de idade em normocapnia (tempo -30) foi maior 

no tratamento controle e 1,5% de CO2 do que machos do tratamento com 1,0% de 

CO2. 
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Figura 17. Comparação da temperatura corporal dos experimentos controle vs 1,0% vs 1,5% CO2 de fêmeas e 

machos com 10 dias de idade em hipercapnia. Nível de significância: p ≤ 0,05. 
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Nas figuras 19 e 20 são apresentados os valores de temperatura corporal de 

frangos machos e fêmeas de 10 e 21 dias de idade, expostos à hipóxia, comparando 

animais do experimento controle com os que receberam hipercapnia pré-natal (1% e 

1,5% de CO2). 

Nos animais controle e nos que receberam 1% CO2 durante a incubação, 

houve queda na Tc após 20 minutos de exposição hipóxica, em ambos os gêneros e 

idades. Contudo, nos animais incubados com 1,5% de CO2, somente as fêmeas de 

10 dias e os machos de 21 dias apresentaram queda da Tc durante a hipóxia. 

As fêmeas de ambas as idades e machos de 10 dias de idade, não 

apresentaram diferença significativa entre os tratamentos analisados em normóxia e 

hipóxia. 

Em machos com 21 dias de idade o tratamento controle apresentou maior Tc 

do que machos do experimento com 1% CO2, e o tratamento com 1,5% CO2 não 

diferenciou entre os demais tratamentos quando expostos nos primeiros 20 minutos 

de exposição hipóxica. 

 

 

 

Figura 18. Comparação da temperatura corporal dos experimentos controle vs 1,0% vs 1,5% CO2 de fêmeas e 

machos com 21 dias de idade em hipercapnia. # quando o tratamento controle difere do tratamento com 1,0% CO2. 

Nível de significância: p ≤ 0,05. 
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Hipóxia 
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Figura 19. Comparação da temperatura corporal dos experimentos controle vs 1,0% vs 1,5% CO2 de fêmeas e 

machos com 10 dias de idade em hipóxia. Nível de significância: p ≤ 0,05. 

Figura 20. Comparação da temperatura corporal dos experimentos controle vs 1,0% vs 1,5% CO2 de fêmeas e 

machos com 21 dias de idade em hipóxia. # quando o tratamento controle difere do tratamento com 1,0% CO2. Nível 

de significância: p ≤ 0,05. 
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Consumo de Oxigênio 

 

Nas tabelas 9 e 10 são apresentados os valores do consumo de oxigênio (VO2) 

de frangos, machos e fêmeas, com 10 e 21 dias de idade, nos diferentes 

tratamentos, expostos à hipercapnia e hipóxia, respectivamente.  

 

Tabela 9. Consumo de Oxigênio (VO2) de fêmeas e machos com 10 e 21 dias de 
idade em normocapnia e hipercapnia nos diferentes tratamentos. 

 VO2 (mL kg-1 min-1) 

♀ 10 dias Controle 1,0% CO2 1,5% CO2 

0% CO2 31.77 ± 3.1 35.05 ± 2.7 36.79 ± 3.1 
7% CO2 41.72 ± 7.1 32.00 ± 3.9 46.93 ± 4.9 

♂ 10 dias    

0% CO2 34.16 ± 2.9 27.30 ± 2.6 31.61 ± 3.0 
7% CO2 41.01 ± 4.5 ab 30.88 ± 3.0 b 48.02 ± 5.8 a 

♀ 21 dias    

0% CO2 22.02 ± 1.9 17.60 ± 1.8 23.03 ± 1.2 
7% CO2 23.35 ± 1.6 a 15.99 ± 2.4 b 24.17 ± 2.6 a 

♂ 21 dias    

0% CO2 17.15 ± 2.3 17.60 ± 3.1 24.44 ± 2.8 
7% CO2 25.99 ± 2.7 21.62 ± 2.1 23.63 ± 1.3 

 

 

 

A hipercapnia promoveu um aumento no consumo de oxigênio, em 

comparação com a normocapnia, apenas em machos com 21 dias de idade no 

tratamento controle. A hipercapnia não alterou o VO2 nos animais do grupo 

submetido a 1,0% CO2 durante a incubação em relação aos animais em repouso. A 

exposição hipercápnica aumentou o VO2 em relação à normocapnia apenas para os 

machos com 10 dias de idade do grupo submetido a 1,5% CO2. 

Houve diferença no VO2 entre os tratamentos apenas em machos com 10 dias 

e fêmeas com 21 dias, ambos em hipercapnia. Os machos de 10 dias provenientes 

da incubação com 1,0% CO2, apresentaram menor VO2 em hipercapnia do que os 

Letras diferentes representam diferença estatística, comparando apenas o efeito dos diferentes tratamentos 
(controle, 1% e 1,5% CO2), ou seja, frangos de mesma idade, sexo e gases a que foram submetidos. Nível de 
significância (p≤0,05). 
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machos de 10 dias da incubação com 1,5% CO2. O tratamento controle não diferiu 

dos demais. Já as fêmeas com 21 dias provenientes da incubação com 1% CO2, o 

VO2 foi menor do que os demais tratamentos, sendo que esses não diferiram entre 

si. 

A hipóxia causou um hipometabolismo nos machos e fêmeas com 21 dias de 

idade do tratamento controle, nos machos e fêmeas com 10 dias de idade do 

tratamento com 1,0% CO2, e em todos os animais do tratamento com 1,5% CO2.  

 
Tabela 10. Consumo de Oxigênio (VO2) de fêmeas e machos com 10 e 21 dias de 

idade em normóxia e hipóxia nos diferentes tratamentos. 

 VO2 (mL kg-1 min-1) 

♀ 10 dias Controle 1,0% CO2 1,5% CO2 

21% O2 34.80 ± 3.3 31.26 ± 4.0 40.03 ± 3.5 
10% O2 28.92 ± 4.8 a 11.91 ± 1.7 b 9.85 ± 3.0 b 

♂ 10 dias    

21% O2 35.34 ± 5.5 32.92 ± 5.3 40.94 ± 4.6 
10% O2 21.13 ± 4.9 17.81 ± 3.3 14.51 ± 6.2 

♀ 21 dias    

21% O2 20.46 ± 2.5 ab 15.57 ± 2.2 b 24.52 ± 1.6 a 
10% O2 7.65 ± 1.4 b 22.11 ± 4.2 a  10.08 ± 1.8 b 

♂ 21 dias    

21% O2 21.23 ± 2.3 17.64 ± 1.6 19.44 ± 0.7 
10% O2 8.39 ± 1.4 b 13.85 ± 1.6 a 11.74 ± 0.9 ab 

 

 

 

Comparando os três tratamentos, foi possível observar que em normóxia, 

apenas as fêmeas com 21 dias de idade apresentaram variação no VO2, sendo que 

as fêmeas do tratamento com 1,0% CO2 apresentaram menor VO2 comparadas com 

as do tratamento com 1,5% CO2. O tratamento controle não apresentou diferença 

significativa entre os demais. 

Em relação à hipóxia, houve diferença entre os tratamentos para as fêmeas de 

10 e 21 dias e para os machos de 21 dias. Para as fêmeas de 10 dias, os 

tratamentos com CO2 durante a incubação causou um menor VO2. Para as fêmeas 

Letras diferentes representam diferença estatística, comparando apenas o efeito dos diferentes tratamentos 
(controle, 1% e 1,5% CO2), ou seja, frangos de mesma idade, sexo e gases a que foram submetidos. Nível de 
significância (p≤0,05). 
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com 21 dias, a adição de 1% CO2 durante a incubação causou um maior VO2, 

comparados com os demais tratamentos que não diferiram entre si. Os machos com 

21 dias, do tratamento com 1% CO2 também apresentaram maior VO2 do que o 

tratamento controle, porém o tratamento com 1,5% CO2 não diferiu dos demais.   

Nas figuras 21 e 22 são apresentados os valores do equivalente ventilatório 

(VE/VO2), em hipercapnia, dos diferentes tratamentos de frangos de corte, machos e 

fêmeas, de 10 e 21 dias de idade, respectivamente. 

A hipercapnia causou um aumento na relação VE/VO2 para todos os animais 

de todos os tratamentos, com exceção dos machos com 10 dias de idade do 

tratamento controle, em que a hipercapnia não causou uma hiperventilção.  

Em hipercapnia, apenas nas fêmeas com 21 dias de idade, foi possível notar 

uma diferença significativa entre os tratamentos, na qual, as fêmeas que receberam 

CO2 embrionário apresentaram maior VE/VO2. 

Os tratamentos não diferiram entre si em normocapnia e normóxia, assim o 

CO2 durante a incubação não alterou a hiperventilação dos animais em repouso.  
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Figura 21. Comparação do equivalente ventilatório nos experimentos controle vs 1,0% vs 1,5% CO2 de fêmeas e 

machos com 10 dias de idade em hipercapnia. Nível de significância: p ≤ 0,05. 
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Nas figuras 23 e 24 são apresentados os valores do equivalente ventilatório 

(VE/VO2), em hipóxia, dos diferentes tratamentos de frangos de corte, machos e 

fêmeas, de 10 e 21 dias de idade, respectivamente. 

A hipóxia causou uma hiperventilação em todos os animais de todos os 

tratamentos. 

Durante a exposição hipóxica, foi observado que fêmeas de 10 dias de idade 

provenientes do tratamento que recebeu 1,5% CO2 na incubação apresentaram 

maior VE/VO2 comparadas com as fêmeas do tratamento controle, sendo que o 

tratamento com nível intermediário de CO2 não apresentou diferença significativa 

com os demais tratamentos. Contudo, em machos com 21 dias de idade, o 

tratamento controle apresentou maior VE/VO2 do que o tratamento com 1% CO2 

durante a incubação, sendo que o tratamento com 1,5% CO2 não diferiu 

significativamente dos demais. 

 

 
 
 

Figura 22. Comparação do equivalente ventilatório nos experimentos controle vs 1,0% vs 1,5% CO2 de fêmeas e 

machos com 21 dias de idade em hipercapnia. * quando o tratamento controle difere do tratamento com 1,5% CO2. # 

quando o tratamento controle difere do tratamento com 1,0% CO2. Nível de significância: p ≤ 0,05. 
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Figura 23. Comparação do equivalente ventilatório nos experimentos controle vs 1,0% vs 1,5% CO2 de fêmeas e 

machos com 10 dias de idade em hipóxia. * quando o tratamento controle difere do tratamento com 1,5% CO2. Nível 

de significância: p ≤ 0,05. 

Figura 24. Comparação do equivalente ventilatório nos experimentos controle vs 1,0% vs 1,5% CO2 de fêmeas e 

machos com 21 dias de idade em hipóxia. # quando o tratamento controle difere do tratamento com 1,0% CO2. Nível 

de significância: p ≤ 0,05. 



96 

 

 

 

DISCUSSÃO  

 

Normocapnia normóxica 

 

Durante a normocapnia, as fêmeas de 10 dias incubadas com 1,5% CO2 

apresentaram fR maior comparadas a todos os demais grupos. Portanto, parece que 

fêmeas mais jovens são mais sensíveis à incubação com CO2 que machos. Essa 

alteração de sensibilidade pode ser devido à maior atividade de neurônios 

respiratórios que controlam a fR. As fêmeas de 21d, incubadas com 1,5% de CO2, 

apresentam maior VE e VT, provavelmente devido à alterações de áreas centrais. 

Em machos, somente animais de 21 dias incubados em hipercapnia apresentaram 

maior VT, contudo, a VE não foi alterada. Os tratamentos com CO2 não alteraram a 

ventilação durante a normóxia de frangos de corte, machos e fêmeas em ambas as 

idade. De acordo com Bavis & Kilgore (2001), concluíram que os efeitos da 

hipercapnia embrionária, como resposta ao CO2 no adulto, depende de uma 

combinação do gênero e de fatores genéticos (linhagem). 

Estudos demonstram que ratos adultos mantidos em hipercapnia durante o 

período pré-natal apresentaram apenas uma atenuação ou nenhum efeito da 

resposta ventilatória hipercápnica (REZZONICO & MORTOLA, 1989; BAVIS et al., 

2006; BIRCHARD et al., 1984). Por outro lado, “zebra finches” e codornas adultas 

expostas a 2% de CO2 durante o período embrionário tiveram um peso corporal e 

uma resposta ventilatória em repouso semelhante ao controle (WILLIAMS & 

KILGORE, 1992; BAVIS & KILGORE, 2001). Bavis et al, (2006), mostraram que a 

ventilação em repouso de ratos não foi afetada pela hipercapnia pré-natal em todas 

as idades analisadas (2, 4, 6 e acima de 13 semanas de idade). Adicionalmente, os 

autores demonstraram que pHa, PaCO2, PaO2, VO2 e VE/VO2 também não sofreram 

alteração pela hipercapnia pré-natal. Szdzuy & Mortola (2008) submeteram ovos 

(White Leghorn) à hipercapnia (4% CO2) a partir do 5° dia de incubação e 

observaram que logo após o nascimento esses animais apresentaram queda na 

quimiossensibilidade à hipercapnia e à hipóxia. Entretanto, nas condições de 

repouso, a resposta ventilatória (VE, VT e fR) não apresentou diferença significativa 



97 

 

 

 

entre os animais que passaram por incubação com hipercapnia e os que não 

passaram.  

De acordo com Bavis et al, (2006), a hipercapnia pré-natal provoca plasticidade 

na respiração em condição de repouso e durante a hipercapnia aguda de ratos, mas 

estes efeitos são de duração relativamente curta (<2 semanas) e não diferem entre 

machos e fêmeas. Portanto, a hipercapnia pré-natal não tem efeito permanente 

sobre a sensibilidade CO2 em ratos (BAVIS et al., 2006; BIRCHARD et al., 1984) e o 

mecanismo e o significado funcional das alterações na ventilação normocápnica 

após hipercapnia pré-natal não são claros. 

Em geral, o pH não diferiu entre os tratamentos analisados e os parâmetros 

sanguíneos e HCO3
- apresentaram valores menores para o tratamento com 1% CO2 

comparado com os demais tratamentos. A incubação com CO2 não afetou os 

parâmetros cardiovasculares, portanto é possível que a hipercapnia cause alteração 

apenas das áreas centrais envolvidas com controle da respiração. Poucos estudos 

sobre a interferência da hipercapnia durante o desenvolvimento embrionário e seu 

efeito nas respostas cardiovasculares foram encontrados.  Neste contexto, Itoh et al 

(1997) estudando fetos caprinos submetidos à hipercapnia crônica utilizando um 

sistema de incubação extra-uterina com oxigenação extracorpórea por membrana 

artério-venosa, concluíram que a pressão arterial média e a freqüência de circulação 

extracorpórea não são alteradas durante a hipercapnia. Portanto, se até mesmo 

durante o estimulo hipercápnico embrionário, não houve alteração na pressão 

arterial média, acredita-se que em condição de repouso essa resposta ira se manter. 

Os mesmos autores também observaram um aumento do fluxo sanguíneo cerebral 

devido ao efeito direto da hipercapnia sobre o sistema vascular, mas a resposta do 

quimiorreceptor periférico à hipercapnia parecia estar atenuada na estimulação 

crônica durante a incubação. 

A hipercapnia pré-natal também não afetou a temperatura corporal (Tc) e o 

equivalente ventilatório (VE/VO2) durante o repouso. Da mesma forma, Bavis et al., 

(2006), não observaram diferença na temperatura corporal de ratos que receberam 

CO2 durante o desenvolvimento embrionário. Szdzuy & Mortola (2008) além de 

demonstrarem que os pintainhos que passaram por uma hipercapnia pré-natal 

tiveram uma queda na quimiossensibilidade, eles constataram uma capacidade 
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termogênica normal. Assim, o efeito do CO2 na vida do embrião não causa 

alterações na temperatura corporal, uma vez que a capacidade de gerar calor não 

foi alterada, adicionalmente não encontraram alterações no VE/VO2 das aves que 

receberam hipercapnia durante a incubação, corroborando com os dados do 

presente estudo.  

O metabolismo (VO2) só apresentou efeito do tratamento, para as fêmeas com 

21 dias de idade, na qual, tiveram maior consumo de oxigênio as do tratamento com 

1,5% CO2, não diferindo do controle, e este último não diferindo do tratamento com 

1% CO2 durante a incubação, essa diferença no VO2 foi durante a hipóxia. Nos 

demais animais (fêmeas com 10 dias e machos com 10 e 21 dias), o VO2 não 

apresentou diferença entre os tratamentos, em normocapnia normóxica. Essa 

alteração no consumo de oxigênio juntamente com a maior ventilação nas fêmeas 

com 21 dias de idade fez com que não houvesse alteração no equivalente 

ventilatório, uma vez que essa variável é a razão entre ventilação e metabolismo. 

Por isso não houve hiperventilação.  

Szdzuy & Mortola (2008) verificaram que em pintainhos com 1 dia vida a 

hipercapnia pré-natal causou um aumento no consumo de oxigênio, corroborando 

com os dados encontrados para as fêmeas com 21 dias de idade. Porém como 

esses mesmos autores não encontraram diferença na resposta ventilatória, o 

equivalente ventilatório também não sofreu alteração com a hipercapnia 

embrionária.   

Portanto o CO2 embrionário não causou hiperventilação durante a normocapnia 

normóxica, ou seja, frangos de corte que passaram por hipercapnia pré-natal não 

apresentaram diferença na sensibilidade em relação aos animais controle, em 

condição de normóxia normocápnica. 

 

Hipercapnia 

 

A hipercapnia pré-natal causou um aumento na resposta ventilatória de 

machos e fêmeas com 21 dias de idade devido ao aumento do VT, sendo que a fR 

não diferiu significativamente entre os tratamentos. O VT e a VE de animais com 10 

dias, sob estímulo hipercápnico, não apresentaram diferença entre os tratamentos. 
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Porém, a fR de fêmeas com 10 dias de idade do tratamento com 1,5% de CO2 foi 

maior que as fêmeas do tratamento controle. Esse aumento na resposta ventilatória 

ao estimulo hipercápnico pode ter ocorrido por alteração na quimiossensibilidade. 

Alguns estudos têm considerado os efeitos da exposição à hipercapnia no 

início do desenvolvimento sobre a resposta ventilatória ao CO2, mas os resultados 

são variados. Rezzonico & Mortola, (1989) e Bavis et al., (2006) encontraram que 

ratos apresentaram apenas uma pequena atenuação e de curta duração de sua 

resposta ventilatória hipercápnica e Birchard et al., (1984) não encontram efeito 

algum. Em contraste, zebra finch adultos e codornas japonesas expostas a 2% CO2 

durante o período embrionário tiveram uma resposta atenuada ventilatória à 

hipercapnia (WILLIAMS & KILGORE, 1992; BAVIS & KILGORE, 2001). Como no 

presente estudo utilizamos uma porcentagem menor de CO2 e estudamos os 

animais juvenis, isso pode ter sido a causa de termos encontrado o oposto dos 

estudos supracitados. O aumento da sensibilidade pode ter sido por alteração dos 

quimiorreceptores centrais ou periféricos. Esses resultados diferem quando 

comparados aos animais incubados com baixos níveis de oxigênio (15% O2), que 

acarretou em uma queda da resposta ventilatória a hipercapnia e a hipóxia, em 

pintainhos de 1 dia, acarretando em uma queda da quimiossensibilidade (SZDZUY & 

MORTOLA, 2007b). 

Da mesma forma que a normocapnia, não foram encontradas diferenças nos 

parâmetros cardiovasculares em animais incubados com altos níveis de CO2. 

Também não houve alteração da Tc durante hipercapnia entre os grupos, sugerindo 

que o sistema respiratório é o mais afetado com a incubação hipercápnica. Segundo 

Szdzuy & Mortola (2008), a capacidade termogênica não é afetada pela hipercapnia 

embrionária.  

O consumo de oxigênio (VO2) apresentou diferenças significativas entre os 

tratamentos, sendo que os animais do tratamento com maior concentração de CO2 

durante a incubação, juntamente com os animais controles, apresentaram maiores 

valores de VO2 em relação aos animais que receberam 1% de CO2 durante a 

incubação.  Na razão entre ventilação e consumo de oxigênio (VE/VO2), ou 

equivalente ventilatório, apenas fêmeas com 21 dias apresentaram hiperventilação, 

comparando os tratamentos. Nossos dados são diferentes aos encontrados por 
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Szdzuy & Mortola (2008), que afirmaram que a hipercapnia durante a incubação 

diminui a quimiossensibilidade frente à resposta hipercápnica. Essa possível 

diferença nos resultados pode ser devido à linhagem (White Leghorn – linhagem 

postura), concentração de CO2 durante a incubação (4%) e fase de exposição ao 

CO2 durante a incubação (a partir do 5° dia). 

 

Hipóxia 

 

A exposição ao CO2 durante a incubação não alterou a resposta ventilatória de 

fêmeas à hipóxia. Nos machos com 10 dias de idade, a ventilação apresentou 

diferença apenas nos 5 primeiros minutos de exposição hipóxica, em que machos do 

tratamento controle e 1,5% CO2 apresentaram maior VE comparados com o 

tratamento que recebeu 1,0% CO2. Como esse foi um efeito isolado, acreditamos 

que não deve ser por alteração de quimiossensibilidade. Desta forma, como o efeito 

só foi observado em relação à resposta ventilatória à hipercapnia, pode-se sugerir 

que os animais apresentam uma alteração da quimiossensibilidade central ao CO2, 

uma vez que a resposta à hipóxia, dada primariamente pelos quimiorreceptores 

periféricos não foi diferente. A resposta ventilatória em pintainho de 1 dia incubados 

em condições hipercápnicas, foi igual entre hipercapnia e hipóxia, sendo que ambas 

apresentaram menor ventilação do que as aves controle (SZDZUY & MORTOLA, 

2008). 

Szdzuy & Mortola (2007b) sugeriram que a incubação com baixos níveis de 

oxigênio (15% O2) também acarretou em uma queda da resposta ventilatória a 

hipercapnia e a hipóxia em pintainhos de 1 dia. Nas aves que foram incubadas com 

hipóxia, o efeito depressor a longo prazo sobre a resposta ventilatória a um novo 

episódio hipóxico depois de eclodido, tem sido atribuído a uma perturbação do 

desenvolvimento pós-natal normal dos quimiorreceptores (CARROLL, 2003; 

MORTOLA, 2009). Recentemente, Mortola et al., (2013) avaliaram se o 

hipometabolismo pré-natal (incubação com temperatura reduzida, 35°C) poderia ser 

um fator para o efeito depressor na resposta ventilatória a hipóxia, e a partir dos 

resultados constataram que o hipometabolismo, por si só, não pode contribuir nessa 

queda da resposta, sustentando a teoria para a qual o desenvolvimento alterado dos 
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quimiorreceptores permanece a única interpretação plausível. Porém, estes mesmos 

autores, para verificar o efeito dos quimiorreceptores nessa queda da resposta 

ventilatória a hipóxia, submeteram os ovos a uma temperatura mais baixa durante a 

última porção da incubação, justificando que este é o momento do desenvolvimento 

funcional dos quimiorreceptores. Justificando os resultados encontrados por Ferner 

& Mortola (2009), que submeteram ovos à hipóxia na fase inicial embrionária e 

observaram que quando esses pintainhos eram expostos à hipóxia depois de 

eclodidos, não houve nenhuma diferença em relação aos animais controles. 

Portanto, a não concordância entre a resposta ventilatória à hipóxia pode ser 

justificada pela fase que oferecemos o estimulo hipercápnico durante a incubação 

(primeiros 10 dias de desenvolvimento). 

Em geral, o pH não diferiu entre os tratamentos analisados, com exceção dos 

machos com 10 dias de idade, que receberam 1% CO2 durante a incubação, 

apresentaram uma alcalose respiratória em relação aos animais controle, sendo que 

o tratamento com 1,5% CO2 não diferiu dos outros tratamentos. Porém como 

ocorreu apenas em alguns dos animais, podemos considerar essa característica 

pontual. 

Em exposição hipóxica, a incubação hipercápnica alterou os parâmetros 

cardiovasculares.  Para os machos em hipóxia, foi observado diferença significativa 

entre os tratamentos em ambas as idades, assim machos com 10 dias de idade 

apresentaram uma FC maior nos tratados com 1,0% CO2 comparados com os 

demais tratamentos. E já com 21 dias de idade a diferença entre os tratamentos foi 

observada em machos e fêmeas, os animais que receberam 1,5% CO2 durante a 

incubação juntamente com o tratamento controle, apresentaram maior PAM do que 

os que receberam somente 1,0% CO2 no período de incubação. Esse aumento da 

FC em machos incubados com altos níveis de CO2 pode ter ocorrido devido ao 

aumento da atividade simpática, contudo mais estudos serão necessários para 

averiguar tal diferença. 

Em relação à temperatura corporal, somente há diferença nos machos com 21 

dias de idade, em que os machos controle apresentaram maior Tc do que os macho 

que foram expostos a 1% CO2 durante a incubação, o tratamento com 1,5% CO2 

não diferiu dos demais tratamentos.  
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Szdzuy & Mortola (2008) indicam que, à semelhança de hipóxia pré-natal 

(SZDZUY & MORTOLA, 2007b), a hipercapnia pré-natal do recém-nascido também 

reduz a resposta ventilatória à hipóxia, porém não teve efeitos sobre a capacidade 

termogênica, diferentemente de hipóxia pré-natal (AZZAM et al., 2007). 

Como em mamíferos recém-nascidos (MORTOLA, 1999), também em 

pintainhos, a hipóxia deprime a termogênese (MORTOLA E LABBÈ, 2005), e o 

metabolismo cai mais facilmente em hipóxia do que em hipercapnia. Assim, os 

resultados atuais que hipercapnia embrionária não teve efeitos sobre o 

desenvolvimento da termogênese, enquanto hipóxia embrionária teve, estão de 

acordo com a idéia de que a hipóxia age centralmente sobre os centros de 

termorregulação sem participação dos quimiorreceptores (GAUTIER, 1996). 

O consumo de oxigênio (VO2) foi alterado pela hipercapnia durante a incubação, 

quando os animais foram expostos à hipóxia, sendo que para as fêmeas com 10 

dias de idade, os animais do tratamento controle apresentaram maior metabolismo 

em relação aos animais que foram incubados com CO2. Porém para fêmeas e 

machos com 21 dias esse efeito foi o oposto, no qual, os animais que passaram por 

hipercapnia embrionária apresentaram maior metabolismo. 

Os resultados de Szdzuy & Mortola (2008) demonstraram que em todos os 

grupos que passaram 4% de CO2 durante a incubação, surgiu uma tendência de ter 

maior VO2 e menor temperatura corporal do que os animais controle. E eles 

justificaram que essa combinação do aumento do metabolismo e queda na 

temperatura do corpo pode significar uma maior perda de calor. Não podendo ser 

atribuído a um desenvolvimento físico retardado (e uma razão superfície-maior 

massa corporal), porque os pintainhos de ambos os grupos tinham massa corporal 

semelhante estatisticamente. No entanto, poderia ter sido devido a uma maior 

vasodilatação periférica, um efeito conhecido do hipercapnia (SCHAEFER et al., 

1975). Pensando em justificar nossos dados, seguindo esses preceitos, as 

alterações na Tc, frente os diferentes tratamentos, ocorram apenas para a idade de 

21 dias, em que machos tratados com CO2 durante a incubação apresentaram 

menor Tc do que o controle e ainda maior metabolismo, portanto possivelmente, 

esses animais estavam perdendo calor, devido à vasodilatação causada pelo 

hipercapnia. 
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O equivalente ventilatório (VE/VO2), em hipóxia, foi maior nas fêmeas com 10 

dias de idade provindas dos tratamentos com hipercapnia embrionária. E nos 

machos com 21 dias de idade o tratamento com 1,5% de CO2 juntamente com o 

tratamento controle, hiperventilaram mais do que o tratamento com 1% de CO2.  

Portanto a hipercapnia durante a incubação causou maior quimiossensibilidade 

para frangos de corte em hipóxia. 

 

CONCLUSÃO 

 

A hipercapnia, durante os dez primeiros dias de incubação, aumenta a 

quimiossensibilidade em frangos de corte com 10 e 21 dias de idade  
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CAPÍTULO 4 – IMPLICAÇÕES 

 

As conclusões obtidas nessa Dissertação permitem as seguintes implicações: 

 

1- A fisiologia cardiorrespiratória de frangos de corte é sexo e idade dependentes. 

Sendo a idade de 10 dias e os machos os mais sensíveis. Portanto, contribuindo 

para melhor esclarecer como frangos de corte de linhagem de crescimento 

rápido controlam seus sistemas cardiorrespiratórios frente à desafios, como por 

exemplo, a ascite.  

 

2- A exposição ao CO2 durante a incubação provocou maior resposta ventilatória 

em normocapnia normóxica nas fêmeas, em hipercapnia nos dois sexos e não 

teve diferença na resposta ventilatória em hipóxia. Lembrando que para dados 

zootécnicos de incubação, a fase da incubação e a concentração utilizadas são 

muito estudadas, e na maioria com resultados positivos, como melhora na 

eclodibilidade, diminuição no tempo de incubação, e ainda melhora no peso do 

pintainho ao nascimento, contudo pouco se sabia sobre a fisiologia 

cardiorrespiratória desses animais frente a esses estímulos, portanto com o 

presente estudo é possível afirmar que o CO2 durante o início da incubação 

causa aumento na quimiossensibilidade desses animais, portanto incubações 

com CO2 para melhor índices zootécnicos deverão ser repensadas. 

 


