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Apresentacac

A Fundagdo Cargill tem como misso preparar as préximas
geragoes para serem bem-sucedidas na educagéo, no trabalho e na
vida. Essa missdo inclui também a preocupacdo e o cuidado em
publicar obras técnicas a respeito dos mais variados assuntos ligados
d ayricullure, @ ayropecuaria © @ agronegocio.

Desde a década de 1970 ja foram publicados 230 titulos e dis-
tribuidos gratuitamente mais de 240.000 exemplares para biblio-
tecas, instituicdes de ensino, drgios publicos, pesquisadores,
professores, universitarios e areas ligadas & agricultura.

Aobra Principois doengas de notificogdo obrigatdrio da Organiza-
o Mundial de Satide Animal tem coma finalidade orientar criadores



e contribuir para a solugdo de problemas sanitérios ¢ para a produgéo
de alimentos saudaveis e acessiveis ao consumidor.

Sabemos que as publicagbes sobre esse tema s30 escassas, por
essa razdo a Fundacdo Cargill se empenhou e buscou no mercado
autores renomados, como a Dra. Masaio Mizuno Ishizuka e o Dr. Alberto
Back, além do apoio da Unido Brasileira de Avicultura (Ubabef) e da
Associagao Brasileira da Inddstria Produtora e Exportadora de Carne
Suina [Abipecs) para gue pudéssemos publicar uma obra difcrenciada,
de facil acesso, que fosse referéncia no Brasil.

Marcelo Martins
Presidente



Introducdo

A exploragio animal no mundo vem passando por melhoria e
crescimento continuo. 1sso tem muito a ver com a necessidade de
suprir a demanda humana por alimentos. A produtividade animal
estd crescendo, mas com ela também os desafios para o controle e a
vigilincia das enfermidades. Tanto governos locais como entidades
internacionais como a Organizacio Mundial de Satude Animal
(OMSA) estao preocupados em manter o status produtivo e sanitd-
rio dos plantéis, com vistas em garantir a saide dos animais, do
produtor e da populagio consumidora.

A qualidade sanitaria esta muito ligada ao conhecimento, a in-
formacin ¢ a educacin, por isso necessitamns de boas fontes hiklio-
graficas na lingua portuguesa. Porém, a disponibilidade é limitada
em quantidade e em qualidade, embora recentemente avangos sig-
nihcatives estejam ocorrendo. Com isso em mente, entendemos que
a presente obra vem preencher uma lacuna ¢ dar sua contribuigio
para o aumento da produtividade e principalmente para a seguran-
¢a da qualidade do alimento que entra na cadeia da produgio hu-
mana através de conhecimentos de diagnadstico patolégico, clinico e
epidemiolégico, que sio as bases da sande animal e da medicina
veterindria preventiva, requisitos da produtividade.



E abjetiva deste livro apresentar informagées atuais de forma a
aprimorar o conhecimento dos envolvidos na cadeia de produgao
animal, principalmente médicos-veterindrios ligados a satide animal.
As informagoes sobre etiologia, clinica patologica, epidemiclogia,
tratamento e controle de algumas das enfermidades mais importan-
tes podem ser extremamente titeis como atualizacdo para o Brasil,

A elaboragio de uma obra como esta exige dedicagio, muito
esforgo e o apoio de institui¢oes interessadas na divulgacio dessas
melhorias. Nosso muito obrigade 4 Fundagio Cargill, a Unido Bra-
sileira de Avicultura (Ubabel) e & Associacio Brasileira da Industria
Produtora ¢ Exportadora de Carne Suina (Abipecs).

que as informagdes contidas neste livro possam ser
titeis € de leitura agradavel, também contribuam para a solugdo de
problemas sanitdrios ¢ para a produgdo de alimentos de boa qualidade
¢ mais baratos e sirvam de estimulo para os profissionais do campo,
que 1ém a responsabilidade de manter a producao animal no Brasil
entre as mais competitivas e mais saudaveis do mundo.

Alberto Back
Masaia Mizuno Ishizuka



Febre aftosa



Kl Historico

Doenga reconhecida pela primeira vez em 1514 na Italia, bem como
seu elevado potencial contagioso. Em 1781 foi oficialmente permiti-
do produzir uma vacina contra a febre aftosa. Na segunda metade do
século XIX foi considerada doenga infecciosa causada por um
agente especifico e nessa mesma época foi demonstrada matemati-
camente a capacidade de multiplicacio do agente. Esses conheci-
mentos permitiram iniciar uma investigagao sobre a doencga e seu
agente, tendo como resultados mais importantes: suscetibilidade da
cobaia ao virus, estabelecimento das bases da vacinagio; obtengio
da primeira vacina que se revelou eficaz; progressos na produgio,
em nivel industrial, de uma vacina concentrada e utilizada em pro-
gramas de profilaxia baseada na vacinacio sistematica de todos os
bovideos existentes na Republica Democritica Alema (1950 a 1958).
Em 1922, Valléé e Caré identificaram pioneiramente os tipos O e A
do virus da febre aftosa: em 1926, Waldmann e Trautulein isolaram



o tipo C; e esses trés (O, A e C) foram considerados como tipo eu
ropeu. Em 1954, Broskshy descobriu os tipos SAT1, S5AT2 e SAT3,
de origem africana. Broskshy e Rogers comprovaram a existéncia do
lipo ASIAL, de origem asidtica, Os tipos O ¢ A apresentam numero-
sas variantes, ou subtipos, e no Brasil, até hoje, somente os tipos A,
O e C ocorreram, mas todos os outros tipos podem infectar o nosso
rebanho, isso até hoje ndo ocorreu gragas as barreiras impostas pela
vigilancia epidemiolégica comtra doengas exdticas. O tipo de virus
¢ denominado pela Organizagio Mundial de Saude Animal (OMSA)
como sorotipo. A infecgdo por um sorotipo nao confere imunidade
contra os demais.

A [ebre aftosa foi relatada pela primeira vez no Brasil em 1895, apos
sua descrigio na Argentina ¢ no Uruguai, coincidindo com a importa-
Ao sistemdtica de reprocdutores bovines de ragas europeias quando do
surgimento da industria fngorifica, As importagdes ocorreram desde a
época da colonizagdo, que coincide com a ocorréncia dos primeiros
rasns de febre aftosa da peninanla Thérica nn final do séenlo XTX

Mo Brasil, a febre aftosa indicou a endemicidade da doenca até
os anos 1980, quando houve reducio de locos apds a identihcagio
e controle das dreas endémicas € emprego de vacina de qualidade.
(O virus tipo A foi a causa das principais epidemias, € o tipo C, o de
menor incidéncia entre os trés tipos entio prevalentes no pais (O, A
e C). O programa de erradicacio, estabelecido em 1992 apresentou
estratégias diferenciadas, de acordo com o sistema de produgio 2
participagio de representantes do agronegocio, resultando na elimi-
nagio dos focos a partir de 2001. O relato da febre altosa no Brasil
desde a década de 1960 alerta para a importancia de se conhecer o
historico da doenga ¢ elaborar a politica puiblica em satde animal e
os planos de contingéncia no pals livre da lebre altosa.

A ocorréncia da doenga contribuiu para a criacio, em 1909, do
Ministério da Agricultura (Rodrigues, 1910). Em 1950 foram esta-
belecidas as normas de profilaxia da doenga, sendo imponante na-
gquela década a Primeira Conferéncia Nacional de Febre Aftosa.

A década de 1960 teve como marco a institucionalizacio da
campanha de combate a lebre aftosa, primeiro programa de lwa
contra a doenga, com a participagio do Banco do Brasil e sua linha
de crédito para aqueles que adotassem as agGes preconizadas.



Paralelamente ocorreu a implantagao de infraestrutua laboawoial,
o treinamento de pessoal ¢ a conscientizagio dos produtores, inician-
do-se o controle constante da doenga com a produgio e aplicagio
sistematica de vacina, notificagio de focos e diagnastico da doenga.

MNa década de 1970 foi estabelecido o sistema de informacio,
que revelou maior nimero de focos em razdo da vigilincia e capa-
cidade de identificacio mais apurada. O marco foi a implantagio do
controle de qualidade da vacina e a identificagao das areas-proble-
mas por meio do estudo do trinsito animal e sua comparagio com
a ocorréncia da doenga.

O marco da década de 1980 loi a reducio dos [ocos, com énlase
na caracterizacio dos ecossistemas e na estrutura de produgdo como
determinantes da doenga. Esses estudos e as novas exigéncias inter-
nacionais relacionadas ao processo de globalizagio implantadas no
inicio dos anos 1990 resultaram em maior apoio ao programa,

O altimo foco da doenga na area livre com vacinagio ocorren
em 2001 e as andlizes soroepidemioclogicas foram ampliadas.

Conceituacao

Doenga infecciosa viral considerada como a de maior transmissibi-
lidade entre aquelas que acometem mamiferos, a qual sio susceti-
veis 0s animais biungulados, com alto potencial para impor eleva-
dos prejuizos econdmicos nos animais aletados. E causada por um

virus do género Aphthovirus da familia Picornaviridae, Clinicamente,
¢ indistinguivel de outras doengas vesiculares, como a doenca vesi-
cular dos suinos, estomatite vesicular e exantema vesicular, que
torma o diagnostico laboratorial de qualquer suspeita de doenca
vesicular uma agao de urgéncia,

El Etiologia
Agente etiologico

E um virus RMNA pertencente a familia Picornaviridae, do género
Aphthovirus, que possui sete sorotipos imunologicamente distintos,
reconhecidos internacionalmente como O, A, C, SAT, SAT2, 5AT3

15 4
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e ASIAL. E cultivado em cultura de células de monocamads ou em
suspensio e com maior frequéncia em células renais de bezerros ou

de suinos. Como sio imunoclogicamente distintos, a imunidade
desenvolvida contra um sorotipo ndo protege contra os demais. Em

um mesmo sorotipo podem ser identificados varios subtipos, por
provas bioquimicas e imunoldgicas, que podem apresentar diferentes

intensidades de imunidade cruzada, porém nunca absoluta.
As caracieristicas de imponancia epidemiologica do virus sao,

Infectividade

Alta, pois pequena quantidade de virus é capaz de inlectar um animal
suscetivel.

Patogenicidade
Alia, pois a morbidade nos bovinos pode chegar a 100%.

ENEI Viruléncia

Alta, pelo fato de os sinais clinicos serem intensos.

Imunogenicidade

O virus apresenta pequena capacidade de resposta imunoldgica. A
vacinagio duas vezes ao ano mantém os niveis de imunidade com
capacidade de protecio.

Persisténcia

Mantido (raramente) por animais silvestres, no Brasil pelo veado-
-campeiro, que ¢ um ﬁEEi].'!-EdE, mas ndo foi ainda isolado o virus
nesse animal e por isso a persisténcia ¢ muito baixa. Portanto, o
virus persisie na natureza petﬂ passagem Sucessiva de um animal

IT!FEElEl.dD [I’J.I:H':I'Ill'.‘ LaLW PGI’lEI.dDI':] Fara um Hdlc‘-

Resisténcia

® Resisténcia ao meio ambiente: resistente em baixas temperatu-
ras, escuridio, presencga de ar seco, mas em condigdes contri-
rias, como exposto a luz solar direta, € menos resistente. 1sso as
vezes depende do modo como o virus se apresenta, isto €, livre



- _______Frieedtios d NN

ou contido em epirelio ou tecido muscular. Assim, wdo € qual-
quer objeto de locais onde ocorre febre afiosa deve ser considerado
suspeito, Dependendo da temperatura ¢ do pH, pode manter-se
viavel no ambiente e nas forrageiras por mais de um més,

®m Resisténcia aos desinfetantes: resistente aos indaforns, ans com-
postos quaterndrios de amonia, ao fenol e ao hipoclorito, espe-
clalmente na presenga de matéria orgdnica, como OCOrTe €m
condicdes naturais, sdo inativados pelo hidréxido de sodio 2%,

carbonato de sodio 4% e dcido citrico 0,2%

® Resisténcia ao pH: permanece viavel em pH de material tissular
{membranas de aftas e orgaos) e facilmente destruido em pH
abaixo de 4,0 e superior a 13. Via de regra, ¢ inativado em
pH < 6,0 ou > 9,0. E destruido em poucos segundos em pH 4.0
e i temperatura de 4°C; e perde 90% da infectividade em
pH 6,5 em 14 horas, em pH 8,0 em 3 semanas, em pH 9.0
em | semana e em pH 10,0 em 14 horas.

® Maturagio completa do tecido muscular: destruido rapidamente.

m Resisténcia 3 temperatura: em ponens segundos ou minutos €
destruido se atingir a temperatura entre 80°C e 100°C. A desse-
cagio preserva @ virus por semanas ol até meses em poeiras de
estabulos, em pele de animais e em leite desidratado. Refrige-
ragio ¢ congelamento preservam o virus, mas € inativado pro-
gressivamente a partir de 50°C.

Sobrevivéncia

= A salga e A glicerina: solugdo concentrada de sal comum, sal
sdlido ou Eli-c:rlna a S0%, proserva o virus.

» A acidificagiio: nao afeta o virus desde que na presenca de san-
gue ou de tecido adiposo ou contido na medula desea

= Em linfonodos, medula e carne parcialmente maturada: sobrevive
em linfonodos por muito tempo, desde que nao atingido pela
maturacio, e na medula dssea; porém, ¢ destruido quando nos
misculos pelo baixo pH do rigor mortis (pH < 6,0). Em drgios
¢ linfonodos de animais abatidos na fase aguda da febre aftosa o
virus sobrevive por muito tempo
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Na tabela abaixo, alguns exemplos especihcos de resisténcia ou

sobrevivéncia do virus,

TABELA
Tempo de sobrevivencia do virus da febre aftosa em produtos cdrneos,
lacteos e derivados obtides de animais naturalmente infectados

Tipo de conservagio ou tratamento

Pré-refrigeracio

Cengelada imediatamente apos abate
Carne Fatigada

Curtida

Carcaca pendurada (alta temperatura)

Orgéos +4°C

Pele Conservacao em sal de cozinha
Embutidos Temperatura ambiente

Lingua Salga

Medula dssea + 4*C

Sangue +4C

Tripa salgada +4°C

Leite in sofurm Temperatura amibiente

Leite i naturg Refrigerado

Leite desnatado Temperatura ambsente

Leite desnatado Refrigerado

Leite azedo =

Leite em pd —

Creme de leite Temperatura ambiente

Creme de leite Refrigerado

Manteiga sem <al Depende da temperatura
Manteiga com sal Nepende da temperatira
Queijn Sem acidificacio ou alta temperatura

Fume B¢ 1HH
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Ma pigina seguinte estdo relacionados oz procedimentos de
inativacio do virus da fehre aftosa ﬁegundn a natureza do produto
potencialmente contaminado (Beer, 1999).

- Resisténciafsobrevivéncia do virus ou tempo para destruigao

Sobrevive por 24 horas € € destruldo apds 48 horas

Sobrevive por BO dias
Sobrevive por tempo profongado
Lobrevive por 42 dias
Destruido em 48 horas
Sobrevive por 1a 2 meses
Destruido apds 26 dias
Varia de poucos dias a 16 dias
Destruido apds 14 dias
Sobrevive por 76 dias
Sobrevive por 73 dias
Destruido apds 14 dias
Sobrevive por 25 horas
Sobrevive por 12 dias
Sobrevive por 30 horas
Sobrevive por 9 dias
Destruido apos 10 horas
Sabrevive por longo tempo
Sobrevive por 3 dias
Sobrevive por 10 dias
Sabrevive por 26 dias
Sobrevive entre 4 & 45 dias

Sobrevive por 24 haras
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E¥l Procedimentos de inativagdo do virus
EFEI Carne

A inativacio deve obedecer a um dos procedimentos abaixo relacio-
nados:

® Enlatada: as carnes sio submetidas a um tratamento térmico
em recipiente hermeticamente fechado para que a temperatura
na parte interna alcance 70°C por um minimo de 30 minutos,
0ou a oulny iratamento Equi'i.?ﬂtEﬂLE E|_L'I.E tenha =e I'E"'.?Elﬂ.d'l'.'l 'EEI.FIE.E
de destruir o virus da febre aftosa.

® Coccdo profunda: as carnes desossadas e as gorduras retiradas
sdo submetidas ao tratamento térmico de tal forma que atinja
70°C durante pelo menos 30 minutos. Terminada a cocgio,
devem ser embaladas e manipuladas de tal lorma que nao ve-
nham a ser expostas a contaminagio pelo virus.

= Salga ¢ dessecagdo: quando completado o rigor morils, as car-
nes devem ser desossadas, salgadas com sal de cozinha (NaCl)
e completamente dessecadas. O produto ndo deve deteriorar &
lemperatura ambiente, A “dessecagio” é definida pela determi-
nagio da relagio dgua‘proteina, que nio deve ser superior a
2.25:1.0,

EFF] Lis e pelos

Para a inativacio do virus presente em las e pelos, para uso na in-
dustria, deve-se proceder:

® 3 lavagem industrial, que consiste na imersdo da la em uma
série de banhos com égua, sabdo e soda (NaOH) ou potassa

{KOH),
® 2 depilagio quimica com cal ou sulfato de sodio;

® 4 fumigacdo com formaldeido em local hermeticamente fecha-
do por, no minimo, 24 horas. O meio mais prético é colocar
permanganato de potdssio em um recipiente (que NAO seja nem
de plastico nem de polietileno) e adicionar formaldeido comer-
cial (53 ml de formalina e 35g de KMnO,/m’*de instalacio),



[}

LI L:lmgl:m comercial por imersio da |3 cm dctn:rgr.:nh: salivel

em dgua i temperatura entre 60°C e 70°C;

B 30 armazenamento da ld a 18°C por guatro semanas, ou a 4°C
por quatro meses, ou a 37°C por oo dias.

¥¥l Crinas e cerdas

A inativacio do virus em crinas ¢ cerdas para hns comerciais deve
ser realizada por:

® chuligdo por, no minimo, | hora,

® imersio por 24 horas (minimo) em solugdo de formaldeido co-
mercial a 1% (30 ml de formaldeido em 1 litro de dgua).

Couros e peles crus ou brutos

Esses produtos destinados a fins comerciais devem ser salgados
com sal marinho com 2% de CaCO, por 28 dias, no minimo.

Leite e creme (nata) para consumo humano

O procedimentos sio.

® esterilizacho a 132°C por | segundo (minimo) (UHT - ultra high
temperature),

® leite com pH < 7,0, esterilizar a uma temperatura minima de
72°C por 15 segundos (minime), ou scja, pastcurizagio rpida
a alta temperatura;

® leite com pH 2 7,0, proceder & pasteurizacio rdpida a alta tem-
peratura por duas vezes consecutivas,

Leite para consumo animal

® Pasteurizagio rapida a alta temperatura por duas vezes conse-
cutivas.

® Pasteurizagao ripida 2 alta temperatura combinada com outro
tratamento fisico, como manter pH a 6,0 por 1 hora (minimo) ou
submeter ao tratamento térmico a 72°C (minimo) e dessecacio,

B Tratamento térmico (UHT) combinado com outro tratamento
lisico, como no item anterior,

27 4§
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Hospedeiros

Entre 0s animais domésticos, as espécies de hospedeiros naturais
30 bovinos, suinos, ovinos, caprinos e balalos. Em todas as regides
do mundo onde nao se pratica a vacinagio os bovinos sio os mais
suscerivels, com morbidade atingindo quase 100%, quando com-
parados a outras espécies, que, em ordem decrescente, sdo os suinos,
seguidos dos ovinos, caprinos e fhissipedes silvestres (cervideos). Ma
Alfrica, o virus persiste infectando bovinos e bufalos (Syncerus
caffer) e, embora possa infectar outras espécies de animais, a infec-
¢do perdura por poucos meses e o virus nio sohrevive nessa drea
geografica caso ndo encontre bovinos ou bufalos. Em outras parnes
do mundo, o virus persiste infectando bovinos, mas, em algumas
circunstancias, ha indicagio de que o virus possa estar adaptado ao
suino, ou a0 0vino e a0 caprno. E provavel que essas estirpes adap-
tadas de virus assim possam se modificar, se houver oportunidade,
adaptando-se ¢ infectando outras espécies. Entretanto, a estirpe
Cathay adaptada a suinos aparentemente nio & capaz de infectar
ruminantes tanlo no campo como experimentalmente e requer
células de origem suina para seu isolamento primario. O meio silves-
tre, com exceqio da Africa, mostra-se ndo ser capaz de manter o
virus da febre aftosa.

El Fatores predisponentes

A movimentacio ¢ a aglomeragio de animais em [eiras, exposigoes,
leildes, juntamente com a circulagio de caminhoes, carros e pessoas
em propriedades; a criacio de diferentes espécies de animais em
uma mesma propriedade e as vezes até o contato de animais silves-
tres com animais de uma propriedade.

[d Distribuicao geografica

A febre aftosa é endémica em parte da América do Sul, Asia, Oriente
Médio e na maioria dos paises africanos. Na América do Sul ocorrem
surtos esporddicos em dreas livres.

PO T



Prevaléncia

No Brasil, nas regides ou circuitos pecudrios onde foram aplicadas
medidas de erradicaciio e a condigio é mantida por medidas de
vigilincia epidemiol6gica, a prevaléncia ¢ igual a zero. Existem
regides (Morte e alguns Estados do Nordeste) que apresentam ris-
co desconhecido ¢, portanto, a febre aftosa ¢ considerada endémica.

¥ Letalidade

Usualmente ¢ baixa em animais adultos e elevada entre jovens aco-
metidos de endocardite,

Importancia econémica

A febre aftosa ¢ um problema mundial. A doenga reduz o lucro dos
criadores e a disponibilidade de carne para o consumo, bem como
o crescimento econdmico da pecndria, limitando o acesso ao mer-
cado internacional. A erradicagio mundial ¢ dilicil porque nem
todo pais tem condigdes financeiras para manter agoes de vigilancia
epidemiolégica. O controle da febre afiosa € extremamente impor-
tanie nas Américas, em vista de sua importincia no abastecimento
mundial de carne bovina e suina. A ocorréncia de febre aftosa pode
prejudicar todos os planos de negécios internacionais e causar
enormes perdas econdmicas, além des custos para abate, desinfec-
cao e controle do surto.

Mesine para win pais classiicado como livee da doenga com
vacinagdo, toda carne exportada tem que ser desossada, congelada
ou tratada pelo calor antes de ser exportada, acarretando custo adi-
cional de processamento, com consequente iMpacto econdmico
significativo. Enguanto o virus da febre aftosa persistir circulando
na América do Sul, sua entrada e disseminacio em regides (Estado
de Santa Catarina) ou paises que nao praticam a vacinagao (Ameérica
do Norte, por exemplo), trario consequéncias devastadoras, acarre-
tando prejuizo econdomico duradouro.
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El Patogenia

A porta de entrada € a mucosa oral e a respiratoria. No ponto de
entrada ocorre a primeira replicacio viral e depois de 4 a 16 horas
desenvolve-se a afta primiria. Em seguida, o virus atinge a corrente
sanguinea e € distribuido para os drgios de eleigio, surgindo aftas
secundénias apos 48 horas do contagio, acompanhadas de manifes-
tagiio Icbril. Ao hnal de 2 a 4 dias, o titule de virus na corrente
sanguinea diminui, embora a viremia possa perdurar de 18 a 103
dias. A localizagio das altas secundinas normalmente se di nas
mucosas legumentarias do trato digestivo anterior, na pele despro-
vida de pelos, como da cabega e Gbere, ¢ também ao redor dos
cascos e espagos interdigitais. O virus pode fixar-se na musculatura
cardiaca e nela multiplicar-se, principalmente em animais jovens,
que podem morrer em decorréncia de miocardite. O desenvolvi-
mento da afta causa lesdo degenerativa pela lise de células localiza-
tlas no estrato espinhosn do epitélin, que passam a produzir, inicial-
menie, pequena quantidade de liquido, que, ao acumular-se, lorma
vesiculas que podem, ou ndo, se fundir, formando vesiculas maio-
res repletas de linfa de aspecto aquoso, que se rompem, eliminando
seu contetido e expondo o tecido de revestimento de desprende for-
mando a alta, que & bastante dolorosa. As vesiculas localizadas na
orofaringe liberam linfa, que se mistura com a saliva e é eliminada
para o exterior. As células da porgio superior da epiderme prolile

ram rapidamente, regenerando o tecido em 1 a 3 dias. As aftas ¢ as
vesiculas que se localizam nas patas desenvolvem-se quase simulta-
neamente as da mucosa bucal, pele do rolete, espaco interdigital e

coroa do casco. Ao se romper, a linfa se mistura com as sujidades,
que proporcionam instalacio de infecclo secunddria, acarretando
queda da unha; caso contririo, a cura ocorre de 8 a 14 dias,

Apods a [ase aguda da doenga, o virus causa uma |nnga € persis-
tente infecgdo em ruminantes. Da mesma [orma, animais vacinados
ou naturalmente imunes em consequéncia da recuperagio da doen-
A a0 seTem expostos ao virus de campo podem se tornar persisten-
temente infectados (os denominados portadores), sitnagao essa que
pode resultar em embargos 4 exportagdo se a vacinagio é parte do
programa de satide do pais.
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Diagndostico

E definitivo somente o isolamento viral ou a demonstragio de antigeno
viral ou do acido nucleico em amostras de tecidos ou de fluidos. A
detecgio de anticorpos humorais especificos pode também ser empre-
gacda para fins de diagnostico. Sorodiagnostico estd sendo aprimorado
pelo desenvolvimento de procedimentos laboratonais que detectam
proteings nio estruturais (MSP ou PME) capazes de diferenciar sc a in-
feccdo é recente ou passada, independentemente do status vacinal.

il Diagnostico clinico

O periodo de incubagdo é de 2 a 14 dias, seguida de sinais de febre,
anorexia, calafrios e redugao da produgio de leite por 2 a 3 dias.
Seguem-se sinais de movimento dos ldbios, ranger de dentes, sali-
vagdo intensa, claudicagio, movimentos dos pés como chutar ou
bater causados pela dor decorrente da presenca de vesiculas.

O's casos tipicos de febre aftosa sio caracterizados pr.!a prescnga
de vesiculas na mucosa oral e nas patas, e nas [émeas podem ser
observadas nos tetos ¢ na pele da mama. Vesiculas podem também
estar presentes em outros locais, como narinas, e nos pontos de
pressio dos labios, especialmente em suinos. O rompimento das
vesiculas ocorre apos 24 horas, e erosdes sio observadas,

Os sinais clinicos podem variar de moderado a severo de acordo
LU eslinpe de virus, dose infectame, idade ¢ raca, © @mbem com o
grau de imunidade. A doenga pode ser fatal principalmente em animais
jovens em decorréncia de miocardite e miosite em outros locais.

A recuperagio ocorre em 8 a 15 dias e podem ser observadas
complicagbes como erosdes, acompanhadas ou nio de infecgio se-
cundana, deformacio de casco, mastite por retengio de leite decor-
rente da impossibilidade de ordenhar e aé comprometimento def-
nitivo da produgao de leite, miocardite e morte entre jovens, ou,
nos sobreviventes, perda de peso permanente ¢ comprometimento
cardiaco irreversivel.

Em propriedades com ocorréncia de morte subita em animais
jovens, é recomenddvel o exame minucioso de adultos, que poderd
revelar presenga de lesdes vesiculares se a febre aftosa estiver presen-
te. Em face da ocorréncia de estomatite vesicular, doenca vesicular

25 4



b 26

p Febre aftosa

dos suinos (exotica no Brasil), o diagnostico clinico ¢ de suspeita de
doenga vesicular. Toda suspeita deve ser notificada ao servigo ohcial
do Departamento de Satde Animal (DSA) do Estado.

Convém lembrar que no bufalo africano os sinais clinicos nem
sempre estdo presentes. Em ovinos e caprinos, as lesdes sio me-
nos pronunciadas e as de casco podem passar despercebidas
Comumente ocorrem lesdes na gengiva de ovinos, agalacia em
ovines ¢ caprinos leiteires e morte de jovens. Em suinos, as lestes
de casco sdo severas, principalmente em criagdes intensivas em
piso de concreto

A seguir algumas ilustragdes relativas aos aspectos clinicos da
lebre aftosa
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EN¥ Diagnostico laboratorial

Representado pelo isolamento do virus ou pela demonstragio do
antigeno viral ou do dcido nucleico em amostras de tecidos ou de
fluido. A detecgiio de anticorpos humorais pode também ser em-
pregada para fins de diagnéstico. O sorodiagnéstico estd sendo uti-
lizado nas atividades de vigilincia ativa para comprovacio de
auséncia de atvidade viral em dreas livres com vacinacdo, como &
o caso da prova de ELISA, utilizada como prova de tnagem.

ENED Diagnostico laboratorial direto

= [dentificagdo do agente: a demonstragao do antigeno viral e
suficiente para um diagndstico positivo. Em razio da elevada
contagiosidade e importdncia econdmica da doenga, o diagnos-
tico laboratonal e identificagiio do sorotipo do virus devem ser
conduzidos em laboratérios que atendam aos requisitos da
OMSA (nivel 4 para biosseguranga). A identihcagio viral é rea-
lizada por isolamento ou por métodos imunolégicos, como a



prova de ELISA, hxagio de complemento, reconhecimento de
acido nucleico (PCR-RT), microscopia eletrdnica.

ELISA detecta antigeno viral ¢ identifica o sorotipo, é método
mdireto de sanduiche e emprega os sete sorotipos conhecidos.
Dependendo da espécie animal afetada e da origem geogrifica
das amostras, ¢ apropriado que se teste simultaneamente para
doenga vesicular de suinos e para estomatite vesicular. E um
tesie bastanie rapido, demandando menos de dois dias para a
obtencdo de resultado.

Fixacio de complemento vem sendo substituido, em muitos
laboratérios, pela prova de ELISA em face da maior especihei-
dade e sensibilidade e por nio ser aletada pelo fator pré ou
anticomplemento. Se a amostra for inadequada ou o resultado
se revelar inconclusivo, torna-se necessiro o enriguecimento
do virus em cultivo celular ou em camundongos lactentes de
2 a 7 dias de idade. A cultura deve ser, de preferéncia, primaria de
urcowde bovina; porém, podem ser empregadas células renais
de suinos, ovinos ou de bezerro ou linhagens celulares de sensibi-
lidade comparavel. Quando ocorre eleito citopdtico em cultivo,
o fluido pode ser utilizado em provas de hxacio de comple-
mento ou de ELISA. Provas semelhantes podem ser realizadas
com suspensio homogeneizada de tecido muscular esquelético
dissecado de camundongo inoculado ¢ morto,

Teste de reconhecimente de dcido nucleico ¢ a reagio em
cadeia de polimerase por transcrigio reversa (PCR) e util para a
amplificagio de fragmentos do genoma do virus da febre aftosa,
presente em amostras de diagnostico. Primers especificos tém
permitido a distingao dos sete sorotipos conhecidos. A hibridi-
zagdo in situ também tem sido desenvolvida para a investigagio
da presenga do virus da febre aftosa em amostras de tecidos e
estd sendo cada vez mais utilizada, A epidennologia imolecular
da febre aftosa é realizada pela comparagio das dilerengas gené-
ticas entre os isolados de virus. Existem publicagoes em que
dendrogramas revelam a relagiao gendmica entre estirpes de
vacina e os sete sorotipos do virus baseada nas sequéncias
derivadas do gene 1D A metodologia rotineiramente preferida
¢ a de PCR-RT (rranscriptase reversa) com amplificagio do RNA
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do virus da febre aftosa, que gera sequéncia de dados para 1ea-
lizar comparagoes. Laboratorios de referéncias possuem hanco
de dados de mais de 3.000 sequéncias.

Microscopia eletronica de material de lesdo pode ser utilizada
para dilerenciacdo de febre aftosa de outras doencas virais.

Material para ser enviado ao laboratdrio: de preferéncia, epite-
hio de vesiculas integras ou recém-rompidas; contetado da vesi-
cula; amostras de esofagofaringe, de leite ou de sangue, sdo
suficientes para o estabelecimento do diagnastico.

Recomenda-se o envio de pelo menos 1 grama de tecido epitelial
de vesicula integra ou recém-rompida. Para facilidade de manu-
seio de animais na fase aguda e para protegiio dos profissionais ¢
recormendada a sedagio dos animais. Em caso de ocorréncia de
casos latais, podem-se enviar amostras de sangue, coragio ou
outros orgios. O material colhido deve ser acondicionade em
frasco com glicerina adicionada de solugio tampdo fosfatada
(004Me pH 7.2 —7.4) preferencialmente adicionada de antibio-
tico [penicilina (1.000 Ul, sulfato de neomicina (100 UD, sul-
fato de pﬂlimi}tina B (530 UL}, mucostating {100 LY, na propor
gdo de 1:1, e enviado ao laboratorio. Em caso de nio se dispor de
salina foslatada a 0,04M, pode-se recorrer a meio de cultivo de
tecido ou solugio salina tamponada com fosfato (PBS), mas ¢é
importante que o pH da mistura de glicerina-tampao esteja entre
7.2e 7.6, O virus da lebre afiosa e extremamente labil a pH bai-
X0, portanto, tamponar o meio de transporte ¢ um ponto critico
para o sucesso da colheita. Amostras devem ser enviadas ao labo-
ratorio sob refrigeragio ou acondicionadas em gelo.

Embora o material de eleicio seja o de vesiculas, caso haja im-
possibilidade de obter esse matenal de ruminantes, come ocorre
em casos clinicos avangados ou quando da suspeita de infecgio
na auséncia de sinals clinicos, devem ser colhidas amostras de
liquide esofagofaringiano por meio do método do copo de probang
(esputo) ou suabe de orofaringe de suinos devidamente sedados
¢ colocados de costas em canaleta (tipo de necropsia) de madeira
e com 0 pescogo estendido e utilizando instrumentos adequados
como [drceps de arténa, para que o suabe possa atingir a parte
posterior da boca e chegar a faringe. Pode-se enviar amostra de
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sAngue o de miccirdio, ou, nos casos [atais, apenas de zangue.
Antes da colheita de liquido da orofaringe de bovinos ou de gran-
des ruminantes (bifalos), 2 ml de liquido de transporte |com-
posto por solugio salina tamponada de 0,08M contendo 0,01%
de albumina sérica bovina, 0,002% de vermelho de fenol, anti-
bidticos (1.000 Ul de penicilina, 100 unid/ml de micostatina,
100 unid/ml de neomicina e 50 unis/ml de polimixina} e o pH
ajustado para 7,2] deve ser colocado em um frasco de capacidade
aproximada de 5 ml, de material que suporte congelamento em
digxido de carbono sdlido (gelo seco) ou nitrogénio liquide.
Apds a colheita do material pelo probang, o conteddo do copo
deve ser translendo para um [rasco de boca larga transparente
com capacidade aproximada de 20 ml. O fluido deve ser exami-
nacdo e conter algum material celular visivel. Adicionar-se cerca
de 2 ml desse material ao j4 separado 2 ml de liquido de trans-
porte, tendo a certeza de que o material celular tenha sido transle-
rido; a mistura é agitada suavemente e o pH final deve estar por
volta de 7,6, Amaostra com conteddo ruminal pode ser inade-
quada para cultivo e, portanto, a colheita deve ser repetida,
tomando-se a precaucao de lavar e enxaguar a boca © a paganta
do animal com dgua ou PBS

Amostras de pequenos ruminantes sio colhidos colocando-se 2 ml
de liquido de transporte em um frasco de boca larga de cerca de
20 ml de capacidade; apos a coleta, deve-se enxaguar o copo de
probang com o liquido de transporte para transferir a amostra
de orofaringe para um [rasco de aproximadamente 5 ml de capa-
cidade para fins de transporte. Esse pequeno rasco deve supor-
tar congelamento em didxide de carbono ou nitroggnio liquido
Amostras de luido esofagofaringiano devem ser refrigeradas ou
congeladas imediatamente apos a coleta; caso sejam retidas por
algumas poucas horas, deve-se congelar em dioxido de carbono
solido ou nitrogénio liquido antes do congelamento, e a seguir
os [rascos devem ser adequadamente selados com material
selante ou silicone. E particularmente importante saber que,
quando do uso de dioxido de carbono, a introdugio de CO, em
amostras de orofaringe abaixa o pH e inativa o virus da febre
aftosa. Frascos de vidro devem ser evitados, pois hd o risco de
explodirem quando do descongelamento, principalmente se
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conservados em nitrogénio liquidﬂ. Todo material deve chegmr
ao laboratorio preferencialmente ainda congelado, e, na sua im-

possibilidade, devidamente refrigerado,

® Remessajenvio: é de vital importdncia que as amostras sejam
enviadas ao laboratono autorizado em condigdes seguras e em
consondncia com o regulamento internacional. Laboratdrio de
referencia para febre aftosa no Brasil: Lanagro Recife.

= Diagndstico anatomopatoldgico: na necropsta sio usualmente en-
contradas erosbes deixadas pelas vesiculas rompidas, tanto nos
locais j4 indicados (lingua, pengivas, bochecha, palatos duro e
mole, libios, narinas, focinho, coroa dos cascos, tetos, tbere, foci-
nho dos suinos, cdrion das partes moles do casco e espaco inter-
digital} como na mucosa do esdfago e dos pilares do mimen e no
miocdrdio (particularmente em animais jovens — coragio tigrado).

Diagndstico laboratorial indireto

A demonstragio de anticorpos especificos para proteinas estruturais
em animais ndo vacinados e acometidos de doenca vesicular é sufi-
ciente para um diagnostico positive. A sorologia é particularmente
util quando se estd diante de casos com manifestagio clinica suave ou
quando nio se pode obter amostra de tecido epitelial. Testes indiretos
direcionados para NSP (PNE) do virus da febre aftosa sio Gteis, pois
oferecem evidéncias de replicacio viral passada ou presente no hos-
pedeirn, independentemente da condicia vacinal As NSP (PNF},
diferentemente das proteinas estruturais, so fortemente preservadas
e, portanto, ndo sao sorotipos especificos; consequentemente, a de-
tecgio desses ANtICOTPOS NAC S TestAnge a um sorotipo.

= Virus neutralizacio (VN) e provas de ELISA: sio métodos utili-
zados para detecgio de anticorpos para proteinas estruturais e
empregados, como testes soroldgicos, sorotipo especifico e para
hns de trinsito internacional.
VN: é o método para analisar um virus especifico e depende de
cultivo celular; portanto, ¢ mais sujeito a variagio que as provas
de ELISA, mais demorado e sensivel 4 contaminagio,
ELISA: para detec¢do de anticorpos, tem a vantagem de ser
mais rapido e independer de cultivo celular, pois pode utihzar an-
ligenos inativados e dispensar laboratdrios com biosseguranca.
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Tanto o ELISA de bloqueio como o de competigio empregam
como anticorpos sorotipo especifico mono ou policlonal; além
disso, sdo sensiveis e quantitativas, Resultado falso-positivo de
haixo titulo é esperado em pequena propor¢io em soros sub-
metidos a teste, razio pela qual tem sido empregada para fins
de triagem e conhrmacdo, realizada pela prova de VN, que mi-
nimiza a ocorréncia de resultados falso-positivos.

A detecgilo de anticorpos antiproteinas nio estruturais {PME ou
NSP) do virus da febre aftosa vem sendo empregada para diag-
nosticar infecgdo presente ou passada por qualquer um dos sete
SOTOLpos, sejam os animais vacinados ou ndo. Tradicionalmente
tém sido medidos anticorpos contra antigeno viral associado &
mnfecgao (VIAA, protema 3D RNA polimerase viral) pela imuno-
difusio em gel de agar (AGID). Embora de baixa sensibilidade, a
AGID ¢ barata, Ficil de ser executada e tem sido intensamente
utilizada na América do Sul para detectar atividade viral em po-
pulagoes de animais durante programas de erradicacio. Vem sen-
do substituida por outras provas como ELISA e Imunoblot, que
medem anticorpos contra proteinas nao estruturais,

EITB (Engime-linked immunoelectrotransfer blor assay) tem sido
amplamente utilizado na Aménca do 5ul em soroinvestigacio e
analise de risco associado a movimento de animais. Atualmente,
esta sendo empregada, para triagem, a prova de ELISA para anii-
corpos 3ABC e confirmada pelo EITB (soros que se revelam po-
SILIVOS OU SUSpellos).

ENFES Diagnostico diferencial

O principal diagnostico diferencial da tebre aftosa, no Brasil, ¢ com
a estomatite vesicular. As manifestacdes clinicas da febre aliosa,
estomatite vesicular, doenga vesicular dos suines ¢ exantema
vesicular dos suinos sdo indistinguiveis. O virus da estomatite vesi-
cular inoculada intracerebralmente em cobaias e camundongos
determina grave encefalite, procedimento importante para o diag-
nostico diferencial. Merecem atengiao no diagnastico diferencial a
peste bovina, doenga das mucosas, 1BR, lingua azul, mamilite bo-
vina, estomatite papular bovina e diarreia viral bovina (EVD).

Diagnastico epidemioldgico diferencial consiste no fato de a
estomatite vesicular acometer bovinos e equinos, ¢ a febre aftosa,
apenas bovinos,
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Clinicarnente indistinguivel da estomatite vesicular, docnga ve-
sicular do suino ou exantema vesicular do suino.

Qutros diagnosticos diferenciais; peste bovina, doenga das mu-
cosas, rinotraqueite infecciosa bovina, lingua azul, mamilite bovina,
estomatite vesicular bovina e diarreia viral bovina.

El Cadeia epidemiologica
Fontes de infeccao

Doente

Em dreas geograficas como o Brasil, onde se pratica a vacinacio
sistematica dos suscetiveis, as fontes de infercio mais imponantes
sd0 os doentes atipicos ¢ doentes em fase prodromica.

Portador

® Portador em incubagdo: observado principalmente em vacas
lciteiras, que climinam o virus pele leite durante o periodo de
incubagio, e perdura até o final da doenga.

® Portador convalescente: animais que eliminam o virus por mais
de 28 dias apés a recuperacio e na maioria dos bovinos nio per-
duram por mais de 6 meses e até 30 meses, embora numa peque-
na proporgio deles persista por mais de 6 meses. Em algumas
situagdes existe o portador (hovinos vacinados que se infectam,
eliminam o virus por até 30 meses na auséncia de sinais clinicos;
em bifalos, por mais tempo; e em ovinos, por 9 meses). Bufalos
domésticos, ovinos e caprinos sdo portadores convalescentes por
pOUCos meses, e suinos nio se tornam ponadores,

Rescrvatdrio

Como animais reservatonos, os suinos e cervideos sio os Qnicos no
Brasil,

Vias de eliminagio

Secre¢do oronasal e urina durante a fase aguda da doenga, pelo sé-
men na fase de incubagdo (cerca de 4 dias antes do aparecimento de
sintomas) e pelo leite, desde a incubagdo até o final da doenca. Apos
a recuperacdo clinica, o virus desaparece das secregoes e excregies,



com excegao do liyuide esofagofaningiano de alguns ruminantes, com
possibilidade de recuperagio do virus. Nas fezes e urina sdo detecta-
dos titulos baixos de virus. Nas secrecdes e excregoes, o virus pode
manter a infectividade por 4 a 5 dias, nio ultrapassando 11 dias

Vias de transmissao

Em ambientes de intensa aglomeragio, o virus é transmitido pelo
contato intimo entre animais fontes de infecgio e suscetivel (conta-
gio direto e transmissdo aerdgena); contdgio indireto pela dgua e
alimentos contaminados com virus. Também podem ser causas de
transmissio o piso dos estibulos e dos veiculos de transporte, as
instalacdes zonatéenicas, a palha da cama, as racdes, 0s equipamens-
tos e instrumentos de trabalho, as roupas de tratadores, assim como
tode o material e objeto requerido para a criagio desses animais
(produtos cirneos e subprodutos — visceras e residuos de matadou-
ro = cujo pH esteja acima de 6,0). A OMSA menciona que nas regioes
emperadas pode ocorrer transimissao acrdgena a distincias supe-
riores a 60 km (em terra) e 300 km (no mar).

() virus pode, portanto, ser disseminado por uma grande variedade
de mecanismos, incluindo o vento (ndo confundir com transmissio ae-
rogena). Nesse contexto é preciso considerar ndo apenas a quantidace
de virus eliminado pela fonte de infec¢io como também a dose infectan-
te minima pata cada espécie suscetivel e para cada estirpe viral,

A difusio do virus A da febre aftosa a grandes distdncias, par
meio do ar, requer, entretanto, uma revisio critica. A rapida dissemi-
nagio, seguindo a diregao do vento, & favorecida, antes de tudo, por
uma temperatura inferior a 18°C, umidade relativa do ar superior a
70% e presenca de grandes nuvens escuras e carregadas de umidade,

EE Porta de entrada
Mucosa da orolaringe.

EXS Suscetiveis

Todos os animais biungulados sio suscetiveis, mas a febre altosa
acorre com mais frequéncia em animais jovens e também nos reba-
nhos leiteiros devido ao manejo, que implica aglomeragio, e também
em propriedades onde ocorre intensa compra ¢ venda de animais.
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i) Comunicante

E o animal que esteve exposto com risco de adquirir a doenga, e
como na febre aftosa existe o portador na fase de incubagio e a
morbidade ¢ alta - quase 100% - sugere-se o seu sacrificio.

kil Profilaxia: medidas relativas
Fonte de infecgdo

Devido a alta transmissibilidade, ¢ indicado o sacrificio, pois a febre
aftosa acarreta elevados prejuizos em rebanhos.

Vias de transmissdo

Estabelecer protegio de zonas livres, mediante controle e vigilancia
de deslocamento de animais nas fronteiras; desinfeccio dos locais
e de todo material contaminado; destruicdo dos cadaveres, camas e
dos produtos dos animais da zona infectada.

A mingacio de risco associada a importagao de carne de paises
afetados pela febre aftosa consiste no controle das propriedades de
origem, inspecio de matadouros e desossa e maruracio de carcacas.
Essa avaliagio é conduzida nos seguintes estégios da febre altosa:
periodo de incubagio, fase da doenga, convalescenca ¢ portador con-
valescente, O risco ¢ consideravelmente reduzido quando existe ade-
quado sistema de satide animal. vigilincia da doenca. inspecio ante
maortem e post mortem de todos os bovinos enviados acs matadouros
durante o periodo de doenga ou convalescenca. Essas medidas sio
falhas se os animais se encontrarem na fase de incubagio, pois sinais
clinicos estdo ainda ausentes, mas podem apresentar viremiia ¢ conse-
quentemente o vims pode estar presente nos tecidos musculares. A
maturacio de carcacas obrtidas na fase de viremia reduz o risco de ¢
virus estar presente nas carcacas. Adicionalmente, a desossa e a remo-
¢do dos principais linfonodos e grandes vasos sanguineos reduzem
também a contaminagio do tecido muscular. Embora sejam medidas
de mitigacio de risco, ndo se pode deixar de mencionar que esses
procedimentos podem causar a contaminagio das instalagoes e dos
utensilios dos matadouros, valorizando indevidamenie a maturacio.
Enfatizar a importancia da vigilincia em zonas infectadas ou em pro-
priedades de origem para prevenir o envio de animais para abate no
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perivdo de incubacio enguano ponadores € uporlanie Uissenni-
nacio do virus na regido e ndo na exportagio (Sutmoller, 20007,

Suscetiveis

Vacinagio com vacina triplice aprovada pelo Ministério da Agricul-
tura, Pecudna e Abastecimento (MAPA) e segundo esquema estabe-
lecido pelo servigo oficial do Departamento de Sadde Animal (DSA).
De acordo com a OMSA, o controle da febre aftosa é usualmente de
responsabilidade nacional

Comunicante
Sacrilicio

i¥ Programa de erradicacao
de febre aftosa

O Brasil, sob a coordenagio do Ministério da Agncultura, Pecuaria
e Abastecimento (MAPA) e com a participacio dos servigos veleri-
narios estaduais e do setor agroprodutivo, segue na luta contra
a febre altosa, dentro da meta de sua eliminacio do continente
sul-americano até o ano de 2009, de acordo com Flano Hemislérico
de Erradicacio da Febre Aftosa (Phefa).

O Progiama Nacional de Ciradicagao e Prevengdo da Tebre
Aftosa (Pnela) tem como estratégia principal a implantagio pro-
gressiva e a manutengio de zonas livres da doenga, de acordo com
as diretrizes estabelecidas pela Organizagio Mundial de Sande
Animal (OMSA).

A execugdo do Pnefa é compartilhada entre os diferentes
niveis de hierarquia do servigo veterinario oficial, com a partici-
pagao do setor privado, cabendo a cada um deles as responsabi-
lidades destacadas no mapa 1 (vide pagina 38). Os governos
estaduais, representados pelas secretarias estaduais de Agricul-
tura e institwigdes vinculadas, responsabilizam-se pela execugio
do Pnefa no dmbito estadual.

Legislagio de referéncia: Instrugio Normativa MAPA n? 44,
de 2 de outubro de 2007,

ar
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Mo mapa 1, abaixo, cstdo ilustradas as diferentes zonas do Bra-
sil relativamente & situagio epidemiologica.

MAPFA 1
Situagdo sanitaria do Brasil em relagado a febre aftosa

. IMEMEHFHHMEMWM
' Zona MAO LIVRE DE FEBRE AFTOSA
a ZOMA TAMPAD E ALTA VIGILANCIA

ZOMA LIVRE DE FEBRE AFTOSA SEM
VACIMACAD — Sanma CATARINA

Frantin: < AQnCUL o r s poral oo PRGE MARY PROGHAMAS/ARES_ANPARL/PHEF_NUMLMARAS_AFTOSA
WINAGORIMO0RFDF,
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Os esquemas de vacinagio adotados pelos bstados sdo distintos,
como se pode verificar abaixo, no mapa 2.

MAPA 2
Estratégias de vacinacdo aplicadas no Brasil

— Umrtesltmhmd!hhuﬂm-l.

Estratégia | Vacinagio semestral de todos os animais, em etapas com duragko de 30
dins [inctui o Zona de Alta Vigildncia do Mato Grosso do Sull.

Estratéqia || Vacinagdo semestral de animais de até 24 meses de idade ¢ anual para
animais de mais de 24 meses.

Estratégia Il Vacinaglo semestral de animais de até 24 meses de idade & anual para ani-
mais de mais de 24 meses; reforce para animais de até 12 meses; em etapas
com duragio de 30 dias {regido da fronteira do Mato Grosso com a Bolivia),

Estratégia IV Vacinagio anual de todos os animas, em etapas de 45 a 60 dias, em regides
onde as caracteristicas geogrificas possibilitam o manejo das exploragies
pecuibrias apenas durante pericdo limitade do ane [Funtanal ¢ Bha do Marajél.

Fosie <weew agnculiom gos b pisporal e PARE AP PRIDAAMASIERES ARMALIPHERS ROVTNMAFRS_aFTOSA
WAPAS O A S 0AG H20008 PIF =
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A classificagao dos Estados do Brasil quanio ao risco de febre
aftosa e drea livre da doenga esti ilustrada abaixo, no mapa 3.

MAPA 3

Classificagdo dos Estados brasileiros quanto
ao riseo & 4 condigio de drea livre

JOMA UVRE COM VACINACAD
JOMA UNRE SEM VACINACAD
BR1 — fona oE msco MEDID

BRZ — Zona oE misco aLTo

BRI — Zona DE RISCO DESCONHECIDD

B BN F

Feani cowwew Spnicultura gos bt'ple/portal Sors FREE MBI PROGAANASARE A RMIVLFTERS FEIWLARAPAS AFTDSAS
AP ST 2 G R TN, PO =
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Influenza aviaria



il Introducao e historico

O termo “influenza” foi inicialmente usado para descrever uma
epidemia de febre catarral aguda e de rapida difusio em humanos,
Alguns anos depois o agente [oi caracterizado como um virus da fa-
milia Orthomyxoviridae e em seguida verificou-se que esse virus tam-
bém infectava uma diversidade de aves e de outros animais, MNas
aves, a influenza aviaria ([A) é descrita como uma doenga infecciosa
viral que acomete aves domésticas, aquiticas e silvestres e se carac-
teriza por uma grande variedade de alteragoes patolégicas. Algumas
estirpes ndo causam manifestacio clinica e patologica e outras pro-
duzem sinais clinicos, lesbes generalizadas e severas, atingindo até
praticamente 100% de mortalidade. Nas formas mais agressivas, os
Lratos respiralorio, entérico, reprodutivo e nervoso central sio igual-
mente acometidos, e nas formas menos agressivas ndo ha compro-
metimento do trato nervoso central. Atualmente existe mais de uma
centena de sorotipos de virus de influenza avidria identificados, que
sdo penericamente classificados em dois grandes grupos: o de "baixa
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patugenicidade™ (IABF, ou LPAL em inglés}, quando causa pouce ou
nenhum sinal clinico, ¢ de "alta patogenicidade” (IAAF, ou HPAL em
inglés), quando produz sinais clinicos severos e alta mortalidade.

A classificagio do virus da influenza aviiria em sorotipos e

grupos ocorre por duas razées: a primeira ¢ para compreender a
enfermidade quanto as suas caracteristicas gerais, principalmente

epidemiolégicas, e facilitar o controle, a segunda, para atender as
exigéncias de mercados para o comércio internacional. Nesse cone-
texto, a Organizacdo Mundial de Saide Animal (OMSA) define
influenza avidria notificavel (IAN) como uma infecgdo em aves
causada por um virus de influenza tipo A, subtipos H5 ou H7, ou,
ainda, por qualguer tipo de virus de influenza que apresente indi-
ce de patogenicidade imtravenoso (IP1V) igual ou superior a 1,2
{ou, como alternativa, mortalidade de pelo menos 75%). Os virus
de influenza aviaria notificaveis sao adicionalmente divididos em
dois grupos: virus de influenza avidria notificiveis de alta patoge-
nicidade (IANAP) e virus de influenza aviaria notihicaveis de baixa
patogenicidade (IANBP).

= Virus notificiveis de alta patogenicidade sio aqueles que apre-
seniam indice de patogenicidade intravenoso (IPIV) em gali-
nhas de 6 semanas maior que 1,2 ou causa mortalidade de pelo
menos 75% em galinhas de 4 a B semanas infectadas pela via
intravenosa. Virus H3 ou HY que ndo apresentam [PIV maior
que 1,2 ou causem menos de 73% de monalidade devem ser
sequenciados para determinar se possuem multiplos aminodci-
dos hdsicos no ponto de clivagem da molécula de hemagluti-
nina (HAD); se a sequéncia de aminoacidos for igual a observada
nos isolados de IAAF, a amostra serd considerada [ANAP

= Virus notificiveis de baixa patogenicidade sio todos os virus
de influenza A, subtipos H5 ou H7. que ndo sio de alta patoge-
nicidade pelos critérios descritos no item anterior

As primeiras descrigbes possivelmente relacionadas com in-
fluenza aviaria datam do século XVIII, porém sio imprecisas e

podem se confundir com surtos de outras doengas. Os primeiros
registros confidveis aparecem no século XIX, como podemos ob-

SETVAT a Seguir.
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1070 = A influenza aviaria foi descrita pela primeira vez na luilia por
Perroncito, diferenciando-a das doengas respiratorias baclerianas.

1901 — O virus da influenza aviana foi identificado como agente
filtravel € posteriormente denominado virus.

1924 — Diagnosticada nos Estados Unidos em [rangos de corte, ini-

cialmente no Estado de Mova York e depois em outros Estados
tem 1929 foi detectada no Estado de Nova Jersey).

1955 — Agente etiologico caractenzado com sendo virus da influenza
e, a partit dessa data, foi detectada na América do Sul (Chile),
América do Norte, none da Africa, Europa e Asia,

1983-1984 — O virus foi relacionado com surtos severos ocorridos
na regido da Pensilvania, nos Estados Unidos.

1993 = Descrito no México, o virus foi caracterizado como H5N2
de baixa patogenicidade. Apos varios meses, exacerbou sua
patogenicidade, causando elevada mortalidade entre poe-
deiras comerciais do Estado de Puebla e em [rangos de corte
em Quererand.

1994 - Diagnosticada no Paquistio, inicialmente em reprodutoras
pesadas e depois em outras aves. O subtipo era H7 e a monali-
dade, superior a B5%.

1994 — A doenca foi descrita na Austrilia e causada pelo virus
H7N4, resultando na eliminacio de 310.000 reprodutoras de
corte e de cerca de 1,2 milhdo de ovos [érteis.

1998 ~ Identificado o virus HSN1 em Hong Kong, inicialmente em
galinhas, com sacrificio de 1,5 milhdo de aves, e posteriormente
em seres humanos, com 4 dbitos entre 16 casos da doenca
(letalidade de 25%). cujo diagnostico viral atraves de analise
genética revelou ser origindrio de aves, e nao resullante de
recombinagdo entre virus humano e avidrio

2002 = Detectado no Chile em perus, foi prontamente erradicado.

20032004 = Desde os altimos meses de 2003 e o0s primeiros de
2004 sido descritas epidemias em Hong Kong, Coreia, Vietna,
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Japao ¢ Tailandia, scguidas por Cambaoja, Laos, Indonésia e
China, causadas por uma estirpe de alta patogenicidade do
H5N1. Menos afetados foram Japao e Coreia, com surtos confi-
nados em granjas comerciais, logo debelados gragas ao rapido
diagnostico, seguido da adogio de medidas de erradicacio e
biosseguridade. Tailandia e Vietnd loram os mais severamente
atingidos, com disseminacio dos focos por todo o pais, incluin-
do extensas dreas rurais que se caracterizam pelos habitos de
criacdo livre de galinhas e patos, e os surtos continuam ocorrendo,
Ma China ocorreram sunos em mais de 31 provincias e munici-
pios e o combate incluiu a vacinagio compulsdria de mais de
60% das galinhas criadas em pequenas propriedades. Cambaoja
¢ Laos nao apresentaram condigoes para combater a doenga a
semelhanca da China em decorréncia de caréncia de recursos
e servigo oficial deficiente de vigilancia epidemiologica. A Indo-
nésia também ndo pode controlar a influenza avidria por
deficiéncia do servico oficial,

Ficou caracterizado que as pandemias na Asia apresenta-
ram dimensdes sem precedentes, pois até entio epidemias pelo
virus de alia patogenicidade eram considenadas rams. Desde a
primeira descrigio em 1959 até 2004 apenas 21 episddios ha-
viam sido descritos, na sua maioria na Europa e nos Estados
Unidos, dos quais sete disseminaram-se para outras proprieda-
des e apenas um ultrapassou fronteiras. Jamais haviam sido
descritos surtos de tal gravidade, extensdo geografica e trans-
missibilidade. A maioria dos focos ocorreu em pequenas pro-
priedades de criacio informal de galinhas, mas também foi veri-
ficado em criagies comerciais. Na Asia foram eliminados mais
de 120 milhdes de galinhas, cifra que ultrapassou a soma de
casos acumulados nas altimas quatro décadas em todo o mundo,

Novembro de 2004 a margo de 2005 foi o periodo de
maior ocorréncia do H3N 1, mas com a passagem da primave-
ra para o verio no hemisfério norte os casos diminuiram. O
declinio na ocorréncia da doenga foi atribuido & sazonalidade,
mas isso s¢ deve também, e principalmente, 4s medidas profila-
ticas macigas, com excecdo da Tailindia, que continuou a
apresentar surtos esporadicos, os quais passaram a ser controla-
dos mais tarde. Outra caracteristica de destaque dessa pandemia



[oi a elevada viruléncia (severidade da deenga) revelada ]-_:ur;!-n
virus H5N1 em aves aquaticas, normalmente reservatorios do
virus, € nas quais a doenga era rara.

2005 a 2009 — A partir do surto que se iniciou em 2003-2004, o
virus de IAAP (H5N1) ocorreu em mais de cingquenta paises:
Afeganistdo, Albdnia, Alemanha, Ardbia Saudita, Azerbaijio,
Bangladesh, Benin, Burkina Faso, Camboja, Republica dos Ca-
mardes, China, Coreia do 5ul, Costa do Marhim, Dinamarca,
Dijibuti, Egito, Espanha, Estados Unidos, Franga, Holanda,
Hong Kong, Gana, Hungria, India, Indonésia, Inglaterra, Ird,
Iraque, Israel, Japdo, Jorddnia, Casaquistio, Kuwait, Laos, Ma-
lasia, Mianmar, Mepal, Miger, Migéria, Palestina, Paquistio, Po-
lémia, Republica Tcheca, Roménia, Rissia, Sérvia e Montenegro,
Suécia, Suddo, Tailindia, Togo, Turquia, Ucrania ¢ Vietnd, Na
maioria dos palses a doenga ja foi controlada, mas em alguns
deles ela persiste até hoje.

H Etiologia

A inflluenza aviaria é causada por um virus da familia Orthomyxovi-
ridae, que pertence ao género Influenzavirus A. Trata-se de um virus
RNA, envelopado, pleomdrfico, as vezes filamentoso. Mede de B0 a
120 nandmetres (nm) € 0 genoma € COmMpPOSLo por ¢ito segmentos
de hta simples que codificam dez proteinas. O fato de o genoma
ser composto por RNA e segmentado facilita muito as alieragoes e
a formagio de variantes (subtipos). Prova disso ¢ que ja existem
144 conhecidos.

Tipos de virus

Existem trés upos de virus de influenza que sao diferenciados pela
composigio das proteinas do nucleo e da matriz, tipos A, B e C.
Todos os casos de influenza avidria sdo do tpo A, Os tipos Be C
sio encontrados em humanos, Os tipos A ¢ B sdo mais suscetivels
a variacoes genéticas. O tipo C ¢ mais estavel e infecta praticamen-
te 56 0 homem. O tipo B infecta principalmente o homem, mas
também foi isolado de alguns animais (ndo aves). Devido 4 grande



b 50

variabilidade desses virug, ainda ¢ feita uma subtipificagio com
hase em antigenos de superficie, denominados hemaglutininas (H)
e neuroaminidase (N). Entre os virus de influenza que infectam aves,
existemn dezesseis (1 a 16) subtipos de hemaglutininas e nove (1 a 9)
subtipos de neuroaminidase. Considerando que todo virus terd na
sta estrutura uma hemaglutimna e uma neuroamimidase, cna-se a
possibilidade de 144 (16 x 9) diferentes subtipos, como mostra o
quadro abaixo. Essa combinagio ¢ feita inteiramente ao acaso,

H1 N1
‘HZ N2
H3 N3
Ha N4
HS NS5
He. NG
H? N7
He [T
Ha NG
H10 =
W -
H12 -
K13 -
Hi4 =
H15 -
H1R -

Todos os virus de influenza aviaria sio hemaglutinanies, ou seja,
possuem receptores para hemacias. Essa caracteristica facilita o
diagnostico e a diferenciacio de algumas outras viroses, A determina-
¢do das hemaglutininas é realizada pela inibicio da hemaglutinacao
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através do emprege de antissores especificos para cada subgrupo.
Somente em aves todas essas hemaglutininas e neuroaminidases
foram encontradas. As outras espécies animais sdo infectadas por
apenas algumas delas,

Uma nova proposta para nomenclatura do virus foi sugerida pela
OMSA, que também ¢ vilida para o virus da doenga de Newcastle.
Um virus isolado recebe nomes na seguinte ordem. Primeiro, o tipo
do virus (A, B ou C); segundo, o hﬂspcdr:im de origem {menos para
o homem); terceire, local de isolamento; quarto, niimero da amostra
(quando houver), quinto, ano que o virus foi isolado; sexto, subtipo
baseado na H e N. Exemplo hipotético: A/galinha/China/S6/H5N1.
Essa proposta ¢ bastante completa e informativa, porém muito longa,
por isso nem sempre € usada.

Devido 4 composigao lipoproteica do envelope, os virus de in-
fluenza avidria ndo resistem por muito tempe as agdes fisicas do
ambiente, nem a agio de detergentes e desinfetantes, Esse ¢ um fato
relevante para controle de surtos. Vazio sanitdnio de trés a quatro
semanas, antecedido de boa lavagem e desinfecgio, ¢ suhiciente
para eliminar virus infectante. 1sso tem-se verificado no controle de
inumeros surtos ao redor do mundo. O frio pode auxiliar na preser-
vagio do virus, bem como a presenga de maténa orginica. No en-
tanto, o virus tem capacidade de se difundir rapidamente no lote e
entre lotes. Ele apresenta fiacil replicagao e transmissibilidade, mas
de moderada a baixa resisténcia no ambiente.

Todos os virus de imfluenza aviina crescem em embrides de
galinha, geram bons titulos. A inoculagio em ovos embrionados
para isolamento e multiplicagdo do virus tem-se tornado universal.
As amostras mais patogénicas podem matar o embrido e resuliar em
baixos titulos. Os embrides sio inoculados com nove a onze dias,
incubados a 37°C e guatro a cinco dias depois comegam morrer. A
maior concentracio de virus ¢ encontrada no liquido alantoide,
que, depois de colhido, é conservado a baixa lemperatura ¢ usado
para estudos ou para vacinas. O virus da influenza aviaria também
cresce em cultura de células primarias ou de linhagem. Fibroblastos
de embrices de galinha e células de rim sio comumente usados,
bem como células de linhagem MDCE. A adicio de tripsina ao meio
pode aumentar a replicacio do virus, principalmente para os de baixa
patogenicidade. Ainda podem ser usadas aves, principalmente
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galinhas, para replicagio em condigdes controladas. Mao se reco
mendam aves aquaticas por causa da baixa taxa de replicacio do
virus. Alguns mamiferos também podem ser usados, como cobaias,
camundongos, macacos, suinos, gatos e outros.

Caracteristicas de importancia epidemiologica

Infectividade

Quanto a inlectividade, os dois subtipos de maior imponiancia sao HS
e H7, que sdo altamente infectivos nas aves, mas nio se replicam mui-
to bem em células humanas. Por essa razio os casos humanos sio
muito raros. Porém, a alteragio de especihcidade para o hospedeiro
pode ser facilitada por rearranjo de segmentos de genes de virus de
diferentes espécies animais. Tanto o virus avidrio como o humano po-
dem facilmente infectar sunos (vaso de mistura para shifts); quando
isso ocorre, abre-se a possibilidade de aparecerem estirpes de maior
infectividade, patogenicidade e viruléncia para humanos. Embora haja
evidéncias de que esse fendmeno tenha ocorrido, ele nao é frequente.

Classificacdo segundo a patogenicidade

Conforme recomendacio da OMSA, estirpe de alta patogenicidade,
que ¢ objeto de medidas de erradicagio, é aquela que:

® inoculada em oito galinhas suscetiveis de 4 a 8 semanas de ida-
de, provoca a morte de seis, sete ou oito delas. O inoculo ¢ 1gual
a 0,2 ml de uma suspensio diluida a 1:10 de liquido corioalan-
toide suspeito (livre de contaminagio bacteriana) e observagio
por dez dias;

® cujas amostras H5 ou H7 ndo atendem aons requisitos do item
anterior, mas apresentam sequéncia de aminoacidos do sitio de
clivagem da hemaglutinina compativel com o virus de alta pa-
togenicidade da influenza aviaria;

® ndo sendo H5 ou H7, mata de uma a cinco galinhas entre as
inoculadas, desde que cresga em meio de cultivo celular isento

de tripsina,
Embora a classiiicagio de patogenicidade seja especifica para ga-
linhas, resultados semelhantes tém sido obtidos para aves da ordem
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Gulliformes. Todos os vitus de alta patogenicidade (AP) paa gali-
nhas tém sido de média patogenicidade (MP) para patos. A grande
maioria dos subtipos sdo ndo patogénicos (NP) ou de baixa patogeni-
cidade (BP). A patogenicidade é especifica para a espécie hospedeira
utilizada no teste.

FEET Alteracdo de patogenicidade e afinidade
por ccrtos hospedciros

O virus HSMN1 tem demonstrado mudancas na ahnidade por hospedei-
ro e em sei perfil epidemioldgico. A sua infectividade e viruléncia po-
derd ser mudada, tanto para animais como para humanos, em futuro
imprevisivel. Existem evidéncias de que epidemias estio se tornando
endemias em populagio de patos domésticos na China e no sudeste
asidtico, e ndo serd facilmente erradicado, ou mesmo controlado, em
futuro préximo. Embora patos selvagens, cegonhas e outras aves mi-
gratonias tenham sérias implicagoes como reservatonios do H5N 1, exis-
tem evidiéncias de que a launa silvesine seja vitima e agenie

Percebe-se que com o crescimento da patogenicidade aumenta
também a morbidade em galinhas e perus e galiformes relacionados. A
morhidade varia também com a idade das aves, condicoes do ambien-
te e infecgdes intercorrentes, Mo caso do virus de MF, ¢ frequente se
observar alta morbidade ¢ baixa monalidade, mas pode chegar a 5%
em auséncia de infecgoes secundanias e em aves mais velhas. Na epide-
mia de 1999, ocornda na ltalia pelo virus HTN1 (MP), pela presenga
de secundirios, a monalidade em perus jovens atingiu 97%. Com vi-
rus de AE, a morbidade e a monalidade podem chegar a 50%, 90% ou
atingir aé 100%. Aves silvestres raramente adoecem ou morrem.

FE! Resisténcia do virus
Y550 Ambiente

Mo ambiente em geral o virus da influenza aviana ¢ relauvamente
instavel, ndo muito resistente, exceto quando protegido por secre-
¢Oes, maleria orginica e baixa temperatura.

FE¥] Agentes fisicos
E inativado a 56°C em 3 horas ou 60°C em 30 minutos. Inativado
também pela luz ultravioleta e radiagdo gama.
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¥%%1 pH

Resiste razoavelmente bem as mudangas de pH, exceto em condi-
COes eXITEmas.

Substdncias quimicas

Inativado em condigoes isotdnicas por agentes oxidantes, dodecil
sulfato de sadio, solventes de lipidios ¢ B-propiolactona,

FERY Desinfetantes

Mesmo com pequena protegio por matéria orginica, o virus pode
ser destruido por substancias como aldeidos (formaldeido/gis ou
glutaraldeido). Removida a mareéria organica, ¢ destruido por fe-
nais, lons de amodnia (quaterndrio da amodnia), agentes oxidantes
Chipoclorito de sadio), dcidos diluidos (acido citrico), compostos
fendlicos, hidréxido de sodio e hidroxilamina.

FENS Sobrevivéncia em geral

Permanece viavel por longo tempo em tecidos, secregdes, fezes ¢
dgua. Nio sobrevive em ambientes secos, ¢ mais estivel em ambien-
tes imidos e a baixa temperatura. Sobreviveu por 105 dias nas lezes
no inverno; 30 a 35 dias a 4°C; 7 dias a 20°C. Avidrios aquecidos a
38°C por uma semana inativou o virus.

FEI Imunogenicidade

As proteinas mais imunogénicas e protetoras conira doenga e mor-
talidade sdo as hemaglutininas (H). Os anticorpos sio subtipo espe-
cifico, neutralizam virus do subtipo homalogo. In vive, a protecio
também é subtipo H especifico e pode perdurar por periodos supe-
riores a nove meses. Da mesma forma ocorre com oS anlicorpos
contra antigeno da neuroaminidase (N), protege contra subtipo N
homalogo em aves. Estes também protegem, mas sdo menos impor-
tantes que as hemaglutininas. Anticorpos contra proteinas internas,
principalmente nucleoproteinas, nio conferem proteco significati-
va contra doenga e moralidade. Existem evidéncias de que a imu-
nizagiio contra tais nucleoproteinas seja apenas parcialmente capaz
de reduzir a replicagio viral nos pulmoes, na fase tardia da doenga,
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yue € medida por linfocites T citowdsicos, Apenas peguena redugao
na severidade da doenga [oi observada quando aves tiveram contato
com virus vivo HON2 de baixa patogenicidade e foram desahadas
com HINI.

Faltam estudos que demonstrem com mais detalhes a impor-
tincia da imunidade materna na prevengio da doenga. Observagdes
de campo sugerem que aves com anficorpos maternais estio prote-
gidas nas duas primeiras semanas de vida. Nem todas as aves rea-
pondem igualmente ao desafio. Niveis de anticorpos circulantes
preduzidos em galinhas sio maiores que em perus, e perus produ-
zem mais anticorpos que patos. Em algumas circunstancias ha difi-

culdade de detectar anticorpos circulantes em patos.
Imunidade de protegio pode ser induzica pelo uso de vacinas

vivas ou inativadas. Porém, estas somente tém sido usadas em situa-
goes de alto desaho. Podem interferir no programa de monitoramen-
to pela dificuldade de diferenciar anticorpos vacinais de anticorpos

de desaho de campo e ndo ha protegio cruzada entre subtipos. Ver
mais detalhes no item “Controle e prevencio” (pagina 72).

¥34 Persisténcia do virus HGN1
em populacdo de aves

Em algum momento antes de 1997 a estirpe H5N1 comegou a
circular na populacio de aves domésticas de parte da Asia. estabe-
lecendo-se silenciosamente. A semelhanga do que ocorre com os
subtipos H5 ¢ H7, o H3N1 causa inicialmente doenga com sinais
clinicos brandos, como penas arrepiadas, tosse discreta ¢ redugao
da produgio de ovos, que podem passar despercebidos. Apos meses
de circulagio entre galinhas, o virus sofre mutagio para estirpe de
alta patogenicidade, que pode levar a morte em 48 horas e chegar a
mortalidade de quase 100%.

A persisténcia do virus da influenza aviaria na natureza deve-se
a facilidade de mutagio genética, amplo espectro de espécies de
animais hospedeiros, reservatorios represemtados por aves de vida
livre, disseminagdo de uma regido para outra pela participagio de
aves migratarias.
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El Distribuicao geografica e prevaléncia

Existem intimeras caracteristicas importantes do virus da influen-
za avidria, das quais uma ¢ a alia adaptabilidade as espécies. Sabe-
-se hoje que ele infecta uma variedade muito grande de aves. Em
mais de noventa especies de aves de vida hivre o virus ja foi 1sola-
do, incluindo treze ordens. Os surtos em perus e galinhas 1ém
grande significade econdmico, mas outras espécies comerciais
também tém sido igualmente afetadas. A doenga e/ou o virus tem
sido observada em: galinhas, perus, patos, codornas, faisdes, gan-
505, magaricos, cisnes, gaivolas, parcas, pardelas, papagaios, peri-
quitos, falcoes, tendilhdes, cacatua, entre outras. Aves aquaticas,
silvesires e migralonias sdo as principais disseminadoras do virus,
Estas nem sempre desenvolvem a doenca, mas replicam o virus e
facilmente o disseminam. Entre as aves domésticas, galinhas e pe-
rus sio as mais suscetiveis e a mortalidade entre elas pode chegar
praticamente a 100%. Entre as aves silvestres, os patos, por alber-
garem o virus e nem sempre manifestarem a doenga, tornam-se
grandes fonte de infecgdo, principalmente quando migram. Moni-
toramento feito em patos do Canada que migram para os [stados
Unidos mostrou que 60% deles em menos de 1 ano ja estavam
positivos para o virus de influenza aviiria. Essas aves, ao migra-
rem, podem excretar grande quantidade de virus e contaminar os
novos ambientes, principalmente lagos. Na América do Morte o
virus toi isolado da dgua de lagos que aves migratonias habitavam
lemporariamente.

Além das aves, o virus da influenza avidria pode infeciar o ho-
mem ¢ uma varedade grande de mamileros, como: equinos, suines,
cles, gatos, cobaias, camundongos, macacos e outros. Estes parecem
ndo ter muita imponancia na epidermologia da influenza aviaria.

Até 1997 nio havia evidéncias de que aves fossem fonte de in-
fecgao de virus de influenza para o homem. Porem, nesse mesmo
ano foi comprovada a passagem de galinhas e patos para o homem
do subtipo H5, mas numa frequéncia extremamente baixa. Mesmo
assim resultou em alguns 6bitos. A partir de 2003 houve uma
pandemia do virus HSN1, que se iniciou na Asia (China, Tailandia,
Vietnd e outros) e se disseminou pelo mundo, causando a mone de
dezenas de milhaes de aves.
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Atualmente a difusao da influenza aviaria esia generalizada. O
virus se encontra em todos os continentes ¢ foi isolado até mesmo
em pinguins na Antartica. Nos paises asiaticos, como China, Vietna,
India e outros, o virus é endémico, principalmente na populagio de
aves aquiticas, o que torna dificil o controle. No Brasil, nunca fo-
ram notificados surtos de influenza avidria de alta patogenicidade
causados pelos subtipos H5 ou H7. Também nio existe diagnéstico
clinico da docnga por qualquer outre subtipo. Os virus H1, H2, H2
¢ H4 ja loram isolados de aves migratonas, porém estes nio t2m
sido encontrados em aves comerciais. O fato de no Brasil nunca
termos tido surtos de influenza avidria de alta patogenicidade pode
estar relacionado a mais de um fator. A criagdo comercial estd
confinada e com razoavel grau de biosseguridade. A exploragao
comercial de anseriformes (patos e gansos} é pouco expressiva. A
populagdo de aves aquaticas silvestres no Brasil é pequena, ¢ pra-
ticamente ndo ha rota de migragoes de aves aguaticas de outros
paises ou continentes para o Nosso emiorno.

A mortalidade esta diretamente relacionada com o equilibrio da
relagdo hospedeirofagente. Existe uma variagio muito grande da pato-
genicidade entre estirpes envolvidas do virus da influenza aviaria,
fazendo com gue a mornalidade varie de 1% a 100%. Ha uma cor-
relacdo direta da montalidade com a viruléncia, mas a literatura é
escassa acerca dessa caracteristica de importincia epidemiolégica
de muitas das estirpes. Maturalmente, os lalores que interferem na
variagao de incidencla global da influenza avidria sao a distribulgao
de hospedeiros, mistura de hospedeiros de diferentes espécies, idade
¢ densidade de aves, clima e temperatura que impactam a habi-
lidade do virus de se mover dentro das espécies e entre elas.

E} Importancia econdmica e

de saude publica
Alguns surtos, no mundo, em aves mostram que principalmente o
H5M1 tem causado perdas elevadissimas, destruindo a subsisténcia
de muitas areas rurais em que a populacio humana ¢ diretamente

dependente da avicultura informal. As perdas sido tgualmente eleva-
das na criagio industrial. Na epidemia de 1924-1925, nos Estados

Unidos, as perdas diretas ultrapassaram 1 milhio de dolares, gastos
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com limpeza e desinfecgao de 2.7 18 granjas, 8. 140 veivulus, 352,525
gaiolas de transporte e 124.997 objetos, incluindo equipamentos.
Na epidemia de 1983-1984, também nos Estados Unidos, causada
pelo virus de alta patogenicidade (H5N2), ocorrida nas regides da
Pensilvania, Virginia e Nova Jersey, o governo gastou cerca de 63
milhoes de dolares, dos quais 40 milhoes com indenizagdes no abate
de mais de 17 milhdes de aves e desinfecciio de 449 granjas. Os pro-
prietarios absorveram prejuizo de 15 milhtes de délares. O mais im-
portante; estima-se que, se o governo federal ndo tivesse implantado
imediatamente o programa de erradicacio, o prejuizo estimado seria
da ordem de 500 milhdes de délares pelas perdas dos proprietirios
e 35 bilhdes aos consumidores.

Mesmo surtos com cepas de baixa patogenicidade (H9NZ),
como em perus no Estado de Minnesota, nos Estados Unidos, de
1978 a 1995, acometeram mais de mil granjas, causando prejuizos
acima de 20 milhdes de délares. Na epidemia de 1999-2000 na
Italia, com virus de alta patogenicidade (H7MN1), o governo pagou
100 milhdes de dolares para os criadores em indenizagio de 18
milhdes de aves sacrificadas de 413 granjas, e o total de perdas in-
diretas fo1 de 500 milhdes de dolares. Na Holanda foram elimuinadas
cerca de 30 milhdes de aves, representando pouco mais de 30% do
plantel de aves comerciais do pais. No Canada também foram eli-
minadas mais de 30 milhdes de aves comerciais, Na epidemia de
1997 em Hong Kong, ocorrida em aves de feiras e mercado de aves
vivas pelo virus de alta patogenicidade (H5N1), o custo foi de 13
milhoes de délares para a populagio e indenizagio de 1,4 milhio
de galinhas. Estima-se que em todo o mundo, at¢ 2009, foram eli-
minadas mais de 250 milhdes de aves em decorréncia dos surtos de
TAAP Fsses dados, por si sos, relletem quanto importante € a in-
fluenza para a avicultura, tanto industrial como de subsisténcia,

A importincia econdmica da influenza aviina na criagio
comercial de aves também pode ser medida pela preocupagio que
essa enfermidade causa aos criadores e as autoridades sanitdrias
dos paises. Nenhuma outra enfermidade é mais controlada e mais
monitorada no mundo que a influenza avidria. Todos os paises pos-
suem sistema de prevencio e controle, bem como legislagdes rigo-
rosas, principalmente quanto & compra, venda e transporte de aves,
Apesar de a JAAP estar ocorrendo em vérios paises, principalmente
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asidticos, a partir de 2008 houve um sensivel declinio, ¢ continua
declinando em 2009

A percep¢io de que a influenza avidria seja um problema de
satide publica esta presente na populagio, embora os casos sejam
um fato raro, pois sdo escassos os episddios em que o virus da in-
fluenza avidria tenha manifestado transmissibilidade entre espécies,
acometendo o homem. O virus exibe adaptagio & espécie transmi-
tindo-s¢ entre animais de mesma espécic ¢ excepeionalmente entre
espécies distintas muito proximas. Os casos humanos relatados sio
ocasionais e em nimero significantemente menor quando compa-
rado as centenas de milhares de casos de influenza humana sazonal,
causada por virus adaptacdo ao homem, que ocorre anualmente e
muitas vezes em forma de pandermia. A transmissdo do virus da in-
fluenza suina para humanos tem sido mais frequente que o da influen-
za avidria, embora também seja rara. Apesar de existir a possibili-
dade de umn virus da influenza avidria entrar na populagio humana,
agrupar-se e estabelecer uma nova linhagem de virus da influenza
(infectante, patogénico e virulento), essa possibilidade de persistén-
cia no homem ¢é bastante baixa. Por exemplo, dados da analise da
sequencia de nucleotdeos iem demonstrado que as cepas HZNZ de
1957 € H3N2 de 1968 de pandemias humanas resultaram de agru-
pamentos de trés (HA, HA e PBL) e dois (HA e PB1) genes do virus
da influenza avidria com cinco e seis genes do virus da influenza
humana, mas depois disso nio mais ocorreu.

E Hospedeiros

Aves aqudticas silvestres sdo os reservatdrios principais de todos os
genes virais da influenza avidnria. Estirpes patogénicas tém como
hospedeiros naturais galinhas e perus, mas € razodvel aceitar que
todas as espécies de aves sejam susceptiveis. Entre as aves domésticas
podem-se citar galinhas, perus, patos, codornas, laisdes, gansos, e,
entre as silvestres, patos, gansos, Magaricos, cisnes, gaivolas, garcas
¢ pardelas como as mais importantes. Também tem sido descrito
isolamento viral em aves ornamentais de cativeiro, como periquitos,
papagalos, falcoes, teceloes, tendilhoes, cacatuas etc. Entre as aves
domésticas sdo mais suscetiveis os perus e as galinhas, e, entre as
aqudticas migratorias, os patos.
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Suines ttm side propostos come um vaso de mistura para coin-
fecges pelos virus humano e avidrio com aparecimento de uma
nova estirpe (reagrupada), com capacidade de infectar seres huma-
nos e outros mamiferos. Porém, com os tltimos episadios do H5N1
¢ HINL, ndo foi possivel envolver os suinos. O virus da influenza
avidria revela alto grau de adaptaco a espécie de hospedeiro,
com grande facilidade de disseminagio intraespécies. A transmis-
sdo interespécies ocorre especialmente entre espécies estreitamente
relacionadas na mesma familia taxonémica, como galinhas, perus,

galinhas-d'angola ¢ codornas da ordem Galiformes.

[ Fatores predisponentes

Os diferentes virus de influenza avidria possuem capacidade de in-
[ectar e causar doenga. Porém, infeccoes intercorrentes, notada-
mente as que causam imunodepressio, como: doenca de Gumboro,
doenga de Marek, anemia infecciosa das galinhas, micoloxicoses, e
outras, como estresse ambiental e aglomeragio de diferentes espé-
cies e idades, predispoem a infecgdo. O homem tem alterado o
ecossistema de aves pelas praticas de cativeiro, domesticagio, agri-
cultura industrial, comércio nacional e internacional e criacio ndo
tradicional, que estabelecem novos nichos para o virus da influenza
aviaria e consequente variagio da incidéncia e da distribuigdo geo-
grifica. A migracio de aves ¢ também [ator predisponente de suma
importancia, principalmente quando se considera a transmissio a
longas distancias.

Foram identificados cinco tipos diferentes de ecossistemas cria-
dos pelo homem: exploragio industrial em integracio; criagio de
aves de maliplas espécies; livre comércio de aves vivas; criacio de fun-
do de quintal, aves de hobby e de colegio; e sistema de comercializa-
¢do de aves, Todos de certa forma favorecem o aparecimento, disse-
minagao e persistencia da influenza aviaria. Wa China e no sudeste
asidtico, a intima proximidade entre humanos, aves aquaticas e suinos
tem conduzido ao conceito de que essas regides sdo o epicentro
para as estirpes emergentes do virus A da influenza. Assim, aves que
migram para outras partes do mundo a partir do Oriente apresentam
elevado potencial de disseminagio de novas estirpes para popula-
coes de humanos e animais sem imunidade,
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¥l Patogenia e mortalidade

O virus penetra no organismo da ave suscetivel pela boca ou pela
mucosa nasal. Com base nas evidéncias morfoldgicas e bioguimicas,
o virus da influenza aviana damihca as células do hospedeiro por dois
Mecanismos; necrose e apoptose. A necrose tem sido observada em
muitas células, incluindo as dos wibulos renais, epitélio dos acinos
pancredticos, midcitos cardiacos, células do conex adrenal e células
pulmonares de galinhas, e tem sido associada com a intensa replica-
¢io viral e pela demonstragio de abundante nucleoproteina no cito-
plasma e no macleo. In vivo, células apoptéticas (mortas) 1#m sido
frequentemente observadas entre linfocitos, especialmente em auséncia
de replicagio direta do virus. Apoptose também tem sido observada
em neurdmios, epitélio respiratorio e células alveolares dos pulmoes
em condigoes experimentais. Em embrido de galinhas, a apoptose e a
necrose podem compartilhar semelhangas bioquimicas e com a indi-
cagiio de que a diferenciagio de ambas nao esid clara,

Apesar de o virus da influenza aviaria infectar uma grande va-
riedade de aves, a permanéncia do virus nelas nem sempre ¢ muito
longa, principalmente nas domeésticas, Galinhas e perus eliminam o
virus em guatro a cinco semanas, Em alguns casos de surtos de
campo, ndo [oi possivel recuperar o virus de perus apos 14 dias da
infecgdo. Porém, esse comportamento muda significativamente
com aves aquaticas (silvestres e domésticas), consideradas como os
principais reservatdrios naturais do virus. Elas podem estar infecta-
das, até mesmo com mais de um sorotipo, eliminar o agente por
longo periodo e nio apresentar sinais clinicos da doenga, E mais: a
presenca do virus ndo garante soroconversao.

A capacidade do virus de influenza avidria de causar doenca, ou
seja, a expressio de sua patogenicidade, é varidvel entre os diferen-
tes subtipos, Varia desde auséncia de sinais clinicos até sinais clinicos
e lesdes severas com elevadissima monalidade. No caso de surtos
com alta mortalidade, todos tém sido causados pelos subtipos que
possuem hemaglutinina 5 ou 7 (H5 ou H7), independentemente da
neuroaminidase. Essas amosiras existem na natureza, principal-
mente nas aves silvestres aqudticas, na forma de baixa patogenici-
dade, estdo em equilibrio com o hospedeiro e ndo causam doenga.
Quando esse virus infecta aves comerciais, principalmente galinhas
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¢ perus, apds algumas passagens, por alteragdo na hemaglutinina,
transformam-se em amostras de alta patogenicidade, com a capaci-
dade de matar praticamente 100% das aves.

No caso de infecgdo por cepas de baixa patogenicidade, a mul-
tiplicagao viral tende a ficar restrita aos sistemas respiratorio e enté-
rico. Quando a infecgdo é por cepa de alia patogenicidade (H5 ou
HT7), a multiplicagao viral se torna sistémica e as lesdes sio bastante
evidentes nos tratos entérico, respiraidrio, reprodutor e nervoso
central. Como ja mencionado, suinos também podem ser fonte de
contaminacio de virus para as aves, Porém, em todos os surtos en-
volvendo sorotipos com H5 ou H7 nido ha evidéncias de que suinos
tenham participado da disseminagdo ou da permanéncia do virus
na regido, nem foram considerados nos processos de erradicagio.

O periodo de incubagio € de um a trés dias em uma ave, mas
dentro de uma populacio ou lote o tempo de difusio pode ser de
até duas semanas. Em condigtes experimentais, depende da rota de
inoculagiio e principalmente da dose desafio, Inoculagiio intranasal
de uma cepa H5MN1 produziu sinais clinicos em 24 horas. E impor-
tante lembrar que muitos virus de baixa patogenicidade causam
infecgiio, mas ndo produzem sinais clinicos, nem mortalidade. Ou-
tros induzem sinais e monalidade, que pode variar de 1% a 20%,
dependendo principalmente de infecgdes concomitantes, ao passo
que os de alta patogenicidade, independentemente de outras infec-
0es, caracterizam-se por causarem sinais muito evidentes ¢ morta-
lidade de mais de 50%, em alguns casos até proxime de 100%.

Diagnostico

Diagnodstico presuntivo

A existéncia de influenza aviina de alta e de baixa patogenicidade
exige um pouco mais de atengio para o diagnostico, princi nte
presuntivo. Virus de baixa patogenicidade causam sinais respirato-
rios, como tosse, espirros, lacrimejamento, descarga nasal e, em me-
nor intensidade, enterite. Esses sinais podem se confundir com vérias
outras doengas, pnncipalmente respiratérias, como micoplasmose,
Newcastle lentogénica, pneumovirose, bronquite, paramixovirus, la-
ringotraqueite, clamidiose e patologias entéricas. No caso de virus de
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alta patogenicidade, a severidade das lestes de hemermagias e necrose
na crista, barbela, patas, enterite e sinais nervosos, acompanhados de
alta mortalidade, ¢ mais sugestiva de influenza de alta patogenicidade
que outras enfermidades. Esta deve ser diferenciada da Newcastle,
colera avidria e intoxicagdes agudas com mortalidade, A confirmacao
da doenga s6 pode ser feita pela detecgio do virus, que pode ser:

® direta: pela confirmagio de proteinas ¢ genes em tecidos, sua-
bes, culturas de células e ovos embrionados; para isso se usam
técnicas de capiura de antigenos e técnicas moleculares, ou

® por isolamento: pela recuperagio do virus e determinacio da pa-
togenicidade; além disso, testes sorologicos como AGFE, HI, SN e
ELISA sa0 uteis para confirmagao do diagnostico, embora eles
ndo diferenciem anticorpos de surto de campo dos de vacinas,

FEFI Diagnostico clinico
Depois de instalada a infecgao, pode-se observar grande variedade
de sinais clinicos; porém, nenhum deles é patognomonico de in-
luenza avidria A manifestagio destes depende de virios fatores,
como idade, status imune, infecgdes secunddrias, [atores imunossu-
pressivos (Gumbeoro, anemia, micotoxinas), fatores ambientais, e
principalmente do patotipo de virus envolvido e da espécie da ave.
Mo caso de doenga causada pelo virus de baixa patogenicidade,
0s sinals podem estar ausentes. 1550 ocorre com mals frequencia em
aves silvestres e aquidticas. No caso de infeccio de aves comerciais,
como galinhas e perus, também pode haver auséncia de sinais clinicos,
mas com [requéncia as aves manifestam sinais relacionados com o
sislema respiratonio, digestivo e reprodutor. Os sinais respiralonos
tendem a ser mais proeminenties e sdo: espirro, tosse, lacrimejamen-
to, seios nasais inflamados, cormmento nasal e dificuldade respiratdria
geral. Prostragao, bamo consumo de alimento e diarreia tambem podem
ocorrer. Mortalidade pelo virus de baixa patogenicidade peralmente ¢
resultado de infecgoes secundirias associadas a latores inadequados
do ambiente e do manejo. Aves em producio diminuem a postura, ¢

o surgimento de ovos deformados, de casca fina e sem pigmentacgdo
é maior. A mortalidade ¢ geralmente baixa, mas a morbidade pode ser

elevada, podendo agravar-se por fatores secundinios.
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Mo caso de doenga causada por estirpes de alta patogenicidade
(H5 ou HT), 0s sinais também podem estar ausentes em aves aqui-
ticas e silvestres ou se assemelharem a quadro causado por virus de
baixa patogenicidade. No caso de infecgio em galiniceos, especial-
mente galinhas e perus, se o virus H5 ou H7 estiver na condicio de
baixa patogenicidade, os sinais clinicos podem ser brandos, como
descritos anteriormente. Porém, quando o virus estiver no estado
de alta patogenicidade, os sinais clinicos sdo muite intensos ¢ de
facil identihcagdo, Geralmente apresentam: prostragio intensa, si-
bito aumento de mortalidade, crista, barbelas e pés com edema e
clanose, hemorragias subcutdneas nas patas, nas coxas, na barbela e
na crista e sinais nervosos de torcicolo e incoordenagdo. Em alguns
casos muito agudos, alguns desses sinais nio sdo observados, mas o
que chama a atengio € a mortalidade stbita e elevada (mais de 50%
em 72 horas). O consumo de alimento e de dgua é dramaticamente
reduzido. Aves em produgdo diminuem a postura e esta cessa em
poucos dias nas aves que sobrevivem. As aves hcam bastante quietas,
diminuem significativamente a vocalizagio. A morbidade e a mor-
talidade sempre sdo muito altas, variam de 30% a 90% e em alguns
casos chegam a 100%. O pico de mortalidade ocorre entre trés e
cinco dias do aparecimento dos primeiros sinais. No caso de aves
em gaiolas, esse tempo pode variar de dez a quinze dias.

Mas & importante ter em mente que, tanto para virus de alta
como de baixa patogenicidade, as aves aqudticas e silvestres podem
ou ndo apresentar sinais clinicos, e também a manifestagio dos si-
nais & varidvel de acordo com estirpes de virus dentro do mesmo
subtipo. Nem todos os H5 ou HT séo iguais — eles podem produzir
sinais clinicos mais ou menos intensos.

Diagndstico anatomopatoldgico

= Lesdes macroscopicas: da mesma lorma que o3 sinais clinicos,
as lesoes patologicas no caso de infeccdo pelo virus da influenza
avidria sdo varidveis. Dependem de diversos fatores, mas trés
deles se destacam: espécie de ave envolvida, patogenicidade da
amostra do virus e infeceoes secunddrias. No caso de amostras
de baixa patogenicidade, as lesdes podem estar ausentes ou
presentes em diferentes graus de intensidade. Geralmente estio



assotiadas av tato respiratério, no qual se podem obscrvar:
sinusite com catarro fibrino ou mucopurulento, mucosa da tra-
queia edemaciada e ocasionalmente hemorragica com exsudato
seroso a caseoso, aerossaculite fibrinosa ou fbrinopurulenta e
preumonia fibrinopurulenta. Essas alteragdes purulenias e fi-
brinosas no trato respiratorio geralmente estio associadas a in-
fecgdes secundarias por E. coli. Exsudato inflamatorio também
pode ser obse rvado oo oviduto, reduzindo o nimero de ovos e
favorecendo a ma calcificacio. O ovério fica afuncional e regride,
Outras lesdes e a severidade delas podem aumentar, dependen-
do de infecgdes secunddrias. Nas aves silvestres e aguaticas, ra-
ramente se ohservam lesdes por virus de baixa patogenicidade.

Cepas altamente patogénicas podem causar montalidade antes do
desenvolvimento de lestes. Em perus e galinhas se observa uma
variedade de lesdes edematosas, hemorragicas e necroticas nos
orgios viscerais e na pele. Sdo comuns edema, hemorragia e
necrose da harbela ¢ da eriera: edema da cabeca, edema & hemor-
ragias subcuidneas, traqueite edematosa e hemorragica, pancrea-
tite com dreas de necrose, necrose focal no bago, coragio e rins;
hemorragias no epicirdio, no musculo peitoral e na mucosa do
proventriculo; pneumonia edematosa e hemorragica, peléguias
na gordura abdominal, serosa e mucosa de drgaos abdominais.
Nos casos mais graves observa-se uma congestio generalizada dos
drgans Ta mesma forma que para cepas de baixa patogenicidade,
as aves aquaticas silvestres ou migratorias nem sempre exibem
lesdes quando infectadas por um virus de alta patogenicidade

Lesdes microscdpicas: podem ser vandveis, dependendo princi-
palmente da patogenicidade da cepa envolvida e das infecgoes
secundarias. A importancia dos achados histopatoldgicos tem
valor limitado, apenas como auxiliar no diagnéstico, pois, nio
havendo alteragdes patognomanicas, podem-se confundir com
outras patologias, Amostras de baixa patogenicidade produzem
a maioria das lesdes no trato respiratdrio, que incluem: pneumo-
nia linfocitica fibrinosa, traqueite e bronquite com infiltrado
heterofilice e linfocitico, Aves que morrem apresentam depleciio
dos orgaos linfoides: bolsa, timo e bago e acimulo de linfdcitos
na traqueia. Amostras de alta patogenicidade causam intensa
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inflamagdo ¢ necrose em multiplos drgios, sendo os mais con-
sistentes e severamenie acometidos: miocardio, cérebro, pan- a
creas, pulmao e tecido linfoide primério e secundario. No cére- :
bro podem ocorrer meningoencefalite linfocitica com gliose I
focal, necrose neuronal e, ocasionalmente, edema e hemorra-

gia, bem como necrose das miohbras dos musculos esquelético e
cardiaco, dos tibulos renais e das células do endotélio vascular.
Edema e hemorragias podem ser vistos em muitos érgios, ¢ a
musculatura do peito, apresentar-se hastante congesta.

Diagndstico laboratorial direto

Para detecgdo do virus, tanto direta como por isolamento, podem

ser usados suabes de traqueia, orofaringeo, cloaca (tanto de aves ‘
vivas como mortas), Os suabes devem ser mantidos refrigerados e

em meio de transporte. O virus também pode ser recuperado de

tecidos com lesdes, secrecdes e excregdes. Sempre incluir o trato
respiratorio, pois virus de haixa patogenicidade podem nédn estarna i
forma sistémica. Coletar o mais assepticamente possivel e separar :
orgaos internos do intestino. Caso o processamento ocorra entre 48

e 72 horas apds a coleta, manter a 4°C, ou congelar quando o pro-

cesso for realizado apés esse periodo.

® |solamento: esta tem sido a técnica de referéncia e a mais usa-
da para identificagdo viral. O macerado de 6rgios ou o suabe
rratado ¢ Inoculado na cavidade conoalantoide de embrides .
de palinha de 9 a 11 di s ' i-
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conhecidas. Para isso usa-se o liguido alantoide dos embrices
no teste de dgar E_EI precipitagio (AGF) contra antissoros espe-
cificos para cada uma das H e N. As H ¢ N também podem ser
determinadas usando os mesmos antissoros num teste de ini-
bigao da hemaglutinagio,

® |dentificacdo direta: esse procedimento vem substituindo em
parte o isolamento e identificacio viral, que é muito trabalhoso
¢ demorado. Existen no mercado indmeras técnicas e kits para
detecgdo de antigeno em tecidos (imuno-histogquimica, imuno-
fluorescéncia, EL1SA por captura de antigeno e hibridizagio in
situ). Porém, as técnicas moleculares RT-PCR ¢ PCR em tempo
real estdo sendo vsadas na maioria dos grandes laboradrios e
vém dando maior rapidez para obtengio do diagnastico. A sen-
sibilidade se equipara ao isolamento, e o resultado ¢ dado em
horas, e ndo em semanas, como € necessdrio para o isolamento
e identificacio. A identificagio dos subtipos mais importantes
come H3 ¢ HY unnbém pode ser diteta, sem a necessidade do
isolamento.

Diagnostico laboratorial indireto

Embora apenas a sorologia nio sirva como diagnostico, ela oferece
informagdes complementares que podem ser muito dteis no acom-
panhamento epidemioldgico. Virios testes podem ser utilizados,
cada um dos quais segundo suas caracteristicas, Anticorpos cir-
culantes aparecem depois da primeira semana do surgimento dos
sinais clinicos (7 a 10 dias). O AGP geralmente ¢ realizado com
antigeno das proteinas do nacleo-capsideo. Neste caso detecta
todos os virus influenza A. O ELISA também pode detectar todos os
virus. O HI ou soronewtralizagio (SN) podem ser usados para fazer
a diferenciagio entre os subtipos. Perus e galinhas soroconvertem
com altos titulos, No caso de patos, muitas vezes, mesmo apos a
infecgio, os titulos sdo baixos ou inexistentes ¢ podem nao ser
detectados por AGP ou HL. O ELISA é um teste mais sensivel, capaz
de detectar baixos titulos, ao contririo do AGP, que detecta somente
titulos médios ou altos,
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Entre as virias possibilidades de estabelecimento da infecgo, em
condigdes naturais, as rotas mais comuns sio a digestiva e a respi-
ratoria. As evidéncias de que quando a infecgdo se estabelece o virus
se dissermina pela via horizontal sao muito claras. Apesar de ele ter
sido isolado de stmen de perus, ndo hd comprovagio que a transmis-
sdo vertical seja importante como fonte de infecgio e disseminagio
Experimentalmente a infeccio foi estabelecida por via intranasal,
intrasinusal, intratraqueal, intramuscular, intrassacos aéreos, cloacal,
conjuntival, intravenosa e oral.

O virus pode ser transmitido por contato direto, facilitado
pela proximidade entre fomes de inlecgdo e suscetivels, vu pu
contdgio indireto, por via aerdgena e [omites contaminados. A
formagio de aerossdis a partir de secregbes oronasais torna a
transmissdo aerdgena importante em decorréncia da elevada con-
centracdo de virus no trato respiratdrio, mas o elevado volume de
fezes, mesmo com baixas concentragdes de virus, faz que [omites
contaminados sejam também um dos mecanismos mais impor-
tantes de transporte ¢ disseminagio, Assim, o virus é facilmente
carreado para outros estabelecimentos por pessoas, através de
calgados e roupas contaminadas. Existem registros demonstrando
a eliminacio do virus através do ovo, até mesmo com nascimento
de pintos infectados, mas essa via ndo parece ser tdo importante
na disseminacio.

A transmissdo entre espécies ocorre comumente. Ela é facilitada
desde que sejam taxonomicamente muito proximas, mesma fami-
lia, como galinhas, perus, galinhas-d'angola e codornas (ordem Gali-
formes, familia Phasianidae). Com menor frequéncia pode ocorrer
transmissdo entre espécies que pertengam a ordens diferentes de
uma mesma classe, como de patos-voadores (ordem Anseriformes)
para perus (ordem Galiformes). Menos frequente e a transmissao
entre espécies que pertencem a diferentes classes hlogenéticas,
como de galinhas para seres humanos.

As fontes de infeccio envelvidas na introducde da influenza
avidria num estabelecimento comercial (foco primario) podem ser
virias, mas geralmente incluem: outras aves domésticas e confinadas,
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aves aquaricas migrarorias, suinos domesticos; e aves de companhia
ou de estimacio, como detalhado abaixo.

a)

h)

il

Mercado de aves vivas pode [acilmente disseminar virus de bai-
xa ou alta patogenicidade em granjas comerciais. Teoricamente
eTiA por disspminacin FF‘lﬂ via APTOEFNA, MAs NS SUMos de
1983-1984 nos Estados Unidos pelo virus H5SN2 revelaram nio

ter sido possivel isolar o virus do ar a uma distincia superior a
45 metros do foco. Essa observagio sugere a imponincia da

Lransmissdo por contagio indireto via fdmites, roupas e calga-
dDS. D contato human-ﬂ Com outras aves dEITI'l'ES-tjEE.E dEIEI.'lLES-
também tem contribuido para a disseminacio da doenga

A intredugdo de virus de média patogenicidade a partir de aves
migratorias, principalmente aquaticas, estd bem documentada.
Fomites, calgados, roupas e equipamentos podem estar conta-
minados com virus eliminados pelas fezes de patos. Essa trans-

missdo em potencial enfatiza a necessidade de se esclarecer os
criadores de aves sobre a importancia epidemiologica das aves

silvestres e sobre a separagio das duas populagdes.

Perus podem se infectar pelo HINL e por outros sublipos de
origem suina, introduzidos via fomites ou pessoas infectadas.
Tanto na Europa (ltalia) como nos Estados Unidos existem
evidéncias de que alguns surtos de influenza em perus com
virus de baixa patogenicidade estiveram relacionados com a
criacio de suinos.

Virus pode estar presente em aves martidas em guarentena, O
subtipo H5 foi isolado, na Europa, de papagaios em quarentena
importados da Tailandia.

%! Cadeia de transmissdo
UEED Fontes de infecgao

Reservatorios (aves silvestres migratorias, aquaticas voadoras ¢ sul-
nos) e aves domeésticas doentes ou contaminadas.

(R Vias de eliminacdo
Fezes, secrecio nasal, lacrimal, conjuntival e carcagas mortas.
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FRE Vias de transmissdo

Aerdgena em situagdes de aglomeragdo e instalagdes fechadas e por
contato via [omites, equipamentos, calgados e roupas. A via vertical
parece ndo ser imponante.

Porta de entrada

Mucosa do aparelho digestivo e respiratario em condicfes natirais
Experimentalmente, via intranasal, intrasinusal, intratraqueal, in-
tramuscular, intrassacos aéreos, cloacal, conjuntival e intravenosa.

Suscetiveis

Potencialmente todas as aves domésticas e silvestres, mamiferos (es-
pecialmente os suinos) e, em condigfes muito especiais, o homem.

Profilaxia
Tratamento

Considerando populagdes de aves comerciais, ndo existe tratamen-
1o disponivel para lotes infectados pelo virus da influenza avidria,
Hipoclorito de amantadine e hipoclorito de rimantadine, drogas
humanas, experimentalmente, t#m mostrado reduzir a mortalidade
em ammais. Mas nio sio usadas para aves pelo alto custo, rapido
desenvolvimento de resisténcia e eficdcia parcial. Mo caso de infec
¢do pelo virus de baixa patogenicidade, boas priticas de manejo e
biosseguridade podem contribuir para amenizar as perdas. O trata-
mento com antibioticos de largo espectro é recomendado apenas
para controle de contaminantes secundarios, principalmente do
trato respiratorio. Em casos de surtos com virus de alta patogenici-
dade, a erradicacio do virus ainda ¢ a melhor alternativa de controle,
pois ndo hd espago para uso de tratamento.

Controle e prevencio

O controle da influenza avidria estd lundamentado em dois gran-
des pilares: prevencio e erradicagio. Todo o esforgo por parte dos
orgios ohciais, e principalmente por parte da industria, tem que
ser direcionado as medidas preventivas. A estratégia maior é evitar
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a ocorrencia de surtos; porém, caso ovorram, a enadicagio deve
ohedecer a0 passo seguinte. Para isso, oficialmente, ha necessidade
de que sejam estabelecidas legislagoes ndo apenas no nivel de Es-
tado e pais, mas também no do comércio internacional (ver mais
detalhes em “legislagio”). Outro elemento importante para o con-
trole da influenza aviaria ¢ a educagio, tanto dos produtores e téc-
nicos como da populagio. A sua relevincia esta relacionada ao fato
de @ inflluenza avidria se1 wina covnose. Para o Processo educativo
¢ importante que haja uma interagdo entre 6rgdos oficiais, produ-
tores ¢ indstrias

O procedimento-chave na prevencio da influenza avidria ¢ a
implementagio das medidas de biosseguridade. O convencimento
para o uso dessas medidas vem de entender as graves consequén-
cias de um surto ¢ a complexidade da epidemiologia desse virus.
Deve-se evilar o contato de aves comercials com aves aqualicas,
sejam elas marinhas, silvestres ou migratérias, bem como o contato
de aves de feiras de comércio com galos de briga, pois eles 18m sido
[ontes importantes de virus, ¢ criagdo de aves de uma tnica espécie
e idade usando o sistema all-in all-out.

E necessdrio que seja leita, além de monitoramento, a quaren-
tena das aves imponadas, Controle sanitario nos portos, agroporios
¢ fiscalizagio em fronteira seca deve ser constante, pois podem ser
locais de entrada do virus. Acompanhar a difusio da deenga no
mundo ¢ conhecer o status sanitirio dos paises importadores tam-
bém é uma necessidade. As instalagoes avicolas devem ter sua es-
trutura de isolamento e controle de fluxo de pesscas e veiculos,
Mesmo para avidnos comerciais, € importante que tenham cerca de
protecdo, tela antipdssaros e local para banho efou troca de roupa,
Respeitar a distincia entre avidrio conforme a legislacio ¢ ontro
item fundamental, assim como o monitoramento (sorolégico ou
isolamento/molecular) periodico para aves comerciais e silvestre-
-migratdrias. Em caso de deteccio do virus em aves comerciais, elas
devem ser abatidas ou eliminadas e feita limpeza e desinleccao das
instalagdes, Virios paises tém demonstrado que a prevengio de in-
fluenza de alta patogenicidade se inicia com o controle dos soroti-
pos H5 e HT quando de baixa patogenicidade.

No caso de surto em que haja comprovagio do diagndstico, o
processo de erradicacdo deve ser desencadeado imediatamente.
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Este se inicia p-:lc- isolamento da pmprir.dad:, eliminagio das aves
e controle do fluxo de pessoas e veiculos. As instalagoes devem ser
lavadas e desinfectadas rigorosamente. Para repopulagao, deve ha-
ver no minimo trés semanas de intervalo. O uso de aves-sentinela é
desejado. A erradicagio € recomendada para qualquer subtipo de
virus de influenza avidria que cause mortalidade signibcativa, Po-
rém, a legislagio, mesmo a da OMSA, que o Brasil segue, estabelece
erradicagio de virus de alta patogenicidade, e mesmo H5 e H7,
quando forem de baixa patogenicidade.

Paises exportadores e de grande extensdo territorial, como o
Brasil, devem dividir sua drea em regides, para que, quando ocor-
ra um surto, este seja isolado e o pais todo nio sofra as consequén-
cias, mas fique limitado apenas a regiao acometida. Ainda esta em
fase experimental a criagio de compartimentos dentro de uma
regido, Com o aval da OMSA, o Brasil estd sendo um pais-piloto em
estabelecer microrregides ou compartimentos com o envolvimento
de uma ou mais empresas. Para esta estratégia existe uma estrutu-
ra de isolamento e controle de [luxo de pessoas, aves, veiculos e
matenais, de forma que garanta a protecio, mesmo que haja um
surte no pais. Nesse caso as aves (produtos) do compantimento
poderiam ser exportadas.

0 uso de vacina tem sido parcialmente efetivo. As maiores
dificuldades estio na auséncia de protego entre os dilerentes so-
rotipos e na dificuldade de diferenciar anticorpos vacinais dos de
surtos de campo, comprometendo o monitoramento sorologico. A
vacina também previne sinais clinicos ¢ mortalidade, mas nio as-
segura auséncia de infecgio. No caso do Brasil, o uso de vacina
tem que passar por aprovagio do Ministério da Agricultura, Pecus-
ria ¢ Abastecimento (MAPA), mas hoje ela nio esta disponivel.
Portanto, para nos o foco é prevengio: havendo suno, o caminho
¢ a erradicacio sem o uso de vacina. Considerando a situacio do
Brasil, que nunca registrou surto de LAAF e € um grande exporta-
dor, hi consenso de que em caso de aparecimento de influenza
aviaria a primeira alternativa seja a erradicagio. O uso de vacina
passa a ser uma opgio quando existe dificuldade de controlar a
disseminagio da enfermidade. O uso de vacina também tem que
vir associado a boas medidas de biosseguridade, para que a sua
aplicagio seja temporaria. Existem vdrias vacinas disponiveis no
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mercado mundial, Viacioas nativadas, vacinas vivas ¢ recombi-
nantes — todas apresentam beneficios, mas também limitagdes. E
por isso que seu uso ndo € de aceitagdo geral, Virios paises estdo
desenvolvendo estudos sobre vacinas, principalmente na drea mo-
lecular. E possivel que num futuro proximo tenhamos disponiveis
vacinas que efetivamente possam ajudar no controle dos surtos de
influenza aviaria com menos efeitos negativos.

O vomuole da inlluenzs avidiia oo Brasil estd vegulamentado
pelo Ministério da Agricultura, Pecudria e Abastecimento através do
Plano Nacional de Prevengio da Influenza Avidria e de Controle e
Prevengio da Doenca de Newcastle, conforme Instrucio Mormativa
SDA n? 17, de 7 de abril de 2006, que trata das *normas técnicas de
vigilancia para a doenca de Newcastle e influenza aviaria, e de con-
trole e de erradicagio para a doenga de Newcastle”,

El Legislacao
“R1 Instrugdo Normativa SDA ne 32, de 13/5/2002

Estabelece as normas téenicas de vigilancia para doenga de New-
castle e influenza aviiria e de controle ¢ erradicacio da doenca de
MNewcastle. Referem-se:

| Das exigéncias a serem cumpndas pelos estabelecimentos avi-
colas: registrado na 5FA ou cadastrados no Servigo Ohcial esta-
dual de D5A.

! Da netihicagio quando do conhecimento ou suspeita de ocor-
réncia de influenza aviaria.

Das estratégias de atuagio através de medidas de vigilancia da
influenza avidria pela notificagio de suspeita de focos da influen-
za avidria; assisténcia aos focos; adogio de medidas de biossegu-
ranca; realizacdo de medidas de desinfeegio; sacnlicio sanitdrio;
vazio sanilario; andlise epidemiolégica; vacinagio de rotina ou
emergencial dos plantéis; controle e fiscalizagio de animais sus-
cetiveis; controle de transito; e outras medidas sanitinas.

Da assisténcia aos [ocos: medidas sanitdrias quando da suspeita
e da confirmacio. Inclui medidas relativas 3 zona de protegio e

zoma de vigilincia.
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. Da colheita de amostras e do encaminhamento para realizacio

de provas laboratoriais.
Do diagnéstico laboratonial direto e indireto.
Do encaminhamento dos resultados laboratoriais,

. Do estudo de atividade viral para doenga de Newcastle e vigl-

kincia para doenga de Newcastle e influenza avidria.
D mredidas de ].i:I[lEH:'L':I. t desinfecy@e.
Do transito, do controle na incubagdo e das disposigdes gerais.

Instrugdo Normativa MAPA ne 17, de 7/4/2006

Aprova o plano nacional de prevengio da influenza avidria e de
controle e prevengdo da doenga de Newcastle, Refere-se a regiona-
lizagdo segundo critérios geopoliticos dos programas e estabelece
competéncias para os seguintes setores:

i
Il

Iy

Secietaria de Delesa Agropecudiia; Departamento de Sadde Ani-
mal (DSA); Departamento de Inspegio de Produtos de Origem
Animal (Dipoa); Departamento de Fiscalizacio de Insumos
Pecudrios (DFIP); Coordenacio Geral de Apoio Laboratonal
(CGALY, Coordenagio do Sistena de Vigilancia Agropecudria
Internacional (Vigiagro).

Superintendéncias Federais de Agricultura (SFA).

Secretarias de Agricultura estaduais e seus 6rgios de defesa sa-
nitaria animal.

Iniciativa privada.
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Doenca de Newcastle




il Introducao e historico

A doenca de Newcastle {DN) é uma enfermidade infecciosa viral
causacla por um grupo de virus com patogenicidade vanavel. Os
sinais clinicos e a consequéncia da doenga podem ser de discretos a
muito severos, Na sua forma de alta patogenicidade, a enfermidade
¢ reconhecida ohcialmente hi quase um século e estd amplamente
difundida no mundo. Desde sua primeira descrigio, recebeu virios
nomes: peste avidiria, pseudopeste aviaria, peste aviiria coreana,
doenca de Totelo, doenca de Ranikhet e pneumoencefalite aviana.
Pelo fato de alguns desses nomes se confundirem com outras mani-
festagies clinicas, a denominagio “doenga de Newcastle” foi superida
hi mais de setenta anos e com o tempo tormou-se aceito em todo o
mundo e é usado até hoje.

O virus infecta uma grande variedade de aves domésticas e selva-
gens, e a doenca ¢ caracterizada por sinais respiratorios, digestivos
e nervosos, que podem resultar em alta mortalidade. Apesar de a
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infecgdo causar conjuntivite transitéria em humanos ¢ ser conside
rada uma zoonose menor, a grande preocupagio com a doenga se
deve as perdas econdmicas que causa a avicultura, A queda de produ-
¢do e a mortalidade podem variar de inexpressivas a extremamente
elevadas. Por esse motivo, entre todas as enfermidades avidrias, a
doenga de Newcastle & uma das mais temidas. As perdas podem
OCOTTET lanto em aves comerciais como em aves de fundo de quintal
¢ até em aves de zooldgico e de vida livre

Pelo fato de o virus da doenga de Newcastle pertencer a um
grupo com variado espectro de patogenicidade, ¢ preciso definir a
doenga além da simples mencio como infeccdo causada pelo Para-
mixovirus avidrio sorotipo 1, representado pela sigla inglesa (APMV-1).
A defnicio mais aceita é a da Urganizacao Mundial de Saude Ani-
mal (OMSA), que a define como infecgao causada por um APMV-1
¢ atende a um ou aos dois critérios seguintes:

1. infeccao causada por Paramyxovirus aviario do sorotipo 1 que
cause um indice de patogenicidade intracerehral (1P1C) = ou >

0,7 em pintos (Gallus galtis) de 1 dia de idade,

. o sequenciamento da proteina de fusido mostra que o virus tem
uma sequéncia de aminodcidos que se assemelha & de um
APMV-1 altamente virulento, ou seja, multiplos aminoacidos
basicos na posigdo C da proteina F2 e fenilalanina na posicio
117 que é o terminal N da proteina F1. Miltiplos aminodcidos
basicos referem-s¢ aos trés altimoes residuos de arginina ou lisina
entre as posigoes 113 e 116 da proteina de fusio. Esse critério,
que ¢ amplamente aceito, considera na doenga de Newcastle
apenas os virus de alta patogenicidade, ou seja, os que causam
mortalidade e elevadas perdas econdmicas.

F=d

Quanto as primeiras ocorréncias da doenca de Newcastle, nao
estio claramente definidas. Acredita-se que tenha sido no continente
asiatico. Ha indicagoes de sua presenga antes da metade da decada de
1920 no Oriente, na Indonésia e na Coreia, Porém, a descrigio mais
aceita, que identifica com clareza a doenga de Newcastle, ¢ a do surto
que ocorreu em Java, na Indonésia, em 1926, Apos essa data, parece
que a doenca se disseminou pelo mundo. Em 1927 foi descrita em
Newcastle, na Inglaterra, e por isso ¢ denominada “doenca de New-
castle”. Ainda nos ancs 1930 foi demonstrado que nem todos os virus
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eram de alia patogenicidade, Amostras indistinguiveis sorologica
mente causavam sinais respiratorios brandos ou de severidade varia-
vel, o que denominamos hoje “virus de Newcastle lentogénico™. Entre
1940 ¢ 1950 a doenca de Newcastle foi reconhecida amplamente na

Europa, no Oriente Médio e nas Américas. No final de 1960 e inicio
de 1970 ocorreu uma nova difusio no Unente Medio, a qual esteve
associada A importacio de psitacideos por via aérea das Américas e do
sudeste da Asia. Também nos ance 1970 houve difusio para diver-
sas partes do mundo de uma amostra adaptada em pombos (Pigion
type = PPMV-1), cujas exposigtes e comércio facilitaram a difusdo.

H Etiologia

A doenca de Newcastle é causada por virus RNA pertencente a fa-
milia Paramyxoviridae. Essa familia esta dividida em duas subfami-
lias: Preumovirinae e Paramixoviringe. A Pneumovirinde € composta
pelos géneros Pneumovirus e Metapneumovirus, € a Paramixovirinae,
pOT CINCO gENET0s:

| Morbilivirus: virus da rubéola (protétipo) e da cinomose canina.
1. Respirovirus: virus da parainfluenza humana e bovina.

3. Rubulavirus: virus da caxumba humana.

+. Henipavirus: hendravirus (zoonose equina).

5. Avulavirus: virus da doenca de Neweastle, APMV-1 e outros APMY

Dentro do género Avulavirus existem nove diferentes sorogrupos
que infectam aves. Pelo fato de esse género até receniemente estar in-
corporado no grupo Paramyxovirus, s sorotipos ainda sdo denomina-
dos Paramyxovirus-1 a Paramyxovirus-9 (PMV-1, PMV-2 . PMV-9).

Existe apenas um sorotipo de virus que causa a doenga de
Newcastle, porém dentro desse sorotipo ha uma variedade muito
grande das cepas com diferentes patogenicidade e viruléncia. Por
isso ¢ possivel classificar as amostras isoladas em cinco patotipos,
conforme as suas capacidades de provocar sinais clinicos e morta-
lidade em galinhas

| Velogénico viscerotropico — alta patogenicidade.
2. Velogénico neurotropico — alta patogenicidade.
}. Mesogénico — baixa a moderada patogenicidade,

Bl 4
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4. Lentogénico - baixa patogenicidade.
5. Entérico assintomatico — baixa ou nula patogenicidade.

C virus da doencga de Mewcastle possui envelope, o que o torna
mais sensivel aos agentes fisicos e quimicos como luz solar, luz ul-
travioleta, oxidacin, pH_ e 4 maioria dos desinfetantes. A resisténcia
geral varia entre amostras, porém temperaturas de cozimento e fer-
vura destroem todos imediatamente. Alguns isolados sdo inativados
a 36°C em 5 minutos; outros necessitam de até 6 horas a essa tem-
peratura. O cozimento de carne a 80°C destréi o virus. Em carne de
aves artihcialmente contaminada houve redugio de 90% quando
submetido as seguintes temperaturas e tempos: 120 segundos a
65°C, 82 segundos a 70°C. 40 sepundos a 74°C e 29 sepundos a
80°C, Quando exposto 4 radiagdo solar, o virus é inativado rapi-
damente. A dessecaglo também o inativa de maneira ripida. E
importante ressaltar que, havendo protegdo e presenca de baixas
temperaturas, o virus pode resistir por longos perfodos. Na penu-
gem sobrevive mais de dois meses, e wais de ues meses na superfi-
cie de ovos quando abrigado por matéria organica. Em avidrio sem
limpeza e desinfecciio pode permanecer por virios meses Fm teci-
do animal também sobrevive por meses.

A estrutura viral apresenta dois tipos de projegio na superficie,
Uma delas € formada por glicoproteinas, denominadas hemagluri-
ninas e neuroaminidase (HN), cuja atividade principal é a hemaglu-
tinagdo; a scgunda, tambdm [otmada por glicopioteing (F), 1em a
finalidade de receptor. E responsdvel pela fusdo do virus com as
membranas da célula do hospedeiro e introdugio do seu material
genético nela. A propriedade de hemaglutinagio das glicoproteinas
HN decorre de essas terem receptores nas hemacias. Esse fato, asso-
ciado a inibigdo especifica por antissoros, tem sido usado como
uma ferramenta importante para 0 monitoramento e diagnastico,
bem como para diferencia-lo de outros vitus nao hemaglutionanes.

O isolamento do virus da doenga de Newcastle pode ser feito
numa variedade de culturas de células, porém o crescimento ¢ me-
lhor quando feito em ovos embrionados. As amostras para inocula-
¢do sdo prelerencialmente suabes de traqueia, de cloaca efou mace-
rado de traqueia e pulmio e virios outros drgios que apresentarem
lesdes. Para mais detalhes ver o item “diagnéstico”.



Distribuicdo geografica e prevaléncia

A doenca de Newcastle ocorre primanamente em aves de qualguer
idade, porém os galiniceos sio mais suscetiveis, principalmente gali-
nhas e em seguida perus. A presenga do virus, em condigoes de infec-
gao natural ou expertmenial, ja fol descrita em mais de 230 espécies
de aves, representando 27 das 50 ordens existentes. Nem todas as
espécies apresentam sinais clinicos ou sdo igualmente suscetiveis Al-
gumas aves, como o pato, pode albergar o virus sem apresentar a
doenca e assim atuar como portador sadio. Muitas outras aves silves-
tres, principalmente aquaticas, também apresentam o mesmo com-
portamento. A maioria dos virus encontrados nas aves silvestres &
lemtogenica, embora possam ocorrer cepas velogenicas, vu seja, vi-
rulentas. Algumas espécies de psitacideos podem manifestar a doenca
e morrer, enquanto outras albergam o virus e nio manilestam sinais,
Aves de zoologico também sio suscetiveis, como os pinguins, que
podem desenvolver a doenga e morrer. Falcdes, corujas, pombos,
avestruzes, codornas, faisdes, galinhas-d'angola, cacatuas, papagaios
e pelicanos podem se infectar e apresentar sintomas variados. A doen-
wa também tem sido descrita em corvos. Desde o hnal dos anos 19940,
uma nova estirpe tem sido descrita em epidemias em gansos na China,
até entdo considerados resistentes 4 doenga de Newcastle.

Além das aves, 0 virus foi detectado em alguns mamiferos e répleis
(serpentes), mas parece que estes nio apresentam importincia na per-
sisténcia e disseminacio do agente, Mo homem, o virus da doenga de
Mewcastle pode causar conjuntivite, mas esta € autohimitante ¢ geral-
mente se manifesta quando da primeira exposicao. Por essa razio ela ¢
citada como zoonose menor. Nunca foi relatada a necessidade de hos-
pitalizacio, nem ocorméneia de sequelas nos casos observados. Pessoal
de laboraténo e equipe de vacinagio sio os mais comumente aletados.
Trabalhadores de frigorifico raramente s3o acometidos. O consumo de
produto de aves contaminadas nao apresenta risco de sadde publica.
Mao ha evidéncias de que o virus passa do homem para o homem.

A doenga de Newcastle (velogénica) estd disseminada por pra-
ticamente todos os continentes, é endémica em muitos paises da
Asia, Africa, Oriente Médio, América do Sul, América Central e partes
do México, Porém, na maioria desses paises ela esta presente fora da
avicultura comercial. O virus é mais frequentemente encontrado
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em aves silvestres ¢ de fundo de qu'mtﬂt. Virus lentoglnico ¢ mais
amplamente disseminado, até mesmo em algumas areas de criagio
comercial, E encontrado em galinhas e perus nos Estados Unidos e
esporadicamente no Brasil. Virus mesogénico é também de distri-
buigdo cosmopolita, mas de ocorréncia mais esporadica. Na Amé-
rica Latina, a doenca de Newcastle loi descrita na década de 1950,
e no Brasil presume-se que o virus teria sido introduzido a partir da
impornagio da aves infectadas ou pelas aves migratdrias. A primeira
descrigio ocorreu em 1953, quando Cunha e Silva isolaram a amos-
tra M33 na cidade de Macapd. Esse isolamento foi associado a um
surno decorrente da importagio, dos Estados Unidos, de carcagas de

frangos congeladas. A partir dessa data a doenca foi observada em
todo o territério nacional, ocasionando graves perdas econdmicas

para a avicultura brasileira. A partir do final dos anos 1970 ¢ inicio
da década de 1980, com a expansido da avicultura comercial, houve
um esforgo por parte da indistria para o controle da doenga de
Mewcastle. O uso sistemético de vacina, associado aos cuidados
de biosseguridade, tornou-se muito eficiente no controle. O nomero

de surtos foi reduzido significativamente com o passar dos anos. No
Sul, por mais de vinle anos os frangm. de corte ndo sio vacinados.

Mo Sudeste, Centro e Nordeste, em muitas dreas a vacina ainda é
utilizada, mas o virus nio se encontra circulando.

ERl Pandemias

Considerando as pandemias da doenca de Newcastle que ja ocorre-
ram no mundo, pode-se agrupa-las em trés classes,

Primeira pandemia

Foi descrita em 1926 (amostra asidtica ou de Doyle) no sudeste
acidtico, que se disseminou pela Asia e pelo Oriente Médio de 1926
a 1942 H4 indicagdo de propagagio para o restante da Europa,
Alrica e Américas entre 1940 e 1950.

ENNI Segunda pandemia

Teria iniciado no hnal da década de 1960, no Orente Médio, com
disseminacio mais intensa que a anterior. Até 1973 a maioria dos



palises de wdus vs continentes havia sido ;a.L'll'Lg'lda em decorméncia do
intenso comércio aéreo de psitacideos. Foram atingidas principal-
mente America do Sul, América Central e sudeste asidtico.

Terceira pandemia

Teve inicio em 1970, no Oriente Médio, afetando pombos de com-
peti¢io pela forma neurotrapica (estirpe Pigeon type), disseminan-
do-se por mais de vinte pafses (Europa, Canada, Estados Unidos,
Hong Kong ¢ Sudio). Atingiu aves silvestres, domésticas e avicultu-
ra industrial. Em 1984, essa amostra causou na Inglaterra vinte sur-
tos em frangos de corte. O virus ingressou nas granjas através de
racin contaminada por pomhbos que viviam na fabrica de racio.

Registros das ultimas ocorréncias
da doenca de Newcastle no Brasil’

Mos anos marcados com asterisco a maionia dos diagnosticos foi
baseada apenas em suspeita clinica. De 2006 a 2009 ndo houve re-

gistros de surtos de doenga de Newcastle (velogénica) no Brasil:
1990 147 focos; 1991*, 51 focos, 19927, 00 focos; 1993, 60 focos;
1994* 63 focos; 1995%, 2 focos; 1999, 1 foco; 2000, 3 focos; 2001,
3 focos; 2003, 1 foco; e 2006, 3 focos.

EE] Registros das dltimas ocorréncias da doenga
de Newcastle no mundo, segundo a OMSA?

1999, 2000 ¢ 2001 = BRASIL: houve registros de um, trés e trés sunos
respectivamente.

2002 e 2003 = ESTADOS UNIDOS: foram notificados 302 e 630 focos
respectivamente.

2005 - AFRICA: Bowswana (galinhas de fundo de quintal),

EUROPA: Finlindia {perus em crescimento), Franca (pombos
em crescimento), Grécia (galinhas de postura), Israel (galinhas

1 Paulillo = Daretta i, 2000,

7 Sabe-se nue a doenga de Newcastle ocorre com maior frequéncia em paises da América
do Sul, América Central, Asia e Africa. Nao ha rigor nas notificagies & OMSA,
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de fundo de quintal), Eslovdquia (pombos-correio), Maceddnia
{galinhas de criagio extensiva).

2006 = EUROPA: Dinamarca (galinhas de postura), Inglaterra (fai-
soes semisselvagens), Bulgiria (galinhas), Azerbaijdo (cisnes,
pombos, pardal, estorninho), Chipre {galinhas e avestruzes),
Roménia (galinhas de fundo de quintal), Suécia (galinhas de

postura comercial), Ucrdnia {matrizes, frango de corte e gali-
nhas de postura).

2007 - AFRICA: Africa do Sul, Angola, Benin, Botswana, Burkina
Faso, Republica dos Camardes, Costa do Marfim, Congo, Etio-
pia, Gana, Guiné, Guiné-Bissau, [lha Mauricio, Quénia, Kuwait,
Lesoto, Madagascar, Mogambique, Namibia, Ruanda, Senegal,
Tanzania, Togo, Uganda, Zimbia ¢ Zimbabue.

EUROPA: Albdnia, Arménia, Bahrein, Brunei Darussalan, Bulgi-
ria, Republica Tcheca, Enitreia, Esloviquia, Estonia, Grécia, Itdlia,
Buosnfnia, S€rvia, Juecia,

ASIA: Arabia Saudita, Bangladesh, China, Ird, Iraque, lsrael,
Miannar, Chni, Paquistio, Palesting, Repablica Popular da Clu-
na, India, Indonésia, Japdo, Coreia, Malista, Nepal, Filipinas,
Russia, Cingapura, 5ri Lanka, Sudéo, Turquia, Vietna.

AMERICAS:; Coldmbia, Haiti, Honduras, México e Venezuela.

2008 = AFRICA: Afnca do Sul, Angola, Berun, Burkina Faso, Congo,
Endpia, Gdmbia, Gana, Guiné, Guiné-Bissau, Madagascar, Ma-
lawi, Mali, llha Mauricio, Mogambique, Namibia, Niger, Nigé-
ria, Quénia, Senegal, Togo, Uganda, Zambia, Zimbabue.
EUROPA: Albania, Alemanha, Bélgica, Bulgiria, Finlindia, Ro
ménia, Rissia, Suica, Suécia.

ASIA: Bahrein, Bangladesh, Brunei Darussalan, India, Indoné-
sia, Ird, lragque, Israel, Coreia, Kuwait, Libano, Lesoto, Maldsia,
Mianmar, Nepal, Oma, Paquistdo, Palestina, Filipinas, Qatar,
Sri Lanka, Siria, Turquia, Vietna.

AMERICAS: Bolivia, Canada, Colédmbia, Haiti, México, Peru,
Venezuela,
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2009 = Até maio foram n:g:.'l'lrndu:: SUTLOS NOS SCEUIntcs paiscs:
EUROPA: Alemanha, Bulgiria, Holanda, Suécia, Croacia.

ASIA: Japdo.
AMERICAS: Peru

Conforme a OMSA, os mapas abaixo llustram a disiribuigao da

doenga de Newcastle nas diferentes partes do mundo.
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B Até maio de 2009

El Importancia economica e
de saude publica

Surtos da doenca de Newcastle continuam ocorrendo em diferen-
les partes do mundo e com grandes consequéncias econdmicas.
Apenas, a guisa de exemplo, o ocorrido entre 2002 e 2003 nos
Estados Unidos resultou na morte efou sacrificio de aproximadamen-
te 3 milhoes de aves ¢ para indistria perda estimada de 5 bilhoes
de dolares. A doenga de Newcastle, juntamente com a influenza
avidria de alta patogenicidade, forma a dupla de enfermidades avi-
colas de malor impacto efou perdas econémicas. As perdas ndo se
limitam & mortalidade, mas igualmente ou mais importantes sio
as restricoes ao comércio de aves, ovos, carnes e derivados. Pelo
fato de o virus sobreviver na carcaga e ser preservado pelo resfria-
mento e congelamento, pais nenhum importa, por determinado
tempo, de regides onde tenha ocorrido surto. Um surto da doenga
de Mewcastle ndo controlado no Brasil certamente interromperia
imediatamente as exportagdes e se transformaria em perdas vulto-
sas para a avicultura nacional.

A regionalizagio, complementada pela compartimentagio,
conforme diretrizes da OMSA, ¢ um recurso lundamental para se
preservar ou intensificar o comércio internacional. Pais nenhum do
mundo desenvolve avicultura comercial competitiva se nio contro-
lar eletivamente a doenga de Newcastle



O virus da doenga de Newcastle € capaz de infectar o ser huma-
no. A evidéncia clinica da infecgio fica restrita a uma conjuntivite
benigna, transitéria e autolimitante. Nao ha registros de fatalidade,
¢ as hospitalizacdes sdo muito raras. A infecgio pode ser causada
tanto por amostra do virus de campo como pela vacinal. Pessoal de
laboratério e vacinadores sio os mais expostos, Por essas razdes a
doenga de Newcastle é considerada zoonose menor.

Hospedeiros

Muitas espécies de aves domésticas e silvestres sio hospedeiros na-
turais do virus da doenga de Newcastle, sendo as mais impornantes:
galinhas, perus, patos, gansos, [aisdes, psitacideos e aves migrato-
rias. Galinhas sio mais suscetiveis que patos e gansos. Psitacideos e
muilas espécies de aves silvestres sio mais resistentes que outras,
como os galindceos, e atuam, na epidemiologia da doenga, como
reservatirios sem apresentar a doenca clinica.

Embora 0 maior impacto da doenga seja observado em galinhas
e perus, aves de estimagao e de zoologico podem atuar como porta-
dores de estirpes virulentas e introduzir o virus em paises indenes
Desde o final da década de 1990 uma nova estirpe tem sido descrita
em epidemias em gansos na China, até entio considerados resistentes
4 doenca de Newcastle (CDFA, 2008),

EXl Reservatorios

A persisténcia do virus na natureza é favorecida pela presenca de
reservatorios domésticos e silvestres, como aves de fundo de quintal,
silvestre-residente e silvestre-migratéria. Virios ectudos em diferen.
tes partes do mundo m confirmado essa ocorréncia. Galinhas de
fundo de quintal (Paquistio, Turquia e México); faisdes de fundo de
quintal {Chade, Africa); galiformes, columbiformes e avestruzes (Ni-
géria, Africa); gansos (China); avestruzes (Ohio e Indiana, nos Estados
Unidos); aves de caga de vida livre (Alemanhal; papagaios (Irlanda e
Estados Unidos); e galinhas de lazer (Japao). No Brasil, tanto cepas
lentogfnicas como velogénicas tém sido isoladas de aves que mi-
gram da América do Norte, Papagaios importados da Amazénia fo-
ram responsabilizados pela introdugio do virus em suno ocorrido

a1 4
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nivs Estados Unidos no infcio dos anos 1970, Atencao deve ser dada
a aves ormamentais e exdticas, pois elas sdo menos estudadas, mas
também representam risco. Passarinhos, especialmente candrios, pa-
recem ler importincia menor na difusio da doenga de Newcastle,
pois raramente o virus tem sido recuperado desse tipo de ave. Co-
dornas e perdizes diicilmente manifestam a doenga clinica. Apesar de
o virus infectar o homem e causar conjuntivite benigna, ndo ha evi-
dencia de que essa infecgdo tenha imponancia significativa na cadeia
de disseminagio e persisténcia do virus no ambiente.

[d Fatores predisponentes

Us fatores predisponentes ao aparecimento da doenga de Newcastle,
na sua grande maioria, sdo comuns aos das outras enfermidades. O
principal de todos certamente sio as falhas de biossegundade. Consi-
dera-se ainda de extrema importincia evitar aglomeragoes, manter dis-
tincia adequada entre criagdes, ndo criar aves em idades multiplas no
mesmo ambiente, nem de diferentes espécies. Um fator sobre o qual se
tem menos controle, mas pode facilitar o aparecimento da doenca de
Mewcastle, € criar aves em areas de migragoes ou de invernada. E reco-
mendado telar os avidrios para evitar a entrada de aves de vida livre.

Atualmente no Brasil grande parte da populagio de aves de cor-
le ndo ¢ vacinada, porém é submetida a monitoramentos periddicos
e aos cuidados de biosseguridade. Por outro lado, as criagoes de
aves de postura comercial iniciaram melhoras nas medidas de bios-
seguridade para atender a Instrugdo Normativa n® 56, de 4/12/2007
e, além disso, todas as aves sdo vacinadas.

Patogenia e mortalidade

A patogenicidade de um virus é expressa pela sua capacidade de
causar doenca. Para isso € importante conhecer a cadeia de transmis-
sdo da infecgdo. No caso do virus da doenga de Newcastle, as portas
de entrada do virus mais comuns so a oral, a nasal e a ocular. Uma
vez a ave infectada, o virus invade o trato respiratorio e digestivo,
onde causa infeccio generalizada, No caso de amostras mesogénicas
e velogénicas, além da replicagio do virus no trato digestivo, res-
piratério e reprodutivo, ele pode se multiplicar ¢ causar lesoes no
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sistemna nervoso central (SNCY. Aves de todas as idades sio suscetl-
veis ao virus da doenga de Newcastle, porém as jovens infectadas
com amostras velogénicas apresentam maior mortalidade que as
adultas. Infecgio em aves adultas, em idade reprodutiva, pode resul-
tar em produgio de ovos contaminados. No entanto, na maioria das
vezes ocorre mortalidade embriondria. Quando alguns embrides con-
taminados eclodem, pode haver disseminagio horizontal do virus e
mianifestagio clinncs da dociga nas primeiras semanas de vida.

Os virus do grupo APMV-1 apresentam um grau muito vanado de
patogenicidade, Nao hi unanimidade em como classificar essas dife-
rencas, porém a forma mais simples e recomendada pela Organizacao
Mundial de Satde Animal (OMSA) € a classificacio em patogénicos e
nic patogénicos, baseada na inoculagio intracerebral em pintos de |
dia. Os patogénicos e considerados responsaveis pela doenca de New-
castle sdo os que apresentarem um indice de patogenicidade intrace-
rebral (IPIC) = ou > 0,7. Os que apresentarem IPIC menor sdo consi-
derados ndo patogfnicos ou ndo causadores da doenca de Newcastle.
Ver mais detalhes sobre IFIC no item “diagnostico™,

Outra classificagdo 1ambém aceita, porém com base na capaci-
dade de provocar sinais clinicos e mortalidade em galinhas, retne
os APMV-1 em cinco grupos

I Velogénico viscerotropico: virus de alta patogenicidade, causa
elevada monalidade (as aves podem morrer antes da manifesta-
¢io clinica em casos superagudos), edema ao redor dos olhos ou
cabega, diarreia esverdeada, apaua, prostracio, alteragoes respi-
ratdmias (dispneia, descarga nasal ¢ ocular, estertores) e morte. As
lesdes hemorrdgicas intestinais e respiratdnas sdo [requentes, O
IPIC tende a ser sempre elevado, bem acima de 0,7 (1,5 a 2,0).

1. Velogénico neurotrdpico: causa alta morntalidade, com sinais
respiratorios severos, sinais neurologicos (torcicolo, tremores,
awaxia, convulsao ¢ paralisia das peross € asas), queda drastica
da produgio de ovos, morbidade atingindo 100% e montalida-
de vanando de 50% a 90%. O IPIC tende a ser sempre ¢levado,
acimade 0,7 {1,5a2,0).

. Mesogénico: causa sinais respiratorios brandos, ocasionalmen-
te sinais nervosos, queda na produgio de ovos e baixa mortali-
dade. O IPIC tende ser acima de 0,7 (1,2a 1,3).

a3 4
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4. Lenluy€nivu: inlecgao respirawdria branda em aves jovens e au-
séncia de sinais clinicos em adultas. A maioria das amostras
vacinais sdo de cepas lentogénicas (B-1 e La Sota), Apresentam
IPIC 0.4 ou inferior.

5. Entéricn: infercin entérica =em manifestacin clinica Fxistem
amostras vacinais de virus de origem entérica (VG-GA, Ulster 2C),
O IPIC é ao redor de 0,0 (zero)

EKl Diagnostico

ERN] Diagndstico presuntivo

Para realizar o diagnostico presuntivo da doenca de Newcastle de-
ve-se considerar a variagio de patogenicidade.

m Virus lentogénicos: caracterizam-se por induzir ao apareci-
mento de sinais respiratérios muito brandos, Podem-se observar
tosse, espirros, lacrimejamento e leve descarga nasal. Esses
sinais nem sempre sao evidentes e podem passar despercebidos
ou se confundirem com outros quadros respiratdrios como mico-
plasmose, preumovirose, bronquite, laringotraqueite, clamidiose
€ reagdes vacinais.

m Virus velogénicos: prostracio, sinais nervosos, enterite, alta
mortalidade ¢ severidade das lesées de hemorragias internas
levam a suspeitar de doenga de Newcastle. Diferenciar de colera
aviaria, influenza de alta patogenicidade e intoxicacoes agudas
com mortalidade.

A conhrmaogiio da doenga =6 pode ser realizada pela deteegio
do virus, que pode ser;

ﬂ] p&lﬂ r.‘-:hnﬁnﬁﬂ.-:;ﬂﬂ de presenga de proteinas e genes em ter',_idn:ns, sua
bes, culturas de células e ovos embrionados. Para isso recorre-se a
técnicas de captura de antigenos e procedimentos moleculares;

b) peloisolamento, ou seja, pela recuperagio do virus e determinagio
da patogenicidade. Além disso, testes sorolégicos como HI, SN e
ELISA sao titeis para confirmagao do diagnéstico, embora eles nao
dilerenciem anticorpos de surto de campo dos de vacinas.
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Diagndstico elinico
Os sinais clinicos causados pelo virus APMV-1 sio extremamente
varidveis, Podem estar ausentes ou se mamifestar em forma de apatia

intensa, prostragio, sinais nervosos, entéricos ¢ monalidade de

quase 100%. Os dois fatores que mais interferem na severidade e na
manifestagio dos sinais clinicos sdo o patdtipo viral envolvido e o
tipo de ave. Outros [atores, como status imune, mecanismo de
transmissio da infeccio, dose desaho, idade da ave, coinfecgio, imu-
nossupressdo, ambiéncia e manejo, também interferem na maior ou
menor severidade da doenca.

m Patdtipos lentogénicos ou de origem entérica: podem infectar

aves sem induzir manifestagio clinica, principalmente em adul-
tas. Aves jovens podem apresentar alguns sinais respiratdrios,
cOmo Losse e espirros, que tendem a desaparecer em menos de
uma semana. Esses sinais podem ocorrer em caso de vacinagio
com cepas lentogénicas, principalmente com a La Sota, Porém,
quando ha complicacdo secundana, pode agravar o quadm e
elevar a monalidade.

® Patdtipos mesogénicos: geralmente causam dificuldade respi-
ratoria, espirros ¢ tosse. Sinais nervosos podem ou ndo estar
presentes, Em aves adultas, pode haver queda da produgio de
ovos e producio de ovos com ma calcificagao (coloragio clara
da casca). A mortalidade geralmente ¢ baixa, exceto em casos
complicados por infecgdo secundiria,

m Patdtipos velogénicos: induzem a uma manifestacio clinica bas-
tante severa. Nos casos superagudos pode ocorrer morte abrupta
sem manifestacio clinica. Mais comumente se observam: pros-
tragdo, penas arrepiadas, secregao e edema da conjuntiva, incoor-
denacio motora, torcicolo, espasmos, paralisia das asas, edema
de caheca, tosse e papirtos Fesas manifestacaes resultam princi-
palmente das alteragdes do sistema respiratorio e nervoso. Mo
caso de patdtipos velogénicos de cepas enterotropicas, algumas
aves desenvolvem diarreia aquosa branco-esverdeada.

Aves infectadas durante a postura manifestarn queda severa
de produgdo e os ovos apresentam ma calcificacio e despigmenta-
¢io. Patstipos velogénicos, cepas neurotropicas também produzem
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elevada mortalidade ¢ clinicamente se distinguem por estarem
associados a sintomas nervosos de incoordenacio, tremores e torci-
colo. Perus e [rangos sao igualmente suscetiveis ao virus da doenca
de Newcastle, porém os sinais clinicos nem sempre sdo (3o severos
em perus como em galinhas. Aves aqudticas tendem a ndo mani-
festar sintomas da doenga quando infectadas pelo virus da doenga
de Mewcastle, embora possam sofrer a infecgdo e disseminar o virus.
Avestruzes podem morrer sem manilestar sinais da doenga e em
outras ocasides apresentar sinals respiratorios e prostracio sem
mortalidade. Hd descrigio também de isolamento do virus pato-
génico sem manifestagio de sinais clinicos. Passarinhos dificilmente
apresentam sinais clinicos da doenga. Candrios e mainds infectados
experimentalmente nio apresentaram sinais clinicos, exceto que foi
observado mais de 10% de mortalidade. Pelicanos podem apre-
sentar sinais clinicos nervosos, A doenga de Newcastle sempre
tende a ser mais severa em sinais clinicos nas aves comercias que
nas silvestres.

Com as cepas velogénicas, a morbidade ¢ praticamente igual a
100% e a monalidade pode ser elevada, da ordem de 50% ou mais,
em aves adultas, e de até 100% em aves jovens. Uma vez a infeccio
estabelecida, ela se difunde rapidamente no lote e entre lotes proxi-
mos. O periodo de incubacio é variavel, podendo chegar a duas

semanas, mas geralmente é de 1rés a seis dias,

Clinicamente os surtos de doenca de Newcastle se confundem
com virias enfermidades. Um dos parametros que facilita o diagnés-
tico diferencial € a rdpida difusio e a elevada mortalidade que geral-
mente ocorre nos casos de doenga de Newcastle, principalmente
em galinhas e perus. Deve-se proceder ao diagndstico diferencial
com influenza aviana, AFMVY-3, bronguite infecciosa, encefalo-
maldcia, encefalomielite avidria, célera avidria, laringotraqueite e

doenga de Marel: com lesdes nervosas.

Diagndstico anatomopatologico

» Lesdes macroscopicas: da mesma forma que a manifestagio cli-
nica da infec¢io pelo virus APMV-1 & bastante variavel, as alte-
ragoes patoligicas também o sio. Dependem acima de wdo do
tipo de ave e do patotipo do virus envolvido. Status imune,
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idade da ave, coinfecgdo, entre outros [atores, agravam ou ame-
nizam as alteracoes patologicas. As amostras virais lentogénicas
e entéricas tendem a ndo produzir alteragdes signihcativas,
Ocasionalmente, podem induzir traqueite discreta, ohservada
no inicio da infecgio. Algum agravamento pode ocorrer quan-
do ha inlecgdo secundaria.

As alteracoes mais significativas sdo observadas nas amostras ve-
I:J-Eéni::;ls- Geralmente elas induzem a um grau varado de con-
gestao e hemorragias nos orgaos viscerais. Hemorragias, edema e
tlceras/mecrose, quando detectadas nas tonsilas cecais € no tecido
linfoide da parede intestinal (placas de Payer), sdo lesdes bastante
sugestivas da doenga de Newcastle. Hemorragias no timo e na
bolsa de Fabricius podem estar presenies, mas sao mais dificels
de serem observadas em aves adultas. O bago pode estar aumen-
tado, friavel ¢ mais escuro, Algumas aves podem manifestar con-
gestio e hemorragias na tragueia, na conjuntiva ocular, edema
pulmonar ¢ necrose no pancreas. Grau moderado de aerossaculi-
te pode estar presente, mesmo com virus lentogénico. Os ova-
rios, além das hemorragias, podem apresentar flacidez, edema e
degeneiaggio. Aléw disso, galinles ¢ peius infectados dusane a
produgio apresentam ovoperitonite € o ovario pode ter foliculos
degenerados ou hemorragicos. A congestdo generalizada e he-
morragias dos 6rgios viscerais, que é uma caracteristica dos virus
de alta patogenicidade, além da doenga de Newcastle, também
podem ocorrer com o virus da influenza aviiria de alta patogeni-
cidade. Apesar de os virus velogénicos poderem comprometer o
sistema nervoso central das aves, nio ha alteragbes macroscopi-
cas facilmente wdenuhcaveis. Ademais, embora as cepas patogg-
nicas possam induzir uma variedade de lesdes graves, nenhuma
delas € patognomonica. As aves que tm morte sibita podem
apresentar apenas algumas ou nenhuma das alteragdes patoldgi-
cas descritas. No caso de infecgio expenimental em galinha-
-d'angola, as nicas alieragoes signihicativas foram hemorragias
no proventriculo e nas tonsilas cecais.

Amostras mesogénicas podem causar hemorragias no proven-
triculo, mas estas sio menos [frequentes no intestino. Pode
ocorrer acimulo de fluido nos seios nasais, narinas e traqueia.



Doenca de Mewcastle

® Lesdes microscopicas: as alicragoes microscopicas sao mais
severas nas infeccoes por patdtipos de alta viruléncia. No SNC se
observa encefalomielite ndo purulenta, com degeneracao de neurd-
nios, infiltrago linfocitiria perivascular e hipentrofia das células
endoteliais. Congestao, edema e hemorragias sdo observados em
virios orgios, bem como desenvolvimento de trombose hialina
nos pequenas vasos, com necrose das células endoteliais, Obser-
varn-s¢ ginda hemorragias € necrose no proventriculo e no bago,
hipotrofia dos tecidos linfoides, degeneragio medular na bolsa
de Fabricius, hiperplasia dos fagdcitos mononucleares de varios
drgios, especialmente figado, congestio da mucosa do trato respira-
tério superior, com edema e infiltragdo de linfocitos. As alieragoes
do trato reprodutivo da fémea incluem atresia folicular, com infl-
tragdo de células inllamatérias formando agregados linfocitarios.
Estes também podem aparecer no oviduto. Pequenas dreas de
necrose podem aparecer no figado e muitas vezes hemorragias na

vesicula hiliar ¢ no coracin

Mo caso de infecgio por virus lentogeénico, as alteragdes maiores
£ Mais consistentes ocorrem na mucosa do trato aéreo superior &
na traqueia, com congestao, edema e inhltrado com linfécitos
e macréfagos; a traqueia pode perder a ciliagio. Essas alteragoes
tendem a desaparecer em uma semana, a menos que haja con-
taminacdo secundara,

Diagnostico laboratorial direto

Nenhum dos sinais clinicos e nenhuma das alteragoes patologicas
sio elementos suficientes para realizar o diagndstico. Estes ndo
apresentam caracteristicas patognoménicas. E fundamental que
haja acompanhamento laboratorial. O historico do lote, sinais clini-
cos, lesdes e provas sorolagicas sdo elementos que, juntos, formam
a base para a suspeita, para o diagndstico presuntivo. Para o diag-
nastico definitivo hd necessidade do isolamento e determinagio do
patdtipo do virus. Somente o isolamento nio determina se o virus é
velogénico ou lentogénico, ou seja, se ele apresenta alta ou baixa
patogenicidade. A caracterizacdo da patogenicidade pode ser feita
de virias formas; a mais aceita é a determinacio do indice de pato-
genicidade intracerebral (IPIC), apresentado com mais detalhe na
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pagina av lado. Mais recentemente, provas de biologia molecular
(RT-PCR} tém possibilitado a caracterizacio da patogenicidade,
mesmo sem o isolamento do virus, Certamente essa técnica tem
facilitado muito o diagnistico, principalmente quanto a rapidez.

Para isolamento pode-se usar uma variedade de cultivos celulares,
porém em todos eles o rendimento € baixo. Por isso, a inoculagio
em ovos embrionados ainda ¢ o método de eleicdo. Ele & sensivel ¢
amplamcnic utilizado. As amostras para tentativa de iselamento po-
dem ser por suabes oronasais, de traqueia, cloaca, pulmao, rins, bago,
cérebro, figado, coragio, proventriculo, intestino e fezes. No caso
de proventriculo e fezes, deve-se acondiciona-los separadamente
devido 4 alta contaminagao. Com o restante dos drgaos pode-se [azer
um pool. Quando o processamento ocorrer ate 72 horas da coleta,
manter sob refngeragio. Além desse tempo, o material deve ser con-
gelado. De aves muito pequenas, quando ndo forem sacrificadas,
amostra de fezes ¢ adequado. Sempre que possivel, os tecidos devem
ser acondicionados em PBS pH 7,0 a 7.4, com solugdo de antibidrico
(penicilina 2.000 Ul/ml, estreptomicina 2 mg/ml, gentamicina 50 mg/ml
e micostatina 1.000 Ul/ml). Deve-se colocar 10% a 20% da solucio
PBS/Aantibiotico em relagao aos tecidos. Os mesmos tecidos podem
ser usados para provas moleculares. Caso se proceda somente a pro-
vas moleculares, as amostras podem ser congeladas imediatamente.

Ovos devem ser inoculados na cavidade alantoide de embrides
do 92 ao 112 dia de desenvolvimenio, com 0,1 a 0,2 ml do sobrena-
dante de um macerado dos orgios. A preleréncia é para o uso de
ovos SPE Caso ndo haja esse tipo, embrides de ovos de lotes sem
anticorpos podem ser usados. Owos com anticorpos para APMV-1
ainda permitem o crescimento do virus, mas a titulo bastante redu-
zido; portanto. devem ser evitados para diagnastico. Todos os virus
(APMVY 1 a 9) crescem bem quando inoculados em embrides pela
cavidade alantoide, com excegao do APMV-5. Este tem que ser
inoculado via saco da gema e com seis a oito dias de desenvolvi-
mento embriondrio e nio nove a onze COMo 05 OULTOS.

Usam-se quatro a cinco ovos por amostra; depois de inocula-
dos, incuba-se a 37°C por cinco a sete dias. Dos embrides mortos e
dos que sobrevivem até o final colhe-se o fluido alantoide/ammnidti-
co, refrigera-se a 4°C e posteriormente se testa para atividade de
hemaglutinagio na diluigao de 1:10. Contaminagio bacteriana pode
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resultar em lalso-pusitive. Quando presenie, elimina-la por cenimi-
[ugacdo, hltragem e adigio de antibidtico. Amostra sem atividade
hemaglutinante sa & descartada apas trés passagens cegas. A confir-
magdo da cepa viral 1 a 9 & [eita por neutralizagio viral ou por ini-
bigao da hemaglutinagio com soros especificos para cada um dos
upos virais, 0 APMV-3 nao apresenta atividade hemaglutinante;
para ser identificado, usa-se neutralizagao viral. No teste de HI pode
OCorTer reagao cruzada parcial entre APMV-1 e APMV-3. E necessa-
rio, portanto, trabalhar com reagentes (antissoros) de boa qualidade
e sempre rodar os controles positivos e negativos para fazer a dile-
renciagio. Pelo fato de o virus da influenza aviaria causar muito dos
sinais clinicos e lesoes semelhantes aos da doenca de Newcastle, ser
hemaglutinante e também ser isolado em ovos embrionados, é con-
veniente, quando possivel, ter antissoros para diferencid-lo do virus
da doenca de Newcastle, O virus da doenca de Newcastle também
pode ser identificado pela neutralizagio viral, por anticorpos poli-
clonais/monoclonais e por imunofluorescéncia, bem como pela
prova de RT-PCR.

Apds o virus isolado e identificado, € necessario que se determi-
ne a patogenicidade, pois ela é bastante varidvel entre as amostras
de APMV (1 a 9). Existem trés métodos estabelecidos para determi-
nar a patogenicidade:

a) indice de patogenicidade intracerebral {IP1C);
b) tempo médio de morte embrionaria (TMME);
c) indice de patogenicidade intravenoso (IPIV).

() mais usado, e recomendado pela OMSA, ¢ o IPIC. Segue
descrigio abreviada sobre cada um deles:

® IPIC: liquido alantoide que contém HA 1:16 e diluido 1:10, &
inoculado intracerebralmente em 10 pintos (SPF) de 1 dia. Faz-se
avaliacio diaria por oito dias com as seguintes pontuagdes:
saudaveis = 0; doentes = 1; morntos = 2. O IPIC é a pontuagio
média recebida por ave nos oito dias. As amostras mais patoge-
nicas se aproximam de 2,0 e as lentogénicas ou entérico assinto-
maticas, de 0.0 (zero). Todas as amostras que causam doenca
clinica em galinhas possuem IPIC igual ou maior que 0,7 (IPIC = 0,7)
Amostras de baixa patogenicidade (lentogénicas) ou apatogenicas
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POssUELL IPIC inferior a 0,7, como € o caso das amostras vaci-
nais e entéricas assintométicas. Sempre que o IPIC for = ou > 0,7
se considera doenca de Newcastle.

m TMME: embrioes de galinhas SPF de 9 a 10 dias de incubagio
sin innculados via cavidade alantoide com 0,1 ml de diluicoes
10 a 10 do liquido alantoide infectivo, Ovos sdo incubados a
37°C e observados por sete dias. A dose letal minima é a dilui-
¢io capaz de matar todos os embrides. O tempo € determinado
em horas e classificado como: velogénico (embrides morrem em
menos de 60 horas); mesogénico (embrides morrem entre 60 e
90 horas); e lentogénicos (embrides morrem apos 90 horas).

m IPIV: dee liangos de cone de 6 semanas de idade sdo inoculados
via endovenosa com 0,1 ml de liquido alantoide com HA 1:16
e diluido 1:10, As aves sdo avaliadas diariamente por dez dias e
recebem a seguinte pontuagio: saudavel = 0; doente = 1; para-
litica = 2; e morta = 3. Aves monas recebem pontuagio 3 todos
os dias até completarem os dez dias. O Indice 1PV é calculado
pela média recebida por ave nos dez dias. Amostras lentogéni-
cas e a]gumas MESOEENICAs APTESETILA IPIY 0,0 ou muiio -
ximo. Todas as amostras patogénicas 1ém IPIV proximo de 3,0,

Existe uma correlagdo entre essas trés técnicas, porém ela nio é
muito boa, As duas tltimas TMME e IPIV estio praticamente em
desuso. O IPIC ¢ a mais aceita e considerada a técnica olicial, pois
possui uma boa correlagio entre os dados gerados no laboratério e
a patogenicidade no campo.

Além da determinagio da patogenicidade pelas técnicas des-
critas, essas mesmas informagoes podem ser geradas por meios
moleculares. Os virus de alta patogenicidade apresentam uma
sequéncia com mualtiplos aminedcidos basicos no ponto de cliva-
gem da proteina de fusao (FO), a gual permite formar F1 e F2. A
clivagem ¢é necessdria para uma infecgio generalizada e estd alta-
mente relacionada com a patogenicidade do virus in vive. Portan-
1o, se 0 virus suspeito apresentar uma sequéncia de aminodcidos
que se assemelhe & de um APMV-1 altamente virulento, ele & viru-
lento. Usualmente essa sequéncia tem sido ""RQK/RR*F'". Sem-
pre hd uma fenilalanina na posi¢io 117, que ¢ o terminal N da
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proteina F1. Em contraste, para os virus de baixa patogemcidade a
sequéncia tem sido "K/RQG/ER*L'. Esse critério, que € ampla-
mente aceito, considera doenga de Newcastle apenas para os virus
de alta patogenicidade, ou seja, 0s que causam mortalidade e ele-
vadas perdas econdmicas.

Anilise hlogenética também tem sido usada. Sequéncia de 250
bases tem gerado resultados significatives quando comparada com
sequincias mais longas. Com ela jd loram agrupados os virus da
doenga de Newcastle em oito grupos (1 a VI, E possivel que no
futuro essa técnica venha substituir as determinagoes in vivo (IPIC,
IPIV e TMME), que sio trabalhosas e demoradas e mais sujeitas aos
erros € diferencas de interpretagdes.

Alguns pesquisadores tém desenvolvido anticorpos monoclo-
nais para fazer a diferenciagio da patogenicidade entre os virus,
Essa metodologia ndo tem se mostrado consistente e sua aceitagio
¢ limitada.

Diagnodstico laboratorial indireto

s testes sorologicos constituem grande ferramenta para o diagnadsti-
co indireto e principalmente para o monitoramento da doenga de
Newrcastle. Considerando que ndo hi como diferenciar anticorpos
dos diferentes npos de virus, nem de virus de campo do virus vacinal,
os resuliacos sorologicos devem ser interpretados. Por exemplo, a soro-
conversio demora até uma semana para ser detectada; pornanto,
auséncia de anticorpos ndo necessariamente significa auséncia da
doenga. Anticorpos de virus vacinal induzem titulos — menores que
anticorpos de surto de campo. Porém, no caso de amostra vacinal

entérica (YG-GA), os titulos vacinais sdo tdo altos quanto um titulo
de desafio de campo. Os dois testes sorologicos mais frequentemente
utilizados para monitoramento e auxilio no diagnastico sio ELISA e HL

(O ELISA é altamente sensivel e especifico, porém ndo faz distin-
¢ao entre 05 APMV 1 a 9. Existe no mercado, e de dilerentes marcas,
ELISA para detectar anticorpos para APMV-1, porém ndo ha como
diferenciar os patdtipos. No caso do HI, este permite diferenciar os
APMY de 1 a9, com exceciio do 5, que ndo hemaglutina (neste caso
usa-se virus neutralizacio). Para essa diferenciacio basta ter antis-
soro especifico para cada um deles
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A padronizagao do HI ocorre cada vez que o tesie ¢ ealizado.
Existe certo grau de variabilidade entre laboratérios, porém, mesmo
assim, o teste ¢ bastante especifico. O procedimento geral, mostrado
a seguir, ¢ o mais usado. Placas com 96 orificios (tipo ELISA) sio usa-
das. Adiciona-se 50 pl de PBS em cada pogo. Na primeira cavidade
de cada fila acrescenta-se o soro a ser testado e, depois de homoge-
neizado, transfere-se 50 pl para as cavidades seguintes de forma a
diluir a amostra. Acrescenta-se 50 pl de fludo alantoide contendo
o virus inativado com 4 UHA em cada pogo. Incuba-se por 30 mi-
nutos A temperatura ambiente (20°C a 23°C). Adicionam-se 50 ul
de hemicias de galinhas a 1% em todas as cavidades, incuba-se por
4 minutos 3 temperatura ambiente € [az-se a leitura. O twlo &
dado pela maior diluicio onde houve inibigao completa das 4 UHA
do antigeno (visualizacio do botao ou escorrimento das hemacias).
A presenga de anticorpos no soro inibe a ligagdo entre o virus e as
hemacias (formacio de rede), estas se precipitam e lormam o botdo.
Titulos 0 até 1:4 sdo considerados negativos; 1:8 ¢ considerado sus-
peito, e acima deste, positivo.

s Determinagio do HA. Dodem-se usar as mesmas placas de
ELISA (96 pogos fundo U), Despejar 50 pl de PBS nos orificios,
acrescentar 50 pl de liquido alantoide suspeito e fazer diluigoes
até o final. Adicionar 50 pl de hemaécias a 1% e incubar a tem-
peratura ambiente por 40 minutos. O titulo ¢ calculado consi-
derando a uluma diluigio que produziu aglutinagio completa,
sem botdo (o virus e as hemicias formam uma rede). Para cal-
cular 4 UHA, divide-se o titulo por 4. Por exemplo, se o titulo foi
1:128, divide-se 12B por 4 = 32. Logo, | parte do antigeno
original mais 31 de PRS.

El Epidemiologia

O virus lemtogénico da doenga de Newcastle causa principalmente
enfermidade respiratdria. J4 amostras velogénicas causam enfermi-
dade respiratdria, entérica e sistémica, até mesmo com lesdes no
sisterna nervoso central. Grande numero de aves & acometida pela
doenga de Newcastle, aié espécies silvestres, que podem servir de
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hospedeiros intermediarios e atuar como fonte de disseminacao
para as aves comerciais. As aves aguaticas sdo as mais resistentes
infeccio, Patos e gansos, mesmo inoculados com amostras altamente
virulentas para galinhas, na grande maiona das vezes nio desenvolvem
a doenga clinica apesar de ocorrer virermia.

O virus da doenca de Newcastle ¢ encontrado nas secregoes do

trato respiratorio e nas fezes das aves contaminadas. Portanto, a
disseminagao ¢ dependente da difusao desses materiais, que pode
ser pela cama, agua, alimento, equipamentos, veiculos e fomites
de modo geral, além da movimentacio de aves doentes e mortas.
Possivelmente, os equipamentos, os veiculos e o homem sejam os
principais meios de disseminagdo da doenga entre lotes doentes e
sadios. Apesar de haver diferengas de patogenicidade entre as cepas
ou patétipos do virus da doenca de Newcastle, nao ha diferenca de
difusibilidade entre eles, nem de resisténcia no meio amhbiente.

EXl Cadeia de transmissao
ENEDN Fontes de infecgdo

A prncipal fonte de infecgio sio as aves doentes. A introdugio em
granjas sadias com [requéncia estd ligada a contato com aves de
cnagdes informais, de fundo de guintal, Aves silvestres e migrato-

rias também podem ser fonte de infecgio. A eliminagio do virus ¢
por curto Pericu:lu, geralmente uma semana — raramente chega a

duas —, mas ¢ tempo suficiente para haver a contaminagao.

Reservatorios

As aves de vida livre, silvestres ou migratdrias podem ser reserva-
tarios do virus da deenca de Newcastle. Porém, existem dois outros
grupos importantes, que sio aves de fundo de quintal e de briga;
estes com [requéncia @em se wrmade [vme de infecgao de aves
COMETCials.

Vias de eliminacdo

O wvirus é facilmente eliminado pelas fezes e pelas secrecées orona-
sais. A eliminagio via ovo ocorre, mas em baixa percentagem. A
maioria dos embrides contaminados morrem durante a incubagio.
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Vias de transmissdo

Quando préximo, a transmissdo ocorre por contato de ave doente
com sadia. O virus também pode se transmitir por aerossois (poei-
ras, goticulas). Provavelmente a transmissio mais comum ocorre
por pessoas, roupas, calcados, dgna, alimentos, mcan, produros de
origem avidria, equipamentos e [omites em geral.

ENFE3 Portas de entrada

A mucosa do trato digestivo, principalmente oral, e o trato respira-
torio superior sio as grandes portas de entrada do virus da doenga
de Newcastle.

Suscetiveis
Galinhas e perus sdo mais suscetiveis que as aves de vida livre (sil-
vestres e migratorias) e de fundo de quintal. Aves jovens tendem a

ser mais suscetiveis que as adulias, embora a infeccio e a doenga
possam ocorrer em qualquer idade,

E¥ Imunidade

Apesar de as diferentes cepas APMV-1 apresentarem quadro clinico
extremamente varidvel (mortalidade de 0% a 100%), imunogenica-
mente nio sio diferentes, todos pertencem ao mesmo sorotipo.
Portanto, todas as amostras vacinais e de campo sdo sorologicamen-
te idénticas. Quanto a protecio, ndo esti muito clara a importancia
da imunidade mediada por célula. Por outro lado, a imunidade hu-
moral se relaciona muito bem com protecao. Altos niveis protegem
contra a infeccio. A presenca de anticorpos protetivos no soro pode
ser medida pelo teste de virus neutralizacio (VM). Também hd uma
boa correlagio com o teste de inibigio de hemaglutinagio (HI). Este
altimo tem sido mais usado pela sua praticidade, principalmente
para avaliar vacinas e vacinagoes. Virios estudos demonstraram que
05 principais anlicorpos envolvidos na neutralizacdo do virus sio os
que se desenvolvem contra as glicoproteinas de superficie hemaglu-
tinina (H), neuroaminidase {(N) e contra a proteina de [usio (F).
Essa ¢ uma confirmagio de que o teste de HI mede anticorpos que
estio relacionados com protegio.
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tam anticorpos circulantes detectiveis e atingem pico em Lrés a qua-
tro semanas. O declinio dos anticorpos circulantes € lento; apds a
infecgio, titulos detectaveis pelo HI permanecem por virios meses.
A glandula de Harder parece ser muito ativa na produgio de IgA,
que contribui para a imunidade local no trato aéreo superior. No
caso de vacinagido ocular, o virus se replica nessa glandula de forma
significativa, favorecendo a protegao. A multiplicagao do virus tam-
bém ocorre tanto no trato intestinal como no respiratono.

A imunidade passiva ¢ responsavel por protegio e também in-
terfere parcialmente na vacina, Pintos vacinados com altos titulos
de anticorpos maternos desenvolvem protecio local, mas os titulos
circulantes sdo mais baixos que em aves imunizadas sem anticorpos
maternos. Os anticorpos maternos tém uma meia vida de quatro a
cinco dias e, por mais alto que sejam, praticamente zeram nos pin-
tinhos de 3 semanas de idade.

Para detecgdo de anticorpos circulantes podem ser usadas as
seguintes provas: soroneutralizagdo (SN, inibigao da hemaglutina-
cdo (HI) e teste imunoenzimartico (FLISA). A soroneutralizacio ¢ o
teste referéncia (GOLD), apresenta boa sensibilidade e alta especifi-
cidade. Porém, pela sua complexidade e custo, esta sendo substi-
tuida. (2 teste de HI ¢ altamente especifico, tem boa sensibilidade,
baixo custo, mas apresenta certo grau de variabilidade. O ELISA
apresenta a melhor sensibilidade, é bastante csp-u:q*.iﬁ-:u ¢ ICE CLSLO
compativel. Esta se tormando o teste de eleigio para detecgdo e mo-
nitoramento de anticorpos circulantes.

Prafilaxia
EERE Tratamento

MNao existe tratamento efetivo para a doenca de Newcastle. (0 uso de
antibidtico de largo espectro pode auxiliar na redugio de contami-
nantes secunddrios. Porém, pela alta letalidade dessa doenga, o trata-
mento ndo € justificado. Ainda, devido 4 legislagao, aves comerciais
positivas para doenca de Newcastle devem ser eliminadas. Em caso
de infecgio por virus lentogénico, tratamento com antibidtico de lar-
go espectro pode amenizar o efeito dos contaminantes secundinos.
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EF Contrule e prevengao

A prevengio da doenga de Newcastle se inicia com a criago de aves
em ambiente livre da doenca, e tudo deve ser feito para manté-las
nessas condigdes. A biosseguridade ¢ a chave para o controle e pre-
vencio da doenca de Newcastle A criacin de aves comerciais & in-
compativel com a presenca da doenga de Newcastle de alta patoge-
nicidade. Esta compromete a produtividade e a comercializacio.
Portanto, em caso de positividade, o controle ¢ feito através da
erradicaciio. Granjas com aves positivas sdo imediatamente isoladas;
o controle de pessoas, materiais ¢ veiculos, rigorosamente moni-
torados, e as aves, eliminadas, Limpeza e desinfeccio devem ser ri-
ROrOEAs & 1m Vazrio de no minimao trés semanas deve ser ohservado.
O contato com aves silvestres e de fundo de quintal deve ser evitado.
Pelo fato de o virus da doenca de Newcastle ser envelopado, ele é
relativamente sensivel no ambiente. A sua resisténcia pode aumen-
tar significativamente quando protegido por matéria orginica e por
baixa temperamura.

Além do isolamento e de boas regras de biosseguridade, a pre-
vengdo pode ser feita com o auxilio de vacinas, que sdo amplamen-
te usadas e contribuem ndo sé para prevenir surtos como para evi-
tar a disseminagio do virus em caso de surtos. O tipo de vacina
usado, a via e a frequéncia de aplicagio dependem principalmente
do tipo de ave e dos riscos de cada regido. As vacinas vivas disponi-
veis no mercado brasileiro sao amostras leniogénicas que podem
produzir reagio respiratdria branda. As mais comumente usadas
si0 as amostras Hitchner B1, La Sota, VG-GA, Ulster C2 e Clone 30,
A inocuidade e a poténcia de todas as vacinas de Newcastle pro-
duzidas ou importadas no Brasil sio monitoradas pelo governo
federal através do laboratdrio Lanagro, de Campinas (5P). Todas
podem ser aplicadas via dgua, aerossol, nasal ou ocular. A amostra
La >0ta, pOT causar uma pequena reacao respiraloria, nao € reco-
mendada como primeira vacinagio. A reagio respiratdria a vacina
em perus ¢ menos severa que a observada em galinhas. Vacinas
inativadas (emulsificadas em déleo) geralmente sio usadas em ma-
trizes antes do inicio da postura para induzir altos niveis de
imunidade circulante. A imunidade maternal pode interferir no
virus vacina, porém, mesmo que esta seja usada no primeiro dia, a
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infecgdo se estabelece, s com menor Laxa de replicagao. Outra
interferéncia que poderd ocorrer € quando ha vacinagio com mais
de um virus respiratorio, como pneumovirus e virus da bronguite
infecciosa. Para que ndo haja competigio pelos mesmos sitios de
replicacio, sempre que possivel deve-se dar intervalo de no minimo
sete 4 dez dias entre elas.

Em futuro présimo estardo disponiveis no mercado vacinas re-
combinanies para doenga de Newcastle. Estas cemamente elimi-
nardo o problema de reagoes vacinais e de incompatibilidade por
sitios de replicagao.

A vacinagio contra a doenga de Mewcastle ¢ eliciente para
prevenir a manilestagio clinica da doenga, mas ndo necessariamente
previne a infeccao pelo virus de campo. Ponanto, isolamento e
biossegunidade devem acompanhar os programas de vacinacio. Os
programas de vacina podem ser diferentes entre paises e entre
regides dentro do mesmo pals. Alguns dos principais fatores a
L l."hE-En’Ed.DG- no EEL:IbE‘tECimE‘ﬂLD de um ngﬂmﬂ dﬂ "H:J.l;_'i.l'lil,
tanto para comerciais (galinhas e perus) como para reprodutoras,
sdo: nivel de desafio, isolamento, tipo de ave, vacinas disponiveis,
histarico da granja ou regido, tamanho e importancia do plantel e
propésito das aves.

El Legislacao
Instrucdo Normativa SDA n2 32, de 13/5/2002

Estabelece as normas técnicas de vigilancia para doenca de Newcastle
¢ influenza aviaria e de controle e erradicagio da doenca de New-
castle Relerem-se-

|. As exigéncias a serem cumpridas pelos estabelecimentos avico-
las: registrados na SFA ou cadasirados no Servign Oficial estadual
de DSA.

. A notificagdo quando do conhecimento ou suspeita de ocorrén-
cia de influenza aviaria.

e

3. As estratégias de atuacio através de medidas de vigilancia
da influenza aviaria pela notihcagio de suspeita de focos da
influenza aviaria; assisténcia aos focos; adocio de medidas de

m 4



kN2

biosseguranga; realizagao de medidas de desinfecqao, sacrificio
sanitdrio; vazio sanitario; analise epidemiolégica; vacinagio de
rotina ou emergencial dos plantéis; controle e fiscalizagao
de animais suscetiveis; controle de transito; e outras medidas

sanitarias,

4. A assisténcia aos focos: medidas sanitdrias quando da suspeita
e da confirmacao; inclui medidas relativas a zona de protegio e
zona de vigildncia,

A colheita de amostras e o encaminhamento para realizacio de
provas laboratoriais:

Wi

6. Ao diagndstico laboratorial direto ¢ indireto.
. Ao encaminhamento dos resultados laboratoriais,

|

8. Ao estudo de atividade viral para doenga de Newcastle e vigi-
lancia para doenca de Newcastle e influenza avidria.

9. As medidas de limpeza e desinfecgao
10. Ao trinsito do controle na incubacdo e das disposicoes gerais.

EMI Instrucao Normativa ne 17, de 7/4/2006

Aprova o plano nacional de prevengdo da influenza avidria e de
controle e prevengao da doenga de Newcastle. Institui a regionali-
zacido segundo critérios geopoliticos dos programas e estabelece
competéncias para os seguinies setores:

1. Secretaria de Defesa Agropecudria: Departamento de Saide
Animal (DSA); Departamento de Inspegio de Produtos de Ongem
Animal (DIPOA); Departamento de Fiscalizagio de Insumos
Pecwdrivs (DFIP), Coudenagio Geral de Apoio Laboratorial
(CGAL); Coordenacio do Sistema de Vigilancia Agropecudria
Internacional (Vigiagro).

I

. Superintendéncias federais de agricultura (SFA),

3. Secretarias de Agricultura estaduais e seus orgaos de defesa sa-
nitdria animal.

4. Iniciativa privada.
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Instrugdo Normativa MAPA ne 56, de 4/12/2007
[revoga a Instrucdo Normativa MAPA n2 4, de 30 de dezembro de 1938)

Estabelece os procedimentos para registro, fiscalizagio e controle
de estabelecimentos avicolas de reproducio e comerciais, com ex-
cegdo da criagdo de ratitas,
| Os estabelecimentos contemplados sdo de reprodugio e
classificados scgundo sua finalidade e espécies produgio:
linha pura; de bisavoseiro, avoseiro, matrizeiro de aves comer-
ciais de corte ou de postura comercial;, matrizeiro de recria de
matrizes de 1 dia produtoras de aves comerciais de corte e pos-
tura; de recria de pintinhas de 1 dia de postura comercial aé
20 semanas de idade; incubatdrio de granjas de linha pura;
incubatario de bisavoseiros; incubatario de avoseiros; incubatd-
rio de matrizeiros; produtor de aves e ovos livres de patdgenos
(SPF); e produtor de oves controlados para produgio de vaci-
nas inativadas.

2. Para fins de registro e fiscalizacio, os estabelecimentos avi-
colas comerciais serdo classificados quanto a finalidade em
trés categorias: estabelecimento de aves comerciais de corte
(galinhas e perus); estabelecimento de postura comercial (para
produgio de ovos de galinhas) para consumo; estabelecimento
de criacio de outras aves ndo contempladas nas defimigdes an-
teriores, & exceqdo de ratitas (exploragdes de outras aves de pro-
dugio, passeriformes ornamentais exdticas ou ndo, a excecio
de ratitas e seus incubatdrios, ndo contemplados no sistema
avicola de produgio de carne ou de ovos).

i Onde registrar os estabelecimentos avicolas

m Estabelecimentos avicolas de reprodugdo: registrar no Minis-
tério da Agricultura, Pecudria e Abastecimento (MAPA),

w Estabelecimentos avicolas comerciais de corte ¢ postura co-
mercial: registrar no érgao estadual de defesa sanitaria animal
do Estado onde se localiza.

4. Condicdes para o estabelecimento realizar seu registro

m Estar cadastrado na unidade de atencio veterinaria local, do
servico estadual de defesa sanitdria animal.
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m Apresentar requerimente de registro, anexando todos os do-
cumentos exigidos.

m Memorial descritive das medidas higienico-sanitarias e de bios-
seguranga que serdo adotadas pelo estabelecimento avicola
e dos processos tecnologicos, contendo descricio detalhada
de manejo adotado; localizagio e isolamento das instalaces:
barreiras naturais; barreiras fisicas; controle do acesso ¢ lluxo
de transito; cuidados com a ragao e agua; programa de sande
avicola; plano de contingéncia;, plano de capacitagio de pessoal;
plano de gerenciamento ambiental; e plano descritivo de ras-
treabilidade de ovos incubados ¢ da destinacio de ovos nio
incubdveis (apenas para incubatdrios e produtores de aves e
ovos SPF e produtores de ovos controladoes para produgio de
vacinas inativadas).

® Documento comprobatdno da qualidade microbiologica, fisica
¢ quimica da dgua de consumo, conforme padroes da vigilin-
¢la sanitadria ou atestado da utilizagio de fomecimente de
agua oriunda de servigos publicos de abastecimento de dgua

5. Fiscalizagio dos estabelecimentos

m Quanto a localizagdo: em drea ndo sujeita a condigoes adver-
sas que possam interferir na satde ¢ bem-estar das aves ou na
qualidade do produto, devendo ser respeitadas as distancias
minimas entre o estabelecimento avicola € outros locais de
risco sanitdrio

® (Juanto a natureza da construgio:

* Para estabelecimentos de reprodugio: estabelece as carac-
teristicas e materiais de construgio, protegtes dos galpoes,
existéncia de cercas externas,

* Para estabelecimentos produtores de ovos ¢ aves SPF:
estabelece, além da naturcza dos materdais de construcio, o
sistema de hltragio de ar.

* Para estabelecimentos produtores de ovos controlados
para produgio de vacinas inativadas: estabelece também
os critérios relativos ao sistema de entrada e fluxo de ar.

* Para estabelecimentos avicolas comerciais; estabelece os
critérios relativos aos materiais de construcio, protecio ao
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ambiciile exler ¢ aos galpﬁr:s. Alpumas cxigéneias sdo dile
renciadas para granjas de postura comercial e frangos de corte.

Medidas sanitarias em caso de ocorréncia de problemas sa-
nitdrios: referem-se as medidas emergenciais que objetivam
prevenir a disseminacio da doenca.

Monitoramentos sanitirios em estabelecimentos de repro-
ducio e comerciais: para a doenga de Newcastle, influenza
avidria, salmonelas, micoplasmas, além do controle do uso de
drogas velerindrias e contaminantes ambientais, de acordo com
os respectivos procedimentos especificos. O momitoramento
varia com a finalidade do estabelecimento.

. Responsabilidade

* Pela fiscalizagiio ¢ supervisio do monitoramento sanita-
rio: ¢ do médico-veterinario do servigo oficial responsavel
pela fiscalizagio.

= Pela execugio dos controles higi¢nico-sanitarios dos plantéis
dos estabelecimentos avicolas de reprodugido e comerciais:
¢ do técnico responsavel.

* Pela execucio dos exames laboratoriais: em laboratorios
pertencentes i Rede Macional de Laboratdrios Agropecuarios
do Sistema Unihcado de Atengio 4 Sanidade Agropecuaria,
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Salmonelose aviaria




il Introducao e historico

Bactérias do género Salmonella estdo amplamente difundidas na
natureza e infectam praticamente todos 0s animais, aé Mesmo as
aves e 0 homem. Nas aves causam infecciio ou doenca que pode ser
aguda ou crdnica. As consequéncias decorrentes da doenga podem
ser econdmicas, devido & monalidade e redugio de desempenho, e
de saude publica, pois algumas delas podem ser transmitidas ao
homem pela carne, ovos e derivados. O termo “salmonelose” tem
sido usado para indicar a infecglo causada por qualquer bactéria do
genero Salmonella da familia Enterobacteriacear. A denominagao
desse género foi dada em homenagem a Daniel E. Salmon, veterina-
rio bacteriologista americano, no inicio do século XX. A Salmonella
spp. ¢ um bacilo gram-negative, nio formador de esporo, que mede
0,7=1,5x2,0~-5,0 micra. Esta subdividida em duas espécies, seis
subespécies e mais de 2.500 sorotipos. Essa grande variabilidade
antigénica torna dificil a classificagie e tem gerado muita controvérsia,
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¥ Salmonelose aviing

A dltima proposta, € a mais aceita, relativa & taxonomia e nomencla-
tura, propde dividir o género Salmonella nas espécies enterica e bon-
gor. Praticamente todas as salmonelas que infectam aves pertencem
a espécie enterica, subespécie enterica, sendo a mais numerosa em
sorotipos (mais de 1.500), A espécie enterica esta dividida em seis
subespécies biogquimicamente distintas, que sio ainda diferenciadas
em centenas de sorotipos (sorovares) identificados por nomes ou
I.J.L-.I.[J.II'_"ILI'!llF LA sl lﬂl]’l:l'd 'd.h.':l].?(.l]'. E‘pb-d. (AN B D] | []EIII..".H.[IJ[H. i‘l.li
escolhida come uma tentativa de melhor classihcar as salmonelas,
mas ainda assim ela é bastante complexa.

Satmonelln Typhimurium - microscopia eletrinica
[ampliada FOLO00 vezes),
Leta menor indica fimbrias.

Seta maior indica flagedn,

TABELA 1
Classificacdo atual do género Salmonella conforme espécie,
subespécie e sorotipos

e 2 T
5. enferico 1.504 - + Momes,

| fenterical
L eAterca Il fsalemac) Lo + - Himeras
5. enterico Iz {arizonae) 95 + + Mimeros
& entcrica ity {déarizanac) 333 * T Humeros
5 enlerica N fhoutenae) 72 + - Wimeros
S enterien 1 findica) 13 * - Mimeras
5. bongori 22 Nimeros

* Hamen estabelecido atd 2004
#; Isplada na grande maioria das wezes
=; Isolamento pouce frequente
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Pelo fato de a identificagio completa ser muito longa, adotou-se
escTever o género € o sorotipo, omitindo-se a espécie e subespécie,
por exemplo: Salmonela enterica, subespécie enterica, sorotipo
Typhimurium (escreve-se Salmonella Typhimurium). Como Typhi-
murium neste caso é o sorotipo, ndo deve ser escrito em italico ¢
deve iniciar com letra maitscula. Essa nomenclatura tem sido utili-
zada pela Organizacio Mundial da Saade Animal (OMSA), pelo
Centro para Controle ¢ Prevengiio de Doengas (CDC) dos Estados
Unidos e pela Sociedade Americana de Microbiologia (ASM), O
centro de referéncia e pesquisa para a nomenclatura do género Sal-
monella é o Instituto Pasteur, em Paris, que periodicamente publica
uma atualizagio dos novos sorolipos.

A infecgdo das aves (principalmente galinhas e perus) por bac-
térias do género Salmonella pode induzir a manifestagées clinicas de
formas distintas. Em decorréncia desse fato, ndo existe uma classi-
ficacio universalmente aceita da doenca. A forma mais simples e
mais usada ¢ agrupd-las conforme o quadro clinico apresentado,
que sdo dois: tifo e paratifo avidrio. As salmonelas que causam o tifo
aviario sdo as 5. Pullorum e 5. Gallinarum (causam a pulorose e o
tifo respectivamente). Caractenzam-se por causar doenga septice-
mica com alta monalidade, transmitem-se por via vertical, estdo
muito adaptadas as galinhas e aos perus, nio infectam outras espé-
cies e nio possuem [lagelos, sendo, portanto, bioguimicamente
imoveis. O paratifo avidrio é causado por todos os demais soroti-
pos. Estes dificilmente causam septicemia em aves, estdo ampla-
mente difundidos na natureza e em outras espécies animais, sa0
flagelados (madwveis), raramente transmitem-se por via vertical, cau-
sam [requentemente infecgdo, porém a doenca clinica é rara. Entre
as salmonelas paratificas, destacam-se a Salmonella Frteritidis e a
Salmonella Typhimurium, pela sua importdncia em satde publica.
Estas 1¢m sido as mais frequentemente associadas com toxi-infeccio
alimentar no homem, sendo carne, ovos e derivados de aves aponta-
dos como uma das principais vias de transmissao. Ha uma tentativa
de criar um grupo adicional em que essas duas salmonelas seriam
incluidas, porém nao é de aceitagao geral.

Na classificacdo acima fica excluida a Salmonella Arizonae. A
sua importdncia estd mais ligada 4 criagdo de perus que 4 de gali-
nhas. E mavel (possui flagelo) e transmite-se por via vertical em altas
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taxas. Causa um quadro de septicemia ¢ enterite com alta mortali-
dade. No Brasil, por trés décadas nio tem sido encontrada. Também
nos Estados Unidos € Europa essa salmonela esta sob controle.

Historicamente, a salmonelose em aves tem sido descrita ha
mais de cem anos. O tifo avidrio foi o primeiro a ser reconhecido,
em 1888, Inicialmente, o agente loi denominado Bacillus gallina-
rum, depois Bacillus sanguinarium e finalmente Salmonella gallinarum
(Salmonella Gallinarum}, O termo “tifo avidrio™ comegou a ser usado
a partir de 1902. Em 1895 um surto de enterite em pombas foi
descrito como tendo sido causado por uma salmonela movel, para-
tifica (provavelmente 5. Typhimurium), No caso da pulorose, o
agente foi descrito em 1899, A doenga inicialmente foi chamada
“septicemia fatal™, depois, “diarreia bacilar branca”, para diferenciar
de outras enfermidades em galinhas; e finalmente “pulorose”. No
inicio do século XX, tanto a salmonelose tifica como a paratifica
foram reconhecidas em varias partes do mundo. De maneira gené-
rica, podemos dizer que até os anos 1970 a preocupagio principal
era controlar as salmonelas tificas, pelas grandes perdas econémicas
que causavam a industria avicola. O controle se tornou possivel
pelos avangos dos conhecimentos epidemiologicos e do diagnostico
das salmonelas. A pantir dos anos 1980 ficou evidente que aves e
produtes se tornaram grande fonte de salmonela ao homem, envol-
vendo intimeras salmonelas paratificas, com destaque para a Salmo-
nella Enteritidis ¢ a Salmonella Typhimurium, Essa preocupagio
persiste até hoje.

H Isolamento e identificacdo
de salmonelas

Apesar dos grandes avangos das técnicas laboratoriais, até mesmo
da biologia molecular, os métodos convencionais de isolamento e
identificagio de salmonelas sdo ainda amplamente usados. O gran-
de beneficio estd na possibilidade de se diferenciar sorologicamente
(sorotipihcagdo) os diferentes isolados. lsso permite rastrear a sal-
monela na cadeia de produgio, fator fundamental para o controle.
O isolamento das salmonelas pode ser realizado a panir de fezes,
orgaos internos (figado, bago, coragio, ovirio, intestino e principal-
mente tonsilas cecais), suabes de cloaca, suabes de arrasto, propés,
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ovos, sace da germa, papo, mecduie, pengen ¢ embrides, tanto de
aves doentes como de portadoras sds. Também podem ser isoladas
da cama, suabes de instalagbes, equipamentos, alimento, matérias-
-primas, animais domésticos e silvestres. Dos ovos pode-se isolar da
casca e do contetdo interno, principalmente da gema.

O procedimento convencional de isolamento de salmonelas en-
volve duas a t8s etapas de cultivo, apés as quais se pode obter a
conlinumag@o bioguimica e sorolégica. A primeira € o pré-enriqueci-
mento, recomendado para recuperagio ou isolamento de salmonelas
quando a amostra tem baixo nimero de células bacterianas ou
quando estas estdo estressadas ou parcialmente danificadas por
desinfetantes, calor ou desidratacio; os caldos BHI (brain heart infu-
sion), dgua peptonada e triptose (TSB) sdo os mais utilizados. Geral-
mente utiliza-se a proporgio 1:10 de amostra para meio. A segunca
etapa € o cultivo em caldo seletivo, que € feito apds o pré-enrique-
cimento ou diretamente quando se suspeita que a amostra contenha
um numero considerdvel de bactérias, O cultivo em meios seletivos
favorece o crescimento das salmonelas, inibindo bactérias compe-
tidoras contaminantes, Caldo tetrationato, Rappaport-Vassiliadis,
Hajna e Selenito sio os mais usados. Pela toxicidade ao homem, o
Selenito esta em desuso. Apds o pré-enriquecimento e cultivo em
caldo seletivo, passa-se para a terceira etapa. O material € semeado
em meio solido preparado em placas de Petri com dgar. Esses meios
inihem o crescimento de outras bactérias, favorecendo o das salmo-
nelas. Nos meios solidos pode-se adicionar a novobiocina, um anti-
bigtico seletivo que inibe os contaminantes, e nio as salmonelas. Os
meios solidos mais comumente usados para isolamento de salmonela
sio MacConkey, verde-brilhante, agar Rambach, Hektoen, Miler-Ma-
lilson, xylose-lisina decxycholate (XLD) ¢ XIT4 Estes permitem o
facil reconhecimento das colénias de salmonelas entre outras bacté-
rias que eventualmente venham a crescer.

Para pré-enriquecimento, o caldo deve ser incubado a 37°C por
18-24 horas. Para enriquecimento incubado a 37°C ou a 42°-43°C,
por 18-24 horas. Em meios solidos, incubado a 37°C por 18-24 ho-
ras. A frequéncia de isolamento de salmonela, em muitos casos, pode
ser anmentada quando, apds a incubacio inicial a 41°-42°C por 24
horas, o caldo de ennquecimento é mantido por mais trés a cinco dias
a temperatura ambiente (23°C) ¢ feita nova entativa de isolamento.
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As colémias suspeitas de salmonela que crescem em meio solido
(2-4 mm com bordas arredondadas) devem ser selecionadas e sub-
metidas a provas bioguimicas, conforme mostrado nas tabelas 2 e 3.

TABELA 2
Principais reages bioguimicas que diferenciam os grupos
mais importantes de salmonelas que infectam as aves

Salmonella spp, da subespéeie I 5 Typhimurium e 5 Enteritidis, entre outras.
Enlmonello spp. da subespdeie lila e 1ik: antige grupe Arzona,

Acida: amarelo.

+ : Positiva,

- ¢ Megativo,

¥ & Varidvel
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TABELA 3

Grupo simplificado de meios que pode ser usado como triagem
para identificar o género Salmonella em vez da série bioquimica,
mais completa, apresentada anteriormente

m e . |
TS i bl mcend Fooh it

relo
HS5 +- + + +
Hase Alcalina Alcaling Alcalina Alcalina
LIA (pirpural  [pdrpura) Iptrpural {piirpura)
H,_':r +j— + + +
Indol - - - -
S
Motilidade - - + +
rease - e e 5

Salmonelio spp. da subespécie | (5. Typhimurium e 5 Enteritidis, entre owtras),
Salmaneliaspp, da subespécie lla e ilb [antigs grupo Arizona),

Acida: amarelo.

+ = Pasitiva,

- = Negativa,

Apos a confirmagio biogquimica, [az-se a confirmagido sorolo-
gica pelo uso de soros contra antigenos somaticos (0) polivalen-
tes. Todos os sorotipos (mais de 2.500) de salmonela possuem
Magelo; portanto, s40 moveis. A Unica excegdo € a 5. Gallinarum e
a 5. Pullorum, que nao possuem flagelo e sdo imdveis. Ocasional-
mente surgem mutantes imoveis dentro da populagio mavel; po-
rém, ndo hd evidéncias de que se fixem como populagio estavel
E importante reconhecer que a 5. Gallinarum e a S. Pullorum po-
dem ndo competir bem quando submetidas ao pré-enriquecimento.
Em caso de suspeita de tilo ou pulorose, pode-se tentar isolamen-
to semeando diretamente na placa de meio sélido, ou semeando
em meio de enriguecimento, e depois em meio sélido e hnalmen-
te para a série bioquimica, Evitar meios que a identihcagio se
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baseie na produgio de H.S, poisa 5. Pullorum produz muito pou-
co desse dcido.

Embora a temperatura ideal de crescimento seja 37°C, a salmonela
cresce de 5°C a 45°C e sobrevive em pH 4 a 9. Em condigdes extremas
de pH, pode nido haver expressio completa de flagelo e fimbnas.

Apos a realizagio das provas bioquimicas efou sorolégicas pre-
liminares, as colénias compativeis com a Salmonella spp. podem ser
sorotipiiicadas. Para a sorotipificacio utiliza-se uma série de antis-
soros que identificam antigenos llagelares *H" e antigenos somati-
cos “0". O método usado é o esquema de Kauffman-White, em que
os sorogrupos da Salmonella spp. sdo identificados por letras e por
numeros. Embora existam mais de 2.500 sorotipos de salmonelas ja
identificados, cerca de 10%, ou pouco mais de duzentos deles, foram
isolados de aves, e peralmente cerca de dez sorotipos representam
mais de 80% dos isolamentos de galinhas e perus. As salmonelas
imaveis, sorotipos Pullorum e Gallinarum, podem ser diferenciadas
de todas as outras Salmonella enterica pela auséncia do antigeno fla-
gelar "H” detectado com antissoro poli H ou pelo resultado negativo
no teste de motilidade. Porém, sorologicamente, ndo hd como dife-
rencid-las entre si, Nesse caso a diferenciagio é por provas bioqui-
micas, como mostrado na tabela 2.

Os sorogrupos somédticos B e D sio considerados os mais im-
portantes quando consideramos as salmonelas nas aves ¢ também
sua relagao com saide puiblica. No sorogrupo D estio incluidos os
serovares Pullorum, Gallinarum e Enteritidis; no sorogrupo B, as
serovares Typhimurium, Heidelberg e Agona, além de muitos ou-
tros. Considerando pelo prisma da satide pablica, todos os soroti-
pos sdo tidos potencialmente como patogénicos para 0 homem. A
sorotipificagio de toda a Salmonella spp. da subespécie | (enterica) é
importante para identificagio das amostras mais patogénicas e para
avaliagdes epidemioldgicas.
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TABELA 4
Composicdo dos antigenos somaticos e flagelares das
guatro principais salmonelas de interesse da avicultura que fazem
parte do Plano Nacional de Sanidade Avicola (PNSA)

— R

5. Gallimarum

EPdlsdum’ @ %+ | = G A e w e W w o=
5. Enteritidis + - + 4 4 4 = = = =
5 Typhimurium + + = CEE R I
+ : Positivo,

- 1 Negativo.

Para estudos de etiopatogenia efou epidemiolagicos das salmo-
nelas, podem-se efetuar varins andlises complementares além da

sorotipificagio, como: fagotipagem, analise de plasmideos, biotipa-
gem, sensibilidade aos antibidticos ¢ analises gendmicas [enzimas
de restricho e PCR (polymerase chain reaction)],

Existern no mercado indmeros kits para identificagio rapida de
salmonela. De 24 a 48 horas a amostra é declarada positiva ou ne-
gativa para o género Salmonella, Porém, por ndo haver o isolamento,
ndo ¢ possivel classihcar as salmonelas por sorotipos Messe caso,
parte da mformagio epidemiologica é perdida. Esse tipo de analise
geralmente & realizado em alimentos de consumo humano, princi-
palmente os carnees, em [rigorificos, onde o objetivo € reconhecer
se estd presente ou ausente. Essas analises rapidas sio baseadas em
sondas moleculares ou no sistema ELISA por capuura de antigenao.
Também ja esta disponivel no mercado a identificacio de sorotipos
por téenicas maleculares A grande vantagem dessa tecnologia é a
rapidez; porém, o custo ¢ o maior fator limitante, e nem todos os
sorotipos podem ser identificados. Acredita-se que em [uturo breve
toda a identificacio sera feita por meios moleculares, e ndo sorolo-
gicos, A ribotipagem é outra metodologia de subtipificagio, mas a
sulistcagao ecnologiva € o custo tém sido as grandes limitantes.
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il Conceituacao

A pulorose, uma das salmoneloses tificas das aves, £ uma doenga
infecciosa, aguda ou cronica, causada pela 5. Pullorum e pela
5. Gallinarum. Pela importincia econdmica e pelas suas caracteris-
ticas, ela ¢ reconhecida como uma das doengas mais antigas. Desde
o inicio de sua descrigio, foi tida como muito grave e limitante a
expansio da avicultura. A montalidade, em muitos casos, pode atingir
praticamente 100%. Em 1913 foi desenvolvido um teste macrosca-
pico de aglutinacio em tubo para detectar aves positivas (portado-
ras) ¢ em 1931, padronizado o teste de aglutina¢io com sangue
total, tornando mais pritico o0 monitoramento devido 4 sua simpli-
cidade de execucdio. Esses testes [acilitaram o estabelecimento de
prograrnas de emradicacdo e permitiram a avicultura atingir o status
atual. A maioria dos paises que contam com avicultura comercial
possui plano de monitoramento e erradicagio para pulorose, pois
sua endemicidade ¢ incompativel com a exploracio avicola com-
petitiva. Embora outras aves possam se infectar, a pulorose estd
muito adaplada a galinhas e perus, e as aves de [undo de quintal
sio os grandes reservatonios da 5. Pullorum. Apesar de exposi¢io
massiva pelo contato com aves doentes, humanos raramente tém
cido infectados.

Devido a sua importancia para as aves reprodutoras, a pulorose
¢ uma enfermidade de notificagio e sacrificio obrigatérios no Brasil
e na maioria dos paises de avicultura comercial. E uma das doengas
do Programa Nacional de Sanidade Avicola do Ministério da Agri-
cultura, Pecudria e Abastecimento (MAPA), o qual estabelece que os
plantéis de aves comerciais e de material de multiplicagio genética
(reprodutoras) devern manter-se livres nido apenas para aumentar a
produtividade como também para conquistar e/ou manter merca-
dos internacionais,
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H Etiologia
¥ O agente e suas caracteristicas morfologicas

A Salmonella Pullorum é uma bactéria gram-negativa de forma co-
cobacilar, imdvel, anaerdbia facultativa, nao lormadora de esporos
Apresenta antigenos somaticos (O) 1, 9 e 12 e ndo possui antigeno
flagelar “H", caracterizando-se como uma salmonela imovel. Per-
tence ao grupo D do esquema de classihicagao de Kaullman-White
¢ suia estrutura antigénica se assemelha ao da S. Gallinarum, agente
etiolégico do tifo aviario. Embora a pulorose e o tlo aviario sejam
doengas distintas, os respectivos agentes etiologicos sdo antigenica-
Mente 1Emis, indi::l:mgn[u#t'_: mm1ngir:tmpnh=', mas diferenciadas
através de algumas reacoes bioguimicas e por procedimentos de
caracterizacio molecular, como a prova de PCR.

O agente e suas caracteristicas epidemiologicas

FEER Infectividade e persisténcia

A B Pullorum apresciia alta infectividade (doscs baixas de salmonclas
ja causam infecgio) para as aves de modo geral e se difunde com relativa
rapicdez no lote e entre lotes. Lima vez introduzida em certa populagio de
aves de determinada area geogrihica, pode permanecer por longo tempo.
A permanéncia é favorecida pela resisténcia do agente as condigdes do
ambiente, formagio de ponadUores, infecgdo cronica, elevado ndmero
de aves suscetivels (domésticas e silvestres) e transmissao vertical.

F¥¥1 Patogenicidade

Fxistem algnmas diferencas de parogenicidade (frequéncia de casns
de doenga) entre as amostras da 5. Pullorum, mas para hins de con-
trole e erradicagio ndo sio significativas e, portanto, parte-se do
principio de que todas sdo igualmente patogénicas. Chuanto a susce-
tbilidade, aves jovens sio mais acometidas que as adultas,

FEEL Viruléncia

E bastanic alta cm aves jovens [2 a 3 semanas de vida), avaliada p|:|.|1
severidade da manifestagao clinica e pouco significativa em aves
adultas, Hi evidéncias de que a diferenca da viruléncia em relagio
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i idade estania relacionada com o aumeno da quantidade de linfé-
citos circulantes e com a estabilizacio da temperatura corpdrea.

Resisténcia

A 5. Pullorum € um organismo relativamente resistente no am-
biente e pode sobreviver por meses fora das aves desde que prote-
gida por matéria orgnica. A seguir, alguns detalhes nas diferentes
condigoes.
® Ambiente: destruida pela acio da luz solar direta em 24 ho-
ras; se protegida, sobrevive por mais tempo; quando desse-
cada, sobrevive por alguns dias; em roupas contaminadas e
em ambiente escuro, sobrevive por virios meses, em [ezes,
mantém-se vidvel por 11 e 2 dias respectivamente em locais
fechados e abertos.

® Racdo e cama: pode sobreviver por meses na ragio e também
por virios meses em cama estocada a 25°C. A atividade de dgua
tem revelade ser importante na sobrevivéncia de salmonclas
nas instalagdes, Embora camas armazenadas favorecam a sobre-
vivéncia de salmonelas, as usadas parecem ndo benehciar a so-
brevida longa, provavelmente devido a elevacio de pH pela
amdnia.

= Agentes fisicos

Calor: temperaturas de cocgio ou de forno eliminam rapida-
mente a bactéria e o tempo de exposigio é inversamenie pro-
porcional & temperatura de exposigio e ao volume do material.
Temperatura de 60°C destrdi em 10 minutos; a peletizacio a
80°C, em menos de 1 minuto.

Desinfetantes: a 5, Pullorum ¢ sensivel & maioria dos desinfe-
tantes de uso comum, como amonia, cloro ¢ produtos a base
de fendis. O formol é bastante eficiente. tanto na desinfeccio
das instalagoes como na fumigacio de ovos e no incubatério.
A sua limitagio de uso deve-se a toxicidade a que esta sujeito o
operador. Perdxido de hidrogénio também ¢ eficiente contra
a 5. Pullorum.
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Imunogenicidade

Embora haja necessidade de mais conhecimento sobre imunogenici-
dade da S Pullorum, mas, como em relagio s demais salmonelas,
sabe-se que ela induz quantidade expressiva de anticorpos. A ocor-
réncia de aves reagentes para anticorpos circulantes ¢ maior entre
fermeas e possivelmente estd relacionada com a presenga da infecgio
nos foliculos ovarianos. Em infecgdes experimentais por via oral, em
pintinhos de 4 dias de idade, revelaram aparecimento de aglutininas
duas a cinco semanas apoés o desafo. Porém, quando aves foram in-
fectadas na idade adulta, desenvolveram anticorpos mais rapidamen-
te, em uma a duas semanas, que persistiram por longo tempo em
presenca de infecgio A detecgio de aghitiminas no sangue (som) &
ainda um dos melhores recursos e dos mais utilizados para monito-
ramento e identificagio para posterior sacrificio de aves. Porém, a
confirmagio da infecgiio € sempre baseada no isolamento.

Mo caso das infecgdes de campo, uma a duas semanas depois do
infiv dus sinais clinicos a ave IH'."':.].JUI..I.I.IE LU j..lil.li.Fl'IJ.L.I.l.:ﬁ.U de anticorpos
circulantes passiveis de serem detectados sorologicamente. Existem
antigenos comerciais para testes de soroaglutinacio rapida (SAR) ¢
soroaglutinacdo lenta em tubos (SLT), que sdo utilizados no monito-
ramento das vacinas ¢ das infecgdes de campo. Estes sdo Oleis para
detectar indistintamente anticorpos contra a 5. Gallinarum, a 5. Pullo-
rum e a 5. Enteritidis. Nas infecgoes pela 5. Gallinarum e 5. Pullorum,
a ave H:.’S-Pt_‘r'r"ldl: com abundante pmdu:;ﬂu de EI.ﬂt:iED‘!‘PD-S, facilitando
sobremaneira 0 monitoramento soroldgico da doenca. Esse fato nem
sempre € observado nas salmoneloses paratificas,

A 5 Galinarum e a 5. Pullorum néo possuem antigenos flagela-
res, porém expressam os antigenos somaticos (0) 1,9 e 12, que sdo
uteis para a avaliagio de resposta imune. Embora as estruturas an-
tigénicas sejam idénticas, a 5. Pullorum apresenta algumas varia-
ghes no antigeno 121, que & diferenciado em antigenos 12, 1.'12 e
12,. Numa populagio de bactérias parece haver produgio varidvel
desses antigenos e essa pequena varagio antigénica foi evidenciada
quando amostras da 5. Pullorum variantes infectaram aves e a
resposta soroldgica ndo foi detectada pela SAR, Embora esse fend-
meno tenha sido relatado, nao parece ser muiio comum, pois todos
os programas de erradicagio estdo fundamentados no monitora-
mento soroldgico, que vem apresentando bons resultados.
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Merece destague o fawe de as aves pontadoras apresentaren an-
ticorpos circulantes e eliminarem a bactéria. Transmitem tanto via
vertical como horizontal, indicando a pequena importincia da imu-
nidade humoral na eliminagio do agente, e a imunidade celular
parece ser mais relevante. Apesar dessa evidéncia, ¢ provavel que os
altos titulos de 1gG, induzidos pela infecgio, impegam a morte de
pintinho/peruzinho, mas nio impede que nascam infectados. Adi-
cionalmente, € possivel que a auséncia de Hagelo ndo estimule de
modo satisfatério a imunidade intestinal no inicio da infecgio, com
reduzida produgio de interleucinas pro-inflamatdrias, que facilita-
ria a septicemia.

El Distribuicdo geografica e prevaléncia

A pulorose apresenta distribuigdo geografica cosmopolita. Embora
existam dreas de baixa incidéncia ou indenes nos Estados Unidos,
no Canada e na Furopa, existem relatos de ocorréncias ainda fre-
quentes, na Africa, nas Américas Central e do Sul e no México.
Recentemente foram notificados alguns surtos em granjas comer-
ciais da Dinamarca ¢ da Alemanha. Atualmente esta erradicada em
praticamente todos os plantéis de avos e matrizes de frangos de
corte € em matrizes de galinhas de postura e de perus. Alguns casos
de pulorose ocorreram em aves de fundo de quintal ¢ em galinhas
de postura comercial com programas de biosseguridade deficientes,
principalmente em granjas com idades multiplas. Nos Estados Uni-
dos € rara a pulorose em estabelecimentos comerciais, sendo os dois
ultimos focos descritos em 1992: um, em uma integracio, e 0 ou-
tro, em granja informal. No passado, a 5. Pullorum estava ampla-
mente disseminada entre as criacdes de aves e Ioi considerada um
fator limitante para a expansio da avicultura industrial no mundo.
A introdugio de programas de monitoramento e erradicagio, asso-
ciados aos rigorosos cuidados de biosseguridade, permitiu o con-
trole da doenga e a expansdo da avicultura de forma intensiva. Isso
¢ vilido tanto para galinhas como para perus.

Mo Brasil, a pulorose foi problema sanitinio mais sério até as
décadas de 1980 e 1990 e mais [requentemente em aves de postura
comercial. Sunos esporidicos continuam ocorrendo no Brasil e em
paises vizinhos como Argentina, Colémbia, Venezuela, Peru e Bolivia,



Saimonclose aviarns

A ocorréncia & mais frequente em galinhas de postura comercial e
menos em reprodutoras de corte. Em todos os palses as aves de
fundo de quintal sdo os grandes reservatorios da 5. Pullorum.

El Importancia economica

Entre todas as doengas de aves, a pulorose € uma das que mais
preccupam economicamente o setor avicola e em espectal quando
se trata de reprodutoras. A mortalidade na progénie pode chegar a
50% e as aves sobreviventes continuam eliminando a salmonela e
com desempenho severamente comprometido, Caso ocorra em
aves reprodutoras, a recomendagdo é eliminar o lote, pois toda a
progénie estard comprometida. Nio ¢ permitida a comercializagio
de aves positivas. Isso tudo se resume em perdas vultosas. Hi ainda
que se considerar 0s custos de monitoramento da doenga e de todas
as medidas de biosseguridade nas granjas. Portanto, a manutencao
das aves livres ¢ anerosa, mas as prrﬂaq SA0 eXTTEMAamente 5I,gﬂiﬁ£.‘ﬂ—
tivas quando ocorre a doenga.

El Hospedeiros
Espécies suscetiveis

A 5. Pullorum estd muito bem adaptada na galinha, mas ocorre
também em perus e menos [requentemente em faisées, galinhas-
-d'angola, codornas, papagaios e pardais. Além das galinhas e perus,
as oulras espécies parecem ndo ser Muito importantes no apareci-
mento e disseminacio dos surtos. Nao ha evidéncias de que mami-
feros sejam afetados pela infecgo espontinea, mas eles podem ser
carreadores mecanicos.

[%1 Suscetibilidade ligada a idade

Alta mortalidade ¢ observada quando a infeccio ocorre por via ver-
tical ou nas duas ou trés primeiras semanas de vida. A infecgdo em
aves adultas geralmente nio causa mortalidade, mas a taxa de trans-
missdo vertical é elevada e as aves permanecem como portadoras
convalescentes por toda a vida, eliminando a salmonela principal-
mente pelo ovo e pelas fezes.
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E¥] Suscelibilidade ligada a linhagem

E mais acentuada em determinadas linhagens pesadas comparativa-
mente s leves e 0s mecanismos de seleciio genética explicam a sus-
cetibilidade ou resisténcia de linhagens, como ocorre com a Rhode
Island Reds, New Hampshires ¢ seus eruzamentos, Dentre das linha-
gens leves, as galinhas de postura comercial marrons mostram-se
mais suscetiveis que as brancas. Em perus ndo existe diferenca de
suscetibilidade entre as linhagens comercialmente existentes.

[ Fatores predisponentes

Virios latores podem favorecer o aparecimento da pulorose. Embo-
ra genéricos, 0 mais importante deles sdo as falhas nos cuidados de
biosseguridade. Geralmente sio as pessoas, por contato, que levam
a doenga de um grupo de aves doentes para outro, suscetivel. A
criacio de aves de diferentes espécies em uma mesma granja, aves
de vida livre presentes nas criagdes industriais, incubagio de ovos
de aves de dilerentes espécies e de diferentes origens sdo grandes
lavorecedores para o aparecimento e difusdo da doenga. Qualquer
equipamento, veiculo e mesmo alimento que 1#m contato com aves
infectadas, principalmente com suas fezes, podem transmitir a
salmonela para aves livres. Granjas comerciais devem hcar isoladas
do contato com aves de fundo de quintal, pois estas podem ser
portadorms Nessas granjas também se deve evitar a criacio de idades
multiplas no mesmo ambiente, Granjas que ndo praticam all-in all-out
também estio predispostas ao aparecimento de pulorose.

Bl Patogenia e mortalidade

A porta natural de entrada da salmonela é a via oral. Infecgio pela
via respiratoria tem sido observada, mas nio € significativa. Uma
vez a salmonela ingerida, ela se multiplica em grande nimero no
intesting ¢ também na bolsa de Fabricius, Em seguida invade a
corrente sanguinea e causa infecgdo peneralizada (septicemia).
As diferencas na habilidade da S. Pullorum em sobreviver e se mul-
tiplicar no ligado e noe baco tém sido atribuidas a um mecanismo de
multiplicagio bacteriana no interior de células do sistema mononu-
clear fagocitdrio. Isso ocorre em galinhas ¢ perus, e ndo em outras
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especies de aves nao suscetivels, Fsse fato ressalta a impornancia da
imunidade celular na recuperacio e imitagio da infecgio. A enfer-
midade se estabelece e as perdas ocorrem por causa do envolvimento
sistémico que a hactéra causa.

A mortalidade nos surtos de pulorose é vanavel. Quando a in-
leccdo ocorre em aves adulias, a monalidade pode ser baixa ou
nula, embora a infec¢io persista e haja grande passagem da salmo-
nela via vertical. Quando a infecgao ocorre em idades jovens, geral-
mente transcorre com alta mortalidade. Conforme a idade aumenta,
tamb¥m aumenta a resisténcia e reduz a mortalidade. As maiores
taxas de perdas sdo observadas quando a infecgo ocorre via verti-
cal, ou seja, as aves ja nascem infectadas, Nesses casos a mortalida-
de atinge o pico entre a segunda e a terceira semana de vida e pode
matar mais de 50% das aves infectadas. As poucas que sobrevivem
apresentam crescimento retardado e sao fontes disseminadoras
como portadores por toda a vida.

Diagnostico
EARI Diagndstico presuntivo

Diferentemente das salmonelas paratihcas, o diagndstico presunti-
vo da pulorose pode ser conduzido com base no historico, evolugio
clinica, sinais e lesdes. A manifestagio da doenga a partir des pri-
meiros dias de vida sempre estd associada 4 infecgio das progenito
ras (matrizes). Além disso, por causa da alta taxa de transmissio, os
irmios do lote suspeito também devem apresentar os mesmos sinais.
A presenca de anticorpos circulantes reforga a suspeita, Porém, é
importante considerar que na prova da soroaglutinagio ripida pode
haver reacoes cruzadas com outras salmonelas do grupo D, pringi-
palmente a 5. Gallinarum ¢ a 5. Enteritidis. Também nos primeiros
trés a cinco dias apds o inicio dos sinais clinicos a sorologia pode
estar negativa por falta de tempo para soroconversao (periodo lag).
As provas sorolégicas mais utilizadas sdo aglutinagdo rapida em
placa com sangue total ou soro, soroaglutinacio lenta em tubo e
microaghutinagio,

A confirmagae do diagnostco presunivo somente ¢ obtida pelo
isolamento e identificagio da S. Pullorum, Bago, figado, coracho, ovi-
rios, gema e ceco sdo os Orgios de escolha para isolamento bactenano;
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porém, a salmonela pode ser recuperada de qualquer o6rgio com
lesdo. Para todos os detalhes de isolamento e identificacio, ver “Iso-
lamento e identificagio de salmonelas”, na pagina 124 deste livro.

Diagnadstico clinico

A infeccio das galinhas pode ocorrer em qualquer idade, mas a
doenca é mais severa em aves jovens, de 1 a 4 semanas de vida,
principalmente quando infectadas pela via vertical. A intensidade
dos sinais clinicos (viruléncia) esta diretamente dependente da ida-
de da ave e do momento da infecgdo. Os sinais clinicos de pulorose
se manilestam em aves jovens e as primeiras evidéncias aparecem
frequentemente no incubatdrio: alguns embrites morrem, pinti-
nhos morrem logo apés a eclosio ¢ ainda ha os que nascem muito
[racos, podendo ser refugados no incubatério ou enviados para o
campo, onde se observa aumento de morbidade e mortalidade du-
rante a primeira semana de vida. Esses sinais clinicos sdo: debilidade
geral, prostragio, penas erigadas, inapeténcia e aglomeragio perto da
fonte de calor ou nos cantos do galpao. Observam-se também eli-
minacgio de fezes eshranquigadas (presenca de uratos} e empasta-
mento cloacal, razdo pela qual a doenca foi conhecida como “diar-
reia branca”. Alguns pintos podem apresentar artrite, edema do
coxim plantar ou dificuldade cardiorrespiratéria. As perdas por
mortalidade sao mais elevadas na segunda e terceira semanas; em
seguida, diminuem. As aves que sobrevivem geralmente apresentam
tamanhos desuniformes e baixo desempenho.

Aves adultas que se infectam e ndo adoecem quando jovens
geralmente nao manifestam sinais da doenca na vida adulta, apesar
de serem portadoras sadias. Quando a infeccio ocorre na idade
adulta, podem ou nio apresentar sinais como diarreia, aves refugos,
falsas poedeiras e diminuigio na produgio. Algumas aves eventual-
menle apresentam prostragio, sonoléncia, abdomen distendido e
locomogio ou postura de pinguim, que se deve principalmente
peritonite, Os lotes infectados apresentam producio de ovos abaixo
do padrio e as vezes redugio da fertilidade ¢ da eclosdo. A progénie
de reprodutoras infectadas pode apresentar morbidade ¢ mortalidade
varidvel de acordo com a taxa de transmissao vertical e a amostra da
5. Pullorum envolvida. Caso haja tratamento com antibidtico, as
manifestagoesclinicas desaparecem e, apés suspensio do tratamento,
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ha remissio de alguns sinais. A imunizagio geralinente previne us
sinais clinicos, mas nio assegura a eliminagio da infecgio.

De modo geral, quando mais de 10% das reprodutoras estao
sorologicamente positivas na prova de soroaglutinacio ripida, a
morbidade na progénie vana de 50% a 100% ¢ nota-se aumento da
frequéncia de pintos com septicemia (lebris), refugos e aumento de
mortalidade com os sinais acima descritos. Ocasionalmente, proge-
nie de lotes positivos pode apresentar poucos sinais clinicos,

Deve-se efetuar diagnostico diferencial de colibacilose, tifo avia-
rio, arizonose e onfalite de diferentes etiologias. As lesdes nodulares
devemn ser diferenciadas de Marek e leucose; as lesdes articulares, de
estafilococose e eventualmente de Mycoplasma synoviae.

Diagnostico anatomopatoldgico

" Lesbes macroscopicas: as lesdes mais evidentes sio observadas
em aves jovens, Pintos infectados verticalmente que manifes-
Lam EfPllEE‘mia :-l.guda ¢ MOTTeEm na ]:l'nmE'Lrn SEILATIS I:I.E 'q"i.dﬂ_
geralmente apresentam onfalite e peritonite com resquicios de
gema nio absorvida. Pintos que sobrevivem a infecgdo, a partir
dos 10 dias de idade, podem apresentar lesdes de necrose com
aspecto nodular de cor esbranquigada ou acinzentada e de con-
sisténcia firme em varios orglos, principalmente coragio, figa-
do, parede da moela, intestino e pancreas. O bago e o figado
podem apresentar-ce hipertrofiados, com coloragio mais escura
e aspecto marmorizado ou com petéquias. Nas articulacoes do
tibiotarso com o metatarso e do metatarso com as falanges pode
ocorrer acimulo de material seroso ou purulento. Menos fre-
quente ¢ a lesdo pulmonar, mas, quando ela ocorre, ha perda de
coloragdo ¢ alteragoes inflanaicnias. Pode-se ubservar também
ceco distendido, sem conteiido e com retencio de tecido necra-
tico de coloracio branco-amarelada no lamen.

A maioria das aves adultas ndo apresenta nenhum tipo
de lesao. No caso de aves doentes com aumento de volume
abdominal, pode-se observar peritonite e/ou ovdrio com mui-
105 foliculos atrésicos, pedunculados, hemorragicos ou amare-
lados. Mas aves prostradas ¢ sacrificadas, o ligado pode estar
aumentado de volume e com aspecto marmorizado ou com
lesdes puntiformes de coloragio branca. Pode-se observar
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tnbeimn esplenomegalia, & semelhanga do que ocerre ne tifo
avidrio, Algumas aves podem apresentar formagoes nodulares
esbrangquigadas semelhantes a tumores no coragdo, moela, me-
sentério, parede intestinal e outras visceras.

2 | esfies microscopicas: o exame histopatalagicn é complementar
e pode contribuir para o diagndstico, embora por si s6 ndo seja
confirmatério, pois nido existem lesdes especificas de pulorose.

Pinto de corte:
gema parcialments
ahsorvida, caso de
plurose de origem
weErtcal,

Pinto de corte:
empastamenta
da cloaca, achada
frequentemente
em surtcs de

pulorose.

Coragdo: formaghes

nodulares no coragia =
de frangos de corte 5
por gcaside do abate, E
caso de Salmonelln E

Pullprum atipica,
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Ma lase aguda ou inicio da colonizagao dos Gigaos, vliservanme-se
congestao e necrose focal localizadas principalmente no figado,
bago e ceco, com alluxo predominantemente de células mono-
nucleares e heterdfilos. Lesdes nodulares podem estar presentes
nos diferentes tecidos ou érgios, com acumulo predominante
de células linfoides e mononucleares e/ou hiperplasia hinfoide e
centros germinativos. Em alguns casos, pnincipalmente no pe-
ritonio e ovario, € possivel observar a formagao de granulomas
com infliracio de células mononucleares, formacio de células
giganies, células epitelicides e alluxo de células linfoides cir-
cunscrevendo a massa de tecido necrosado. Apesar de essas le-
soes poderem ser confundidas com vinas outras patologias, as
alteracoes encontradas no coracio e no proventriculo sio muito
sugestivas de pulorose. Mo inicio se observa necrose das miofi-
bras com infiltracido mista de heterdhlos, linfacitos e células
plasmadnicas, Nos estdgios mais avangados, essas células sdo re-
postas por quantidades macigas de histideitos, formando nodulos
que sobressaem da superficie do epicardio. Esses nodulos, ma-
cro & microscopicamente. devem ser diferenciados de tumores
linfoides causados por Marek ou retrovirus.

Diagnostico laboratorial direto

O diagnéstico dehnitivo € feito pelo isolamento e posterior identifica-
¢io da salmonela. A diterenciacio entre salmonelas paratificas pode
ser realizada por provas bioquimicas e soroldgicas, porém a diferenga
entre a 5, Pullorum e a 5. Gallinarum soé € possivel por meio de provas
bioquimicas por serem sorologicamente indistinguiveis.

Para idemifcacio do apente, amostras devem ser nhridas de
aves ou ovos gue ndo tenham sido submetidas a tratamentos com
drogas antimicrobianas. Suabes ou amostras assepticamente colhi-
das de tecidos infectados ou de contendo intestinal ou cloacal sio
os mais recomendados. Isolamento pode também ser realizado a
partir de ovo, embrido, fezes e restos (debris) de incubatério, espe-
cialmente penugens, poeiras, casca de ovo quebrado ou fundo de
caixa de pintinhos. Amaostras de tonsilas cecais, de figado e de bago
de aves inlectadas sao preferiveis a amostras fecais e do ambiente.
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L importante ter em mente que amostras de tecidos devem ser
inoculadas em caldo enriquecido seletivo ou em meio dgar seletivo,
como dgar verde-brilhante, imediatamente apos a colheita de material.
D uso de pré-enriquecimento favorece os contaminantes secunda-

rios, que se sobrepdem 4 5. Pullorum, por isso ndo é recomendado.
Na impossibilidade de semear imediatamente, pode-se estocar as
amostras a2 4°C. Caso a semeadura demore mais que trés a cinco
dias, a amostra deve ser congelada. Para mais detalhes de isolamento
e identificacio, ver “lsolamento e identificagio de salmonelas™, na
pagina 124 deste livro.

Diagnostico laboratorial indireto

O diagnostico indireto estd fundamentado no apoio da sorologia.
Existem no mercado antigenos padronizados para realizacio das pro-
vas de soroaglutinacdo rapida (SAR), soroaghutinagio lenta em tubos
(SLT), microaglutinacioe hemaglutinagio. A provade hemaglutinagdo
geralmente & aplicada no campo e apresenta grau maior de reacdes
inespecificas, pois € realizada com sangue total, e ndo com soro. Por
meio desses testes ndo ha como diferenciar entre a 5. Gallinarum, a
Pullorum e a Enteritidis. No caso da 5. Enteritidis, que possui
antigeno [lagelar, hia um teste de ELISA com base nesses antigenos,
que as diferenciam da Pullorum e da Gallinarum. Além disso, resul-
tados sorologicos negativos ndo garantem que a ave esteja absoluta-

mente livre da infeccio. Infeccdes cronicas com longos tratamentos
com antibidgticos podem apresentar sorologia negativa, mas as aves

permanecem infectadas.

El Epidemiologia

A transmissdo da 5. Pullorum pode ocorrer tanto por via vertical
como horizontal. Na infeccio vertical, as aves desenvolvem septice-
mia ¢ as sobreviventes tornam-se permanentemente infectadas
{portadoras). No caso da infecgio horizontal, a transmisséo ¢ orofecal,
portanto, o contato € a ingestdo da bactéria presente em materiais
contaminados indicam ser mais importante do que a transmissio aero-
gena. Em decorréncia da localizagdo intestinal, a eliminagio ocorre
principalmente pelas fezes, e apos a septicemia a 5. Pullorum atinge
évulos (ovo) e sémen. Na transmissio orofecal sdo importantes vias
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de transmissao a cama, a agua, os alimentos, os fomites, os equipa-
mentos, os veiculos contaminados com material fecal ou residuo de
incubatorio de lotes positivos. O homem, através de vestudrio e
materiais de uso rotineiro, e os animais silvestres e domésticos
podem carrear a bactéria de uma granja para outra. Aves infectadas
com a 5. Pullorum, independentemente de apresentarem doenga,
permanecem portadoras por toda a vida, sio sorologicamente
positivas € apresentam inlecgao no ovarie, produzindo inermiven-
temente ovos contaminadeos, que podem chegar a 30% da produgio.
Diferentemente das salmonelas paratificas, a 5. Pullorum ¢ elimi-
nada em grande nimero e de forma consistente, facilitando assim o
diagnostico pelo isolamento e pela sorologia. Galinhas de fundo de
quintal tém apresentado a infecgio na auséncia de sinais clinicos e
sio fontes permanentes de disseminagio.

A transmissio por contato pode ocorrer entre aves de um
mesmo avidrio, entre lotes e no incubatdrio. No acompanhamento
de surtos, quando se investiga a origem., verifica-se que esta sem-
pre relacionada ao contato das aves suscetiveis com aves doentes
ou portadoras. O incubatério pode ser um grande disseminador
de pulorose, pois a incubagio de ovos positivos no mesmo am-
biente de ovos negativos certamente favorece a transmissio hori-
zonial da inleccao

(8l Cadeia de transmissao

O conhecimento da cadeia de infeccdo aumenta a eficiéncia das
medidas de profilaxia. Por isso € importante entender os mecanismos

de disseminacio de doencas transmissiveis em populagdes, consi-
derando os animais infectados como os doentes, portadores e reser-

vatdrios (fontes de infeccdo), ndo infectados e ndo doentes (suscetiveis)
¢ os diferentes componentes do ambiente que participam da cadeia
de transmissdo (vias de transmissdo).

Fontes de infeccdo

() reconhecimento dos portadores e reservatorios tem grande im-
portancia epidemiologica, visto que doentes sao rapidamente de-
tectados, permitindo pronta atuagio profilitica, Entretanto, porta-
dores eliminam agentes de doengas por longo tempo na auséncia de
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sinais e sao identificados apenas por recurses laboraworiais vu pela
analise criteriosa dos indicadores de saide. Assim, esta tem que ser
feita para pronta adocdo de medidas de profilaxia e redugio de sua
presenga na populagio, limitando a disseminagio e minimizando
08 prejuizos econdmicos

Reservatdrios participam diretamente da introdugio ou reintro-
dugio de um agente de doenca erradicado ou controlado em um
plantel. Geralmente sao representados por aves ou animais de vida
livre, sinantripicos, selvagem ou de criagio informal. Estes consti-
luem perigo sempre iminente e devem ser objeto de criteriosas
agoes prohilaticas para manté-los fora do acesso 4 granja.

Vias de eliminagao

A via de eliminagio mais importante € a fecal. Mas a 5. Pullorum
pode ser eliminada pela urina, que se mistura com as fezes. No caso
de aves de postura, o ovo € um importante meio de eliminagio.
Havendo eclosio, embrides e progénic sdu contanmnadus © elini-
nam a salmonela.

Vias de transmissao

Para transmissdo, apresentam grande importincia epidemiolégica
os objetos inanimados/[omites (contdgio indireto), veiculos, homem
e alimentos. No caso de aves em produgdo, a transmissio Lransova-
riana é muito importante e nortela as medidas de saneamento, sani-
tizacio e de biosseguridade.

Porta de entrada

A principal pora de entrada ¢ a via oral. No caso de reprodutoras, a
progénie ja nasce infectada pela via vertical.

FNE Suscetibilidade

Galinhas sio as mais suscetiveis entre as aves domésticas. Em segui-
da vém os perus e em menos frequéncia faisoes, galinha-d'angola,
codornas, papagaios e pardais. Aves silvestres agem mais como car-
readores. Pintinhos e peruzinhos sao mais suscetivels do que as
aves adultas.



Salmaneiose aviaria 4]

¥ Profilaxia
[EFNN Tratamento

Vitrios antibidticos e quimioterapicos podem ser utilizados para tra-
tamento das infeccoes da 5. Pullorum. Eles reduzem a morbidade e
a mortalidade e podem restabelecer a produgio. Os mais emprega-
dos so: sulfas, sulfa-trimetoprim, apramicina, fosfomicina, quino-
lonas e tetaciclings, O ceftiofur € a gentamicina também podem ser
usados em aves de 1 dia de idade no incubatério ou na translerén-
cia (182 dia de desenvolvimento embrionario). E importante consi-
derar que nenhum tratamento elimina totalmente a bacténa, pois as
aves tratadas permanecem portadoras, eliminando a salmonela no
meio ambiente. O tratamento com antibidticos reduz a intensidade
da manifestagio clinica, que varia de branda a auséncia de sinais, e
também pode interferir nas possibilidades de isolamento bacteriano
e na sorologia.

Pelo fato de a pulorose e o tifo avidrio serem doengas de notih-
cagio e sacrificio obrigatorios, de acordo com as normas do Minis-
tério da Agricultura, Pecudria e Abastecimento, nio se recomenda
eletuar o tratamento dos lotes até a realizacdo dos exames labora-
toriais (sorologia e bacteriologia) para a cenificacio do diagnostico.
Tratamento intensivo e pericdico com antibidticos de aves positivas
pode reduzir a frequéncia de aves com manifestagio clinica, mas po-
de simultaneamente diminuir a quantidade de anticorpos circulan-
tes a ponto de ndo serem detectados pelo SAR e permanecerem
como portadoras.

[¥¥1 |dentificagdo e sacrificio de portadoras

Conforme a legislagao vigenie no Brusil, ieprodutmias de corte
de galinhas e perus ¢ de postura comercial, quando positiva para
a & Pullorum . devem ser eliminadas. Ver legislacio no final des-
te capitulo.

Controle e prevengao

O principio geral de prevencao para a 5. Pullorum esta fundamentado
na obtencio de aves livres e criagio delas em ambiente livre da bacté-
ria pela adogio de medidas rigorosas de isolamento e biosseguridade
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das granjos. Para avés ¢ matrizes de corte de perus ¢ galinhas, nio ¢
permitido o uso de vacina especifica paraa 5. Pullorum. Para matrizes,
pode-se usar vacina inativada contra a 5. Emteritidis, que, por ser do
mesmo grupo (D), hd protegio cruzada parcial. Em galinhas de pos-
tura comercial é permitido o uso de vacina inativada e vacina viva
cepa YK, A criacio de aves em idade anica € uma medida importanie
para prevenir introducio da doenga em granjas, bem como criar so-
mente aves de ongem conhecida, livres da 5. Pullorum.

Mo caso em que hi detecgdo da S. Pullorum deve-se isolar ime-
diatamente a granja/propriedade e proceder a medidas de erradi-
cagho. Esse é 0 meio mais eficaz para controlar o suno e prevenir a
disseminagdo. Inicia-se pela interdigao da propriedade, controle do
Muxo de pessoas e veiculos, eliminagao das aves, limpeza, lavagem
e desinfeccio rigorosa das instalagoes e equipamentos e vazio sani-
tirio com duracio minima de trés semanas. A cama deve ser amon-
toada para fermentagdo, visando a destruicio de salmonelas e outros
agentes, enterrada ou incinerada.

Mo Brasil, o Programa Nacional de Sanidade Avicola (PNSA)
estd prioritariamente voltado para as granjas comerciais, que com-
pulsoriamente devem adotar medidas de biosseguridade e monitw-
ramento (soroldgico e de isolamento), para que o lote receba certi-
ficagio do programa (ver legislagdo, no final deste capitulo),
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Tifo aviario

il Conceituacao

Tifo avidrio (TA) é uma doenga bacteriana aguda que acomete prin-
cipalmente aves adultas. Caracteriza-se pela presenca de diarreia
frequentemente esverdeada, hepatomegalia, esplenomegalia e ele-
vada mortalidade, E uma doenga bastante antiga, descrita pela pri-
meira vez em 1888, cujo agente foi isolado em 1889, Nessa mesma
data foi demonsirado ser distinto da Pasteurella multocida, agente
etiologico da colera avidria. Inicialmente foi denominade Bacillus
gallinarum, mais tarde B, sanguinarium e fnalmente Salmonella
Gallinarum. O termo “tifo avidrio” foi utilizado a partir de 1902 por
sua semelhanca com a febre tifoide humana e com o objetivo de
diferencid-lo da colera avidna, doenga septicémica aguda e de ala
mortalidade de aves adultas. As caracteristicas gerais do TA sio
muito similares as da pulorose, pois ambos os agentes se transmi-
tem verticalmente, causam septicemia, alta mortalidade e elevadas
perdas econdmicas. Uma das principais diferencas entre as duas
enfermidades é que o tifo & mais patogénico para aves adulias e a
pulorose, para aves jovens. A avicultura comercial ndo pode ser
competitiva convivendo com tifo e pulorose.

Existe uma hipotese, ainda nao aceita por unanimidade, de que
o controle da pulorose e do tifo avidrio em aves comerciais tenha
criado condigbes para a disseminagdo da Salmonella Enteritidis. Es-
sas observacdes surgiram com a implementacio de programas de
erradicacao das salmonelas tificas e consequente redugio da inci-
déncia em plantéis avicolas, mas com simultineo aumento da infec-
¢ao por Salmonella Enteritidis.

Os primeiros registros de TA no Brasil datam de 1919 em Minas
Gerais € 1939 em 530 Paulo, Durante muitos anos a doenca esteve
amplamente distribuida na avicultura em geral, mas atualmente os
surtos ocorrem ocasionalmente em aves de corte e mais frequente-
mente em aves de postura comercial e de fundo de quintal.
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Etiologia

Caracteristicas morfologicas do agente

A Salmonella Gallinarum é o agente etioldgico de TA. Pertence a
familia Enterobactereaceae e se assemelha antigenicamente a Salmo-
nella Pullorum, razio pela qual ocorre reagio cruzada entre elas nos
testes soroldgicos. Ambas as bactérias nio possuem flagelos (anti-
genos flagelares H ausentes), sendo, portanto, imaveis, e apresen-
tam em comum os antigenos somdticos 1, 9 e 12, que as colocam
no grupo D do esquema de Kauffman-White. A 5. Gallinarum é um
bacilo gram-negativo, ndo formador de esporos e relativamente
resistente no ambiente, A dilerenciacio entre a 5. Gallinarum e a
5. Pullorum & realizada bioquimicamente, bem como conduzida
por técnicas moleculares como PCR, porém ndo se diferenciam
sorologicamente.

Existem evidéncias que demonstram que a passagem sucessiva da
5, Gallinarum em meios artificiais (laboratdrio) conduz & diminuicio
da viruléncia. Portanto, liofilizagio ou estocagem a -80°C passam a ser
imponantes para a estabilidade das amostras por longos periodos.

A resisténcia geral da Salmonella Gallinarum no ambiente se
assemelha muito 4s demais salmonelas, exceto que tende a resistir
menos ao calor e a agentes quimicos, como desinfetantes.

Caracteristicas epidemioldgicas

F¥H] Infectividade

A capacidade de infectividade para as aves da 5. Gallinarum pode
ser considerada alta.

Patogenicidade

A patogenicidade tem muito em comum com a 5. Pullorum, exce-
to que esta tltima ¢ mais patogénica jpara aves jovens, engquanto a
5. Gallinarum o € para aves adultas e interfe no desempenho e
producio da ave.
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Viruléncia

A viruléncia pode ser considerada alta nas aves adultas e média
baixa em jovens, Em aves leves, a viruléncia é menor do que em
aves pesadas ou de corte,

Resisténcia

® No ambiente: resistente is condicoes gerais do ambiente, pode
permanecer vidvel por muitos meses; € destruida pela acdo da
luz solar em 24 horas, alta capacidade de sobreviver quando
protegido em dgua e da agdo direta da radiagio solar (20 dias);
dessecada, sobrevive por cerca de 90 horas; em roupas conta-
minadas e mantidas em ambiente escuro, sobrevivem por mais
de 200 dias; no figado, sobrevive por mais de 4 meses a -20°C;
em fezes de pintos infectados, podem sobreviver 11 dias em
locais fechados ¢ 2 dias em locais abertos.

® Na ragdo: foi observado que as salmonelas em geral sobrevive-
ram por virios meses na rago dessecada e em cama estocada a
25°C. A atividade de dgua tem revelado ser importanie na
sobrevivencia de salmonelas nas instalagoes. Embora camas
armazenadas favoregam a sobrevivéncia de salmonelas, as usadas
parecem nio favorecer sobrevida longa, que podena se dever &
elevagao de pH pela amdnia e baixa umidade.

» Na casca de ovos: a resisténcia no exterior dos ovos durante
e depois da lavagem parece depender do pH, temperatura e
presenca de solidos de ovos na dgua e da taxa de resfriamento
depois da lavagem.

® Agentes fisicos
Calor: temperaturas de cocgao ou de [orne eliminan a bacue-
ria, e o tempo de exposigio é inversamente proporcional &
temperatura de expnsicin A peletizacdo destroi a bactéria,
Temperaturas de 60°C por 10 minutos inativam a 5. Pullo-
rum. Baixas temperaturas, principalmente congelamento,
preservam a bactéria.
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® Desinfetantes: a 5. Gallinarum, assim como a 5. Pullorum, sao
sensiveis aos desinfetantes em geral, como amoénia, cloro e
produtos & base de fendis. Quando permitido usar, o formol é
bastante eficiente nas instalagoes, na fumigacio de ovos e no
incubatdrio. Peroxido de hidrogénio também ¢ eficiente contra
a 5. Gallinarum.

EFES Imunogenicidade

Da mesma forma que para a 5. Pullorum, ha muito ainda que apren-
der sobre a imunogenicidade da S, Gallinarum. Os programas de
erradicacio tém eliminado o agente sem muila compreensio da res-
posta imune, A capacidade de despertar uma resposta imune [ui
estudada ¢ comprovada em diferentes circunstancias de infeccio
natural ¢ experimental com diferentes doses, vias de inoculagio e
idade das aves. Na maioria das vezes ha resposta consistente e de
longa duragio. A 5. Gallinarum desperta imunidade humoral e ce-
lular — a primeira € impontante para fins de diagnéstico e a segunda,
para limitar a infecgio no organismo da ave infectada. Consideran-
dﬂ d Csliubia HILLIEE'IIIL'H.. i II:L‘:IHJﬁI_H. E 05 IESLES sﬂmlﬂﬁcm £ 4% vi-
cinas disponiveis, a imunidade é muito similar entre a 5. Gallina-
rum e a 5, Pullorum. Os testes sorologicos atuais ndo as distinguem,
580 necessdrias provas bioguimicas. Para mais detalhes, ver “Imu-
nogenicidade” no item sobre pulorose (pagina 133).

Persisténcia

A persisténcia € favorecida pela resisténcia no ambiente, formacao
de pontadores, infeccio duradoura, considerivel nimero de aves
suscelivels € lansmissdo vertical,

El Distribuicao geografica e prevaléncia

O TA estd amplamente disseminado nas criagdes de aves de todo o
mundo, at¢ mesmo no Brasil, principalmente nas aves de fundo de
quintal e poedeiras comerciais. E considerado endémico em gali-
nhas de vida livre. No caso de aves reprodutoras de corte, estd pra-
ticamente erradicado em muitos paises desenvolvidos da Furopa,



nos Fstados Unidos, no Canada, na Austrilia, no Japao ¢ também
no Brasil. Na criagio de frangos de corte, excelo nos casos espord-
dicos de transmissdo vertical, ndo ha ocorréncia de TA. A precocida-
de do abate certamente limita o aparecimento da doenga. No caso
de perus de corte, em que a idade de abate varia de 10 a 20 se-
manas, pode ocorrer infecgio de campo (horizontal), mas no Brasil
sd0 apenas casos esporadicos. Surtos em matrizes, 1anto de galinhas
como de perus, sio ocasionais e prontamente controlados por erra-
dicacao. A incidéncia de TA em aves de corte ¢ de postura comercial
¢ bem mais comum em vérios paises da América do Sul e Central que
no Brasil Essa enfermidade tende a aparecer com mais frequéncia
onde ha deficiencia de cuidados de biosseguridade.

Num periodo de dez anos, nos Estados Unidos, dos 458.000
casos de isolamento de salmonela de humanos apenas dezoito amos-
tras [oram identificadas como S. Pullorum e oito como 5. Gallinarum.
O isolamento dessas salmonelas ndo esteve associado & doenca. A
hactéria foi recuperada, mas provavelmente ela nio estava multipli-
cando — é o que se denomina “salmonela de transito”. Por essa razao,
clinicamente, a 5. Gallinarum e a 5. Pullorum nio sdo consideradas
de risco para a satde pablica.

B Importancia econdmica

Da mesma forma que a pulorose, o TA é uma das enlermidades que
trazem preocupacio econdmica para a indastria avicola. Ainda esta
presente em muitas criagdes de postura comercial e ocasionalmente
em reprodutoras de corte. Em caso de surto, a mortalidade no cam-
po pode chegar a 50% e as aves sobreviventes continuam eliminan-
do a salmonela, com desempenho severamente comprometidos.
Nos lotes de reprodutoras, a recomendagio ¢ eliminar o plantel
acometido, o que gera perdas econdmicas muito grandes. Nio é
permitida a comercializagio de aves positivas. A importincia eco-
némica também tem que ser medida pelos custos de monitoramen-
to e principalmente de biosseguridade, que sio necessdrios imple-
mentar para prevenir a infecgdo. Portanto, a manutencao das aves
livres também ¢ onerosa. Nenhuma avicultura comercialmente
competitiva pode conviver com surtos frequentes de TA - ela tem
que ser controlada e, principalmente, prevenida.
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E Hospedeiros

A S. Gallinarum, & semelhanca da S. Pullorum, € bactéria extrema-
mente adaptada aos hospedeiros e raramente causa doenga em
outras aves que ndo galinhas e perus. Ocasionalmenie sdo susceti-
vels a patos, galinhas-d'angola, faistes, codornas, pardais, cani-
rios, papagaios, avestruzes e urus; porém, a infeccio nessas espé-
cies ndo parece causar mortalidade, nem perdas econdmicas,
como ocorre em galinhas e perus. Palmipedes e pombos parecem
SET resistentes.

Suscetibilidade maior ¢ observada em aves em crescimento e
adultas, quando avaliadas pela frequéncia de ocorréncia de casos,
do que em aves jovens. Forém, no caso de transmissao vertical, as
aves jovens tambeém adquirem a infecgio e essa relacio hospedeiro-
-parasita difere da 5. Pullorum, que acomete preferencialmente aves
jovens. E também observada suscetibilidade ligada 4 penética, pois
as linhagens pesadas so consideradas mais suscetiveis comparati-
vamente as leves. No caso de galinhas de postura comercial, as aves
brancas tendem a ser mais resistentes que as marrons,

[ Fatores predisponentes

Os fatores que predispoem o aparecimento do TA sio basica-
mente 0s MESMos que causam o surgimento da pulorose. Alguns
dos mais importantes sdo: criagio de aves em idades maltiplas,
granjas com aves de diferentes espécies, aves de vida livre pre-
sentes nas criagoes industriais, incubacio de ovos de aves de
diferentes espécies (perus e galinhas, por exemplo) e de diferen-
tes origens. Aves de fundo de quintal sio os grandes reservaio-
rios. Pessoas, veiculos e equipamentos que tenham contato com
material contaminado, aves doentes ou portadoras sio grandes
disseminadores. As pessoas sdo o grande elo entre aves contami-
nadas e aves suscetiveis. Granjas que nio praticam all-in all-out
também sio predispostas ao aparecimento de TA. Criacoes co-
merciais 1ém que ficar distantes ou limitadas do contato com
aves de fundo de quintal,
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Patogenia e mortalidade

A via oral é a grande pora de entrada da 5. Gallinaram. Da mesma for-
ma que sucede com a S. Pullorum, uma vez ingerida, a salmonela se
multiplica em grande nimero no intestino. Ha evidéncias de que a in-
feccio também ecorre na bolsa de Fabricius. Dai invade a corrente san-
guinea e causa infeccio generalizada (septicemia). A infecgdo também
pode ocorrer pela via respiratdria, mas ndo ¢ signihecativa. As dilerengas
nas habilidades da 5. Pullorum e da 5. Gallinarum em sobreviver e se
multiplicar no figado e bago tém sido atribuidas a um mecanismo de
multiplicagio hactenana no interior de células do sistema mononuclear
fagocitario. Isso ocorre em galinhas e perus, e ndo em outras espécies
de aves ndo suscetiveis a doenca clinica. Esse lato ressalta a importin-
cia da imunidade celular na recuperagio e hmitagio da infecgio.

A mortalidade nos surtos de TA ¢ variavel. Quando a infeccio
OCOrTe em aves em crescimento ou adultas sem protegio, a monali-
dade ¢ alta. Quando ela sucede em idades jovens, as consequéncias
tendem a ser menores, exceto quando ha transmissao vertical, con-
digio em que a monalidade pode ser consideravel. Conforme a ida-
de aumenta, tambem aumentam a suscetibilidade e a mornalidade.
Os indices de mortalidade sio vanaveis, oscilando entre 10% ¢
B0%, e a letalidade tem atingido a cifra de 90%. As aves que sobre-
vivem sdo fontes disseminadoras e portadoras por toda a vida.

A mortalidade é mais frequente entre adultos, mas pode ser
observada também entre jovens.

Diagnaostico

Diagndstico presuntivo

O diagnastico presuntivo depende da associacio de informagoes epi-
demiologicas (idade, espécie animal, linhagem, tipo de criacio, mor-
bidade, monalidade), clinicas e laboratoriais. Assim, a presenga de
sinais clinicos e lesoes, associada ao historico de mortalidade aguda
em aves adultas, ¢ a base para o diagnastico presuntivo de TA. A de-
tecgiio de anticorpos circulantes relorga a suspeita. Porém, ¢ impor-
tante considerar que na prova da soroaglutinagio rapida pode haver
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reagOes cruzadas com outras salmonelas do grupo D, principalmente
entre a 5. Gallinarum e a 5. Ententidis. Como ocorre na pulorose, nos
primeiros trés a cinco dias da doenga a sorologia pode estar negativa,
por ndo ter transcorrido tempo suficiente para soroconversao.

Para avaliagio sorologica, utilizam-se provas de aglutinacio ra-
pida em placa com sangue total ou soro, soroaglutinagio lenta em
tubo, microaglutinagio ou teste de ELISA, quando disponivel. O
diagndstico dehnitivo somente € conduzido pelo isolamento ¢ iden-
tificagio da 5. Gallinarum a partir de bago, ligado, ovirios e intesti-
no, que 540 os drgios de eleigdo para essa finalidade, embora a sal-
monela possa ser recuperada de qualquer orgio com lesio. Para

todos os detalhes de isolamento e identificacdo, ver “Isolamento e
identihcacdo de salmonelas”, na pagina 124 deste livro,

Diagndstico clinico

Quando a doenga ocorre em aves jovens em decorréncia da trans-
missdio vertical, os ginais clinicos do TA sdo muito parecidos e po-
dem se confundir com os da pulorose, ¢ somente o isolamento per-
mite a diferenciagio. E comum pintinhos e peruzinhos nascidos de
matrizes infectadas morrerem ainda nas bandejas do incubatério. A
maioria dos pintos/perus eclodidos manifesta debilidade ¢ pode
apresentar empastamento da cloaca, podendo ainda manifestar
prostragio, sonoléncia, falta de apetite, crescimento desuniforme e
martalidade na primeira e segunda semanas de vida

A infeccdo em aves na fase de crescimento ou em adultas pode
levar ao aumento de monalidade sabita, prostragio, apartia, ano-
rexia e eliminacdo de fezes esverdeadas ou amarelo-esverdeadas.

Matriz e corte =
Prostracao infensa,
icaso agudo de fifo avidrio,
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A morbidade e a monalidade geralmenie sio elevadas, mas podem
varlar com a idade, manejo, ambiente, outras enfermidades e estresse
de transporte. A morbidade sempre € mais alta, pois algumas aves
s¢ recuperam. O tratamento com guimioterdpicos diminui a morta-
lidade e a intensidade dos sinais clinicos, mas nio impede que apos
alguns dias ou semanas o quadro clinico retorne, O primeiro surto
em uma granja tende a produzir sinais mais evidentes e com perdas
maiores, € a mortalidade pode ultrapassar os 30%. Em caso de infec-
¢io endémica, as perdas e os sinais diminuem. E certo que o diag-
néstico clinico mais acurado também depende da associagio de in-
formagoes epidemiologicas (idade, espécie animal, linhagem, tipo
de criacao, morbidade, monalidade), clinicas e laboratoniais.

Diagndstico anatomopatologico

= Lesdes macroscopicas: nos casos de infecgdo em aves jovens,
por transmissao vertical, as lesdes encontradas podem ser ndo
muite evidentes nos primeiros dias, mas, com a evolugao dos
casos agudos, ohserva-se congestionamento do figado, baco e
rins. Mo figado podem ser notados alguns pontos eshranguiga-
dos (necrose) e o saco da gema pode ou nio estar alterado em
sua ahsorgio e cor. No intestino eventualmente ocorre enterite,
com acimulo de material necrético na parede. Alguns focos
de necrose (pontos esbranquigados) podem aparecer em vanos
orgios abdominais.
Nas aves em crescimento ou adultas, nos casos superagudos, as
lestes macroscopicas podem estar ausentes, notando-se apenas
hepatomegalia ¢ esplenomegalia moderadas, Porém, na maioria
das vezes o figado e o baco estio aumentados em duas a trés
vezes o seu tamanho normal. Os rins também podem estar au-
mentados. As aves que resistem a infecgio aguda peralmente
apresentam [igado com focos de necrose de cor bronze-esver-
deada, com consisténcia [riavel, peritonite, pericardite e enterite.
A vesicula biliar pode estar repleta e distendida. Nos casos mais
cromicos, pontos eshranquicados eventualmente aparecem em
virios orgios internos. Aves em postura podem apresentar rup-
tura de foliculos ovarianos ou atresia folicular. Intestino com
lestes ulcerativas pode ser visto em perus.
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para o diagndstico apenas de forma complementar, pois as lesdes
nao 530 -L“_-i}'JEL'jFlL'ES. MlEl‘L‘ISED]'IiE'.II‘I‘]FII[E‘_ observam-se, na [ase
aguda ou no inicio da colonizagio dos orgios, congestio e
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necrose focal, localizadas principalimeme no figado, bago
ceco. Observa-se o afluxo predominante de células mononu-
cleares e heterohlos. Nas lesdes nodulares presentes nos dife-
rentes tecidos ou orgaos ocorrem o acumulo predominante de
células linfoides e mononucleares efou hiperplasia linfoide e
centros germinativos. Em alguns casos, principalmente no pe-
ritdnio e ovirio, ¢ possivel observar formagio de granulomas
com mfiltracao de células mononucleares, formagao de células
gigantes, células epitelioides e alluxo de células linfoides cir-
cunscrevendo a massa de tecido necrosado.

PR Diagnostico laboratorial direto

Para isolamento e identificacio do agente, deve-se realizar colheita
de amostras de aves ou ovos que nio tenham sido receniemente
tratados com antibidticos. E recomendado enviar ao laboratério
fragmentos de bago, figado, coragio, ovirios, conteudo intestinal
ou de outros orgdos que apresentem lesoes e saco da gema, em
caso de suspeita de transmissdo vertical. Inocular material o mais
breve possivel depois da colheita, em meio de cultura de agar
enriquecido seletivo e ndo seletivo, como agar verde-brilhante.
Caso seja necessario, armazenar a 4°C por trés a cinco dias; para pe-
riodos mais longos, congelar, A diferenciacio entre a S. Gallinarum
e a 5. Pullorum ¢ conduzida por provas bioquimicas, visto que
sao indistinguivels sorologicamente. Para mais detalhes de Isola-
mento e identificagio bioquimica ¢ sorologica, ver parte introdu-
téria deste capitulo.

"2 Diagnostico laboratorial indireto

Para o TA, o diagnéstico indireto tem o mesmo fundamento da pu-
lorose, ou seja, se baseia na sorologia. Por si 56 ela ndo € confirma-
téria, mas tem grande importincia nas medidas de erradicagio e no
monitoramento da doenga. As provas mais utilizadas sdo soroa-
glutinacio rapida (SAR), soroaglutinacdo lenta em tubos (SLT),
microaglutinagdo ¢ hemaglutinagio (aglutinacio com sangue total),
Para estag, existern no mercado antigenos padronizados. A prova de
hemaglutinacio geralmente ¢ aplicada no campo e apresenta um
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grau maior de reagdes inespecificas, pois ¢ [eita com o sangue wial,
¢ nido com o soro. A grande vantagem é a sua praticidade. Nio é
recomendada para perus e patos pela baixa sensibilidade, o que
resulta em elevado nimero de casos falso-positivos. No caso da
5. Gallinarum ¢ recomendado testar a partir de 4 semanas de idade,
ressaltando que aves de menos de 4 semanas podem possuir imuni-
dade passiva adquinida da mie, que interfere no resultado da prova.

Por meio desses eswes ndo ha como diferenciar enire a 5. Galli-
narum, a 5. Pullorum e a 5. Enteritidis. No caso da 5. Entenindis,
que possui antigeno llagelar, hd um teste de ELISA com base nesses
antigenos, que as diferenciam da Pullorum e da Gallinarum. Existe
também um ELISA que identifica apenas a 5. Gallinarum e a
5. Pullorum, mas nio estd disponivel no Brasil. Além disso, resulta-
dos sorologicos negativos ndo garantem que a ave esteja absoluta-
mente livre da infecgio. Infecgdes cronicas com longos tratamentos
com antibidticos podem apresentar sorologia negativa, mas as aves
permanecem infectadas.

Cuando testes soroldgicos forem utilizados em programas para
identificagdo de aves infectadas para posterior sacrificio, deve-se re-
petir pelo menos duas vezes, preferencialmente até que haja, para
todo o lote, dois testes sucessivos negativos. Para as provas de soro-
aglutinacdo, um cuidado especial deve ser observado quanto a ar-
mazenagem dos soros, pois estes ndo podem ser congelados. O pro-
cesso de congelamento faz com que haja precipitagiio de algumas
proteinas e gere resultados falso-positivos. Caso o resultado seja
negative, é valido.

Mo Brasil, de acordo com a legislagio vigente (PNSA), a realizagio
e a interpretacio das provas laboratoriais citadas acima deverdo
obedecer aos critérios estabelecidos em atos legais, normas e regula-
mentos técnicos especificos do MAPA, sendo as seguintes as provas
utilizadas no monitoramento ¢ diagnéstico laboratorial: aglutinagao
rapida em placa, com sangue total (hemoaglutinagio) ou soro (so-
roaglutinacdo) SAR; aglutinagio lenta em tubos (ALT) ou microaglu-
tinagio; e confirmacio pelo diagnostico de 1solamento bacteriologico.
As provas laboratoriais somente serdo aceitas quando realizadas
em laboratdrio ohcial e/ou credenciado pelo MAPA para esse fim,
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identificando o antigeno e o nimero da partida com data de venci-
mento. Outras provas laboratonais poderido ser utilizadas, desde
que previamente aprovadas pelo MAPA.

El Epidemiologia

A 5. Gallinarum estabelece a infecgio com entrada pela via oral. A
eliminagao pelas aves contaminadas (portadoras e doentes) e pelos
reservatorios (aves de vida livre de diferentes espécies) ocorre prin-
cipalmente pelas fezes. Além da transmissao horizontal, ocorre
também, e em altas taxas, a transmissdo vertical. Apos a penetragio
da bactéria no organismeo da ave suscetivel, ela alcanga as células
intestinais, onde se multiplicam ¢ rapidamente se estabelece um
quadro de septicemia. C tifo avidrio & mais comum em aves adultas,
embora possa também ocorrer em jovens. As aves sobreviventes
permanecem portadoras, atuando como fontes de infecgio do agen-
le para aves suscetiveis. A transmissio ocorre através de alimentos,
dgua, cama, roupas, calcados, veiculos, fomites, equipamentos (das
instalacoes de criacdo, incubatdrios) contaminados,

8] Cadeia de transmissao

A eficiéncia de medidas de profilaxia depende do conhecimento dos
mecanismos de disseminacio da doenca, da transmissibilidade em
populagtes, considerando animais infectados e doentes (fontes de in-
fecgdo), ndo infectados e ndo doentes (suscetiveis) e os diferentes com-
ponentes do ambiente (vias de transmissdo) apresentados a seguir

N1 Fontes de infecgdo

As modalidades de fontes de infecgao de imponincia epidemiologica
sio 0s portadores e reservalonios, visto que doentes sio rapidamente
detectados, permitindo pronta atagio prohlatnca. Entretanto, porta-
dores eliminam agentes de doengas por longo tempo na auséncia de
sinais ¢ sdo identificados apenas por recursos laboratoriais ou pela
andlise criteriosa dos indicadores de sande. Apos identihcagio, medi-
das de profilaxia devem ser tomadas para reduzir ou elimind-los da
populagio, limitar a disseminacio e reduzir os prejuizos econdémicos.
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Reservarorios participam diretamente da introdugio ou reintro-
dugio de um agente de doenca erradicado ou controlado em um
plantel, sendo geralmente representado por aves ou animais de vida
livre, sinantropicos, selvagem ou de criagio informal. Estes devem
ser objeto de criteriosas agdes profilaticas para mamté-los fora do
ACEss0 A granja.

[8F1 Vias de eliminacao
As principais vias de eliminagio da 5. Gallinarum nas aves sio as
fezes, a urina e o ovodembrido,

EEED Vias de transmissao

As vias de transmissio das salmonelas tificas sdo diversas, mas todas
passam pelo contato de aves doentes para aves suscetiveis.
Geralmente é o homem o elo de ligacdo, mas podem ser objetos
inanimados/fomites, equipamentos, veiculos (contagio indireto). O
alimento também pode estar envolvido na transmissdo, principal-
mente dentro do lote. Importante também € a transmissio transo-
variana, que ocorre permanentemente quando a reprodutora estd
infectada, Sanitizagio, contato e biosseguridade sio chaves para
cortar as cadeias de transmissdo,

Porta de entrada

A grande porta de entrada € a via oral. Mo caso de inseminagio, a
via reprodutiva também pode permitir a infecgdo, embora na priti-
ca seja pouco frequente.

Suscetibilidade

Entre as aves domésticas, as galinhas sao as mais suscetiveis; depois,
os perus; e, com menos frequéncia, faisdes, galinhas-d'angola, co-
dornas, papagaios e pardais. Aves silvestres agem mais como carrea-
dores. Tanto aves jovens como adultas sio igualmente suscetiveis;
porém, as consequéncias da doenga sdo maiores em aves adulias, A
suscetibilidade das galinhas de corte é maior que as de postura co-
mercial, e, dentro da postura comercial, as aves marrons sio mais
suscetiveis que as brancas,



Profilaxia
Tratamento

A 5. Gallinarum é sensivel 4 grande maiona dos antibicticos e qui-
mioterdpicos utilizados na avicultura. O uso adequado pode reduzir
a morbidade ¢ mortalidade e restabelecer a produgao. La mesma for-
ma que para a S, Pullorum, os mais empregados sio sulfas, sulfa-tri-
metoprim, apramicing, fosfomicina, quinolonas e tetraciclinas. O
ceftiofur e a gentamicina também podem ser usados em aves de 1 dia
de idade no incubatdrio ou na transferéncia (158 dia de desenvolvi-
mento embriondrio), E igualmente importante considerar que ne-
nhum tratamento elimina totalmente a bactéria, pois as aves tratadas
permanecem portadoras, elminando a salmonela no meio ambiente,
O tratamento com antibidticos reduz a intensidade da manifestagio
clinica, que varia de branda a auséncia de sinais, e também pode in-
terferir nas possibilidades de isolamento bacteriano e na sorologia.

Pelo fato de a pulorose e o tifo avidrio serem doengas de notifica-
¢do ¢ sacrificio obrigatorios, de acordo com as normas do Ministéno
da Agricultura, Pecudria e Abastecimento, nao se recomenda efetuar
o tratamento dos lotes até a realizagio dos exames laboratoriais {soro-
logia e bacteriologia) para a certificagio do diagnostico. Tratamento
intensivo e periodico com antibidticos de aves positivas pode reduzir
a [requéncia de aves com manifestacio clinica, mas ap mesmo tempo
diminuir a quantidade de anticorpos circulantes, a ponto de nio se-
rem detectados pelo SAR e permanecerem como ponadoras,

[¥¥1 Controle e prevencio

O controle das doengas causadas pelas 5. Gallinarum e pela 5. Pullo-
rum, principais patogenos de interesse para a industria avicola, for
alcancado em muitos paises pela introdugio de medidas de profilaxia
seguida de vigorosas agoes de vigilincia epidemiologica e erradica-
¢ao. O uso combinado de biossegundade, exames sorologicos estra-
tégicos (programaclos) e sacrificio compulsorio de plantéis infectados
tem sido a chave para o controle e prevencio das salmoneloses tificas.
A despeito desses esforgos, o tilo avidrio e a pulorose persistem entre
os principais problemas sanitirios em muitos paises, mas principal-
mente por falhas de implementagio e continuidade do programa.
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Conlorme a legislagio brasileira para as salmonelas tihcas, ndo exis-
tem vacinas aprovadas para reprodutoras de corte. Apenas matrizes
podem ser vacinadas contra a 5. Enteritidis, que, por ser do mesmo
grupo (D), hd protecio cruzada parcial. Em galinhas de postura co-
mercial é permitido o uso de vacina inativada e vacina viva cepa 9R.

& controle € a prevengao tambem se estabelecem com o plane-
jamento da criagio. Devem-se criar aves em idade Gnica e somente
de origem conhecida, e nio misturar espécies e praticar limpeza e
desinfec¢do entre lotes.

Havendo a detecgio da 5. Gallinarum, a granja/propriedade
deve ser imediatamente isolada para que medidas de erradicacao
sejam estabelecidas. E importante o controle do fluxo de pessoas
e veiculos, e as aves positivas devem ser eliminadas. Cuidados
com limpeza, lavagem e desinfeccio das instalagdes e equipamentos
devem ser rigorosos. A cama deve ser amontoada para fermenta-
Ao, visando 4 destruigio de salmonelas e outros agentes, enterrada
ou incinerada.

O processo de enadicagio pura as sulinonela licas, cmbora
drastico, tem se mostrado como a melhor alternativa para uma
avicultura comercialmente competitiva. Ele atende aos objetivos
econdmicos e de legislagdo da grande maioria dos paises, até mes-
mo do Brasil.
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Salmonelas paratificas

il Conceituacao

O termo “paratifo aviario” (PA) tem sido usado para indicar a infec-
¢do causada por bactérias do género Salmonella, espécie enterica, su-
bespécie enterica, exceto 5. Arizonae, 5. Pullorum e 5. Gallinarum,
que causam arizonose, pulurnsr: e tilo avidrio, respectivamente. Mui-
tas vezes as infecgdes paratificas também sdo denominadas simples-
mente “salmonelose”. A principal caracteristica do paratifo é a possi-
bilidade de um grande numero de salmonelas (sorotipos) estarem
envolvidas € a auséncia de sinais clinicos ou lesdes nas aves. O seu
reconhecimento ocorren ainda no hnal do século XIX. Até os anos
1970, a atencio estava toda voltada para o controle das salmonelas
tificas {pulorose e tifo) devido as perdas econdmicas que provoca-
vam nas criaches de aves comerciais. Porém, com seu controle, a
preocupacio voltou-se para as salmonelas paratificas. Estas ganha-
ram nova atengio a partir dos anos 1970 e 1980, quando hcou evi-
dente que as aves (carnes, ovos e derivados) sdo as principais fontes
de infecgdo para o homem. Hoje, a infecgdo estd disseminada por
toda a criacdo de aves industrial e também em aves silvestres. Pelas
caracteristicas epiderniologicas das salmonelas e pelo sistema inten-
sivo de criacdo, ¢ pouco provivel erradica-las dos criatorios avicolas
Porém, & pniﬂiu#l manté-las #m rri=r||:|Pnr“'i=-'| hastante haixa, dimi-
nuindo significativamente os riscos de contaminagio ao homem,

M Etiologia

O paratifo avidrio tem como etiologia uma variedade muito grande
de salmonelas. Em principio, pode ser qualquer um dos mais de
1 500 sorotipos que pertencem ao género Salmonella. espécie ente-
rica, subespécie enterica. E importante destacar que, apesar dessa
grande variedade de sorotipos, cerca de 200 foram isolados de aves.
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Os levaniamenios epidemiologicos mostram, em diferentes panes
do mundo, que geralmente os dez sorotipos mais prevalentes repre-
senitam de B0% a 90% dos isolamentos. A predominincia e o tipo
dos sorovares variam conforme a espécie de ave, época do ano, pais
e regido dentro do mesmo pats. No Brasil, alguns dos sorovares
mais comumente encontrados em aves sao: 5. Enteritichs, 5, Typhi-
murium, 5. Heidelberg, 5. Agona, 5. Mbandaka, 5. Senftenberg e

5. Schwarzengrund. Estes variaim com a 1egiao € com o tenipo

81 O agente e suas caracteristicas morfologicas

(1 género Salmonella pertence a lamilia Enterobacteriaceae. 5o bactérias
gram-negativas, de lorma cocobacilar, imdvel, anaerda lacultativa,
ndo formadora de esporos e bastante adaptada as aves. Apresentam
antigenos somaticos (O) e [lagelares (H), que permitem classifica-las
nos mais de 2.500 sorotipos, Ver parte introdutéria deste capitulo
para mais detalhes de classificacio, 1solamento e identificagio.

ENEI Caracteristicas de importincia epidemioldgica

® Patogenicidade e viruléncia: entre as salmonelas paratificas, a 5. En-
teritidis e ocasionalmente a 5. Typhimurium sdo consideradas as
mais patogénicas e virulentas. Em expenimentos com diferentes
doses e fagotipos, fica evidente a variagio na morbidade, a gravida-
de doe sinais clinicos e a monalidade em pintos (linhagem de cor-
te). Porém, em infecgies de campo, as evidéncias de doenga clinica
530 escassas. Na vasta maioria dos lotes positivos ndo ha compro-
metimento da performance, nem sinais de enfermidade.

® Imunogenicidade: estudos experimentais com a 5. Enteritidis em
aves de postura mostraram o desenvolvimento de anticorpos
(1gG) contra lipopolissacaridecs detectados por técnicas como
ELISA ¢ de imunoblotting. Ne sero sanguineo loram detectadas,
por volta de uma semana decorrido da infecgio, imunoglobulinas
de natureza IgM, 1gA e 1gG dirigidas para os lipopolissacarideos,
flagelo € membrana externa, com picos de anticorpos observados
as 3, 4 ¢ 5 semanas para cada imunoglobulina mencionada. Nas
infecgdes mais antigas estd presente apenas 1gls, que pode ser
detectada por até nove meses da primeira infecgio,
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A imumdade para salmonelas paratificas tem relagao com a idade
das aves. Aves jovens resistem menos & infeccio. A capacidade
de invasio e a duracdo da infeccdo tendem a ser menores ¢m
aves adultas em relagio as jovens, estando relacionada com a
maturidade do sistema imune. Havendo a infecgio, o sistema de
defesa geral ¢ ativado. Ocorrem fagocitose, produgio de inter-
leucinas e anticorpos, PoTem NEm sempre ha eliminagdo com-
pleta do agente. Num plantel infectado, elevada proporgao de
aves responde com a produgdo de anticorpos (IgA, 1gM e 1gG) ¢
cessa a infecgdio, mas a0 mesmo tempo encontram-se aves (ue
permanecem positivas e infectadas, as denominadas “portadoras
sds”, O mecanismo que a salmonela utiliza para se proteger da
agdo do sistema imune ndo é conhecido. Especula-se que ela se
refugia no interior de macréfagos, como sucede com a maioria
dos parasitos intracelulares facultativos, mas é um lendmeno
gue necessita ser confirmado. Embora a infecgio por salmonela
paratifica estimule hoa resposra imune humaoral com anticorpos
circulantes, estes por si 505 ndo garantem ave livre e protegida da
infeccio. A imunidade mediada por célula é tio ou mais impor-
tante que a humoral para o controle da infecgao,

Resisténcia: as salmonelas 1ém a capacidade de sobreviver e
multiplicar-se [ora do organismo de seu hospedeiro e essas
caracteristicas devem nortear as medidas de prohlaxia. A re-
sisténcia da 5. Typhimurium em condigécs naturais é favore-
cida pela temperatura ambiente, matéria seca, pH ¢ microflora.
Ambientes secos sio mais favoravels para a sobrevivéncia de
salmonelas, exceto quando extremamente desidratados. E bas-
tante sensivel ao calor, inativada em 5 minutos a 60°C. Nio
resiste a fermentagao quando a temperatura passa de S0°C, £
rapidamente destruida pela fervura e peletizagio (B0°C por me-
nos de um minuto), Também é zensivel a pasteurizagio.

Agua: atua como protetor e disseminador das salmonelas quan-
do nao atingida por luz solar ou desinfetante, situvagio comum
no interior dos galpées.

Cama em uso: parece inihir a bactéria, muito provavelmente de-
vido ao aumento da concentracio de amonia e alteracio de pH.
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™ Ragdo: apesar da baixa umidade das ragoes, fol observado que a
S. Typhimuriun sobreviveu por até 16 meses. Algumas expenéncias
com 4cidos orginicos misturados com ragio mostram capacida-
de de reduzir contaminagio por salmonelas. As contaminagoes
podem ter origem por comtato com fezes de roedores ou por in-
corporagdes de produtos de origem animal, como [arinhas.

® Atividade de dgua: as salmonelas sdo sensiveis a baixa atividade
da agua, mas nas condigdes de avidrios ela ndo atinge niveis
criticos a ponto de inibir o desenvolvimento. Por isso, o isola-
mento torna-se relativamente facil a partir de suabes de arrasto
e da cama. E menos frequente nas ragoes pela baixa umidade,

® Desinfetantes: as salmonelas em geral sho sensiveis aos desinfe-
tantes e 4s substdncias quimicas utilizadas na descontaminagio.
Mo caso de carcacas, podem ser utilizados perdxado de hidroge-
nio, acido acético, dcido lactico, sorbato de potassio, cloro ou
fosfato trissadico. Para instalagdes e ovos, aménia, fendis, cloro,
peroxido de hudrogémio e formalina, quando possivel.

El Distribuicao geografica e prevaléncia

As salmonelas se distribuem pelo mundo todo e se encontram mais
frequentemente nas regides de intensa avicultura industrial. As sal-
monelas paratificas podem ser isoladas de roedores, mamiferos,
répteis, insetos, homem e, principalmente, aves. Elas estao ampla-
mente disseminadas na populagio animal, sendo comum encontrd-
-las em condigdes naturais, em rebanhos infectados por um ou mais
sorovar. Poranto, as fontes de infecgio podem ser diversas, o que
dificulta a elaboragin de programas de comrole

Existe uma boa relagio entre os sorotipos de salmonelas
encontrados em aves e aqueles que causam infecgiao no homem. Ha
evidéncias muito claras de que isso estd associado ao consumo de
carne, ovos ¢ derivados contaminados. Muitos levantamentos epi-
demiologicos num determinado pais ou regido mostram que, entre
os dez sorotipos mais prevalentes em aves comparados com os dez
mais prevalentes no homem, a metade ¢ comum. Levantamento
realizado nos paises da Comunidade Europeia em 2005 e 2006,
baseado em exames de fezes de frangos colhidas trés semanas antes



do abate, revelou prevalencia e incidéncla varaveis enire paises.
Hungria, Polonia e Espanha apresentaram ao redor de 50% de po-
sitividade. Por outro lado, em paises nérdicos, como Noruega, Suécia
e Dinamarca, a positividade aproxima-se de zero, Politicas agressi-
vas de controle de salmonelas associadas as condicoes de baixa den-
sidade animal, como sio as dos paises nordicos, podem contribuir
de maneira significativa para a baixa prevaléncia. O Brasil possui
um amplo programa de controle de salmonela ¢ mesmo pessuindo
um plantel incomparavelmente maior, a prevaléncia média estimada
¢ bem menor que da UE. A maioria dos sorotipos encontrados em
aves também infecta humanos, principalmente a 5. Enteritidis e a
5. Typhimurium,

El Importancia economica
e de saude publica

A importincia econdmica das salmonelas paratificas nao esta rela-
cionada 2 mortalidade ou a perda de performance em caso de infec-
¢do. O grande impacto estd na possibilidade de que ovos, came e
derivados sejam lonte de infecgio para o homem. Somas expressi-
vas sdo investidas na prevengdo através de cuidados de biosseguri-
dade e tratamento. Para a maioria das empresas, apos a coccidiose,
os maiores gastos sdo [eitos com salmonelas e praticamente tudo
em préevengao.

Em humanos, as salmonelas estiio entre as principais causas de
toxi-infecgdes de origem alimentar, as quais representam uma das
grandes preocupagdes de saude pablica e tém implicincia com
avicultura, O ovo é lonte de infecgio mais [requente que carnes e
derivados, mas todos preocupam. Nas oltimas duas décadas
tem ocorrido um aumento significativo de casos em humanos por
5. Enteritidis (SE) nos Estados Unidos, na Europa e em oulras partes
do mundo, até mesmo no Brasil. Mais recentemente observa-se uma
reducdo, mas ainda causam preocupagio. As observagdes epidemio-
légicas tém revelado uma relagio direta com consumo de alimentos
que contém ovo ou seus derivados, Da mesma [orma que a SE, a
5. Typhimuriun tem sido incriminada por episadios de toxi-infeccoes
de origem alimentar em humanos. Os idosos, criangas e imunossu-
primidos 50 os mais vulneraveis a infecgao,
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Hospedeiros

As salmonelas paratificas se abrigam numa variedade muito grande
de hospedeiros, Praticamente todos os animais, tanto domésticos
como selvagens, sdo suscetiveis a elas e podem transmiti-las. Roe-
dores, pnncipalmente ratos, sio hospedeiros de salmonelas e grandes
disseminadores, Todos os animais eliminam salmonelas pelas fezes.
Az aves sdo infectadas por mais de uma centena de sorotipos. As
recém-nascidas sio mais suscetiveis que as adultas, cuja resisiéncia
se instala na medida em que a flora bacteriana intestinal se desen-
volve e estd associada 3 maturacio do sistema imune. Aves adultas
raramente apresentam sinais clinicos da infecgio por salmonelas
parattficas, mesmo que ocorra colonizagdo e invasao sistémica. Da
mesma forma, aves de fundo de quintal podem estar infectadas sem
manifestar nenhum sinal. Estas, juntamente com roedores, sio con-
sideradas os grandes reservatdrios naturais de salmonelas.

[4 Fatores predisponentes

Os fatores predisponentes sdo vdrios, entre o5 guais, 05 mais mpor-
tantes s3o:; presenga de roedores nas instalagdes; acesso e contato com
animais silvestres no lote, aves de reposigao contaminadas; biossegu-
ridade deficiente da granja; proximidade com galinhas de fundo de
quintal ou de criagdes informais; ragdes com produtos de origem ani-
mal ndo descontaminados; presenga de outras aves e mamiferos na
propriedade; criacio de multiplas idades na mesma granja e em granjas
de livre acesso. A idade das aves também ¢ um fator predisponente ja
que aves jovens slo mais suscetiveis que as adultas, Plantéis com po-
pulacio muite grande facilitam o aparecimento de salmonelose.

Patogenia e mortalidade

Na grande maioria dos casos de salmonelas paratificas nio ha ma-
nifestacio de sinais clinicos nem alieragdes anatomopatolégicas,
pode-se considerar como uma infecgdo assintomdtica. Ocasional-
mente sio observados sinais e alteragdes, principalmente em aves
jovens. A porta de entracla principal € a via oral, que geralmente estd
associada a ingestdo de alimento ou dgua contaminada. A infecgio
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tambem pode ocorrer no incubatorio por contato com ovos infecta-
dos de bactéria. Nesse caso pode haver contaminacio por ingestao
ou por aerossol. Apds a ingestdo, alguns sorotipos se multiplicam e
permanecem apenas no intestino. Ha sorotipos como Enteritidis ¢
Typhimurium que sio invasivos e atingem Orgios inlernos como
figado e bago, os quais tendem a ser mais patogénicos. A mortalida-
de geralmente ¢ baixa ou inexistente. Alguns casos podem chegar
entre >% e 1U%, mas com frequéncia estio associados a problemas
de manejo, ambiéncia ou outras enfermidades.

Participam da patogenia trés categorias gerais de toxinas. Uma
endotoxina estd associada a porgdo lipidica A do lipopolissacarideo
(LPS) da parede celular bacteriana. Quando liberada na corrente
circulatoria de um animal infectado, por lise bacteriana, pode pro-

vocar febre. Lipopolissacarideos também contribuem para a resis-
téncia da parede bacteriana ao ataque e digestio pelos lagocitos do
hospedeiro. Ha evidéncias de que a S, Typhimuriun perdeu a habi-

lidade de sintetizar LPS completa e esse fato tem sido associade a
habilidade impar de colonizar o ceco e invadir o bago de pinti-
nhos. Duas toxinas de origem proteica foram identificadas em
salmonelas: uma delas € a enterotoxina, que induz resposta secre-
toria pelas células epitehais, resultando em acaomulo de fluido no
limen intestinal. Ela ¢ termo labil e foi detectada em muitas estir-
pes de S. Typhimurium de origem animal. Em condigoes de labo-
ratério, foi observado que mutantes deficientes em enterotoxina
causam menos danos em células da mucosa intestinal e a letalidade
era menor em camundongos. A outra € uma citotoxina, também
termo labil, que danifica células epiteliais do intestino e provavel-
mente inibe a sintese de proteina.

Aderéncia, capacidade invasiva
e sobrevivéncia intracelular

A aderéncia das salmonelas paratificas as células epiteliais do in-
testino € a primeira etapa da sequéncia de eventos que produz a
inleccdo. Estirpes de reduzida habilidade de colenizar o trato in-
testinal de pintinhos revelam baixa patogenicidade. Mutantes da
5. Enteritidis desprovidas de fimbrias mostram reduzida capacidade
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de aderéncia ¢ nav sav capazes de competin com estirpes selvi-
gens para colomzagio e sdo isoladas em menor proporgio. Essa
nido é uma observacio undnime entre os pesquisadores, embora a
patogenicidade seja diretamente dependente da capacidade de in-
vasdo da bactéria.

Aderéncia e capacidade de invasio indicam serem atividades
reguladas em separado, embora elas ocorram simultaneamente. A
replicagio de salmonelas no interior de eflulas do hospedeiro tam-
bém indica ser essencial para a expressdo da patogenicidade, pois o
crescimento e a destruicio bacteriana ocorrem simultaneamente no
interior do macrofago. Salmonelas que resistem depois da [usao
fagossoma-lisossoma no interior do macréfago destroem o proprio
macréfago.

Plasmideos

Sa0 elementos de DNA extracromossomos que estio sempre rela-
cionados 4 viruléncia, e nio 4 patogenicidade, das salmonelas
Estirpes de 5. Typhimurium ¢ S, Enteritidis desprovidos de plas-
mideos associados 4 viruléncia t2m revelado menor capacidade
letal em condigoes experimentais, e 0 inverso nem semMpre ocorre.
Patogenicidade e viruléncia de salmonelas variam de acordo com
o sorotipo envolvido,

Diagnosticu
Diagndstico presuntivo

Embora alguns sinais clinicos mencionados em diagnastico clinico
possam servir de base para o diagndstico presuntivo, deve ser con-
siderado que na grande maioria das vezes as inlecgdes sdo subclini-
cas ¢ ndo apresentam sinais. Portanto, o fundamento do diagnéstico
tem gue ser [eito com base na monitoria, e ndo a partir de eviddncia
clinica, O diagnéstico confirmativo é feito mediante o isolamento e
identificagio da salmonela por cultivo das amostras. (Para mais de-
talhes a respeito do material a ser coletado, técnicas de diagnéstico
¢ interpretagio, ver “lsolamento ¢ identificagio de salmonelas”, na
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pagina 124 deste livro.) Mos casos de infeccdo subclinica, o ceco e
as tonsilas cecais sdo os tecidos de eleigdo para o isolamento de
salmonela, Caso a amostra seja invasiva, deve-se incluir também
figado e bago. Recomenda-se sorotipihicar as amostras isoladas para
fins de avaliagio epidemioldgica e, principalmente, para descobrir
a lonte de inleccio. A salmonela é uma bacténa relativamente Hicil
de ser isolada; as grandes limitantes sdo o baixo nimero e a elimi-
nagiio intermitente, o que P-mir: Ecrar resultados EE'Su-nEEﬂt'i.\’Dﬁ.
Repetir a analise ou usar uma amostragem maior sao alternativas
para diminuir a possibilidade de erro.

Diagndstico clinico

Na grande maioria das infecgoes por salmonelas paratificas nio se
observam sinais clinicos. Quando a infecgio ocorre em aves adul-
tas, a possibilidade ¢ ainda menor. No caso de infecgio em aves
jovens (menos de 2 semanas de idade), as chances de alg‘uma mani-
festagio clinica sio maiores. Em infecgio imediatamente apds o
nascimento ou durante a incubacdo (via vertical), a mortalidade
geralmente ocorre até as trés primeiras semanas de vida ¢ ¢ mais
elevada em patos e perus que em galinhas. A partir da quarta sema-
na, os sinais clinicos ¢ a mortalidade tendem a desaparecer. Os
principais sinais clinicos sio: sonoléncia, diarreia, desidratacio, re-
dugio do consumo, desuniformidade, empastamento da cloaca,
F'Iﬂl.'l:mf' amontoamento l'll'l:‘lII'ITI'l'l T‘IH rﬂan‘ I.-|.E' l'.ﬂh"l'l' r}raﬁinnﬂm?n-
te, pode ocorrer dificuldade de locomogdo por artrite. Os casos de
maior monalidade geralmente estdo associados a 5. Typhimurium e
a 5. Enteritidis, mas a manifestacao clinica da doenca pode ocorrer
com inameros outros sorotipos. A monalidade é variavel e rara-
mente ultrapassa 10%. A morbidade tende a ser baixa, a doenga
parece ndo acometer de forma generalizada o lote. Dentro do mes-
mo SOrotipo existem amostras mais patogénicas que outras. lsso fol
evidenciado com a 5. Enteritidis [agotipo 4, sendo este mais agres-
sivo do que outros fagotipos, embora alguns deles nio tenham ma-
nifestado patogemicidade. Outra constatagio importante € gue
amostras mais invasivas tendem a produzir mais sinais da infecgio

que as menos invasivas.
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Diagnostico anatomopatologico

A infecco em aves adultas quase sempre ocorre sem a manifestagio
de lesdes. No caso de aves jovens que nascem infectadas e em que
ocorre septicemia, podem-se observar ligado, bago e rins leve-
mente hipertrohados e congestos. O figado pode apresentar areas
puntiformes eshranqulr.;adas, reveladoras de focos de necrose.
Podem-se observar também desidratacio, enterite necrdtica e tifli-
te com tecido necrosado na luz do ceco. Nos casos de infeccio
severa por salmonela é comum ocorrerem ma absorgio da gema e
onfalite. Ocasionalmente se observam pn‘icard!te e peri-hepmite.
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O pulmﬁcn- p-::d& apresentar alteragio de coloragio ¢ lesées do tipa
necrotico. Nenhuma das lesdes apresentadas sdo especificas de
salmonelas — elas podem se confundir com outras enfermidades
bacterianas e virais.

As lesbes microscapicas geralmente estdo ausentes quando a
infecgdo ocorre em aves adultas. Ha descnigdo de uma reagio in-
flamatdria branda com infiltragao focal/difusa leve de heterahlos no
oviduto e ovirio em surto natural da 5. Enteritidis, Aves infectadas
na primeira semana de vida podem apresentar necrose focal na
mucosa do intestino, e principalmente no ceco se observa acumulo
de tecido necrosado. Além disso, podem ocorrer pericardite, peri-
-hepatite purulenta e necrose focal no figado e no bago. Ocasionalmente
podem-se notar artrite purulenta e aerossaculite. Edema de palpe-
bra ¢ anrite também podem ser observados, porém sio mais co-
muns em pombos.

Diagnaostico laboratorial direto

() diagndstico laboratonial direto mais comumente usado é o isola-
mento via provas bioquimicas e confirmagio sorolégica. (Quanto as
amostras a serem coletadas e procedimentos laboratoriais, ver parte
intredutona deste capitulo.) Por questio de custo, um erro comum
¢ a subamostragem. Nio podemos esquecer que as salmonelas se
transmitem intermitentemente € em baixo nimero. Poranto, o ni-

mero de amostras que devem ser examinadas para se alcancar o
nivel de confianga estabelecido para a detecgiio de salmonelose pa-

ratificas em um plantel € diretamente relacionado ao tamanho do
plantel e inversamente proporcional a prevaléncia estimada. Plan-
iéis de grande tamanho com baixa prevaléncia exigem proporcio-
nalmente namero maior de amostras. Devemos ter cuidado com
pool, porque a salmonela em baixo nimero pode ser exageradamen-
te diluida e resultar no isolamento negativo. Uma vantagem do iso-
lamento & que, sendo positivo, pode-se fazer a soroupificagio. Com
a determinacio do sorotipo, ¢ possivel fazer estudos epidemiologi-
cos e de rastreabilidade.

O diagnostico laboratorial direto também pode ser [eito via kit
com sondas moleculares, reagdes ipo ELISA de captura, PCR e, em
futuro proximo, sequenciamento.
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Diagnéstico laboratorial indireto

O diagnastico indireto ¢ feito com base na detecgio de anticorpos.
Para isso utilizam-se os testes de soro e hemaglutinacio em placa,
soroaglutinacio em tubos, microaglutinacio e ELISA. As limitantes
dessas técnicas é que elas nio estdo disponiveis para a vasta maioria
das salmonelas, pois tendem a ser sorotipos especificos. Ademais,
uma infecgio subclinica pode estar restrita ao intestino e por tempo
relativamente curto. Nesse caso pode ndo haver a indugio de res-
posta de anticorpos detectdveis pelos testes sorolégicos; portanto,
um resultado sorolégico negativo nio necessariamente significa
auséncia da salmonela.

El Epidemiologia

As possibilidades de infeccio por salmonelas paratificas sdo virias e
podem ocorrer de diferentes formas; porém, a mais comum € a via
vral. A contaminagdo poderd vir pelo alimento ou estar no ambiente
e haver a ingestio. Transmissdo via acrossol tem sido demonstrada
¢ ocorre principalmente no incubatério. Grande nimero de aves e
proximidade entre elas favorecem essa ocorréncia. A contaminacio
fecal da casca dos ovos na granja pode ser fonte de entrada e disse-
minag¢do no incubatério. Uma vez ingerida, a salmonela localiza-se
no papo, atinge o intestino e € eliminada pelas fezes. A contamina-
a0 tambeém pode ocorrer via cloaca e alé pela conjuntiva ocular,
Aves infectadas podem se tornar portadoras com eliminagao lecal e
de forma intermitente. As tonsilas cecais ¢ o local do intestino em
que mais frequentemente a salmonela pode ser recuperada. Com
alguns sorotipos, a infecgdo fica restrita ao trato intestinal e a elimi-
nagio pelas fezes. Hd sorotipos mais invasivos, como a 5. Enteri-
tidis, a 5. Heidelberg, a 5. Infantis e a 5. Typhimurium. Estas podem
produzir infeccao sistemica, passam do intestine e colonizam ou-
tros orgdos, como figado, vesicula biliar, bago, coragio, ovirio e
oviduto, Quando a bactéria coloniza o aparelho reprodutor, pode
haver transmissio via ovo, Porém, entre as salmonelas paratificas a
transmissdo vertical geralmente nido ocorre e, quando isso se verifica,
¢ esporadica ¢ em baixo nimero.
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Aves adultas dificiimente mamfestam sinals clinicos, mesmao
quando apresentam colonizagdo bacteriana nos orgios internos.
Porém, em condiges experimentais foi demonstrado que cepas
de S. Enteritidis fagotipo 4 produziram queda de produgio de
ovos, diarreia e até monalidade. A infecgio em aves jovens pode
induzir o aparecimento de sinais clinicos, resuliando na elimina-
¢do da salmonela pelas fezes por periodos bastante longos. Tanto
a colomzagao miesinal como a invasibilidade tendem a ser maiores
quando a infecgio ocorre em aves jovens. Além disso, a quantidade
de bactérias vidveis para estabelecer a infecgdo € bem menor para
aves jovens do que para as adultas. Quando inoculados via oral
com 1.000 ufe (1x10% ulc) no primeiro dia em pintos e perus,
50% deles se tornam positivos. Essa mesma dose administrada
para aves adultas pode nido causar a infecgio, ou no maxime tornar
5% das aves positivas,

Ocasionalmente as salmonelas paratificas podem ser detectadas
no intesting sem estar causando infecgio — & o que se denomina “sal-
monela de trinsite”. A bacténa é eliminada normalmente pelas fezes,
mas em baixa quantidade, pela pouca replicagio. Nesse caso o lote
pode estar positivo no campo e ndo ser detectada a salmonela no aba-
tedouwro, Lotes positivos que produzem ovos apresentam laxa muito
baixa de transmissio, na maioria das vezes menores de 1%. Uma in-
vestigacio mostrou gue a percentagem de positivos era de 0,002%
(2 ovos positivos em 10.000 produzidos). Logo apds a infecciio a taxa
de transmissdo tende a ser maior, mas diminui com o tempo.

Pelo fato de as salmonelas estarem presentes em varias espécies
animais e se transmitirem com facilidade entre elas torna dificil o
controle e praticamente impossivel sua erradicagio. Produtos de
origem animal, quando incorporados nas ragdes, tém sido uma das
principais fontes de contaminagio por salmonela.

Apesar de as salmonelas paratificas terem potencial de causar
mortalidade principalmente em aves jovens, a ocorréncia de infecgio
subclinica ¢ mais preocupante do ponto de vista de sande publica
do que de satde das proprias aves. As aves, pnncipalmente galinhas
e perus, sdo as principais fontes de infecgdo de salmonela para o
homem. A infecgiio geralmente é adquirida pelo consumo de car-
nes, ovos ¢ produtos contaminados.
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Xl Profilaxia

ENND Tratamento

Na presenca de sinais clinicos e de monalidade, as salmonelas ten-

dem a responder bem quando tratadas com antibidtico, principal-
mente em aves jovens, Porém, as aves permanecem infectadas e, apos

a suspensdo do tratamento, pode ocorrer eliminagio da bacténa. Em
algumas ocasioes os antibioticos parecem nao fazer efeito e favorecem
a permanéncia da salmonela, possivelmente devido a um desequilibric
da fora intestinal. A medicagio pode ser ministrada por via parente-
ral com 1 dia de idade ou aplicado via agua ou ragio. Os antibidticos
mais usados sdo as sulfas, sulla-trimetoprim, cefalosporinas, quinolo-
nas e tetraciclinas. O ceftiofur e a gentamicina tém sido largamente
usados com 1 dia de idade no incubatdrio ou na transferéncia (182
dia de desenvolvimento embrionario). Os resultados tém sido muito
hons para o controle de salmonela e outros patdgenos.

Controle e prevengdo

A prevengio de salmonelas paratificas esta diretamente relacionada
a adogio de medidas rigorosas de biosseguridade. O imponante é
que elas devem envolver toda a cadeia. 1sso se faz necessario porque
as portas de entrada sdo muitas, A origem da contaminagio pode

estar na reprodutora, no alimento, no incubatério, no ambiente de
criagao (aviano) e no fngonfico. Em cada um desses setores ha ne-

cessidade de um programa de controle e uma analise interativa entre
eles. Apesar de a transmissio vertical das salmenelas paratificas ocor-
rer apenas esporadicamente, o ovo ainda ¢ uma das principais fon-

tes de disseminagdo, em particular para a 5. Enteritidis e a 5. Typhi-
murium. O contato da casca com a cama ou ninhos contaminados
com matéria fecal que contém salmonela ¢ uma das principais por-
tas de contaminagdo. Por esse motivo ¢ importante efetuar uma de-
sinfecgio adequada dos ovos ginda na granja. Ovos de consumo
devem ser refrigerados o mais rapido possivel para inibir a multipli-
cacdo das salmonelas que eventualmente estiverem na superficie. A
higiene e a desinfecgio do incubatorio devem ser rigorosas, Em
caso de alios desahios, os ovos devem ser sanitizados, nio somente
na granja, mas também antes da incubagio.
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Tunto aniwais domésticos como silvestres, principalmente
aves e toedores, podem ser fontes de infecio para aves comer-
ciais, Granjas positivas, quando depopuladas, devem ser lavadas,
desinfectadas e permanecer pelo menos (rés semanas de vazio
sanitario. Tanto avés como matrizes e aves comerciais podem e
devem ser monitorados para a presenga de salmonela. Dados de
prevaléncia que permitam a rastreabilidade fazem parte dos fun-
damentos para o controle das salmonelas. As ragoes rambéem
necessitam ser monitoradas, pois podem ser fonte importante de
contaminacdo. Sempre que possivel, deve-se evitar o uso de sub-
produtos de origem animal, como farinhas (carne, sangue, ossos,
penas e visceras), na alimentagdo, pois elas t8m sido uma das fon-
tes mais comuns de contaminacio

A peletizagio, a inclusdo de dcidos organicos e o formaldeido
podem eliminar ou diminuir significativamente o namero de
salmonelas das ragdes ¢ das matérias-primas. Roedores, quando
uiw contolados e presentes nos avianos, podem ser fontes de con-
taminagio e persisténcia de salmonelas na granja.

() uso de flora bacteriana ou probidticos no primeiro dia, com
o intuito de estabelecer uma exclusdo competitiva, impedindo a
colonizagio por salmonela, tem sido uma pritica comum. Eles tam-
bém podem ser usados apos tratamento com antibidtico, como au-
xilio para restabelecimento da flora normal. Para fins preventivos,
exisie a possibilidade de uso das bacierioas, principalmente para
matrizes de core e galinhas de postura comercial. Esta tem sido
frequentemente usada para 5. Enteritidis, porém apresenta uma li-
mitante: ndo ¢ possivel diferenciar os anticorpos de origem vacinal
dos anticorpos de infecgio de campo, e isso interfere na monitoria
soroldgica oficial. Outra limitante, ainda maior, € o fato de a imuni-
dade vacinal ndo induzir protedo cruzada entre os diferentes so-
rotipos, por exemplo, vacina contra 5. Enteriidis nao prowege con-
tra S. Typhimurium, e vice-versa. Vacinas deletadas, modificadas e
recombinantes estao sendo desenvolvidas, algumas das quais jd em
testes finais.

No Brasil, existem disponiveis vacinas vivas e mortas contra sal-
monela. A maioria estd direcionada para o grupo D, que inclui 5. Galli-
narum, S. Pullorum e 5. Enteritidis. As vacinas vivas estimulam a
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imunidade local, sendo mais cheientes para prevenir a entada da
salmonela pela mucosa oral/digestiva. As vacinas mortas estimulam
a imunidade circulante, atuando melhor no controle da invasibili-
dade da salmonela para a corrente sanguinea. Além disso, no caso
de vacinas mortas, a IgG é transferida & progénie e tem papel im-
portante na prevengdo da inlecgio nos primeiros dias, periodo em
que a ave ¢ mais sensivel. Pelo fato de os anticorpos serem especifi-
cos para cada sorotipo e o paratifo poder ser causado Per ecnicnas
deles, nao existem no mercado testes sorolégicos, O seu desenvol-
vimento é possivel, mas o nimero ndo o torna pritico. A dnica ex-
cecdio é para a 5. Enteritidis, que, por ser do mesmo grupo da 5. Galli-
narum e da 5. Pullorum (grupo D), o teste de soroaglutinagio rapida
(SAR) apresenia reagao cruzada e pode ser usado. Forem, em caso
de resuliado positivo, nio é possivel distinguir qual delas & a causa
da infecgio.

El Consideracgoes sobre S. Enteritidis

Dentro do universo das mais de 2.500 salmonelas paratificas, a
5. Enteritidis ocupa u lugar de destague. Alem de ter o potencial
de causar doenga e monalidade em aves jovens, é considerada uma
das salmonelas paratificas mais patogénicas para o homem. E a
principal causa de toxi-infecgao alimentar em varias partes do mun-
do. A passagem das aves para o homem se dd principalmente pelo
consumo de carne e ovos contaminados. A partir de meados da
década de 1980 na Europa e desde a década de 1990 no Brasil a
5. Enteritidis tornou-se um dos sorotipos mais prevalentes em aves de
corte e de postura; até entdo era praticamente ausente. No inicio
deste novo século, apesar de uma aparente reducio da S, Enteritidis,
provavelmente resultado da vacinagio em massa das matrizes de
corte, ela ainda continua prevalente no Brasil. Patos também po-
dem se infectar facilmente com a 5. Enteritidis, porém perus sdo
mials resistentes. Entre os virios fagotipos de 5. Enteritidis existen-
tes, o fagdtipo 4 é o predominante em aves e considerado um dos
mais patogénicos para o homem, apesar de existir variacdo de pato-
genicidade entre diferentes amostras do fagotipo 4. A infeccio em
aves jovens pode causar montalidade e sinais clinicos, ja descritos
anteriormente. Em aves adultas, na maioria das vezes, a infeccio é



Satmonelote avidria

inaparente, mas algumas amostras de 5. Enteriticlis pnr:lem Ccausar
anorexia, diarreia e reducio da produgao de ovos. Apesar de a
transmissdo vertical da S. Emeritidis ndo ter sido demonstrada de
maneira classica, observagdes de campo confirmam que ela ocorre,
mas em numero bastante baixo, Pelo fato de a taxa de transmissio
ser muito baixa, muitas vezes a infeccao nao pode ser deteciada
durante o crescimento das aves ¢ esta se manifesta por ocasiio de
estresses, principalmente os relacionados a postura.

Uma vez que o lote esteja infectado ¢ muito dificil erradicar a
5. Enteritidis, e a ave permanece eliminando para o resto da vida.
Algum sucesso [oi obtido através do tratamento de lotes positivos
com antibidticos como fluoroquinolona por dez dias. No final do
tratamento as aves devem ser transferidas para um ambiente livre
¢ administrada flora bacteriana por dois a trés dias. Em varias par-
tes do mundo, mesmo no Brasil, apés a introdugio da bacterina
oleosa em matnzes, tem se observado uma queda significativa da
taxa de infecgio.

As medidas de controle para a 5. Enteritidis basicamente sio as
mesmmas das salmonelas paratificas. Cuidados adicionais devem ser
romados pelo fawo de alguns oves canearein a baciéria para dentro
do incubatério. Um ovo positive pode ser fonte de infecgio para
centenas ou milhares de pintinhos por ocasido do nascimento. E
muito importante manter os lotes livres da infeccio. O sistema de
biosseguridade e a monitoria devem ser bastante rigorosos: o primet-
ro, para prevenir o estabelecimento da infecgio, e o segundo, para
identificar lotes que eventualmente ornam-se positivos. Pelo fato
de a S. Enteritidis pertencer ao grupo somatico D, do qual também
[azem parie a S. Pullorum e a 5. Gallinarum, as provas sorologicas
usadas no programa de controle e monitoria dessas salmonelas
também detectam infecgdo para a 5. Emteritidis.
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Legislacao

Assim como a grande maioria dos patses com avicultura industrial orga-
nizada, o Brasil tambem possul legislacao sobre o controle ¢ monitora-
mento para salmonela. Temos a Instruciio Normativa MAPA n® 78,
de 3 de novembro de 2003, que estabelece as normas técnicas para
controle e cemifcacdo de nicleos e estabelecimentos avicolas como
livres de Salmonella Gallinarum e de Salmonella Pullorum e livres ou con-
trolados para Salmonella Enteriticlis e para Salmonella Tiphimunuom,

|. Condigoes para certificacio

Essas normas definem as medidas de monitoramento das salmoneloses em
estabelecimentos avicolas de controles permanentes e eventuais (exceto
postura comercial, frango de corte e ratitas), que realizam o comércio ou a
transferéncia nacional ¢ internacional de seus produtos, destinados 4 re-
produgio e a producio de aves e ovos féneis, ficando os mesmos obrigados
a realizarem o monitoramento de seus plantéis, obedecendo as diretrizes
do Programa Nacional de Sanidade Awvicola (PMNSA).

1.1, Para proceder ao comércio nacional e internacional ¢ & trans-
feréncia, no dmbito nacional, de seus produtos, o nicleo ou
estabelecimento avicola deverd estar certificado como livre de
Salmonella Gallinarum e Salmonella Pullorum e livre ou contro-
lado para Salmonella Enteritidis e Salmonella Typhimurium.

|2 Os niicleos dos estabelecimentos de linhas puras, bisavoseiros e
avoseiros deverio apresentar-se livres das quatro salmonelas

|.3. Os nicleos dos estabelecimentos matrizeiros deverdo ter a
condicdo de livres de Salmonella Gallinarum e Salmonella
Pullorum e livres efou controlados para Salmonella Entenitidis
e Salmonella Typhimurium.

|4, Os estabelecimentos importadores ou compradores de material
genético de linhas puras, bisavs e avas deverdo obter previa-
mente a garantia ou a centificacdo de origem de livres para as
salmonelas constantes destas normas.
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1. O estabelecimento avicola de controle permanente nao podera
utilizar:

21, Vacina de qualquer natureza contra as salmoneloses, em esta-
belecimentos de controles permanentes, excelo o previsto no
capitulo IV desta norma.

12 Qualquer vacina preparada com adjuvante oleoso, durante as

quairo semanas que antecedem os testes.

Qualquer droga, para a qual cxst evidéncia cientifica que

possa interferir nos resultados dos testes sorolégicos efou dihi-

cultar o isolamento das salmonelas, no periodo de trés sema-
nas que antecedem os testes.

14 Mos estabelecimentos matrizeiros, nos casos excepcionais ava-
liados pelo DDA, que estejam sob tratamento medicamenoso
para 5. Enteritidis ¢ 5. Typhimurium, sob acompanhamente do
MAPA, a avaliagio serd realizada de acordo com o capitulo VIII
desta norma.

1 5. 56 poderdo ser utilizados vacinas, antigenos € soros de contro-
le registrados no MAFA, observados os prazos de validade.

261 Somente poderao utilizar outras provas laboratoriais quando

devidamente aprovadas pelo PNSA.

7. s estabelecimentos avicolas deverdo encaminhar 4 DFA do Esta-
do de jurisdicio um calendério mensal contemplando o cronogra-
ma de nascimento, imponagio e as datas das colheitas rotineiras
de material realizadas pelo responsavel técnico para dar ao Servigo
Ohcial oponunidade de harmonizar as datas de colheitas ohciais,
bem como a fiscalizagio e supervisio no referido estabelecimento.

|
il

|

i Da certificacio de nucleos e estabelecimentos avicolas

As granjas ou estabelecimentos que se submeterem ao programa rece-
berdo a centficagio dos nicleos conforme especiheado abaixo.
1.1, Cenihcacao dos nucleos e estabelecimentos avicolas,
1.2 Livres de Salmonella Gallinarum (tfo avidno) e Salmonella
Pullorum {(pulorose).
1.3 Livres ou controlados para Salmonella Ententidis ¢ Salmonella
Typhimurium.
34 Livres ou controlados para Salmonella Enteritidis e Salmonella
Typhimurium ¢ vacinados contra Salmonella Enteritidis.

A integra dessa legislagio podera ser obtida no Ministénio da Agricul-
tura, Pecudria e Abastecimento pelo site <wwwagricultura govbr,
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Micoplasmose aviaria




il Introducao e historico

A micoplasmose aviaria é uma das principais enfermidades respira-
taras que acometem aves de interesse comercial, A importincia
econdmica dessa doenga € maior para galinhas e perus que para
outras espécies. O termo “micoplasmose” refere-se a infecgio cansada
por bactérias do género Mycoplasma da familia Mycoplasmataceae,
classe Mollicutes (Molli = macio; cutis = pele). Essa bactéria é o me-
nor micro-organismo (300 a 800 nm) patogénico para as aves que
pode ser cultivado em meios artihiciais. Seu tamanho se aproxima
de um virus grande, como o da bouba aviana (Fox). E desprovida
de parede celular, o que a torna muito fragil no meio ambiente e
sensivel a grande maioria dos desinfetantes; porém, € resistente as
penicilinas por atuarem justamente na parede da célula, Apesar disso,
as micoplasmoses estio amplamente distribuidas no meio avicola.
Distinguem-se de muitos outros agentes patogénicos das aves por
serem todos de transmissdo vertical.
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Atualmente edo conhecidas 120 espécies de Mycoplasma que
infectam animais, até mesmo o homem e os insetos. Destas, 27 ja
foram identificadas em aves, sendo quatro consideradas patogéni-
cas para perus: Mycoplasma gallisepticum (MG), Mycoplasma syno-
vige (M5), Mycoplasma meleagridis (MM) e Mycoplasma iowae (MI).
Para galinhas, duas sao consideradas patogénicas: Mycoplasma galli-
sepiicum e Mycoplasma synoviae, Em perus, a MM ¢ responsével por um
quadro respiratério, porém mais brando que a infecgio por MG, e
estd praticamente erradicada da criagao comercial no mundo. No
Brasil, faz mais de vinte anos que ocorreu o aluimo diagnéstico
sorologico de MM. Infecgio por Ml é mais comum em algumas
linhagens, porém causa reduzido impacto econdmico e tem sido
pouce irvestigada. Esta relacionada a pequenas redugoes de eclo-
dibilidade e ocasionalmente a problemas de pernas. O que real-
mente preocupa, pelo grau de patogenicidade e perdas que provo-
cam, tanto para galinhas como para perus, sdo as infecgoes por MG
e MS5. Estes causam, para ambas as espécies, problemas respirato-
rios e de locomogio, respectivamente. Podem provocar ainda pro-
blemas de qualidade da casca do ovo, redugio de eclodibilidade,
aumcnto de momnalidade embriondria, redugio de perlormance ge-
ral, condenagdes no abatedouro e aumento de gastos com medica-
¢do. Classicamente sio responsdveis pelo que denominamos “doenga
cronica respiratéria” (DCR) em galinhas, sinusite infecciosa nos
perus e sinovite infecciosa e aerossaculite em perus e galinhas. Evi-
déncias de campo indicam que existem algumas amostiras de M5S
que sio apatogénicas ou de baixa patogenicidade, ao passo que
praticamente todos os MG sdo patogénicos. A infecgio pelos mi-
coplasmas tem predilegio pelas membranas e mucosas do trato res-
piratdrio, articular e urogenitario. O trato reprodutivo também é
colonizado. Os danos maiores sdo causados por infecgdes secunda-
rias, principalmente por E. coli.

Uma caracterisuca bastante importante dos micoplasmas € a
dificuldade de cultivar essa bactéria em laboratorio. Elas exigem
meios ricos em proteinas € em soro (10% a 15%) ou tatores séricos.
Além disso, para isolamento do MS, devem ser adicionados ao meio
de cultura nicotinamida adenina dinucleotideo (NAD) e cisteina. O
caldo PPLO e o Frey sdo os meios mais comuns para o isolamento
inicial dos micoplasmas. Geralmente a multiplicagio inicial parte
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da inoculacio em caldo. Havendo crescimento, esie # semeadn em
meio solido para a observacdo de colonias, que sio pequenas, e ndo
ha como diferencid-las entre as espécies pelos seus aspectos, A iden-
tificagio pode ser confirmada pela prova de imunofluorescéncia,
aplicada sobre as colonias. Alternativamente, as colonias podem ser
inoculadas em aves suscetivels e examinadas para @ presenga de
anticorpos especificos contra MG, MS, MM e MI através da prova
de H1 ou ELISA. O teste de PCR tamhém pode ser usadn para con-
firmar ¢ diferenciar as quatro espécies de micoplasma. Essa técnica
tem ganhado popularidade, por ser mais acessivel e adicionalmente
permitir identificar o organismo ainda nos tecidos suspeitos, como
tragueia, pulmio, sacos aéreos e articulagoes. 1sso evita a necessidade
da cultura e facilita muito o diagndstico e o monilvtamento.

Apesar de os micoplasmas serem bactérias muito pequenas, sho
capazes de induzir a formagio abundante de anticorpos, porém as
galinhas e perus podem permanecer portadores. O mesmo lote produz
progénie infectada e progénie com anticorpos. Uma vez a galinha
ou peru infectado, permanecem portadores e podem ser fontes de
infecgéio por meses ou por toda a vida, Pelas caracteristicas de trans-
LussE0 LANsSovariana ¢ tempo de persisténcia na ave, a erradicacio
¢ 0 método mais eficaz de controle, que se baseia na eliminacio de
aves portadoras e na adogio de medidas rigorosas de biosseguridade.
O programa de erradicacdo dos micoplasmas que acometem gali-
nhas e perus deve ser iniciade a partir do material genético (linhas
puras, bisavos) e estendido para avos e matrizes.

A primeira descrigao de infeccio por MG ocorreu em 1905 na
Inglaterra. Em 1926 foi descrita nos Estados Unidos. No Brasil, a
infecgao por MG ocorre em todas as regides. Em 1943 o MG foi
cultivado pela primeira vez em ovos embrionados. O MS foi descri-
to pela primeira vez em 1954 nos Estados Unidos associado a sino-
vite infecciosa em perus. No final dos anes 1960 ¢ inicio dos 1970
foi caracterizada a sua participagao em quadros respiratorios, prin-
cipalmente do trato aéreo superior.

O tratamento das aves com diferentes antibidticos nao ¢ sufi-
ciente para eliminar a infeccio ou evitar a condigio de portadora sa.
Por outre lado, o tratamento dos ovos [érteis por imersdo ou injegio
de antibioticos pode resultar na eclosdo de pintos ou peruzinhos li-
vres de micoplasmas, Foi com esse procedimento que se erradicaram
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os quatro principais micoplasmas das linhagens comerciais de gali-
nhas e perus. Como método alternativo, pode-se efetuar o aqueci-
mento dos ovos a temperaturas suficientemente elevadas para cau-
sar a mortalidade de alguns embrides e eliminar a grande maioria
dos micoplasmas. Aves livres de micoplasmas devem ser mantidas
em isolamento e em granjas com boa biesseguridade

Devido a importincia econdmica da infecio dos micoplasmas
nos plantéis de aves comerciais, o Ministério da Agricultura, Pecudria
e Abastecimento (MAPA) instituiu no Plano Nacional de Samdade
Avicola (PN5SA) normas 1écnicas para controle e certificagio de es-
tabelecimentos avicolas para a micoplasmose aviana (MG, MS e
MM). Ver o tépico “Legislagdo”™ (pagina 230), para mais detalhes,

(e micoplasmas de aves estio muito adaptados a essas ecpécies
€ nio sdo uma ameaga para a sande publica, nem para outras espé-
cies animais.

L
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Principais espécies do género Mycoplasma
sequndo as aves domésticas que infecta

M. gollizeptioum
M. golinarum

M. glycophilum
M. iners

M. oweae (I, 1 K, W, O, R}
M lipofaciens

M. pullorum

M spmnviae

M. cloocale

M. columbingsale
M. gallingrum

M. gallisepticum
M. galfagaven's
M iners

M iowoe

M. lipofasciens
M. meleagridis

M. synovioe

M. onats

Galinhas

Perus

Fatos M. immitons

M. anseris
Gansos M. buteonis
M. imitans
M. columbinosole
Parmbos M, colambinum
M. columbarale
M. gailinoceum
M. gailisepticum
Codornas e faisbes M. glycophiium
M pulloram
M synonvioe
Ohservagin: Miitas das espéries de micoplasmas acima citadas oca-
sipnalmente infectam outras espécies de awe



b Micoplasmose aviana

Micoplasmose causada pelo
Mycoplasma gallisepticum

il Conceituacdo

A micoplasmose causada pelo Mycoplasma gallisepticum (MG) é
uma doenga principalmente sistémica e respiratoria, caracterizada
por sinais € lesdes de tosse, espirros, secrecio nasal, sinusite, tra-
queite, pneumonia e aerossaculite. A tosse e a descarga nasal estdo
presentes nas galinhas e em perus, mas a sinusite ¢ mais evidente
em perus. A evolugio da doenga em ambas as espécies ¢ usual-
mente de curso lento ¢ acompanhada de infecgdes secundarias,
principalmente por E. coli. Quadros de aerossaculite em galinhas
e aerossaculite e sinusite em perus sido comuns. A cronicidade da
manifestacio respiratona também é conhecida por “doenca cronica
respiratoria”, abreviado por DCR. Doenca de Newcastle, bronguite
infecciosa, pneumovirose, amdnia e po ambiental, associados com
E. coli, sio os grandes complicadores da infecgio por MG e corres-
ponsidveis pela DCR.

M Etiologia
0 agente e suas caracteristicas morfoldgicas

O Mycoplasma gallisepticum, assim como outros micoplasmas, sio
bactérias pleomorficas que, guando isoladas em meios de cultivo,
coram-se bem pelo Giemsa, Ao microscopio ético apresentam for-
ma cocoide, medindo 0,25 a 0,7 pm. Apés isolamento em meio
liquido, segue-se cultivo em meio solido (agar), cujo crescimento é
lento, e as coldnias sdo arredondadas, com a parte central mais den-
sa, ndo sendo possivel, nessa fase, a dilerenciacio macroscépica
entre as espécies. A diferenciacio pode ser feita por inoculagio em
aves, HI vowm antissores especificos, imunofluorescencia e, mais re-
centemente, pela técnica de PCR.
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#¥1 Caracteristicas de importancia epidemiologica

Quando consideramos as diferentes espécies de micoplasma que
infectam as aves, a despeito de a composi¢io antigénica ser cons-
tante, apresentam variagdo de patogenicidade, viruléncia, célula-
-alvo ¢ sohrevivencia nas condicoes do ambiente, facilitando assim
a disseminagio nos plantéis avicolas. No caso de MG, mesmo sendo
uma espécie, existem lsolados de galinhas e de perus, que 1em sido
considerados como variantes ou cepas com dificuldade no isola-
mMente. 530 MEenoes palogénicos, MEenos IMUNOgenicos e transmi-
tem-s¢ menos do que as estirpes de campo. Algumas estirpes isola-
das 1¢m sido utilizadas como referéncia. A cepa 56 de Zander foi a
primeira cepa patogénica isolada a partir de cérebro de perus aco-
metidos de sinusite, A estirpe AS969 [oi isolada em 1955 e € consi-
derada cepa-padrio para producio de varios antigenos. A cepa F
patogénica fon isolada e descrita em 1956 e utilizada para preparo
de vacinas destinadas s reprodutoras de cone para reduzir a trans-
missio pelo ovo. 1solados dessa cepa com patogenicidade moderada
sdo empregados rotineiramente na produgio de vacinas vivas. A
cepa R [oi isolada em 1963 e utilizada para preparo de vacinas ina-
tivadas e também empregada em desafios na avaliagio de eficacia de
vacinas. A cepa 4229T loi isolada em 1984 de patos e gansos na
Franga e Inglaterra. Cepas utilizadas em vacinas vivas tém sido de-
sipnadas por /85 ¢1s-11.

Embora as virias amostras apresentem alguma variagao de pa-
togenicidade e virulencia, em termos de medidas de controle todas
530 consideradas idénticas, e a erradicagio é o caminho a ser segui-
do. 1sso porgue se transmitem verticalmente e toda a progénie nasce
infectada. Alem disso, uma vez o lote positivo, ndo ha procedimento
ou medicacio que o torne seguramente livre.

FEED Infectividade e patogenicidade

A infectividade é considerada relativamente alta, pois pequenas do-
ses sdo capazes de infectar praticamente todas as aves, e em seguida
a doenca se estabelece devido a alta patogenicidade. O namero de
dAVES L{I,Jl.: HLEF,'H:IS.H:' [T gl:'li:[l[llt[!l!: (4 i-JJ.LLlF ] ].JLHJ.t’ VallEell CI1N1 fum.,:&.u IJ.E
diferentes estirpes, mecanismo de disseminagio, nimero de passagens,
via de inoculacio e dose infectante. Entre todos os micoplasmas
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que infectam aves, o MG ¢ considerado o mais patogénico, e, em-
bora as estirpes variem quanto 3 patogenicidade e viruléncia, em
condigdes de campo todas sio consideradas patogénicas.

Viruléncia
A gravidade da manifestagio clinica pode variar com idade, espécie

de ave tipo de criacio, cepa de desaho, ambiente manejo e outras
infecgoes. A morbidade tende a ser alta em qualquer idade, enguan-
1o a mortalidade ¢ baixa, principalmente em aves adultas, Ambas
podem ser elevadas quando de complicagio ambiental, de manejo
e principalmente por agentes secunddrios. Em condigoes expeni-
mentats, fica claro que a manifestagao da virulencia esta relacionada
com a porta de entrada do MG, pois a inoculagio intrassinusal ou
diretamente nos sacos aéreos resulta em sinais e lesdes mais graves,
A inoculagio no coxim plantar nem sempre resulta em sinais, que,
quando presentes, sao de moderada intensidade. Apesar de a infec-
¢do por MG ocorrer em qualquer idade, principalmente em gah-
nhas e perus, a doenga tende a ser mais severa em aves jovens.

Resisténcia

Entre todos os agentes que infectam aves, os micoplasmas perten-
cem ao grupo dos mais [rageis as condigdes do meio ambiente. Isso
pode estar relacionade ao fate de ser uma bactéria diminuta, com
reduzida informagio genética ¢ auséncia de parede celular, tornan-
do 0 MG altamente dependente do parasitismo em seu hospedeiro
preferencial. Mesmo assim resiste e se difunde no ambiente, como
mostrado a seguir.

® No ambiente: apesar da fragilidade, o MG permanece viavel de
1 a 3 dias nas fezes a 20°C; 3 dias em vestudno a 20°C; e 1 dia
a 3/°C. No cabelo permaneceu viavel por 2 a 3 dias. Kesiste por
4 dias na superficie de ovos, por 6 dias a temperatura ambiente
e 30 a 60 dias sob refrigeragao.

® Aos desinfetantes: o MG ¢é sensivel a praucamente todos os de-
sinferantes utilizados na avicultura. MNa pratica nio se tem encon-
traclo resisténcia. Bons resultados tém sido obtidos com produtos
a base de amonia, formol, fenol, cloro e f-propriclactona.
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® Nos ovos: quando presente em ovos embnonados, loi necessdrio
temperatura de 45,6°C durante 12 a 14 horas para inativagio.
No liquido coricalantoide de ovos em incubagio permanece
vidvel por 1 hora a 46°C e 20 minutos a 50°C. Na gema do ovo
resistiv por 18 dias a 37°C_ ou 6 semanas a 20°C.

= Congelamento e liofilizagdo: da mesma forma que para outros
mium—nrgnni:.mm, as haixas lemperanras aumentam o empo
de sobrevivéncia dos micoplasmas. No caso do MG, amostras
congeladas a -60°C ou liohlizadas mantém-se vidveis por mais
de dez anos.

Distribuicdao geografica
e prevaléncia

Ma avicultura moderna a micoplasmose apresenta alta endemi-
cidade, mas a incidéncia € variavel. Tem sido maior em aves caipiras
ou de fundo de quintal; depois, em postura comercial, € bem me-
nor em aves de coite, como perus ¢ galinhas. A incidéncia geral vem
diminuindo em aves comerciais nas ultimas duas a trés décadas,
gragas a instituigio de programas sanitarios mais rigorosos de bios-
sepuridade ¢ monitoramento nas granjas. Porém, ainda permanece
como problema econdmico no setor de produgio de ovos comer-
ciais. Até 0s anos 1970, MG era endémico em muitas criaghes de
galinhas, incluindo linhas puras e avés, porém hoje todas se encon-
tram livres, tanto de corte como de postura comercial e perus. Es-
poradicamente ocorrem surtos de MG em matrizes, mas pronta-
mente gio erradicados. A infercin persiste com maior frequéncia
nas galinhas de postura comercial, provavelmente pela criacao em
idades mualtiplas, altas concentragdes, e pelo menor rigor das regras
de biosseguridade.

No Brasil, o primeiro diagnéstico da infeccio por MG ocorreu
em 1956, A partir dai seguiram-se varios estudos epidemioldgicos
e todos mostram, até hoje, que 0 MG estd presente em virios Esta-
dos ¢ de forma amplamente disseminada. Pode-ce, assim, inferir
que estd presente em todo o territério nacional. Condenagdes de car-
cacas por aerossaculite ¢ outro indicador importante da infecgio
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por M. MNesse caso, os frangos de corte algumas vezes podem
manilestar a doenca e outras, ndo. lsso ocorre devido ao curto
periodo de vida da ave e o periodo de incubagio do MG ser rela-
tivamente longo (duas a trés semanas). Em caso de perus comer-
ciais, & mais frequente a infeccio horizontal, pois as aves podem
permanecer por até vinle semanas no campo, Nesses cases sio
observados sinais de sinusite, sendo muito evidente a presenca de
descarga nasal, tosse ¢ espirros.

£l Importancia econdmica

Entre os virios micoplasmas que infectam aves, cenamente a infeccio
por MG ¢ a que tem maior significado econdmico. Os prejuizos sio de
maneira direta e indireta. A forma direta ¢ pelas perdas com mortalida-
de, condenagdes no abate, redugio de desempenho (aumento de con-
versio alimentar e redugio de ganho de peso), menor produgio de
ovos, menor eclosao e gastos com medicacio. A forma indireta é pela
limitagio de comercializacdo. Tanto o mercado nacional como o de
exportagiio ndo permitem a compra ¢ venda de reprodutoras, nem pin-
tos ou peruzinhos de 1 dia positivos para MG, Se mesmo assim forem
criados, implica gastos significativos com medicacio.

Os programas de prevengio e controle de MG também apresen-
tam impacto econdmico, pois incluem gastos com medidas de bios-
seguridade, monitoramento ¢ eventualmente uso de vacinas.

E Hospedeiros
Hospedeiros naturais

Os hospedeiros naturais do MG sdo as galinhas e perus. Outras
espécies de aves, como faisde, pato, perdiz, pavao, codorna, galinha-
-d'angola, pombo, papagaio do Amazonas, peru selvagem, ave voa-
dora de vida livre, também podem se infectar, porém ainda nio esta
comprovada sua participagio como reservatdrios. Estudos e evi-
déncias de campo indicam que as galinhas caipiras sejam os reser-
valorios mais importantes do MG para as aves comerciais.



E¥1 Suscetibilidade ligada a idade

A infecgao por MG pode ocorrer em qualquer idade, porém a inten-
sidade e a severidade da doenga so varidveis. Aves jovens tendem
a apresentar sinais mais severos que as adultas, Quando a infeccao
ocorre por via vertical, os sinais s3o mais proeminentes. Aves adul-
tas, apds se infectarem, manifestam a doenga com diminuigio da
POSIULA, TAs POUCCES S e pEalon s,

%1 Suscetibilidade ligada a espécie

Entre as duas espécies de maior importincia, galinhas ¢ perus, a
suscetibilidade ¢ idéntica, porém as consequéncias da doenga sio
maiores em perus que em galinhas. Independentemente da idade
que a infecgio ocorra, os sinais clinicos e as perdas sempre sio
maiores em perus. Isso também fica evidenciado com a cepa F,
que ¢ utilizada como cepa vacinal para galinhas, Quando essa
cepa infecta perus, produz doenga de intensidade severa de sinu-
site, pneumonia e aerossaculite. Faltam estudos mais detalhados
quanto & suscetibilidade nas demais espécies que se infectam na-
turalmente pelo MG, porém, em geral, sio menos suscetiveis que
os perus ¢ as galinhas.

[3 Fatores predisponentes

O estabelecimento da infecgio por MG nido é muito dependente de
fatores predisponentes; porém, a severidade da doenga € basiante de-
pendente de fatores secundarios. Apenas a infeccio por MG, sem a
complicagio por E. cali, por exemplo, néo induz As perdas cque -« nh-
servam nos surtos de campo. Além da E. coli, interferem na infecgio o
frio, a alta densidade de aves, a concentragio excessiva de aménia e de
po, agravando a doenga. Ademais, os virus e as vacinas respiratorias
contra bronquite infecciosa, doenga de Newcastle e pneumovirose
tornam uma infeccio por MG muito mais severa. A criagio de aves de
multiplas idades na mesma granja tambeém ¢ fator facilitador da
infeccan Eae ainda & um procedimento comum em aves de postura
comercial, porém raro em reprodutoras comerciais.
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Patogenia e mortalidade

A infecgio por MG se estabelece inicialmente no epitélio do trato
respiratono superior e, posteriormente, no epitélio do trato respira-
torio inferior. A mucosa respiratoria é o pnincipal alvo de multipli-
cagio, seguida do trato reprodutivo. As lesoes sio varidveis de acor-
do com cada situagio epidemiolégica; assim, quando a infecgio
ocorre isoladamente, as consequéncias sao relativamente brandas.
Porém, em condigdes de campo, o quadro ¢ rapidamente agravado
por infecgdes intercorrentes, tais como por E. coli, virus da brongui-
te infecciosa, da doenga de Newcastle, da influenza aviaria, pneu-
movirose, Pasteurella multocida e Haemophylus paragallinarum. Virus
de vacinas respiratonas podem desencadear um quadro respiratério
complicado se estiverem na presenga de MG. Excesso de po e de
amania e falta de ventilagio também agravam o quadro de infecgio
por MG. Quando a infecgio estd estabelecida em aves na fase repro-
dutiva, 0 MG pode ser eliminado através do ovo durante toda a
vida, gerando progénie infectada. Assim que a infecgio se estabele-
ce, a disseminagio do MG ocorre em todo o plantel, mas tende a ser
mais lenta que a do MS.

A mortalidade é variavel e dependente de infecgoes secunda-
rias e de tratamento, Geralmente ¢ baixa em aves adultas, e em
aves jovens pode variar de 1% a 10%; em casos complicados,
pode ser maior. A baixa monalidade ¢ mais bem observada em
condigdes experimentais controladas. Nos casos de campo, sem-
pre hid infecgio secundaria, liderada por E. coli, que agrava consi-
deravelmente a infeccio e resulta em montalidade. Outros virus e
bactérias, principalmente os respiratdrios em infecgio concomi-
tante, tamhém aumentam a mortalidade. Da mesma forma, pro-
blemas ambientais de alta densidade, presenca de amdnia, po e
erros de manejo também aumentam esse quadro. Por essas razoes
a mortalidade por MG pode variar de 1% a 20%. Tratamento com
antibidtico pode reduzir significativamente essa mortalidade,
principalmente se iniciado logo apos a infecgio.

T



Sinais clinicos

Considerando a infeccdo somente por MG, os sinais clinicos sio
significativamente menos severos, quando comparados com as in-
fecooes de campo complicadas por infecgdes secundinas ou inter-
correntes, Em frangos e perus, o0s sinais mais comuns sao. LOSSE;
ronquidio; espirros; descarga nasal, sinusite; reducido do consumo
de ragao, do panho de peso e da produgao de ovus, Galinhas de
postura expostas 4 infecgo durante a fase de crescimento apresen-
tam produtividade mais baixa e podem néo apresentar sinais clini-
cos durante a produgdo. Lotes expostos 4 infeccio durante a fase de
postura apresentam queda de produgio, que pode persistir até o
final do ciclo produtivo.

Em perus, a tosse ¢ a sinusite sdo mais acentuadas que em
galinhas. Da mesma forma, matrizes de perus apresentam reducdo
na postura mais expressiva que galinhas. Lotes de [rangos e perus
COMmercials pm]rm ter condenacoes de Carcacas no abatedouro
extremamente altas por aerossaculite.

Matriz de corte com sinais de dificuldade respiratdria, observados em caso de infecgao
par Mycoplosmo gallisepticuwm,
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de pericardite, peritonite,
peri-hepatite e aerossaculite,
causadas pele Mycapiasma
galitsepticum e complicada

Micoplazmose aviaria

Alteracoes patologicas

FFNN Alteragdes macroscopicas
As alteracies macroscopicas na fase inicial da infecgao por MG ou na
anséncia de infecgao secundiria sdo mais discretas e geralmente de
natureza inflamatona. Observam-se presenca de exsudato catarral nos
s¢j0s e nas lossas nasais, traqueite, sinusite e aerossaculite branda ou
moderada. Quando ocorre infecgio secundaria por E. coli ou por outros
patogenos respiratdrios, podem aparecer aerossaculite severa, espessa-
mento dos sacos aéreos com acumulo de exsudato fibrinopurulento,
prneumonia, pencardite e peri-hepatite. Perus desenvolvem sinusite
mucopurulenta severa e ocasionalmente pneumonia fibrinopurulenta
A salpingite com acumulo de exsudato caseoso pode estar presente
tanto em galinhas como em perus em produgio. A aerossaculite, a pe-
ricardite ¢ a peri-hepatite tendem a ocorrer simultaneamente e sio as
prncipais causas de condenagdes parciais e totals em abatedourn.

A medicagdo com antibiético pode diminuir significativamen-
le a presenca ¢ a severidade das alteragoes patologicas. No caso de

Infeccio generalizada
Eff PNt COM presenca

por infeccdo bacteriana
secundiria

Lesfies de
aerossaculite ¢
pnEumonia ca usadas

pelo Mycoplosma
qullisepticum,
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Pulmdo com
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infecgdo pelo
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Mareas Grazasotin).

Tragueite
|presenca de
grande guantidade
de secrecao) e
pREUMBRIE &m

3 infecciio natural
§ cawsadas pelo

? Mycoplosmo

¥ golilisepticum,

infecgdo vertical, os embrides ndo eclodidos podem apresentar
acimulo de exsudato inflamatério nos sacos aéreos, sendo um
achado importante para o diagnéstico presuntivo da infeccio.

iFFl Alteracdes microscopicas

Microscopicamente ohserva-se espessamento da membrana da
mucosa do trato respiratdrio, com infiliracio variando de difusa a
nodular de células mononucleares na traqueia e sacos aéreos. Ocor-
re também hiperplasia das células caliciformes. Nos sacos aéreos
ocorre grande deposicio de hibrina. No pulmao podem ser observadas
areas de pneumonia intersticial e linfofoliculares, que eventualmente
progridem para lesdes granulomatosas. Na traqueia ocorre marcada
destruigdo ciliar. Salpingite em aves de postura esta associada com
espessamentio da mucosa do oviduto devido a hiperplasia epitelial e
a infiltracio linfoplasmatica.

acimule de material
Caseosn; resultate da

pfEepticwm [k,
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Diagnostico

Diagnastico presuntivo

O diagnostico presuntivo pode ser realizado com base na presenca
de lesdes e sinais clinicos respiratdrios, acompanhado de informagoes
Eplclemmlc:glc.a:., como histdrico do low e vcorréncs da doenga na
granja ou na regido. Para o diagnéstico definitivo ha a necessidade
de se contar com apoio laboratorial Fuidéncias sorolagicas rambém
podem auxiliar na suspeita.

Diagnostico clinico

Os sinais clinicos da micoplasmose causada pelo MG apresentam
ampla varicdade de manifestagdes. A forma mais comum € a doenga
respiratoria que ocorre em aves de corte. Nas galinhas ha compro-
metimento respiratério e principalmente queda de produgio. Ocor-
rem casos de infecgdes com evidéncias sorologicas, mas auséncia de
sintomas. 1sso se verifica quando as aves se infectaram na idade jovem
e se tornaram portadoras sadias, Em frangos de corte raramente ha
infecgdo horizontal; quande a doenga se manifesta, ela é decorrente
de transmissdo vertical. Os sinais de doenga respiratoria podem
aparecer desde a primeira semana, mas tendem a ser mais dramiti-
cos entre 4 e B semanas de idade devido aos contaminantes secun-
dérios. Dificuldade respiratéria e condenagdes no abatedouro sdo as
manifestagdes mais importantes para o diagnostico clinico em Iran-
gos € perus comerciais. No caso de aves em produgio, a queda na
postura ¢ o sinal mais evidente. Por ndo haver sinais clinicos patog-
nomonicos para o diagnostico da infecgdo de MG, a confirmagéo ¢
ronduzida com apnio lahoratorial.

Diagnostico laboratorial direto

O diagnéstico laboratorial direto é feito pela detecgdo do MG atra-
vés de provas moleculares ou pelo isolamento. O drgao preferencial
para isolamento ¢ a traqueia e amostras colhidas por suabes ou ras-

pagem. O MG também pode ser recuperado do exsudato de sacos
aéreos, pulmaes, fluido de sinus nasais e da fissura palatina. Reco-

menda-se colheita de material no inicio dos sinais clinicos para
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evitar a presenca de bacténias contaminantes que dificultam o cres-
cimento e o 1solamento do MG, bem como evitar a colheita do terco
imicial da traqueia por haver maior contaminagdo secunddria. O
isolamento do micoplasma de infecgoes cronicas ¢ mais dificil.

Para o crescimento inicial do MG utiliza-se caldo de cultive
especifico para micoplasmas, FPLO ou Frey, suplementado com
10% a 15% de soro equino, suino ou de aves. Incuba-se em aero-
bioze a 37°C por 3 a 5 dias, sendo, muitas vezes, necessarias duas
a Lrés passagens cegas por 3 a 7 dias para aumentar a probabilida-
de de isolamento. Apds o cultivo preliminar do material suspeito
em meio liquido, o caldo que apresentar crescimento bacteriano
¢ semeado em placas com meio solido de Frey (dgar) e incubado
a 37°C por 3 a 7 dias. A dentihcacio pode ser tacilitada pelo em-
prego de alguns testes bioguimicos, como a fermentagio da glicose,
hidrolise da arginina e atividade da fosfatase. Teste de Dienes tam-
bém pode auxiliar e 0s micoplasmas tornam-se azuis, Acetato de
talio e penicilina geralmente sio usados no meio de isolamento
para inibir crescimento de outros micro-organismoes. A confir-
magdo definitiva das colonias é realizada pela prova de imuno-
fluorescéncia direta ou indireta, dgar gel precipitagio, imunope-
roxidase direta ou procedimento moelecular pela técnica de PCR,
em que se detecta sequéncia ribossomal 165 de mRNA especifica
para cada espécie.

Pelo fato de o isolamento dos micoplasmas ser complexo e de-
morado, tanto o diagndstico como o monitoramento estio sendo
realizados pela prova de PCR, a qual apresenta elevada sensibilida-
de. O resultado pode ser obtido em aproximadamente 24 horas e
amostras de traqueia 18m sido o orgio de eleicio para detectar o
acido nucleico; portm, outies Grgdos aciii wiencivrados para iso-
lamento também podem ser utilizados.

FEED Diagnostico laboratorial indireto

A infec¢ao por MG estimula tanto a imunidade celular como a
imunidade humoral e ha indicagdes da importincia de ambas na

protecio da ave. Infelizmente, do ponto de vista pritico, nio se
dispde de instrumentos laboratoriais para avaliar a imunidade ce-
lular. Por outro lado, a imunidade humoral ou circulante pode ser
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medida on avaliada por trés provas sorolagicas comumente usa-
das: SAR, HI e teste de ELISA. Assim, anticorpos circulantes geral-
mente sdo detectados duas a trés semanas apos a infecgio. A velo-
cidade de aparecimento destes estd diretamente dependente da
dose infectante, pois quanto maior a dose mais precocemente sao
derectados. A semellanga do YUE ULOLLE oM infecgdes por outros
agentes, o primeiro anticorpo produzido € a lgM (imunoglobulina
de elevadn peso molecular e em forma de pentdmero). que surge
a partir da primeira semana apos o inicio da inlecgio, perdurando
por algumas semanas e declinando a niveis bastante baixos. Nesse
interim, a 1gG ¢ produzida (iniciando 7 a 10 dias apos a infecgio),
atingindo altos titulos, que se mantém por varios meses. Enquan-
to persistir a IgM ¢ titulos de 1gt forem elevades, a prova de SAR
apresenta menor frequéncia de falso-positivos e a aglutinagio ¢
mais facilmente visualizada. O teste de HI detecta principalmente
anticorpos de natureza IgG, que pode perdurar por longo tempo.
Semelhantemente ao teste de ELISA, o HI detecta lgG. Existem
evidéncias de uma €nue reagdo sorologica cruzada entre MG e
MS, mas ela ndo interfere significativamente no diagnéstico e na
monitoria sumlzdgica.

Apesar de o organismo da ave elaborar resposta imune em
consequéncia da infeccio, o MG encontra mecanismos para iludir
a resposta imune e ndo é totalmente eliminado de organismo da
ave. E possivel que esse fato seja decorrente da acdo do micoplasma
no sistema imune mediado por célula, estimulando ou suprimin-
do os linfacitos T e B e a produgdoe de citocinas. Foi demonstrado,
principalmente na [ase aguda da infecgdo, estimulo de linfécitos do
tipo CD8+, bem como a presenga de células NK e linfocitos citoto-
xicos. Em condigoes experimentais, pela estimulagao de linféci-
tos, foram detectadas linfoproliferagio, producio de interferon ¢
éxido nitrico, presumindo que o mesmo fendmeno deva ocorrer
[1ds Ill[-El_“.l.-Jl‘.'L'l IJI‘: LallELprLY,

Apesar de existirem amostras de MG com diferengas na pato-
genicidade e imunogenicidade, todos os isolados conhecidos até
hoje pertencem a um anico sorotipo. Assim, o diagnostico soro-
l6gico é um valioso instrumento que pode ser associado ao diag-
nastico clinico. O teste de SAR tem sido usado como prova de
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triagem; guando positivo, pela sua inespecihicidade, deve ser
confirmado pelo HI ou ELISA. Nesse caso, para reduzir a inespe-
cificidade, considera-se resultado positivo apenas quando a aglu-
linagio ainda ocorrer apos a diluigio do soro a 1:10 em PBS. Jd o
teste de HI ¢ positivo quando o titulo for superior a 40 (inverso
da diluicdo); titulos 1guais a 40 sdo considerados suspeitos e os
inferiores, negativos

Ma tabela 2 estdo reunidas algumas das principais caracteristi-
cas dessas provas.

AR L
Principais caracteristicas das provas soroldgicas aplicadas no
diagnostico indireto da micoplasmose causada pelo M. gallisepticum

Podem ocorrer
Moderada falso-positivas,
Igh e lgG pois ndo detecta
SAR laltos & médics] A baixos niveis de g6,
: Moderada Recomendada para
triagem.
Alta a moderada  Utilzzda como
EI';:::. gﬁﬁdinsf X PGV Confrmamns.
HI édi el EXIGE Expenifncia ¢ £
o Ll Alta hastants esperifica.
Utilizada comao
IgM e IgG Alts prova canfirmatdria,
[altos, médios, 2 detecta baiwos
ELISA médsasibaxos ¢ niveis de anticorpos.
bainos) Alta Exige equipamentos
Apropriados

A prova de SAR ¢ de simples execugio, nao requer equipamen-
tos e ¢ menos onerosa que o Hl ¢ o ELISA. Detecta principalmente
imunoglobulina IgM e titulos médios e altos de 1gG. Ocasionalmente
podem aparecer falso-positivos, havendo a necessidade de se con-
firmar por outra prova, como o Hl ou o ELISA.
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A prova de HI é de média complexidade para realizacio, a
reprodutibilidade, razodvel e de custo relativamente baixo, mas
a dificuldade repousa na obtengio de antigeno. Caracteriza-se pela
elevada especificidade, mas menos sensivel que a prova de ELISA.

A prova de ELISA é o teste sorologico mais completo, pois &
altamente sensivel e especifico. Exige equipamento relativamente
sofisticado, porém permite realizar elevado namero de soros em
pequeno intervalo em face de sua padronizagio e semiautomagio.

El Epidemiologia

Uma vez a infecgdo estabelecida num plantel, ela se dissemina com
facilidade dentro do lote e entre lotes proximos. As fontes de infec-
¢io podem ser virias, as duas mais importantes sdo as aves doentes
e as aves portadoras convalescentes. Ambas eliminam o MG pelas
secregies oronasais, pelo ovo e pelo sémen, podendo a progénie
nascer infectada. A transmissdo da infecciio das aves infectadas para
as suscetiveis ocorre atraviés de aernssois, fomites, alimentos, vefculos,
equipamentos e pessoas que carreiam o micoplasma em vestudrios
e materiais contaminados. Ocasionalmente a disseminagao do MG
num plantel pode ser lenta, principalmente em aves tratadas com
antibidtico. A doenga s6 é detectada no abatedouro pela observagio
de aerossaculite.

() tentilhdo (Carpodacus mexicanus) [oi identihcado como um
reservatorio, porém as fontes de infecgdo mais importantes em
nosso meio sio as galinhas de fundo de quintal, criagdes informais
sem biosseguridade e galinhas de postura comercial criadas em
idades maltiplas ¢ em ambientes com baixa biosseguridade. Ha
davidas quanto & importincia de aves voadoras como reservato-
rios de MG. O estado de ave portadora ocorre pelo fato de o mi-
coplasma ndo ser reconhecido pelo sistema imune. O mecanismo
desse fendmeno ndo estd devidamente esclarecido e admite-se que
possa ser favorecido pelo fato de os micoplasmas serem micro-
-organismos intracelulares.
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[NRD Fontes de infecgdo

As principais fontes de infeccao sdo as aves doentes, as portadoras
¢ 05 reservatdrios (aves de vida livre e silvestres), Aves de fundo
de quintal estdo requentemente envolvidas na origem de surtos de
campo de aves comerciais.

EAF Vias de eliminagdo

A eliminagao do MG ocorre principalmente pelas secregoes nasais
e é também detectado no ove ¢ ne sémen. Portanto, inseminagio
artificial, pratica comum em perus, pode ser uma via de infecgdo, O
fato de a transmissdo vertical ser a principal na disseminagio do
MG tem gerado limitagdes no comércio nacional e internacional. A
grande maioria dos paises com avicultura comercial tem legislagio
que limita ou proibe a comercializagio de aves positivas.

[RE] Vias de transmissao

A disseminagio do MG para um plantel livre geralmente estd asso-
ciada a pessoas ou equipamentos que LveTam Contalo com outras
aves infectadas. Funcionarios das granjas sio os principais agentes
de carreamento do micoplasma. O perfodo de incubagio varia de
uma a trés semanas, dependendo principalmente da dose desafio,
Em caso de infeccio horizontal, dibicilmente os sinais surgem antes
de duas semanas da infecgio,

UNET Porta de entrada

A principal porta de entrada ¢ a oronasal, portanto, por inalagio
ou ingestio, o MG estabelece a infecgdo. Pelo fato de ocorrer in-
feccdo pela inseminagdo, o trato reprodutivo também € uma porta
de entrada.

LRI Suscetiveis

Galinhas e perus sio as espécies mais suscetiveis. Aves mais jovens
tendem a ser mais suscetiveis que as adulias, porém a infecgio pode
ocorrer em qualquer idade. Em vanas outras aves o MG foi detecta-
do, como em [aisdo, pato, perdiz, pavao, codorna, galinha-d'angpla,
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pombo, papagaio do Amazonas, peru selvagem e em ave voadora
de vida livre, mas esta parece nio participar de maneira significativa

na cadeia epidemioldgica.

Profilaxia

E¥ED Tratamento

Tratamento de lotes infectados por MG nio é a primeira alternativa
para controle, pois as drogas existentes sdo parcialmente ehcazes e
a infecgao por micoplasma estd sempre acompanhada por infecgoes
secundanas que dificultam ainda mais a efciéncia do tratamento.
Lotes de frangos ou perus comerciais que se infectam na idade de
abate devem ser imediatamente enviados ao abate. Quando a infec-
gdo é de transmissdo vertical, o tratamento apresenta melhores re-
sultados se introduzido a partir da primeira semana, No caso de
reprodutoras, o tratamento pode cessar a manifestagao clinica, esta-
bilizar a monalidade e a producio, diminuir a taxa de transmissio
transovariana a praticamente zero; porém, ndo garante a eliminacio
completa da infeccio. Apos a suspensio do tratamento a infecgio
pode retornar. Tratamento penédico ou tipo pulso, com uma dose
elevada por uma semana; depois, trés semanas, com dose de manu-
tengdo, repetido alternadamente até o final da vida produtiva, tem
mostrado ser eficiente na maioria das vezes. Evita a transmissio
vertical e 1orna a ave sorologicamente negativa, porém tende a ser
tratamento de alto custo.

Virios antibidticos sdo eficazes contra o micoplasma e agentes
secunddrios, especialmente os do grupo dos macrolideos. Tilosina,
tiamulina e avilosina sdo mais especificos, porém menos eficazes
para combater infecgdes secundanas. A associagio deles tem sido
uma alternativa. Os mais comumente usados sio tilosina, tiamuli-
na, avilosina, enrofloxacina, tetraciclina, lincomicina, espectinomi-
cina € eritromicina, O tratamento pode ser feito via dgua ou ragio e
perdurar no minimo por uma semana. Em perus com sinusite ¢ nos
casos mais graves, o antibidtico pode ser ministrado por via injeti-
vel. Mos programas de erradicagio em planiéis de reprodutoras,
recomenda-se tratar os ovos férteis com antibidticos. Esse procedi-
mento [oi muito utilizado no passado para erradicar o MG do ma-
terial genético, tanto de galinhas como de perus
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(%% Controle e prevengao

No caso de reprodutoras, uma vez a infecgio detectada, a alternativa
mais indicada é a eliminagio das aves para evitar que a doenga se
dissemine, tanto horizontal como verticalmente. No caso de aves de
corte, o tratamenio pode ser utilizado para amenizar as perdas, mas
em seguida proceder ao abate. Porém, o principio geral de controle
e prevencdo fundamenta-se na obtengdo de aves livres, e todo o
eslorgo deve ser canalizado para manié-las livres até o final da
produgdo, Para tanto € imprescindivel que sejam estabelecidos bons
cuidados de biosseguridade. Em toda a avicultura organizada existem
programas estrategicamente delineados para prevenir e controlar o MG

O uso de vacinas também pode estar incluido como parte das
medidas preventivas. A primeira vacina surgiu ainda na década de
1970, Tratava-se de uma bacterina oleosa que for usada em frangas
de postura comercial. Atualmente existem bacterinas aprimoradas
pela incorporacio de adjuvantes de melhor qualidade, que incluem
adigdo de lipossomos. Mais tarde foram desenvelvidas vacinas vivas,
entre as quais a cepa F, muito wtilizada na postura comercial. Apesar
de ser pouco patogénica para galinhas, essa cepa ¢ bastante patogé-
nica para perus. Mais recentemente foram desenvolvidas outras
duas cepas vivas atenuadas, denominadas 6/85 e 1s-11. Estas apre-
sentam patogenicidade muito baixa para galinhas e perus e estio
comercialmente disponiveis.
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Micoplasmose causada

pelo Mycoplasma synoviae

il Conceituacao

A micoplasmose causada pelo Mycoplasma synoviae (MS) ¢ uma doen-
¢a infecciosa das aves que se caracteriza por quadros de locomogio e
respiralorio ¢ as vezes por auséncia de sinais clinicos. O primeiro, e
considerado classico, ¢ a sinovite, que causa inflamagio das membra-
nas sinoviais, tendinite exsudativa e ocasionalmente bursite. Esse
quadro geralmente surge depois de uma septicemia. O segundo, e
mais comum, € um quadro respiratorio, que na maioria das vezes é
brando, mas pode ser complicado por outros agentes. Muitas das
infecgdes por MS cursam sem a manifestagio de sinais clinicos. A
forma respiratéria e locomotora pode ocorrer simultinea ou inde-
pendentemente. Em todas as manifestagoes suceder envolvimento do
aparelho reprodutor, pois, havendo infecgio, sempre ocorre trans-
missdo vertical. Tanto galinhas como perus sdo igualmente afetados.

¥4 Etiologla
81 Caracteristicas morfoldgicas do agente

O Mycoplasma synovige € uma das menores bactérias conhecidas,
isenta de parede celular e pleomérfica. Apresenta grande similarida-
de morfolégica com o Myceplasma gallisepticum (MG). As condigoes
¢ exigéncias para crescimento e identificagio em meios de cultura
artihiciais sio muito similares ao MG, com excecdo da necessidade
de dinucleotideo nicotinamida adenina (NAD) para seu cultivo. Va-
rias espécies do género Mycoplasma, incluindo o MS, apresentam
aspecto, tamanho, cor ¢ morfologia das coldnias muito similares. A
diferenciacio pode ser feita por varios métodos, sendo 0s mais co-
muns: imunofluorescéncia, PCR e inibigdo da hemaglutinacao (HI),
com os antissoros especificos para cada espécie pesquisada. Podem
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ainda ser diferenciadas por inoculagao em aves com observagdo dos
sinais clinicos e soroconversdo. Para mais detalhes, ver introdugio
deste capitulo e o item sobre MG, na pigina 196.

¥ Caracteristicas de imporlancia epidemiologica
VIR Infectividade

O M5 apresenta grau relativamente alto de infectividade, que se evi-
dencia pela facilidade com que o agente se dissemina em um plantel,
LUma vez estabelecida a infeccao, a difusao ¢ rapida. Isso fot compro-
vado experimentalmente em pintos, os quais foram expostos a trés
estirpes de M5, A infeegio for conhrmada pela prova de PCR com
isolamento apés 3 dias nos inoculados e 7 a 14 dias nos contatos.
Anticorpos [oram detectados pela soroaglutinagio em placa entre
3 ¢ 4 semanas decorridos do resultado positivo no PCR.

YIF Patogenicidade

A patogenicidade do MS € variavel, mas de um modo geral pode ser
considerada medio-baixa, Existem cepas que causam grau muderado
de aerossaculite, outras causam tenossinovite, mas a grande maioria
delas provoca infecgo sem aparente doenga clinica efou perdas de
produtividade. Tanto nos casos de tenossinovite como de aerossa-
culite as perdas se elevam quando ha contaminantes secundanos,
principalmente E coli.

FEE Viruléncia

Dia mesma forma que a patogenicidade é variavel. a viruléncia tam-
bém o &, ¢ pndc ser considerada médio baixa. Dilerentes estirpes
apresentam distintos graus de viruléncia, porém ntimero significa-
tivo delas pode ser considerado avirulento para manifestagio clini-
ca, lesdes e perdas de produtividade.

"1 Resisténcia

A resisténcia geral do MS no ambiente é baixa, semelhante a do MG,
Sobrevive pouco tempo fora da ave. Em ambienies em yue [otam
povoados por pintinhos infectados, esvaziados, levados, desinfeta-
dos e mantidos desocupados por uma semana, quando repovoados,
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nio houve reinfecgio. O M5 € instivel a4 temperatura superior a
39°C, porém estavel quando congelado. Existem poucas informa-
ghes sobre a sensibilidade aos desinfetantes; presume-se que seja
ipual aos outros micoplasmas — sensivel a praticamente todos.

F¥FE] Imunogenicidade

Cralinhas respondem melhor ao estimule imunogénico do MS gue
perus. Anticorpos sio detectados em pintos 2 a 4 semanas depois
da infecgio. Em perus, a resposta ¢ mais branda, pois em alguns
casos de infecgiio, como na respiratdria, a resposta pode ndo ser
detectada claramente pela SAR. Portanto, a SAR nem sempre é um
valioso recurso para wdentificar fontes de infecgdo, bEsse fato parece
estar ligado a algumas cepas de campo e somente em perus. Em
geral, o padrdo de resposta imune do MS é bastante similar ao do
MG. O teste de SAR, HI e ELISA estdo disponiveis para MS e apre-
sentam sensibihidade e especificidade idénticas ao do MG (ver item
MG, na pagina 196, para mais detalhes). Soro positivo para MS
ocasionalmente pode aglutinar com antigeno da prova de soroaglu-
tinagio rapida em placa para MG, e existem duas hipdteses para
esse [ato; presenca de alguns antigenos comuns entre MG ¢ M5, ¢
nesse caso era esperado que essa falsa reacio devesse ser mais co-
mum € ndo ocasional; a outra possibilidade ¢ que fatores reumatoi-
des estimulariam a reagio tecidual. Mos testes de HI ou ELISA essa
interferéncia de lalsa reacdo parece ser bem menor que no SAR.
Também ndo se observa falso-positivos com soros MG positivos em
SAR com antigeno para MS.

Hi evidéncias de que algumas amostras de MS estdo mais adap-
tadas para vias respiratdrias e outras para as articulagoes, mas todas

pertencem ao mesmo sorogrupo, o que facilita o diagnostico e a
monitoria sorologica. Esse fato tambem colabora para que se utilize

uma unica vacina. Em infeccio natural, os pintinhos respondem
bem ao estimulo imunogénico de uma infeccao.

Embora o MS apresente certa heterogeneidade que pode ser iden-
uficada por técmica de restriciio de endonuclease, virios outros estudos
por técnicas de hibridizacio DNA-DNA revelam pouca variagio entre
diferentes isolados, o que suporta o fato de existir um Gnico sorotipo.
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El Distribuicao geografica e prevaléncia

A doenga foi descrita pela primeira vez nos Estados Unidos, em
galinhas, em 1954, e em perus, em 1955, A infeccao por M5 ocorre
em todo 0 mundo, porém a adogio dos programas de erradicagio
contribuiu para a redugdo de sua incidéncia nas ultimas décadas.
No Brasil, a infeccio por MS tem sido detectada em reprodutoras de
corte ¢ pocdeiras comerciais alojadas em granjas com altas densida-
des e com falhas na biosseguridade, A primeira descrigio ocorreu
em 530 Paulo em 1956 e atualmente esta distribuida em todo o
territério nacional. Aves de qualguer idade podem infectar-se, mas
a doenga tende a ser mais grave em aves jovens ou quando ocorre
associacdo com outros patogenos. Em galinhas, a intecgdo por M5
tende a ocorrer entre 4 ¢ 12 semanas; em perus, entre 10 e 20 se-
manas. A falta de evidéncias convincentes de que algumas amostras
de M5 causem perda de produtividade fez com que o programa de
controle implantado pelo Ministério da Agricultura, Pecudria e
Abastecimento ndo seja tio rigoroso como para MG. E provivel que
isso resulte na permanéncia de MS em muitos lotes.

A maioria dos surtos de M5 que ocorre em galinhas e sem ma-
nifestagio de sinais clinicos. A infecgio em postura comercial € mais
frequente que em matrizes de corte. Perus também podem se infec-
tar e manifestar, ou ndo, sinais clinicos. Essas duas espécies sao
consideradas hospedeiros naturais. A infecgio também tem sido
documentada em patos, gansos, [aisoes, codornas, pombos e gali-
nhas-d'angola. Hi descrigio também em alguns passaros, mas nio
parece que estes sejam importantes na cadeia epidemiologica. Coe-
lhos, ratos, porcos-da-india, camundongos e suinos nio foram sus-
cetiveis & inoculacin F‘.q'lPﬁTnFnlal

Sinovite infecciosa foi inicialmente observada em aves em cres-
cimento de 4 a 12 semanas de idade das regioes de alta densidade
de aves de corte no periado de 1950 a 1960, nos Estados Unidos.
Mas duas décadas seguintes, a manifestagio na forma de sinovite foi
diminuindo, dando lugar 4 crescente incidéncia de doenga respira-
taria, comum em poedeiras comerciais criadas em ambientes de
multiplas idades. No Brasil também tem se tornado menos frequen-
te a manifestacio de sinovite e mais [requente infecgoes com mani-
festagio respiratoria e sem manifestagio clinica.
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Cstudos epidemiclogicos realizados em ciagoes de fuido de
quintal e de subsisténcia, nos Estados Unidos, revelaram mortali-
dade de galinhas em decorréncia de doenga respiratéria. Os dados
sorologicos constatam que nesses casos houve prevaléncia de 33%
de positividade para MS e MG. Existem muitos relatos de MS em
galinhas de lundo de quintal e aves ornamentais em diferentes par-
tes do mundo. Em alguns casos resultou na introducio de vacina
contra M5 ¢ MG, Porédm, no caso de reprodutoras, esse fato € bem
menos frequente.

El Importancia econdmica

Ainfecgdo por Ma, pnncipalmente em galinhas e perus, tem impor-
tdncia econdmica significativa, embora menor que a importancia da
infec¢do por MG. Os prejuizos podem ocorrer de duas maneiras: a
primeira é em consequéncia das lesdes articulares, aerossaculite,
condenagdes no abate, monalidade e consequente reducio da per-
formance geral; a segunda é devida a limitagio de comercializagio
de aves para criagdo e reproducio. Todos os paises e empresas com
avicultura industnal competitiva procuram manter seus planteis livres
de MS e evitam compra de aves contaminadas.

H Hospedeiros

Os hospedeiros naturais mais importantes do MS sio as galinhas e
os perus. A infecgdo natural também ocorre em galinhas-d’angola,
patos, gansos, pombos, marrecos japoneses, mas a estes ndo sdo
atribuidas muita importincia como reservatorios da infecgio. Outras
aves e mamileros parecem ndo ter nenhuma importincia epidemio-
légica a ndo ser como carreador do micoplasma.

[ Condicoes predisponentes

Criatdrios dehcientes em biosseguridade siao grandes facilitadores
para a infecgdo por MS. Além disso, a criagdo em idades multiplas
no mesmo ambiente facilita o aparecimento do MS e a sua persistén-
cia nos lotes. Criagio comercial proximo de aves de fundo de quin-
tal também facilita a infeccdo. O uso de vacinas contra enfermidades
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respiratorias, comoe doenga de Newaastle ou bronguite infecciosa,
por si s6 ndo causa a infecgio, mas pode abrir a porta como agentes
facilitadores. Imunossupressdo por micotoxinas, anemua ou Gum-
boro podem predispor a infeccao por M5, A E coli ¢ sempre um
agente agravanie da infecgio. Fatores como [rio, alta densidade,
amonia e po facilitam e, principalmente, agravam a doenga,

Patogenia e mortalidade

Apés penetrar no organismo das aves suscetfveis, o microplasma se
dirige para os tecidos-alvos de muliplicagio do MS, que sao inicialmen-
te a mucosa do trato respiratorio, e em seguida para as articulacoes e o
trato reprodutivo, As lesdes variam de acordo com as condigoes epide-
mioldgicas e principalmente com a cepa envolvida e infeccoes conco-
mitantes. Assim, quando a infecgio ocorre isoladamente, as conse-
quéncias sao relativamente brandas ou inexdstentes; porém, em condigbes
de campo, o quadro pode ser agravado por infecgdes intercorrentes,
Amostras isoladas de lesdes de sacos aéreos cansam mais frequentemente
aerossaculite e aquelas isoladas de simdvias provocam mator numero de
stnovites, Mas articulagoes, o MS nao acomete o tecido osseo, nem o
cartilaginoso. As alteragoes ocorrem nas membranas sinoviais € demais
tecidos anticulares. Tratamento com antibidticos pode reduzir signifi-
cativamente a severidade das lesoes ¢ eventualmente a monalidade,
principalmente se iniciado logo apas a miecgio.

Atualmente no Brasil a grande maioria dos lotes infectados por
MS ndo desenvolvem lesdio articular, nem manifestacio respiratoria
ou reprodutiva, transcorrendo de forma assintomatica. Esse fato con-
trasta com a literatura que relata infecgio experimental em galinhas de
postura com queda de producio na primeira semana, atingindo 18%
na segunda ¢ retornande a normalidade na quarta semana. Outra des-
ctigdo menciona que poedeiras comerciais desahadas de 10 semanas
de idade ndo apresentaram comprometimento na produgio de ovos,

O periodo de incubago ¢ varidvel e depende de varios fatores,
Os principais sdo: mecanismo de transmissdo, patogenicidade da
amostra e dose infectante. Em caso de sinovite infecciosa, o periodo
de incuhacan ol de 6 dias quando da transmissao vertical e de 10 a
20 dias na transmissdo horizontal, Experimentalmente tem sido ob-
servado periodo de incubagio de 2 a 10 dias quando inoculado no
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coxim platar, 7a 10 dias por vig intravenosa, ¢ alé 20 Uiars 1a o=
culagio intrassinus ou conjuntiva ocular. Ocasionalmente a presen-
¢a de anticorpos pode preceder o aparecimento dos sinais clinicos.

A morbidade em galinhas com sinais de sinovite pode variar de
1% a 75%, porém a monalidade dificilmente ultrapassa 1%. No
Brasil, 4 grande maioria dos lotes de matrizes e [rangos MS positivos
nao apresentam mortalidade. Tanto a monalidade como a morbida-
de pudem ser signilicativamenie alteradas quando ovone infecgao
secundiana, principalmente por agentes envolvidos em sinovites e
aerossaculite. Além disso, nos casos de sinovite, a monalidade pode
ser baixa, mas descartes por dificuldade de locomocio podem ser
de 1% a 10%, e superior em alguns casos. Em perus, a morbidade
oscila entre 1% ¢ 20%, e a mortalidade pode ser alta quando ha
casos de sinovite complicados. Ha relatos de 9% de mortalidade em
granjas da Califérnia, nos Estados Unidos.

Diagnoslico

Diagndstico presuntivo

Presuntivamente, o diagndstico de MS pode ser realizado com base
na observacio de lesdes articulares, dificuldade de locomocio, si-
nais respiratorios, ligeira queda de produgio, pequeno aumento de
condenagdes no abatedouro e histdrico geral do lote e da granja,
Porém, a conhrmacio da docnga sé Pud-c ser conduzida com apoio
laboratorial pela observacio do agente ou pelo seu isolamento e
identificacio. Pelo fato de muitas cepas de campo nao induzirem ao
aparecimento de sinais clinicos, nem redugdo de desempenho, as
evidéncias iniciais da infecgio hicam comprometidas, Messes casos
o monitoramento sorologico pode indicar a circulagio do agente no
lote mesmo na auséncia de sinais clinicos,

Diagnastico clinico

MNa forma clissica da infecgio por MS, que era mais frequente no
passado, podem-se observar: sinovite, edema da ariculagio ubotarso
com o metatarso e do coxim plamar, claudicagio, dificuldade de
locomogdo, perda do peso corporal, eventual presenca de calo no
peito, desidratacio devido a redugio do consumo de dgua, ocasional
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palides da ciista e retardo do crescimento, Quando o quadio € mais
SEVETO, A5 aViEs 50 TeCUpEram lentamente, € em a]gumas a sinovite
persiste por toda a vida. Os sinais respiratérios tendem a ndo ser gra-
ves, a menos que ocorra complicagio que resulta em condenacio de
carcagas no abatedouro em caso de frangos e perus de corne.

E importante ressaltar que mais recentemente aves infectadas
por MS (matrizes de corte, frangos, perus e postura comercial) ndo
tém manilestado sinais clinices ou, quando presentes, sdo muite
discretos e podem passar despercebidos. Atualmente, grande parte
do plantel brasileiro estd infectada com amostras de baixa patogeni-
cidade e por muitas apatogénicas, que nao determinam apareci-
mento de sinais clinicos. Os quadros respiratorios, quando apare-
cem, sio brandos. A mortalidade geralmente € nula ou muito baixa
(inferior a 1%) e ocasionalmente pode vanar de 2% a 10% quando
da ocorréncia de infecgdes secundarias, coinfecgoes, ou quando em
ambiente ¢ manejo dehcitdarios. Na infecgio aguda pode ocorrer
ligeira ¢ tempordria queda de producio de ovos.

Em perus a manifestagio clinica respiratona € muito semelhante
i das galinhas, embora sinais de comprometimento anticular sejam
mals frequentes em uma ol mais amceulagoes e Somente nas severa-
mente afetadas ha comprometimento do consumo de ragio e do
ganho de peso.

Pata de frango com

edema do coxim plantar,
pcasionalmente

obserado em infeccies
pein Mycoplosma sypnoviae,

Matriz de carte [recria)
infectada de Mycoplasma
synaviee, Membro da
esquerda com articulagdo
tibotarsics aurncniads de
valume e da direita com

aparéncia normal,
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Em caso classico de infecgao por MS a lesdo mais evidente € o ede-
ma de articulagio. A mais frequentemente acometida é a tibiotarsica
(articulagio do tibiotarso com o tarsometatarso), seguida da articula-
cio do coxim plantar. Geralmente é unilateral e eventualmente bi-
lateral. Esta se apresenta inflamada (discreta a muito severa), com
acimulo de exsudato viscoso nas membranas sinoviais, nos ten-
does ¢ na articulagio como um todo. O exsudato milamatono no
inicio € de aspecto claro e transparente e, com o progredir da doen-
¢a, torna-se viscoso ¢ opaco como resultado da invasio bacteniana
secundiria, geralmente Staphylococcus e E. coli. As anticulagdes da
asa ¢ a bolsa do esterno podem apresentar lesoes semelhantes,
porém com menor frequéncia. Ocasionalmente e de forma pouco
acentuada, no inicio da infecgio podem-se observar hepato e esple-
nomegalia e os rins podem estar também aumentados de velume e
com coloragao palida.

Ohitra manifestacin que pode ser ohservada em caso de in-
fecgdo por MS € a aerossaculite, Nesse caso, ocorre acamulo de
exsudato inflamatorio nos sacos aéreos, e na traqueia se observa
hiperemia com presenca de muco. Embora menos intensas, as
lesdes dos sacos aéreos podem ser similares aquelas causadas por
MG. Sao mais dependentes de infecges secundirias que da propria
patogenicidade do MS. Em [rangos de corte ocasionalmente ocorre
um quadro conhecido como “aerossaculite silenciosa”. observada
em abatedouros, e pode resultar em condenagdes de carcagas, de-
pendendo da infeccio secundaria.

Pata de frango com
edema e presenga

de material casenso,
causado pelo
Mysoplormo sypnmios
¢ complicado por
infeccio secunddria
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Em perus, as alteragdes no trato respiratono sio varidveis c a
forma articular apresenta severidade inferior aguela observada em
galinhas.

Nos dltimos anos tem-se observado que a vasta maioria dos
casos de infeccao por MS em galinhas (matrizes e frangos de corte)
ndo apresentam alteragdes patologicas macroscopicas. A maioria
das cepas sdo apatopénicas,

Lesdes microscopicas

Mas articulagdes acometidas observa-se exsudagio e deposigio de
hbrina, com acimulo de heterdhlos nos espagos articulares ao re-
dor dos tenddes. As membranas sinoviais estao hiperplasicas, com
infiltragao de linfocites e macrofagos. Nos sacos aéreos podem
ocorrer lestes discretas de edema, presenca de heterofilos, acamulo
de tecido necrdtico a lesdes mais severas de hiperplasia epitelial,

mhltrado mononuclear e necrose caseosa. Também se podem ob-
servar hiperplasia de células reticuloendoteliaic na hainha periarte

riolar do bago e infiltragio linfocitdna no figado e coragio. Estas
dlumas lesdes nem sempre tém sido constatadas.

Diagnostico laboratorial direto

O diagnéstico laboratorial direto clissico € conduzido pele isola-
mento ¢ identificagio do MS. Sempre que possivel, colher as amos-
ras no Inicio da infeccao, O M5 € facilmente isolado da traqueia e
do exsudato das articulagdes. Mos casos crdnicos e em situagies em
que ha apenas manifestacio de sinais respiratérios, proceder a co-
lheita de amostras de seios nasais, traqueia, pulmado, e de sacos aéreos,
se houver alieracio. As condicdes de isolamento em meios de cul-
tra, tempo de incubagdo e critérios de identificagdo sdo muito

similares aos utilizados para MG e, para tanto, consultar o subitem
"Dnagnostico” (pagina 206) para mais detalhes. Forem, ha uma di-

ferenga bésica para o solamento do MS, ou seja, deve ser adicionado
ao meio de cultura, nicotinamida adenina dinucleotideo (NAD) e
cisteina, Quando da utilizagdo de antissoros para identihcacio das

coltmias, esses devem conter anticorpos especificos para MS.
A presenca ou envolvimento do MS também pode ser confir-

mado por técnicas de biologia molecular, como a reagao em cadeia
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pela polimerase (PCR), que ¢ frequentemente utilizada a partir das
mesmas amostras ou tecidos colhidos para isolamento, Essa técnica
apresenta alta sensibilidade e o diagnostico pode ser emitido em
24 horas, tempo bem menor requerido pelo isolamento (dias ou
semanas). Um aspecto favoravel do PCR ¢ a possibilidade de a infec-
¢do poder ser detectada até duas semanas antes da soroconversio e
alé mesmo antes do aparecimento de sinais clinicos.

Tal come se procede com MG, ¢ importante considerar que, ao
se suspeitar de MS, e a intervengio ocorrende no inicio do quadro
clinico, o procedimento indicado € a identificacio do agente recor-
rendo-se ao isolamento ou prova de PCR. Caso jd tenham decorrido
duas a trés semanas apos o inicio do processo, pode-se tentar a
identificagdo do agente, mas a SOroCONversao que se instala nesse
periodo torna recomendavel a aplicagio de provas sorologicas.

A infecgio por MS deve ser diferenciada da infeccio por MG e
de arrites causadas por bactérias dos géneros Staphylococcus, Pas-
teurella, Salmonella, E. coli ¢ Reovirus. Em se tratando de quadro
respiratdrio, diferenciar de doencas come bronguite infecciosa,
doenga de Newcastle, pneumovirus ou reagdes quando da vacina-
cao conira essas doengas ou de condigoes de criagio, como erros de
manejo, ventilagio deficiente € excesso de amdnia e po.

FAFT Diagnostico laboratorial indireto

O uso de testes sorologicos wem sido bastante comum como ferra-
menta para diagnostico indireto ou complemento de diagnostico.
Este se fundamenta na deteccdo de anticorpos. Da mesma forma
que para MG, os testes mais usados para detecgdo de anticorpos
para MS sdo: soroaglutinagdo rapida (SAR), mnibicio da hemagluu-
nacio (HI) e este imunoenzimatico (ELISA). Suas caracteristicas e
detalhes de interpretagio sio as mesmas anteriormente apresenta-
das no item sobre MG, E importante ressaltar que a resposta imu-
nogénica para M5 e lenta, ocorrendo em duas a quatro semanas,
dependendo da dose desaho e possivelmente da amostra envolvida.
Perus que apresentam apenas quadro respiratdrio por M5, podem
apresentar uma resposta [raca em decorréncia da baixa concentra-
¢io de anticorpos. Geralmente o teste de SAR nio detecta a infecgio
ou o faz por um periodo muito cunio, sendo a HI ou o ELISA os
mais indicados, ou deve-se recorrer 2 caracterizagio molecular pela
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prova de PCR vu av iselamento. Perus que se infectaram sistemica-
mente desenvolveram elevados titulos de anticorpos.

(= diversos antigenos aglutinanies comercialmente disponiveis
variam em sensibilidade, ou seja, na capacidade de detectar agluti-
ninas. Os que m alta sensibilidade podem gerar mais falso-positivos.
A vacinacio com adjuvante oleoso ¢ principalmente as bacterinas,
tanto em galinhas como em perus, aurmentam as reagoes inespecificas,
principalmente no SAR.

t:1 Epidemiologia

A infeccao das aves por MS pode ocorrer de duas formas classicas:
vertical ou horizontal. Reprodutoras infectadas transmitem vertical-
menle para a progénie, No caso da infeccio horizontal, aves negativas
pexdem se infectar por contate indireto com o micoplasma por inala-
cio de aerossois, [omites, equipamentos ou veleulos contaminados,
homem através de vestimentas e materiais de uso rotineiro. O con-
tato pode ser direto quando ha proximidade com aves infectadas. A
transmissio de ave para ave € muito efetivo. Apesar de o M5 tam-
bem comprometer as aniculagoes, a via respiralonia continua sendo
uma porta importante da infecgao.

As estirpes de M5 apresentam patogenicidade e tropismo varia-
dos para a articulagio e trato respiratério. Muitas delas apresentam
baixa patogenicidade, causando apenas infecgéo e induzindo a pro-
dugio de anticorpos, sem sinais clinicos, O M5 pode ser isolado das
secregdes respiratorias de aves uma a qUAalro Semanas apos contato
com aves infectadas. A disseminagio pode ocorrer facilmente entre
aves alojadas em diferentes gaiolas de um mesmo galpdo.

A severidade do quadro respiratorio (aerossaculite) causado
pelo MS depende da viruléncia da amostra e do tipo de agente se-
cunddrio. As infeccoes secundarias na maioria das vezes estio asso-
ciadas a agentes, como o virus lentogénico da doenga de Newcastle,
da bronquite infecciosa, E. coli ¢ condigdes ambientais envolvendo
manejo inadequado, ventilagdo deficiente e excesso de amonia e
poeira. Nas articulagoes, além da E coli, o Staphylococcus aureus
encontra-se [requentemente presente, agravando o quadro, Perus
que nascem de lotes positivos podem apresentar aerossaculite no
primeiro dia de vida.
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Em um lote infectade somente uma pequena percentagem de
ovos estd contaminada com micoplasma, e na maioria deles isso
ocorre na fase inicial da infeccio.

Existem situagtes em que pintinhos manifestam sinais clinicos
nos primeiros dias de vida, outros nunca manifestam. E comum
matrizes de corte positivas para MS produzirem pintinhos que che-
gam a idade de abate 1sentos de anticorpos e sem sinais da doenga.
Quando a infec¢ao na matnz de corte ocorre durante a produgdo, a
taxa de transmissio via ovo tende a ser maior nas primeiras quatro
a sels semanas. Dessa idade em diante a transmissao vertical dimi-
niui, mas mesmo assim no lote permanecem os portadores que po-
dem disseminar MS a gqualquer momento. O uso de antibigticos
minimiza a eliminagio.

A disseminagio e a persisténcia do MS em um plantel seguem
um padrio muito similar ao do MG, diferindo na velocidade, que é
mais rdpida para o MS, sendo dependente acima de tudo da cepa,
dose infectante e concentracao de aves.

Reprodutoras comerciais infectadas durante a fase de produgao
transmitem para a progénic durantc as primciras quatro a scis sc-
manas apos a infecgdo; depois desse periodo praticamente cessa a
transmissao, mas ocasionalmente o MS pode ser eliminado.

Em condigdes de infecgio natural e experimental em galinhas e
perus loram examinadas amostras de alimentos, dgua de bebida,
penas, lezes e poeira pela prova de PCR. Os resultados obtidos para
infecgio experimental foram 10 positivas para 96 analisadas em ga-
linhas e 46 positivas para 96 analisadas em perus. Em condigoes de
campo os resultados foram 7 positivas em 28 analisadas. Esses da-
dos revelam a alta capacidade de disseminagio do agente no meio
ambiente e a wtilidade da prova de PCR.

Cadeia epidemiologica
As fontes de infecgdo

A principal fonte de infecgio sdo as aves doentes; depois, as porta-
doras sadias; e evenualmente algumas aves que atuam como reser-
valonos.
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FRF As vias de eliminagao

O M5 se elimina principalmente pelas secregdes oronasais e no caso
de reprodutores pelo ovo e pelo sémen.

ERE As vias de transmissao

A via principal de transmissio € o contato direto ou indireto atraves
de aerossois, alimentos. dgua. penas. ambiente e aves contamina-
das. No caso de reprodutoras, ocorre transmissao transovariana e
pelo sémen.

Porta de entrada
As duas grandes portas de entradas sdo o ovo € a mucosa oronasal.

¥ Profilaxia

Tratamento

Os pnincipios gerals para tratamento, controle e prevengao de MS
sio semelhantes aos descritos para MG (ver item sobre MG, na pa-
gina 196). Ressalte-se que nos casos de sinovite o tratamento € mais
eficiente quando realizado no inicio da infecgio do que apés a insta-
lagio do quadre tipico de tenossinovite. Quando possivel, a aplica-
¢io parenteral de antibiGticos ¢ mais efetiva que a administragio via
dgua. Caperiencias de campo @ém demonstrado que a clonetraci-
¢lina administrada continuamente sob forma de premix permite a
prevengdo satisfatéria da sinovite em galinhas. Lincomicina-espec-
tinomicina pode ser usada profilaticamente para aerossaculite em
frangos de corte e perus jovens. Tiamulina na dgua de bebida tem
revelado eficacia na prevengio da aerossaculite e sinovite em pin-
tos. Outros produtos ndo tém sido suficientemente avaliados para
M3, excero as drogas mais especificas, como tlusing, tamulio, Gl-
micosina e avilosina. A sensibilidade geral aos antibiénicos € idéntica
entre MS e MG. Uma ressalva para eritromicina, que ndo apresenta
resultados muito bons para M5,

Nao existemn relatos de resisténcia adquirida aos antibidticos
pelo MS, a despeito de os primeiros isolados terem se apresentado
menos sensiveis que os mais recentes. Profilaxia medicamentosa
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parece ser ehcaz na prevengldo de sinovite e asrossaculite, mas pouco
eficaz no tratamento principalmente de lesdes ja instaladas. Sendo
a patogenicidade do MS inferior quando comparado com MG, rara-
mente sio administrados antibidticos para frangos de corte.

Controle e prevengio

Da mesma forma que para o tratamento, os principios de controle ¢
prevencio para MS sio basicamente os mesmos descritos para MG,
Fundamentam-se em adquirir aves livres e, pE-l;as medidas de bios-
seguridade, manté-las livres por toda a vida produtiva. Essa tem
sido a estratégia que a avicultura de corte de galinhas e perus tem
usado, No caso das aves de postura comercial, a estratégia ¢ a mes-
e, s, devido a criagio em idade im.ZLlLip]a, alias concentragies
de aves ¢ falta de biosseguridade, a infecgao encontra-se mais difun-
dida e o uso de vacina tem sido frequente. No caso de infecgio por
M5, ndo é rotina eliminar reprodutoras, como nos casos de MG.

Ma Austrihia foi desenvolvida uma vacina viva que é bastante
utilizada em diterentes partes do mundo. Trata-se de uma cepa sen-
sivel & temperatura (M5-H), que se multiplica no trato respiratério
superior da ave sem invadir os sacos adrees ou articulagdes. Estimula
a produgio de anticorpos circulantes de forma que as aves vacinadas
reagem aos testes sorologicos da mesma [orma que as aves natural-
mente infectadas. Esse fato dificulta os procedimentos de controle e
de monitoria dos programas de erradicagdo, Existe também bacteri-
na oleosa que eventualmente pode ser usada para reduzir a trans-
missdo vertical. Para matrizes de corte nao hd aprovacio de vacinas
vivas ou inativadas; porém, para postura comercial, a M5-H estd
aprovada no Brasil e tem sido utilizada.

Como o MS é transmitido via ovo, a forma mais efetiva de con-
trole e prevencdo € a eliminagio dos lotes positivos e a repopulacio
da granja com aves livres. E importante adotar medidas rigorosas de
biosseguridade para prevenir a introdugao e transmissao horizontal
do M5. Recomenda-se o monitoramento penadico das reproduto-
ras e poedeiras comerciais através de provas soroldgicas. Da mesma
forma que para outros micoplasmas, a introdugio do MS em granja
livre ocorre através de materiais e equipamentos contaminados ou
pessoas que entraram em contato com aves infectadas. Historica-
mente, funciondrios e técnicos da propria granja sdo os principais
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varteadoies do M3, Sempie gue eperadores da granja entiavem g
contato com aves de outras granjas ou de fundo de quintal aumen-
tam as oportunidades de carreamento do M5 e de outros patogenos.
Isolamento da granja, controle de visitas, banho com troca de rou-
pa, limpeza e desinfeccao de velculos, de fomites e equipamentos,
prevengiio da entrada de aves silvestres sio procedimentos indis-
pensaveis para minimizar os riscos,

A énfase na biosseguridade para o controle e prevengio € reforga-
da pelas restnigdes aos antibioticos que os consumidores mais exigentes
estao impondo. A preocupagio ¢ com a transferéncia de resisténcia a
bactéria que causa infeccio para humanos. Essas restrigoes tém ge-
rado regulamentagoes quanto aos residuos de antibidticos em ali-
mentos ¢ vém sendo implementadas de torma universal. Assim, o
uso de antibidticos no controle de M5 em plantéis comerciais se
torna cada vez menos viavel, A vacinacio com bacterinas oferece
protegio limiada e nio elimina o agente etiologice do organismo
das aves vacinadas, que permanecem como portadores. As vacinas
com bactérias vivas oferecem melhor protegio, mas nio eliminam a
infecqio e inviabilizam o monitoramento do plantel de aves. Ambas
as vacinas, mortas e alenuadas, sdo proibidas em reprodutoras pesadas
no Brasil e permitidas apenas para postura comercial.

229 4



F 230

Micoplasmose aviina

Legislacao

Dentro de um contexto global, as micoplasmoses t&m importincia
significativa na producio e comercializagio das aves. Por causa dis-
so existe uma legislagdo federal que trata do monitoramento e da
certificacio dos plantéis. Essa legislagio faz parte do Plano Nacional
de Sanidade Avicola (PNSA) e contempla os trés micoplasmas mais
importantes para a avicultura comercial: Mycoplasma gallisepticum
(MG), Mycoplasma synoviae (M5) ¢ Mycoplasma meleagridis (MM).
Trata-se da Instrugdo Normativa n 44, de 23/8/2000, que estabele-
Ce 85 normas técnicas para o controle e a certificagio de nocleos e
estabelecimentos avicolas para a micoplasmose avidria,

| Esta Instrucio Normativa n? 44 define as normas e medidas de
monitoramento da micoplasmose em estabelecimentos avicolas de
controles permanentes e eventuais (exceto postura comercial, fran-
go de corte e ratitas) que realizam o coméreio ou a transferéncia
nacional e internacional de seus produtos, destinados a reprodu-
¢io e producio de aves e de ovos féneis, icando os mesmos obri-
gados a realizarem o monitoramento de seus plantéis, obedecendo
as diretrizes do Programa Nacional de Sanidade Avicola (PNSA),

1. Para realizar o comércio internacional, o estabelecimento avico-
la deverd estar certificado comao livre de micoplasmose aviana
(MG, MS e MM), conforme estabelecido na legislagio.

i, Os estabelecimentos importadores ou compradores de material
genético de linhas puras, bisavos e avds deverdo obter previa-
menie a garantia ou a certificagio da origem como livre de mi-
coplasmas, de que tratam estas normas,
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A certificagdo ¢ concedida para linhas puras, bisavés, avas ¢
matrizes, de acordo com o seguinte critério:

| Centificagdo dos micleos ou estabelecimentos avicolas para
linhas puras, bisavas e avos:
I.1. Livres de Mycoplasma gallisepticum ¢ Mycoplasma synoviae
para palinhas.
| 2 Livres de Mycoplasma gallisepticum, Mycoplasma synoviae e
Mycoplasma meleagridis para perus.

e

! Certificacio dos nucleos (estabelecimentos avicolas de
matrizes):
2 1. Livres de Mycoplasma gallisepticum para galinhas.
1 2 Livres de Mycoplasma gallisepticum, Mycoplasma synoviae e
Mycoplasma meleagridis para perus.
1. Sob vigilincia € acompanhamento para Mycoplasma synoviae

para galinhas.

A integra dessa legislagio poderd ser obtida diretamente no Mi-
nistério da Agricultura, Pecudria e Abastecimento (MAPA) ou pelo
site <www.agricultura. gov.brs.
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