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RESUMO

A bronquite infecciosa das galinhas (BIG) é uma doenga respiratéria altamente contagiosa
causada por um Coronavirus, o virus da bronquite infecciosa das galinhas (VVBIG). Embora o VBIG
sejaum patogeno primario do trato respiratoério, ele é também uma causa comum de reducao da
producéo e qualidade dos ovos em galinhas. Certos tipos de VBIG causam les@es renais, com
significativa mortalidade. H4 também mortalidade por conseqiiéncias respiratorias. A doenca
possui grande importancia econdmica devida as perdas na producédo, sendo estas maiores que as
perdas por mortalidade. A ocorréncia de multiplos sorotipos e as caracteristicas mutantes de seu
agenteetiolégico tem complicado e aumentado os custos de producéo e dificultado sua prevencéo
através da imunizagdo. Recentemente, uma variante do VBIG tem sido descrita associado com a
miopatia dos musculos peitorais em muitas partes do mundo, inclusive no Brasil.

PALAVRAS-CHAVE: Virusdabronquite infecciosadasgalinhas, miopatia peitoral, variagdo antigénica.

ABSTRACT

AVIAN INFECTIOUS BRONCHITIS. Avian infectious bronchitis (IB) is a highly contagious
respiratory disease of chickens caused by aCoronavirus, infectiousbronchitisvirus (IBV). Although
IBV is primarily arespiratory tract pathogen, itisalso acommon cause of reduced egg production
and egg quality in laying hens, and certain strains of IBV cause kidney lesions with significant
mortality. Mortality by tracheal blockage also occurs. The disease has high economic importance
due the loss of production, which is more important than the loss by mortality. The occurrence of
multiple serotypesand mutants of the IBV have complicated and increased the production costsand
have impaired its prevention through immunization. Recently, a variant IBV has been reported
associated with pectoral muscle myopathy in many parts of world including Brazil.

Key words: Avian infectious bronchitis virus, pectoral muscle myopathy, antigenic variation.

INTRODUCAO

A bronquite infecciosa das galinhas (BIG) é uma
doenga aguda, altamente contagiosa, causada por
um Coronavirus que acomete a espécie Gallus gallus
domesticus, infectando células dos aparelhos respira-
toriose genito-urinario dasgalinhas (King& CAVANAGH,
1991; Sanros et al., 2005).

A BIG foi descrita pela primeira vez por SHALK &
Hawn (1931) na Cidade Dakota do Norte, EUA, espa-
lhando-se rapidamente por todo o pais (Cook, 1997).
Nos anos 40 foi descrito o impacto da BIG na produ-
cdoequalidadedosovosenadécadade60asindrome
nefrite-nefrose foi relatada na Australia Kinc &
CavanacH, 1991).

No Brasil, a BIG foi diagnosticada pela primeira
vez noano de 1957 pelo Professor Hipélito no Estado
de Minas Gerais (HirouToet al., 1979).

A importancia econémica dessa doenca decorre
da diminui¢do na producdo e qualidade interna e

externa dos ovos, diminuicao da eclodibilidade, di-
minuicao da eficiéncia alimentar e do ganho de peso
e aumento da mortalidade e dacondenacéo de carca-
¢asaoabate, além dosgastoscom medicamentos para
debelar infec¢des bacterianas secundarias (HiroLmo
et al., 1979; RocHa, 2000; Resenpg, 2003).

ETIOLOGIA

O virus da bronquite infecciosa das galinhas
(VBIG) pertence a ordem Nidovirales, familia
Coronaviridae e esta classificado no géneroCoronavirus.
A familiaCoronaviridae possui os génerosCoronavirus
e Torovirus, sendo que o VBIG é o prot6tipo dessa
familia. O género Coronavirus é dividido em quatro
grupos com base em propriedades antigénicas e
soroldgicas, que foram posteriormente sustentadas
pelosequenciamento génico. Asproteinasdosvirions
possuemmenos de40%de identidade deaminoacidos
entre espécies de diferentes grupos. Os grupos 1, 2 e
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4incluemvarios virus que infectam mamiferos, sendo
queogrupo 3éformado, até o presente momento, pelo
coronavirus da bronquite infecciosa (BIG), pelo
coronavirus do peru e pelo coronavirus do faisao
(MureHy et al., 1999; CavanacH, 2005).

Quantoamorfologia, 0 VBIGépleomorfico,apesar
da predominancia de particulas esféricas, com apro-
ximadamente 120 nm de didmetro (Resenpg, 2003). O
virion apresenta envelope lipidico, o que lhe confere
alta sensibilidade as condi¢cdes ambientais e aos
desinfetantes comumente utilizados na avicultura
industrial. Esse virus possui proje¢des superficiais
(espiculas), as quais, sob microscopia eletrénica,
fazem-no assemelhar-se aumacoroasolar, derivando,
desse fato, o nome do género Hirouo et al., 1979;
RocHa, 2000; Resenpe, 2003).

O VBIG possui simetria helicoidal e genoma for-
mado por RNA fita simples poliadenilado, ndo seg-
mentado, de polaridade positiva e com aproximada-
mente 27,6 Kb. O virus, ap6s aadsorg¢ao e penetragdo
na célula alvo, é multiplicado no citoplasma e a
formagdo de particulas virais ocorre no Reticulo
Endoplasmatico Rugoso e noComplexo de Golgi. Os
virionsséo liberados dacélulainfectadaporexocitose,
ndo promovendo, desta forma, a lise celular (MurpHY
et al., 1999; Resenpg, 2003).

O genoma viral é envolvido basicamente por 3
proteinas: A nucleoproteina (N), uma proteina
fosforiladadonucleocapsideointerno e externamente,
pelas glicoproteinas da matriz (M) e da espicula (S),
sendo essa Ultima composta por duas subunidades,
S1eS2.Existeumaquartaproteina,s M,queéassociada
ao envelope viral, mas pouco se conhece sobre ela
(MaRrTINS, 1992; MurpHY et al.,1999; RocHa 2000;
Resenpg, 2003).

A proteina do N, com peso molecular de 52 KDa,
esta localizada na parte interna do virion, estando
intimamente associadaao RNA viral, sendo relativa-
mente estavel. Os anticorpos dirigidos contra essa
proteina sdo os primeiros a serem detectados apés a
infeccdo, entretanto, ndo estdo associados com a pro-
tecdo (CavanacHet al, 1992). Apesar disso, anticorpos
monoclonais dirigidos contra a nucleoproteina N
foram descritos como capazes de neutralizagdo
(MarTins, 1992). Alguma participagdo da proteina N
na imunidade pela infec¢do pelo VBIG é sugerida
pelos resultados de Boortsetal., (1992), que reportaram
que a imunidade induzida pelo virus inativado foi
incrementada com a imunizagdo prévia com essa
fosfoproteina, embora a imunizagdo isoladamente
com as proteinas N ou M nao resulta em imunidade
protetora (leniaTovic & GaLul, 1994).

Os anticorpos monoclonais anti-N podem ser
usados em teste deELISA paracapturadeantigenode
quase todos os sorotipos de VBIG, indicando grande
homologia de N nos diferentes isolados (MARTINS,

1992). Além disso, a regido do gene do VBIG que
codifica para a proteina N também apresenta alto
grau deconservacdo e pode ser usadauniversalmente
como regido alvo para detecgdo do genoma viral
através da técnica de RT- PCR (FaLconE et al., 1997).

Aglicoproteina M interage com o nucleocapsideo
interno da particula viral e possui cerca de 225
aminoacidos, sendo que desses, somente 10% estao
exteriorizados no envelope viral. Essa glicoproteina
apresenta variacao de peso molecular (26 a 34 KDa)
devido a diferentes niveis de glicosilagdo que a mes-
ma sofre no Complexo de Golgi (King & CAVANAGH,
1991; MarTINs, 1992; MurrHyet al., 1999; RocHa, 2000).
Apesar de carecer de importanciacomo determinante
antigénico para a identificacdo de sorotipos ou gera-
¢do de resposta imune protetora, o glicoproteina M
adquiriu importancia em estudos que evidenciaram
processo de recombinacgdo natural entre diferentes
sorotipos de VBIG, corroborando as preocupacdes
recomendas pelos 6rgdos governamentaisao se intro-
duzirvacinasvivasatenuadasde sorotiposvariantes
em uma determinada regido (MARrTINs, 1992; RESENDE,
2003).

Aglicoproteina$, que contem 1.160 aminoacidos,
possuiduasa3cdpiasdecadaumdosglicopeptideos
em que ela pode ser clivada, originando as
subunidades S, e S,, que séo constituidas aproxima-
damente por535e625aminoéacidos, respectivamente
(ResenpE, 2003). Os glicopolipeptideos da proteina S
estao distribuidos na superficie da particula viral,
bem espacadosentresi. Aestruturatridimensional do
glicopolipeptideo S, tem o formato de clava e penetra
no envoltorio lipidico da membrana e desempenha
uma funcéo de suporte para S, por apresentar uma
estruturamaisrigidado que este, o qual possui forma-
to globular (MarTiNs, 1992; RocHaA, 2000; RESENDE,
2003). Salienta-se que o glicopolipeptideo S, érespon-
savel pelainfectividade viral e possui determinantes
antigénicos que induzem a formacao de anticorpos
neutralizantes. A variagdo na sua composi¢ao
aminoacidica é a principal estratégia do VBIG para
escapar dos mecanismos de defesa do hospedeiro
(CavanacH et al., 1992; CavanacH et al., 1997; KEeELER et
al., 1998; Coox et al., 1999; MurrHy et al., 1999). Essa
proteina possui um papel crucial em dois processos
gue sdo muito relevantes para a industria avicola.
Primeiramente, a proteina € a principal indutora da
respostaimune protetoracontraainfeccdo peloVBIG,
sendo por isto, de fundamental importancia na
imunoprofilaxia para aBIG e, em segundo lugar, ela
€ a base dos testes de diagnosticos que tém sido
utilizados para identificar e caracterizar asamostras
virais (Cook et al., 1996; Naq, 1996; Caroozo, 1998;
KeeLer et al.,, 1998; Cook et al., 1999; RocHa, 2000;
Resenpe, 2003). No que se refere a glicoproteina S,
essaapresentamenorvariagdoantigénica(3a7vezes
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menosquea S,), entretanto, elapossui umaimportante
funcdo na manutencéo da estrutura espacial de S, e
qualquer variabilidade na$S ,podeafetaraconfiguragéo
espacial de S, oque podedificultar o reconhecimento
da mesma por anticorpos especificos (CaLusson etal.,
1999; Resenpg, 2003). Através do sequenciamento do
glicopolipeptideo S, pode-se constatar que a variabi-
lidade entre os isolados de VBIG concentram-se em
duas regides da subunidade S, chamadas de regides
hipervariaveis (CavanacH et al., 1992).

Avariabilidade genética desenvolvida peloVBIG,
gue possui um extenso genoma, ocorre através de
mutacao e recombinagdo homéloga. Essavariabilidade
confereaoagente umavantagemevolutivaconsideravel
umavez que o virus mantém a sua estabilidade gené-
ticaegeraprodutoscomgrandediversidadeantigénica
superficial, que o permite contornar as defesas do
hospedeiro (MurpHy et al., 1999; Resenpe, 2003). A
pressdoseletivainduzidapelo "statusimunitario” de
umaregiao pode contribuir significativamente parao
surgimento de amostras variantes (MaRrTins, 1992) e,
pequenas varia¢des nas regides hipervariaveis podem
resultar em diferencas detectaveis em teste de virus-
neutralizacdo (VN). Algumas amostras que foram
consideradas sorotipos diferentes nesses testes, mos-
traram diferenca de apenas 2% a 3 % nasequiénciade
aminoacidos dasubunidade S, (CavanacHetal., 1992).

Devido a esse fato, alguns trabalhos sugerem a
possibilidade de uma nova classificagdo do virus,
ndo em sorotipos, masem protectotipos. Esses seriam
amostras de virus capazes de, através do teste de
imunidade cruzada em anéis de traquéia ou em aves
livres de patdgenos especificos (SPF), conferir prote-
¢do contra sorotipos do mesmo grupo ou de grupos
sorologicamente distintos, umavez que amaior parte
daestruturaviral permanece inalterada, acarretando
reacOes cruzadas entre os diferentes sorotipos D1
FAgio, 1993; D1 FABio & Rossini, 2000; Di FAgio, 2004).

A sorotipificacdo do virus se faz por meio de
soroneutralizacdo (SN) sendo esta uma prova defini-
tiva para essa classificagdo, podendo ser realizada
emovosembrionadosdegalinhaslivresde patégenos
especificos, em cultivos primarios de rins e em culti-
vos de anéis de traquéia (Cook et al., 1976; EpiPHANIO,
1998).

Oprimeirosorotipode VBIG aserdescritofoiotipo
Massachusetts. Por outro lado, JuncHer et al. (1956)
propuseram o sorotipo Connecticut como o primeiro
VBIG diferente do sorotipo Massachusetts. Esses auto-
res verificaram que ndo havia prote¢do cruzadaentre
osdoissorotipos. Subsequientemente, outros sorotipos
foram relatados em varios paises em todo o0 mundo
(Coox, 1997; RocHa, 2000). Segundo ViLLecas (1997),
a variabilidade de sorotipos de VBIG em diferentes
paises é um dos fatores mais importantes no controle
daBIG. Emboracadaareageogréaficapossaterosseus

préprios sorotipos, mais de um sorotipo pode ser
predominante em cada area ao mesmo tempo,
enquanto que o sorotipo predominante em cadaarea,
em particular, mudacom otempo. Novossorotiposde
VBIG continuam a serem descritos em todas as partes
do mundo, inclusive no Brasil. Entretanto, o sorotipo
Massachusetts continua a ser importante e é o tipo
predominante em muitas areas (Cook, 1997).

Vérias amostras de VBIG isoladas em plantéis
vacinados no Estado de S&o Paulo, durante 1987 a
1991, apresentaram pouca relagdo soroldgica com o
sorotipo Massachusetts (RocHa, 2000). Aproximada-
mente, no mesmo periodo, Wentz (1992) isolou, de
algumas regiQes brasileiras com intensa atividade
avicola, quatorze amostras de VBIG, que foram sub-
metidas a testes laboratoriais revelando algumas
diferengasantigénicasentre elase algumas amostras
vacinais. Resenoe (2003), avaliando 15 isolados de
VBIG oriundos de surto de BIG na avicultura indus-
trial de Minas Gerais, entre 1972 a 1989 através da
técnica de RT-PCR/RFLP (polimorfismo do compri-
mento de fragmentos de restrigdo), classificou os
isoladosem 3 grupos, sendo que nove dessesisolados
foram agrupados no gendétipo Massachusettse osoutros
2 gendtipos agruparam seis isolados considerados
variantes por esse estudo. Nesse trabalho de
genotipificacdo, nenhum dos 15 isolados foi classifi-
cado no genotipo/sorotipo Connecticut ou Arkansas.

PATOGENIA E EPIDEMIOLOGIA

O VBIG, apds um periodo de incubagdo de 18 a
36h, é replicado com altos titulos primeiramente nas
células epiteliais ciliadas da mucosa do aparelho
respiratorio, seguindo uma fase de viremia por 1 a 2
dias ap0s a infeccdo, o que possibilita a distribuicdo
viral para os diversos tecidos para os quais o agente
possui tropismo. Eventualmente, o virus causa 0s
principais danos no aparelho genito-urinério. Otrato
intestinal é outro possivel sitio da infeccédo primaria.
A infeccdo priméria no trato respiratorio superior
pode resultaremdoencamenosseveradoque quando
a infeccdo primaria ocorre no trato respiratorio infe-
rior Kine & CavanacH, 1991; MurpHy et al., 1999;
RocHa, 2000).

Os isolados de VBIG, independente do tecido de
origem, infectam células ciliadas da mucosa do apa-
relho respiratorio das galinhas e produzem les6es
caracteristicas na traquéia, que é o 6rgao de eleicao
para sua multiplicagdo Kine & CavanacH, 1991),
sendo porisso, consideradadoencapriméariadoapa-
relho respiratdrio (Resenpg, 2003). Apesar disso, al-
guns dos isolados apresentam tropismo exacerbado
paraosrins, oviduto e, ou, aparelho digestorio (Cook
et al., 2001; DHINAKAR RAI & JoNEs, 1996; ReseNDE, 2003).
As infecgbes respiratérias podem ser complicadas
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pelapresenca de Mycoplasmagallisepticum, M. sinoviae
e Escherichia coli (King & CavanacH, 1991; RocHA,
2000), resultando em pericardite, aerossaculite,
perihepatitee peritonite. Lesdes nascélulasdooviduto
acarretam reducdo da producéo e comprometimento
da qualidade interna e externa dos ovos (Santosetal.,
2005). Alguns sorotipos, denominados sorotipos
nefropatogénicos, determinam lesdes renais com
varios graus de comprometimento. Esses sorotipos
estdo relacionados na etiologia da nefrite-nefrose
aviaria (Kine & CavanacH, 1991; RocHa, 2000; RESENDE,
2003). EL-Houapr et al. (1986) isolaram uma amostra
variante enterotropica que foi capaz de causar lesdes
emalgumaspartesdointestino. Alémdisso, lesGes na
traquéia, rins e oviduto das galinhas infectadas tam-
bém foram observadas (RocHa, 2000).

Em 1991, surtos de BIG apresentando caracteris-
ticas incomuns foram descritos na Gré-Bretanha em
lotes vacinados. Estes surtos foram associadas com
um novo tipo de VBIG, chamado de 4/91 ou 793B
(Cook etal., 1996). A mortalidade e miopatia bilateral
observadas em matrizes foram associadas a essa
variante. Em lotes de frangos de corte vacinados com
aamostra H 120 do sorotipo Massachusetts, a doenga
se manifestou com sinais respiratorios, miopatia pei-
toral e mortalidade tardia, ao redor da sexta semana
de idade (Cook et al., 1996). A miopatia bilateral dos
musculos peitorais (superficial e profundo) vistaem
frangos de corte, muitas vezes apresentando edema
gelatinoso e hemorragias, tem sido associada com
essa variante do VBIG (DHINAKAR RA) & Jongs, 1996;
Resenpg, 2003).

Os isolados de VBIG relacionados ao 4/91 apre-
sentamumaampladistribuicéo tecidual, que incluem
os tratos respiratério, digestorio e urinario. DHINAKAR
Rar & Jones (1996) estudando a imunopatogenia da
infeccdo por essa variante isolaram o virus apos
infec¢do experimental nos seguintes orgdos: traquéia,
rins, pulmdes, bolsade Fabricio, glandulasde Harder,
tonsilas cecais e trato gastrointestinal. No entanto, o
virus ndo foi isolado do musculo peitoral. Nesse
trabalho, os autores ndo concluiram se o virus se
multiplicanaporg¢dooral dotrato gastrointestinal,em
contraste com a regido do intestino aboral como ileo
e reto, em que amultiplicacéo viral nesses sitios pode
serevidenciada pelas lesGes na mucosa dos respecti-
vos drgaos. Também, esses mesmos pesquisadores
associaram adiarréia observada nas aves infectadas
a multiplicagdo viral no trato intestinal. Constatou-
se, ainda, uma rapida eliminagdo do virus no trato
respiratorio e mais extensa, porém temporalmente
limitada, replicacdo do virus no intestino.

Amiopatia peitoral com palidez eedema, observada
no exame anatomopatolédgico das aves afetadas pela
variante mencionada, foi reproduzida experimental-
mente em frangos de seis semanas de idade por

DHinakAR RAT & Jones (1996), mas ndo em pintainhos
de 1 dia. Apesar disto, ndo foi verificada alteragéo
significativa dos niveis de Creatina Quinase (CK) no
sorodasavesenem lesbesaoexame histopatolégico.
Diante disso, esses autores especularam que a
miopatia poderia ser o resultado da deposicdo de
imunocomplexos na parede dos capilares que irri-
gamomusculo peitoral. Porém, a patogeniadessetipo
de lesdo ainda néo foi confirmada. Estudos da se-
guiénciaaminoacidicadaproteina$S, tém demonstra-
do que os membros do subgrupo 4/91 do VBIG dife-
rem de outros isolados europeus e americanos entre
21% a 48% (DHINAKAR RAJ & JonEs, 1996).

Como essa nova forma de apresentacao da doenga
vem também ocorrendo no Brasil, Brentanoet al. (2005)
estudaram 3 lotes de matrizes pesadas com suspeita de
BIG atipica, os quais estavam apresentando mortalida-
de aumentada, apatia, dispnéia, queda da producéo e
qualidade dosovos, lesBes renais e miopatia peitoral. A
partir de materiais obtidos dessas aves, 0s autores con-
seguiram isolar o VBIG, utilizando ovos embrionados
SPF. Alémdisso, eles detectaram o genomaviral através
datécnicadetranscriptasereversa, seguidapelareacdo
emcadeiapelapolimerase (RT-PCR). Esses pesquisado-
res conseguiram reproduzir a doenca respiratéria e
renal in vivo. Contudo, néo se obteve sucesso na repro-
ducéo da miopatia peitoral em aves SPF, indicando a
necessidade de mais estudos para elucidar a patogenia
dessa apresentacédo atipica da BIG.

Em relacdo & morbidade e mortalidade na BIG,
todas as aves de um plantel podem ser acometidas,
mas amortalidade é varidvel, dependendo daestirpe
viral, idade, estado imunolégico do lote, fatores
ambientais estressantes e infec¢des bacterianas
secundarias. Em aves jovens, a doenca se manifesta
com maior severidade. Com o aumento na idade,
diminuiataxade mortalidade eaumentaaocorréncia
das lesdes renais e do oviduto. O isolado australiano
nefropatogénico produz maior mortalidade em pin-
tos que os isolados americanos (Hiroumo et al., 1979;
King & CavanacH,1991; Resenpe, 2003).

ApOs a infeccdo, o virus pode ser excretado via
muco, secre¢des conjuntival e, ou, nasal porum periodo
superioraquatrosemanas. Asfezestambém se carac-
terizam como uma via de disseminacéo do agente.
Porém, poressavia, 0VBIG pode sereliminado porum
periodo significativamente maior.Ovirusjafoiisolado
defezes 20 semanas apos ainfeccdo (Kine &C AVANAGH,
1991; DiFABIo, 1992). O VBIG pode persistir por longos
periodos no trato intestinal, possivelmente nas
tonsilascecais, sem causar lesdes e essapermanéncia
é um fatorimportante naepidemiologiadasinfeccdes
pelo VBIG, especialmente porquetemsidodemostrado
experimentalmente, em pintos de 1 dia de idade, que
areexcregdo pode ocorrer intermitentemente a partir
do inicio de postura (Cook, 1990).
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Atransmissdo de aves infectadas as aves suscep-
tiveis pode se dar por contagio direto ou indireto. Em
geral, os portadores podem transmitir o virus por até
doismesesapoésainfecgdo natural, permanecendo as
aves recuperadas susceptiveis a infeccdo por outro
sorotipo (Kine & CavanacH, 1991; D FAsio 1993;
Rossint & MonTeRo, 2004).

IMUNIDADE NA BRONQUITE INFECCIOSA
DAS GALINHAS

A infecgdo pelo VBIG induz a producdo de IgM,
IgG e IgA. Em reprodutoras imunizadas, o 6vulo
comegca a adquirir IgG a partir da circulacdo sangui-
nea em torno de cinco dias antes da postura do ovo.
Ao passar pelo oviduto, o 6vulo, além do albumen,
adquire IgM e IgA, que sdo encontradas no liquido
amniotico até metade do periodo embrionario.
Durante o terc¢o final da incubagéo, a IgG alcanca a
corrente sanguinea e pode inibir a replicacéo viral
neste periodo. O pintinho recém eclodido possui ni-
veiscirculantes de IgG proximos aos encontrados nas
progenitoras. Os anticorpos da classe 1gG sao
metabolizados rapidamente com uma meia-vida
médiade aproximadamente trés dias e podem persis-
tir por 3-4 semanas, porém sé conferem protecéo na
primeira semana (HirouiTo et al., 1979; Kine &
CavanacH, 1991; Cook et al., 1992; MureHy et al.,1999).
Os anticorpos maternos reduzem a severidade da
doenca mas ndo previnem a infec¢do. Portanto, a
imunidade passiva promove protecéo contradesafio
na primeira semana mas ndo na segunda e pode
reduzir tanto a severidade da reagdo vacinal quanto
aeficaciadavacinacgao, se avacinausada nos pintos
for da mesma amostra que a usada nos reprodutores
(King & CavanacH, 1991). Deve-se ressaltar que em
aves com altos niveis de anticorpos maternos, a rea-
¢do vacinal, em geral, € menor do que em aves com
baixos niveis de anticorpos (ViLLEcas,1997). Os
anticorpos circulantes estdo associados a protecdo
contra a viremia e consequente envolvimento de
6rgaos extra-respiratorios, como oviduto, ovério e
rins, ndo impedindo, entretanto, infec¢cdo das vias
respiratorias (MarTins, 1992; D1 FAsio & Rossini, 2000).

As imunoglobulinas nas secre¢fes respiratorias
das aves sdo originadas da sintese local de IgA e IgG
notratorespiratérioetecidoslinféideslocalizadosno
globo ocular. Além disso, ocorre transferéncia de IgG
via corrente sanguinea para o aparelho respiratério
(King & CavanacH, 1991; Cook et al.,, 1992; Toro et al.,
1993; GeLsetal., 1998). Aimunidaderespiratérialocal
nas espécies aviarias é dependente dos tecidos
linféides localizados no globo ocular e na regido
traqueobrénquicaeosanticorposanti-VBIG sdo muito
importantes narespostaimunecontraainfeccdoviral
(MaRTINS, 1992; GELsB et al., 1998). A imunidade ativa

confere resisténcia a infeccdo com amostra de virus
homdloga e a resposta imune mediada por células
podeterum papelcriticonarespostacontraainfecgao
pelo VBIG, uma vez que a imunidade humoral ndo
tem correlagdo com a protecdo. Também, areexcrecédo
do virus pode ocorrer em aves com altos titulos de
anticorpos neutralizantes (DHiNAKAR RAI & JoNEs, 1996;
Gewset al., 1998). Segundo Janse etal., (1994), a imuni-
dade local contra a BIG é mediada por linfécitos T.

Os resultados de GeLs etal. (1998) sugerem que 0s
anticorpos lacrimais produzidos na glandula de
Harder e tecido linféide conjuntival ndo séo, prima-
riamente, responsaveis pela imunidade contraVBIG
no trato respiratorio. Segundo esses autores, 0S
anticorpos produzidos em sitios da mucosa do trato
respiratériosuperior podemterumamaiorimportéancia
naimunidade protetora, juntamente comaimunidade
mediada por células.

CONTROLE

Apesar de transcorridos mais de 50 anos desde o
isolamento e identificagdo do VBIG, a doenga conti-
nuaaserumdosprincipaisagravosparaaavicultura
industrial em varias partes do mundo (Coox et al.,
1999). Avariabilidade antigénicado virus, juntamente
com os diferentes tropismos demonstrados pelas
estirpes virais dificultam o diagnéstico e controle da
infeccdo (ViLLecas, 1997). Os primeiros passos para o
desenvolvimento de um programade controle efetivo
paraaBIlGincluemaidentificacdoecaracterizacdodo
seu agente etiolégico. A adocdo de métodos rapidos,
especificos e sensiveis de detec¢ao e classificacdo de
estirpes virais tem sido recomendada por muitos
pesquisadores. O usodeanticorposmonoclonaiseas
técnicas moleculares sdo os métodos maisavancados
para esse fim (Wentz, 1992; Di FAsio, 1993; FALCONE et
al., 1997; Caroozo, 1998; Cook, 1999; Hberr, 1999;
RocHa, 2000; Souzaet al., 2001; Resenog, 2003; D1 FAsio,
2004).

Na avicultura industrial mundial, o controle da
BIG tem sido feito, com relativo sucesso, pela combi-
nacao de medidas bésicas de Biosseguridade (isola-
mento, higiene, lotes com idade Unica, controle de
transito de veiculos e pessoas, "all-in-all-out" e vazio
sanitario), que incluem programas de vacinagao de-
senvolvidos de acordo com a regiéo ou pais(VILLEGAS,
1997; Hoerr et al., 1999; Resenpe, 2003; B=RNARDINO,
2004). A vacinagdo com 1 dia de idade é um método
aceito pela maioria dos pesquisadores e produtores.
O virus vacinal tem a capacidade de infectar as aves
inclusive na presengade anticorpos maternos. Apesar
dainativacdodealgumasparticulasvirais pelosanti-
corpos maternos, a grande capacidade de coloniza-
¢dodovirusnotrato respiratdrio superior possibilita
aestimulacdo do sistermma imune na primovacinagéo,
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deixandoosistemaimunolégico preparado parauma
resposta mais intensa e mais duradoura durante o
segundo contato com o virus vacinal (ViLLecas, 1997).
O método de vacinag¢do mais comumente empregado
nessa idade é a vacinagdo por aspersdo por gota
grossa, embora a vacinagdo individual via ocular ou
nasal também seja eficiente, desde que os procedi-
mentos sejam realizados adequadamente (VILLEGAS,
1997). Navacinacdo massal viaaguade bebida, deve-se
utilizar um volume de solugdo vacinal que possa ser
consumida no intervalo entre 1 a 2h, umavez que 0s
coronavirus sdo muito sensiveis as condigfes
ambientais (Kinc & CAvANAGH, 1991; BERNARDING, 2004).

Em galinhas de vida longa, os programas de vaci-
nagdo durante os periodos de criae recriageralmente
contemplam aadministracédo de vacinas vivas atenua-
das seguidas de vacinacdo utilizando antigeno
inativado antes da fase de produgdo. A vacinacédo
durante afase de produc¢do é umapréaticaadotadapor
varias empresas em todo 0 mundo nesse tipo da ave
(ViLLesas, 1997; Resenpg, 2003). Em frangos de corte,
avacinagdo no primeiro diade vida por aspersao por
gota grossa é uma prética estabelecida por varias
empresas. A necessidade de revacinacdo deve ser
analisadacuidadosamentee, sefeita, deveserrealizada
antes da terceira semana de idade para diminuir a
possibilidade de reagdes vacinais (ViLLecas, 1997).

Em relacdo as reagfes vacinais, o VBIG é muito
reativo quando empregado em vacina aviéria e, por
essa razao, 0 manejo correto da vacinagdo é muito
importante para evitar as chamadas "reacdes de
rolagem", que sdo passagem lateral do virus vacinal
paraavesndoimunizadasedestas maisumavez para
aquelas que ainda ndo receberam o virus vacinal das
primeiras vacinadas. O resultado desse fendmeno é
um processo respiratorio causado pelo virus vacinal
e que ocorre de 18 a 21 dias apds a vacinagao inicial,
na maioria dos casos. Quanto pior foraqualidade da
vacinacao, maior serd a duracdo da fase respiratéria
devido as reacGes de rolagem. Agentes
imunodepressorescomoovirusdadoengainfecciosa
bursal (VDIB) também podem agravar as reacdes
vacinais. Se houver infecgdo por um agente secundario,
como E. coli, areagdo sera mais intensa com as mani-
festagdes clinico-morfoldgicas da infeccdo secundaria
(D1 FAgio, 1992). Além disto, ndo ha diferencga signifi-
cativa na habilidade de induzir a susceptibilidade a
infeccdo por E. coli entre 0 VBIG virulento e o virus
vacinal e, portanto, as medidasadequadas de manejo
devem ser priorizadas em todas as fases da criagcdo
avicola (MatTHus et al., 2003).

Sorotipo indicado para a vacinagao

No Brasil, a vacinacéo contra o VBIGtemsidofeita
desde 1980 e o Unico sorotipo/genotipo liberado

pelos 6rgaos oficiais é o Massachusetts (Resenpg, 2003;
BernARDING, 2004). Tem-se demonstrado que as vacinas
contra BIG preparadas com cepas pertencentes ao
sorotipo Massachusetts proporcionam um amplo
espectro antigénico. Por essa razdo, a maioria dos
programas vacinais inclui esse sorotipo como base
principal (ViLLecas, 1997). Entretanto, apesar da
vacinacgdo cuidadosa, existem situagdes em que as
vacinas licenciadas existentes ndo proporcionam
protecdoadequadacontradesafios de novossorotipos.
Uma destas situagdes ocorreu no Reino Unido no
iniciodosanos90,comosurgimentodovirus4/91ou
793 B (Parsons, 1992; Cooketal., 1996; Cook 1997), cuja
vacinacao utilizando o sorotipo Massachusetts promovia
pobre prote¢do contraodesafioviral. Umanovavacina
atenuadafoidesenvolviacomesse novo sorotipo, que
€ uma grande ameaca para a avicultura ndo s6 no
Reino Unidoe maior parte daEuropa, mastambémem
outras partes do mundo (Cook etal., 1996; C ook, 1997).
Essa vacinafoi eficaz em proteger as aves tanto isola-
damente quanto associada com o sorotipo
Massachusetts (Cooketal., 1999; Cooket al., 2001). Uma
estratégia de vacinacao utilizando o sorotipo
Massachusetts no primeiro dia de idade seguido de
uma vacinagdo utilizando a amostra 4/91 apds 2
semanas promoveu uma resposta imune protetora
contravarios outros sorotipos (Cook etal., 1999). Esses
resultados estdo de acordo com ViLLecas (1997), que
afirma que o uso de outros sorotipos associados ao
Massachusetts, como o Connecticut, amplia o espectro
antigénico, resultando no desenvolvimento de
anticorpos contra outros sorotipos de VBIG. A prote-
¢do cruzada conferida por diferentes sorotipos de
VBIG confirma a significAncia do conceito de
protectotipos para o controle da BIG, que é mais
importante nesse contexto do que o conhecimento do
sorotipo do novo isolado (D1 FAgio, 1992; Cook et al.,
1999; Di FAsio & Rossini, 2000; Di FAsio, 2004).

As vacinas atenuadas de sorotipos variantes
somente devem ser utilizadas em areas onde este tipo
devirusfor responsavel por grandes perdas econdémicas
e, apbs asuacompletacaracterizagdo, pois haorisco
de se introduzir um novo sorotipo na regido, bem
como a ocorréncia de recombinacao genéticaentre 0s
diferentes sorotipos, gerando umanovavariante, que
podeterconseqliéncias desastrosas paraaavicultura
(D1 FAgio, 1992; M aArTINS, 1992; D1 FABIo & Rossini, 2000;
RocHa, 2000; Resenpg, 2003; Di FAsio, 2004).

Apesar dos programas de vacinagao sistematica
contra o VBIG, os surtos da doenga continuam ocor-
rendo em plantéis vacinados em varios paises, inclu-
sive no Brasil. Esses surtos tém ocorrido devido a
vériosfatores que podem estar diretamente relacionados
avacina:como hipervariabilidade viral, altaou baixa
atenuacdo do virus vacinal; e a ave: como processos
imunodeprepessores, destacando-se a DIB e outras
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doencasconcomitantes, manejo geral inadequado ou
falhas diretas no processo de vacinacdo (RESENDE,
2003; BernarDING, 2004).

A elaboragdo de vacinas autdgenas inativadas
paraserem utilizadasemaves de vidalongatem sido
sugerida por alguns autores para o controle da BIG
nos casos de identificacdo e caracterizacdo de amostras
variantes que ndo sejam neutralizadas pela resposta
imune induzida pela vacina do sorotipo liberado
para uso no pais (D1 Fasio, 1992; Martins, 1992; D
FABio & Rossini, 2000; Resenpg, 2003; Di FAsio, 2004).
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