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devemos n&o apenas agir,
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ndo apenas planejar,
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pelo modo que seus animais séo tratados”

(Mahatma Gandhi)

“No final tudo da certo...”

(Autor desconhecido)



RESUMO

O presente trabalho tem como objetivo realizar uma revisdo bibliografica sobre a
Sindrome da Cabeca Inchada, doenca de etiologia viral, causada pelo Pneumovirus
Aviario (PVA), que acomete frangos, principalmente com idade entre 4 e 6 semanas,
que se caracteriza por edema de face. Fatores ambientais e infec¢des oportunistas,
como Escherichia coli, Mycoplasma gallisepticum e Ornithobacterium rhinotracheale,
agravam o quadro clinico, dificultando o isolamento do PVA e o tratamento das aves,
causando assim prejuizos econémicos. A prevencdo depende do diagnédstico
sorologico, adocao de medidas para um manejo mais adequado, monitoria das aves
e vacinagao, que auxilia na diminuicao do impacto econémico.

Palavras-chave: Pneumovirus aviario. Sindrome da cabec¢a inchada. Escherichia
coli. Aves. Ornitopatologia.



ABSTRACT

The aim of this work is to make a review on the Swollen head syndrome (SHS) viral
etiology diseases, caused by avian pneumovirus (PVA), affecting birds with age
between four and six weeks, characterized by facial edema. Environmental factors
and opportunistic infections like Escherichia coli, Mycoplsma gallisepticum and
Ornithobacterium rhinotracheale, exacerbating the clinical conditions, making the
PVA isolation and the treatment more difficult, then causing economical losses.
Prevention depends on the serological diagnostics, adoption of more adequate
procedures, and vaccination, that helps on decrease economical impact.

Keywords: Avian Pneumovirus. Swollen head syndrome. Escherichia coli. Avian.
Ornithopathology.
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1 INTRODUCAO

Segundo os dados da Associacao Paulista de Avicultura (APA, 2008), o Brasil
produz atualmente uma média de 16,4 bilhdes de ovos e 7,4 milhdes de toneladas
de carne de frango por ano, conforme ilustra a tabela 1 (APA, 2008). Este ano, a
producado de carne de frango superou 8 milhdes de toneladas ja em setembro, a
previsao é que até o final do ano sejam produzidos mais de 10 milhdes de toneladas
(AVISITE, 2008).

Tabela 1- Produc&o Nacional de carne de frango (em mil ton.)

8.408,50 9.348,20 9.353,70 10.305,20 8.068,00
Fonte: APINCO, 2008.

Estima-se que em 2008 sejam exportados 3,770 milhdes de toneladas de
frango, representando um aumento de 15% em relagcdo a 2007. A exportacédo de
frango ocupa atualmente o terceiro lugar na lista de produtos exportados pelo Brasil,
superado apenas pelo Minério de Ferro e petréleo, e se posicionando a frente da
soja em grao, café e automoveis, entre outros. Os principais importadores sao
Japao, Arabia Saudita e Hong Kong (AVISITE, 2008).

A produgao brasileira de frango no ano de 2007 foi de 10,305 milhdes de
toneladas, a terceira maior do mundo, atras apenas dos Estados Unidos (16,211
milhdes de ton.) e da China (11,354 milhées de ton.) (Tabela 2). Para 2008, a

previsao € de um aumento de 10,8% em relagdo a 2007 (Avicultura Industrial, 2008).
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Tabela 2- Produgao Mundial de carne de frango (em mil ton.)

ANO EUA CHINA BRASIL |UE MEXICO [MUNDO
1999 13.367 8.550 5.526 6.614 1.784 47.554
2000 13.703 9.269 5.977 7.606 1.936 50.097
2001 14.033 9.278 6.736 7.883 2.067 52.303
2002 14.467 9.558 7.517 7.788 2.157 54.155
2003 14.696 9.898 7.843 7.512 2.290 54.282
2004 15.286 9.998 8.494 7.627 2.389 55.952
2005 15.869 10.200 9.200 7.736 2.498 59.092
2006 |16.162 10.350 9.336 7.425 2.610 60.090
2007 16.211 11.354 10.305 7.530 2.724 61.162

Fonte: Dados da USDA/ ABEF adaptados.

Os elevados indices de produtividade sdo consequéncia dos avangos obtidos
na area de melhoramento genético, nutricdo e sanidade. A qualidade sanitaria das
aves € uma condicao fundamental para a obtengéo de lucro e garantia de mercado
interno e externo. Por se tratar de uma atividade intensiva de criagao, a avicultura
pode ser severamente afetada pela presenca de doencas. Desta forma, é
fundamental nos dias atuais que as granjas disponham de esquemas de
biosseguridade, monitoria e vacinagao de aves (SALLE; SILVA, 2000).

Dentre as enfermidades que afetam as aves, destacam-se as doencas
respiratorias, responsaveis por grandes prejuizos econémicos na industria avicola. A
predisposicao das aves aos quadros respiratdrios ocorre em funcao da presenca de
sacos aeéreos, contando ainda com a influéncia de fatores ambientais e
imunossupressores (HERENDA; FRANCO, 1996).

De acordo com Gough (2003), a infeccao causada pelo PVA esta associada a
muitos problemas econdémicos e de bem-estar animal, principalmente em criagcdes

comerciais de perus.
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2 OBJETIVO

O objetivo deste trabalho foi realizar uma revisdo de literatura sobre a
Sindrome da Cabeca Inchada ressaltando aspectos clinicos, epidemiologicos e de

controle desta enfermidade no Brasil.



12

3 REVISAO DE LITERATURA

3.1 A SINDROME DA CABECA INCHADA

A Sindrome da Cabeca Inchada € uma doenga causada pelo Pneumovirus
Aviéario, frequentemente encontrada em frangos com idade entre 4 e 6 semanas,
caracterizada por edema facial (JORDAN; PATTISON, 1996). As aves jovens, por
serem mais susceptiveis, apresentam quadro clinico tipico da SHS; quando aves
adultas sdao acometidas ndo ha sintomas evidentes, somente quando ocorre uma
infecgcdo bacteriana secundaria ou por outro agente infeccioso (SILVA, 2008). As
matrizes, quando acometidas, geralmente apresentam a forma aguda da doenca
(ARNS, 2006)

De acordo com Roussan et al., (2008), o pneumovirus aviario é considerado
um dos patdgenos mais importantes em frangos, junto com o virus da Influenza
Avidria, virus da Bronquite Infecciosa, o virus da doenca de Newcastle e o
Mycoplasma gallisepticum.

O Pneumovirus Aviario (PVA) esta relacionado a sindrome da cabega inchada
(Swollen Head Syndrome — SHS), além de causar a Rinotraqueite dos Perus (Turkey
Rinotracheitis — TRT) e coriza em galinhas d’angola e faisées (ARNS et al., 2000).

A infeccao pelo PVA é agravada pela presenca de agentes secundarios ou
infecgdes associadas com outros organismos, geralmente por bactérias oportunistas,
principalmente Escherichia coli, que frequentemente é isolada de aves com SHS
(MOUSTAFA, 2005)

3.2 ETIOLOGIA E HISTORICO

O Pneumovirus aviario € membro da subfamilia Pneumovirinae, pertencente a

familia Paramixoviridae. A subfamilia possui dois géneros: Pneumovirus, que
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consiste do virus sincicial dos mamiferos e Pneumovirus de camundongos, e
Metapneumovirus, onde o pneumovirus aviario esta localizado (GOUGH, 20083).

No inicio, o PVA foi considerado como sendo do género Pneumovirus,
contudo, por apresentar RNA de fita simples negativa e oito genes apresentados em
uma ordem diferente da dos outros 10 géneros de pneumovirus de mamiferos, ele

foi classificado como um metapneumovirus (ARNS, 2006).

Os Paramixovirus possuem um envoltério pleomorfico de aproximadademnte
156 a 300nm, um nucleocapsideo helicoidal com RNA de fita simples de sentido
negativo ndo segmentado (Figura 1) (MURRAY et al., 2000). Quando adaptado em
cultivos celulares tém a caracteristica de formar sincicio, com inclusdes
intracitoplasmaticas (ARNS et al., 2000).

Fga 1- Micrfotorafia eletrénica de
uma particula do PVA.
(Intervet — http://www.pneumovirus-aviario.com/default.asp)

O nucleocapsideo apresenta-se associado a proteina da matriz (M) na base
do envoltério, que contém duas glicoproteinas, a proteina de fusao (F), que realiza a
fusdo das membranas celulares do hospedeiro e do virus, e uma proteina de fixagao
viral (G) (MURRAY et al., 2000).

Segundo descreve Arns (2006), os subgrupos de PVA podem ser distinguidos
pela variagdo na sequéncia de aminoacidos que a glicoproteina G apresenta em
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cada subgrupo, por isso ela é muito importante na classificagdo dos subgrupos e
como antigeno vacinal.

Formas filamentosas ciliadas com 80 a 100 nm de didametro e mais de 1000
nm de comprimento podem estar presentes, particularmente em preparacdes de
propagacao em cultura de 6rgaos. A projecao da superficie é de 13 a 14 nm em
comprimento, e o nucleocapsideo helicoidal tem 14 nm de didmetro. A aparéncia
ultraestrutural do Pneumovirus Aviario ndo da nenhuma indicacao de sua cepa ou
seu subtipo (GOUGH, 2003). A replicagao do PVA ¢é parecida com aquela de todos
os virus de RNA de filamento negativo (MURRAY, 2000).

Em um estudo, foram obtidos dois subgrupos do PVA através de provas com
anticorpos monoclonais (Mabs) e técnicas moleculares, chamados de subgrupo A e
B, sendo o subgrupo A de isolados do Reino Unido e do Brasil e o B da Espanha,
Italia, Hungria e Franca (ARNS et al., 2000).

Os primeiros isolados de SHS no Brasil foram estudados por Dani et al.,
(1998), através de RT-PCR (Reacdo em cadeia da polimerase com transcricao
reversa), chegou-se a conclusao que os isolados brasileiros pertenciam ao subtipo

A, havendo 99% de similaridade entre eles.

O sorotipo isolado nos Estados Unidos ndo se assemelhava a nenhum dos
sorotipos antes conhecidos, apresentando 89% de identidade com os tipos A e B
com relagéo a sequéncia de aminoacidos, e baixa similaridade em relagéo a proteina
matrix (M)e de fus@o (F) dos tipos A e B. Por isso, ele foi classificado como um novo
sorotipo e designado tipo C (SEAL, 2000). Essa classificacao foi confirmada através
de analises soroldgicas e filogenéticas (GOUGH, 2003).

Atualmente, sdo conhecidos quatro subgrupos de PVA: A, B, C e D, sendo os
de maior prevaléncia A e B. O subgrupo D foi isolado na Franga, apés o relato da
existéncia de uma estirpe geneticamente distinta dos subgrupos ja conhecidos. Os
isolados do Brasil sdo todos pertencentes ao subgrupo A, 0 que demonstra que
devem ser realizados mais estudos para que, se presentes, sejam identificados
outros subgrupos (ARNS, 2006).



15

Ambas as cepas de PVA isoladas de perus, tanto A como B, induzem lesdes
no trato respiratorio, acompanhado de inchago dos seios infraorbitais, indicando que
o PVA é um patogeno primario de frangos (AUNG et al., 2008).

O PVA apresenta sensibilidade ao éter, cloroférmio e é inativado a 56°C por
30 minutos; ele ndo possui atividade hemaglutinante e neuraminica, assim, é

incapaz de aglutinar eritrocitos de mamiferos e aves (ARNS, 2006).

Estudos antigos com um dos primeiros virus isolados de perus na Europa
demonstraram que o virus é sensivel a solventes lipidicos, estaveis em pH de 3.0 a
9.0 e inativados em 56°C por 30 minutos. Em estudos mais recentes com uma
linhagem de APV isolada de perus em Minnesota, o virus apresentou uma
resisténcia similar em pH de 5 a 9 por uma hora, e afirmou que ele perde viabilidade
apo6s menos de 12 semanas em 4°C, 4 semanas em 20°C, 2 dias em 37°C e 6 horas
em 50°C. Muitos desinfetantes se mostraram efetivos em reduzir a viabilidade do
virus, incluindo aménia quaternaria, etanol, iodéforos, derivados de fenol e
hipoclorito de sddio. Surpreendentemente, apos sete dias secando a temperatura

ambiente, o virus permanece viavel (GOUGH, 2003).

Inicialmente, foi descrito um caso de Rinotraqueite em perus na Africa do Sul,
em 1978, que se caracterizava por afetar o sistema respiratério de forma aguda e
muito contagiosa, levando a uma alta taxa de mortalidade. O primeiro relato de um
surto de uma doenca respiratéria em galinhas comerciais ocorreu em 1984, também
na Africa do Sul (ARNS et al., 2000).

Ainda nos anos 80, a doenca foi descrita na Europa; nesse mesmo periodo,
foi observada uma doenga em um grupo de galinhas que consistia em sinais clinicos
de infeccdo do trato respiratério superior, sendo posteriormente observado um
pequeno numero de lotes com galinhas apresentando cabecas inchadas. Essa
doenca ficou conhecida como Sindrome da Cabeca Inchada (SHS) (GOUGH, 2003;
ARNS et al.,, 2000). Contudo, a associacao com o TRT virus foi comprovada no
primeiro relato na Africa do Sul em que um coronavirus e E. coli foram isolados em
frangos com SHS que apresentavam anticorpos para TRT (JORDAN; PATTISON,
1996).
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Ha evidéncias de infecgdes por pneumovirus desde a década de 60, mas nao
se tem certeza sobre a data devido a dificuldade de se isolar o virus. Para se
comprovar a ligagdo da TRT com a SHS foram realizados isolamento do
Pneumovirus aviario e provas soroldgicas dos anticorpos contra o PVA em 6rgaos
de galinhas com SHS e também de perus e pintos que tiveram o virus inoculado
(ARNS et al., 2000).

Os sinais clinicos ou lesdes ndao sao especificos da infeccdo por PVA e
podem ser confundidos com doengas resultantes de infeccbes por outros
organismos como Bordetella avium, Ornithobacterium rhinotracheale (ORT) e
Mycoplasma spp. em perus. Porém, & agora aceito universalmente que as condigbes
referidas como TRT, SHS ou ART podem ocorrer como resultado da infeccao por
Pneumovirus Aviario. Ha evidéncias de que o virus da Bronquite infecciosa
associado a E. coli pode também estar associado a SHS (GOUGH, 2003). Marien et
al. (2005), demonstrou que ocorre uma interagao entre o PVA e a ORT que leva a

um agravamento dos sinais clinicos e das lesées macroscopicas e histoldgicas.

Um estudo realizado na Eslovénia demostrou que a morbidade do
Pneumovirus Aviario € alta, mas que ele ndo causa alta mortalidade e a
manifestacdo de sinais clinicos é rara, em muitos locais onde anticorpos foram

encontrados, ndo havia sinais clinicos nas aves (ZORMAN ROJS et al, 1998).

Nao ha indicios de que possa haver riscos a saude humana associados a
infecgdo por PVA em perus (GOUGH, 20083).

3.3 PATOGENIA/ TRANSMISSAO

Com excecgao da Austrélia e Canada, todos os principais paises criadores de
aves do mundo reportaram a presenca do Pneumovirus aviario. A presencga do virus
em aves comerciais é frequentemente baseada apenas na evidéncia soroldgica.
Devido a dificuldade em se identificar e detectar o virus, 0 nimero de paises que
relatam o seu isolamento € relativamente pequeno (GOUGH, 2003).
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Quando inoculado experimentalmente o PVA ndo tem causado quadros de
SHS, resultando apenas em uma doenga com sinais clinicos de leves a moderados.
Os virus isolados em galinhas, quando inoculados, causam a doenga em perus e em
galinhas; ja o virus isolado de perus é capaz de provocar doenga apenas em perus.
(ARNS et al., 2000)

A diferenca de patogenicidade ocorre devido, possivelmente, as condigdes de
criacdo no campo e no laboratério e também a presenca ou auséncia de outros
microrganismos secundarios (ARNS et al.,, 2000). De acordo com Al-Ankari et al.,
(2004), a higiene da granja e a densidade de alojamento contribuem na prevaléncia

de SHS em sistemas abertos e fechados.

Em um estudo de Banani et al., (2004), com frangos sofrendo de inchago de
cabega e face, foram isoladas, através de cultura, principalmente Ornithobacterium
rhinotraqueale e Escherichia coli sorotipo O2, demonstrando que elas sao
importantes agentes da manifestacdo de cabeca e face inchadas.

Em seu experimento, Moustafa (2005), demonstrou que Escherichia coli é a
causa de muitos problemas no trato respiratério superior, sendo isolada em 76 dos
168 casos de aves de quatro semanas com sinais clinicos como inchaco de cabeca

com conjuntivite, diarréia e descarga nasal.

Segundo Parreira et al., (1998), os principais fatores para a viruléncia da E.
coli associada a SHS sao produgéo de colicina V e aerobactina, que em humanos
estdo ligadas a infecgbes sistémicas, levando a hipotese que o edema de face

ocorre devido a producao dessas toxinas.

Parreira e Gyles (2001), demonstraram que a Escherichia coli patogénica
para aves (APEC) isoladas de galinhas com SHS possuem genes stx1 e atividade
citotdxica para célula VERO “in vitro”. Stheling (2003), comprovou que o plasmideo
60MDa obtido de E. coli patogénica para aves (APEC), isolada de aves com SHS,
possui genes de adesdo que sao responsaveis pela colonizacao inicial do trato

respiratorio superior das galinhas.

Elatif (2004), realizou um estudo no Egito com frangos aparentemente
saudaveis e frangos com Sindrome da Cabeca Inchada, identificando E. coli em
78,7% das amostras, incluindo os aparentemente saudaveis (72%) e com doencga
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clinica (85,3%). De acordo com Assis et al. (2001), a Escherichia coli estd muito
presente em casos de SHS e apresenta alta patogenicidade, como demostrado em
seu estudo, onde 64% das amostras positivas para E. coli eram de aves que
apresentavam SHS.

Os efeitos da infeccdo combinada de pintos de um dia com um Pneumovirus
Aviario isolado de frangos e um POOL de Escherichia coli de linhagem patogénica
foram estudados através de aplicagdo supracontival da bactéria simultaneamente
com o virus ou apés 4, 7 ou 11 dias. Quando os agentes foram inoculados juntos, a
doenca clinica foi significativamente mais severa do que a causada pelo virus
sozinho, mas quando a bactéria foi inoculada mais tarde os sinais foram menos
severos. Nenhuma das infecgdes resultou em Sindrome da Cabeca Inchada dentro
de 32 dias. Todas as infecgdes combinadas causaram congestdo moderada &
severas nos 0ssos turbinados; quando as aves eram examinadas aos 32 dias de
vida, ndo foi observada também nenhuma lesdo nas aves infectadas apenas com o
Pneumovirus. Escherichia coli foi isolada de quase 100% das aves com infeccao
combinada, embora apenas de uma parte deles isolou-se somente E. coli, variando
de 56 a 67%. Neste caso, a infeccdo experimental de frangos com PVA e E. coli,
simultaneamente ou apds um intervalo, demonstrou um efeito sinérgico entre os dois
agentes, mas nenhuma das infeccées causou a Sindrome da Cabeca Inchada
(ABDUL-RAHMAN AL-ANKARI et al., 2001).

Os principais hospedeiros do PVA sao perus, matrizes e frangos de corte de
todas as idades, podendo também infectar poedeiras. Através do teste de ELISA
foram encontrados anticorpos em faisdes, avestruzes e galinhas d’Angola (ARNS et
al., 2000). Em galinhas d’angola (Numida meleagris), o virus é capaz de produzir um
quadro semelhante a rinotraqueite e também a Sindrome da cabeca inchada
(GOUGH, 2003).

Em infeccbes experimentais com um virus isolado de perus, foi demonstrada
susceptibilidade com sinais clinicos em perus, galinhas e faisées; em galinhas
d’angola houve uma resposta imune ao virus. Pombos, gansos e patos parecem ser
refratarios ao virus. Em estudos de transmissdo em camundongos, ratos e aves
aquaticas utilizando um PVA isolado de perus de Minnesota, o virus foi detectado

apos 14 dias em camundongos e 6 dias em ratos. Nao houve sinais clinicos nas
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aves aquaticas, mas o RNA viral foi detectado por PCR apés 21 dias da infeccéao
(GOUGH, 20083).

A transmissdo pode ocorrer de forma horizontal direita ou indireta;
diretamente pela via aérea, pelo contato de aves sadias e doentes, e indiretamente
por contaminacao da agua, racao, cama, por transporte e outros. Nao foi descrita a
transmissao vertical, apenas a passagem de anticorpos maternos para a progénie foi
observada (ARNS, 2003).

Segundo Gough (2003), apenas a propagagao por contato foi confirmada. O
fato da América do Norte permanecer livre de PVA por muitos anos, quando a
doenca era endémica na Europa e outras partes do mundo, sugere que o contato
direto € muito importante na difusdo do Pneumovirus aviario.

No caso de frangos criados em camas com mas condi¢des de manejo e clima
desfavoravel, como ma ventilagdo, baixa umidade, clima seco, poeira e calor
intenso, ocorre uma transmissao mais rapida da doenga, em cerca de 24 horas. As
aves criadas em gaiolas, galpdes separados ou boxes tém uma disseminacao mais
lenta, em cerca de 1 a 2 semanas. Em alguns casos a transmissdo nao ocorre
(ARNS et al., 2000).

O virus é transmissivel de perus infectados para susceptiveis colocados em
contato direto por um periodo de 9 dias apdés a infeccdo. Esses autores nao
salientaram a importancia aparente do contato direto, visto que, nos seus
experimentos, o virus falhou na propagacdo as aves susceptiveis alojadas no
mesmo galpao (GOUGH, 20083).

Na maioria dos paises onde o PVA apareceu como uma doenga nova, a SHS
se espalhou rapidamente. No Reino Unido, por exemplo, a doenca foi relatada na
maioria das areas produtoras de perus da Inglaterra e do Pais de Gales dentro de
nove semanas do primeiro surto da doenca. O método pelo qual essa difusdao ocorre
nao é conhecido e, mesmo em um Unico lugar, a propagagdo € imprevisivel
(GOUGH, 2003).

Apos a entrada do virus pelo trato respiratério, as células epiteliais ciliadas,
que revestem a mucosa dos condutos nasais, laringe e traquéia, sado as primeiras a

serem infectadas; no citoplasma dessas células ocorre a replicacdo do virus, que
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atinge a corrente circulatéria e leva a perda da atividade ciliar (Figura 2). Da mesma
maneira, ocorre a replicagdo no epitélio ciliado do trato reprodutivo (ARNS et al.,
2000). Acredita-se que neste momento ocorra a entrada da E. coli no tecido
subcutaneo, que € favorecida se houver acumulo de muco na regido nasal
(FERREIRA; KNOBL, 2000)

Figura 2- Traquéia lesionada pelo PVA
(Fort Dodge, 2008).

O periodo de incubacéo é de 4 a 6 dias, o aparecimento de sinais clinicos e
sua intensidade depende do dano causado pela multiplicacdo do virus no epitélio
ciliado, da traquéia e do trato reprodutivo (ARNS, 2006).

Observou-se em estudos “in vitro” que a multiplicagdo viral do PVA é lenta,
com isso pode se supor que a maioria das aves infectadas sejam assintomaticas ou
apresentem sintomas leves, devido a reposicdo das células da mucosa que ocorre
em condicbes normais. Com isso pode-se encontrar anticorpos contra o PVA em
aves sadias (ARNS, 2006).

Desse modo, o estresse, poeira, concentracao de gases ambientais, doencas
intercorrentes respiratdrias e imunodepressoras, podem levar ao agravamento dos
quadros, pois, por serem fatores que comprometem a reparacéo epitelial, deprimem
as defesas locais ou o sistema BALT (tecido linféide associado ao bronquio),
facilitam a instalagdo de agentes secundarios, principalmente Escherichia coli.
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Ocorre assim um processo inflamatério intenso, com presengca de secregao
mucocatarral, lacrimejamento e blefarite. Quando h& permanéncia da colonizagao
bacteriana ocorre um comprometimento do tecido subcutdneo da regiao
submandibular do tecido 6sseo do cranio, e afecgcdo das meninges, que € a fase
mais caracteristica da Sindrome da Cabeca Inchada (Figura 3) (ARNS, 2006).

2 Intervet

Figura 3 — Ave apresentando edema
subcutaneo na regiao da cabeca.
(Intervet- http://www.pneumovirus-aviario.com/default.asp)

Segundo Van de Zande et al., (1999), o subgrupo A afeta principalmente os
brénquios (trato respiratério superior), atingindo duas vezes mais células epiteliais
que o subgrupo B, obtendo assim maior quantidade de particulas virais; porém, um
estudo realizado por Aung et al. (2008), comparou a patogenicidade dos subtipos A
e B do PVA em frangos comerciais e a reprodutibilidade dos sinais clinicos,foi
demonstrado que um maior numero de frangos inoculados com o subtipo B
apresentou sinais clinicos se comparado ao grupo inoculado com o subtipo A, além
do subtipo B apresentar uma distribuicdo mais ampla nos tecidos e maior

persisténcia que o subtipo A.
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Ambas as cepas de PVA isoladas de perus, tanto A como B, induzem lesdes
no trato respiratorio, acompanhado de inchago dos seios infraorbitais, indicando que
o PVA é um patogeno primario de frangos (AUNG et al., 2008).

No estudo realizado por Majo et al., (1997), com grupos de aves SPF
inoculados com PVA e/ou E. coli, a infeccdo dual obteve sinais mais severos, uma
rinite grave, sintomas iniciais de SHS e a quantidade de E. coli isolada na cavidade
nasal foi maior nesse grupo, sugerindo que o PVA é o agente primario que reforca a
multiplicacdo de E. coli; 0 que contribui para a hipotese de que a SHS pode ser
causada por uma infeccdo mista de PVA e E. coli.

A presenca de anticorpos no soro de frangos de corte, matrizes e poedeiras
esta relacionada a infecgdo e ndo tem ligacdo com a doenca clinica, podendo ser
encontrados em animais com ou sem sintomas de SHS (ARNS et al., 2000).

A formacgéao de anticorpos ocorre apds 3 semanas da infec¢do ou inoculagao
do PVA, em infecgcbes de campo ou experimentais; o nivel maximo de anticorpos

neutralizantes é alcancado ap6s 5 a 6 semanas da infeccao (ARNS, 2006).

A exposicdo do trato respiratério a patdégenos resulta na produgdo de
anticorpos locais, sendo a glandula de Harder um dos principais locais de
apresentagado do antigeno para os anticorpos. A neutralizagdo do agente é realizada
pelas imunoglobulinas, como IgM e IgG. A defesa contra o PVA ¢ feita
principalmente pela imunidade celular, mas & também obtida pela ativacdo do
sistema imune local e produgéo de anticorpos circulantes. (ARNS et al., 2000).

3.4 MANIFESTACAO CLINICA

A SHS pode manifestar-se de forma aguda ou subclinica (ARNS et al., 2000);
o curso da doenca varia de 10 a 14 dias, com uma morbidade que geralmente
permanece entre 3-5% (JORDAN; PATTISON, 1996); em condi¢bes normais, a
mortalidade dificilmente ultrapassa 1-3%, em condi¢cdes adversas ela pode chegar a
20-30% (ARNS et al., 2000).
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A variacdo nos sinais clinicos observados € muitas vezes atribuida a fatores
de criacdo e a presenga de agentes oportunistas agressivos, que freqlientemente
ocorrem com infec¢des por PVA (GOUGH, 2003). Nos primeiros estagios da doenga,
as aves arranham a face com os pés, levando ao aparecimento de prurido localizado
(ARNS, 2006).

Os frangos de corte, quando infectados, apresentam sintomas entre 3 e 6
semanas de idade; observa-se sonoléncia e depressdo (Figura 4), anorexia,
conjuntivite, queda na ingestao de alimentos, secre¢do nasal, lacrimejamento e, em
alguns casos, presenca de espirros e tosse (ARNS et al,, 2000). Por serem aves
jovens e estarem mais susceptiveis ocorre um aumento da mortalidade, podendo
chegar a mais de 50% (GOUGH, 2003).

B Intervet )
Figura 4- Ave com sinais de sonoléncia

(Intervet, 2008 - http://www.pneumovirus-aviario.com/default.asp).

A evolucédo do quadro leva ao avermelhamento da conjuntiva, com inchago da
glandula lacrimal; 12 a 24 horas apdés o inicio dos sintomas ocorre edema
subcutdneo na cabeca, iniciando ao redor dos olhos até o tecido submandibular e
nuca. Apos 72 horas iniciam-se sintomas neuroldgicos, que podem se agravar
levando a dificuldades locomotoras (ARNS, 2006).
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A forma aguda apresenta maior ocorréncia em matrizes, apresentando,
prostracao profunda, aspecto comatoso ou estado de apatia, podendo ir a 6bito por
desidratacdo ou inanicdo (ARNS, 2006). Quando afetadas na fase de recria, as aves
apresentam o quadro tipico de SHS; se a infecgdo ocorre no inicio da produgao nao
se consegue alcancar o pico previsto de producdo (BITTENCOURT; CRITTER,
2005); No inicio observa-se apatia, sonoléncia, inicio de coriza nasal e conjuntivite
(Figura 5); com a progressao do quadro é observado inchago da glandula lacrimal e
edema uni ou bilateral da face, que pode se estender por toda a cabeca (ARNS et
al., 2000).

Figura 5- Conjuntivite em galinhas
com SHS (Fort Dodge, 2008).

Gough (2003) descreve como sinais clinicos inchagco dos seios nasais
infraorbitais e periorbital, torcicolo, desorientacdo cerebral e opstétono por

otite(inflamacao do ouviido médio) (Figura 6).
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Figura 6 — Opstétono em galinha
(Fort Dodge, 2008).

Em poedeiras, a produgcédo de ovos freqientemente é afetada. Em criagoes
comerciais, a infeccao por PVA pode também afetar a qualidade dos ovos (GOUGH,
2003), ha uma queda na qualidade das cascas, aumento de ovos trincados e
despigmentados (BITTENCOURT; CRITTER, 2005). A diminuigdo na producao de
ovos é de 1-10% e a eclodibilidade é reduzida (JORDAN; PATTISON, 1996).

Os sinais tipicos de peruzinhos jovens incluem estertor traqueal, espirros,
descarga nasal, conjuntivite, inchaco dos seios nasais infraorbitais e edema
submandibular. Particularmente em perus velhos, freqlientemente se observa tosse
e balancar de cabeca. Em aves de postura pode haver uma queda na producao de
ovos maior que 10%, com um aumento da incidéncia de casca com qualidade
inferior e peritonite. Tosse associada com envolvimento do trato respiratério inferior,

pode levar a prolapso de utero em perus de criagao (GOUGH, 2003).

Os resultados de estudos em laboratérios sugerem que a resposta imune
mediada por células providencia a principal resisténcia a infeccoes do trato
respiratorio por PVA. Jones et al., citado por Gough (2003) demonstraram, em 1992,
que perus vacinados contra PVA, quimicamente bursectomizados e incapazes de
realizar soroconversdo, eram ainda resistentes ao desafio com uma cepa virulenta
de PVA (GOUGH, 2003).
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3.5 LESOES

Em um estudo de El Ballal (1999), observou, a partir de um histopatolégico de
aves infectadas com PVA, rinite serosa, sinusite, traqueite e bronquite. A varredura
com microscépio eletrbnico dos cornetos nasais revelou uma deciliagdo focal e
descamacdo da superficie luminal das células epiteliais ciliadas; apds alguns dias,
essa descamacgao se espalhou, ocorreram esfoliagdo e hiperplasia epitelial; foi
encontrada uma deciliacdo focal na traquéia e nos brbénquios, no inicio do
experimento, apos alguns dias da infecgdo, ocorreu descamagdo das células
epiteliais (Figura 7). Contudo, o virus ndao pdde ser demonstrado nas células
epiteliais ciliadas do trato respiratério superior utilizando a microscopia eletrénica de
transmissdo. Segundo Arns (2006), observam-se corpusculos citoplasmaticos
aciddfilos nas células ciliadas.

Figura 7 — Histopatolégico de traquéia apresentando inflamagao
da submucosa (Fort Dodge, 2008).

A glandula lacrimal fica congesta e com hiperplasia linféide. O aparecimento

de rinite ocorre devido a alta capacidade do virus em causar alteragdes nos cilios e
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na superficie celular dos cornetos nasais, o que também favorece infec¢des
secundéarias (ARNS et al., 2000).

Ocorre também pericardite e perihepatite, que podem causar mortalidade.
Visualiza-se com alta incidéncia no post mortem sinusite, traqueite, pneumonia,
aerossaculite purulenta. Pode-se observar também inchago da cabeca com edema
subcutaneo gelatinoso e material purulento ou caseoso na glandula lacrimal e na
regiao facial (ARNS et al., 2000). A remocao da pele do tecido edemaciado da
cabega revela um conteudo amarelado com um subcutaneo purulento, que contém
heterdéfilos e linfécitos (JORDAN; PATTISON, 1996).

Podemos observar alteragcées degenerativas apenas nas células de Purkinge
do cerebelo, alem de glicose com hiperemia e concentracdo perivascular de
leucdceitos no cérebro. O rim também pode ser atingido levando a uma hiperemia e
glomerulonefrite (ARNS, 2006).

Podem ocorrer com freqiéncia celulite, periostite e osteomielite dos ossos da
cabeca. Muitas vezes também é verificada otite interna e externa, além de meningite
(ARNS, 2006). Pode ser isolada E. coli do inchago facial, do corrimento auricular e
cérebro (JORDAN; PATTISON, 1996).

Infecgdes experimentais em galinhas e em perus apresentaram achados
histologicos parecidos. O exame “post mortem”, de aves com um a dois dias de vida,
revelou aumento da atividade glandular, perda local de cilios e uma leve infiltracao
mononuclear da submucosa. Entre trés e cinco dias foi observado um dano a
camada epitelial e muito liquido inflamatério na submucosa. Alguma lesao transitéria
pode ser vista na traquéia (GOUGH, 2003).

Nas poedeiras e matrizes visualizam-se lesfes inflamatérias na regido do
ovario, com degeneragado dos foliculos ovarianos mais desenvolvidos e dos évulos
maduros (Figura 8). Quando o virus se encontra no oviduto podem ocorrer
alteracbes que causam disfuncao do sistema reprodutivo, como uma peritonite
causada pela presenca de massas de albumina no oviduto e gemas na cavidade
abdominal e ovos com alteracdes de casca (ARNS et al., 2000).
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Figura 8 — Deggneragé dos foliculos ovarianos em galinhas
(Fort Dodge, 2008).

Através de um trabalho realizado por Villarreal et al. (2007), onde foram
analisados galos com doenca respiratéria, edema facial e nefrite, encontrou-se virus
de Bronquite Infecciosa (VBIG) e Pneumovirus Aviario (PVA) em testiculos de galos
com baixa fertilidade, também foram encontradas lesbes microscopicas evidentes
nos tubulos seminiferos e no epididimo, que esta relacionado diretamente com a
producdo de esperma fértil, demonstrando que o VBIG e o PVA estao ligados a
problemas de fertilidade (Figura 9).
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Figura 9 - Testiculos de galos infectados com VBIG e PVA,
apresentando diminuicao da vascularizagéo (Fort Dodge, 2008).

Os resultados apresentados por Gough (2003) demonstram claramente que o
PVA causa danos ao trato respiratério superior de galinhas, sendo, contudo, um
dano localizado e passageiro.

3.6 DIAGNOSTICO

Dificilmente o diagnostico de SHS pode ser feito baseado apenas no quadro
clinico devido a variabilidade dos sintomas, que dependem das condi¢oes
ambientais e infecgdes secundarias. E necessaria, portanto, a realizagdo de uma
andlise laboratorial (ARNS et al., 2000).

A infeccao por Pneumovirus aviario em galinhas e perus ndo apresenta sinais
patognomoénicos. Para haver confirmacdo da infeccdo por PVA é necessaria a
demonstragéo do virus na amostra ou de anticorpos virus-especifico no soro (ARNS,
20086).

O exame histopatolégico da pele de aves com cabeca e face inchada revelou
focos de areas necrosadas contendo uma mistura de células da pele necrosadas e

heterofilos, que estavam parcialmente ou completamente cercados de células
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multinucleadas. Foi isolada Escherichia coli do inchago da cabecga (JASNI et al.,
1998).

Geralmente, tem se obtido maior facilidade em se isolar o virus em perus do
que em galinhas, o que tem sido atribuido ao fato do agente possuir um curto
periodo de replicacdo no tecido alvo e nao estar mais presente quando aparecem 0s
sinais clinicos mais evidentes. Em aves com sinais clinicos severos o isolamento
ndao € muito bem sucedido possivelmente por alguma infeccdo secundaria estar
presente (ARNS et al., 2000).

Em seu estudo, Cook et al. (2001), verificou que o PVA pode ser isolado por
um periodo curto apos a infeccdo, quando os sinais clinicos comegam a ocorrer o
virus ja ndo é mais identificado, com isso podemos ter um PCR ou um isolamento

negativo em aves infectadas com PVA; como podemos visualizar na figura 10.

Figura 10 — Comparacao do isolamento viral com a presenca de sinais clinicos.
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Fonte: Intervet
(http://www.pneumovirus-aviario.com/metapneumovirus-aviario/antigenos.asp)

Os métodos soroldgicos considerados de escolha para o diagndstico de PVA,
que realizam a detecgcdo indireta do agente, sado: soroneutralizacao,
imunofluorescéncia indireta e ensaio imunoenzimatico de absorcao em fase sélida
(ELISA) (ARNS, 2006).
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De acordo com Catelli et al., (1998), o Pneumovirus Aviario pode ser isolado
apenas de tecidos do trato respiratorio, nunca houve isolamento a partir de outros
tecidos. O virus pode ser isolado facilmente apenas apds um periodo curto da
infeccado, pois o dano causado é minimo e localizado, havendo facil recuperagéo.

Podem ser utilizados outros métodos, como imunofluorescéncia indireta,
imunoperoxidase, imuno-gold, imunocitoquimica, microscopia eletrénica; ha também
a deteccao molecular realizada por PCR, RT-PCR e Nested RT-PCR que é mais
utilizada para pesquisas (ARNS et al., 2000).

Inicialmente, o isolamento viral era extremamente dificil diante da natureza
delicada do virus, a freqiéncia com que outros organismos secundarios podiam ser
isolados e o tempo necessario para realizar o isolamento viral (GOUGH, 2003).

As amostras para o isolamento devem ser colhidas, com um suabe ou na
forma de tecido, da traquéia ou dos cornetos nasais nos quatro primeiros dias de
infeccdo (ARNS et al., 2000). De acordo com Gough (2003), fonte mais proveitosa
para se isolar o virus é a secrecao nasal ou raspado de tecido do seio nasal de aves
afetadas.

Deve ser realizada a inoculacdo das amostras em cultivos primarios de
embrido de galinhas (FEG, fibroblastos de embrido de galinha), inoculagdo em ovos
embrionados em cultivo de anel de traquéia (TOC, tracheal organ cultures) e
multiplicag&o viral em linhagens celulares (principalmente em células VERO e CER-
“chicken embryo related’) (ARNS, 2006).

Depois de diversas passagens do material pode ser detectada a formacgao de
sincicio, de trés a seis dias apo6s a inoculagéo. Ocorre também a replicagéo viral
apos a inoculagao na cavidade alant6ide, membrana cério-alantéide ou saco vitelino
de ovos embrionados de galinhas e perus, sendo necessarias algumas passagens
para induzir atrofia e mortalidade nos embriées (ARNS et al., 2000).

A obtencdo de sucesso no isolamento viral vai depender da quantidade de
particulas virais viaveis na amostra enviada ao laboratorio e também as condigdes
laboratoriais (ARNS, 2006).
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O isolamento do virus raramente obtém sucesso em aves apresentando
sinais severos, isso porque 0s sinais extremos sdo resultados de infecgoes
bacterianas secundérias em aves primeiramente acometidas de uma infecgéo viral
prévia. Essa & provavelmente a causa do insucesso no isolamento viral de frangos
com SHS, porque os sinais caracteristicos parecem ser devidos a uma infecgéao
secundéaria por Escherichia coli (GOUGH, 2003).

O virus isolado apresentou uma morfologia parecida com um Paramixovirus
quando examinado em microscopia eletronica de contraste negativo. As particulas
sao pleomorficas, esféricas (80-600 nm) ou filamentosas (maiores que 1000 nm). A
projecao superficial possui de 13 a 14 nm de comprimento, € 0 nucleocapsideo
helicoidal pode, as vezes, ser visto emergindo de particulas interrompidas. As
linhagens podem ser diferenciadas utilizando anticorpos monoclonais, mas mais
recentemente foram desenvolvidos métodos moleculares baseados nas diferengas
na sequéncia de nucleotideos dos genes da proteina de ligacado (G) e da proteina
matriz (M) (GOUGH, 2003).

Segundo Ogawa et al., (2001), o PCR é um importante meio de diagnostico
do PVA, a partir dele foram feitos avangos significativos no diagnéstico do PVA. O
PCR tem a vantagem de detectar pequenas quantidades de virus sem precisar da
confirmacao por outros testes ou testes preliminares, tornando se mais rapido, pois
nao ha a necessidade do isolamento do virus em cultivo nem de sequenciamento.
Ele é muito importante para a realizagcdo da caracterizagdo viral, é altamente
especifico e ndo € afetado pela presenca de outros patdgenos. A técnica de Nested-
PCR se mostrou 100 vezes mais sensivel que o RT-PCR (ARNS, 2006).

Diante da dificuldade em se isolar e identificar o PVA, métodos sorolégicos
foram desenvolvidos para confirmar infeccbes em galinhas e perus comerciais.
Podem ser utilizados o teste de ELISA, a neutralizagéo viral e a imunofluorescéncia
indireta (IF1) (GOUGH, 2003).

Anticorpos de PVA podem ser detectados por técnicas de neutralizagao
celular utilizando cultura de células sensiveis ou cultura de érgaos traqueais. No
entanto, a técnica consome muito tempo, € cara e imprépria para a classificagéo

sorologica de um grande numero de aves. Muitos testes de imunofluorescéncia de
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anticorpos foram descritos, esses testes sdo uteis como técnicas de pesquisa, mas
tem uma aplicacdo limitada para testar grandes numeros de soros de aves para
anticorpos de PVA (GOUGH, 2003).

Os testes de Soroneutralizagdo (SN) e ELISA apresentam resultados muito
parecidos na deteccao de anticorpos. A quantificacao do titulo de anticorpos séricos
pode ser feita pela prova de IFl, a partir de aves previamente infectadas com PVA,

apos dois a quatro dias da infecgdo (ARNS et al., 2000).

O teste de ELISA € de facil execugdo e apresenta resultados confiaveis e
comparaveis a outros testes; ele é recomendado quando o nimero de amostras é
grande e apresenta melhores resultados quando os soros utilizados s&o pareados e
colhidos no momento da observagéao dos sinais clinicos e algumas semanas depois,
quando as aves ja estiverem se recuperando. Por esses motivos o teste de ELISA é
0 mais empregado para a detecgédo de anticorpos para PVA (ARNS et al., 2000).

Foi desenvolvida uma variedade de kits comerciais ou caseiros para o teste
de ELISA; diferencas na sensibilidade e especificidade foram descritas, devido
principalmente a variacées na antigenicidade e pureza do antigeno utilizado para
revestir a placa de ELISA (GOUGH, 2003).

Lima et al., appud Arns et al., (2000), desenvolveram um teste de ELISA a
partir de estirpes de PVA isolados no Brasil, obtendo com o mesmo 100% de
sensibilidade e 93,4% de especificidade quando comparadas com o padrao adotado.

Em todos os testes sorolégicos, ambos os soros, agudo e convalescente,
devem ser submetidos a analise. O soro deve ser inativado em 56°C por 30 minutos
e se o atraso no teste for inevitavel, ele deve ser armazenado em —20°C (GOUGH,
2003).
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3.6.1 Diagnéstico diferencial

Paramyxoviroses, particularmente doenca de Newcastle e APMV-3, Bronquite
infecciosa e Influenza aviaria podem causar doencas respiratérias e problemas na
producao de ovos em galinhas e perus que parecem muito com infegdes por PVA.
Os virus da Paramyxovirose e Influenza aviaria tém morfologia similar ao PVA, mas
podem sem facilmente distinguidos por possuirem hemaglutinacdo (HA) e atividade
Neuraminidase. O virus da Bronquite infecciosa pode ser diferenciado do PVA por
caracteristicas morfolégicas e moleculares (PCR) (GOUGH, 2003).

Muitas bactérias e espécies de Mycoplasma podem causar sinais muito
semelhantes a infecgdo por PVA. Esses organismos com freqiéncia atuam como
patdgenos oportunistas e secundarios a infeccdo por PVA e podem causar
problemas consideraveis no diagnostico. Apenas isolando e identificando o
Pneumovirus Aviario nas aves afetadas é que se pode fazer uma distingao
(GOUGH, 2003).

3.6.2 A doenga no Brasil

Os primeiros isolamentos de PVA no Brasil ocorreram no final de 1994 e inicio
de 1995, de amostras provenientes do Estado de Sao Paulo e Minas Gerais, de

galinhas matrizes com problemas respiratorios sugestivos de SHS (ARNS, 2006).

Boaro et al., (2004), realizaram um estudo para detecgdo de anticorpos de
PVA em 48 criadores de frangos, utilizando 20 amostras de cada local, de 23
cidades do Rio Grande do Sul. Foram encontrados 5 criadores positivos (10,4%)
localizados em 5 municipios distintos (21,74%).

Peres et al., (2006), realizaram uma pesquisa de anticorpos contra PVA em
lotes de frangos de corte em municipios do Mato Grosso do Sul obtendo um

resultado de 49 lotes, de 54, caracterizados como positivos ou suspeitos, ou seja,
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90,7%, indicando que ocorre circulagdo de PVA no Mato Grosso do Sul,
independente do sistema de criac¢ao utilizado.

3.7 PREVENGCAO E CONTROLE

De acordo com Arns et al., (2000), o PVA nédo pode ser controlado através de
medicacdo; desta forma, deve-se investir na prevencdo e controle, baseado

principalmente nos procedimentos de manejo e adocao de esquemas de vacinacao.

Segundo experiéncias da Europa, as boas praticas de manejo influenciam
significativamente o controle de epidemias de PVA, especialmente em perus. Por ser
um agente viral do trato respiratério, os cuidados com a disseminacao da infeccao
devem ser rigorosos (ARNS, 2006).

Praticas inadequadas de manejo, assim como controle de temperatura
deficiente, alta densidade populacional (Figura 11), cama de baixa qualidade e falta
de higiene em geral, granjas de multipla idade e a presenca de patégenos
secundarios, podem exacerbar a infec¢cao por PVA. Debicar ou vacinar lotes em um
momento critico pode também influenciar na severidade dos sinais clinicos e em

uma eventual mortalidade diante de infec¢des por PVA (GOUGH, 2003).

Figura 11: Galpao com alta densidade de frangos de corte
(Arquivo Pessoal).
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Manter uma boa ventilagdo e realizar sempre a troca de cama favorece a
diminuicdo da presenca de amodnia, que pode causar uma lesdo no epitélio ciliar,

auxiliando na replicagéo e disseminagéo do virus (ARNS, 2006).

Como principio geral, uma boa biosseguridade é essencial para prevenir a
entrada e propagacéo do PVA para dentro das granjas. A desinfeccdo do caminhao
de alimentos, motorista, equipamentos e grupos de apanha deve se tornar uma
rotina (GOUGH, 2003).

No caso de manifestacbes mais severas da doenca € indicado que se realize
um manejo adequado, principalmente em relacdo a ventilagdo, e ao uso de
antibioticoterapia (ARNS et al, 2000). Segundo Elatif (2004), o PVA apresenta
sensibilidade ao tratamento com enrofloxacina, gentamicina e eritromicina, o que
pode auxiliar no controle da doenga diminuindo sua mortalidade e controlando

infeccdes secundarias, apenas no inicio dos sintomas.

A vacinacdo é atualmente um método eficiente e muito adotado para se
realizar o controle da infeccao pelo PVA, ainda sim, ela é considerada uma doenca
respiratoria importante nas aves (GUARAIBEH; ALGUARAIBEH, 2007); o uso da
vacina tem melhorado a situagdo de perdas econdmicas por minimizar a doenca

clinica, a mortalidade e as perdas por queda na postura (ARNS, 2006).

Em infec¢des experimentais com PVA em pintos SPF houve a deteccdo de
titulos de anticorpos a partir do 15° dia pés-inoculagdo, que persistem até quatro
semanas pos-inoculagao (ARNS, 2006).

Galinhas com anticorpos contra PVA irdo transmiti-los a sua progénie através
da gema do ovo. Os titulos vao ser relacionados diretamente aos niveis maternos de
anticorpos circulantes. Existe uma evidéncia de que a presenca de altos niveis de
anticorpos derivados da mae em perus de um dia ndo irdo prevenir a doencga clinica
de um desafio com PVA (GOUGH, 2003).

Tanto a vacina viva atenuada quanto a inativada estdo disponiveis
comercialmente. Trabalhos anteriores na tentativa de atenuar o virus indicaram
dificuldades devido a problemas em reproduzir a doenga em laboratério. Nos
trabalhos sobre a atenuacao de cepas de PVA e seus usos efetivos como vacina, foi

demonstrado que as vacinas vivas atenuadas demonstraram estimular a imunidade
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local e sistémica no trato respiratério. Os estudos também demonstraram que ocorre
uma boa proteg¢do cruzada seguindo a vacinagdo com a vacina do subtipo A e B,
mesmo contra a cepa do virus de Colorado (GOUGH, 2003).

As vacinas inicialmente utilizadas para perus provaram ser eficientes também
para galinhas. Aves vacinadas entre 1 e 11 dias com uma cepa atenuada de PVA
demonstraram protecdo ao desafio com uma cepa patogénica por até 3 semanas
depois, sugerindo que a protecao pode ser adquirida dentro de poucos dias apés a
vacinagao (ARNS et al., 2000).

Cook et al., (2000) demonstraram que o programa de vacinagao combinada,
utilizando vacinas inativadas e vivas, estimulou protecdo completa ao desafio com
uma cepa virulenta de PVA administrada intravenosa; protegendo tanto para os
sinais clinicos como para a queda na produgéo de ovos.

Para produzir protecdo completa em aves adultas, € administrada vacina de PVA
inativada oleosa com adjuvante, previamente a vacina viva. Podem ocorrem reagdes
vacinais (GOUGH, 2003).

Ainda que ndo ocorra uma protegdo completa, os sinais respiratorios
certamente serao mais brandos e controlados, havendo assim uma menor queda na
producé@o de ovos. (ARNS, 2006) A estratégia de vacinagédo deve ser elaborada de
acordo com a necessidade e tipo de ave afetada para haver reducdo da
manifestacao clinica e consequente perda econémica. (SILVA, 2008)

Cook et al,. (2001), demonstram que a vacina de Bl interfere na vacinagao
para PVA, atuando na replicacdao do PVA, reduzindo os anticorpos de resposta a

vacina; contudo a imunidade protetora ainda ocorre.

Diversos estudos tém sido realizados para que se consiga obter o controle de
SHS. Foram avaliadas vacinas recombinantes que incorporam imunogenes
especificos, assim como a glicoproteina de fusao (F), em poxvirus de aves. Foi
concluido que a vacina experimental induz a produgao de anticorpos contra PVA em
perus experimentais e também produz alguma prote¢cdo a um desafio (GOUGH,
2003).
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Um estudo avaliou a agdo do RNA interferente na replicacdo do PVA. Foi
designado um RNA interferente curto especifico, que atinge os genes de PVA de
fusdo (F) e nucleoproteinas (N); o RNA interferente foi inoculado trés dias apos a
infeccdo com PVA e ocorreu uma queda marcante no titulo do virus e na producao
de RNA mensageiro no PVA, o que indica que o RNA interferente curto pode inibir a
replicacéo viral (FERREIRA et al., 2007).

Hess et al., (2004), estudou a imunidade de frangos para uma vacina de PVA
utilizando a vacinagdo em ovo, apresentando resultados que indicam que este tipo
de vacinagao tem maior sucesso quando comparada aos métodos tradicionais de

vacinagao com 1 dia.



39

Consideracoes Finais

O Brasil € atualmente o maior exportador de frango do mundo e o terceiro
maior produtor, sendo que o frango é o terceiro produto mais exportado pelo Brasil, o
que demonstra que uma grande porcentagem da economia brasileira € proveniente
dessa exportagdo. Por esse motivo, o controle na sanidade e no desenvolvimento
dos frangos deve ser rigido. A Sindrome da cabega inchada € muito encontrada em
galinhas no mundo todo, e causa grandes perdas econGmicas, podendo acometer
frangos de todas as idades e linhagens, sendo que as aves jovens sao mais
susceptiveis e apresentam maiores taxas de mortalidade. O PVA é encontrado por
todo o Brasil, causando desde os quadros mais severos a doencga subclinica, por
esse motivo as pesquisas de acdes que obtenham seu controle merecem atencgao;

para que nao ocorram grandes perdas econémicas.

Foi comprovada a correlacdo do Pneumovirus aviario com a SHS atuando
como agente primario; causando quadros respiratorios leves. Quando ocorrem
infecgcbes bacterianas secundarias ou infecgbes associadas, como Bronquite
Infecciosa, Mycoplasma gallisepticum e Ornithobacterium rhinotracheale o quadro se
agrava, ha sinais clinicos mais severos e a caracteristica cabeca inchada é
encontrada. Essas infec¢coes ocorrem principalmente por Escherichia coli, que foi
isolada em muitos experimentos com aves apresentando SHS e comprovada sua

ligacdo com o edema facial caracteristico.

O tratamento medicamentoso ndo € o mais indicado por nao ser muito efetivo,
apenas controlar a infecgdo secundaria. O mais recomendado € realizar um bom
programa de manejo, diminuindo a densidade dos galpdes, utilizando ventilagcao

adequada, realizando troca de cama, investindo na biosseguridade.

A utilizacdo de um protocolo de vacinagao adequado para a granja também &
de grande importancia no controle da doenga, visto que podem haver interagées

entre vacinas e diferengas na utilizagdo de vacinas vivas e inativadas.
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