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ABSTRACT.- Romero C.H., Brentano L., Rowe C.A., Wentz 1., Flores R.S. & Rodrigues J.C. 
1989. [Occurrence of antibodies for avian viroses in broilers in a region of high density 
poultry production. ] Ocorrência de anticorpos para vírus aviários em frangos de corte em região 
de intensa produção avícola. Pesquisa Veterinária Brasileira 9(112):1-7. Embrapa-CNPSA, Cx. 
Postal D-3, Concórdia, Santa Catarina 89700, Brazil. 

Blood samples were obtained at slaughter from six.ty 43 to 56 day old broilers, from each of 60 
healthy flocks located in a region of high density poultry production. Toe flocks tested 
corresponded to approximately 10% of the total number existing in the region and were located 
within a radius of 50 km. All broilers had been vaccinated against Marek's disease atone day of age. 
Sera were tested in the immunodiffusion test for antibodies to avian reovirus (ARV), infectious 
bursal disease vírus (IBDV), fowl poxvirus (FPV), herpes virus of turkeys (HVT), avian 
adenovirus of groups 1 (AAV-1) and 2 (AAV-2). The sarne sera were tested in the micro serum 
neutralization test in plates for antibodies to infectious bronchitis virus (IB V) and infectious 
laryngotracheitis virus (ILTV), and for hemagglutination inhibition antibodies to Newcastle 
disease virus (NDV). Antibodies to ARV, detected in 2172 (63.6%) of 3418 sera, and to AAV-1, 
in 2701 (78.2%) of 3456 sera, were found in all 60 flocks, while antibodies to IBDV, in 3086 
(89.4%) of 3452 sera, were found in only 57 of the sarne flocks. These results indicated that the 
three viruses are ubiquitous in broilers. Antibodies to FPV in 14 (0.5%) of 2935 sera, and to NDV 
in 6 (0.2%) of 3320 sera, were demonstrated in five of 59 and in one of 60 flocks, respectively, 
indicating that these two viruses occur only rarely. Antibodies to HVT, in 315 (9.0%) of 3384 sera, 
were detected in 39 of 60 flocks tested, suggesting poor serological response to vaccination and 
low field exposure to MDV. Antibodies to IBV, in 61 (2.1 %) of 2925 sera, were found in 12 of 57 
flocks tested. However, in only one flock was the percentage of reactors significant ( 41 % ); in the 
11 flocks the percentage of broilers wifüantibody ranged from 1.7 to 16.1 %. Finally, no antibodies 
were found in 3491 sera from 60 flocks tested for AA V-2, nor in 3035 sera from 59 flocks when 
tested for IL TV, indicating that these two viruses do not exist in the geographical area tested. Toe 
significance of these findings is discussed. 

INDEX TERMS: Antibodies, broilers, reovirus, Gumboro, Fowl pox, Marek's disease, adenoviruses, infectious 
bronchitis, infectious laryngotracheitis, Newcastle disease. 

SINOPSE.- Amostras de sangue foram obtidas ao abate de 60 
frangos de corte, de 43 a 56 dias de idade, de cada uma de 60 
granjas sem problemas sanitários aparentes localizadas em uma 
região de alta densidade de produção av{cola. As granjas corres­
pondiam a 10% do número total que existe na região e estavam 
localizadas em um raio de 50 km. Todos os frangos tinham sido 
vacinados contra a doença de Marek no primeiro dia de vida. Os 
soros foram avaliados no teste de imunodifusão para anticorpos 
para reovírus aviário (R V A), vírus da doença infecciosa da bursa 
(VDIB), v1rus da bouba aviária (VBA), v1rus herpes de perus 
(HVT), adenovírus aviário do grupo 1 (AVA-1) e do grupo 2 
(A VA-2). Os mesmos soros foram examinados no microteste de 
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soroneutralização em placas para anticorpos para o vírus da 
bronquite infecciosa (VBI) e o v1rus da laringotraque'ite infec­
ciosa (VL TI), bem como anticorpos inibidores da hemoaglutina­
ção para o v'irus da doença de Newcastle (VDN). Anticorpos 
para RVA, detectados em 2172 (63,6%) de 3418 soros, e para 
AVA-1, em 2701 (78,2%) de 3456 soros, foram demonstrados 
em todas as 60 granjas, enquanto que, anticorpos para o VDIB, 
em 3086 (89,4%) de 3452 soros, foram encontrados em somente 
57 destas granjas. Estes resultados indicam que os três vírus são 
ubíquos em frangos de corte da região estudada. Anticorpos para 
o VBA em 14 (0,5%) de 2935 soros, para o VDN em seis (0,2%) 
de 3320 soros, foram encontrados em cinco de 59 e em uma de 
60 granjas, respectivamente, indicando que esses dois vírus 
ocorrem apenas_ raramente. Anticorpos para HVT, em 315 
(9,0%) de 3484 soros, foram detectados em 39 de 60 granjas 
testadas, sugerindo resposta sorol6gica pobre à vacinação e baixa 
exposição de campo ao v'irus da doença de Marek. Anticorpos 
para o VBI, em 61 (2,1%) de 2925 soros, foram encontrados em 
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12 de 57 granjas testadas. Porém, em apenas uma granja a per­
centagem de reagentes era significativa ( 41 % ); nas outras 11 
granjas a percentagem de frangos com anticorpos variava de 1,7 
a 16,1%. Finalmente, não foram detectados anticorpos em 3491 
soros de 60 granjas testada para A VA-2, nem em 3035 soros de 
59 granjas testadas para o VL TI, indicando que esses vúus não 
existem na área geográficas estudada. O significado de todos os 
achados é discutido. 

TERMOS PARA INDEXAÇÃO: Anticorpos, frangos de corte, reovúus, 
Gumboro, bouba, Marek, adenovúus, bronquite infecciosa, laringotra­
queíte infecciosa, Newcastle. 

INTRODUÇÃO 

A exploração avícola moderna caracteriza-se por uma 
produção intensiva, em ciclos rápidos, que possibilita a 
criação de até 7 lotes de frangos de corte por ano, utili­
zando-se uma alta densidade de aves por m2• Esta carac­
terística facilita a disseminação de microorganismos pa­
tógenos aviários, especialmente vírus. 

O monitoramento sorológico de uma população avícola 
pode determinar a presença ou ausência desses vírus. A 
conversão sorológica, conclusiva na identificação de uma 
virose recente, utiliza soros da fase aguda e da fase con­
valescente. após a ocorrência de surto da doença clínica. 
Identifica também infecções "silenciosas", sem sintomas 
clínicos aparentes (Zander 1984). 

As viroses são infecções que causam grandes prejuízos 
econômicos, e para combatê-las necessita-se de imuno­
profilaxia específica aliada a medidas preventivas gerais, 
tais como limpeza, desinfecção e isolamento dos galpões 
e lotes de criação. 

Os programas de vacinação intensos, praticados em 
matrizes produtoras de frangos comerciais, permitem a 
obtenção de progênie com altos títulos de anticorpos 
maternos, que protegem os pintos em crescimento contra 
algumas viroses. Entretanto, devido aos custos relativa­
mente altos destes programas, a política de não se introdu­
zir vacinas de vírus vivo em áreas de baixo risco e, ao ci­
clo rápido de crescimento do frango de corte, a tendência 
em algumas áreas geográficas é de se vacinar ~penas 
contra a doença de Marek (DM). 

Neste trabalho, realizado em uma de tais áreas geográ­
ficas, determinou-se a prevalência de alguns vírus aviá­
rios em granjas de frangos de corte, utilizando-se testes 
diagnósticos tradicionais e de fácil implementação em la­
boratórios convencionais. 

MATERIAL E MÉTODOS 

Amostragem 

Sangue para a obtenção de soro foi coletado no momento do 
abate de frangos de corte de 43-56 dias de idade num frigorífico 
localizado no Município de Concórdia, Santa Catarina. As aves 
eram oriundas de 60 granjas, sem problemas sanitários aparentes, 
localizadas num raio de 50 km deste município, caracterizado 
por intensa criação de frangos de corte. As granjas estudadas 
correspondem a 10% das existentes nesta região e, em geral, são 
cons.tituídas de galpões com capacidade. para 6.000 ou 12.000 
aves, da eclosão ao abate. De cada granja selecionada, obtiveram-
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se amostras de sangue de 60 aves, o que corresponde a 0,5 -
1,0% das aves de um galpão. A única vacinação realizada nestas 
granjas foi contra a doença de Marek (DM), quando as aves ti­
nham um dia de idade. 

V(rus 

Os vúus utilizados na preparação de antígenos e estoques vi­
rais para os testes sorológicos foram: a cepa S1133 (Van der 
Heide & Kalbac 1975) de reovúus aviário (RVA); a cepa FC-126 
(Witter et al. 1970) do vúus herpes de pen:is (HVT); a cepa vaci­
nal tipo galinha (Arnizaut et al. 1983) do vúus da bouba aviária 
(VBA); uma cepa de campo do vúus da doença infecciosa da 
bursa (VDIB), também denominada doença de Gumboro, isolada 
da bursa de Fabrfcius de um frango corte refugo, na região de 
Chapecó, Santa Catarina; vúus da enterite hemorrágica (VEH), 
um adenovúus do grupo 2, isolado do baço de perus moribundos 
com sintomas característicos de enterite hemorrágica e propaga­
do através de passagem por via oral em perus; a cepa Tipton (Fa­
dly & Winterfield 1973) de adenovúus aviário do grupo 1 (A­
VA-1); a cepa Beaudette do vúus da bronquite infecciosa (VBI) 
adaptada a cultivos primários de fígado de embrião de galinha 
(CEL'); a cepa vacinal do vúus da laringotraquefte infecciosa 
(VL TI), adaptada a CEL' e obtida dos Laboratórios de Pesquisa 
Veterinària, Departamento de Agricultura, Stormont, Irlanda do 
Norte; e a cepa vacinai LaSota do vúus da doença de Newcastle 
(VON). 

Preparação de antfge,ws e estoques virais 

Células para cultivos primários de fibroblastos (FEG') e de fí­
gado (CEL') de embrião de galinha foram obtidas por métodos 
convencionais. 

O meio de cultura para crescimento (MC) foi uma mistura em 
partes iguais dos meios Ham FIO e 199 acrescida de soro bovino 
(3% para FEG' e 5% para CEL'), penicilina (500 U/ml), estrep­
tomicina (500 µ, g/ml), neomicina (20 µ, g/ml) e micostatina (50 
U/ml). Utilizaram-se garrafas Corning de plástico, de 150 cm2 

ou placas de Petri Falcon, de plástico, de 150 x 25 mm, semeadas 
com 60-80 x 106 células suspensas em 25 mi de MC. 

A confluência das monocamadas celulares acontecia, geral­
mente, após 24-48 horas. Para a propagação do R V A e do VBA, 
cultivos de FEG' foram drenados e inoculados diretamente na 
monocamada, para a propagação do AVA-1, VBI e do VLTI 
inocularam-se cultivos de CEL', diretamente na monocamada. 
Em todos os casos, a adsorção viral foi realizada diretamente na 
monocamada durante duas horas; o HVT associado a células, foi 
inoculado diretamente no MC e sua adsorção, ao cultivo de 
FEG', foi realizado durante um mínimo de 24 horas. 

Após a adsorção, os inóculos foram retirados por drenagem e 
os cultivos alimentados com 25 mi de meio de manutenção (MM) 
similar ao MC, mas contendo 1% (RVA, HVT, AVA-1 e VBA) 
ou 2% (VBI e VLTI) de soro bovino. No caso dos cultivos in­
fectados com o VBI foi acrescida sacarose ao MM numa con­
centração final de 1,5% (Lukert 1980). 

Quando o efeito citopático (CPE), induzido por esses vúus, 
atingia mais de 90% da monocamada, esta era suspensa por agita­
ção no próprio MM, e a mistura transferida para frascos de cen­
trífuga Nalgene de 250 mi de capacidade. O material foi congela­
do (-80°C) e descongelado (37ºC) três vezes com o objetivo de 
liberar antígenos e vúus intracelulares, centrifugado a 1.750 g 
durante 15 minutos a 5°C e o sobrenadante foi coletado sem 
perturbar o sedimento celular. 

No caso do RVA, HVT, AVA-1 e VBA, os sobrenadantes 
foram concentrados entre 60 a 80 vezes a 5°C em tubos de diá-
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lise submersos em polietilenoglicol PM 8.000. O concentrado ob­
tido foi distribuído em volumes de 1-2 mi, estocado a -20ºC e 
utilizado como antígeno virai no teste de imunodifusão em gel de 
ágar (AGP). No caso do VBI e VLTI, os sobrenadantes foram 
divididos em alíquotas de 2 mi e congelados a -80°C para sua ti­
tulação em CEL' e utilização no microteste de soroneutralização 
(SN). 

O VDIB foi propagado, por instilação ocular, em pintos de 3-
4 semanas de idade, livres de microorganismos. pat6genos aviá­
rios (SPF) mantidas em isoladores com ar fütrado e pressão posi­
tiva. Quatro dias ap6s a infecção, as aves foram sacrificadas, as 
bursas extirpadas e trituradas em volume similar de tampão fos­
fatado salino (PBS) de pH 7,2-7 ,4. Ap6s três ciclos de congela­
mento e descongelamento, a preparação foi clarificada a 1.560 g 
durante 15 minutos, o sobrenadante distribuído em volumes de 
1-2 mi, congelado a -20ºC e utilizado como antígeno no teste de 
AGP. 

O VEH ou A V A-2 foi propagado em perus comerciais de 6-8 
semanas de idade através da· administração oral de 1 rnl de uma 
suspensão esplênica a 10% em PBS. Quatro dias ap6s os perus 
foram sacrificados, o baço retirado e triturado em volume igual 
de PBS e congelado e descongelado 3 vezes. A suspensão foi 
centrifugada a 1.560 g durante 15 minutos, o sobrenadante dis­
pensado em alíquotas de 1-2 mi, congelado a -20ºC e utilizado 
como antígeno no teste de AGP. 

A cepa LaSota do VDN foi propagada em ovos de galinha 
embrionados com 10 dias de incubação. O líquido corioalant6ide, 
coletado 48-72 horas ap6s a infecção, foi clarificado por centri­
fugação, inativado com beta propiolactona (concentração final de 
0,1 %) e coi.igelado em volumes de 1-2 mi a -80ºC para ser titula­
do e utilizado no teste de inibição da hemoaglutinação (HI). 

Soros de referência 

A obtenção de soros de referência para o VDM (Vianna & 
Romero 1983), VBA (Arnizaut et ai. 1983) e VEH (Romero et 
al. 1983) foi anteriormente descrita. Soros para o VDIB foram 
obtidos de duas das aves instiladas pela via ocular com este vírus, 
duas semanas ap6s a infecção. Soros para o VBI e VLTI foram 
produzidos em aves SPF de 10 semanas idade, mantidas em isola­
dores com ar filtrado e pressão negativa. As aves foram inocula­
das pela via ocular com a cepa Beaudette (VBI), ou pela via in­
tratraqueal com a cepa vacinai do VL TI e sacrificadas para a ob­
tenção de soro três semanas depois. Utilizaram-se também soros 
do campo de aves vacinadas com a cepa H-120 do VBI. Soros 
para o VDN foram preparados em aves SPF de 10 semanas de 
idade através da vacinação ocular e nasal com a cepa LaSota, 
durante três semanas consecutivas, sacrificando-se as aves para a 
obtenção dos soros uma semana ap6s a terceira vacinação. Anti.­
soros para o RV A e A V A-1 foram produzidos pela inoculação 
intra-abdominal de pintos SPF de uma semana de idade com as 
cepas S1133 e Tipton, respectivamente. As aves foram monito­
radas no teste de AGP e sacrificadas para se obter soros, quando 
estes produziam duas linhas de precipitação nítidas, testados 
frente aos respectivos antígenos. 

Teste de imunodifusão (AGP) 

O teste de AGP previamente descrito para o VDM (Vianna & 
Romero 1983) foi adaptado para a testagem de anticorpos para o 
RVA, VDIB, VBA, AVA-1 e VEH. A única modificação con­
sistiu na utilização de ágar na concentração de 0,8%. A leitura do 
teste foi realizada ap6s 48-72 horas. 

Teste de soroneutralização (SN) 

A utilização do microteste de soroneutralização (SN) em pla­
cas de 96 oriffcios de fundo plano, determinou a presença de an­
ticorpos para o VBI e o VLTI. Os soros foram inativados por 
aquecimento .em banho-maria a 56ºC durante 30 minutos e testa­
dos. e;n duplicata numa diluição de 1:10. Adicionou-se volume 
similar da suspensão virai correspondente, contendo 100 unida­
des infectantes médias (100 TCID50) para CEL' e as misturas 
soro-vírus foram incubadas durante 60 minutos a 38°C (VLTI) 
ou à temperatura ambiente (VBI). À continuação adicionou-se a 
cada poço da placa 150 µ.l de MC contendo 150.000 células de 
CEL', sendo que para o VBI o MC conteve 1,5% de sacarose. As 
placas foram incubadas na estufa a 38ºC com uma atmosfera de 
5% de CO2 e a leitura final realizada no q\lllltO dia de incubação. 
Um soro foi considerado positivo para anticorpos quando neu­
tralizou completamente o CPE, induzido por estes vírus. Por ou­
tro lado, um soro foi considerado isento de anticorpos quando 
permitiu o aparecimento do CPE virai em qualquer grau. Em ca­
da placa, incorporou-se sempre um soro de referência positivo e 
outro negativo. Durante a realização de cada teste de SN, titu­
lou-se em octuplicata as 100 TCID50 para se determinar a quan­
tidade real de vfrus em teste. 

Teste de inibição da hemoaglutinação 

Utilizou-se o microteste de inibição da hemoaglutinação (HI) 
em placas de 96 oriffcios de fundo em U com diluição única de 
soro de 1:10 em duplicata, 10 unidades hemoaglutinantes da cepa 
LaSota do VDN e suspensão de eritr6citos de galinha a 0,5% 
(Beard 1980). 

RESULTADOS 

Foram realizados 29.516 testes sorol6gicos para determi­
nar a presença de anticorpos para nove vírus aviários em 
soros de frangos de corte, obtidos ao abate e, oriundos de 
60 granjas localizadas em uma área de alta densidade de 
produção avícola. 

O demonstrativo dos resultados da ocorrência desses 
anticorpos por granja é apresentado nos Quadros 1 e 2. 

O teste de AGP demonstrou ampla disseminação de 
RVA, AVA-1 e VDIB; insignificante resposta sorológica 
à vacinação contra a DM; escassa contaminação ambien­
tal com o VDM e VBA e; ausência de anticorpos para o 
A V A-2, exemplificado pelo vírus da enterite hemorrági­
ca. 

A avaliação dos mesmos soros pelo teste de SN de­
monstrou a presença de anticorpos para o· VBI em poucas 
aves de algumas granjas e a inexistência de anticorpos 
para oVLTI em todas as granjas testadas. 

Anticorpos inibidores da hemoaglutinação do VON, 
foram encontrados em 6 soros de uma granja. 

Os resultados globais da avaliação são apresentados no 
Quadro 3. Verificou-se que 100% das granjas testadas ti­
_nham aves com anticorpos para RVA e A V A-1, mas es­
tavam livres de anticorpos para o VLTI e A V A-2. 

DISCUSSÃO 

Os soros examinados originaram-se de frangos de corte, 
de 60 granjas localizadas numa região de intensa produ-
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Quadro 1, Anticorpos precipitantes (AGP), neutrali?.antes (SN) e inibidores da hemoaglutinação (Hl) para wus 
aviários em soros de frangos de corte em região de alta densidade avfcola 

AGPª SNb HJC 

Granja 
Reovírus Gumboro Bouba Marek Adenol Adenoll Bronq_uite Laringo-

traqueíte 
Newcastle 

01 24149 0/49 0/45 26/49 48/49 0/49 0/40 0/41 0/46 
02 40/50 50/50 0/40 3/50 50/50 0150 0/46 0/46 0/47 
03 26/49 49/49 1/49 3/49 48/49 0/49 0/49 0/49 0/49 
04 35/50 50150 0/40 17/50 12/50 0/50 0/47 0/45 0/46 
05 47/49 49/49 0/49 12/49 49/49 0/49 0/49 0/49 0/49 
06 44160 60160 1/54 0/60 59160 0/60 0/53 0/52 0155 
07 53/60 60/60 0159 2/60 56159 0/60 0/52 NT 0/57 
08 53/60 60/60 0/60 2/60 26/60 0160 0160 0/60 0160 · 
09 44/60 60/60 0/54 1/60 58/60 0/60 0159 0/59 0/59 
10 16/60 60/60 0/60 0/60 60/60 0/60 0/59 0/58 0160 
11 46/60 60/60 0/58 0/59 57/59 0/60 0/58 0/58 0/58 
12 45/60 60/60 5160 0160 58/60 0160 0/60 0/60 0/60 
13 53/59 59/59 1/59 0/59 59159 0159 0/57 0156 0/59 
14 27/58 58/58 0/28 0/58 53/58 0/58 0/48 0/48 0/52 
15 42/60 60/60 0156 0/60 50160 0160 0156 0/54 0/59 
16 49/59 59159 0/58 15/59 56159 0/59 0/54 0/43 0/59 
17 58/60 60/60 0/52 22/60 59160 0/60 NT 0/46 0159 
18 51/60 59/59 0/52 0/59 58/59 0/59 NT 0/54 0/57 
19 5/57 57/57 0/53 0/56 7/57 0/57 0/51 0/51 0/56 
20 42/59 59/59 0/33 0/57 44/59 0159 0/53 0/52 0156 
21 54/58 0/58 0/57 0/58 6/58 0/58 0/54 0/58 0/58 
22 43/59 58/59 0/39 0/57 27/57 0159 0/24 0/49 0/54 
23 3/58 5/58 0/47 0/58 27/58 0/58 0/54 0/57 0/58 
24 25/54 60/60 0/43 1/59 50/58 0160 0/41 0/54 0/56 
25 51/60 59/60 0/52 19/59 42/60 0/60 0/51 0/56 0/58 
26 25/49 59159 0/46 11/59 34/59 0159 NT 0/58 0/59 
27 18/59 60/60 0/58 4/60 42/60 0/60 0/57 0/52 0/60 
28 59160 60/60 0/46 3/57 41/60 0160 2/53 0/44 0/47 
29 57/60 49/60 0/58 8/60 21/60 0160 0159 0/53 0/60 
30 31/57 60160 NTd 19/60 47/56 0/60 2/56 0/58 0/59 

ª Imunodifussão; 
b Soroneutralização; 
e Inibição de hemoaglutinação; 
d Não testado, 

ção avícola, que tinham recebido apenas a vacina HVT 
FC-126 contra a DM, imediatamente ap6s a eclosão no 
incubat6rio. Conseqüentemente para a interpretação dos 
resultados considerou-se que, com exceção da DM, a de­
montração de anticorpos para um determinado vírus, era 
indicativo de infecção natural com este vírus, indepen­
dente do número ou percentagem de soros positivos en­
contrados em uma granja. 

cius e baço com o peso corporal e mortalidade (Montgo­
mery et al. 1986), podendo-se disseminar horizontalmente 
por contato direto ou indireto e, verticalmente através do 
ovo de matrizes infectadas e sua progênie (Dhillon et al. 
1986). 

Os resultados da avaliação sorol6gica para o VDIB in­
dicaram também ampla disseminação deste vírus, encon­
trando-se anticorpos em 57 das 60 granjas examinadas. A 
percentagem de reagentes nas granjas infectadas foi sig­
nificativa, sendo que em 48 (84,2%) delas, 100% das 
aves testadas possuíam anticorpos. Apesar de se haver 
encontrado estas altas taxas de infecção de campo, os da­
dos de produtividade dos lotes infectados acusaram fudi­
ces normais ao abate. Estes resultados podem indicar que 
as cepas do VDIB prevalentes na região estudada pos­
suem escasso poder patogênico, ou estão presentes em 
quantidades significativamente mais abundantes que as 
cepas mais virulentas, atuando como vacinas naturais. No 
mundo inteiro, a doença infecciosa da bursa continua 
sendo um sério problema para a criação de frangos de 
corte em regiões de alta densidade avícola, apesar da in­
trodução de vacinas com cepas vivas de patogenicidade 
intermediária (Giambrone & Clay 1986). As perdas eco­
nômicas são decorrentes de uma combinação de fatores 
que possibilitam maior agressividade virai tais como: ca-

Os antígenos utilizados no teste de AGP, preparados 
com o RV A, VDIB, VBA, HVT, A V A-1 e A V A-2, rea­
giram com os soros de referência formando 2 linhas de 
precipitação; poucos foram os soros de campo que reagi­
ram de forma similar, a maioria deu origem a uma linha. 
A maioria dos sorotipos de RV A possui um antígeno pre­
cipitante em comum, facilmente detectável no teste de 
AGP, podendo este ser utilizado para a detecção de anti­
corpos, independente do sorotipo envolvido. Estes anti­
corpos tendem a persistir em aves com problemas de ar­
trite ou tenosinovite, podendo desaparecer ap6s 4 sema­
nas (Olson 1980). Os resultados confirmam aqueles que 
em outros países indicaram ampla disseminação dos reo­
vírus aviários (Olson 1984). Os reovírus, de significativa 
importância econômica, são associados com artrite e te­
nosinovite, conversão alimentar deficiente, crescimento 
pobre e refugagem, alteração da relação bursa de Fabri-
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Quadro 2. Anticorpos precipi.tantes (AGP ), neutralizantes (SN) e inibidores da hemoagl,utinação (HI) para vú-us 
avwrios em soros de frangos de corte em região de alta densidade avfcola 

AGPª SNb me 
Granja 

Laringe• Reov!rus Gumboro Bouba Marek Adenol Adenoll Bronquite 
traquefte 

Newcastle 

31 55155 60/60 0,17 0,60 20/57 0/60 0,46 0/18 0(52 
32 40/60 6/60 0/59 10/60 11/60 0/60 0/40 0/40 0/59 
33 17/60 60/60 0/59 0160 60/60 0/60 0159 0/57 0/40 
34 22160 60/60 0/60 13/60 53/60 0160 0/57 0/57 0/57 
35 46155 54/54 0/51 0155 39/55 0/54 0/44 0/39 6/44 
36 32159 59/59 0/35 0/59 48/48 0159 0/50 0/51 0/48 
37 36/60 60160 0152 0160 59159 0/60 0/44 0/43 0/45 
38 14158 58/58 0/56 1/58 42158 0/58 0/48 0152 0/52 
39 56160 60160 6/60 16/60 56/60 0/60 9/54 0/56 0/55 
40 45160 60/60 0/57 1/60 60/60 0/63 5/59 0/59 0/59 
41 45/59 60/60 0/59 2160 59/59 0/60 0/52 0159 0/59 
42 28/59 59159 0/49 4159 59159 0/59 23/56 0/58 0159 
43 45/59 33/54 0/39 5/60 27/60 0/60 0/38 0/48 0/60 
44 27/57 0/60 0/34 12159 58/58 0/59 0/57 0/58 0155 
45 40/60 51/52 0/55 6/60 49156 0/60 1/60 0/51 0/53 
46 47/57 58/58 0/57 34/60 36/59 0/58 1/56 0/55 0/58 
47 22129 60160 0/52 2160 59160 0/60 6/54 0/54 0/60 
48 22155 55155 0/51 2158 58/58 0/58 0/47 0/49 0/55 
49 11/59 57/57 0155 3/60 35/57 0/59 0/55 0156 0/59 
50 12160 60/60 0/58 3/60 55/58 0/59 2159 0/57 0/60 
51 15/56 60160 0/36 2160 60/60 0160 0/43 0/47 0156 
52 23/54 45/45 0/24 15/56 50/55 0/55 0/30 0/37 0/48 
53 53/59 57/57 0/49 1/59 30/59 0/59 3/51 0/55 0/58 
54 49/59 56156 0/38 4/58 58/58 0/58 0/49 0/48 0/59 
55 34/60 60/60 0/57 0/60 53/60 0/60 0/59 0/60 0/60 
56 33/57 57/57 0/52 0/60 60/60 0/60 4149 0/54 0/57 
57 27/43 41/42 0/39 3/43 23/43 0/43 0/39 0/38 0/43 
58 24156 4160 0/49 4160 1/60 0/60 3/57 0/54 0/60 
59 45159 58/58 0159 4/60 59159 0/59 0/57 0/51 0/59 
60 40/60 59159 0/52 0/59 59159 0/59 0/56 0154 0/59 

ª Irnunodifusão; 
b Soroneutralização; 
e Inibição de hernoaglutinação. 

Quadro 3. Ocorrência de anticorpos para vú-us aviários em soros de frangos de corte oriundos de uma 
região de intensa produção avfcola 

Teste Granjas Soros 
Vfrus Cepa 

sorol6gicoª Infectadas Testadas(%) Anticorpos Testados(%) 

Reo S1133 AGP 60/60 (100,0) 217213418 (63,6) 
Gumboro Sorotipo 1 AGP 57/60 (95,0) 3086/3452 (89,4) 
Bouba Galina AGP 5159 (8,5) 14/2935 (0,5) 
Marek FC-126 AGP 39/60 (65,0) 315/3484 (9,0) 
Adenol Tipton AGP 60/60 (100,0) 2701/3456 (78,2) 
Adenoll Enterite hernorragica AGP 0/60 (0,0) 0/3491 (0,0) 
Bronquite infecciosa Beaudette SN 12157 (21,1) 61/2925 (2,1) 
Laringotraqueft.e Vacinai SN 0159 (0,0) 0/3035 (0,0) 
Newcastle LaSota HI 1/60 (1,7) 6/3320 (0,2) 

ª AGP = lmunodifusão; SN = Soroneutraliz.ação; HI = Inibição de hemoaglutinação. 

mas de criação altamente contaminadas com vírus viru­
lento, dando origem a precoce infecção dos pintinhos; a 
presença de anticorpos de origem materna durante os 
primeiros dias de vida, que dificulta o estabelecimento da 
infecção em aves vacinadas com cepas de pouca agressi­
vidade (neutralização in vivo); falta de uma estratégia de 
vacinação, baseada no monitoramento sorológico quanti­
tativo da persistência de anticorpos de origem materna e; 
imunidade desuniforme da progênie devido a esquemas 
de vacinação deficiente nas matrizes. Uma das melhores 
estratégias para o controle da doença consiste na lavagem 
e completa desinfecção dos aviários antes de se colocar 

um novo lote (all in ali out). Observações neste sentido 
foram obtidas em três granjas, nas quais, após esse trata­
mento, conseguiu-se criar aves durante um mínimo de 7 
semanas, sem se obter, sequer, uma ave com anticorpos 
para o VDIB. 

Os resultados dos testes de AGP para anticorpos do 
VB A indicaram escassa infecção de campo com este ví­
rus, a julgar pelo número reduzido de aves soro-positivas 
nas cinco (8,5%) das 59 granjas testadas. Os anticorpos 
precipitantes para o VBA desenvolvem-se e desaparecem 
rapidamente após a infecção natural, recomendando-se 
que os soros para a avaliação de anticorpos sejam obtidos 
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entre 15-20 dias ap6s a infecção (Tripathi & Cunnin­
gharn 1984). Em frangos vacinados pela via subcutânea 
no incubat6rio e, em frangos de 2 semanas vacinados por 
escarificação ou por punção da asa, pode-se detectar es­
tes anticorpos, respectivamente, a partir da segunda e 
quarta semanas de idade, persistindo por um mínimo de 4 
semanas (Amizaut et al. 1983). 

Os resultados da avaliação de anticorpos para o VDM 
foram surpreendentes. Apesar de 100% das aves terem 
sido vacinadas no primeiro dia de vida, com a vacina 
HVT, apenas 9% delas possuiam anticorpos ao abate, 
demonstráveis pelo teste de AGP. Estes anticorpos foram 
detectados somente em aves de 39 das 60 granjas testa­
das. Como as aves estudadas tinham entre 43-56 dias de 
idade e os anticorpos para o VDM podem ser detectados 
na maioria das aves infectadas 6 semanas ap6s a infecção 
(Vianna & Romero 1983),. o problema não poderia estar 
relacionado com a sensibilidade do teste. Sugere-se que 
as causas mais prováveis nos resultados encontrados pos­
sam ser: a utilização de doses subantigênicas da vacina 
HVT, devido ao costume local de se dividir a dose reco­
mendada pelos fabricantes em meia e um quarto de dose: 
a rápida neutralização de doses subótimas de vacina HVT 
pelos anticorpos de origem materna hom6logos (sorotipo 
3) e heter6logos (sorotipos 1 e 2), e a utilização de cepas 
de HVT de título adequado in vitro, mas com capacidade 
insuficiente para se estabelecer in vivo, devido a sua ex­
cessiva atenuação como conseqüência do ndmero elevado 
de passagens em cultivas celulares. 

Por outro lado, a baixa percentagem de granjas infec­
tadas e de aves com anticorpos indicam que a exposição 
precoce de frangos de corte ao VDM na região é pouco 
comum. 

Os resultados confirmaram a disseminação ampla dos 
A V A do grupo 1. Anticorpos foram demonstrados em 
aves de 100% das granjas e em 78,2% de todas as aves 
testadas. A infecção é tão comum e eficiente que, em 
47% das granjas infectadas, entre 95 e 100% das aves 
possuíam anticorpos. Os resultados obtidos não fornecem 
informação sobre a ocorrência dos 12 sorotipos conheci­
dos para os AVA-1 (McFerran 1980) pelo fato do teste 
de AGP detectar anticorpos para o antígeno comum a este 
grupo. Os resultados indicam também que o teste utiliza­
do é altamente sensível na detecção de anticorpos, atri­
buindo-se esta propriedade a qualidade do antígeno pre­
parado em CEL'. 

O significado das altas taxas de anticorpos encontra­
dos é desconhecido. Estudos realizados na Grã-Bretanha 
(Cook 1970) e nos Estados Unidos (Grimes et al. 1977) 
demonstraram alta freqüência de anticorpos neutralizan­
tes para A VA-1 em lotes de aves sadias. Os Ava-1, de 
uma maneira geral, são considerados oportunistas e sua 
patogenicidade depende do estado fisiol6gico do hospe­
deiro. Os A V A parecem adquirir importância sanitária na 
presença de agentes imunodepressores biol6gicos (Ro­
senberger et ai. 1975, Fadly et al. 1976) e químicos (Fa­
dly et al. 1980). 
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O VEH, juntamente com o vírus do baço mann6reo 
(VBM) dos faisões e o vírus da esplenomegalia (VE) das 
galinhas dão origem a enfermidades agudas e· são tentati­
vamente classificadas como adenovfrus aviários do grupo 
2, devido a forte relação antigênica em comum e a falta 
de reação cruzada com adenovfrus aviários do grupo 1 
(Domermuth et al. 1979). Os resultados, utilizando antí­
geno preparado a partir de baço de perus infectados com 
o VEH, demonstraram que nenhum dos três adenovírus 
do grupo 2 existem na região estudada. Todos os 3.491 
soros obtidos de 60 granjas foram negativos para anticor­
pos no teste de AGP. Estes resultados são diferentes dos 
descritos por Domermuth et al. (1979) nos Estados Uni­
dos, que relataram a ocorrência de anticorpos para o 
VEH e o VBM em lotes de frangos de corte com esple­
nomegalia e taxas de condenação de 1-4%. Estes autores 
encontraram anticorpos em 13 lotes com uma média de 
idade de 32,9 ± 12,4 semanas de 28 lotes de frangos tes­
tados. Em nenhum caso encontrou-se anticorpos em mais 
de 50% das aves testadas. Por outro lado, a média de 
idade dos 15 lotes sem anticorpos foi de 12,8 ± 7 ,3 se­
manas e 50% correspondia a aves entre 6 e 7 ,5 senianas 
de idade, similar à idade dos frangos avaliados neste es­
tudo. 

O teste de SN utilizado na detecção de anticorpos para 
o VBI é especffico para o sorotipo Massachusetts (Lukert 
1980). Evidência de infecção com o VBI foi encontrada 
em aves de 12 a 57 granjas testadas. 

O VBI é contagioso e quando aparece em lotes suscep­
tíveis, se dissemina rapidamente, causando soroconversão 
da maioria das· aves expostas. Em apenas um lote infecta­
do foi possível demonstrar uma taxa significativa de aves 
infectadas (41 %), enquanto que nos outros 11 lotes in­
fectados as percentagens de aves com anticorpos varia­
vam de 1,7 a 16,1%. Como os soros foram testados numa 
diluição dnica de 1:10, é poss{ve que em alguns casos a 
neutralização tenha sido ocasionada pela presença de ini­
bidores termo-resistentes não especfficos para o VBI pre­
sentes em alguns soros de aves (Lukert 1973). P6rem,. 
poucas semanas ap6s a realização deste trabalho, aconte­
ceram na região, surtos de problemas respirat6rios em 
frangos de corte, dos quais foram isoladas amostras do 
VBI (lngon Wentz, resultados não publicados). 

O teste de SN para o VL TI detecta anticorpos para um 
dnico sorotipo conhecido. Como não se demonstrou a 
presença de anticorpos neutralizantes em 3.035 soros de 
59 granjas testadas, conclui-se que esta infecção não 
existe na região estudada. 

Com referência ao VON, foram encontrados anticor­
pos inibidores da hemoaglutinação em 6 aves de uma 
granja, confirmando-se esta reatividade através de retes­
tagem. É diffcil explicar a ocorrência destas poucas aves 
positivas. Especula-se que algumas aves desta granja po­
deriam ter sido infectadas com cepa não patogênica do 
VON introduzida por aves silvestres. 

Concluímos que, o VLTI e o A V A-2 não existem na 
área geográfica testada; o RV A, A V A-1 e o VDIB são de 
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alta prevalência e disseminação, e infecções para o VB A 
e o VDN são de ràra ocorrência. Por outro lado, a res­
posta sorol6gica após vacinação com HVf não ê adequa­
da e problemas associados a DM não acontecem na área 
devido a escassa agressão de campo com o VDM. 
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