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Epidemiologia e Profilaxia da Infecção pelo Vírus da Doença da Bursa/Doença de Gumboro (DG)

em Frangos de Corte e Poedeiras Comerciais

Prof.a. Dra. Masaio Mizuno Ishizuka

Profª. Titular de Epidemiologia das Doenças Infecciosas

Fac. Med. Vet. Zoot. USP. Depto. Med. Vet. Prev. e S. Animal

I - INTRODUÇAO:

Estamos apresentando a toda comunidade ligada à avicultura e ao ensino da Epidemiologia e Profilaxia da Doença de Gumboro uma visão panorâmica de sua história natural e dos meios para a sua prevenção com ênfase na vacinação e medidas de Biossegurança para que possam conhecer melhor este grande inimigo que  ronda para matar as aves, destruir a avicultura e roubar dos criadores. Só será possível proteger a criação e/ou destruir o vírus inimigo conhecendo quem é ele; quais os prejuízos que causa; onde se esconde,  como chega sorrateiramente às granjas; como se instala nas aves, como a doença se manifesta, como o vírus se distribui no organismo das aves; quais as lesões que causa, como diagnosticar precocemente, como contamina o meio ambiente principalmente as camas e instalações; se resiste ou não fora do corpo das aves; quais as espécies de aves prefere para infectar; como burla as vacinações mal feitas pelos criadores, como mostra suas “garras” quando o manejo deixa de favorecê-lo;  como podemos ser “mais fortes que este minúsculo ser indesejável” através de um correto esquema de vacinação associado a simples e fáceis medidas de manejo sanitário que muitos conhecem, modernamente, pelo pomposo nome de Biossegurança. Não se preocupem porque é um nome novo para  práticas conhecidas há muito tempo e por muita gente e que recebeu uma “cara” nova. Convido a todos a um replay sobre a Doença de Gumboro, mas não fiquem fascinados pela doença ou pelo vírus. Encantem-se pelos recursos que vocês têm a sua disposição para destruí-lo porque quanto mais os utilizarem, mais protegida estará a sua granja. Vacinas corretamente aplicadas e  medidas rigorosas de Biossegurança são a chave do sucesso.



II– CONCEITUAÇÃO:

1. História da Doença Infecciosa da Bursa (DIB) no espaço e no tempo nos EUA: Para melhor entender esta doença serão descritos os principais eventos da história dessa doença ao longo dos últimos 30 anos a contar da sua identificação em 1962 com destaque às variações do vírus e da adequação dos meios de prevenção:

1.1 - 1957 – Cosgrove descreve uma doença ocorrendo próximo de uma localidade chamada Gumboro/ Delaware, caracterizada por depressão, anorexia, diarréia mucóide, de alta morbidade e  mortalidade variando de 1 a 10%. A lesões eram de natureza hemorrágica nos músculos das pernas, coxa e respiratórios e bursa cloacal edematosa e aumentada de volume e/ou hemorrágica. A doença foi inicialmente denominada Doença de Gumboro e posteriormente Doença Infecciosa da Bursa (DIB). Nas décadas de 60’ e 70’ a doença foi diagnosticada em diferentes partes dos USA. E hoje está disseminada em todo o mundo em aves poedeiras e de corte. 

1.2 - Década de 70’ - Verificou-se que o vírus causava não apenas doença em aves de 3 semanas de idade ou mais, mas a infecção de aves jovens causava severa imunossupressão na ausência de sinais de doença. 

1.3 - Década de 80’ – Isolamento de variantes em Delmarva / EUA, e surge a hipótese de que as vacinas comerciais, preparadas a partir de cepa padrão (clássica), não estariam protegendo convenientemente contra essas variantes. Verificaram também que essas variantes apresentavam apenas 30% de parentesco com a cepa padrão e que galinhas vacinadas com vacina comercial não estavam protegidas contra cepa variante de maior patogenicidade e virulência recém descrita. Esta década marca também a história da imunização contra a DIB pelo emprego de vacinas inativadas com adjuvante oleoso para estimular níveis elevados e uniforme de anticorpos em planteis de matrizes. Passou-se a dispensar a vacinação de pintos de 1 dia face aos elevados níveis de anticorpos maternos. Posteriormente foi observado que a imunidade materna não se alterava diante de cepas atenuadas, mas sim, diante de cepas “intermediárias”. Não há confirmação de cepas muito virulentas nos EUA.

2. História da Doença Infecciosa da Bursa (DIB) no espaço e no tempo na Europa, Oriente Médio  e África do Sul: 
2.1 - 1987 – Cepa altamente virulenta descrita na Inglaterra, Holanda, Bélgica, Alemanha ocidental, Norte da França, África do Sul e Israel. A mortalidade era da ordem de 70% em planteis de postura de 3 a 16 semanas de idade. Em linhagem de  matrizes de 3 a 7 semanas de idade a mortalidade era de aproximadamente 30% quando expostas a cepas muito virulentas.

2.2 - 1988 – A cepa muito virulenta do VDIB disseminou-se rapidamente pela Europa e foi diagnosticada inicialmente na Inglaterra, Holanda, Bélgica, Alemanha Ocidental e Norte da França e logo em seguida na África do Sul e Israel. A mortalidade por essa cepa era elevadíssima chegando a 80-100% e venciam facilmente a barreira da imunidade passiva de altos títulos de Ac. Este novo fato passou a dificultar sobremaneira os esquemas de vacinação para o efetivo controle da doença. 

2.3 - 1989 – Epidemia no sudeste asiático. Foi confirmado que esta cepa muito virulenta pertence ao sorotipo 1 e a mortalidade podendo atingir valores como 90% em pintinhos Leghorn SPF infectados às 4 semanas de vida. 

3. Como se pode tentar explicar os surtos de DIB no Brasil aparentemente mais graves que os anos anteriores,  e quais as características destes casos? A DIB é endêmica no Brasil. Desde julho de 1997 vem sendo observados casos de doença com caráter mais grave que o usual e parece ser semelhante aos casos descritos em outros países como forma “muito virulenta”. As aves mais atacadas tem sido aquelas com idade entre 25-35 dias e a mortalidade observada entre 7-10 dias após a infecção com média no 3º dia. A mortalidade é de 5-20%. Pintinhos afetados manifestam penas arrepiadas, prostração, diarréia e morte. As características ao exame post mortem semelhantes aos já descritos em outros países acometidos pela cepa “muito virulenta” tais como bursa aumentada de volume, com edema gelatinoso, de aspecto “cozido” e presença de exsudato mucopurulento ou sanguinolento. Regularmente presente hemorragia e petéquias no tecido muscular, desidratação de carcaça e hiperplasia dos rins. Ao exame histopatológico de bursa foram observadas redução da plica e dos folículos.    Repetidas vacinações com cepas de virulência média ou intermediária tem-se revelado de pouca utilidade. Há indicação de instalações contaminadas por longo tempo, pois a renovação de aves conduziu à repetição de casos. Há discrição de que vazio sanitário prolongado associado a rigorosas medidas de limpeza e desinfecção teriam favorecido na redução da mortalidade, mas parece mais lícito relatar redução da morbidade. O vírus foi caracterizado no APSSA- Ploufragan Laboratory / França  por prova de ELISA de captura de antígeno diante de 7 anticorpos monoclonais neutralizantes e o resultado revelou que as partículas antigênicas eram semelhantes às cepas “muito virulenta” do VDIB isoladas na Europa desde 1981. Estudos conduzidos por prova de RT-PCR revelou que a região variável do gene VP2 apresentou 99% de identidade com nucleotídeo e 96,8% de identidade com aminoácido da cepa “muito virulenta” de origem européia.

4. Como é exatamente essa doença? (Definição): É uma doença infecciosa das aves aguda e altamente contagiosa, causada por um vírus e que acomete principalmente a Bolsa de Fabrícius de aves jovens. É atualmente denominada Doença Infecciosa da Bolsa (DIB). Células do tecido linfóide da Bolsa, as do tipo B são as primeiras a serem atacadas. Descrita pela 1ª vez nos USA em uma localidade chamada Gumboro, em 1962 por Cosgrove e naquela época foi chamada de “nefrose aviária” porque os rins das aves mortas eram intensamente danificadas. 

5. Distribuição geográfica: O sorotipo 1 apresenta distribuição geográfica cosmopolita e portanto, presente na maioria dos plantéis comerciais. A incidência é alta significando que o n.º de casos novos é sempre muito alto e principalmente naquelas criações onde a exposição ao risco de infecção é alta. Naquelas criações ou áreas onde a vacinação é praticada corretamente (esquema e dose de vacina) os sinais clínicos são raros ou a infecção poderá ser modificada pela imunidade materna ou causada por variantes que causam severa imunossupressão em ausência de manifestação de doença. Cepa isolada na Holanda em 1989 foi responsável pelos surtos graves com alta mortalidade e tem sido descrita em diferentes países. O sorotipo 2 tem também ampla distribuição geográfica e ocorre em pintinhos, perus e patos e não tem sido demonstrada a sua patogenicidade ou capacidade de imunossupressão. 

6. Importância econômica: As perdas econômicas são decorrentes:

6.1 - do elevado n.º de aves doentes em um mesmo surto (alta patogenicidade) e da elevada mortalidade (alta virulência). Existem descrições de mortalidade variando de 80-100%.

6.2 - imunossupressão: a severa e prolongada imunossupressão é a mais importante manifestação da DIB em pintinhos afetados nos primeiros dias de vida. As seqüelas da imunossupressão são a dermatite gangrenosa, infecção por E. coli, falhas na vacinação. É em função da capacidade de causar imunossupressão que as medidas de controle são exaustivamente aplicadas nos grandes parques de avicultura industrial. Portanto, a doença sub-clínica é mais importante que a manifestação clínica pelos danos mais intensos que causa. 

7. Quais são os hospedeiros naturais do VDIB?  Qual a diferença de suscetibilidade? As galinhas são os hospedeiros naturais.

7.1 - Suscetibilidade ligada à espécie - As galinhas eram os únicos hospedeiros naturais suscetíveis ao VDIB. Atualmente perus, patos e pintinhos de avestruzes são encontrados naturalmente infectados. 

7.2 - Suscetibilidade ligada à raça - Todas são suscetíveis e parece existir uma maior suscetibilidade da Leghorn branca que revela maior severidade das lesões e taxas de mortalidade mais elevadas que em outras raças. 

7.3 - Suscetibilidade ligada à linhagem – todas as linhagens são igualmente suscetíveis ao VDIB, porém as poedeiras parecem ser mais suscetíveis que as linhagens de corte. As linhagens de corte apresentam resposta imune mais eficaz, taxas de mortalidade mais baixa e lesoes histológicas mais suaves.

7.4 - Suscetibilidade ligada à idade - Há uma marcada diferença de suscetibilidade ligada à idade. Assim, os pintinhos são mais suscetíveis que adultos e são os únicos a desenvolver doença com lesões de diferentes intensidades. A maior suscetibilidade é observada entre 3 e 6 semanas de idade. Pintos com menos de 3 semanas não desenvolvem doença típica, mas apresentam quadro sub-clínico  economicamente importante pela intensa imunossupressão que causa. 

8. Quem causa a doença? (Agente etiológico): Vírus da família Birnaviridae, é um RNA vírus com 2 segmentos de dupla fita. Possui simetria icosaédrica e não possui envelope. Possui apenas um gênero, o  Birnavírus – a partir deste momento passa  a ser relatado como  VDIB (Vírus da Doença Infecciosa da Bursa). 

8.1 - Quantos sorotipos existem? Existem 2 sorotipos classificados por provas de vírus neutralização. O primeiro - sorotipo 1- , identificada em 1960 por Cosgrove  nos EUA  que infecta principalmente pintinhos e raramente perus. Outro sorotipo - sorotipo 2 - descrito em 1980, por Mc Ferran et alli, primariamente descrito em perus e em seguida em galinhas. É menos patogênico que o anterior que o outro tanto para perus como para galinhas. Ambos apresentam cerca de 33% de similaridade antigênica.

8.2 - Qual o sorotipo que causa a DIB? É o sorotipo 1. Os vírus do sorotipo 1, por provas baseadas em neutralizaçao cruzada, anticorpos monoclonais, ensaios biológicos e técnicas de Biologia Molecular, são genericamente classificados como cepas clássicas, variantes e cepas muito virulentas (vvVDIB).

8.2.1 – cepas clássicas de distribuiçao mundial: 

8.2.1.1 – cepas patogênicas: padrao Edgar (Aphis/USA  e STC/USA), padrao Faragher 52/70 (Inglaterra), 002/73 (Austrália), GBF-1 (Japão) etc.

8.2.1.2 – cepas   vacinais: Lukert (USA), PBG 98 (Inglaterra), Cu-1 (Alemanha), K (Japão) e as cepas disponíveis no mercado brasileiro : Lukert, G603, G606, GBV-8, S706, 228E entre outras.

8.2.2 – Cepas variantes dos EUA: 

8.2.2.1 – relato dos primeiros quadros causados por cepas variantes foram descritos em 1980 causando imunossupressão em aves com altos títulos de anticorpos maternais contra cepas vacinais clássicas, bursa com intensa atrofia na ausencia de edema, inflamaçao ou hemorragia típica. Inicialmente restritas à península de Delaware e atualmente descritas no Canadá, Porto Rico, México, China, etc. as cepas são conhecidas como: Delaware A, Delaware E, U28, GLS, 1084 e Ga. 

8.2.3 – Cepas de campo brasileiras:

8.2.3.1 – primeiras descriçoes realizadas em 1996 pela Simbios Biotecnologia a partir de amostras de aves de regioes com histórico de complicaçoes relacionadas à infecçoes do VDIB (MG, PA, PE, PR, RS, SC, e SP). A caracterizaçao foi conduzida por tecnicas de biologia molecular a partir de uma regiao variável do gene do antígeno VP2 viral. A maioria dos lotes vacinados estavam infectados com VDIB não vacinais e foram denominados grupos moleculares 15 e 16. Enquanto o grupo 15 estava amplamente disseminado nos estados mencionados, o grupo 16 estava restrito a SC e RS. Análises de sequenciamento de VP2 revelaram tratar-se de cepas distintas das cepas clássicas, de variantes norte-americanas e dos vvVDIB.

8.2.4 – Cepas altamente virulentas:

8.2.4.1 – primeiras descriçoes em 1987 na Europa de cepas determinado mortalidade entre 30 – 50% e são cepas conhecidas como vvVDIB (very virulent) ou hvVDIB (high virulent)

8.2.4.2 – No Brasil  é isolado vvVDIB em frangos de corte em 1997 e em poedeiras comerciais em 1998. 

8.2.4.2 – epidemias ocorridas na Europa e causadas por cepas vvVDIB eram acompanhadas de outras patologias de comprometimento respiratório indicando que cepas virulentas são capazes de determinar forma subclínica da DIB.

8.3 - Como se pode distinguir esse 2 sorotipos? Provas laboratoriais usuais são os procedimentos utilizados para a tipificação do vírus e que podem ser úteis para a comprovação da presença de anticorpos ou de antígeno específico. Pode-se recorrer ainda a provas moleculares para estudo de perfil de variantes do vírus. Estes 2 métodos têm sido empregados para classificar uma cepa em um determinado grupo específico e o termo sorotipo está consagrado para descrever um grupo sorológico - conjunto de cepas que reagem de forma semelhante, in vitro, frente a um soro padrão (protótipo) que contém anticorpos que indicam semelhanças imunogênicas estabelecidas por equações matemáticas. Uma cepa de vírus que induz à imunidade contra outra cepa em determinada espécie animal, pode ser descrita como pertencente ao mesmo grupo imunológico. Conclui-se que cepas de um mesmo sorotipo não podem ser diferenciados como por exemplo, cepa padrão, cepa de moderada patogenicidade e virulência e cepa de alta patogenicidade e virulência não podem ser distinguidas por provas sorológicas usuais. Grupos moleculares são conjunto de vírus que possuem semelhanças em parte(s) de seu genoma. Distintos sorotipos diferem quanto a sua capacidade antigênica e imunogênica. 

8.4 - O que significa antigenicidade? É a capacidade que um agente/vírus tem de reagir, in vitro ou in vivo, com o anticorpo que ele próprio estimulou a produzir. O VDIB apresenta alta antigenicidade.

8.5 - O que significa imunogenicidade? É a capacidade que um agente/vírus tem em estimular a produção de anticorpos quando inoculado no organismo de um animal suscetível.  O VDIB apresenta alta imunogenicidade.

8.6 - Qual a importância de se conhecer a cepa para a produção de vacinas eficazes?  Para a produção de vacinas  capazes de proteger eficazmente as aves é preciso conhecer a cepa prevalente no campo. É preciso que seja imunogênica e antigênica. 

8.7 - Como é a agressividade do VDIB? (Infectividade, Patogenicidade e Virulência) -  Qualquer agente de doença possui um arsenal de armas agressivas. Quanto mais adaptado à vida parasitária, menor será a sua agressividade, facilitando a sua sobrevivência na natureza por longo tempo, senão indefinidamente. 

8.7.1 A infectividade é a capacidade de penetrar no organismo de uma ave, ali se instalar e se replicar. O VDIB possui elevada infectividade significando que pequenas doses são suficientes para a sua instalação na ave. Em se tratando de cepas de alta virulência, a infectividade é mais elevada pois, são capazes de se instalar mesmo na presença de anticorpos de origem materna. 

8.7.2 A patogenicidade é a capacidade que o vírus apresenta em causar doença. Quanto mais patogênico é um vírus ou a cepa, maior será o n.º de casos de doença. A patogenicidade é maior em aves mais jovens. O sorotipo 1 é mais patogênico que o  sorotipo 2 para galinhas. Em planteis totalmente suscetíveis, a morbidade pode atingir valor igual a 100%. Em planteis parcialmente imunizados a morbidade é baixa. Em planteis bem vacinados com vacina capaz de proteger cepas de campo, a morbidade é quase nula. Em galinhas de linhagem pesada a morbidade é mais lata que a das linhagem leve. A patogenicidade é maior quando a infecção ocorre entre 2-4 semanas de vida da ave. É menor se ocorrer entre 1 dia e 2 semanas em decorrência da imunidade passiva.

8.7.3 A virulência é a medida da gravidade dos sintomas de 1 caso de doença. A medida máxima da virulência é a mortalidade.  No caso do VDIB, a medida que aumenta a virulência da cepa aumenta também a mortalidade decorrente da doença. A mortalidade pode variar de 20 – 30% que tem início no 3º dia após infecção atingindo valor máximo entre 5-7 dias quando  declina. A severidade é maior em galinhas de linhagem pesada com manifestação aguda e baixa mortalidade. em linhagens leves a doença é mais severa e a mortalidade mais elevada comparativamente às pesadas. A virul6encia é maior quando a infecção ocorre entre 1 dia e 2 semanas de vida devido aos agravos sobre o sistema imune e que torna as aves mais suscetíveis à infecções por diferentes agentes de doenças e menos capazes de responder às vacinações.

9. O que é uma variação de vírus? Estudos baseados em biologia molecular tem revelado que nas cepas variantes ocorre um aumento da virulência sem alterar a estrutura antigênica do vírus. Cepas do VDIB conhecidas como “muito virulentas” são capazes de infectar pintos com elevados títulos de anticorpos passivos exigindo uma imunização mais rigorosa. 

10. Como varia a estrutura molecular do vírus quando a virulência aumenta?  As proteínas estruturais do VDIB são identificadas como: VP1, VP2, VP3, VP4 e VP5. As proteínas maiores são a VP2 e VP3 representando respectivamente  51% e 40% do peso  total e as menores são a VP1 e VP4 representando respectivamente 3% e 6%. Desconhece-se a função da recém descoberta proteína VP5. As cepas ou tipos de cada sorotipo são resultantes de mutação genética que ocorre nos aminoácidos localizados principalmente  na proteína maior VP2 responsável pela resposta imune protetora contra DIB. Segundo Jackwood, D.J. (1999), o ponto de mutação que afeta o aminoácido 222 da proteína VP2 pode ser empregado para diferenciar as variantes ou cepas do VDIB. A maioria das cepas clássicas possuem prolina e nas variantes são substituídas por serina ou treonina ou glutamina na posição 222. Os recentes trabalhos indicam que as mutações no gene 222 do VP2 estão associadas com as diferenças imunogênicas entre as cepas do VDIB. Em algumas cepas clássicas o aminoácido glicina é substituído pela serina na posição 254. Na posição 253 das cepas clássicas existe o aminoácido glutamina que é substituída pela histidina. Estas evidencias foram demonstradas por prova de RT/PCR (transcriptase reversa / reação de polimerase em cadeia). As cepas estudadas revelaram diversidade genética tanto nas amostras isoladas nos EUA como também em granjas comerciais de outra partes do mundo. Não está completamente demonstrada a relação entre esta diversidade genética com a capacidade imunogênica das cepas do VDIB. Como os perfis estudados pelo RT/PCR são gerados utilizando o gene VP2 que é a proteína de maior responsabilidade pela imunogenicidade  do VDIB, é possível que esteja sendo influenciado pela variações genéticas das cepas virulentas de campo. 

11. O que significa imunossupressão? Vírus são parasitas intracelulares que ao invadirem células alteram suas propriedades. Estas alterações podem ser de diferentes intensidades. Existem doenças virais em que as células dos tecidos linfóides são primariamente infectados. No caso do DIB, as células linfóides da Bursa de Fabrícius são destruídas e necrosadas. Não é um vírus com tropismo específico para a bursa, pois pode infectar células do baço, timo, tonsilas cecais e glândula de Harder. Enquanto estes tecidos se recuperam, a bursa se atrofia. As conseqüências previsíveis dessa infecção são mais evidentes em pintos porque a capacidade de produção de anticorpos (Ac) é reduzida principalmente a de natureza IgG. Supressão na produção de Ac  contra a Doença de Newcastle é intensa em pintos infectados no 1º dia de vida. A supressão é moderada se a infecção ocorrer no 7º dia e de efeito desprezível se a infeção for entre 14 a 21 dias. É observada a diminuição na produção de Ac não apenas em casos de infecção natural como também na imunização. Pintos imunossuprimidos pelo VDIB tem, além da capacidade imune reduzida,  tornam-se mais suscetíveis a infecções pelo vírus da hepatite por inclusão, coccidiose, doença de Marek, laringotraqueíte infecciosa, bronquite infecciosa, anemia infecciosa, anemia aplástica hemorrágica, dermatite gangrenosa, salmoneloses e colibaciloses. A quantidade de linfócitos B é drasticamente diminuída mas, a população de linfócitos T não é acometida.

12. Como as epidemias sucessivas da DIB se manifestam no campo? Todos os animais de um plantel adoecem? O que é “colchão” de proteção?  Inicialmente, num raciocínio individual tem-se a seguinte situação: seja um pintinho vacinado no tempo “to” e a taxa de anticorpos aumentando gradativamente. 

Gráfico 1 – Ilustração sobre aparecimento da DIB comparativamente ao nível de proteção.
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Se esse pintinho for exposto à infecção no tempo t1, anterior ao momento do nível de Ac atingir o limiar de proteção, então não estará protegido e portanto irá adoecer. Os níveis de Ac não foram suficientes para protegê-lo porque existe um nível de proteção acima do qual a ave estará protegida diante de um risco usual de infecção e abaixo do qual não estará protegida como é o caso em questão. Muitas vezes este limiar não é atingido pela ave ou porque a dose da vacina não foi suficiente ou o esquema não estava correto.  Se esse pintinho for exposto à infecção no tempo t2, então estará protegido e portanto não irá adoecer porque o nível de Ac está acima do limiar de proteção.


Obviamente, para a ocorrência de uma epidemia há que se considerar, além de uma baixa proporção de aves imunes, o contato entre aves. O controle de uma doença se consegue pelo conhecimento dos mecanismos de propagação da doença em uma população e redução dos riscos de transmissão. Torna-se imprescindível a aplicação criteriosa de medidas de Biossegurança juntamente com a vacinação  para se maximizar a produção avícola. 

Os surtos iniciais são geralmente agudos e uma elevada proporção de aves são acometidas, isto é, nem sempre a totalidade adoece. Como o VDIB apresenta alta imunogenicidade, Ac são elicitados no organismos das aves sobreviventes protegendo-as contra surtos futuros e favorecendo a proteção dos pintinhos, através da imunidade transferida passivamente pelo saco vitelino, que não adquire a doença ou esta é menos severa.  Enquanto durar esta imunidade na população, os surtos pelo mesmo sorotipo serão menos graves. À medida que essa imunidade se esvai, a população volta a se tornar suscetível. Quanto maior o n.º de aves acometidas, maior será a imunidade da população.

Gráfico 2 –  Curva de anticorpos em aves vacinadas ao longo do tempo
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Para uma população vale o mesmo raciocínio: em uma população  de suscetíveis, isto é, sem imunidade de espécie alguma, a doença poderá se propagar com uma certa velocidade. 

Se a doença estiver ocorrendo  dentro de limites esperados (endemia) e de repente ocorre uma epidemia, significa que a proporção de suscetíveis está aumentando e existem condições para a ocorrência de uma epidemia. Após a ocorrência de uma epidemia, a população de suscetíveis diminui, a epidemia cessa, retorna à situação de endemia e assim sucessivamente. 




No gráfico abaixo está ilustrada a dinâmica de uma epidemia em função do potencial de suscetíveis.

Gráfico 3 –  Esquema para ilustrar como ocorre uma epidemia em função da população de suscetíveis.
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Raciocinando em termos de proteção, se uma pequena porcentagem de aves estiver protegida significa que a população possui uma pequena quantidade de Ac (baixo “colchão” de imunidade) e, portanto, insuficientes para proteger toda a população. Se aumentar para uma porcentagem intermediária a população de aves imunes, isto significa aumento da imunidade populacional (“colchão” de imunidade intermediário) e quando esta porcentagem for aumentada (alto “colchão” de imunidade), estas aves vacinadas são suficientes para proteger toda a população diante de uma infecção.  Quando se pretende proteger uma população há que se tomar o cuidado de se vacinar o maior n.º de aves porque sempre existe um certo contingente que responde de forma deficiente; outro contingente que responde muito bem e a maioria respondendo dentro do níveis esperados. A proteção dos que não respondem bem é conseguida pela vacinação adequada de toda a população para se obter um bom “colchão” de imunidade que irá proteger a população. A imunidade populacional é a somatória da imunidade de cada ave. 




Gráfico 4 –  Baixo “colchão” de imunidade. 


       % de aves

           imunes 

Nível/colchão” de

proteção contra epidemia



No gráfico 4 o “colchão” imunitário é muito deficiente e as aves do plantel poderão adoecer e/ou favorecer ao aparecimento de variantes antigênicas do vírus.

Gráfico 5 – “Colchão” de imunidade intermediário. 
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No gráfico 5 o “colchão” imunitário é deficiente e os resultados poderão ser muito próximos ao que ocorre com o caso anterior. 


Gráfico 6 – Alto “colchão” de imunidade.
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No gráfico 6 o “colchão” imunitário está correto e o plantel estará protegido. É preciso lembrar que não basta uma granja tomar os cuidados de vacinação adequada. Se outros não adotarem medidas iguais, variantes poderão surgir em outras criações a atingir aquelas que vacinam corretamente porque cepas “muito virulentas” rompem a barreira imunitária desta granjas que se enquadram no gráfico 6. Vejam que a responsabilidade de vacinação é coletiva e não individual. 

13. Como o VDIB consegue persistir na natureza por longo tempo?
13.1 - Infectando outras espécies de aves como perus e patos.

13.2 - Pela mutação genética com aparecimento de variantes ou cepas que permitem a reinfecção de aves, isto é, reutilização da mesma ave. Mutação ocorre quando a imunidade da ave e/ou da população não é total.

13.3 - Pela constante existência de aves suscetíveis no plantel pela irregularidade do esquema de vacinação (não imunes ou parcialmente imunizadas). É muito comum criadores suspenderem a vacinação ou diminuir a dose vacinal ou aumentar o intervalo entre vacinações quando a doença deixa de ocorrer em seu plantel. Esquecem-se que nos momentos de “paz” (ausência de casos de doença) é que se deve intensificar os cuidados porque erradicar a DIB é muito difícil senão quase impossível.

14. Qual a resistência ou a sensibilidade do VDIB frente aos desinfetantes usuais e ao calor?  O vírus da DIB é bastante resistente às condições de meio ambiente. Não é afetado por pH 2,0 e pode resistir a 56oC por 2 horas bem como frente a um elevado elenco de substâncias químicas. A capacidade de infectar pintinhos diminui quando submetido à formalina 0,5% por 6 horas. Compostos iodados podem ter alguma ação sobre o vírus o que não ocorre com derivados do fenol e de compostos quaternário da amônia). Cloramina a 0,5% pode destruir o vírus em 10 minutos.  Certamente, a alta resistência do vírus aos diferentes compostos acarreta a longa sobrevivência nas instalações mesmo quando se aplicam rigorosas medidas de limpeza e desinfecção. O vírus é altamente resistente ao calor pois, é capaz de resistir por 5 horas a 56oC . sobrevive a 60oC  por 30 minutos mas, é destruído a 70oC por 30 minutos. 

15. Qual a capacidade do VDIB em estimular a produção de anticorpos  em aves naturalmente infectadas ou em vacinadas? (Imunogenicidade) Aves infectadas com uma cepa de vírus produz anticorpos dirigidos para esta cepa homóloga. Os sorotipos possuem grupos antigênicos comuns detectados por provas de ELISA ou por imunofluorescência indireta e portanto, por sorologia não é possível distinguir sorotipos. Existem antígenos específico para cada sorotipo que estimulam a elaboração de anticorpos específicos. Admite-se que os anticorpos responsáveis pela produção sejam elicitados pela VP2.
13. A DIB acomete o homem? (Importância em Saúde Pública) Não e não é uma zoonose (doença naturalmente transmitida entre o homem e os animais)

14. É suficiente que exista apenas o vírus para causar a doença? (fatores predisponentes) Embora o VDIB seja muito agressivo, ambiente favorável ao vírus, desvios nos , erros de manejo e  outros fatores esquemas podem favorecer a ocorrência da doença em determinadas criações de aves.

17.1- Ambiente favorável ao vírus = ambiente desfavorável às aves – todas as vezes que medidas de higiene ambiental não são adotadas ou são parcialmente adotadas, há um favorecimento à sobrevivência do vírus no ambiente que ai permanece por longo tempo a espera de uma oportunidade para atacar as aves.

17.2- Desvios nos esquemas de vacinação / sub doses por questões de “economia” – vacinas devem ser aplicadas na dose correta e nos intervalos recomendados pelo fabricante que são rigorosamente calculados para proteger não apenas uma ave individualmente mas, principalmente a população.

17.3-Outros fatores – aquisição de aves de procedência desconhecida, aquisição de aves em estado sanitário desconhecido, superlotação de galpões por questões de “economia” , alojamento de aves de diferentes origens no mesmo galpão,  uso e reaproveitamento de camas sem critério sanitário. 

III – HISTÓRIA NATURAL DA DOENÇA:

1. Qual é a porta de entrada do agente no organismo da ave suscetível?  Comumente  o VDIB penetra por via oral e, excepcionalmente, pela via respiratória ou ocular.

2. Como ocorre a disseminação do vírus? Em quais órgãos o VDIB se instala? o vírus pode ser detectado em macrófagos e células linfóides do ceco, duodeno e jejuno, bem como nas células de Kupfer do fígado quatro a cinco horas após a infecção por via oral. Ao alcançar a corrente sangüínea o vírus infecta outros tecidos incluindo a Bursa. A viremia prossegue e o vírus infecta outros órgãos como o baço, a glândula de Harder e o timo. Os linfócitos B e seus precursores parecem ser as principais células alvo, embora os vírus possam ser encontrados em macrófagos. Antígenos virais podem ser encontrados na Bursa até 9 dias pós infecção. 

3. Quais são as lesões causadas pelo vírus? Nas carcaças das aves mortas são encontradas petéquias hemorrágicas na musculatura das pernas, coxas e ocasionalmente na mucosa do proventrículo. Há aumento de muco no intestino, do volume hepático com infartos periféricos e esplenomegalia ocasional. Em algumas aves os rins aparecem aumentados de volume e podem conter depósitos de uratos e debris celulares, provavelmente resultado do bloqueio dos ureteres por uma severa inflamação da  bursa.

3.1-  Bursa de Fabrícius: inicialmente fica aumentada de volume devido ao edema e à hiperemia (3 dias pós infecção), com uma camada gelatinosa amarela (transudato amarelado) e estrias longitudinais salientes (3-6 dias pós infecção) que evoluem para uma degeneração do tecido linfóide da bolsa e total redução do volume bursal (10-12 dias pós infecção). Pode-se visualizar hemorragia na superfície interna e serosa e a formação de um material caseoso no lúmen a partir de um tecido epitelial comprometido. À análise histológica, a lesão caracteriza-se por uma extensa destruição das células linfóides B, onde a arquitetura folicular da bolsa pode ser rompida pela degeneração e rompimento dos linfócitos, inicialmente na medula e depois em todo o folículo. As áreas interfoliculares tornam-se proeminentes devido à hipertrofia do tecido conectivo.

3.2 - Outros órgãos linfóides (timo / baço / tonsilas cecais / glândula de Harder): podem apresentar diferentes graus de necrose das células linfóides.

4. Qual o período de incubação?  É extremamente curto, de 2-3 dias.

5. Quais os sintomas? 

5.1 - Na forma aguda - ocorre em aves entre 3-6 semanas de idade, os sinais clínicos são: depressão, diarréia branca aquosa, cloaca “suja”, anorexia, penas eriçadas, letargia e morte súbita. A morbidade nestes casos  pode variar de 10% a 100% e a mortalidade de 0 a 20%, alcançando 50% algumas vezes. 

5.2 - Na forma moderada - os sinais clínicos são moderados manifestando-se com quadro de retardo do crescimento associado a outras doenças e diminuição na capacidade de resposta à vacinas.

6. Como ocorre a eliminação do vírus do organismo da ave infectada? O vírus é excretado, nos pintos, pelas fezes por 10-14 dias.

7. Como se pode suspeitar de DIB  a nível de campo? a doença é via de regra aguda e de rápida disseminação acompanhada por lesões da bursa.

8. Como se pode confirmar a DIB e quais os materiais que devem ser remetidos ao laboratório?  É possível o isolamento do vírus a partir de aves mais gravemente afetadas. Os órgãos mais recomendados para isolamento de vírus são o baço e a bursa.

IV – CADEIA EPIDEMIOLÓGICA: 

1. Quais os animais que albergam o vírus em seu organismo e eliminam para o meio exterior? (fontes de infecção)   As fontes de infecção podem assim ser definidas:

1.1-  Doentes:

1.1.1 - Doente típico: aquele que alberga o vírus em seu organismo na presença de sinais clínicos característicos da DIB - pintos entre 3-6 semanas de idade.

1.1.2 - Doente atípico: aquele que alberga o vírus em seu organismo na presença de sinais clínicos atípicos da DIB, em decorrência da manifestação benígna da doença no hospedeiro – pintos com imunidade  materna e galinhas que se infectaram com mais de 6 semanas de idade.

1.2 - Portadores:

1.2.1 - Portador em incubação: aquele que alberga o vírus em seu organismo e que ainda não manifestou os sinais clínicos da DIB, mas irá manifestar após superado o período de incubação  – pintos e adultos recém infectadas (galinhas)

1.2.2 - Portador são: aquele que alberga o vírus em seu organismo na ausência permanente de sinais clínicos da DIB –  pintos com imunidade materna e galinhas que se infectaram com mais de 6 semanas de vida

1.2.3 - Portador convalescente: aquele que alberga o vírus em seu organismo e que não mais manifesta os sinais clínicos da doença porque foi curado – não ocorre na Doença de Gumboro.

1.3 - Reservatórios: São animais vertebrados não pertencentes à espécie animal principal na qual o vírus da DIB se instala. Neste caso são as outras aves domésticas (patos e perus) e silvestres (avestruzes), e roedores eventualmente que poderão albergar o VDIB e transmitir às galinhas.

2. Por que via(s) o VDIB é eliminado do organismo da fonte de infecção? (vias de eliminação)  A única via de eliminação natural do vírus da DIB são as fezes.

3. Por quais mecanismos o VDIB, uma vez eliminado da fonte de infecção, atinge uma nova ave? (vias de transmissão) Embora não muito estudada, sabe-se que a transmissão ocorre pelo contato com aves infectadas e fômites contaminados. Não há evidências de transmissão pelo ovo, e não há a detecção de galinhas portadoras do vírus. Os prováveis disseminadores do agente viral são os vetores mecânicos como: aves silvestres, insetos e o próprio Homem. Contudo, alguns vermes e restos de lixo podem conter vírus com capacidade de infecção por até 8 semanas.

4. Como o VDIB entra no organismo de uma nova ave?  (porta de entrada do vírus)  A mais comum é a mucosa do aparelho digestivo. Contudo nos casos em que possam haver ambiente muito contaminado, densamente povoado e seco, pode também ocorrer a infecção por via conjuntiva ou respiratória pela formação de poeiras infecciosas que podem ser colocadas em resuspensão.

5. Quais são os novos hospedeiros? (Susceptíveis) Somente as galinhas, patos e perus são, até o presente momento, relatados como susceptíveis ao vírus da DIB.

6. Como o vírus persiste na natureza? O vírus é muito estável no meio ambiente além de ser resistente ao calor e a alguns desinfetantes, permanecendo alta a sua capacidade de infecção por diversos meses. 

7. Os animais aparentemente sadios e que tiveram contacto com aves suspeitas são importantes? (comunicantes ou contatos) São os animais mais perigosos para a criação. São aves oriundas de criações que não se conhece os cuidados sanitários e que pode desencadear um surto de doença inclusive a DIB.

V – DIAGNÓSTICO: 

O diagnóstico, conhecimento ou determinação de uma doença pelos seus sintomas, é muito importante para que ocorra o adequado controle de uma doença em um determinado plantel ou área geográfica. Especialmente à DIB, em que animais infectados podem não apresentar sinais clínicos típicos ou aparentes, é indispensável a realização de análises anatomopatológicas, laboratoriais e epidemiológicas da doença para um diagnóstico diferencial de outras enfermidades.

1. O que é o Diagnóstico Clínico e como ele é feito na DIB? O diagnóstico clínico é aquele obtido a partir do histórico da ocorrência da doença e o aparecimento de seus sinais clínicos. Na DIB, estes sinais (salientados no item II-5) não são suficientes por si só para se obter um diagnóstico, mas pode-se chegar à um diagnóstico preliminar quando associado ao aparecimento de lesões mais severas.

2. E o Diagnóstico Anátomo e Histopatológico? O diagnóstico anátomo e histopatológico é realizado pela avaliação macroscópica e microscópica das lesões, que para DIB estão descritas no item II-3. Este diagnóstico é de fundamental importância na infecção de pintos jovens ou pintos com anticorpos maternos, onde a doença é, normalmente, subclínica.

3. Como é o Diagnóstico Laboratorial na DIB? O diagnóstico laboratorial é fundamentado em resultados de provas laboratoriais e é, geralmente, fator de confirmação diagnóstica. Pode ser direto, através do isolamento do antígeno viral obtido do tecido Bursal infectado, ou indireto, pela análise sorológica das aves para detecção de anticorpos contra o vírus da DIB. 

O isolamento viral é feito em membrana córion-alantóica de ovos embrionados de 10-11 dias, de tecidos provenientes de baço e bursa, normalmente para os casos de aves infectadas por cepas variantes do VDIB e não nos demais, devido ao grande tempo necessário à replicação viral. 


A detecção de anticorpos para o VDIB pode ser feita por soroneutralização, ELISA ou testes de precipitação que podem ser usados mesmo nos casos onde o MDA encontra-se abaixo dos níveis detectáveis.

4. Como é feito e Qual a Importância de um Diagnóstico Epidemiológico para esta doença? O Diagnóstico Epidemiológico é obtido a partir do conhecimento da cadeia epidemiológica da DIB (item III do manual), bem como do levantamento e estudo de todos os dados de sua ocorrência em um determinado plantel ou região geográfica, avaliando-os qualitiva e quantitativamente do ponto de vista sanitário (levantamento e análise de coeficientes como: natalidade, mortalidade, letalidade e morbidade). Sua importância é possibilitar que esta doença, de rápida propagação, alta morbidade e curva de mortalidade acentuada, e rápida recuperação das aves entre 5 a 7 dias do aparecimento dos sinais clínicos, não cause grandes ou irreparáveis danos à um determinado plantel de aves.

VI -  PROFILAXIA:

A profilaxia da DIB, emprego de meios para a prevenção e controle da ocorrência ou disseminação desta doença, deve estar necessariamente ligada à cadeia epidemiológica desta doença, ou seja, às aves que já se encontram doentes ou portadoras da doença (fontes de infeção), ao mecanismo de transmissão da doença (vias de transmissão) e às aves que podem contrair a doença (susceptíveis).

1.  Aves doentes ou portadoras da doença, que medidas preventivas deve-se tomar frente à DIB? O primeiro passo é identificar, ou diagnosticar quais são as aves doentes ou portadoras do VDIB. Será mais difícil a identificação quanto maior for o número de animais portadores e de infecções sub-clínicas que poderão estar ocorrendo no plantel. O segundo passo, uma vez feito o diagnóstico da doença e a identificação das aves doentes ou portadoras, é o sacrifício e destruição destas aves.

2. E quais medidas a serem tomadas quanto ao mecanismo de transmissão da doença? Deve-se promover a desinfecção – limpeza – desinfecção com agentes físicos ou químicos de todos os fômites que entram em contato com as aves, bem como de todo ambiente onde as mesmas encontram-se alojadas.  Além disso, deve-se procurar evitar o contato das aves com os possíveis disseminadores do VDIB, como as aves silvestres e os insetos, e manter uma ótima higiene do pessoal de trabalho. Desinfetantes como a formalina, cloramina e compostos iodóforos têm se mostrado eficazes contra o VDIB.

3. Que medidas deve-se tomar quanto as aves que podem contrair a doença? (suscetíveis) De maneira geral, há duas formas diferentes de medidas profiláticas relacionadas aos susceptíveis, mas que devem ocorrer simultaneamente. Uma é a forma inespecífica de prevenção, relacionada a fatores de biossegurança, e a outra é a vacinação, que serão mais detalhadamente abordados no item seguinte devido a importância que possuem na Doença Infecciosa da Bursa.

VII – ABORDAGEM ESPECIAL SOBRE VACINAÇÃO: 

1. Qual a importância da vacinação?  A vacina é uma das mais potentes medidas de proteção aos suscetíveis e é conhecida como medida específica de proteção. A vacinação das matrizes tem como objetivo a proteção destas e dos pintinhos que recebem imunidade através a gema do ovo. Quando esta imunidade (passiva) declina, o pintinho está pronto para receber a sua primeira dose de vacina.
2. Qual a diferença entre vacinar e imunizar? Vacinar é o ato de aplicar uma vacina. Imunizar é a proteção conferida pela aplicação da vacina. Aplicar uma vacina não significa imunizar. Se a ave for imunizada, significa que a vacina foi bem aplicada.
3. Como se pode obter bons resultados com a vacinação para evitar falhas? Seguir a orientação correta de um Veterinário que irá:

3.1 - Selecionar vacinas que melhor se adeqüem ao seu caso.

3.2 - Orientar sobre a importância de seguir rigorosamente as recomendações dos laboratórios produtores de vacinas quanto à dose, via de aplicação e conservação da vacina.

3.3 - Conseguir correta imunização  das matrizes para garantir a proteção dos pintinhos.

3.4 - Nunca alterar a dose e a via de inoculação da vacina. 

4.  O que significa imunidade passiva e imunidade ativa?

4.1 - Imunidade passiva – é a proteção obtida pela transferência de imunidade/Ac elaborados por um animal a outro animal de mesma espécie ou não. No caso das aves, a imunidade passiva mais importante é aquela transferida da mãe para os pintinhos através da gema do ovo. Estes anticorpos foram elaborados pela galinha em conseqüência de infecção natural ou da vacinação. Tem importância na prevenção da DIB a imunidade passiva transferida pela gema do ovo. Quanto melhor for a vacinação da galinha, maiores serão os títulos de anticorpos que os pintinhos receberão passivamente. A imunidade passiva na DIB perdura por 3 semanas. Altos títulos de anticorpos passivos protegem a progênie de cepas patogênicas e atuam também sobre as vacinas. Existem evidências de que cepas altamente virulentas, intermediárias e avirulentas são capazes de transpor títulos de anticorpos maternos neutralizantes como 1:500, 1:250 e abaixo de 1:100.  

4.2 - Imunidade ativa –  é a aplicação de vacinas contendo antígeno capaz de estimular uma resposta imune contra o(s) sorotipo(s) prevalente na área geográfica.  Deve-se vacinar inicialmente as reprodutoras para que transfiram anticorpos à progênie através da gema. Em seguida vacinar os pintinhos com amostras vacinais aprovadas e disponíveis no mercado.

5. Reprodutoras transferem imunidade passiva, em qualquer idade,  na intensidade desejada? Não.  Os programas de vacinação vêm se deparando com algumas dificuldades como a queda dos títulos de anticorpos com o passar da idade. Este fato é observado pela maior taxa de ataque entre pintinhos oriundos de galinhas mais velhas.

6. Como se pode contornar este fato indesejável? Pela vacinação, das reprodutoras, com vacina oleosa antes da idade de postura e revacinar  entre 40 e 45  semanas de vida.
7. Quais as diferenças entre as vacinas inativadas e atenuadas do ponto de vista da proteção da população de aves? As vacinas inativadas (“mortas”) exigem maior n.º de doses de para proteger uma ave, o que não ocorre com a atenuada. Apenas no caso de vacina atenuada ocorre replicação do vírus vacinal no organismo da ave vacinada. Quando se opta pelo emprego de vacina atenuada há que se ter a responsabilidade de se vacinar todas as aves de determinada área geográfica porque o vírus  se replica (“multiplica”)  no organismo da aves vacinada, é eliminado do organismo da ave vacinada, pode atingir aves não vacinadas ou erradamente vacinada e provocar infecção ou doença. Alem destes inconvenientes, poderá favorecer a mutação genética com aparecimento de variantes cuja virulência poderá ser maior ou menor que a das cepas originais.

8. Como se pode obter boa imunidade das reprodutoras  para garantir a transferencia de anticorpos aos pintinhos através da gema? pode-se optar pelo emprego de vacinas vivas atenuadas ou inativadas.

8.1 – vacina viva atenuada: vacinação entre  1 e 15  semanas de idade. O número de doses pode variar de 3 a 5 na  dependência das condições epidemiológicas da área geográfica considerada e da recomendação de cada fabricante de vacina para seu produto.

8.2 – vacina inativada em adjuvante oleoso: vacinação antes do início da produção de ovos e revacinação (efeito booster) entre 40 a 45 semanas de idade, conforme anteriormente citado.

9. Existe um esquema definido de vacinação de pintinhos? Não.

Para implementar um programa de vacinação em frangos de corte é importante considerar todas os  aspectos epidemiológicos até aqui apresentadas. Fundamentalmente, os programas para controle da DIB indicam o seguinte esquema padrão : 

1ª dose a nível de incubatório: em pintos de 1 dia de vida 

2ª dose a nível de campo: entre 10 a 14 dias de vida administrada na água de bebida. Nas regiões de alto desafio, revacinar entre  18 e 21 dias de idade, também via água de bebida.

Observação: Existem algumas controvérsias com relação a vacinação no primeiro dia de idade, devido a presença de anticorpos maternais, o que é verdadeiro. Mas do ponto de vista prático, é uma alternativa viável e amplamente empregada, pois a vacinação no primeiro dia de idade visa a ocupação do tecido linfóide pelo vírus vacinal antes que o vírus de campo o faça, como ocorre quando do alojamento das aves no campo. É preciso considerar, a nível de campo, o fato de que os diferentes lotes de pintinhos são provenientes de diferentes matrizes em diferentes idades, que condiciona a uma variação do nível de imunidade passiva.

Recomendação: seguir sempre as instruções de cada fabricante de vacina para melhor aproveitamento do produto nas diferentes situações epidemiológicas. Qualquer que seja a vacina, a vacinação  deve adequar-se as condições epidemiológicas e não o inverso, pis os conceitos epidemiológicos são os mesmos qualquer que seja a vacina.

10. Quando ocorre falha na vacinação?
10.1 - Dose reduzida
10.2 - Via de aplicação errada
10.3 - Conservação inadequada
10.4 - Aplicação de vacina vencida
10.5 - Quando não for vacinado todo o plantel 

10.6 – Esquema errado de vacinação

11. Como se pode monitorar a imunidade de criações de aves? 

11.1 - Sorologia de matrizes

11.2 - Sorologia de  pintinhos

12. Quais os outros tipos de monitoria disponível?

12.1-  Necrópsia de pintinhos selecionadas ao acaso.

12.2 - Observação durante a linha de abate

12.3 - Indicadores de saúde

12.4 - Indicadores de produtividade

13. A vacina sozinha pode proteger uma população contra determinada doença? Não. Nenhuma vacina é capaz de, por si só, proteger uma população de animais. A proteção é conferida contra doses usuais de vírus circulante no campo. Manejo sanitário inadequado (veja medidas de profilaxia relativas às vias de transmissão e Biossegurança)  propiciará risco de infecção maior que o usual que poderá romper a barreira imunitária e causar doença ou infecção em presença de anticorpos. 
14. Quais as medidas de prevenção que devem ser adotadas juntamente com as vacinas? Já vimos que uma vacina por si só não é capaz de proteger um plantel de aves contra surtos de doenças. Todo Veterinário e criador de aves devem raciocinar não apenas em termos de uma determinada doença que naquele momento representa uma preocupação. Deve acima de tudo posicionar-se no sentido de prevenir a entrada de todo e qualquer agente de doença que possa representar ameaça à criação. Estes cuidados preventivos representados por um conjunto de medidas que inclui vacinação, é chamado BIOSSEGURANÇA.

15. É possível descrever mais detalhadamente sobre BIOSSEGURANÇA? 

15.1 - Conceituação: Conjunto de medidas gerais de promoção da saúde, de medidas inespecíficas e específicas de prevenção com o objetivo de impedir a entrada e/ou saída de agentes de doenças da criação. Implica também na existência de um sistema de diagnóstico precoce e pronto atendimento profilático que permitam sejam os casos de doença extintos no ponto de aparecimento. 

15.2 - Objetivo: atuar preventivamente para a preservação da saúde de populações animais deixando para o passado o tratamento e a atuação sobre indivíduos.

15.3 - Aplicação de medidas de Biossegurança:

15.3.1- Medidas gerais de promoção da saúde:

1. Educação em Saúde: Todo indivíduo que trabalha em uma criação deve ser devidamente esclarecido, motivado, envolvido e treinado para que possa executar as atividades de forma a obedecer os procedimentos estabelecidos. Inclui boas práticas de higiene pessoal e responsabilidade para com o patrimônio de terceiros.

2. Instalações: Devem ser dimensionadas e projetadas para propiciar :

a) Conforto às aves: a sociedade está cada vez mais atenta ao conforto dos animais e este aspecto tem sido objeto de Normas e Procedimentos da ISSO 14.000

b) Impedimento à entrada de animais estranhos: como cães, aves, roedores etc. podem representar reservatórios de doenças para aves e para o homem como salmoneloses, colibaciloses, leptospiroses, Doença de Newcastle, Gumboro, micoplasmoses, etc. 

c) Facilidade de limpeza e desinfecção: agentes de doenças de razoável resistência às condições do meio ambiente podem sobreviver em frestas, orifícios, paredes, solo e em algum momento podem atacar as aves. Ex.: Salmonelas, E. coli, VDIB, eimerias, Doença de Newcastle, enterite hemorrágica, tenosinovite, micpoplasmoses, enterite necrótica, enterite ulcerativa, capilariose, ascaridiose etc. 

d) Ventilação adequada e controle de temperatura e umidade: renovação do ar principalmente em ambientes de criação confinada com elevada densidade populacional para prevenir doenças respiratórias ou aquelas de transmissão aerógena doença de Newcastle, aspergilose, influenza, anemia infecciosa, bouba, bronquite infecciosa das aves, coriza, laringotrqueíte, tenosinovite, Marek, etc.

3. Entrada da criação: restrição ou proibição de entrada de veículos e pessoas estranhas à propriedade principalmente daqueles que transitam por outras criações de aves. Muitas doenças são carreadas por estes meios principalmente de agentes que sobrevivem bem no solo.

4. Seleção de animais a serem adquiridos: aves a serem adquiridas devem Ter sua procedência conhecida quanto às características genéticas, de produtividade e de saúde. Muitas doenças ingressam em uma criação através aves e/ou ovos recém adquiridos. Atentar para este cuidado porque muitas doenças apresentam alta mortalidade e outras podem ser de difícil eliminação do plantel. Ex.: anemia infecciosa, E. coli, micoplasmoses etc.

5. Alimentação: devem ser adequadas para cada faixa etária, de origem conhecida, armazenadas em local apropriado para impedir acesso de animais predadores (ratos, cães etc.), umidade e desperdício.

6. Sistema de registro: toda criação deve possuir sistema em que possam ser anotados dados de produtividade e de saúde para periódica avaliação e interpretação. Muitas doenças e infecções podem ser evitadas antes que um episódio desastroso se instale. Dados de saúde incluem: taxas de produção de ovos, de produção de ovos com casca fina/mole, de eclosão, de morbidade, de mortalidade, de ataque principalmente. 

15.3.2 – Medidas inespecíficas de prevenção de doenças:

1. Água: cuidados com as fontes de abastecimento, reservatórios e bebedouros de sorte que não sejam oferecida contaminada. Muitas doenças de aves são transmitidas pela água de bebida como colibacilose, salmoneloses, botulismo, anemia infecciosa, pasteurelose, enterite hemorrágica, enterite ulcerativa, tenosinovite, encefalomielite aviária, micoplasmoses etc.

2. Solo/piso: devem ser mantidos limpos e desinfetados se for o caso. Resíduos de alimentos, lixo, restos de aves ou de ovos não devem ser depositados diretamente sobre o solo. Ex. de doenças transmitidas por esta via: colibacilose, salmoneloses, botulismo, anemia infecciosa, pasteurelose, enterite hemorrágica, enterite ulcerativa, tenosinovite, encefaomielite aviária, micoplasmoses etc. pelo exposto, solo, piso alimento e água merecem igual cuidado preventivo.

3. Objetos inanimados/fômites/instalações/equipamentos: devem ser periodicamente limpos, lavados e desinfetados. Agentes de doenças com resistência às condições do meio ambiente poderão valer-se de fômites para atingir novas aves. objetos que entram em contato com fezes de aves, secreções nasais penas etc. podem ser veiculadores de agentes infecciosos. Ex. são os mesmos dos casos anteriores.

4. Roedores: são fontes de infecção  importantes  de doenças como salmoneloses (S. typhimurium, S. enteritidis) tem nos roedores a sua principal fonte de infecção. são predadores em potencial pelo consumo de ração destinada às aves cujo prejuízo é muito maior do que estima. Estar atento aos sinais de presença de roedores na criação pela observação de rastros como sinais de roedura, urina, fezes, ratos mortos e presença de ratos vivos durante o dia.. os roedores mais importantes m nosso meio são  os  Mus musculus, Rattus rattus e Rattus norvergicus. As medidas são de natureza defensiva e ofensiva.

a) Medidas defensivas: as construções ou instalações devem ser à prova de ratos. Não devem possuir aberturas ou orifícios de qualquer natureza que possam permitir a entrada de roedores. Construções novas devem ser construídas tomando-se os cuidados apontados. As antigas devem ser restauradas com o mesmo fim. 

b) Medidas ofensivas: quando a medida anterior fracassar há que se destruir os roedores através meios mec6anicos ou químicos. Os meios mecânicos são as ratoeiras e armadilhas. Os meios químicos são os rodenticidas de diferentes tipos.

5. Artrópodes: artrópodes são causadores de desconforto, agentes primários de doenças ou vetores mecânicos ou biológicos de doenças. Como causadores de desconforto tem-se as moscas e mosquitos que são atraídas pelas fezes e restos de alimentos. Como agentes primários de doenças tem-se os piolhos e carrapatos  principalmente. Todos estes podem atuar como vetores mecânicos de doenças como salmoneloses e vetores biológicos de doenças como encefalomielites. Artrópodes podem ser predadores consumindo a ração destinada às aves como o “cascudinho”.  As medidas são de natureza defensiva e ofensiva.

a) Medidas defensivas: são construções providas de telas ou cortinas que possam impedir ou limitar a entrada de insetos.

b) Medidas ofensivas: uso criterioso de inseticidas. Selecionar, obedecer a diluição e periodicidade de aplicação.

6. Excretas, lixo, resíduos, camas, ovos quebrados e cadáveres de aves: a criação deve dispor de um sistema de colheita destes resíduos  e destino adequado porque podem atrair insetos, roedores e outros animais estranhos eu poderão depreciar a criação e eventualmente disseminar doenças. 

a) Excretas podem ser vias de transmissão de doenças: como salmoneloses, colibacilose, enterites hemorrágica ou necrótica, verminoses etc. devem ser periodicamente recolhidas e destinadas adequadamente  para a agricultura ou fossas ou enterramento. Evite alimentar outras espécies animais com dejetos de aves a despeito de muitos apregoarem esta medida em nome da minimização do custo da criação. O custo da doença é muito maior. No mínimo é repugnante alimentar animais com restos e dejetos. Nos países mais adiantados é uma prática proibida. Nunca lance em rios ou deixe a céu aberto.

b) Cadáveres de aves e ovos desprezados podem conter agentes de doenças: destinar a lixo adequadamente. Não se deixe iludir pelos apelos de economia enviando para alimentação de outras espécies animais como suínos, bovinos etc. 

c) Camas: cuidado ao reutilizarem camas  com ou  sem tratamento. Não se esqueça que o vírus da doença infecciosa da Bursa sobrevive  pH 2. 

d) Lixo e resíduos: nunca deixe a céu aberto e nem acumulado nas instalações. Tenha um sistema de colheita periódica e destino adequado como fossa, enterramento ou lixo sanitário.

7. Entrada de veículos e de pessoas: ao limitar a entrada de veículos e pessoas utilizar sempre rodolúvios ou similares para a desinfeção de veículos na entrada e saída. Colocar estrategicamente pedilúvios nas entradas de todas as instalações. Desinfetantes adequados devem ser utilizados na concentração e renovação recomendadas. Siga a recomendação do fabricante de desinfetante. Diluição incorreta com a justificativa de economia ou ausência de doença na criação poderá trazer, a médio prazo, conseqüências irreversíveis. Desinfetantes não causam resistência de agentes de doenças, mas podem não destruir a maioria dos agentes presentes no ambiente. Agentes remanescentes poderão causar episódios desagradáveis de doenças inesperadamente e a causa estará no próprio manejo sanitário da granja. Noa adianta procurar culpados fora da granja.

8. Higiene / asseio do pessoal que trabalha na granja: adote como medida rotineira banhos antes e depois do trabalho. Uniformes da própria granja são importantes para se evitar a disseminação de doenças. Muitos agentes de doenças, principalmente as transmitidas pelo ar, água, solo, alimentos e fômites poderão ser também transmitidos pelos trabalhadores através de mãos, calçados e roupas contaminadas.

15.3.3 – Medidas específicas de prevenção de doenças: Trataremos apenas da vacinação.

1. Vacinas: utilizar sempre a vacina recomendada pelo veterinário que irá basear-se em conhecimentos de Epidemiologia principalmente no que respeita `a distribuição geográfica de doenças, sorotipo ou tipos prevalentes, idade das aves, natureza da exploração econômica etc. Para cada caso recomendará vacina inativada ou atenuada. 

2. Dose: é um dos fatores mais importante de sucesso ou insucesso de um programa e de suas conseqüências epidemiológicas. Caso não sejam obedecidas as recomendações, o criador se deparará com falhas de vacinação injustificada.

a) Dose  excessiva é desnecessária: as vacinas são produzidas para conferir proteção na dose recomendada pelo fabricante que testa a vacina quanto à inocuidade, esterilidade, pirogênicos e potência. 

b) Dose reduzida: nunca, em hipótese alguma, diminua a dose a ser aplicada principalmente nos momentos de ausência de casos de doença. Doença   “muda” não significa ausência de agentes de doença circulando no meio ambiente. Surpresas poderão ocorrer.

c) Via de inoculação: siga rigorosamente a via recomendada. Cuidados devem ser redobrados quando a via recomendada é a oral ou nasal ou ocular. A proteção é proporcional a dose inoculada.

d) Conservação: siga a recomendação do fabricante. Se é para armazenar em refrigerados, guarde em geladeira e não na prateleira e nem no freezer.

e) Prazo de validade: leia com cuidado a validade. Não armazene número de doses em excesso para não perder o prazo. Compre a quantidade necessária e não faça grandes estoques. Nunca use vacinas vencidas.

3. Imunidade individual e populacional: Não se esqueça que a responsabilidade do criador é conferir imunidade a todo plantel. Vacine sempre a totalidade de seu plantel.

4. Vacinas “importadas” pelo criador em outros países: Muito cuidado porque a vacina pode ser recomendado para a doença que se pretende controlar no Brasil, mas podem ocorrer diversidade de tipo ou sorotipo de agente e você poderá, ao invés de proteger suas aves, estar “importando” agentes de doenças e se deparar com surpresas desagradáveis principalmente se for vacina viva atenuada.

13.3.1 - Medidas de vigilância ativa para o diagnóstico precoce e pronto atendimento profilático que permitam sejam os casos de doença extintos no ponto de aparecimento.

1. Diagnóstico precoce: 

a) Monitoramento sorológico de doenças: existem muitas doenças para as quais existem sistema de monitoramento através provas sorológicas de alta sensibilidade e de fácil execução. Existem técnicas científicas de amostragem que são altamente confiáveis. 

b) Necrópsia de rotina:  é uma prática sanitária valiosa selecionar ao acaso pequeno n.º de aves e realizar necrópsia para a observação de órgãos incluindo a Bursa de Fabrícius. Com esta prática pode-se controlar  infecções antes da instalação de doenças. É particularmente importante em se tratando de aves jovens e pintinhos.

c) Monitoramento em abatedouros: Todo criador de frangos de corte devem, periodicamente, acompanhar o abate de seu plantel para a observação interna de suas aves. O objetivo  é semelhante ao caso anterior. Neste caso são acompanhadas aves em idade de abate. As doenças ou lesões a serem monitoradas dizem respeito a doenças que acometem aves adultas.

d) Entrepostos de ovos: Conhecer a resistência das cascas de ovos no comércio é de responsabilidade do criador para o constante aprimoramento de sua criação. Pode significar doenças crônicas ou sub-clínicas acometendo seu rebanho.

e) Análise e interpretação de indicadores de saúde: é um valioso instrumento de diagnóstico epidemiológico que permite antecipar-se ao aparecimento de sintomas.

2. Pronto atendimento profilático: 

a) Confirmação diagnostica: recorrer aos recursos laboratoriais especializados para isolamento de agente(s)  de doença (s) suspeito(s).

b) Comunicação ao Serviço Oficial: sobre a ocorrência de doenças quando for o caso. Enterites não se comunica. Doença de Newcastle, Salmoneloses , Micoplasmoses são de notificação obrigatória.

c) Segregação das aves:  doentes ou suspeitas.

d) Sacrifício ou tratamento das aves: acometidas na dependência de cada caso. Existem doenças para as quais não existem tratamento principalmente viroses. Doenças bacterianas que podem ser potencialmente tratadas, é necessário uma análise de custo e benefício. 
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