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RESUMO 

 

 

A atividade avícola no município de Conceição da Feira é de grande importância para 
o Estado da Bahia. A ocorrência de enfermidades respiratórias é um dos principais 
problemas da avicultura industrial, sendo a bronquite infecciosa das galinhas 
considerada a de maior frequência, acarretando importantes prejuízos econômicos. 
Apesar do controle dessa doença ser realizado através de programas de vacinação e 
medidas de biosseguridade, surtos são relatados. Este trabalho teve como objetivo 
mensurar, através da técnica de ELISA indireto, os títulos de anticorpos contra o 
vírus da bronquite infecciosa das galinhas e comparar com os protocolos vacinais 
utilizados, verificar se há evidência de circulação viral na região e se os problemas 
respiratórios que ocorrem podem ser atribuídos a esta enfermidade. Durante o 
período de agosto de 2014 a abril de 2015 foram colhidas 2420 amostras de soro 
sanguíneo em frangos de corte nas idades de 14 e 40 dias, em 55 propriedades no 
município de Conceição da Feira, Bahia. Foram detectados títulos de anticorpos com 
valores extremos, variando de 1 a 5935 e elevado coeficiente de variação 
(CV=152,1% aos 14 dias e 185,1% aos 40 dias), porém os baixos valores de média 
geométrica dos títulos não sugeriram circulação de vírus durante o período do 
estudo. O alto CV demonstrou não uniformidade da resposta vacinal, bem como foi 
observada baixa soroconversão entre as coletas, mesmo com a utilização de duas 
doses de reforço a campo. Sintomatologia respiratória foi observada em 30,9% das 
aves, sendo a mortalidade elevada verificada em 78,18% das propriedades. O 
presente estudo demonstra que, apesar de variados esquemas vacinais empregados 
pelas empresas e produtores particulares, a resposta humoral não alcançou títulos 
adequados de anticorpos. Observou-se que sintomatologia respiratória e mortalidade 
fora dos padrões considerados aceitáveis sugerem que outras enfermidades podem 
estar circulando na região ou ainda falhas de biosseguridade estejam ocorrendo e 
devem ser investigadas. 
 
Palavras chave: Enfermidade respiratória, ELISA, Coronavirus aviário tipo 3. 



 

 

ABSTRACT 

 

 

The poultry activity in Conceição da Feira City is of great importance for the state of 
Bahia. The occurrence of respiratory diseases is one of the main problems of the 
poultry industry, and the infectious bronchitis is considered the most often, causing 
significant economic losses. Despite the control of this disease is carried out through 
vaccination programs and biosecurity measures, outbreaks are reported. This study 
aimed to measure by indirect ELISA, the antibody titers against the virus of infectious 
bronchitis and compare with the used vaccination protocols, check for evidence of 
virus circulation in the region and the respiratory problems that occur they can be 
attributed to this disease. During the period from August 2014 to April 2015 were 
collected 2420 samples of blood serum in broilers at the ages of 14 and 40 days in 
55 properties in the Conceição da Feira City. Antibody titers were detected with 
values ranging from 1 to 5935 and high coefficient of variation (CV = 152.1% at 14 
days and 185.1% at 40 days), but the low geometric mean titer values suggested no 
virus circulation during the study period. The high CV showed no uniformity of 
vaccine response and low seroconversion was observed between collections, even 
with the use of two booster doses of the field. Respiratory symptomatology was 
observed in 30.9% of the birds, and the high mortality observed in 78.18% of 
properties. This study shows that although various vaccination schedules used by 
companies and private producers, the humoral response did not achieve adequate 
antibody titers. It was observed that respiratory symptoms and mortality outside the 
standards acceptable to suggest that other illnesses may be circulating in the region 
or biosecurity failures are occurring and should be investigated.  
 
Key words: Respiratory illness, ELISA, avian Coronavirus type 3. 
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 INTRODUÇÃO  1

 

 

Dentre os segmentos da pecuária, a avicultura se destaca em produtividade devido à 

contínua agregação de novas tecnologias. Os indicadores de produção da avicultura 

brasileira estão entre os melhores do mundo (SALLE; SILVA, 2000). 

Com grande importância no cenário mundial, em 2014 a produção de carne avícola 

chegou a 12,69 milhões de toneladas, garantindo ao país a posição de terceiro maior 

produtor, sendo superado por Estados Unidos e China. Desse total, 4,09 milhões de 

toneladas são exportadas para mais de 150 países, o que corresponde a 32,3% do 

total produzido. Desde 2004 o país ocupa a posição de maior exportador mundial 

(ABPA, 2015).  

A Bahia vem se destacando na produção de carne de frango no Nordeste, sendo a 2ª 

produtora, com média de alojamento de 11,5 milhões/frango/mês e produção de 

138,3 milhões/frango/ano, sendo a produção integrada correspondente a 85%, 

atendendo a 60% da necessidade do mercado interno1. No ranking brasileiro de 

abate de frango, ocupa a 11ª posição (ABPA, 2015). 

A atividade avícola no Estado da Bahia se desenvolve em diversas regiões, 

principalmente na região do Recôncavo e cidades vizinhas. Cinco municípios 

destacam-se na atividade: Conceição da Feira, São Gonçalo dos Campos, Cachoeira, 

Muritiba e Cruz das Almas. O município de Feira de Santana concentra empresas de 

produção especializada, fornecedoras de insumos, prestadoras de serviços, 

instituições de ensino públicas e privadas e de suporte para a atividade avícola (ABA, 

                                            

1
 ABA. Associação Baiana de Avicultura. Alojamento de Pintinhos – Estado da Bahia/2015 – Relatório anual. 

Bahia, 2016. 
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2011). 

Conceição da Feira se destaca pela concentração de empresas avícolas e é conhecida 

na Bahia como a Capital do Frango. A microrregião de Conceição da Feira merece 

destaque, pois tem participação de 70% da produção, tornando-se uma das 

principais atividades econômicas em relação à produção de aves (SANTOS; 

TEIXEIRA, 2010). 

A implantação de programas para o melhoramento da qualidade dos produtos 

proporciona o crescimento da indústria avícola, além de expandir as fronteiras de 

exportação, sendo que as enfermidades infecciosas ainda representam o grande 

desafio enfrentado pela avicultura (JAIMES-OLAYA et al., 2010).  

Entre as doenças respiratórias, a Bronquite Infecciosa das Galinhas (BIG) ocorre com 

grande frequência na avicultura industrial, cujo sistema de produção é intensivo 

(CAVANAGH, 2007), sendo a principal causa de perdas econômicas, pois provoca 

diminuição no ganho de peso devido à baixa eficiência alimentar, além da diminuição 

da produção e qualidade dos ovos (CAVANAGH; NAQI, 2003). 

A BIG é uma doença viral, aguda e altamente contagiosa que acomete aves de 

diferentes idades em praticamente todas as partes do mundo onde há avicultura 

industrial (DI FÁBIO; ROSSINI, 2000). A doença acomete o sistema respiratório 

superior, causando estertores traqueais, tosse e espirros (CAVANAGH; NAQI, 2003), 

mas algumas cepas desse Coronavirus podem infectar outros órgãos, como o 

sistema intestinal e urogenital (BIJANZAD et al., 2013a). 

O controle da bronquite infecciosa tem sido feito por meio de programas de 

vacinação desenvolvidos de acordo com a epidemiologia da enfermidade na região e 

medidas básicas de biosseguridade (DI FÁBIO; ROSSINI, 2000), porém a ocorrência 

de diversos sorotipos tem comprometido as medidas de prevenção por meio da 

imunização (CAVANAGH; NAQI, 2003) e surtos da doença têm sido relatados em 

plantéis vacinados em vários países, inclusive no Brasil (RESENDE, 2003; 

MONTASSIER, 2010). 
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O diagnóstico sorológico de infecções pelo vírus da bronquite infecciosa (VBI), 

realizado através da utilização de kits comerciais de ELISA indireto, tem sido 

amplamente empregado como rotina de monitoramento sorológico de plantéis 

comerciais (CARDOSO et al., 2001; SOUZA; MARTINS; RESENDE, 2001). Esta técnica 

permite avaliar a eficiência dos programas de vacinação e consequentemente 

planejar as estratégias de controle da doença (MUÑIZ et al., 2000), além de 

possibilitar o monitoramento dos desafios de campo (DI FABIO et al., 2000). 

De acordo com a Instrução Normativa (IN) nº 17, de 07 de abril de 2006 do 

Ministério da Agricultura, Pecuária e Abastecimento (MAPA) (BRASIL, 2006), 

mortalidades elevadas ou com sinais sugestivos de Influenza Aviária ou Doença de 

Newcastle devem ser notificadas ao Serviço Veterinário Oficial.   

Tendo em vista que grande número de notificações por alta mortalidade em 

decorrência de sintomatologia respiratória em aves comerciais é informada ao órgão 

oficial da Bahia, sendo a bronquite infecciosa atribuída como uma das causas desses 

surtos, pretende-se verificar, através de sorologia, os títulos vacinais para o VBI, a 

eficiência dos protocolos vacinais utilizados, a evidência de circulação de cepas de 

campo e contribuir para o controle da enfermidade na região.  

Sendo assim, o município de Conceição da Feira foi selecionado por possuir a maior 

população de frango de corte do polo avícola de Feira de Santana, além de todas as 

empresas da região atuarem de forma integrada neste município, fato que 

proporciona a comparação dos resultados sorológicos com os diferentes protocolos 

de vacinação e de manejo adotados.   
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 OBJETIVOS  2

 

 

2.1 OBJETIVO GERAL 

 

Avaliar, por meio da técnica de Elisa indireto, os níveis de anticorpos específicos para 

o vírus da bronquite infecciosa em frangos de corte nos diferentes sistemas de 

produção no município de Conceição da Feira, visando subsidiar os programas de 

prevenção e controle da enfermidade na região.  

 

 

2.2 OBJETIVOS ESPECÍFICOS 

 

 Comparar os níveis de anticorpos de frangos aos 14 dias e em aves com idade 

de abate (40 dias), das empresas integradoras e produtores independentes 

atuantes no município de Conceição da Feira. 

 Avaliar a eficiência, a campo, do protocolo de vacinação utilizado pelas 

diferentes empresas integradoras e produtores independentes. 

 Verificar se há evidência de circulação de vírus de campo e se os surtos de 

enfermidades respiratórias em frango de corte que ocorrem podem ser 

atribuídos à bronquite infecciosa. 
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 REVISÃO DE LITERATURA 3

 

 

3.1 DEFINIÇÃO 

 

A bronquite infecciosa das galinhas é uma doença viral, aguda, altamente infecciosa 

da espécie Gallus gallus, que acomete aves de diferentes idades e finalidades (DI 

FÁBIO; ROSSINI, 2000; CAVANAGH; NAQI, 2003).  

Embora o vírus cause inicialmente uma doença respiratória, observa-se tropismo por 

outros órgãos, ocasionando lesões e sintomatologia no sistema urogenital (BENYEDA 

et al., 2009). No sistema digestório são relatadas alterações, sem causar lesões 

histológicas (BIJANZAD et al., 2013b), que resultam na excreção fecal do vírus 

(CAVANAGH, 2007; CHOUSALKAR; CHEETHAM; ROBERTS, 2010). 

Como não é considerada uma zoonose, a doença não tem importância para a saúde 

pública (DI FÁBIO; ROSSINI, 2000; CAVANAGH; NAQI, 2003), porém está incluída na 

lista de doenças de notificação obrigatória mensal, descrita na IN nº 50, de 24 de 

setembro de 2013 do MAPA (BRASIL, 2013). 

Entretanto, de acordo com a IN nº 17, de 07 de abril de 2006 do MAPA, em seu 

artigo 16, parágrafo 2º: 

Quando da análise do Botetim Sanitário, caso seja identificada taxa de 

mortalidade superior a 10% (dez por cento) num período inferior a 72 
(setenta e duas) horas, desde o alojamento das aves no estabelecimento de 

origem até a emissão do boletim sanitário, ou quando identificada 
mortalidade igual ou superior a 1% (um por cento) durante o transporte das 

aves, do galpão ao abatedouro, ou ainda quando identificados sinais clínicos 

sugestivos de Influenza Aviária ou Doença de Newcastle no lote de aves, 
deverá ser realizada comunicação imediata ao Serviço de Inspeção de 

Produtos Agropecuários (SIPAG) e ao Serviço de Defesa Agropecuária 
(SEDESA) sobre o ocorrido (BRASIL, 2006, p. 6). 

Diante do exposto, toda enfermidade que apresente sintomatologia respiratória, 
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nervosa e/ou digestiva com mortalidade súbita e/ou elevada, deve ser 

imediatamente notificada. 

 

 

3.2 HISTÓRICO 

 

A BIG foi observada pela primeira vez em 1930 na Dakota do Norte, EUA e descrita 

por Schalk e Hawn em 1931 como uma doença respiratória de aves jovens 

(FABRICANT, 1998), sendo posteriormente observada em aves semimaduras e 

poedeiras (CAVANAGH; NAQI, 2003). Beach; Schalm (1936) demonstraram, através 

de testes de filtração e de imunidade cruzada, que o agente causal era um 

Coronavirus, diferente do causador da laringotraqueíte infecciosa, que é um 

Herpesvirus, apesar da sintomatologia semelhante. O primeiro cultivo em ovos 

embrionados de galinha (OEG) foi realizado por Beaudette e Hudson em 1937, que 

observaram a ocorrência da morte embrionária, sem causar as lesões na membrana 

corioalantóide, associadas à laringotraqueíte (FABRICANT, 1998; CAVANAGH; NAQI, 

2003). 

O declínio na produção de ovos em poedeiras comerciais foi observado na década de 

40, enquanto que lesões nos rins foram observadas na década de 60. Devido à 

grande importância econômica da doença, esforços para preveni-la foram realizados 

por Van Roekel, em 1941, quando submeteu aves à exposição controlada ao vírus 

durante a fase de crescimento, antes do início da postura, dando os primeiros passos 

para o desenvolvimento de programas de vacinação (CAVANAGH; NAQI, 2003). Na 

década de 50 iniciou-se a utilização de vacinas vivas e duas décadas depois o uso de 

vacinas inativadas (CAVANAGH, 2003). 

Jungherr et al. relataram, em 1956, que os isolados Massachusetts (Mass) e 

Connecticut produziam a mesma doença, porém não ofereciam proteção ou reação 
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cruzada, demonstrando a existência de mais de um sorotipo (CAVANAGH; NAQI, 

2003). Após a descrição do primeiro sorotipo do vírus, Mass, outros sorotipos e 

genótipos foram relatados em diversas partes do mundo (CUBILLOS et al., 1991; 

COOK et al., 1999; DE WIT; COOK; VAN DER HEIJDEN, 2011) e mostraram 

diferentes patogenicidades em galinhas (ABDEL-MONEIM; MADBOULY; EL-KADY, 

2005). No início da década de 60, a doença já havia sido notificada em quase todo o 

mundo (MUNEER et al., 1999). 

No Brasil, o primeiro isolamento do vírus foi relatado por Hipólito em 1957, no estado 

de Minas Gerais. A vacinação com o sorotipo Mass, cepas H52 e/ou H120, foi 

instituída oficialmente em 1979 e até 1989, através de testes de neutralização 

cruzada, a maioria das cepas de campo brasileiras eram classificadas no sorotipo 

vacinal (ITO, 2006 apud MONTASSIER, 2010). Já na década de 1990, estudos 

encontraram, em aves comerciais em todo o Brasil, pelo menos cinco tipos 

antigênicos diferentes do sorotipo vacinal (DI FABIO et al., 2000). 

 

 

3.3 IMPORTÂNCIA ECONÔMICA E SITUAÇÃO ATUAL 

 

Grandes perdas econômicas ocorrem devido à redução na produção através da 

diminuição do ganho de peso e eficiência alimentar, diminuição da produção e 

qualidade dos ovos, aumento da condenação de carcaças ao abate (CAVANAGH; 

NAQI, 2003) e gastos com medicamentos para controlar infecções bacterianas 

secundárias (CAVANAGH, 2003). 

Distribuída mundialmente, tem sido relatada principalmente onde há avicultura 

industrial, sendo a doença considerada um dos mais importantes problemas 

sanitários deste setor (CAVANAGH; NAQI, 2003; CAVANAGH, 2007), inclusive no 

Brasil, apesar da ampla utilização de vacinas vivas atenuadas e inativadas 
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(MONTASSIER, 2010).  

Vírus da BIG foram isolados em diversos países da América do Norte (FABRICANT, 

1998; AMMAYAPPAN; VAKHARIA, 2009), América do Sul (CUBILLOS et al., 1991; 

BALESTRIN et al., 2014), Europa (DAVELAAR; KOUWENHOVEN; BURGER, 1984; 

COOK et al., 1999), Ásia (MUNEER et al., 1987; AL-HAMMAD; AL-AFALEQ; 

MOHAMED, 2014), África (ABDEL-MONEIM; AFIFI; EL-KADY, 2012; AFIFI et al., 

2015) e Oceania (CHOUSALKAR; CHEETHAM; ROBERTS, 2010).  

No Brasil tem sido isolado em diversas regiões, pois Di Fábio et al. (2000) analisaram 

e caracterizaram 15 amostras isoladas de surtos de doença respiratória, digestiva 

e/ou renal em frangos de corte, poedeiras comerciais e matrizes pesadas nos 

estados de São Paulo, Rio de Janeiro, Paraná e Bahia, ficando clara a existência de 

cinco diferentes tipos de VBI. Souza; Martins; Resende (2001) encontraram cepas 

variantes da amostra vacinal M41 em amostras de surto ocorrido em Minas Gerais e, 

dos doze isolados de campo estudados por Montassier et al. (2008), em São Paulo e 

Santa Catarina, sete pertenciam a quatro genótipos diferentes do sorotipo vacinal. 

De acordo com Sandri (2009), existe uma alta frequência (>77,5%) da doença nas 

regiões nordeste, sul, sudeste e centro-oeste em matrizes, poedeiras e frangos de 

corte, prevalecendo também o genótipo diferente do tipo vacinal. Da mesma 

maneira, Balestrin et al. (2014) identificaram variantes do sorotipo vacinal Mass e 

variantes brasileiras, denominadas BR-I e BR-II em lotes comerciais de frangos de 

corte e matrizes nas regiões nordeste, sul e sudeste.   

Apesar da utilização de vacinas vivas atenuadas e inativadas da cepa Mass, a doença 

no Brasil é endêmica e surtos ocorrem provavelmente devido à emergência de cepas 

variantes do sorotipo vacinal utilizado (MONTASSIER, 2010).  

Vale salientar que, no Brasil e em muitos países do mundo, a única vacina permitida 

para uso é do sorotipo Mass e que estudos de desafio indicam inadequada proteção 

contra algumas cepas variantes (COOK et al., 1999; DI FABIO et al., 2000).  

Há evidências de que a doença ocorra em todo o país, e os surtos registrados no 
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último ano foram 14 no Mato Grosso, 16 em Minas Gerais, um no Paraná e 10 em 

Santa Catarina (OIE, 2015), que demonstra a ampla distribuição da ocorrência da 

enfermidade no Brasil. 

 

 

3.4 CARACTERÍSTICAS ESTRUTURAIS 

 

3.4.1 Taxonomia 

O vírus da bronquite infecciosa pertence à ordem Nidovirales, família Coronaviridae e 

gênero Coronavirus, que se subdivide em três grupos, baseado em propriedades 

antigênicas e identidade de aminoácidos. Os grupos 1 e 2 pertencem às 

coronaviroses de mamíferos e o grupo 3 aos coronavírus aviários, no qual estão os 

coronavírus das galinhas (VBI), dos perus (Turkey Coronavirus - TCoV) e dos faisões 

(Pheasant Coronavirus - PhCoV), geneticamente bastante relacionados, além de 

coronavírus dos gansos (Goose Coronavirus - GCoV), patos (Duck Coronavirus - 

DCoV) e pombos (Pigeon Coronavirus - PiCoV) (CAVANAGH, 2003; 2005).  

Cavanagh et al. (2002) comprovaram que o isolado de faisão phUK750/83 

apresentou 95,7% a 99,4% de identidade com outros coronavírus de faisões; 96,3% 

a 97,0% com o de perus e 96,3% a 97,6% com o VBI.  

 

3.4.2 Morfologia e estrutura do vírus 

De forma arredondada a pleomórfica, o envelope lipídico possui diâmetro de 90 a 

200nm, aproximadamente 120nm, com projeções superficiais denominadas “spikes” 

(espículas), de 20nm de comprimento, que conferem ao vírus o aspecto de uma 

coroa, justificando o nome dado ao gênero (DI FÁBIO; ROSSINI, 2000; ABDEL-

MONEIM et al., 2002; CAVANAGH; NAQI, 2003; ABDEL-MONEIM; MADBOULY; EL-
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KADY, 2005).  

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 1 – Micrografia eletrônica de partículas do Coronavirus da BIG (COOK; 

JACKWOOD; JONES, 2012). 

Estruturalmente é constituído por três proteínas principais: nucleoproteína (N), 

glicoproteína de membrana (M) e glicoproteína de espícula “spike” (S). Uma quarta 

proteína denominada de pequena proteína de membrana (E), com 100 aminoácidos, 

está associada ao envelope viral e é essencial para a formação da partícula viral 

(CAVANAGH; NAQI, 2003; CAVANAGH, 2007). 

O genoma viral é composto por uma cadeia de RNA de fita simples com simetria 

helicoidal (DI FÁBIO; ROSSINI, 2000), não segmentado, no sentido positivo, com 

27600 nucleotídeos (CAVANAGH; NAQI, 2003) e se encontra envolvido pela 

nucleoproteína (N), com 420 aminoácidos, formando o nucleocapsídeo (CAVANAGH, 

2007). Esta proteína desempenha um papel na replicação do RNA viral (JACKWOOD; 

HALL; HANDEL, 2012) e, juntamente com a glicoproteína S1, desencadeia uma 

imunidade protetora através da indução da resposta dos linfócitos T citotóxicos no 

hospedeiro (SEO et al., 1997). 

A glicoproteína de membrana (M), tem 230 aminoácidos, com uma pequena porção 
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exposta à superfície externa do vírus e está relacionada com processos de 

recombinação entre os diferentes sorotipos (LAI; CAVANAGH, 1997; DI FÁBIO; 

ROSSINI, 2000; CAVANAGH; NAQI, 2003).  

As projeções de membrana, denominadas proteínas S, compostas de 1162 

aminoácidos, são divididas em duas subunidades, sendo S1 com 535 e S2 com 627 

aminoácidos e, de acordo com Casais et al. (2003), desempenham um importante 

papel no tropismo celular do vírus. 

A fração S2, carboxi-terminal, funciona como suporte da fração S1 e ancora a 

proteína S no envoltório lipídico da membrana (LAI; CAVANAGH, 1997), sendo 

responsável pela fusão das membranas do vírus e da célula do hospedeiro, para 

posterior entrada do genoma viral (CAVANAGH, 2005, 2007; JACKWOOD; HALL; 

HANDEL, 2012). 

A fração S1, amino-terminal em formato de bulbo, é responsável pela adsorção ao 

receptor celular e infectividade viral e induz a formação de anticorpos neutralizantes 

e inibidores de hemaglutinação (CAVANAGH et al., 1986; KOCH et al., 1990; 

CAVANAGH, 2007; BOUROGÂA et al., 2014), que são responsáveis pela resposta 

imune protetora. Por outro lado, Ignjatovic; Galli (1995) detectaram resposta 

imunológica também às proteínas estruturais S2 e N. Mutações, recombinações e 

forte pressão seletiva, que ocorrem na fração S1, promovem o surgimento de 

variantes ou novos sorotipos, estratégia do vírus para escapar dos mecanismos de 

defesa do hospedeiro, levando à evolução do vírus (DI FÁBIO; ROSSINI, 2000; 

ABRO, 2013).  

As três regiões mais variáveis da fração S1, denominadas de hipervariáveis 

(Hypervariable regions – HVRs), são responsáveis por estas características e estão 

localizadas nos primeiros 395 aminoácidos, entre os resíduos 38 a 67, 91 a 141 e 

274 a 387 (CAVANAGH, 2005). 
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Figura 2 – Esquema contendo a organização estrutural do Coronavirus da bronquite 

infecciosa. São destacadas as proteínas estruturais: S, glicoproteína de 

superfície; N, proteína fosforilada de nucleocapsídeo, e a M, glicoproteína 

de membrana (OLIVEIRA, 2008)  

Todos os coronavírus possuem a mesma organização do genoma: 5’UTR-1a/1ab-S-

3a-3b-E-M-5a-5b-N-3’UTR (JACKWOOD; HALL; HANDEL, 2012). As regiões 5’ UTR e 

3’ UTR, cada uma com cerca de 500 nucleotídeos, não são traduzidas (untranslated 

region - UTR) e ficam localizadas no final do genoma. O gene polimerase (gene 1), 

que compreende as regiões de leitura aberta (ORFs - Open Reading Frames) 1a e 

1b, codificam 15 ou 16 proteínas não estruturais associadas com a replicação e 

transcrição do RNA. Os genes das proteínas estruturais S, E, M e N e, localizados 

entre as proteínas estruturais, estão os genes 3, com 3 ORFs, que codificam as 

proteínas não estruturais 3a, 3b e 3c (esta codifica a proteína E) e o gene 5, com 2 

ORFs, que codificam as proteínas não estruturais 5a e 5b (LAI; CAVANAGH, 1997).  

De acordo com Casais et al. (2005) e Hodgson et al. (2006), estas 5 proteínas não 

estruturais, dos genes 3 e 5, não estão envolvidas no processo de replicação viral, 
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mas podem exercer um importante papel no tropismo ou patogenicidade do vírus 

e não são observados nos Coronavirus dos mamíferos (LAI; CAVANAGH, 1997; 

CAVANAGH et al., 2002; CAVANAGH, 2007). 

Figura 3 – Esquema representativo do genoma completo do vírus da bronquite 

infecciosa (OLIVEIRA, 2008) 

 

3.4.3 Características físico-químicas 

A maioria das cepas do VBI são termosensíveis, sendo inativadas a 56ºC após 15 

minutos, porém, de acordo com Abdel-moneim; Madbouly; El-Kady (2005), após 5 

minutos, esse efeito é obtido. Fluido alantóide infeccioso pode ser estocado em 

glicerina a 50%, sem refrigeração, e a 30ºC por 24h ou -30ºC por vários anos. 

Tecidos infectados refrigerados conservam o vírus por 80 dias. Liofilizado e 

refrigerado, o vírus pode ser mantido por até 30 anos. Apresenta resistência ao pH 3 

e 9, sendo mais estável ao pH 6 e 6,5 e é sensível à maioria dos desinfetantes e à 

radiação ultravioleta (EL-HOUADFI et al., 1986; DI FÁBIO; ROSSINI, 2000; ABDEL-

MONEIM; MADBOULY; EL-KADY, 2005; FERREIRA et al., 2010; JACKWOOD; HALL; 

HANDEL, 2012). 

 

3.4.4 Classificação viral 

A classificação da cepa viral circulante em uma região ou país é importante para o 

conhecimento da epidemiologia e para a adoção de medidas de controle específicas 

e divide-se em dois grupos: testes funcionais que, através da função biológica do 

vírus, resultam em tipos antigênicos (sorotipos e tipos epítopos), patótipos e 
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protectótipos (imunotipos) e testes não funcionais, que definem o genoma viral 

em genótipos. Diversos testes estão disponíveis ao redor do mundo para a 

identificação e classificação do vírus (DE WIT, 2000). 

 

3.4.4.1 Tipos antigênicos  

A sorotipagem é o método de tipificação baseada na reação entre a cepa viral e o 

anticorpo produzido pela resposta imune da ave. Classicamente é realizada através 

de testes de virusneutralização (virus neutralization test – VNT) em ovos 

embrionados de galinhas livres de patógenos específicos (specific pathogen free - 

SPF), cultura de células (cell culture – CC) e em cultura de órgãos traqueais de 

galinha (tracheal organ cultures – TOC) (CUBILLOS et al., 1991; COOK; SMITH; 

HUGGINS, 1986; EPIPHANIO et al., 2002) com a utilização de antissoros padrão 

(CAVANAGH; NAQI, 2003). 

A falta de padronização entre os diferentes laboratórios traz desvantagem na 

comparação dos resultados e, quando novos tipos de vírus são detectados, novos 

antissoros devem ser produzidos, o que torna este método não prático e caro (DE 

WIT, 2000). 

Nas décadas seguintes aos primeiros isolamentos do VBI nas diferentes regiões 

produtoras no mundo, dezenas de sorotipos e variantes do vírus foram identificados 

e associados com a doença (IGNJATOVIC; SAPATS, 2000; RIMONDI et al., 2009; 

FELIPPE et al., 2010).  

A classificação em sorotipos é determinada pelas características da subunidade S1 da 

glicoproteína S. Testes que utilizam anticorpos monoclonais (Mabs), que podem ser 

utilizados em ensaios de ELISA, reconhecem epítopos da subunidade S1 e identificam 

sorotipos de forma mais rápida e econômica que os testes de virusneutralização 

(KOCH et al., 1990; CAVANAGH; NAQI, 2003).  

Porém, a ocorrência de pequena mutação pode gerar resultado falso-negativo, já 
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que não há ligação entre o Mab e o epítopo. Este processo, porém, não significa 

que o vírus seja de outro sorotipo, sendo necessário refazer o teste com outra 

técnica para verificação, o que não acontece quando o Mab é direcionado contra 

regiões conservadas do vírus (DE WIT, 2000).  

Essa capacidade de mutação e recombinação ocorre devido ao material genético do 

vírus ser composto por RNA, que devido à fita simples, erros não são reparados 

durante o processo de replicação (JACKWOOD; HALL; HANDEL, 2012). 

No entanto, segundo Koch et al. (1990), Mabs específicos para proteína de 

membrana ou nucleoproteína não neutralizam o vírus ou inibem a hemaglutinação.  

Pequenas diferenças nos aminoácidos da proteína S1 favorecem o surgimento de um 

novo sorotipo do vírus (CAVANAGH, 2003), na maioria dos casos, em torno de 20 a 

25% (LIU; KONG, 2004), porém, algumas variantes com apenas 2 a 3% de 

diferença, comportam-se como dois sorotipos diferentes (COOK, 1984; COOK; 

HUGGINS, 1986; KOCH et al., 1990; CAVANAGH et al., 1992; CAVANAGH et al., 

2005), enquanto que o restante do genoma permanece inalterado (COOK et al., 

1999). Já a proteína S2 é mais conservada e difere cerca de 10 a 15% dos 

polipeptídeos (CAVANAGH et al., 1992). 

Os processos de mutação, que incluem inserções e deleções e de recombinação, 

através da ocorrência de infecções mistas, além da pressão de seleção pelo uso 

prolongado de vacinas vivas, são os principais mecanismos de evolução do vírus e 

levam ao surgimento de novas cepas e variantes (JIA et al., 1996; DI FÁBIO; 

ROSSINI, 2000; LIU; KONG, 2004; CAVANAGH et al., 2005; AMMAYAPAN e 

VAKHARIA, 2009; JACKWOOD; HALL; HANDEL, 2012).  

 

3.4.4.2 Patótipos 

De acordo com o tropismo tecidual e as lesões causadas nos órgãos de variados 

sistemas, as cepas do vírus são classificadas em patótipos (DHINAKAR; JONES, 
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1997a; CAVANAGH, 2005; ABDEL-MONEIM et al., 2009; MONTASSIER, 2010). 

Deste modo, as manifestações clínicas da doença podem ser respiratórias (CUBILLOS 

et al., 1991; COOK et al., 1999), renais (ABDEL-MONEIM et al., 2006), reprodutivas 

(COOK; HUGGINS, 1986; MUNEER et al., 1987; AMJAD; HASSAN; ARSALAN, 2009) e 

entéricas (BIJANZAD et al., 2013b). Algumas cepas podem estar relacionadas à 

miopatia peitoral (CAVANAGH; NAQI, 2003; ALMEIDA et al., 2012), além disso, o VBI 

já foi isolado na bursa de fabrícius (BIJANZAD et al., 2013a), glândula harderiana 

(TORO et al., 2006) e proventrículo (ABDEL-MONEIM et al., 2009). 

 

3.4.4.3 Protectótipos 

A imunidade produzida por um sorotipo promove pouca proteção contra infecção por 

outro sorotipo (CAVANAGH, 2003). Estudos de imunização cruzada (cross-

immunization study - CIS), realizados em aves SPF (DARBYSHIRE, 1985; COOK et 

al., 1999; GELB et al., 2005) ou testes de imunidade cruzada (cross-immunization 

test - CIT), em cultivo de anéis de traqueia (EPIPHANIO et al., 2002), sugerem uma 

nova classificação viral, em protectótipos, com base na resposta imune, na qual um 

sorotipo confere imunidade para outro sorotipo (DI FÁBIO; ROSSINI, 2000). 

Importante informação sobre a eficácia de uma vacina é fornecida com esta 

classificação (DE WIT; COOK; VAN DER HEIJDEN, 2010; DE WIT et al., 2011) sendo 

mais relevante um estudo de proteção cruzada para determinar um programa de 

vacinação eficiente, do que o conhecimento do sorotipo de um novo isolado; porém 

são testes laboriosos e caros (MALO et al., 1998; COOK et al., 1999). 

 

3.4.4.4 Genótipos  

É a classificação baseada na caracterização do genoma ou parte dele. Testes de 

sequenciamento de nucleotídeos são realizados preferencialmente no gene S 

(KUSTERS et al., 1987; DOLZ et al., 2008), mas também no gene M (CAVANAGH; 
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DAVIS, 1988) ou no gene N (BOURSNELL et al., 1985; ZWAAGSTRA; VAN DER 

ZEIJST; KUSTERS, 1992). Além do sequenciamento, a detecção de partes específicas 

do genoma, através de reação em cadeia de polimerase pela transcrição reversa 

(RT-PCR) ou a determinação da posição dos sítios de clivagem da enzima (análise de 

restrição do gene S1) através da técnica de polimorfismo dos comprimentos de 

fragmentos de restrição (Restriction Fragment Length Polymorphisms - RFLP), são 

cada vez mais usados (DE WIT, 2000; WANG; KHAN, 2000; CAVANAGH; NAQI, 

2003; MONTASSIER et al., 2008).  

A genotipagem tem como objetivo estudos epidemiológicos, não sendo recomendada 

a utilização em testes de campo, pois a sequência genética não fornece informação 

sobre a função biológica ou antigenicidade do vírus (DE WIT, 2000), além de que, 

apesar de ser um teste fácil e rápido, a variedade de primers utilizados pelos 

diferentes grupos de pesquisa fazem a sua interpretação difícil e enfatiza a 

necessidade da padronização deste método (DE WIT; COOK; VAN DER HEIJDEN, 

2010). 

A análise utilizando grandes segmentos de S1 é essencial para a classificação da 

cepa, porém, Abreu et al. (2010) aconselham a análise de mais de um gene para a 

classificação genômica. 

 

3.4.5 Replicação viral 

Inicialmente o VBI se liga aos receptores da célula do hospedeiro, através da 

glicoproteína S, e a replicação do vírus ocorre no citoplasma (LAI; CAVANAGH, 

1997). A RNA polimerase é sintetizada, através da ligação do RNA genômico aos 

ribossomos e o transcreve em RNA complementar (cRNA) (JEONG; MAKINO, 1992). 

Este serve de molde para a síntese de um novo RNA genômico e dos 6 RNA’s 

mensageiros subgenômicos (RNAmsg) (SIDDELL, S., 1983), que são produzidos 

numa transcrição descontínua (STERN; SEFTON, 1982; LAI; CAVANAHG, 1997).  

Após a síntese das proteínas estruturais e não estruturais para montagem da 
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partícula viral, a formação de um novo vírus se dá por brotamento através da 

membrana do retículo endoplasmático e complexo de Golgi (SIDDELL; WEGE; 

MEULEN, 1983; TOMLEY et al., 1987) e os vírus acumulados em pequenas vesículas 

são liberados da célula cerca de 3 a 4 horas após a infecção, alcançando o pico em 

torno de 12 horas (CAVANAGH; NAQI, 2003). 

 

 

3.5 PATOGENIA  

 

A infecção e replicação iniciais, independente da cepa do vírus, geralmente ocorrem 

no trato respiratório superior, nas células epiteliais ciliadas e secretoras de muco, 

causando lesões na traqueia (DHINAKAR; JONES, 1997a; CAVANAGH; NAQI, 2003).  

Em muitos casos observa-se a recuperação, porém na infecção em aves jovens, a 

ocorrência de infecção secundária ou infecções com cepas de campo virulentas, 

favorecem o aumento na mortalidade (DI FÁBIO; ROSSINI, 2000; CAVANAGH; NAQI, 

2003). 

Após a replicação inicial, ocorre a viremia, disseminando o vírus para outros tecidos 

(DHINAKAR; JONES, 1997a). Devido a diferentes tropismos, o vírus se replica nos 

sistemas urinário (rins), reprodutivo (oviduto e testículos), digestório (esôfago, 

proventrículo, duodeno, jejuno e tonsila cecal) glândula harderiana, bursa de 

fabrícius, músculo peitoral, provocando variadas lesões e sintomatologias (DI FÁBIO; 

ROSSINI, 2000; CAVANAGH; NAQI, 2003; TORO et al., 2006; CAVANAGH, 2007; 

ABDEL-MONEIM et al., 2009). 

 

 

3.6 EPIDEMIOLOGIA 
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3.6.1 Hospedeiros 

Apesar de ser geneticamente muito similar aos coronavírus que causam doença 

entérica em perus (CAVANAGH et al., 2001) e doença respiratória e renal em faisões 

(CAVANAGH et al., 2002), o vírus da bronquite infecciosa acomete naturalmente e 

causa doença apenas na galinha (CAVANAGH; NAQI, 2003). De acordo com Guy 

(2000), os coronavírus de perus e faisões são capazes de replicar em galinhas, 

porém sem causar doença. 

Liu et al. (2005) evidenciaram uma gama maior de hospedeiros para o VBI, pois 

verificaram a replicação do vírus em outra ave galiforme (pavão) e em ave não 

galiforme (cerceta, um tipo de pato), porém também sem causar doença. 

Felippe et al. (2010) isolaram o VBI em seis das doze amostras coletadas de 

pombos, sem sintomas da enfermidade, em Campinas-SP. Destas, cinco foram 

agrupadas no sorotipo vacinal Mass e uma foi similar ao sorotipo Connecticut, cuja 

cepa não é utilizada como vacina no Brasil, o que mostra a importância desta espécie 

aviária na disseminação e nos processos de recombinação do vírus. 

Já que estudos indicam que os coronavírus de uma espécie têm capacidade de se 

replicar em hospedeiro de outra espécie, existe a possibilidade de causar doença ou 

destas outras espécies atuarem como vetores do vírus, transportando-o a longas 

distâncias (CAVANAGH, 2005). 

 

3.6.2 Transmissão 

A disseminação do vírus da BIG é rápida e ocorre por contato direto entre as aves, 

via aerossol através de exudatos traqueais e fezes ou indireto, via água e alimentos 

contaminados com fezes. Equipamentos e pessoas também são importantes vias de 

contaminação entre lotes (DI FÁBIO; ROSSINI, 2000; CAVANAGH; NAQI, 2003). 



 

 

31 

Devido à característica altamente infecciosa e à replicação inicial no trato 

respiratório superior, sinais respiratórios podem ser observados dentro de 36h após a 

infecção e altas concentrações do vírus estão presentes durante os primeiros 3 a 5 

dias no muco da traqueia (CHEN et al., 1996; DHINAKAR; JONES, 1997a; ABDEL-

MONEIM et al., 2005, 2006; BENYEDA et al., 2009; AFIFI et al., 2015). Por ser 

altamente contagiosa e de rápida disseminação, em estudo realizado no Paquistão, 

Ahmed; Naeem; Hameed (2007) encontraram 88% de incidência, porém, podendo 

se aproximar de 100% (IGNJATOVIC; SAPATS, 2000).  

Durante a fase de recuperação da doença, altas concentrações de vírus são 

detectadas nas fezes, na qual o vírus pode ser isolado após 20 semanas de infecção 

(DI FÁBIO; ROSSINI, 2000). 

Após recuperação, a ave pode manter a infecção persistente (DHINAKAR; JONES, 

1997a) e excretar periodicamente o vírus através de secreções nasais ou fezes 

(CAVANAGH; NAQI, 2003). Fatores estressantes, como o início da fase de postura, 

podem desencadear a excreção do vírus novamente, após o período de replicação 

(CAVANAGH, 2007). 

 

 

3.7 SINTOMAS 

 

Devido à diversidade de tropismos que apresentam as cepas virais, variadas 

sintomatologias e taxas de mortalidades são relatadas e dependem da virulência da 

cepa, idade da ave, status imunitário, condições de alojamento e estresse das aves 

(CAVANAGH; NAQI, 2003; DHINAKAR; JONES, 1997a; BANAT et al., 2013), sendo 

observadas após um período de incubação de 18 a 36h (DI FÁBIO; ROSSINI, 2000). 

A doença acomete aves de todas as idades, porém é mais severa nas jovens 

(CAVANAGH; NAQI, 2003). Nas aves maduras, observam-se as consequências 
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econômicas da infecção, que são atribuídas à diminuição do ganho de peso, da 

eficiência alimentar, da produção e qualidade dos ovos, além da condenação de 

carcaças ao abate (CAVANAGH, 2003, 2007; CAVANAGH; NAQI, 2003; BOCHKOV et 

al., 2006). 

Sintomatologia respiratória como espirros, tosse, estertores traqueais, dispneia, 

descarga nasal, lacrimejamento, além de penas arrepiadas e letargia podem ser a 

causa da mortalidade nos pintos jovens, porém, a maioria se dá por infecção 

bacteriana secundária (Escherichia coli ou Mycoplasma), que leva à aerossaculite, 

pericardite e perihepatite (DHINAKAR; JONES, 1997a; CAVANAGH; NAQI, 2003; 

BIJANZAD et al., 2013a; ALAZAWY, 2013). 

Lesões no sistema reprodutivo variam de acordo com a idade das aves no momento 

da infecção. Em poedeiras, observa-se severo declínio da produção, tamanho, 

qualidade interna e externa dos ovos, além de alteração na coloração da casca, cuja 

produção retorna, porém em níveis subótimos, após duas a três semanas pós-

infecção (COOK; HUGGINS, 1986; DHINAKAR; JONES, 1997a; CHOUSALKAR; 

ROBERTS, 2009). Em aves jovens, com menos de duas semanas de idade, podem 

ocorrer danos permanentes no desenvolvimento do sistema reprodutivo e induzir a 

formação de falsas poedeiras, cujas aves se desenvolvem normalmente, porém 

nunca vão entrar em fase de postura (DHINAKAR; JONES, 1997a; DE WIT et al., 

2011).  

Aves acometidas por cepas renais apresentam depressão, penas eriçadas, aumento 

na ingestão de água e diarreia aquosa (CHEN et al., 1996) e a taxa de mortalidade 

pode chegar a 30%, aumentada na ocorrência de uroliltíase (ABDEL-MONEIM; AFIFI; 

EL-KADY, 2012). 

Cepas enterotrópicas têm sido associadas à intensa diarreia, sendo detectadas a 

cepa 793/B, 14 dias após a infecção (DHINAKAR; JONES, 1996a) e a amostra G, 28 

dias após a infecção (EL-HOUADFI et al., 1986), porém vírus foram isolados de fezes 

até 20 semanas após a infecção, tornando o trato intestinal um importante sítio de 

persistência e disseminação do vírus (DHINAKAR; JONES, 1997a; DI FÁBIO; 
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ROSSINI, 2000). 

Devido à evidência de replicação do vírus na glândula harderiana e bursa de 

fabrícius, a infecção pode resultar em imunossupressão (DHINAKAR; JONES, 1996a). 

3.8 LESÕES MACROSCÓPICAS E HISTOPATOLÓGICAS 

 

Nas infecções respiratórias observa-se exsudato seroso, catarral ou caseoso nos 

seios nasais e traqueia, que se apresenta edematosa, com descamação das células 

epiteliais e produtoras de muco, além da perda de cílios. Sacos aéreos mostram 

opacidade e podem apresentar massa caseosa amarelada e pequenas áreas de 

pneumonia (CUBILLOS et al., 1991; COLÁS et al., 2012). 

No oviduto observa-se edema de mucosa, perdas de células epiteliais e cílios, além 

de dilatação das glândulas tubulares com acúmulo de líquido (DHINAKAR; JONES, 

1996b; DI FÁBIO; ROSSINI, 2000; BENYEDA et al., 2009; DE WIT et al., 2011), que 

contribuem para a diminuição na produção de ovos (CAVANAGH, 2003). 

No sistema urinário observam-se rins pálidos e inchados, distensão dos túbulos e 

ureteres com presença de uratos, além de nefrite intersticial (ABDEL-MONEIM et al., 

2002, 2006; LIU; KONG, 2004; BOUQDAOUI et al., 2005; CHOI et al., 2009). 

Embora o vírus tenha tropismo pelo tecido intestinal, lesões macroscópicas e 

histológicas não são relatadas (DHINAKAR, JONES, 1997a). 

No músculo peitoral, Dhinakar; Jones (1996a) verificaram edema e palidez, 

provavelmente devido à deposição de imunocomplexos nas paredes dos capilares 

dos músculos, enquanto que Almeida et al. (2012) encontraram, além destas 

alterações, atrofia e alteração na coloração do músculo que variou de vermelho 

arroxeado à verde.  
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3.9 IMUNIDADE  

 

A imunidade pode ser inata ou adquirida. A inata ocorre quando respostas à invasão 

de um agente externo são inespecíficas e sem memória imunológica, tais como 

barreiras físicas (pele e membranas mucosas), presença de lisozimas e proteínas de 

fase aguda, além de células, tais como granulócitos, macrófagos e células natural 

killer (NK). A adquirida pode ser passiva ou ativa. A forma passiva se dá através da 

transferência de anticorpos maternos à progênie, enquanto que a forma ativa ocorre 

quando mecanismos de resposta imune protetora são acionados contra agentes 

específicos, que pode ser humoral, na qual a bursa de fabrícius produz as 

imunoglobulinas através dos linfócitos B e celular, sendo o timo responsável pela 

produção das linfocinas, através dos linfócitos T, gerando células de memória 

(DHINAKAR; JONES,1997a; DI FÁBIO; ROSSINI, 2000).  

As classes de anticorpos ou imunoglobulinas (Ig) envolvidas na resposta imune a 

uma infecção pelo VBI são IgM, IgG e IgA, sendo IgM e IgG produzidas quando o 

antígeno provoca viremia, enquanto que a IgA é responsável pela proteção das 

mucosas (SALLE; SILVA, 2000). Proteção precoce é fornecida aos pintos através da 

imunidade materna e, apesar da curta duração, em torno de sete dias (DI FÁBIO; 

ROSSINI, 2000), possibilita a utilização da gema do ovo em monitoramentos de 

anticorpos para avaliação da resposta a vacinação (MOCKETT; COOK; HUGGINS, 

1987; TURBLIN, 2010). Klieve; Cumming (1988) observaram os efeitos dos 

anticorpos maternos através da redução dos danos renais causados nas aves 

vacinadas e desafiadas com cepa virulenta na Austrália. 

Após vacinação ou infecção, IgA e IgG são produzidas em secreções e detectadas 
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em mucosas, principalmente do sistema respiratório superior, mas também na 

glândula harderiana, traqueia, oviduto, intestino e tonsilas cecais (DHINAKAR; JONES 

1997a). Devido a principal porta de entrada para o VBI ser o sistema respiratório, a 

imunidade local, promovida por estas imunoglobulinas, tem papel importante como 

primeira linha de defesa do organismo (DI FÁBIO; ROSSINI, 2000), conforme 

demonstrado por Davelaar; Kouwenhoven (1980), cuja remoção da glândula 

harderiana provocou diminuição do nível de proteção. 

A resposta imune humoral ocorre após a viremia, sendo que os testes de ELISA, 

inibição da hemaglutinação (haemagglutination inhibition – HI) e soroneutralização 

(SN) detectam os anticorpos das classes IgM e IgG. A IgM indica uma infecção 

recente, já que é o primeiro anticorpo a ser detectado, em aproximadamente sete 

dias, e persiste por 20 a 90 dias após uma infecção (DI FÁBIO; ROSSINI, 2000); 

porém, Mockett; Cook (1986) verificaram a presença de curta duração variando 

entre 5 e 18 dias, com o pico aos 8 dias.  

A IgG é a que se apresenta por períodos mais longos, sendo utilizada nos testes de 

diagnóstico e monitoramentos de plantéis, observada em até 42 dias, com declínio 

gradual (MOCKETT; COOK, 1986). De acordo com Mockett; Darbyshire (1981), é 

detectada aos 4 dias, atinge o pico aos 21 e permanece com altos títulos por várias 

semanas.  Em um segundo desafio, a resposta de IgM e IgG ocorre ao mesmo 

tempo, porém com declínio mais rápido de IgM (CAVANAGH, 2007).  

A resposta imune mediada por células promove a rápida eliminação do vírus nos 

tecidos infectados, através da ação das células T citotóxicas (CTL), CD8+ e CD4-, 

com pico máximo aos 10 dias pós infecção, sendo observada diminuição da 

replicação, da carga viral e dos sinais clínicos, ao mesmo tempo em que se observa 

aumento da resposta humoral IgG, com declínio de CTL (JANSE; ROOZELAAR; 

KOCH, 1994; SEO; COLLISSON, 1997).  

Segundo Pei; Briles; Collisson (2003), células T de memória CD8+, colhidas entre 3 e 

6 semanas pós infecção e transferidas para pintos de 6 dias de idade e desafiadas 

um dia depois, protegeram contra infecção aguda. Portanto, aves acometidas de 
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doenças imunossupressoras, como a doença infecciosa bursal, que afeta as 

células-B e a anemia infecciosa das galinhas, que afetam as células-T apresentam 

baixa resposta imunológica, exacerbando os efeitos da BIG, assim como, aves que 

receberam substâncias antimicrobianas (DHINAKAR; JONES, 1997a). 

De acordo com Dhinakar; Jones (1997b), aves infectadas com a cepa Mass M41, 

tratadas com a droga imunossupressora ciclosporina A, apresentaram sinais clínicos, 

mortalidade e títulos virais nos tecidos maiores que nas aves não tratadas.  

 

 

3.10 DIAGNÓSTICO  

 

Como os sinais clínicos da infecção pelo VBI não são específicos da doença, diversos 

métodos de diagnóstico estão disponíveis e devem ser utilizados para a detecção e 

identificação do vírus. De forma geral, pesquisa-se o vírus ou parte dele (direto), ou 

estuda-se a resposta de anticorpos específicos (indireto) (DE WIT, 2000). 

De acordo com Cavanagh; Naqi (2003), o conhecimento da patogênese é importante 

para o sucesso na detecção viral, porém alguns fatores podem interferir e devem ser 

levados em conta, como o tempo entre o início da infecção e a amostragem, o 

número de aves amostradas, a escolha dos órgãos e qualidade das amostras, além 

da genética e status imunitário da ave (DE WIT, 2000). Vale lembrar que aves, em 

estado de portador persistente, podem excretar vírus vacinal ou de campo mais de 

uma vez, após condição de estresse, dificultando o diagnóstico, já que não indica 

uma infecção recente (DHINAKAR; JONES, 1997a; DE WIT, 2000). 

Uma vez que as cepas de VBI se replicam inicialmente no trato respiratório, suabe e 

tecido traqueais são colhidos preferencialmente entre os dias 3 e 5 pós-infecção 

(CAVANAGH; NAQI, 2003). Após esse período, em um estágio crônico, dá-se 

preferência ao suabe cloacal e tonsilas cecais (COOK, 1984). Pulmões, rins e oviduto 
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podem ser colhidos de acordo com a história clínica da doença (DI FÁBIO; 

ROSSINI, 2000; CAVANAGH; NAQI, 2003; JONES; JORDAN, 2006). 

 

3.10.1 Diagnóstico direto 

Como diagnóstico direto, além da observação através da microscopia eletrônica, 

utilizam-se os testes de isolamento viral (virus isolation – VI), imunofluorescência 

(immunofluorescent assay – IFA), imunoperoxidade (immunoperoxidase assay – 

IPA), precipitação em ágar-gel (agar-gel precipitation test – AGPT), ensaio 

imunoenzimático de absorção em fase sólida de captura (capture enzyme-linked 

immunosorbent assay – C-ELISA) e RT-PCR (CAVANAGH; NAQI, 2003).  

O isolamento clássico é um teste caro, trabalhoso e demorado, pois são necessárias 

várias passagens em embriões de galinha até a observação das alterações 

morfológicas causadas pelo agente, como nanismo, enrolamento, depósito de uratos 

nos mesonéfrons e morte embrionária. Por isso, a substituição da técnica por um 

isolamento curto, que promove a multiplicação do vírus, associada com outra técnica 

para detecção do antígeno, é cada vez mais utilizada (KOCH et al., 1990; DE WIT, 

2000; MEULEMANS et al., 2001; ABDEL-MONEIM et al., 2002; CAVANAGH; NAQI, 

2003; LIU; KONG, 2004; COLÁS et al., 2012). 

Além da inoculação em ovos embrionados de galinha SPF, o isolamento pode ser 

realizado em cultura de células e cultura de órgãos traqueais de galinha, para 

posterior detecção do antígeno (DE WIT, 2000).  

No cultivo de células, há necessidade de adaptação do vírus para replicação e 

indução do efeito citopático, tais como a formação de sincícios e picnose nuclear, 

cuja sensibilidade é aumentada quando são utilizadas células de rim de embrião de 

galinha e células de rim de galinha; enquanto que em cultura de órgãos traqueais 

não há necessidade de adaptação do vírus, sendo observada a ciliostase ao 

microscópio em 3 a 4 dias após a inoculação (DE WIT, 2000; CAVANAGH; NAQI, 

2003).  
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Para que o material seja considerado negativo são necessárias seis passagens sem 

causar alteração embrionária (IGNJATOVIC; SAPATS, 2000). Na utilização de OEG 

SPF entre 9 e 11 dias de incubação, inocula-se o macerado de órgãos infectados na 

cavidade alantoide, que é colhida após 48-72h para nova inoculação. No uso de TOC, 

o macerado é propagado em anéis de traqueia de embriões de 20 dias de incubação, 

mantidas em tubos, cujo sobrenadante é utilizado para nova inoculação (COOK, 

1984; DI FÁBIO; ROSSINI, 2000, CAVANAGH; NAQI, 2003). 

As várias passagens favorecem o aumento da concentração do vírus para a utilização 

dos métodos de detecção viral e a adaptação do vírus para utilização em CC é feita 

através de uma passagem anterior em OEG (NAQI; KARACA; BAUMAN, 1993; DI 

FÁBIO; ROSSINI, 2000, CAVANAGH; NAQI, 2003). 

Após o isolamento do vírus, a identificação pode ser feita diretamente no material 

infectado através da microscopia eletrônica (ABDEL-MONEIM, 2002, 2005; LIU; 

KONG, 2004; BAYRY et al., 2005) ou de diversas técnicas que utilizam anticorpos 

monoclonais  ou policlonais, como a imunofluorescência (BHATTACHARJEE; NAYLOR; 

JONES, 1994; MEULEMANS et al., 2001), imunoperoxidade (DE WIT, 2000), 

imunohistoquímica (HANDBERG et al., 1999; ABDEL-MONEIM et al., 2009), AGPT 

(DE WIT, 2000; CUBILLOS et al., 1991; ABDEL-MONEIM et al., 2002; AHMED; 

NAEEM; HAMEED, 2007) e C-ELISA (NAGANO et al., 1987; NAQI; KARACA; BAUMAN, 

1993; IGNJATOVIC; ASHTON, 1996; KOCH et al., 1990; DI et al., 2005). 

Técnicas que identificam o ácido nucleico do vírus, denominadas genotipificação, 

como a RT-PCR (CAVANAGH et al., 2005; BOCHKOV et al., 2006; MOSCOSO et al., 

2005; AL-BARWARY; GOREAL, 2012) associadas ao sequenciamento de nucleotídeos 

(GELB et al., 2005; ABREU et al., 2007), RFLP (WANG; KHAN, 2000; GELB et al., 

2005) e hibridização (LEE; BROWN; JACKWOOD, 2002) são eficientes para detecção 

e identificação do sorotipo e variantes do vírus, além de diferenciar entre cepas de 

campo e vacinais de forma rápida e sensível, utilizando-se diretamente o material 

infectado (DI FÁBIO; ROSSINI, 2000). 
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3.10.2 Diagnóstico indireto  

Através da sorologia, avalia-se de forma indireta o surgimento de imunoglobulinas 

específicas para o VBI ou a soroconversão, com a sorologia pareada, pelos diversos 

testes disponíveis (DI FÁBIO; ROSSINI, 2000). 

Alguns fatores dificultam a interpretação dos resultados sorológicos, como: a idade 

da ave, devido ao grau da resposta imune humoral; presença ou não de anticorpos 

maternos, que diminui a resposta à vacinação/infecção; nível de imunidade quando 

da infecção/vacinação; imunossupressão; genética da ave; número de aves 

amostradas; rota de aplicação do vírus; reações cruzadas entre sorotipos; ocorrência 

de novos sorotipos, além da falta de padronização dos testes entre diferentes 

laboratórios (MACDONALD et al., 1981; COOK et al., 1999; DE WIT, 2000; BACON et 

al., 2004; TORO et al., 2006; BANAT et al., 2013).  

O diagnóstico sorológico tem sido utilizado como método mais rápido para 

identificação de infecção pelo VBI (CARDOSO et al., 2001) e, em aves imunizadas, 

para avaliação de programas de vacinação (MUÑIZ et al., 2000). Entretanto, testes 

específicos de grupo não diferenciam sorotipos, pois o antígeno utilizado detecta 

anticorpos contra vários sorotipos, enquanto testes específicos de tipo diferenciam 

entre cepas de diferentes sorotipos (DE WIT, 2000; CAVANAGH; NAQI, 2003) 

ELISA, IFA e AGPT detectam anticorpos direcionados tanto para os antígenos 

específicos de grupo, quanto de tipo, portanto não servem para identificar as 

diferentes cepas do vírus, enquanto SN e HI são específicos de tipo; entretanto, 

reações cruzadas não os tornam melhores que os testes anteriores (COOK; BROWN; 

BRACEWELL 1987; CAVANAGH; NAQI, 2003), sendo comumente utilizados os testes 

de SN, HI e ELISA (DE WIT, 2000). 

A prova de SN pode ser realizada utilizando-se OEG SPF (AWAD; SEDIEK; EL-

YAMANY, 2014), CC (DARBYSHIRE; COOK; PETERS, 1976; BHATTACHARJEE; JONES, 

1997) ou TOC (COOK, 1984; EPIPHANIO et al., 2002) e detecta anticorpos altamente 

específicos, dirigidos contra determinantes antigênicos da fração proteica S1, por isso 
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é prova sorotipo específica (DI FÁBIO; ROSSINI, 2000), mas, de acordo com De 

Wit et al. (1997), não é utilizada na rotina por ser laboriosa e cara. Também tipo 

específica, a prova de HI necessita de tratamento prévio do vírus através da 

fosfolipase tipo C, já que este não é hemaglutinante, além de requerer cuidados na 

interpretação devido à alta ocorrência de reações cruzadas (MOCKETT; 

DARBYSHIRE, 1981; COOK; BROWN; BRACEWELL, 1987; DI FÁBIO; ROSSINI, 2000; 

AHMED; NAEEM; HAMEED, 2007). 

Apesar de ser de baixo custo e rápido, o AGPT apresenta baixa sensibilidade 

(CUBILLOS et al., 1991; ABDEL-MONEIM et al., 2002) e devido à curta vida dos 

anticorpos precipitantes, sua detecção indica infecção recente (DE WIT et al., 1997), 

enquanto que o IFA, apesar de também ser um teste rápido e relativamente barato, 

requer um microscópio ultravioleta (DE WIT, 2000). Testes de ELISA indireto 

permitem a detecção e titulação de anticorpos em grande quantidade de soros ao 

mesmo tempo (DI FÁBIO; ROSSINI, 2000), sendo observados em uma semana após 

infecção/vacinação (MOCKETT; DARBYSHIRE, 1981), seguidos pela detecção através 

de AGPT, HI e VN (DE WIT et al., 1997), o que demonstra sua maior sensibilidade 

(MOCKETT; DARBYSHIRE, 1981).  

Considerado específico de grupo, o emprego de Mabs nos testes ELISA aumenta a 

especificidade, sendo comparado à VNT, que é altamente sensível e específico, 

possibilitando especificar o sorotipo do vírus (KOCH et al., 1990; CAVANAGH; NAQI, 

2003). Cardoso et al. (1999) demonstraram, através do teste de Elisa com bloqueio 

de fase líquida, sensibilidade de 88% e 100% de especificidade na detecção de 

anticorpos, além de 95,3% de concordância com o teste de soroneutralização (SNT).  

Rocha (2000) produziu Mabs anti S1 de M41 e testou, através de ELISA, com 

amostras de referência e 8 isolados de campo de surtos de MG, que reagiram com 

apenas 2 isolados (cepa Mass), indicando que as outras cepas pertencem a outro 

sorotipo. Do mesmo modo, Souza; Martins; Resende (2001) utilizando a mesma 

técnica, com Mabs em 14 amostras de surto ocorrido em MG, verificaram a eficiência 

do ELISA em avaliar as afinidades antigênicas de três amostras com a cepa M41, 

além de diferenças dentro do mesmo sorotipo. 
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Cardoso et al. (2001) testaram três tipos de ELISA e compararam com o teste 

padrão de soroneutralização e constataram especificidade satisfatória, porém a exata 

interpretação dos resultados sorológicos, através da sorotipagem, ainda é necessária. 

Diversos testes de ELISA estão disponíveis no mercado, através de kit’s comerciais, e 

são amplamente utilizados como indicador de imunidade humoral (DI FÁBIO; 

ROSSINI, 2000), sendo utilizados para o monitoramento de desafios de campo e de 

status imunitário, a fim de determinar os programas de vacinação (CARDOSO et al., 

1996, 1999; ZHANG et al., 2005; AL-BARWARY; GOREAL, 2012).  

 

 

3.11 PREVENÇÃO E CONTROLE  

 

O controle da BIG, na avicultura mundial, tem sido realizado através de medidas de 

biosseguridade e manejo, que incluem o uso de vacinas, como meios de prevenir a 

entrada e disseminação da doença. Como a principal via de disseminação do vírus é 

aerógena, medidas como o isolamento da granja, limpeza, desinfecção e vazio 

sanitário de galpões, alojamento de lotes com idade única, controle do fluxo de 

pessoas e veículos, banho e troca de roupa são de grande importância. Porém, em 

granjas com múltiplas idades e em áreas altamente povoadas, esse manejo é mais 

complicado (DI FÁBIO; ROSSINI, 2000; CAVANAGH; NAQI, 2003; CAVANAGH, 2007). 

De acordo com Bochkov et al. (2006), a criação de aves de diferentes finalidades e 

idades, numa mesma exploração avícola, pode favorecer o surgimento de novas 

variantes do VBI que contribuem para a alta diversidade genética. Além disso, 

resultam em alteração do tropismo tecidual e patogenicidade do vírus, gerando 

novos patótipos (AWAD; SEDIEK, EL-YAMANY, 2014).   

Para a imunização contra o VBIG, são utilizadas vacinas vivas atenuadas e 

inativadas, cujo processo de atenuação é realizado através de sucessivas passagens 
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da cepa em OEG (CAVANAGH; NAQI, 2003).  

Em frangos de corte são utilizadas vacinas vivas atenuadas, aplicadas em pintos de 

um dia ainda no incubatório, porém com proteção de curta duração para o sistema 

respiratório (MOCKETT; COOK; HUGGINS, 1987; CAVANAGH, 2003). Em regiões 

onde a vacinação não oferece proteção contra os desafios de campo, faz-se uso da 

revacinação com 2 a 3 semanas de intervalo, utilizando a mesma vacina, outra 

vacina do mesmo sorotipo ou vacina com sorotipo heterólogo (COOK et al., 1999; 

CAVANAGH; NAQI, 2003; CAVANAGH, 2007), sendo observado aumento na proteção 

de 50% para 90% a 100% quando comparado com apenas uma dose (CAVANAGH, 

2003). 

Em matrizes e poedeiras comerciais, uma primo-vacinação é realizada com a vacina 

viva atenuada aplicada aos 15 dias de idade (CAVANAGH; NAQI, 2003) para 

posterior reforço com a vacina inativada oleosa, aplicada antes do início da fase de 

postura (BOX; ELLIS, 1985; BOX et al., 1988). Porém, a depender do desafio de 

campo, vacinas vivas podem ser periodicamente aplicadas durante o período de 

postura, fornecendo proteção local no sistema respiratório (DE WIT; COOK; VAN 

DER HEIJDEN, 2010). 

Vacinas vivas são administradas principalmente através de métodos de aplicação em 

massa, por pulverização (spray) ou água de bebida, que apesar de ser um método 

prático para imunização de grande quantidade de aves simultaneamente, pode não 

fornecer uniformidade na aplicação. Entretanto, podem também ser dadas 

individualmente, através da instilação ocular, nasal ou injeção via ovo (CAVANAGH; 

NAQI, 2003), enquanto que vacinas inativadas oleosas são administradas 

individualmente via injeção subcutânea ou intramuscular (SALLE; SILVA, 2000).  

Conforme demonstrado por Song et al. (1998b), a aplicação de vacina inativada sem 

a primo-vacinação com a vacina viva atenuada, não oferece proteção contra o 

desafio com cepa homóloga, mesmo com o aumento da dose vacinal. Avaliando Ig 

de pintos oriundos de matrizes vacinadas e não vacinadas, através de HI e ELISA, 

Balasubramaniam et al. (2013a) verificaram títulos maiores na primeira semana no 
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grupo vacinado, que decaíram para níveis abaixo dos de proteção na segunda 

semana. 

De forma ideal, as cepas vacinais devem representar os isolados de um país ou 

região (SONG et al., 1998a; ABREU et al., 2010; BALASUBRAMANIAM et al., 20013b) 

que, segundo Awad; Sediek; El-Yamany (2014), é necessário para o controle da 

doença. A diversidade de sorotipos com pouca ou nenhuma proteção cruzada faz o 

controle extremamente difícil (JACKWOOD; HALL; HANDEL, 2012) e surtos da 

doença continuam a ocorrer, mesmo em planteis vacinados (LIU; KONG, 2004). Por 

isso, de acordo com Bouqdaqui et al. (2005), o sequenciamento, a comparação com 

cepas de referência e testes de proteção cruzada são necessários para o 

conhecimento da origem de novos isolados e futuro controle da doença.  

Apesar disso, em muitos países, inclusive no Brasil, a única vacina permitida para o 

uso é do sorotipo Mass, porém estudos indicam inadequada proteção contra as 

variantes brasileiras (COOK et al., 1999; DI FABIO et al., 2000; CHACÓN et al., 

2011). Fernando et al. (2013) investigaram a patogenicidade e tropismo tecidual de 

uma cepa variante brasileira e a proteção induzida pela cepa vacinal Mass e 

verificaram que a vacina induziu proteção parcial nos tecidos da traqueia e rins, 

sendo caracterizada como cepa nefropatogênica.  

Do mesmo modo, Abdel-Moneim et al. (2002) verificaram que a cepa Egypt/Beni-

Seuf/01 isolada no Egito, em frangos de corte de 38 dias de idade com sintomas 

respiratórios e renais, causou lesões histopatológicas na traqueia e rins, 

comprovando que a cepa vacinal H120 não forneceu proteção contra o desafio com 

esta cepa nefropatogênica. Através da microscopia eletrônica, AGPT e RT-PCR, 

verificou-se tratar de um novo genótipo no país, com baixa similaridade (63,5%) na 

sequência do gene S1.  

Apesar da implementação das medidas de controle e práticas de biosseguridade, 

surtos da doença continuam a afetar a avicultura intensiva (COLÁS et al., 2012) e o 

monitoramento é essencial para acompanhar o surgimento de novas variantes e 

desenvolver estratégias de vacinação eficientes para o controle e prevenção da BIG 
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(AMMAYAPPAN et al., 2008). O monitoramento dos programas vacinais, através de 

provas sorológicas, visa estabelecer o nível de anticorpos esperados para avaliar o 

programa vacinal utilizado, qualidade do método de aplicação, além de detectar 

possíveis desafios de campo (SALLE; SILVA, 2000; SANTOS; SILVA, 2000) 

A imunidade do frango para VBI geralmente é duradoura e protege contra o desafio 

com cepas do mesmo sorotipo, após vacinação inicial com vírus vivo ou infecção 

natural, porém, a magnitude e a duração da resposta à vacinação dependem de 

muitos fatores, tais como níveis de imunidade materna, idade do pinto, 

imunogenicidade da vacina, método de aplicação da vacina, virulência do desafio das 

cepas de campo, intervalo entre a vacinação e desafio e a imunocompetência do 

hospedeiro. Portanto, a correta e cuidadosa aplicação da vacina é essencial para 

otimizar o estímulo de todos os tipos de imunidade protetora (BIJLENGA et al., 

2004). 

Em um monitoramento de rotina, respostas pobres de anticorpos pós-vacinação 

podem ser devido a fatores relacionados com a aplicação da vacina, tais como 

armazenamento e dose inadequados, competências do vacinador, número de vacinas 

aplicadas, rota de aplicação, pobre qualidade da água, falha nos equipamentos de 

pulverização; relacionados com a vacina, como a concentração de antígeno, 

virulência da cepa vacinal, natureza e qualidade dos adjuvantes ou relacionados com 

a fisiologia e status imunitário das aves, através de doenças imunossupressoras, 

como por exemplo a doença infecciosa bursal (IBDV), doença de marek (MDV), 

anemia infecciosa das galinhas (CIAV), adenovírus e outras doenças, assim como 

estresse e infecções bacterianas secundárias (DHINAKAR; JONES, 1997a; 

CAVANAGH; NAQI, 2003; TURBLIN, 2010).  
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 16 

RESUMO: A Bronquite Infecciosa das Galinhas (BIG) é uma doença viral altamente 17 

contagiosa que causa grandes prejuízos à indústria avícola, sendo a vacinação o principal 18 

método de prevenção da doença. Visando mensurar, através da técnica de ensaio 19 

imunoenzimático de absorção em fase sólida (ELISA) indireto, os títulos de anticorpos contra 20 

o vírus da BIG em frangos de corte, aos 14 dias e aos 40 dias, e comparar com os protocolos 21 

vacinais utilizados, foram analisadas amostras de soro sanguíneo de 2420 aves, coletadas 22 

entre agosto de 2014 e abril de 2015, em 55 propriedades no pólo avícola de Feira de Santana 23 
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- Bahia. Foram detectados títulos de anticorpos com valores extremos, variando de 1 a 24 

5935 e elevado coeficiente de variação (CV=152,1% aos 14 dias e 185,1% aos 40 dias), 25 

porém os baixos valores de média geométrica dos títulos não sugerem circulação de vírus 26 

durante o período do estudo. O alto CV demonstrou não uniformidade da resposta vacinal, 27 

bem como baixa soroconversão entre as coletas, mesmo com a utilização de duas doses de 28 

reforço a campo. Sintomatologia respiratória foi observada em 30,9% das aves, sendo a 29 

mortalidade superior a 3,00% verificada em 78,18% das propriedades. O presente estudo 30 

demonstrou que, apesar de variados esquemas vacinais empregados, pelas empresas e 31 

produtores particulares, a resposta humoral não alcançou títulos adequados de anticorpos, 32 

porém sintomatologia respiratória e mortalidade fora dos padrões considerados aceitáveis 33 

sugerem que outras enfermidades podem estar circulando na região ou ainda falhas de 34 

biosseguridade estejam ocorrendo e devem ser investigadas. 35 

 36 

PALAVRAS-CHAVE: Bronquite infecciosa das galinhas, ELISA indireto, titulação de 37 

anticorpos 38 

 39 

ABSTRACT: 40 

Infectious bronchitis (IB) is a highly contagious viral disease that causes extensive damage to 41 

the poultry industry, with vaccination being the primary method of disease prevention. 42 

Aiming to measure, by indirect enzyme-linked immunosorbent assay (ELISA), antibody titers 43 

against the virus of IB in broilers at 14 days and at 40 days, and compare those with the 44 

vaccination schedules used, serum samples from 2420 birds were analyzed, collected from 45 

August 2014 and April 2015 in 55 properties in poultry producing area of Feira de Santana – 46 

Bahia. Antibody titers were detected with extreme values ranging 1-5935 and high coefficient 47 
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of variation (CV = 152.1% at 14 days and 185.1% at 40 days), but the low geometric mean 48 

titers values do not suggest virus circulation during the period study. The high CV showed 49 

non-uniformity of the vaccine response, and lack of seroconversion between samplings, even 50 

with the use of two booster doses field. Respiratory symptoms were observed in 30.9% of the 51 

birds, with the rate exceeding 3.00% reduction in 78.18% of properties. The present study 52 

demonstrated that despite various vaccination schedules used, the humoral response did not 53 

achieve adequate antibody titers, but respiratory symptoms and mortality outside acceptable 54 

considered patterns suggest that other illnesses may be circulating in the region or failures 55 

management are taking place and should be investigated. 56 

KEYWORDS: Infectious bronchitis, indirect ELISA, titration of antibodies 57 

 58 

INTRODUÇÃO 59 

Uma das principais doenças respiratórias da avicultura mundial, a Bronquite Infecciosa das 60 

Galinhas (BIG) causa prejuízos à indústria avícola através da baixa eficiência alimentar com 61 

consequente perda de peso, diminuição da produção e qualidade dos ovos, podendo causar 62 

alta mortalidade em aves jovens (CAVANAGH & NAQI, 2003). Causada por um vírus RNA 63 

do gênero Coronavírus, família Coronaviridae e ordem Nidovirales (CAVANAGH, 2003), é 64 

altamente contagiosa e acomete principalmente o sistema respiratório, podendo infectar outros 65 

órgãos, como o sistema intestinal e urogenital (DI FÁBIO & ROSSINI, 2000; BIJANZAD et 66 

al., 2013).  67 

Distribuído mundialmente, o vírus foi isolado em diversos países da América do Norte 68 

(AMMAYAPPAN et al., 2008), América do Sul (CUBILLOS et al., 1991), Europa (COOK et 69 

al., 1999), Ásia (AL-BARWARY & GOREAL, 2012) África (AWAD et al, 2014) e Oceania 70 

(CHOUSALKAR et al, 2010). No Brasil, há evidências de que a doença ocorra em todo o país 71 
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(BALESTRIN et al., 2014).  72 

Devido à característica altamente transmissível e a via aerógena como principal via de 73 

disseminação, a prevenção e controle da doença são realizados pela adoção de vacinação e 74 

medidas de biosseguridade (CAVANAGH, 2007). No Brasil, o único sorotipo permitido para 75 

uso em vacinas é o Massachusetts (Mass) e estudos de desafio indicam inadequada proteção 76 

deste sorotipo contra algumas cepas variantes (COOK et al., 1999; DI FABIO et al., 2000; 77 

MONTASSIER, 2010; CHACÓN et al., 2011).  78 

Técnica de ELISA indireto é amplamente utilizada para o monitoramento de desafios de 79 

campo e de status imunitário, possibilitando avaliar os programas de vacinação (CHEN et al., 80 

1996; CARDOSO et al., 1996, 1999; ZHANG et al., 2005; AL-BARWARY; GOREAL, 81 

2012). Almeida et al. (2015) verificaram frequência maior de positividade (75%) ao ELISA 82 

do que no RT-PCR (62,5%). 83 

Dentre os estados do Nordeste, a Bahia se destaca como segundo maior produtor de carne de 84 

frango (ABA, 2011), sendo que a microrregião de Conceição da Feira participa com 70% de 85 

produção (SANTOS & TEIXEIRA, 2010). Estudo no polo avícola da Bahia identificou, por 86 

meio de RT-PCR e nested PCR, a cepa H120 do sorotipo Mass, demonstrando a circulação do 87 

vírus vacinal na região (HERVAL, 2011). Considerando a importância da vacinação como 88 

principal método de prevenção desta doença, objetivou-se mensurar os títulos de anticorpos 89 

para BIG nas idades de 14 e 40 dias e comparar os protocolos vacinais utilizados em 90 

propriedades do município de Conceição da Feira, a fim de avaliar os programas de prevenção 91 

e controle da enfermidade na região.  92 

 93 

MATERIAL E MÉTODOS 94 

As propriedades amostradas pertencem a empresas integradoras que atuam no município, 95 
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além de cinco produtores independentes, totalizando 55 (Tabela I). As coletas de amostras 96 

foram realizadas no período de agosto de 2014 a abril de 2015, sendo levantadas informações 97 

relativas ao protocolo de vacinação, histórico clínico e mortalidade, através de consulta à 98 

ficha de acompanhamento do lote.  99 

De acordo com a TECSA® (Tecnologia em Sanidade Animal), laboratório credenciado pelo 100 

Ministério da Agricultura, Pecuária e Abastecimento, recomenda-se a coleta de 22 amostras 101 

para monitoria do estado pós vacinal. Sendo assim, coletou-se amostras de sangue por meio 102 

da punção da veia ulnar da asa de 1210 aves com 14 dias e com 40 dias, dentro de um mesmo 103 

lote, totalizando 2420 amostras e os soros sanguíneos obtidos foram armazenados em freezer 104 

a -20ºC.  105 

As amostras foram analisadas no Laboratório de Sanidade Avícola da Bahia (LASAB), com 106 

controle positivo e negativo, seguindo as instruções do kit comercial de ELISA indireto, 107 

IDEXX FlockChek (IDEXX Laboratories, Inc., Westbrook, Maine, USA). 108 

Para a interpretação dos resultados, as propriedades foram organizadas em três grupos, de 109 

acordo com o protocolo vacinal. No grupo 1 estão as propriedades que realizaram vacinação 110 

nas aves apenas no incubatório. No grupo 2 estão as que fizeram uma dose de reforço a 111 

campo, que varia de 15 a 20 dias de idade e o grupo 3 realizou duas doses de reforço da 112 

vacina a campo, em idades variadas, sendo utilizadas as cepas H120, B48, Ma5, do sorotipo 113 

Mass. Os protocolos de vacinação estão demonstrados na Tabela II. 114 

Os sinais clínicos foram classificados em: sem sinais, sinais respiratórios e outros sinais e 115 

caracterizou-se como sinais respiratórios a observação de estertores (ronqueira), espirros e 116 

narina suja (CAVANAGH & NAQI, 2003). Foram consideradas altas taxas de mortalidade 117 

acima de 3%, pois, de acordo com Bellaver et al. (2003), são consideradas adequadas quando 118 

são inferiores a 3% por lote. 119 
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 120 

RESULTADOS E DISCUSSÃO  121 

 122 

É prática corrente na região a imunização das aves com um dia de idade ainda no incubatório, 123 

com vacina viva atenuada através de spray, porém algumas granjas realizam reforço a campo, 124 

com uma ou duas doses, através da água de bebida.  125 

A presença de títulos de anticorpos era esperada em função da vacinação, tanto no 126 

incubatório, quanto a campo pois, de acordo com Cavanagh (2003), anticorpos são detectáveis 127 

5 dias após a vacinação ou infecção e declinam depois de 21 dias. Além disso, títulos 128 

desejáveis, segundo a tabela IDEXX, devem se encontrar na faixa de 1000 a 4000.  129 

No entanto, foram detectados baixos percentuais de títulos nas idades de 14 e 40 dias, além de 130 

poucas amostras com títulos dentro da faixa desejável em todos os grupos o que demonstra 131 

resposta imunológica insatisfatória (Tabelas III e IV). Herval (2011) também verificou baixos 132 

percentuais de títulos detectáveis ao ELISA em pesquisa no polo avícola da Bahia. 133 

A GMT, que significa a Média Geométrica dos Títulos de anticorpos detectados, permite 134 

avaliar a resposta sorológica geral dos animais amostrados e, de acordo com Vineza (2005), 135 

fornece resultado mais correto da resposta imunológica do lote e deve ser analisada com 136 

outros resultados estatísticos. No entanto, os grupos apresentaram valores de GMT abaixo da 137 

faixa considerada desejável.  138 

As aves do grupo 1 não receberam reforço de vacina a campo e os títulos encontrados 139 

referem-se à resposta da vacina no incubatório. Porém, entre as empresas deste grupo houve 140 

divergência no percentual de títulos detectáveis e na GMT, tanto aos 14 dias (10,61% e 141 

119,13 para empresa A e 1,40% e 19,86 para empresa D, respectivamente), quanto aos 40 dias 142 

(9,09% e 129,11 para empresa A e 3,15% e 24,86 para empresa D, respectivamente), 143 
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demonstrando diferentes respostas a um mesmo protocolo vacinal.  144 

O grupo 2, recebeu uma dose de reforço a campo, porém, no momento da coleta de amostra 145 

aos 14 dias, ainda não havia recebido. Entretanto, os títulos máximos e a GMT apresentaram 146 

valores superiores aos do grupo 1. As aves do grupo 3, quando da coleta aos 14 dias, já 147 

haviam sido vacinadas a campo, no entanto, não houve aumento significativo na GMT, apesar 148 

de Cavanagh (2007) afirmar que, em um segundo desafio, as respostas de IgM e IgG ocorrem 149 

ao mesmo tempo. 150 

Afifi et al. (2015) testaram, através de ELISA, a proteção da vacina Mass H120 contra duas 151 

cepas variantes no Egito e encontraram títulos de anticorpos em aves vacinadas com uma dose 152 

(1 dia) de 2339 aos 14 dias e de 2909 aos 28 dias de idade, enquanto que aves vacinadas com 153 

duas doses da mesma vacina com 1 e 14 dias apresentaram títulos de 2339 aos 14 dias e de 154 

3435 aos 28 dias, demonstrando altos títulos e soroconversão, dados que divergem da média 155 

dos títulos encontrada neste trabalho. Vale ressaltar que, apesar dos títulos altos encontrados 156 

pelo autor citado, a vacina não forneceu proteção contra as cepas desafio.  157 

Na Tailândia, Sarueng et al. (2014) testaram a eficácia de quatro programas vacinais, que 158 

incluíam vacinação com 1 dia e com 1 e 14 dias, frente ao desafio da cepa QX-like e 159 

verificaram aumento dos títulos nos grupos que receberam a vacina com 1 e 14 dias, e aos 42 160 

dias, os títulos eram significativamente mais altos que o grupo vacinado apenas com 1 dia de 161 

idade. Melhores resultados foram observados com revacinação com cepa heteróloga.  162 

No entanto, no grupo 2 aos 40 dias, observou-se diminuição da GMT após uma dose de 163 

reforço, sendo que as empresas B e C apresentaram diminuição da GMT, enquanto que os 164 

independentes F1 e F2 apresentaram aumento na GMT, o que era esperado com o estímulo 165 

vacinal. O grupo 3, após duas doses de reforço, apresentou aumento inexpressivo na GMT, 166 

sendo que a empresa E apresentou diminuição da GMT e os independentes F3, F4 e F5 167 
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apresentaram aumento na GMT, porém, apenas F5 atingiu a faixa de títulos desejáveis para 168 

uma satisfatória resposta vacinal.  169 

Xie et al. (2011) testaram três esquemas de vacinação na China: a) sorotipo Mass e a cepa 170 

W93 nefropatogênica em uma dose aos 5 dias; b) o mesmo sorotipo aos 5 e 10 dias e c) a 171 

mesma vacina aos 5 dias e uma vacina inativada YL6 aos 10 dias, que forneceu 100% de 172 

proteção contra o desafio. Não foi observada discrepância nos títulos entre os grupos, mas 173 

houve lenta ascensão, alcançando níveis elevados 10 dias após a segunda vacinação, portanto, 174 

era esperado aumento de títulos após dose de reforço a campo. Segundo Alazawy (2013), a 175 

uniformidade na administração de vacinas é medida pelo Coeficiente de Variação (CV) dos 176 

títulos, sendo considerada excelente quando é menor que 30%, enquanto maior que 80% 177 

indica uniformidade ruim. Este autor, ao comparar títulos de anticorpos aos 3 e aos 25 dias de 178 

idade em aves vacinadas com H120 aos 3 dias, verificou que o CV dos anticorpos maternos se 179 

encontrava na faixa de 30%, com média de títulos de 8331,1, sugerindo boa uniformidade, 180 

enquanto que aos 25 dias apresentaram média de 372, com alto CV, sugerindo incompleta ou 181 

não uniforme administração da vacina. No presente trabalho, as médias do CV e de GMT 182 

foram de 152,1% e 56,9, respectivamente aos 14 dias, sendo encontrado aos 40 dias, 185,1% e 183 

52,41. Todos os grupos apresentaram elevado CV, acima de 120%, demonstrando 184 

desuniformidade dos títulos vacinais que, segundo Vineza (2005), sugere a ocorrência de 185 

possíveis falhas no processo de vacinação. 186 

Aos 14 dias, observou-se título máximo elevado de 4596 na empresa E do grupo 3, porém em 187 

apenas uma ave, com GMT de 234,82 e, aos 40 dias, títulos máximos acima de 5000 em duas 188 

aves, sendo uma na empresa B, com GMT de 98,62 e outra ave no independente F5, com 189 

GMT de 1082,6, títulos que não sugerem infecção do lote pois, no Ceará, Salles et al. (2003) 190 

relataram alta variação nos títulos de anticorpos entre duas coletas em um mesmo lote, sem 191 
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vacinação entre as coletas, indicando desafio de campo em 62,5% das 8 empresas de 192 

poedeiras comerciais.  193 

Em estudo com galinhas de quintal no RS, Santos et al. (2008) encontraram prevalência de 194 

65,7%, que evidencia a circulação viral, sendo considerada um risco à introdução da doença 195 

no plantel comercial, já que a vacinação não é realizada para este tipo de ave. 196 

A observação de sinais respiratórios e mortalidade acima do considerado adequado para um 197 

lote pode ser sugestivo de infecção por BIG.  O percentual de mortalidade aos 14 dias foi de 198 

1,76% para o grupo 1, enquanto que para o grupo 2 foi de 2,03%, entretanto sinais 199 

respiratórios não foram observados. Para o grupo 3, percentual de 1,32% com sinais 200 

respiratórios em duas propriedades, que podem ser atribuídos a reações vacinais (JAENISCH, 201 

2003), já que neste grupo as aves haviam recebido a primeira dose de vacina quando da 202 

primeira coleta.  203 

Aos 40 dias, sinais respiratórios foram observados em seis propriedades do grupo 1, oito no 204 

grupo 2 e três no grupo 3, com percentuais de mortalidade de 5,54%, 4,45% e 2,90%, 205 

respectivamente, porém com baixos valores de GMT. Uma propriedade da empresa A 206 

apresentou 15,92% de mortalidade e sinais respiratórios, embora o título máximo de 648 e 207 

GMT de 129,11 não permitem atribuir os sinais respiratórios e mortalidades acima do 208 

esperado como consequências da bronquite infecciosa. 209 

Em Cuba, Acevedo et al. (2010) ao analisarem títulos de anticorpos em aves de postura com 210 

sinais respiratórios que receberam 3 doses de vacina (nos dias 1; 35 e 85), verificaram que 211 

após 13 meses da última vacinação as aves estavam com títulos elevados, assim como Herval 212 

(2011), em estudo no polo avícola de Feira de Santana, encontrou frangos de corte com sinais 213 

respiratórios, títulos individuais acima de 5000 e lotes com GMT próximo a este valor, além 214 

de 86,11% de frequência dos títulos em galinhas de quintal não vacinadas, indicando a 215 
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circulação do vírus na região. 216 

Apesar dos baixos títulos encontrados, que evidenciam resposta imunológica insatisfatória aos 217 

três protocolos vacinais, não é possível afirmar que as aves estavam desprotegidas, já que a 218 

imunidade local tem importante papel no desenvolvimento da imunidade protetora, pois 219 

estimula a produção de anticorpos locais no sistema respiratório superior, principal porta de 220 

entrada para infecção (DHINAKAR & JONES, 1997; AFIFI et al., 2015). O desenvolvimento 221 

desta imunidade local justifica o método de aplicação da vacina em massa realizada no 222 

incubatório, via spray, entretanto, existem poucos estudos sobre anticorpos locais 223 

(CAVANAGH, 2003). A vacinação a campo, realizada através da água de bebida confere 224 

rapidez e economia, porém falhas vacinais podem ocorrer, promovendo vacinação incompleta 225 

e desuniforme no lote (CAVANAGH & NAQI, 2003). 226 

Programas de vacinação são de grande importância dentre as medidas de biosseguridade e 227 

vacinas que conferem alta proteção podem perder efetividade devido a falhas cometidas no 228 

processo de vacinação (SESTI, 2000), sendo o monitoramento essencial para identifica-las 229 

(AMMAYAPPAN et al., 2008). Um programa de vacinação adequado varia de acordo com a 230 

região e necessidades do plantel (MATEUS & SANTOS, 2011).  231 

Diversos fatores relacionados à vacina, à aplicação e a resposta da ave podem interferir na 232 

resposta vacinal adequada. A concentração do antígeno, virulência da cepa, natureza e 233 

qualidade dos adjuvantes são alguns fatores relacionados à vacina. Cuidados com a 234 

conservação, prazo de validade, dose e rota de aplicação, higienização das ferramentas 235 

utilizadas na vacinação, como pulverizadores e bebedouros, além da qualidade da água devem 236 

ser levados em consideração. A variação da resposta imune humoral pode estar relacionada 237 

com a presença de anticorpos maternos, idade do pinto, doenças ou substâncias 238 

imunossupressoras, bem como estresse e infecções bacterianas secundárias (DHINAKAR & 239 



 

 

56 

JONES, 1997; CAVANAGH & NAQI, 2003; BIJLENGA et al., 2004; AHMED et al., 240 

2007; TURBLIN, 2010). 241 

Apesar dos títulos encontrados no presente trabalho não indicarem circulação do vírus no 242 

momento da coleta de amostras, sinais respiratórios e mortalidade acima do esperado devem 243 

ser investigados. O monitoramento das respostas vacinais e medidas de biosseguridade são 244 

essenciais para o controle, evitando que surtos da doença ocorram no plantel avícola 245 

comercial. 246 
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Tabela I – Distribuição do número de propriedades, aves alojadas e amostras por empresas 380 

integradoras e produtores independentes, Conceição da Feira – BA, 2015. 381 

Origem Nº propriedades Nº aves alojadas Nº amostras 

Empresa A 3 102800 132 

Empresa B 14 508326 616 

Empresa C 13 399928 572 

Empresa D 13 1798615 572 

Empresa E 7 441800 308 

F (INDEPENDENTES) 5 157000 220 

TOTAL 55 3408469 2.420 

 382 

Tabela II – Protocolo de vacinação das aves para BIG com vacina viva atenuada do sorotipo 383 

Mass no município de Conceição da Feira – Ba, 2015. 384 

 385 

 386 

 387 

 388 

 389 

 390 

 391 

 392 

 393 

Tabela III – Títulos sorológicos para BIG em frangos de corte aos 14 dias, pelo método de 394 

ELISA indireto, com diferentes protocolos de vacinação adotados no município 395 

de Conceição da Feira – Ba, 2015. 396 

Grupo Protocolo de vacinação n CV GMT Mín. Máx. 

TÍTULOS 14 DIAS 

Pos (> 397) 1000 a 4000 

n % n % 

1 Incubatório 352 133.1 27.79 1 673 11 3.13 0 0.00 

2 Incubatório + 1 vez a campo 638 120 75.9 1 1584 65 10.19 4 0.63 

3 Incubatório + 2 vezes a campo 220 203.2 77.4 1 4596 23 10.45 9 4.09 

TOTAL GERAL 1210 152.1 56.9 1 4596 99 7.92 13 1.07 

 397 

Origem 
Vacina 

incubatório 
Vacina a campo 

Nº doses a 

campo 

Idade das aves na 

vacinação a campo 

(dias) 

Empresa A H120 0 0 - 

Empresa B H120 Ma5 1 15 

Empresa C B48 H120 1 18 

Empresa D H120 0 0 - 

Empresa E H120 Ma5 2 10 e 22 

Independente F1 H120 H120 1 19 

Independente F2 H120 H120 1 20 

Independente F3 H120 Ma5 2 12 e 18 

Independente F4 H120 H120 2 14 e 21 

Independente F5 H120 H120 2 7 e 14 
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Tabela IV – Títulos sorológicos para BIG em frangos de corte aos 40 dias, pelo método de 398 

ELISA indireto, com diferentes protocolos de vacinação adotados no município 399 

de Conceição da Feira – Ba, 2015. 400 

Grupo Protocolo de vacinação n CV GMT Mín. Máx. 

TÍTULOS 40 DIAS 

Pos (> 397) 1000 a 4000 

n % n % 

1 Incubatório 352 152.3 33.86 1 826 15 4.26 1 0.28 

2 Incubatório + 1 vez a campo 638 210.3 56.3 1 5183 73 11.44 25 3.92 

3 
Incubatório + 2 vezes a 

campo 220 192.7 85.8 1 5935 48 21.82 28 12.73 

TOTAL GERAL 1210 185.1 52.41 1 5935 136 12.51 54 4.46 

 401 
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 CONSIDERAÇÕES FINAIS 4

 

 

A maioria das empresas atuantes na região do polo avícola de Feira de Santana faz 

integração no município de Conceição da Feira, o que permitiu comparar os 

resultados sorológicos com os diferentes protocolos de vacinação adotados. 

Nenhum dos protocolos vacinais, utilizados nas granjas do presente trabalho, 

promoveu resposta imune humoral adequada. Nas granjas que realizam vacinação a 

campo não foi observada variação significativa dos títulos de anticorpos entre as 

idades estudadas, demonstrando soroconversão insatisfatória. 

No período estudado não houve evidência de circulação do VBI nas granjas testadas 

nesse estudo, e a mortalidade e sinais respiratórios observados não podem ser 

atribuídos à bronquite infecciosa, pois os baixos títulos detectados não caracterizam 

infecção a campo. 

Faz-se necessário caracterizar os plantéis avícolas comerciais de frango de corte de 

Conceição da Feira em relação às medidas de biosseguridade adotadas e práticas de 

manejo, visando identificar possíveis falhas que possam estar interferindo na 

resposta imunológica das aves, contribuindo para o controle da doença na região 

estudada. Sugere-se a unificação dos protocolos vacinais e de programação de 

alojamento de forma regionalizada, visando diminuir a circulação de vírus vacinal. 
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