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OCORRÊNCIA DE ANTICORPOS CONTRA Salmonella  E Mycoplasma EM 
AVES DE CRIATÓRIOS DE “FUNDO DE QUINTAL” PRÓXIMOS A 
EXPLORAÇÕES TECNIFICADAS DO ESTADO DE SÃO PAULO 

RESUMO 
RESUMO - Esta pesquisa objetivou demonstrar a ocorrência de reações 

sorológicas para Salmonella sp,  Mycoplasma gallisepticum e Mycoplasma 

synoviae nas populações de aves de explorações não tecnificadas e com 

finalidade de subsistência, em propriedades rurais localizadas em áreas 

geográficas próximas a granjas de reprodutoras (matrizeiros) do Estado de São 

Paulo. Foram selecionadas três granjas de matrizes, oficialmente reconhecidas 

como sendo livres de S. Pullorum (SP), S. Gallinarum (SG), S. Enteritidis (SE), S. 

Typhimurium (ST), M. gallisepticum (MG) e M. synoviae (MS), e quinze criações 

vizinhas, onde a população de aves existente foi amostrada, com colheita e 

processamento de 406 soros sanguíneos. O diagnóstico foi realizado pela técnica 

de soroaglutinação rápida em placa. As frequências encontradas foram 73%, 73% 

e 100% de propriedades com aves sororreagentes aos antígenos testados de SP 

(teste da pulorose), MG e MS, respectivamente. As ocorrências observadas de 

aves sororreagentes foram de 16,5%, 30,3% e 40,6% para os antígenos de SP, 

MG e MS, respectivamente. Os dados obtidos indicam que os agentes estudados 

estão amplamente difundidos nas criações informais de aves de “fundo de quintal”, 

colocando em risco constante os criatórios de exploração industrial, os quais 

necessitam adotar e manter boas práticas de biosseguridade para preservar a 

integridade sanitária dos plantéis. 

 
 
Palavras-chave: biosseguridade, doenças, epidemiologia, infeccões, saúde,       

sororreagentes       
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OCCURRENCE OF ANTIBODIES TO Salmonella AND Mycoplasma IN 
DOMESTIC BACKYARD POULTRY AROUND COMERCIAL POULTRY  

FLOCKS IN THE STATE OF SÃO PAULO, BRAZILABSTRACT 
 

ABSTRACT - This investigation aimed to demonstrate the occurrence of 

serological reactions to Salmonella spp., Mycoplasma gallisepticum and 

Mycoplasma synoviae in backyard domestic poultry for own consume located next 

to parent flocks in the State of São Paulo.  Three parent flocks officially recognised 

as free from S. Pullorum (SP), S. Gallinarum (SG), S. Enteritidis (SE), S. 

Typhimurium (ST), M. gallisepticum (MG) and M. synoviae (MS) and 15 neighbour 

backyard flocks were selected.  A sample of 406 chickens from the backyard flocks 

was bled, and the diagnostic was carried out by the plate agglutination test.  The 

frequencies found were 73%, 73% and 100% of flocks with chickens reacting to the 

antigens of SP, MG and MS, respectively.  The frequencies of reacting chickens 

were 16.5%, 30.3% and 40.6% for the antigens of SP, MG and MS, respectively.  

The results show that the aetiological agents studied are widespread among the 

backyard flocks, posing a constant risk for the commercial poultry flocks, that need 

to adopt and keep good biosecurity practices to preserve their sanitary status. 

 

 

Key-words: biosecurity, diseases, epidemiology, infections, health, serological 

reactors 
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I – INTRODUÇÃO 
 
A conquista e o reconhecimento de status sanitário de estabelecimento livre de 

doenças contempladas pelo Programa Nacional de Sanidade Avícola (BRASIL, 1994) 

envolvem elevados investimentos em aspectos relativos aos recursos físicos, humanos 

e de monitoramento laboratorial representado por uma sistemática colheita, análise e 

interpretação de resultados de provas diagnósticas. A manutenção dessa condição 

deve ser conduzida por ações de profilaxia que visam impedir a entrada de agentes 

etiológicos de doenças e, no caso de ocorrência, que essas medidas sejam capazes de 

detectar precocemente, para que medidas de combate sejam tomadas imediatamente. 

Essas medidas, aplicadas de forma planejada, organizada e devidamente 

supervisionada, permitem manter a situação sanitária arduamente conquistada por cada 

estabelecimento avícola para que possa contribuir para o desenvolvimento da economia 

nacional. 

As principais infecções que comprometem a avicultura comercial são as 

salmoneloses (Salmonella  Pullorum, Salmonella Gallinarum, Salmonella   Typhimurium, 

Salmonella   Enteritidis) e as micoplasmoses (Mycoplasma gallisepticum, Mycoplasma 

synoviae), razão pela qual são contempladas pelo Programa Nacional de Sanidade 

Avícola, e a respectiva legislação estabelece que empresas avícolas, matrizeiras e 

avozeiras (multiplicadoras genéticas)  devem estar obrigatoriamente livres dessas 

enfermidades. Ressalte-se que esses agentes perpetuam-se na natureza infectando 

grande variedade de aves, domésticas e de vida livre, notadamente na ausência de 

manifestação clínica, e disseminam-se, na população de aves, por mecanismo de 

transmissão horizontal e vertical (BERCHIERI JÚNIOR, 1997), e a respectiva profilaxia 

é diretamente dependente de medidas de biosseguridade (NASCIMENTO, E.R., 1995). 

A adoção dessas medidas em granjas são importantes em face da omissão da 

legislação no que diz respeito ao controle sanitário em aves comerciais (frango de corte 

e galinha de postura) e em aves domésticas de vida livre. Assim, a estratégia 

governamental e empresarial adotada para reduzir a ocorrência dessas infecções nos 

produtos comerciais é a manutenção dos plantéis reprodutores livres desses patógenos 

(NASCIMENTO et al., 1997), responsáveis por elevado impacto econômico e danos à 
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saúde dos consumidores (PANNETA, 1999) quando estiverem envolvidas 

principalmente a Salmonella Enteritidis e a Salmonella Typhimurium. 

O objetivo desta pesquisa  é demonstrar a ocorrência de respostas sorológicas  

aos antígenos de Salmonella Pullorum, Mycoplasma gallisepticum e Mycoplasma 

synoviae em populações de aves domésticas de “fundo de quintal”, de propriedades 

rurais vizinhas de granjas de multiplicação genética, e o risco de introdução em plantéis 

de reprodução, de agentes de doenças transmissíveis que se encontram distribuídos na 

natureza. 
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II – REVISÃO DA LITERATURA 
 

1 - Geral 
 

Salmoneloses e micoplasmoses de aves constituem um conjunto de 

enfermidades contempladas pelo Programa Nacional de Sanidade Avícola  e são objeto 

de controle em plantéis de aves comerciais e de material de multiplicação genética 

(reprodutoras) com vistas a aumentar a produtividade e conquistar mercados 

internacionais (BRASIL, 1994). Referem-se a um amplo grupo de doenças causadas 

por agentes pertencentes aos gêneros Salmonella e Mycoplasma, que, por seu turno, 

possuem inúmeras espécies patogênicas para aves. 

As salmoneloses são distinguidas em pulorose (S. Pullorum), tifo aviário (S. 

Gallinarum) e paratifo aviário (S. Typhimurium e S. Enteritidis, principalmente), e as 

micoplasmoses importantes para a avicultura brasileira são causadas por M. synoviae e 

M. gallisepticum.  

 A avicultura no Estado de São Paulo detém o segundo lugar na escala de 

importância do agronegócio, com geração de cerca de 400.000 empregos diretos; 

ocupa o quarto lugar na criação de frangos de corte, produzindo ao redor de 1,1 milhão 

de toneladas de carne de frango e representando 12,4% do abate de frangos do Brasil; 

e é líder na produção de ovos comerciais do país, com 7,3 bilhões de ovos/ano.  No 

cenário das exportações, em 2001, o Estado de São Paulo participou com 2% do 

volume exportado. O parque industrial paulista é constituído por uma granja comercial 

de melhoramento genético de corte, duas granjas de bisavós de corte (material genético 

de 90% dos frangos de corte do Brasil), nove granjas de avós de corte, três granjas de 

avós de postura, 11 granjas de matrizes de postura, 120 granjas de matrizes de corte, 

2.962 granjas de frangos de corte e 511 granjas de poedeiras comerciais (SESTI, 

2001). A proteção desse potencial produtor é um aspecto inconteste, não apenas no 

que diz respeito aos aspectos de produção, como também àqueles relacionados com a 

saúde; portanto, aves de criação informal e de fundo de quintal podem ser potenciais 

fontes de infecção para aves comerciais e  poderão comprometer sobremaneira a 

produtividade.  
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As salmoneloses são importantes não apenas no que diz respeito ao 

comprometimento da produtividade dos plantéis avícolas de determinada área 

geográfica como também estão diretamente comprometidas com a saúde pública face 

aos agravos que ocasionam em seres humanos, por serem, algumas delas, como S. 

Enteritidis e S. Typhimuriun, agentes etiológicos de zoonoses, que são aquelas 

enfermidades naturalmente transmitidas entre o homem e os animais e que estão 

diretamente envolvidos em episódios de toxinfecções de origem alimentar (ACHA; 

SZYFRES, 1992). Foram estudados, entre 1973 e 1997, nos EUA, em escolas 

primárias, secundárias e em universidades, 604 surtos comprovadamente de origem 

alimentar, com confirmação etiológica em apenas 40% dos casos; a Salmonella spp foi 

a mais freqüente, e entre os alimentos mais envolvidos estavam  carne de ave, saladas,  

carne bovina e produtos lácteos, nessa seqüência (DANIELS et al., 2002). Na Rússia, 

antes de 1980, o sorotipo mais freqüente era  S. Typhimurium, e entre 1980 e 1993 

passou a ser  S. Enteritidis, revelando mudanças importantes no cenário das doenças 

veiculadas por alimentos (HASENSON et al., 1995). No País de Gales foram estudados, 

entre 1986 e 1998, aspectos de segurança alimentar, identificação sistemática dos 

agentes etiológicos envolvidos e investigação epidemiológica dos 87 surtos ocorridos. 

Os resultados revelaram o envolvimento de alimentos adquiridos em pequenos 

estabelecimentos comerciais tais como padarias e bares, e em 50 surtos entre os 

estudados, a confirmação etiológica demonstrou predomínio de S. Enteritidis, e na sua 

maioria houve indicação de que o alimento consumido teve contato com casca de ovo 

(PALMER et al., 2000). Em pesquisa conduzida em 104 dos 191 países membros da 

Organização Mundial  Saúde, 76 (73%) informaram realizar investigação de surtos com 

realização de sorotipagem bacteriana, e os restantes informaram apenas os sorotipos 

mais freqüentes; globalmente, os sorotipos mais comuns foram S. Enteritidis, S. 

Typhimurium e S. Typhi, com indicação de aumento gradativo na freqüência de 

ocorrência de S. Enteritidis (HERIKSTAD et al., 2002). A epidemiologia das doenças 

veiculadas por alimentos está se modificando, pois nos países desenvolvidos, a 

despeito de avançados recursos terapêuticos para o tratamento de diarréias humanas, 

a incidência de doenças veiculadas por alimentos e pela água está aumentando, e 
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existem indicações de que novos patógenos estão emergindo e conferindo importância 

em saúde pública, haja vista que nas últimas duas décadas surgiram microrganismos 

como Campilobacter e Escherichia entero-hemorrágica, e outros bem conhecidos, como 

S. Enteritidis, cuja incidência está aumentando, e simultaneamente está aumentando a 

resistência frente aos antibióticos. 

Estratégias futuras para a prevenção de doenças transmitidas por alimentos 

deverão se fundamentar  em avaliações científicas de toda a cadeia de produção - do 

campo à mesa – incluindo a descrição dos mais relevantes fatores de risco 

(SCHLUNDT, 2001). 

Pelo exposto, pode-se inferir sobre a implicação da presença de certos agentes 

infecciosos em aves de vida livre, se introduzidos na avicultura industrial e seu impacto 

econômico (SILVA, 2001). De um lado tem-se o elevado grau de aprimoramento 

genético para a conquista de altos índices de desempenho zootécnico, que conduz a 

um considerável aumento da susceptibilidade a doenças, e de outro lado, a alta 

densidade dos sistemas confinados de criação, que representa fator de estresse e de 

favorecimento da disseminação de agentes infecciosos, de transmissão oro-fecal ou 

aerógena, que podem determinar elevadas taxas de morbidade e mortalidade, ou 

inviabilizar o produto para o consumo humano (BERCHIERI JÚNIOR, 1997). Esses 

conhecimentos conduziram a uma mudança no comportamento da própria indústria 

avícola na razão direta do despertar de uma percepção sobre a infecção por salmonela 

como um desafio para a indústria avícola (NASCIMENTO, V.P., 1995).  

Tem também colaborado com o desenvolvimento da avicultura a crescente 

conscientização da população relativamente à saúde humana relacionada com a 

qualidade dos alimentos, e, para tanto, se faz imperioso aumentar os conhecimentos 

científicos sobre a microbiologia da salmonela e a epidemiologia da infecção nas aves, 

na tentativa de eliminar a salmonela das aves e da cadeia alimentar (HOCHACHKA; 

DHONDT, 2000). 

O controle das doenças causadas por S. Pullorum e S. Gallinarum, principais 

patógenos de interesse para a indústria avícola, foi alcançado em muitos países pela 

introdução de medidas de profilaxia seguida de ações de vigilância epidemiológica 
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representadas por exames sorológicos e sacrifício compulsório de plantéis infectados 

(WRAY; DAVIES, 1994). A despeito desses esforços, o tifo aviário e a pulorose 

persistem entre os principais problemas econômicos em muitos países, significando que 

os esforços merecem continuidade associados ao aprimoramento dos meios e métodos 

para seu controle (ROSS; YOUNG, 1993). 

Um recente desafio tem sido a necessidade de identificar, em plantéis do país, 

os sorotipos de importância em saúde pública, tais como S. Typhimurium e S. 

Enteritidis, cujo controle está bastante dificultado em decorrência da complexidade da 

cadeia epidemiológica relacionada ao hospedeiro, ao ambiente e ao agente etiológico 

(DÁVILA DE ICAZA et al., 1996). Entre os fatores relacionados com o hospedeiro tem-

se a resistência das aves de vida livre, em contraposição à susceptibilidade das aves de 

elite, diretamente relacionada com o sistema de exploração econômica e a 

multiplicidade de espécies de mamíferos e aves (reservatórios para aves de elite e para 

o homem) que albergam essas bactérias no trato gastrintestinal, na condição 

epidemiológica de portadores, e as eliminam pelas fezes, propiciando intensa 

contaminação dos diferentes componentes ambientais. A resistência do agente 

etiológico no ambiente, implica na necessidade de distanciamento dos plantéis 

daquelas espécies de reservatórios e de medidas de saneamento. Entre os fatores 

relacionados ao ambiente tem-se a proximidade das criações industriais com as aves 

de vida livre representando um perigo sempre iminente na introdução de agentes de 

doenças para o interior dos matrizeiros e avozeiros por contágio indireto (aerógeno e 

fômites), principalmente. 

Países que têm conseguido êxito reduzindo a incidência da infecção, em aves e 

no homem, para taxas muito baixas, valem-se de medidas rigorosas de vigilância 

epidemiológica, ou seja, de biosseguridade, para prevenir a introdução de agentes de 

doenças, realizar monitoria sistemática para diagnosticar precocemente a presença de 

patógenos e sacrificar os lotes infectados, para limitar a propagação da doença 

(GARCIA et al., 1995). 
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2 - Salmoneloses 
 

Salmoneloses aviárias são um conjunto de doenças infecciosas, agudas ou 

crônicas, causadas por um ou mais membros do gênero bacteriano Salmonella, 

pertencente à grande família Enterobacteriaceae, que acomete aves causando 

diferentes doenças como pulorose (Salmonella enterica Pullorum), tifo aviário 

(Salmonella enterica Gallinarum) e  paratifo aviário (Salmonella enterica  Typhimurium, 

Salmonella enterica Enteritidis, etc). Entre os mais de 2.500 sorotipos conhecidos, 

alguns são capazes de infectar e causar doença em aves, principalmente galinhas e 

perus (BERCHIERI JUNIOR, 2000).  

Frente à possibilidade de identificação de plantéis e lotes de aves infectadas com 

salmonela, provas sorológicas têm sido desenvolvidas. O teste de soroaglutinação que 

utiliza antígeno corado e sangue total  tem sido empregado com sucesso, por mais de 

meio século, na identificação de lotes de aves infectadas por S. Pullorum (SP) ou S. 

Gallinarum (SG). Face ao compartilhamento  do antígeno somático do grupo D entre S. 

Enteritidis (SE), S. Gallinarum e S. Pullorum, é possível o emprego do teste de 

aglutinação  para o diagnóstico das salmoneloses mencionadas. Mais recentemente foi 

preconizada a prova de ELISA para SE (WRAY; DAVIES, 1994). Alguns aspectos 

devem ser considerados quando se preconiza o emprego de sorologia para detecção 

de plantéis infectados por salmonelas, tais como: (i) a sorologia é empregada mais 

comumente para a identificação de lotes infectados do que aves infectadas; (ii) aves 

sororreagentes podem não estar infectadas por Salmonella, (iii) aves que estão 

eliminando a bactéria pelas fezes podem ser não reagentes à sorologia, (iv)  resultado 

negativo de cultivo fecal não significa necessariamente ausência de infecção, (v) aves 

reagentes podem não estar eliminando o agente etiológico, (vi) aves negativas podem 

estar na fase inicial de infecção e, portanto, anticorpos podem não estar sendo 

detectadas naquele momento; (vii) pintinhos com menos de três semanas de idade, não 

sendo capazes de responder aos antígenos somáticos e lipopolissacarídicos, podem 

apresentar resultados negativos, a despeito de já estarem produzindo anticorpos contra 

antígenos flagelares, ou os anticorpos detectados podem ter sido adquiridos 
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passivamente pela gema; (viii) altos títulos de anticorpos  da classe IgM, que persistem 

por 2-3 meses, são indicativos de infecção recentemente adquirida; (ix) se a imunização 

for um recurso profilático empregado, há que se diferenciar os anticorpos da infecção 

natural; (x) a interferência da antibioticoterapia na resposta sorológica é um aspecto 

ainda por esclarecer, mas, em situações em que se empregam antibióticos para 

controlar a salmoneloses, a sorologia é mais recomendada que o cultivo de fezes; (xi) 

existem mais de 2.000 sorotipos de Salmonella, e muitos deles conferem reações 

cruzadas com S. Typhimurium (ST) e S. Enteritidis (SE); (xii) a gema do ovo pode ser 

utilizada para a detecção de imunoglobulinas contra salmonela em testes de triagem; 

(xii) o emprego de discos de filtro de papel para a colheita de amostras de sangue pode 

ser um recurso para facilitar o transporte de amostras e  dispensar centrifugação; e (xiii) 

existem inúmeras técnicas de ELISA disponíveis no mercado, e a dificuldade reside na 

impossibilidade de  comparar os resultados (WRAY; DAVIES, 1994). 

As características do teste que emprega sangue são: (i) é uma prova rápida e 

que pode ser aplicada no campo, é pouco dispendiosa, requer pouco equipamento e só 

exige separação do soro se for realizada em laboratório; (ii) a especificidade é baixa 

quando a prova é realizada com sangue total e requer habilidade para não registrar 

resultados falsos (WRAY; DAVIES, 1994). 

As características do teste de soroaglutinação rápida (teste da pulorose) são: (i) 

sensibilidade alta em aves jovens, diminuindo entre aves velhas, que, além de terem 

baixos títulos de anticorpos, estes podem ter sido decorrentes de estímulo de outras 

salmonelas; (ii) amostras simples podem não ser muito úteis nesses casos e, portanto, 

recomendam-se amostras pareadas; (iii) antígenos são facilmente preparados, 

equipamentos sofisticados são dispensados e a prova pode ser adaptada em formato 

de microtitulação; e (iv) é desejável que se disponha de soro padrão para cada teste 

(WRAY; DAVIES, 1994). 

A prova de ELISA para SE pode ser realizada em dois sistemas básicos que 

objetivam detectar IgG: ELISA indireto e ELISA de competição/sanduíche (WRAY; 

DAVIES, 1994). 
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2.1 - Salmonella Pullorum 
 

A pulorose, que acomete preferencialmente aves jovens, de transmissão vertical 

e horizontal, foi responsável por elevados prejuízos econômicos, em decorrência da 

mortalidade e da refugagem de pintos. O diagnóstico indireto de aglutinação que pode 

ser realizado com sangue total tem permitido a identificação de aves portadoras. No 

Brasil, o controle, desde os primórdios do respectivo programa, baseado na aplicação 

da prova de aglutinação de todas as aves reprodutoras de um plantel, permitiu atingir a 

situação de controlada para pulorose, a despeito de alguns focos diagnosticados nas 

décadas de 80 e 90, indicando a persistência da bactéria, eventualmente em criações 

não submetidas a controle (BERCHIERI JÚNIOR, 2000). 

Apresenta distribuição geográfica cosmopolita e encontra-se descrita nas 

principais áreas de produção de aves comerciais, e as informações estão diretamente 

relacionadas com as áreas que apresentam esforços de controle, com indicação de 

algumas regiões que alcançaram êxito erradicando essa doença (SNOEYENBOS, 

1997). 

Os hospedeiros naturais da pulorose são galinhas, perus, patos, galinhas-de- 

angola, faisões, codornas, pardais, canários, papagaios e urus (SHIVAPRASAD, 2000). 

A persistência da SP na natureza tem sido favorecida em face do elevado número de 

espécies de aves hospedeiras, o que dificulta sobremodo a erradicação, embora seja 

possível conseguir plantéis industriais livres da mesma (SNOEYENBOS, 1997). 

A S. Pullorum é sensível ao calor e aos desinfetantes usuais. Aves são 

infectadas facilmente, e uma vez a ave infectada, a infecção é de longa duração, 

podendo permanecer por toda a vida da ave. A freqüência de casos de doença é 

elevada para pintinhos e perus, que adoecem com elevada freqüência, sendo a 

patogenicidade limitada em outras espécies de aves. (SNOEYENBOS, 1997). 

A suscetibilidade das aves às salmonelas é mais acentuada em determinadas 

linhagens de pintinhos e menor em aves leves, como Leghorn, comparativamente às 

pesadas (HUTT; CRAWFORD, 1960); os mecanismos de seleção genética para 

explicar a susceptibilidade ou a resistência de linhagens como Rhode Island Reds, New 
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Hampshires e seus cruzamentos foram estudados (HUTT; CRAWFORD, 1960). Os 

sinais clínicos manifestam-se mais freqüentemente em aves entre duas e três semanas 

de idade, quando avaliada pela mortalidade (SEVERENS et al., 1944). 

A imunogenicidade pode ser avaliada pela maior ocorrência de aves reagentes 

entre fêmeas, o que poderia estar relacionado com seqüestro de infecção localizada em 

folículos ovarianos (HUTT; CRAWFORD, 1960; PEVZNER et al., 1975; PEVZNER et 

al., 1981); infecções experimentais conduzidas com pintinhos infectados por via oral, 

aos quatro dias de idade, revelaram aparecimento de aglutininas por volta de 16 a 36 

dias depois, e aves infectadas na idade adulta desenvolveram anticorpos em três  a dez 

dias os quais persistiram por longo tempo em presença de infecção, desconhecendo-se 

a interferência das aglutininas no curso da infecção (BUXTON, 1954). A detecção de 

aglutininas no sangue é ainda o melhor e mais utilizado recurso diagnóstico para 

identificação e sacrifício de aves. 

A persistência, que é um recurso favorável para Salmonella Pullorum, foi 

estudada em 1990 durante uma epidemia de pulorose em uma integração envolvendo 

cinco estados norte-americanos e 150 granjas. O estudo  revelou presença da infecção 

em 22 lotes de matrizeiros (linha de machos), tendo se propagado por transmissão 

vertical a partir de algumas matrizes adquiridas já infectadas (JOHNSON et al., 1992).  

A eficiência de medidas de profilaxia depende do conhecimento dos mecanismos 

de disseminação de doenças transmissíveis em populações, considerando animais 

infectados/doentes (fontes de infecção), não infectados/não doentes (susceptíveis) e os 

diferentes componentes do ambiente (vias de transmissão). Nesse processo, ocorre 

uma sucessão de eventos que implica na entrada de um microrganismo no corpo do 

hospedeiro, sua instalação com lesões e sinais e eliminação para o meio exterior, onde 

pode sobreviver mais ou menos tempo, na dependência de sua resistência em ausência 

de parasitismo. No caso da pulorose, há que se mencionar a relevância de aves que 

não são atingidas por programas de saúde, como as de criação informal e de fundo de 

quintal, que podem albergar microrganismos e disseminá-los para criações industriais e 

que não são atingidas pelas ações de biosseguridade, e reconhecer que a Salmonella 

Pullorum, uma vez introduzida em um plantel de fêmeas, instala-se nos ovários, que 
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transmitem a infecção para a respectiva progênie via ovo, acarretando eclosão de 

pintinhos já infectados (WILLIAMS et al., 1968); raramente a contaminação ocorre 

através da casca após a postura, por canibalismo, ingestão de ovo ou por ferimentos da 

pele, e comparativamente às salmonelas paratíficas, a Salmonella Pullorum é 

raramente detectada em rações ou alimentos (WATANABE et al., 1960). Estudos em 62 

criações (56 com galinhas e sete com perus) da Califórnia/EUA, de fundo de quintal, 

localizadas em um raio de uma milha (1,6 km) ao redor de 22 granjas comerciais de 

perus, detectaram, em 32, anticorpos contra SP, e a maioria das granjas comerciais 

indicou a necessidade de intensificar e onerar a criação com medidas de higiene 

pessoal, higiene operacional e outras medidas de biosseguridade representadas por 

limitação na entrada de visitantes e uso de botas de borracha imersas em solução de 

desinfetante, quando permitida a visita (MC BRIDE et al., 1991). Na Inglaterra, 

investigação conduzida com aves de 15 pequenas criações de galinhas indicou a 

existência de anticorpos circulantes contra doença de Newcastle e teste de pulorose 

positivo, bem como ectoparasitos, como piolhos e carrapatos (CURTIS; BOACHIE, 

1982). 

As modalidades de fontes de infecção de importância epidemiológica são os 

portadores e os reservatórios, visto que doentes são rapidamente detectados, 

permitindo pronta atuação profilática. Entretanto, portadores eliminam agentes de 

doenças por longo tempo na ausência de sinais e, portanto, são identificados  apenas 

por recursos laboratoriais ou pela análise criteriosa dos indicadores de saúde. Esses 

recursos para fins de pronta adoção de medidas de profilaxia visam reduzir o  potencial 

do agente na população,  limitando a disseminação e reduzindo os prejuízos 

econômicos, sendo passível de ser aplicado em plantéis comerciais monitorados 

(SNOEYENBOS, 1997). Reservatórios participam diretamente na introdução ou 

reintrodução de um agente de doença erradicado ou controlado em um plantel ou área 

geográfica e são geralmente representados por animais de vida livre, sinantrópicos, 

selvagens ou de criação informal, que oferecem perigo sempre iminente e devem ser 

objeto de criteriosas ações profiláticas; sua identificação poderia ser realizada com base 

em provas laboratoriais indiretas, como sorologia. Aves portadoras são importantes 
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fontes de infecção (BERCHIERI JÚNIOR, 2000) o que foi também comprovado na 

Eslováquia, com isolamento de 19 diferentes sorotipos de salmonelas em aves 

domésticas sem sintomas de doença, totalizando 2.724 amostras, o que resultou em 

65% de isolados do grupo SP – SG (SIMKO, 1984).   

  Entre as modalidades de vias de transmissão, apresentam importância 

epidemiológica os objetos inanimados/fômites (contágio indireto), os alimentos e a 

transmissão transovariana, cujo conhecimento norteia as medidas de saneamento, 

sanitização e  biosseguridade (BERCHIERI JÚNIOR, 2000). 

A susceptibilidade e a resistência natural ou adquirida (imunidade) podem atuar 

como fatores de propagação ou de limitação de agentes de doenças ou de maior ou 

menor freqüência de ocorrência e de severidade da manifestação clínica, e seu 

conhecimento orienta a seleção de medidas de prevenção, que vão desde a seleção de 

animais a serem adquiridos até as medidas de imunoprofilaxia (THRUSFIELD, 1986). É 

preciso considerar a suscetibilidade das aves comerciais, incluindo o material genético 

e a resistência ou refratariedade das aves de criação de vida livre. 

O diagnóstico definitivo da pulorose é o isolamento e a identificação da SP. 

Sinais apresentam valor limitado, por não serem patognomônicos, lesões são apenas 

sugestivas, e a sorologia, embora não tenha valor diagnóstico definitivo, é o instrumento 

mais utilizado nos programas sanitários, valendo considerar que muitas aves, em 

determinado momento, podem não ter desenvolvido anticorpos  detectáveis, e nem 

todas se infectam (SNOEYENBOS, 1997). A pulorose pode ser facilmente 

diagnosticada por provas como a de soroaglutinação macroscópica pelo emprego de 

antígeno corado ou pela microaglutinação (HUMBERT; SALVAT, 1997; 

SHIVAPRASAD, 2000). Realmente, o diagnóstico de salmonelose pode ser conduzido 

por isolamento bacteriano e/ou sorologia (Diretiva da UE 92/117/EC e modificada pela 

97/22/EC). 

A Instrução Normativa no 03, de 09/01/02 (BRASIL, 2002), do Ministério da 

Agricultura, Pecuária e Abastecimento do Brasil, em seu artigo 1o determina que 

núcleos e estabelecimentos avícolas de controle permanente devam estar livres de 

pulorose e tifo aviário. A IN no 04 de 30/12/98 (BRASIL, 1998), que estabelece os 
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critérios para fins de registro de estabelecimentos avícolas com finalidade de 

reprodução e produção comercial, determina, em seu capítulo IV, as exigências a 

serem cumpridas visando a biosseguridade do sistema de exploração avícola e que se 

referem a distâncias a serem mantidas entre os diferentes sistemas de criação 

comercial e abatedouro. Esse instrumento legal não faz referência a  distâncias a serem 

mantidas entre sistemas de criação comercial e criações informais ou de fundo de 

quintal e que representam potencial de infecção muito maior que outras criações 

comerciais, que seguramente praticam medidas de biosseguridade e medidas sanitárias 

referentes à aquisição de aves de procedência conhecida e reconhecida, monitorização 

periódica para comprovar ausência de pulorose no plantel e demais medidas profiláticas 

relativas aos diferentes elos da cadeia de transmissão, incluindo o homem, que pode 

carrear agentes de doenças em seu corpo ou em seu vestuário. 

Convém salientar o objetivo da instituição e manutenção de medidas de 

biosseguridade em um estabelecimento avícola, qual seja o de impedir e monitorar a 

entrada de patógenos, a fim de que eventual introdução possa ser rapidamente 

detectada para o pronto atendimento profilático. Neste sentido, a carência ou ausência 

de medidas de profilaxia relativamente a aves de criação informal poderá comprometer 

ou invalidar medidas rigorosas como o controle de origem de aves ou ovos para 

reposição do plantel (SIMON; ISHIZUKA, 2000). A erradicação da pulorose dos plantéis 

de reprodutores, pode ser conduzida pelo sacrifício de aves sorologicamente positivas. 

Antibióticos apresentam limitações na prevenção das salmoneloses, pois o estudo de 

326 amostras de salmonelas aviárias revelou tendência a resistência crescente frente a 

cloranfenicol, estreptomicina, kanamicina, gentamicina, carbenicilina e furazolidona 

(GIUROV, 1980). 
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2.2 - Salmonella Gallinarum 
 

Esse agente causa doença septicêmica em aves domésticas de evolução aguda 

ou crônica (POMEROY; NAGARAJA, 1997; BERCHIERI JÚNIOR, 2000; 

SHIVAPRASAD, 2000). É doença de ocorrência nos países considerados “em 

desenvolvimento”, nos quais ainda se criam aves livremente, e considerada doença sob 

controle nos países desenvolvidos, como EUA, que alcançaram essa posição graças a 

um programa nacional de prevenção de doenças avícolas destacando o controle de 

salmoneloses baseado na identificação por procedimentos laboratoriais indiretos e 

diretos e posterior sacrifício associado a rigorosas medidas de saneamento do 

ambiente. No Brasil, foi problema sanitário nas décadas de 1980 e 1990, e mais 

freqüentemente em aves de postura comercial (BERCHIERI JÚNIOR, 2000). 

Apresenta distribuição cosmopolita, embora existam áreas de baixa incidência ou 

indenes nos EUA, no Canadá e na Europa. Na África, nas Américas Central e do Sul e 

no México há relatos de aumento da freqüência de ocorrência (BOUZOUBAA; 

NAGARAJA, 1984; LUCIO et al., 1984; SILVA, 1984; FAO, 1987; BOUZOUBAA, 1988).  

Juntamente com SP, a SG representou a maior freqüência de isolamento a partir de 

aves domésticas da Eslováquia (SIMKO, 1984). 

É economicamente importante, em decorrência não apenas da mortalidade de 

aves acometidas, como também pela alta morbidade, com evidências de produção de 

ovos inférteis por aves cronicamente infectadas (NOBREGA; BUENO, 1942). A 

morbidade e a letalidade entre as sororreagentes são, respectivamente, de 10-50% e 

mais de 90% (HALL et al., 1949). 

O agente etiológico, SG, é sorologicamente indistinguível da SP, porém são 

distintas quanto às características culturais e bioquímicas que distinguem biotipos 

(BERCHIERI JÚNIOR, 2000). É resistente às condições do ambiente, semelhantemente 

às demais salmonelas do grupo tifóide e paratifóide, e, portanto, com capacidade de 

permanecer viável quando protegido em água e protegido da ação da luz solar (20 

dias); a luz solar direta o destrói em 24 horas, e dessecado sobrevive por cerca de 90 

horas. Em roupas contaminadas e mantidas em ambiente escuro, sobrevive por mais 
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de 228 dias e em fezes mantém-se viável por dez dias; a dessecação favorece a 

sobrevida, quando comparada às condições de umidade (ORR; MOORE, 1953).  

A capacidade de despertar uma resposta imune foi estudada e comprovada em 

diferentes circunstâncias de infecção natural e experimental com diferentes doses, vias 

de inoculação e idade das aves, que revelaram resposta consistente e de longa 

duração em todos os casos (BUXTON; ALLAN, 1963). SG desperta imunidade humoral 

e celular; a primeira é importante para fins de diagnóstico, e a segunda é importante 

para limitar a infecção no organismo da ave infectada. Hospedeiros naturais são as 

aves domésticas, e surtos tem sido relatados em galinha, peru, galinha-de-angola, pato, 

codorna e galo selvagem (KLEIN, 1889); palmípedes e pombos parecem ser 

resistentes.  

Na cadeia de transmissão, as fontes de infecção são as aves doentes e 

portadoras, que se incumbem não apenas de disseminar, como também participam na 

persistência do agente na natureza (SNOEYENBOS, 1997). Aves que não galinhas, 

perus e pássaros parecem não representar importantes reservatórios (SILVA et al., 

1981). Salmonelas são eliminadas pelas fezes e transmitidas pelo contágio indireto por 

meio de cama, alimentos contaminados, fômites, equipamentos, vetores mecânicos 

(moscas), vestuário, material de transporte de ovos e pintos. Canibalismo ou ingestão 

de partes de aves mortas e pessoas que trabalham nas granjas podem ser meios de 

disseminação (BERCHIERI JÚNIOR, 2000). Disseminação horizontal de ave a ave  foi 

evidenciada, e a mortalidade foi da ordem de 60% (GOURDEUK JR et al., 1949; RAO 

et al., 1952). 

Aspecto importante na patogenia é a septicemia, que nos casos graves leva as 

aves ao óbito; nos casos mais moderados instalam-se lesões focais de natureza 

necrótica  na mucosa intestinal; cecos com redução de volume, espessamento de 

paredes e conteúdo líquido que progride para aspecto caseoso de coloração branca ou 

enegrecida; baço e fígado congestos, edemaciados, hemorrágicos e com pontos 

necróticos; rins aumentados de volume; pintinhos com gema não absorvida, coagulada 

ou necrótica (BERCHIERI JÚNIOR, 2000). 
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Para o diagnóstico sorológico, inúmeros testes têm sido estudados em condições 

de campo e em laboratório, como  aglutinação, hemaglutinação, hemaglutinação-

antiglobulina e hemaglutinação indireto, para a detecção de anticorpos contra SG com 

emprego de antígeno padronizado de SP, seja em lâmina e/ou em tubo, que  detectam 

aves infectadas por SP e SG (BEAUDETTE, 1925; ALLAN; DUFFUS, 1971; BARROW 

et al., 1987). Prova de soroaglutinação em placa ou em tubo e prova de ELISA não 

diferenciam pulorose e tifo aviário ou outra salmonela do grupo D. O diagnóstico 

definitivo deve ser conduzido por isolamento e posterior identificação da salmonela 

(BERCHIERI JÚNIOR, 2000). No diagnóstico clínico do tifo aviário e da pulorose de 

galinhas e perus jovens, a manifestação clínica inclui anorexia, diarréia, desidratação, 

debilidade e alta mortalidade, enquanto  em aves adultas a doença determina redução 

na produção e eclosão de ovos, anorexia e aumento da mortalidade. A identificação de 

aves sororreagentes pode ser conduzida pela prova de soroaglutinação macroscópica, 

face à facilidade de execução, e a erradicação pode ser conduzida pelo sacrifício de 

aves sorologicamente positivas, que passaram pela doença e tornaram-se resistentes, 

e que clinicamente podem ser confundidas com colibacilose, marek, pasteurelose e 

micoplasmoses (NASCIMENTO, 2000). 

A prevenção pode ser também realizada pela vacinação. O tratamento 

medicamentoso pode ser realizado com o uso de antimicrobianos, porém sem 

resultados satisfatórios. Para fins de controle em plantéis infectados, as medidas são 

aquelas voltadas para as fontes de infecção e consistem na identificação e no sacrifício; 

para as vias de transmissão, baseiam-se na  adoção de medidas de limpeza e 

desinfecção do ambiente, das instalações, dos fômites e dos equipamentos, como 

também em ações de educação sanitária voltadas para a higiene pessoal e operacional. 
 

2.3 - Salmonelas paratíficas (S. Typhimurium e S. Enteritidis) 
 

É um complexo de doenças descrito pioneiramente em 1895 como o primeiro 

caso autêntico de infecção paratífica  em pombos (MOORE, 1895). É uma doença que 

merece a atenção nacional em face de sua importância em saúde pública com 

envolvimento de alimentos de origem animal como via de transmissão do agente da 
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doença ao homem (NAGARAJA et al., 1997). Nos últimos anos tem ocorrido um  

aumento de casos humanos por Salmonella Enteritidis (SE) nos EUA, na Europa e no 

Canadá, e as observações epidemiológicas têm revelado uma relação direta com 

consumo de alimentos contendo ovo ou seu derivado (ST LOUIS et al., 1988). 

Juntamente com a SE, tem sido incriminada por episódios de toxinfecções de origem 

alimentar em humanos a S. Typhimurium (ST), sendo os alimentos de origem animal, 

carne bovina, aves e ovos, os mais envolvidos (TODD, 1997). A importância econômica 

das salmoneloses paratíficas está relacionada com a indústria de incubatórios, pelos 

elevados prejuízos que determinam em decorrência da elevada mortalidade de 

pintinhos, embora possam acometer e matar aves jovens (JACKSON et al., 1971). 

A Salmonella  Enteritidis tem sido uma das principais causas de pandemias em 

todo o mundo devido a sua capacidade ímpar de ganhar os ovos a partir de galinhas 

portadoras. A bactéria tem a habilidade de multiplicar-se fora do organismo da ave 

infectada, aumentando as possibilidades de infecção humana (GUARD-PETTER, 

2001). 

A história natural das doenças veiculadas por alimentos está se modificando, de 

sorte que as estratégias futuras para a sua prevenção deverão se fundamentar 

rigorosamente em avaliações científicas de toda a cadeia de produção - do campo à 

mesa – incluindo a descrição dos mais relevantes fatores de risco (SCHLUNDT, 2001). 

Cepas de Salmonella spp. com resistência a drogas antimicrobianas estão 

atualmente distribuídas em países desenvolvidos e em desenvolvimento. Naqueles 

desenvolvidos, aceita-se cada vez mais que a maioria das cepas é zoonótica na sua 

origem e adquire resistência no hospedeiro animal produtor de alimentos antes de 

alcançar o hospedeiro humano através da cadeia alimentar. Particularmente importante, 

desde 1990, tem sido o aparecimento de cepas de S. Typhimurium fagotipo DT 104 

resistente a mais de seis antibióticos de uso freqüente, com mais de 15% de isolados 

revelando diminuição de sensibilidade a ciprofloxacina. Mutação no gen gyrA de tais 

isolados tem sido caracterizada por PCR , revelando mutação em pelo menos quatro 

diferentes mutantes. Resistência múltipla (a quatro ou mais antimicrobianos) tem sido 

comum em Salmonella Virchow e Salmonella Hadar associadas a aves, revelada pelo 
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aumento do número de cepas desses sorotipos que tem mostrado redução na 

sensibilidade à ciprofloxacina. Resistência múltipla tem sido descrita em outros 

sorotipos em muitos países europeus, e relacionada com falhas nos tratamentos. Para 

Salmonella Typhi, múltipla resistência à droga tem sido norma em se tratando de cepas 

originárias da Índia e do Sudeste asiático. Tais cepas resistentes têm sido responsáveis 

por inúmeras epidemias e algumas associadas a água de abastecimento público 

contaminada. Nos países desenvolvidos, a resistência de salmonelas zoonóticas tem 

sido atribuída ao uso indiscriminado de antimicrobianos em animais de produção. 

Espera-se que a aplicação do código de práticas para o emprego de tais agentes, que 

está sendo elaborado pelas indústrias farmacêuticas em resposta às exigências 

internacionais, resulte em uma redução acentuada na incidência de salmonelas 

resistentes que ocorrem na cadeia alimentar e que atingem a população humana pelo 

consumo de produtos de origem animal (THRELFALL, 2002). 

 Estudos realizados de 1993 a 2000 identificaram 37 diferentes sorotipos, sendo 

os mais freqüentes SE e ST (RODRIGUEZ FDE et al., 2002). Investigações 

epidemiológicas têm demonstrado elevada freqüência de alimentos contaminados  por 

salmonelas paratíficas com indicação de origem em infecções em animais (CRUMP et 

al., 2002). No período entre 1999 e 2000 foi identificada uma relação positiva entre a 

presença dos sorotipos paratíficos isolados de pintinhos de incubatórios e casos 

humanos, incluindo-se recomendação de adoção de rigorosas medidas de limpeza e 

desinfecção associada ao vazio sanitário em incubatórios de aves comerciais (MARSH, 

1976; WILKINS et al., 2002). A patogenicidade e a virulência da SE foram 

demonstradas por diferentes taxas de morbidade e de mortalidade em pintos  de um dia 

de corte, inoculados experimentalmente com diferentes doses de diferentes fagotipos. 

Todos os pintinhos do experimento manifestaram lesões e sinais clínicos (DHILLON et 

al., 1999). As aves recém-nascidas são mais susceptíveis que as adultas, cuja 

resistência se dá à medida que a flora bacteriana intestinal se instala e está associada à 

maturação do sistema imune (BERCHIERI JÚNIOR, 2000).  

A imunogenicidade da SE foi estudada em aves de postura experimentalmente 

infectadas, que desenvolveram anticorpos (IgG) contra lipopolissacarídeos detectados 
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por técnicas como ELISA e  imunoblotting (CHART et al., 1990). No soro sanguíneo são 

detectadas, por volta de uma semana decorrido da infecção, imunoglobulinas das 

classes IgM, IgA e IgG dirigidas para  lipopolisacárides, flagelo e membrana externa; o 

pico de anticorpos é observado na 3a , 4a e 5a semanas, respectivamente para IgM, IgG 

e IgA. Nas infecções mais antigas está presente apenas IgG, que pode ser detectada 

por até nove meses da primoinfecção (BERCHIERI JÚNIOR, 2000). 

As salmonelas têm a capacidade de sobreviver e multiplicar-se fora do 

organismo de seu hospedeiro, e essas características devem nortear as medidas de 

profilaxia.  São bastante sensíveis ao calor e frente aos desinfetantes usuais, pois em 

cinco minutos são destruídas a temperatura de 60ºC (HENNING, 1939). A resistência 

de ST em condições naturais é favorecida pelas condições de temperatura ambiente, 

conteúdo em matéria seca, pH e microflora dos dejetos; os ambientes mais secos são 

mais favoráveis para a sobrevivência de salmonelas (ROESICKE; GREUEL, 1992). Em 

Chiba/Japão, amostras do  ambiente, de aves e de roedores de 15 granjas abertas e 

fechadas de galinhas foram examinadas para Salmonella sp.  Os resultados revelaram 

isolamento de SE em 91% das amostras do ambiente, em 94% das galinhas 

examinadas e em 87% de ratos do telhado (Rattus rattus) capturados nas granjas 

abertas; conclui-se  pela  presença de salmonelas tanto em granjas abertas como nas 

fechadas, e foi também observada concordância entre os fagotipos (MATSUMOTO et 

al., 2001). 

A presença de salmonelas em todas as fases de crescimento de frangos de corte 

(EUA) foi constatada, bem como o movimento dos sorotipos nas diferentes fases em 

sistemas de integração, indicando que o  mesmo sorotipo estava presente desde a fase 

de incubação até a de processamento de carcaças e  apontando para a necessidade de  

introduzir medidas profiláticas também nos incubatórios, representadas por desinfecção 

(BAILEY et al., 2002).  

Na epidemiologia das salmoneloses paratíficas, as fontes de infecção mais 

importantes são as aves (doentes e portadoras) e os reservatórios (roedores), que 

eliminam as bactérias pelas fezes (BERCHIERI JÚNIOR, 2000). Colheita de amostras 

de fezes, poeira, piso, equipamentos de coleta de empacotamento de ovos  permitiu o 
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isolamento de SE, cuja freqüência de isolamento diferiu entre os lotes: vacinado e não 

vacinado. Esse procedimento é considerado recomendável para fins de monitoramento 

de granjas (DAVIES; BRESLIN, 2001). 

O isolamento e a identificação bacteriana são fundamentais para o diagnóstico 

da doença, mas a detecção de anticorpos, pela sorologia, empregando antígeno de SE 

ou ST, é um valioso instrumento de identificação de aves que tiveram contacto com 

bactérias paratíficas. A interpretação da prova, associada ao conhecimento do tempo 

de permanência nos órgãos e de eliminação pelas fezes, torna seu uso importante na 

detecção de aves fontes de infecção (doente ou portadora). Ressalte-se que os 

antígenos específicos podem resultar em reações cruzadas com outros sorotipos. 

A prevenção de salmoneloses paratíficas, à semelhança das demais, baseia-se 

em medidas que impeçam a transmissão vertical e horizontal. A transmissão vertical 

pode ser prevenida com medidas relativas à aquisição de ovos e pintinhos originários 

de plantéis livres de salmonelas. A transmissão horizontal é prevenida com cuidados 

relativos a proteção de ração; controle de roedores; higiene pessoal dos trabalhadores 

das granjas; limpeza e desinfecção das instalações incluindo objetos, veículos, material 

de acondicionamento de ovos e pintinhos, e equipamentos; destino adequado de 

excretas, lixos e resíduos; e controle de insetos, principalmente. 

O programa sanitário da Dinamarca alcançou os resultados propostos e segue a 

Diretiva da UE (92/117/EEC) que estabelece que granjas de frangos de corte e de 

postura comercial devem ser livres de SE e de ST, para a conveniente proteção da 

saúde humana e valoriza as medidas relativas às vias de transmissão, que são o ovo e 

a carne de frango (FLENSBURG, 1999). 
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3 - Micoplasmoses 
 

3.1 - Mycoplasma gallisepticum 
 

Esse agente causa uma doença infecciosa denominada de doença respiratória 

crônica (DCR), com manifestação de tosse e descargas nasais nas galinhas e sinusite 

em perus. A evolução da doença é geralmente lenta e de decurso longo. Infecções 

secundárias por E. coli, principalmente, determinam um quadro de aerossaculite em 

galinhas e aerossaculite-sinusite em perus (YODER JR, 1997).  

Muitas doenças têm emergido nas últimas duas décadas e estavam relacionadas 

a um pequeno elenco de espécies animais hospedeiras. Estudos ecológicos têm 

revelado que Mycoplasma gallisepticum (MG) é capaz de infectar aves de vida livre, 

como o tentilhão; nos EUA, há relação direta entre o tamanho da população dessas 

aves e valores de prevalência em aves domésticas (HOCHACHKA; DHONDT, 2000). 

A distribuição geográfica é cosmopolita e representa um das mais importantes 

desafios para a avicultura moderna. Apresenta alta endemicidade em áreas de criação 

de galinhas e perus.  

É economicamente relevante porque a aerossaculite das galinhas e a 

aerossaculite-sinusite dos perus são causas de desqualificação ou condenação no 

abatedouro; nas criações, comprometem a conversão alimentar, reduzem a produção 

de ovos e aumentam o custo com medicamentos (YODER JR, 1997).  

Os hospedeiros naturais são as galinhas e os perus, embora outras espécies de 

aves, como faisão, pato, perdiz, papagaio-do-Amazonas, perus selvagens e aves 

voadoras de vida livre também possam ser infectadas; até o momento não foi 

comprovada a importância dessas espécies como reservatórios (YODER JR, 1997).  

Quando o MG é introduzido em um plantel, é rapidamente disseminado para 

quase todas as aves, com diferentes graus de severidade e duração. Nos meses frios a 

doença respiratória é mais freqüente e mais severa em aves jovens, e nas adultas a 

manifestação está mais relacionada com a queda da postura. Juntamente com 

Mycoplasma sinoviae (MS) , o MG é um dos agentes mais disseminados em aves 

domésticas (YODER JR, 1997). Em todas as 15 pequenas criações estudadas na 
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Inglaterra foi detectada a presença de MG e MS quando avaliada por provas 

laboratoriais fundamentadas em isolamento bacteriano (CURTIS; BOACHIE, 1982). A 

letalidade total por MG e MS em estudos conduzidos na Califórnia/USA e em perus 

entre 1988 e 1989 foi da ordem de 9,0 %, tendo sido para machos e fêmeas iguais a, 

respectivamente, 10,9% e 6,6 % (CHRISTIANSEN et al., 1996). Anticorpos contra MG 

foram observados em 58% das galinhas de criação informal (MUSHI et al., 1999). Em 

galinhas de postura comercial de duas áreas (central e sul) da Califórnia/EUA e de 

manejos diferentes, as prevalências de sororreagentes foram iguais a 73% e 3% 

(MOHAMMED et al., 1986). Em galinhas do prado americano, foram detectadas 2,7% 

de aves sororeagentes para MG, examinadas de março a abril de 2001 por prova de 

soroaglutinação em placa, apontando para o perigo potencial dessas aves como 

carreadoras de MG para aves comerciais (HAGEN et al., 2002).  

O MG  pertence ao gênero Mycoplasma e à família Mycoplasmataceae (TAJIMA 

et al., 1979). Possui dimensões diminutas, com um mínimo de informação genética e 

com ausência de parede celular, o que se reflete em um alto grau de interdependência 

entre esse microrganismo e seu hospedeiro. Infecções por MG podem ser precipitadas 

por doença de Newcastle, bronquite infecciosa e  E. coli, e em perus a prevalência em 

um plantel é geralmente elevada, embora não se observe sinusite porque a 

manifestação mais freqüente envolve comprometimento do trato respiratório inferior. A 

disseminação em um plantel é lenta, e muitas vezes a doença é detectada no 

abatedouro, com observação de aerossaculite (YODER JR, 1997).  

O MG é sensível à maioria dos desinfetantes utilizados na avicultura e é 

facilmente destruído por formalina, fenol, β-propriolactona e mertiolate. No ambiente, 

permanece viável por um a três dias quando contido em fezes a temperatura de 20o C, 

em vestuário (musselina) por três dias a 20oC ou um dia a 37oC, na gema do ovo por 18 

semanas a 37oC ou seis semanas a 20oC; quando contidos em ovos embrionados, são 

destruídos quando a temperatura de incubação atinge 45,6oC durante o período de 

aquecimento que dura de 12 a 14 horas (CHANDIRAMANI et al., 1966); no líquido 

alantóico de ovos em incubação permanece viável por quatro dias, seis dias à 
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temperatura ambiente e 32 a 36 dias em refrigerador (OLESIUK; VAN ROEKEL, 1952); 

é destruído após 12 a 14 horas de incubação a 45,6oC (YODER JR, 1970).  

A infectividade é bastante elevada, pois após a introdução do MG em uma 

criação, praticamente todas as aves são infectadas na presença e as observações 

revelam diferentes proporções de aves doentes em função de fatores predisponentes 

(YODER JR, 1997). Existem isolados de galinhas e de perus que têm sido considerados  

variantes ou cepas, por serem menos patogênicos, transmissíveis e imunogênicos que 

as estirpes de campo (VAN ROEKEL et al., 1957; BRADBURY; JORDAN, 1972; IMADA 

et al., 1979). 

 As cepas têm sido identificadas pelas designações de isolamento, e assim, a 

cepa S6 de Zander (ADLER et al., 1957; FABRICANT, 1958; ZANDER, 1961) foi a 

primeira cepa patogênica isolada a partir de cérebro de perus acometidos de sinusite. A 

A5969 isolada por Jungherr et al. (1955) é considerada a cepa padrão para a produção 

de vários antígenos. A cepa F patogênica foi isolada e descrita em 1956 por Yamamoto 

e Adler (1956) e foi usada por Luginbuhl et al. (1967) para preparo de vacinas 

destinadas a reprodutoras de corte de reposição para reduzir a transmissão pelo ovo, e 

isolados dessa cepa com patogenicidade moderada são empregados rotineiramente na 

produção de vacinas vivas (RODRIGUES; KLEVEN, 1980; CARPENTER et al., 1981; 

GLISSON; KLEVEN, 1984). A cepa R foi isolada em 1963 por Yoder e utilizada para 

preparo de vacinas inativadas e também empregada em desafios na avaliação de 

eficácia de vacinas (RIMLER et al., 1978; YODER JR, 1979; GLISSON; KLEVEN, 1984; 

YODER JR; HOPKINS, 1985). 

 A virulência é variável de acordo com as circunstâncias (YODER JR, 1997), bem 

como é variável a duração da doença. A mortalidade é baixa em aves adultas. Em 

experimentos, a manifestação da virulência está relacionada com a porta de entrada do 

MG, pois a inoculação intra-sinusal ou diretamente nos sacos aéreos redunda em 

graves sintomas e lesões, e a inoculação na cavidade tendovaginal das garras ou do 

coxim plantar nem sempre resulta em sinais, que, quando presentes, são de moderada 

intensidade na presença de anticorpos. A micoplasmose é uma doença multifatorial, 
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dependendo de fatores externos e doenças intercorrentes presentes (YODER JR, 

1997). 

A maior susceptibilidade é observada em perus, comparativamente a galinhas, 

quando avaliada por provas de inoculação experimental e avaliada pela maior 

gravidade do quadro de sinusite, aerossaculite e tendovaginite, e essa evidência é mais 

consistente com a cepa F (LIN; KLEVEN, 1982). 

Aves doentes e portadores são as modalidades mais importantes de fontes de 

infecção. Foi demonstrada, desde 1994, epidemia de micoplasmose por MG em uma 

pequena ave (tentilhão – Carpodacus mexicanus), e a importância de aves voadoras de 

vida livre como importantes fontes de infecção para aves domésticas comerciais. Para 

avaliar o potencial infectante de tentilhão e passarinhos na transmissão do agente, uma 

investigação foi conduzida entre 1997 e 1999, examinando 1.058 aves de 17 criações e 

em 10 locais de alimentação de aves e passarinhos. As aves foram examinadas pela 

soroaglutinação em placa, e as com alto título de anticorpos foram submetidas à 

necropsia; materiais foram examinados por PCR, cultura, HI e histopatologia, e os 

resultados foram positivos em 19,1% dos 671 tentilhões capturados e 11,6% das 387 

aves capturadas junto a alimentadores, 40% dos Baeolophus bicolor foram positivos 

para MG por PCR e cultura, revelando a existência de reservatórios de vida livre 

(LUTRELL et al., 2001). Surtos de MG foram estudados em granjas comerciais de 

galinhas e perus, e a investigação permitiu inferir que a doença foi originária de criações 

informais existentes na vizinhança (LEY et al., 1993). Anticorpos MG foram detectados 

em 32 de 56 criações de fundo de quintal distantes uma milha de granjas comerciais 

(MC BRIDE et al., 1991). Estudo de galinhas de fundo de quintal destinadas à 

subsistência familiar revelou ocorrência de 33% de aves positivas para MG e MS, 

indicando risco iminente para criações comerciais próximas (KELLY et al., 1994). 

A eliminação do MG pelas fontes de infecção ocorre pelo ovo, com evidências da 

presença do agente no oviduto das galinhas e no sêmen de galos infectados (YODER 

JR; HOFSTAD, 1964), o que foi comprovado experimentalmente (FABRICANT; 

LEVINE, 1962; YODER JR; HOFSTAD, 1965; BENTON et al., 1967; GLISSON; KLEVE, 

1984; YODER JR; HOPKINS, 1985). 
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A via de transmissão mais importante é aquela efetuada pelo ovo, o que torna a 

doença um fator de limitação do comércio internacional (CULLEN; TIMMS, 1972; 

LEVISOHN et al., 1985; KLEVEN et al., 1988b), além de contágio direto de ave a ave, 

contágio indireto (aerógena e fômites), alimentos e água contendo fezes e penas 

contaminadas (YODER JR, 1997). Na transmissão aerógena estão envolvidas poeiras 

infecciosas e gotículas, fômites são representados por objetos e equipamentos que 

carreiam o agente para outras aves ou plantéis, ocasionando surtos. A transmissão via 

ovo é o mecanismo mais importante na disseminação da doença em peruas e galinhas.  

Experimentalmente o período de incubação varia de seis a 21 dias (YODER JR, 

1997) em galinhas e de seis a dez dias em perus, e é difícil de ser estimado em 

condições naturais. A doença está diretamente relacionada com fatores externos, mas 

na maioria das aves domésticas susceptíveis a doença manifesta-se próximo da idade 

de postura, devido ao estresse e, relacionada com a condição de portador são 

(latência),  freqüentemente observada em aves oriundas de progênies infectadas, 

representando uma nova modalidade de doença (aparecimento tardio), diagnosticada 

pelo aparecimento de anticorpos por volta da 26a a 38a semanas de vida, na ausência 

de sintomas. 

Os sintomas da micoplasmose causada pelo MG manifestam-se com uma ampla 

variedade, e a forma mais dramática é a doença respiratória que ocorre em aves de 

corte, sendo esse agente um dos responsáveis por essa doença de etiologia 

multifatorial (LEVISOHN; KLEVEN, 2000). Nas galinhas e em casos de doença natural, 

há comprometimento traqueal com descarga nasal e tosse, redução do consumo de 

alimentos e perda de peso. Nas poedeiras há queda de postura a qual se mantém 

baixa. Ocorrem casos de evidências sorológicas na ausência de sintomas, 

principalmente entre aquelas que se infectaram na idade jovem e se tornaram 

portadoras convalescentes. Machos geralmente apresentam sinais mais evidentes e 

severos no inverno. Em frangos de corte, a doença começa a se manifestar entre a 

quarta e a oitava semanas de idade e, portanto, é mais característica na idade adulta, 

quando as epidemias são mais freqüentes, em decorrência de complicações (YODER 

JR, 1997). Os principais sintomas causados pelo MG nas galinhas são fluxo nasal e 
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sinusite e que caracterizam a denominada “cabeça inchada”, e o sintoma provocado 

pelo MS é a sinovite (BLAHA, 1995). Nos perus, observa-se descarga nasal 

acompanhada de secreção ocular espumosa que precede a sinusite, i.é., o edema dos 

sínus paranasais, causando ou não oclusão total ou parcial dos olhos; o apetite 

permanece normal enquanto a ave não apresenta comprometimento da visão. Com a 

evolução da doença, as aves emagrecem e apresentam traqueíte e aerossaculite, que 

causam tosse e respiração laboriosa. Nas linhagens de elite observa-se intensa queda 

na postura e conseqüente redução da produtividade (YODER JR, 1997). 

A profilaxia baseia-se precisamente em medidas que visam manter plantéis livres 

de MG tomando as devidas precauções na reposição de aves e mantendo os plantéis 

em isolamento estrito, para evitar a introdução da infecção. Um recurso diagnóstico 

moderno é o procedimento molecular de PCR, que detecta seqüência ribossomal 16S 

de RNA e pode ser valioso meio, pela facilidade de execução (GARCIA et al., 1995). A 

sorologia é um valioso instrumento de diagnóstico quando associada ao histórico e aos 

sintomas. No campo é utilizada a prova de soroaglutinação em lâmina (SAR) conduzida 

pela mistura de uma gota de sangue total com uma gota de antígeno comercial corado 

e leitura realizada em dois minutos. Material positivo pode ser confirmado por prova de 

inibição da hemaglutinação (HITCHNER et al., 1980) ou ELISA. O ELISA tem se 

revelado mais sensível e mais específico do que a soroaglutinação rápida e a inibição 

da hemaglutinação, e em algumas circunstâncias, menos sensível, porém mais 

específico (TALKINGTON et al., 1985). Os últimos anos têm sido marcados por 

avanços em métodos de diagnóstico da infecção por MG para dar suporte aos 

programas de saúde, que dependem de métodos sorológicos de triagem como  

soroagutinação rápida em placa ou ELISA e que devem ser complementados, em caso 

de resultados positivos, por métodos de isolamento bacteriano ou de PCR (LEVISOHN; 

KLEVEN, 2000). A prova de soroaglutinação em placa revelou ser mais sensível 

quando comparativamente avaliada com as provas de ELISA e HI, mas mostrou-se 

menos eficaz em detectar infecções recentes (EWING et al., 1996). Em alguns países 

asiáticos (Japão, China Popular, Indonésia, Coréia, Malásia, Filipinas, Tailândia e China 

Nacionalista), o estudo de ocorrência de micoplasmoses por MG e MS para apoiar 
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programas de controle tem se baseado em levantamentos sorológicos e aponta para a 

dificuldade de  obter erradicação das doenças, a despeito do emprego de vacinas, 

antibioticoterapia e seleção de progênie (SATO, 1996). Também nos USA, programas 

de controle e/ou erradicação têm-se valido de provas sorológicas (soroaglutinação 

rápida ou ELISA) para identificação de plantéis positivos e para orientar na seleção de 

medidas de profilaxia. 

A avicultura comercial tem utilizado intensivamente antibióticos no controle de 

micoplasmoses em aves, como fluroquinolona e tilosina (TANNER et al., 1993), e 

resistência tem sido detectada em MG frente a tartarato de tilosina e espiramicina, 

causando uma pressão seletiva quando avaliada pelo aumento da freqüência de casos 

de micoplasmoses em plantéis rotineiramente tratados com esses produtos 

(LEVISOHN, 1981). 

O controle de MG só pode ser conduzido por meio de programas especialmente 

delineados (YODER JR, 1997). Em países onde existe um programa de controle 

voltado para MG, a estratégia consiste em manter plantéis de reprodutoras livres desse 

agente. Quando da impossibilidade dessa prática, a vacinação, principalmente com 

vacina viva modificada, tem sido um instrumento valioso (LEVISOHN; KLEVEN, 2000). 

Há indicação da importância precípua das condições de manejo sanitário e criação de 

aves em múltiplos sítios (MOHAMMED et al., 1987). 

A vacinação tem sido um recurso profilático recomendado em situações de 

impossibilidade de  adotar medidas de biossegurança ou outro equivalente meio de 

manejo de aves (JORDAN, 1975; JORDAN, 1985; WHITHEAR, 1996; LEVISOHN; 

KLEVEN, 2000). 

 

3.2 - Mycoplasma synoviae 
 

A enfermidade causada por esse agente apresenta-se sob a forma subclínica 

que acomete preferencialmente sacos aéreos e usualmente associados a doença de 

Newcastle, bronquite infecciosa, ou ambas. Raramente apresenta-se sob forma 

sistêmica, que resulta em sinovite, doença de galinhas e perus que pode evoluir de um 
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quadro agudo para crônico, comprometendo inicialmente as membranas sinoviais das 

articulações e as bainhas de tendões, causando sinovite exsudativa, tendinite ou 

bursite. 

A sinovite infecciosa foi inicialmente observada em aves em crescimento de 

quatro a 12 semanas de idade das regiões de alta densidade de aves de corte no 

período de 1950 a 1960, nos USA. Nas duas décadas que se sucederam, a forma de 

sinovite foi diminuindo, dando lugar à crescente incidência de doença respiratória, a 

qual é mais freqüentemente observada em criações de postura comercial de múltiplas 

idades (YODER JR, 1997). 

Estudo epidemiológico realizado em criações de fundo de quintal de subsistência 

revelou mortalidade de galinhas em decorrência de doença respiratória, e estudo 

sorológico em 420 aves de 52 criações revelou 33% de animais com micoplasmoses 

por MS e MG (KELLY et al., 1994). 

Em galinhas de fundo de quintal e em aves ornamentais da Califórnia/USA tem 

sido revelada a presença de infecção por MS (MC BRIDE et al., 1991). Foi observada 

prevalência de 10% de galinhas do prado de Kansas/EUA, de março-abril de 2000, 

caracterizando potenciais reservatórios para criações comerciais (HAGEN et al., 2002); 

em 85 criações de fundo de quintal de Zimbabwe/África, MS e MG foram detectados em 

33% das aves examinadas (KELLY et al., 1994); em granjas de criação livre de 

Botswana, a ocorrência de sororreagentes para MS foi igual a 67,33% (MUSHI et al., 

1999); em pequenas criações informais, na Inglaterra, foi revelada a presença de vários 

agentes de doenças transmissíveis, incluindo MS (CURTIS; BOACHIE, 1982). 

Em granjas comerciais de postura  da Califórnia/EUA, a prevalência média foi 

igual a 62% (MOHAMMED et al., 1986); ocorrência de MS em aves comerciais de todos 

os nove países asiáticos estudados e que condicionou a introdução de vacina contra 

MS e MG foi constatada por Sato (1996). 

 Em galinhas com sinais de sinovite, a morbidade varia de 2 a 75%, sendo mais 

freqüente de 5 a 15%, e mesmo com a totalidade de aves infectadas a morbidade com 

sinais respiratórios é baixa; a letalidade não ultrapassa 1% (YODER JR, 1997). Em 

perus, a morbidade oscila entre 1 e 20%, e a letalidade é alta e acompanhada de 
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canibalismo (YODER JR, 1997). Em granjas de perus da Califórnia/EUA, MS foi 

detectado, entre 1888-1989, com letalidade igual a 9% (CHRISTIANSEN et al., 1996). 

Galinha, peru, galinha-de-angola, pato, ganso, pombo e marreco japonês são os 

hospedeiros naturais (PASCUCCI et al., 1976; REECE et al., 1986; BENCINA et al., 

1987; BENCINA et al., 1988a; BENCINA et al., 1988b). 

Estudos do agente etiológico por técnicas de hibridização DNA-DNA revelam 

pouca variação entre diferentes isolados, o que permite inferir acerca da existência de 

um único sorotipo (OLSON et al., 1964b; DIERKS et al., 1967; KLEVEN et al., 1988a; 

YOGEV et al., 1988; YOGEV et al., 1989).  

A infectividade pode ser avaliada pela facilidade com que o agente se dissemina 

em um plantel (YODER JR, 1997) e experimentalmente comprovada pela exposição de 

pintinhos sem infecção a outros com três estirpes de MS e infecção comprovada pela 

prova de PCR e isolamento obtido três dias após a inoculação experimental e sete a 14 

dias nos contactos e presença de anticorpos pela soroaglutinação em placa foi 

observada três a quatro semanas decorridos do PCR positivo (EWING et al., 1998). 

A patogenicidade é elevada face à facilidade com que a manifestação clínica 

ocorre, porque são raros os casos de infecção apenas, mas varia de acordo com os 

isolados, pois alguns não são capazes de provocar doença, e passagens sucessivas 

em ovos embrionados, cultivos celulares e meios de cultura reduzem paulatinamente a 

patogenicidade, sendo a intensidade menor em ovo (YODER JR, 1997). Isolados a 

partir de determinado tecido reproduzem com mais precisão sinais no tecido homólogo, 

isto é, isolados de sacos aéreos causam aerossaculite, e de sinóvia causam mais 

freqüentemente sinovite (KLEVEN et al., 1975). Condições predisponentes, como  

vacinação contra doença de Newcastle ou bronquite infecciosa ou infecção por 

Gumboro, são importantes e podem exacerbar o quadro (KLEVEN et al., 1972; 

SPRINGER et al., 1974; GIAMBRONE et al., 1977). No inverno a doença é mais 

freqüente e mais grave (YODER JR et al., 1977). São descritos resultados de 

observação de pintos de corte, de um dia de vida, inoculados com seis diferentes cepas 

de MS por via intraocular e inoculação no coxim plantar e examinados à necropsia. As 

estirpes foram agrupadas segundo a patogenicidade avaliada pelos diferentes graus de 
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lesões desenvolvidas e pela distribuição em tecidos do aparelho respiratório, outras 

vísceras e tecido esquelético. A estirpe K1968 (patogênica) induziu lesões em todos os 

sítios examinados, tanto em pintos inoculados por via intraocular como no coxim 

plantar. As estirpes WVU 1853, K 1858 e 92G8034 (moderadamente patogênicas) 

induziram lesões e foram detectadas em todos os sítios após inoculação no coxim 

plantar. A estirpe F10-2AS (moderadamente patogênica) apresentou comportamento 

semelhante, mas após inoculação no coxim plantar não houve lesão em vísceras e nem 

foi possível o isolamento a partir de nenhum tecido; após inoculação por via intraocular, 

foi detectada nos aparelhos respiratório superior e inferior. A estirpe FMT 

(moderadamente patogênica) induziu apenas lesões no aparelho respiratório superior, 

após inoculação por ambas as vias, e o isolamento foi obtido apenas a partir de lesões 

do aparelho respiratório superior após inoculação ocular (LOCKABY et al. 1999). Foi 

verificada a existência de estirpes de MS de diferentes patogenicidade para ovos 

embrionados de galinhas Leghorn brancas SPF na seguinte seqüência: WVU 1853, 

K1968, K1858, 02D8034 e F10-2AS (LOCKABY et al. 1999). Em perus, as estirpes de 

MS também evidenciaram diferentes graus de patogenicidade, na seqüência K4822D, 

K47774J e K4463B (KANG et al., 2002). 

Embora não determinada, admite-se que a resistência do MS seja semelhante à 

de outros micoplasmas. Ambientes que foram povoados por pintinhos infectados, 

esvaziados, lavados, desinfetados e mantidos desocupados por uma semana podem 

ser repovoados sem que ocorra manifestação de infecção (FURUTA et al., 1985). É 

instável em pH inferior a 6,8, sensível a temperatura superior a 39oC e estável quando 

congelado (YODER JR, 1997). 

Relativamente à imunogenicidade, verifica-se que pintinhos respondem bem ao 

estímulo imunogênico, mas perus respondem pobremente, principalmente em 

decorrência de uma infecção respiratória, e, portanto, a soroaglutinação nem sempre é 

um valioso recurso para identificar fontes de infecção (GHAZIKHANIAN et al., 1973; 

RHOADES, 1975). 
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A susceptibilidade frente a infecções naturais em pintinhos é observada naqueles 

com uma semana de vida, embora a forma aguda seja mais comum entre quatro e 16 

semanas de idade em galinhas e entre 10 e 24 em perus, e ocasionalmente em adultos. 

Infecção crônica sucede à aguda e persiste por toda a vida da ave (YODER JR, 1997). 

Aerossaculite é observada em perus de um dia de vida (GHAZIKHANIAN et al., 1973; 

RHOADES, 1981). 

Na cadeia de transmissão, as fontes de infecção são aves doentes, 

principalmente, seguidos de portadores e reservatórios (NASCIMENTO, 2000). A 

transmissão é por contágio indireto, por meio de aerossóis, o que é facilmente 

demonstrado em lotes onde são colocados alguns pintinhos jovens artificialmente 

infectados (OLSON et al., 1964a). A disseminação, via de regra, é bastante rápida, 

atingindo todas as aves alojadas em um galpão, e raramente é observado 

comprometimento articular (WEINACK et al., 1983). Transmissão vertical ocorre em 

infecções naturais e experimentais (CARNAGHAN, 1961). 

Em condições de infecção natural e experimental em galinhas e perus MS, foram 

examinadas amostras de alimento, água de bebida, penas, fezes e poeira pela prova de 

PCR. Os resultados obtidos por infecção experimental foram iguais a 10/96 para 

galinhas e 46/96 para perus. Para condições de campo os resultados foram iguais a 

7/28 para galinhas e 17/28 para perus. Esses dados revelam a alta capacidade de 

disseminação do agente no ambiente e a utilidade da prova de PCR (MAROIS et al., 

2000). 

As manifestações clínicas em galinhas afetadas com sinovite iniciam-se com 

palidez da crista, dificuldade locomotora e retardo no crescimento; com o progredir da 

doença, observa-se crista caída, com eventual alteração de coloração, tendendo a 

cianótica, penas arrepiadas, inflamação das articulações e edema de peito; a 

articulação do esporão e o coxim plantar são as primeiras porções afetadas, e em 

algumas aves outras articulações podem estar comprometidas; nem todas as aves com 

afecção generalizada têm as articulações comprometidas; mesmo as severamente 

afetadas mantêm o apetite; as fezes ficam acinzentadas, pela grande quantidade de 

uratos ou ácido úrico.  Desse quadro agudo, as aves se recuperam lentamente, mas a 
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sinovite persiste por toda a vida. Os sinais respiratórios não são graves (YODER JR, 

1997). A aerossaculite é observada em qualquer idade e é causa de condenação de 

carcaças de frango de corte no matadouro (KING et al., 1973). Frangos que adquiriram 

MS por via vertical parecem apresentar lesões de aerossaculite mais graves, e com 

maior freqüência ocorrem condenações. Em perus a manifestação clínica respiratória é 

muito semelhante à das galinhas, embora sinais de comprometimentos articulares 

sejam mais freqüentes em uma ou mais articulações, e somente nas severamente 

afetadas há comprometimento do consumo de ração e do ganho de peso (YODER JR, 

1997). 

O controle das micoplamoses (MS e MG) é a chave da avicultura industrial 

moderna. O monitoramento periódico assegura a manutenção da condição de granjas 

livres da infecção, evitando a transmissão para a progênie. 

Para o diagnóstico sorológico existem antígenos comerciais disponíveis para o 

teste de soroaglutinação em placa, podendo-se obter reações cruzadas com 

Mycoplasma gallisepticum, mas os títulos são mais baixos, e a reação, tardia (OLSON 

et al., 1965)  a confirmação pode ser conseguida pelo teste de inibição da 

hemaglutinação (VARDAMAN; YODER JR, 1969). 

Antígenos comercialmente disponíveis são específicos, requerendo cuidado 

especial no armazenamento. Aves vacinadas com vacina inativada podem reagir à 

prova de SAR. Freqüentemente são observadas reações cruzadas entre MS e MG. A 

maioria das reações cruzadas inespecíficas tende a desaparecer nas amostragens 

sucessivas. A soroaglutinação rápida é prova de triagem, e a confirmação pode ser 

realizada pela prova de ELISA. A prova de HI é indicada também para confirmação da 

infecção, face à alta especificidade, e algumas estirpes de MS e MG podem não 

provocar uma resposta imune suficiente para serem detectadas. Provas de DNA (PCR) 

já estão disponíveis para fins de diagnóstico laboratorial direto, haja vista a dificuldade 

de  realizar isolamento bacteriano, e já estão validadas para diagnóstico de campo 

(LEVISOHN, 1999). 
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Sorologia por SAR, HI e ELISA tem sido empregada para monitoria de granjas 

submetidas a programas de controle de MS em granjas comerciais de multiplicadoras e 

incubatórios (EWING et al., 1996). 

Na prevenção, em se tratando de MS transmitido pelo ovo, o primeiro recurso 

profilático consiste em selecionar corretamente as aves de reposição, isto é, de plantéis 

livres da mesma, e associar as medidas de biosseguridade, para a manutenção da 

condição sanitária pretendida. Profilaxia medicamentosa com antibióticos não apresenta 

eficácia na prevenção da infecção por MS, e diante de matrizes infectadas a medida 

recomendada é o sacrifício sumário e a reposição com material genético indene. 

Existem disponíveis vacinas inativadas em emulsão oleosa, mas sua eficácia não está 

comprovada no controle da infecção por MS (YODER JR, 1997). 

As infecções de aves por micoplasmas permanecem sendo as causas mais 

comuns de perdas na produção avícola (NASCIMENTO, E.R., 1995). Das muitas 

espécies de micoplasmas, somente duas são patogênicas para galinha, MG e MS cujo 

habitat é o trato respiratório superior (JORDAN, 1981a) e causam aerossaculite, com 

possibilidade de colonizar o trato reprodutivo de fêmeas e de machos, comprometendo 

a fertilidade e a produção de ovos (JORDAN, 1975). Podem também afetar as 

membranas sinoviais, os revestimentos dos tendões e das articulações, interferindo no 

andar (JORDAN, 1981a). O micoplasma pode aumentar a susceptibilidade das aves a 

infecções virais e até interferir na imunização quando se empregam vacinas com 

agentes vivos (JORDAN, 1981b). A infecção por esses microorganismos favorece a 

entrada e instalação de infecções por bactérias, especialmente Escherichia coli, 

conduzindo à colibacilose (uma das maiores causas de mortalidade), à coriza infecciosa 

(Haemophilus paragalinarum) e a possíveis infecções por pasteurela (FIORENTIN; 

JAENISCH, 1994). 

A persistência de micoplasma na natureza é bastante elevada, pois uma vez 

introduzida em um plantel, ali permanece por longo tempo se não indefinidamente. 

A gravidade da doença depende da virulência da estirpe e de vários fatores 

intercorrentes, que afetam a susceptibilidade do lote. 
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A introdução de micoplasmas em plantéis comerciais é favorecida pela 

transmissão vertical, enquanto a horizontal propicia a disseminação (WHITHEAR, 

1996). 

A biosseguridade é a alternativa preferida para impedir a introdução dos 

micoplasmas nos plantéis (NASCIMENTO, E.R., 1995). O tratamento de aves 

comerciais com antibióticos conduz a uma resistência bacteriana progressiva, e, de 

acordo com Levisohn (1981), a exigência do consumidor está restringindo o uso de 

antibióticos em alimentos destinados aos animais; regulamentações referentes a 

resíduos de antibióticos em alimentos humanos vêm sendo implementadas de forma 

universal. Assim sendo, o uso de antibióticos no controle de MG e MS em plantéis 

comerciais se torna cada vez menos viável. A vacinação com bacterinas oferece 

proteção limitada e não elimina o agente etiológico do organismo das aves vacinadas, 

que permanecem como portadoras. As vacinas com bactérias vivas oferecem melhor 

proteção, mas não eliminam também a infecção, o que inviabiliza o monitoramento do 

plantel de aves (WHITHEAR, 1996). Ambas as vacinas, mortas e atenuadas são 

proibidas em reprodutoras (BRASIL, 1994) 
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III – MATERIAL E MÉTODOS 
 

1 - Granjas matrizeiras 
 

Foram selecionadas três granjas de matrizes (Filial 1, Filial 2 e Filial 3), 

localizadas no Estado de São Paulo, pertencentes a uma mesma empresa, integrantes 

do Programa Nacional de Sanidade Avícola, com status sanitário oficialmente 

reconhecido como sendo livres de salmoneloses e micoplasmoses, conforme 

demonstraram as colheitas de amostras seqüenciais durante os anos de 1998, 1999 e 

2000. 

 

2 - Criações de subsistência (aves caipiras) 
 

Foram examinadas 15 criações vizinhas, sendo sete, cinco e três, 

respectivamente, localizadas ao redor dos matrizeiros: Filial 1, Filial 2 e Filial 3.  

 

3 - Tamanho da amostra (número de aves caipiras selecionadas) 
 

Para a determinação do tamanho da amostra, face à ausência de informações 

acerca da prevalência de pelo menos uma das infecções em estudo, foi realizado um 

experimento  para essa finalidade. Assim, foram examinados 104 soros provenientes de 

aves caipiras de seis criações existentes nas vizinhanças de matrizeiros e foram 

observados 61%, 57% e 10% de aves positivas frente ao antígeno testado, para S. 

Pullorum,  M. gallisepticum e M. synoviae, respectivamente. Optou-se por utilizar o valor 

da prevalência estimada da pulorose (menor valor), que permitiu calcular o tamanho da 

amostra para uma precisão da estimativa igual a 10%,  erro de primeira espécie (α) 

igual a 5% e com a devida correção para população de tamanho conhecido (JENICEK; 

CLÉROUX, 1987). Na Tabela 1 estão apresentados os tamanhos das amostras obtidas 

de cada criação e a respectiva população no momento da amostragem em relação a 

cada matrizeiro. 
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Tabela 1 – Matrizeiro e respectivas criações  vizinhas, segundo o  tamanho 
da população de aves e o tamanho da amostra de aves de 
“fundo de quintal”. Estado de São Paulo, 2000. 

 

Matrizeiro  Criação 
No aves 

existentes 
N0 aves na 

amostra 

1 A 38 28 

1 B 60 39 

1 C 47 33 

1 D 48 34 

1 E 34 26 

1 F 16 14 

1G 41 30 

Filial 1 
(360.000 aves) 

Subtotal 284 204 

2 A 15 13 

2 B 37 29 

2 C 24 20 

2 D 62 40 

2 E 30 24 

Filial 2 
(7.000 aves) 

Subtotal 168 126 

3 A 30 24 

3 B 100 53 

3 C 25 20 
               Filial 3 

(13.000 aves) 

Subtotal 155 97 

 Total 607 427 

 

 

4 - Amostras de sangue 
 

Amostras de sangue foram colhidas através de punção na veia cutânea ulnar, 

com seringa estéril, acondicionadas em tubos de centrífuga também estéreis e 

centrifugadas. O soro foi separado e devidamente acondicionado em tubo de ensaio e 

enviado para a realização das provas. Esta colheita foi executada diante do Médico 

Veterinário  oficial, em  atendimento  à  Instrução  Normativa  no 44, de 23/08/2001 

(BRASIL, 2001)  e da Instrução Normativa no 03, de 09/01/02 (BRASIL, 2002) por 

tratarem-se de doenças  do Programa Nacional de Sanidade Avícola. 
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5 - Métodos de diagnóstico 
 

Para o processamento das amostras de soro sanguíneo foram utilizados o 

Laboratório de Patologia Aviária do Instituto Biológico do Estado de São Paulo, 

credenciado pelo Ministério da Agricultura, Pecuária e Abastecimento para a realização 

de diagnóstico oficial de salmonelas e micoplasmas, que processou a primeira etapa do 

trabalho, e o laboratório da empresa, o qual utilizou como referência a mesma 

metodologia adotada pelo laboratório credenciado, processando o restante do material 

colhido durante a execução do experimento. 

 

5.1 - Para detecção de anticorpos contra Salmonella sp (teste de pulorose) 
 

Prova de soroaglutinação em placa, segundo Brasil (1994): 

- Uma gota de soro sanguíneo foi dispensada em uma placa; 

- Uma gota de antígeno corado Nobilis  foi adicionada ao soro; 

- Antígeno e soro foram misturados, com o auxílio de bastão de vidro com 

movimentos circulares, até a formação de um círculo de aproximadamente 

1,5 cm de diâmetro, por dois minutos, a temperatura ambiente superior a 

20oC. 

- Diluições do soro em PBS foram preparadas a 1:5 e 1:10; 

- Uma gota de soro sanguíneo 1:5 e a 1:10 foi adicionada a cada gota de 

antígeno; 

- Antígeno e soro foram misturados, com o auxílio de bastão de vidro, com 

movimentos circulares, até a formação de um círculo de aproximadamente 

1,5 cm de diâmetro, por dois minutos. 

 

5.2 - Para detecção de anticorpos contra M. galliseptucm e M. synoviae 
 

Prova de soroaglutinação em placa (SAR) segundo Brasil (1994): 

- Uma gota de soro sanguíneo foi dispensada em uma placa; 

- Uma gota de antígeno específico corado Nobilis    foi adicionada ao soro; 
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- Antígeno específico e soro foram misturados, com o auxílio de bastão de 

vidro, com movimentos circulares, até a formação de um círculo de 

aproximadamente 1,5 cm de diâmetro, por dois minutos, a temperatura 

ambiente superior a 20o C. 

- Diluições do soro em PBS foram preparadas a 1:5 e 1:10; 

- Uma gota de soro sanguíneo 1:5 e a 1:10 foi adicionada a cada gota de 

antígeno específico; 

- Antígeno específico e soro foram misturados, com auxílio de bastão de vidro, 

com movimentos circulares, até a formação de um círculo de 

aproximadamente 1,5 cm de diâmetro, por dois minutos. 

 

5.3 - Interpretação dos resultados das provas sorológicas utilizadas 
 

Para fins de classificação inequívoca dos soros das aves pela prova de 

soroaglutinação rápida, foram considerados positivos, segundo Brasil (1994), para S. 

Pullorum, M. gallisepticum  e M. synoviae , aqueles que apresentaram título igual a 10, 

isto é, aglutinação na diluição 1:10 na soroaglutinação rápida. 

Para fins de classificação de criatórios com aves de “fundo de quintal” 

sororreagentes ou não, considerou-se todo criatório que tivesse apresentado pelo 

menos uma ave da amostra positiva no exame sorológico  ao antígeno correspondente. 

 

6 - Método Estatístico 

 

Estimou-se a freqüência de ocorrência (proporção) por intervalo de confiança, 

com 95% de probabilidade (LESER et al., 1973). 

Utilizou-se o teste da diferença entre duas proporções com aproximação normal 

(LESER et al., 1973). 
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IV – RESULTADOS 
 

1 - Freqüência  de criatórios de aves de “fundo de quintal” sororreagentes a um 
antígeno testado 

 

Entre os 15 criatórios estudados que possuem aves de “fundo de quintal”, 11 

apresentaram pelo menos uma ave sororreagente para o antígeno de S. Pulllorum, 

resultando em freqüência igual a 73% dos criatórios com aves sororreagentes; a 

inferência por intervalo para 95% de confiança foi igual a LC (50,5% l-----l 95,5%). 

Dos 15 criatórios de aves de “fundo de quintal” estudados, 11 apresentaram pelo 

menos uma ave sororreagente para o antígeno de M. gallisepticum, resultando  em 

freqüência igual 73% dos criatórios com aves sorreagentes; a inferência por intervalo 

para 95% de confiança foi igual a LC (50,5% l-----l 95,5%). 

Todos os 15 criatórios de aves de “fundo de quintal” estudados apresentaram 

pelo menos uma  ave sororreagente para o antígeno de M. synoviae, resultando em 

freqüência igual a 100% dos criatórios com aves sororreagentes. 

A freqüência de criatórios com aves sororreagentes para o antígeno de M. 

synoviae foi estatisticamente superior à freqüência de criatórios com aves 

sororreagentes para os antígenos de M. gallisepticum  e  S. Pullorum, quando avaliadas 

pelo teste estatístico da diferença entre duas proporções, com aproximação normal. 

A freqüência  de criatórios que possuem aves de “fundo de quintal” 

sororreagentes ao antígeno de  M. gallisepticum  foi estatisticamente igual à freqüência 

de criatórios com aves sororreagentes ao antígeno de S. Pullorum, quando avaliadas 

pelo teste estatístico da diferença entre duas proporções, com aproximação normal.  
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2 - Freqüência de criatórios que possuem “aves de fundo de quintal” 
sororreagentes a mais de um antígeno testado 

 

A freqüência de criatórios com aves de “fundo de quintal” sororreagentes a 

apenas um antígeno testado foi igual a 0%. 

A freqüência de  criatórios com aves de “fundo de quintal” sororreagentes a dois 

antígenos testados foi igual a 53,3% e a respectiva inferência por intervalo para 95% de 

confiança foi igual a LC (28,9% l----l 78,6%). 

A freqüência de  criatórios com aves de “fundo de quintal” sororreagentes a três 

antígenos testados foi igual a 46,7%, e a respectiva inferência por intervalo para 95% 

de confiança foi igual a LC (21,4% l----l 72,0). 

As freqüências  de propriedades com aves de “fundo de quintal” sororreagentes 

a dois ou três antígenos testados foram estatisticamente iguais quando avaliadas pelo 

teste estatístico da diferença entre duas proporções com aproximação normal. 

 

3 - Freqüência  de aves sororreagentes 
 

3.1 - Freqüência  de aves sororreagentes ao antígeno de S. Pullorum  
 

Das 406 aves examinadas, 67 foram positivas à sorologia para S. Pullorum (teste 

de pulorose), representando 16,5% de aves sororreagentes e um intervalo de confiança 

para a inferência com 95% de confiança igual a  LC(12,9% l----l 20,1%). Os resultados 

observados, segundo a empresa de multiplicação genética (matrizeiro) e as 

propriedades com aves de “fundo de quintal” circunvizinhas, encontram-se reunidos na 

Tabela 2. 
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Tabela 2 –  Resultados positivos de sorologia para S. Pullorum, segundo o 
matrizeiro e as  respectivas criações de “fundo de quintal”. 
Estado de São Paulo, 2000.  

 

Matrizeiro 
Criação 

“fundo de 
quintal” 

No total 
Aves 

examinadas  

N0 de aves 
positivas  

% de aves  
positivas  

1 A 16 5 31,2 

1 B 39 6 15,4 

1 C 33 0 0,0 

1 D 34 10 29,4 

1 E 26 3 10,3 

1 F 14 4 28,6 

1 G 30 2 6,7 

FILIAL 1 

Subtotal 204 30 14,7 

2 A 13 0 0,0 

2 B 29 0 0,0 

2 C 20 4 20,0 

2 D 20 0 0,0 

2 E 24 5 20,8 

FILIAL 2 

Subtotal 105 9 8,6 

3 A 24 14 58,3 

3 B 53 8 15,1 

3 C 20 6 30,0 
FILIAL 3 

Subtotal 97 28 28,0 

Total 406 67 16,5 
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3.2 - Freqüência de aves sororreagentes ao antígeno de M. gallisepticum 
 

Entre as 406 aves examinadas, 123 foram positivas à sorologia para M. 

gallisepticum, representando 30,3% de aves sororreagentes e um intervalo de confiança 

para a inferência com 95% de confiança igual a  LC (25,5% l----l 35,1%). Os resultados 

observados, segundo a empresa de multiplicação genética (matrizeiro) e as 

propriedades com aves de “fundo de quintal” circunvizinhas, encontram-se reunidos na 

Tabela 3. 
 

Tabela 3 –  Resultados positivos de sorologia para M. gallisepticum, 
segundo o matrizeiro e  as respectivas criações de aves de 
“fundo de quintal”. Estado de São Paulo, 2000. 

 

Matrizeiro 
Criação  

“fundo de 
quintal” 

No total 
Aves 

examinadas  

N0 de aves 
positivas  

% de aves 
positivas  

1 A 28 0 0,0 

1 B 39 0 0,0 

1 C 33 7 21,2 

1 D 34 30 88,2 

1 E 26 11 42,3 

1 F 14 0 0,0 

1 G 30 0 0,0 

FILIAL 1 

Subtotal 204 48 23,5 

2 A 13 7 53,8 

2 B 29 10 34,5 

2 C 20 1 5,0 

2 D 20 7 35,0 

2 E 24 15 62,5 

FILIAL 2 

Subtotal 105 40 38,1 

3 A 24 1 4,2 

3 B 53 33 62,3 

3 C 20 1 5,0 
FILIAL 3 

Subtotal 97 35 36,1 

Total 406 123 30,3 
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3.3 - Freqüência  de aves sororreagentes  ao antígeno de M. synoviae 
 

Entre as 406 aves examinadas, 165 foram positivas à sorologia para M. 

synoviae, representando 40,6% de aves sororreagentes, o que resultou em intervalo de 

confiança para a inferência com 95% de confiança igual a LC (35,9% l----l 45,3%). 

 Os resultados observados, segundo a empresa de multiplicação genética 

(matrizeiro) e as propriedades com aves de “fundo de quintal” circunvizinhas, 

encontram-se reunidos na Tabela 4. 

 

Tabela 4 – Resultados positivos de sorologia  para M. synoviae, segundo o  
matrizeiro e  as respectivas criações  de aves de “fundo de 
quintal”. Estado de São Paulo, 2000. 

 

Matrizeiro 
Criação  

“fundo de 
quintal” 

No total 
Aves 

examinadas  

No de aves 
positivas  

% de aves  
positivas  

1 A 28 2 7,1 

1 B 39 22 56,4 

1 C 33 16 48,5 

1 D 34 8 23,5 

1 E 26 7 26,9 

1 F 14 1 7,1 

1 G 30 11 36,7 

FILIAL 1 

Subtotal 204 67 32,8 

2 A 12 8 66,7 

2 B 29 12 41,4 

2 C 20 11 55,0 

2 D 20 18 90,0 

2 E 24 17 85,0 

FILIAL 2 

Subtotal 105 66 62,9 

3 A 24 4 16,7 

3 B 53 25 47,2 

3 C 20 3 15,0 
FILIAL 3 

Subtotal 97 32 33,0 

Total 406 165 40,6 
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V – DISCUSSÃO 
 

O conhecimento da epidemiologia de doenças transmissíveis é de fundamental 

importância para fins de delineamento de programas de saúde, possibilitando a 

implementação de novas abordagens ao longo do processo de avaliação (SIMON; 

ISHIZUKA, 2000). Em qualquer estágio de evolução de um programa, as fontes de 

infecção, representadas por animais de vida livre e de criações informais, são 

preocupações permanentes para as empresas avícolas. Aves de vida livre e de 

criações informais são potenciais reservatórios de doenças e têm sido objeto de 

atenção sob a ótica epidemiológica (THRUSFIELD, 1986; BERCHIERI JÚNIOR, 1997), 

sendo necessária a realização de avaliações periódicas de toda a cadeia produtiva, 

com inclusão do estudo de fatores de risco, para o contínuo aprimoramento dos 

programas de saúde animal (SCHLUNDT, 2001). Outro elo importante da cadeia 

epidemiológica é a via de transmissão, sendo que a elevada resistência dos agentes 

dessas doenças às condições do ambiente possibilita, a qualquer fômite, carreá-los 

para o interior dos estabelecimentos de criação comercial, ultrapassando as barreiras 

da biosseguridade instituídas (MATSUMOTO et al., 2001). 

O Programa Nacional de Sanidade Avícola (BRASIL, 1994) tem como objetivo 

diminuir a ocorrência de doenças  como as micoplasmoses (MG e MS), importantes 

pelos elevados prejuízos que podem acarretar à exploração avícola (YODER, Jr., 

1997), e as salmoneloses, que são relevantes economicamente (SP e SG) e 

preocupantes para a saúde pública, em decorrência de surtos de doenças veiculadas 

por alimentos contaminados com SE e ST (ACHA; SZYFRES, 1992; NAGARAJA et al., 

1997; HOCHACHKA; DHONDT, 2000 e HERIKSTAD et al., 2002). 

A avaliação da presença de fontes de infecção pela detecção de anticorpos 

representa um rápido e prático instrumento de importância epidemiológica,  por revelar 

contacto das aves com os respectivos agentes, demonstrando a presença ou a 

circulação de agentes etiológicos na população  (WRAY; DAVIES, 1994). Os 

levantamentos sorológicos têm sido empregados para amparar programas de controle 

de micoplasmoses (SATO, 1996). 
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No estudo global de freqüências de ocorrência de criatórios com aves infectadas 

e considerando que Salmonella e Mycoplasma apresentam distribuição geográfica 

cosmopolita (BOUZOUBAA; LUCIO et al., 1984; NAGARAJA, 1984; SILVA, 1984; FAO, 

1987; NOEYENBOS, 1997; YODER JR, 1997; BOUZOUBAA, 1988) a sua ocorrência 

no Estado de  São Paulo não representaria exceção. Este estudo, conduzido em 15 

criatórios de aves de “fundo de quintal” existentes em estreita proximidade com três 

granjas de reprodutoras certificadas como sendo livres de Salmonella e Mycoplasma 

pelo PNSA (BRASIL, 1994), revelou inexistir criatório com aves sororreagentes a 

apenas um dos agentes estudados. A freqüência de criatórios com aves sororreagentes 

a dois antígenos testados foi igual a 53,3%, valor esse que permite inferir que criatórios 

com aves sororreagentes a dois agentes podem variar entre os valores de intervalo [IC 

(28,9% I----I 78,6%)], para uma confiança pré-estabelecida de 95%. A freqüência  de 

criatórios com aves sororreagentes a três antígenos testados foi de 46,7%, valor esse 

que permite inferir que criatórios sororreagentes a três agentes podem variar entre os 

valores de intervalo [IC (21,4% I----I 72,0%)], para a mesma confiança. O teste 

estatístico da diferença entre duas proporções revelou que criatórios com aves 

sororreagentes frente a dois ou três antígenos testados ocorrem com igual freqüência, e 

ambas com freqüência estatisticamente superior a criatórios com aves sororrreagentes 

a apenas um  antígeno testado, para o nível de rejeição estabelecido de 5%. Esta 

análise aponta para o fato das aves estarem infectadas com mais de um agente 

etiológico, fato esse que também foi demonstrado na Califórnia/EUA, onde foi 

encontrada a presença de anticorpos contra SP, MG e MS em 367 amostras de soros 

sanguíneos provenientes de 32 (61,5%) dos 56 criatórios de aves de “fundo de quintal” 

avaliados (MC BRIDE et al., 1991). 

O estudo da ocorrência de criatórios com aves de “fundo de quintal”  

sororreagentes, discriminado por agente etiológico, revelou que a totalidade dos 15 

criatórios apresentou pelo menos uma ave sororreagente ao antígeno de M. synoviae, 

permitindo inferir sobre a ampla disseminação desse agente em aves nesses criatórios, 

o qual foi o mais freqüente entre os agentes estudados. Anticorpos contra M. 

gallisepticum e contra S. Pullorum estavam igualmente presentes em 73,0% dos 
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criatórios, e a inferência com 95% de confiança para a população-alvo variou entre os 

valores de intervalo [IC (50,5% I----I 95,5%)]. A literatura consultada é escassa em 

referir a freqüência de criatórios “de fundo de quintal” com aves infectadas segundo a 

natureza do agente etiológico. Na Inglaterra foi observado que 100% dos criatórios 

estudados possuiam aves infectadas por MG e MS, infecção essa caracterizada por 

prova de isolamento bacteriano (CURTIS; BOACHIE, 1982). 

 O estudo da ocorrência de aves sororreagentes para cada agente estudado, 

entre as 406 aves pertencentes à amostra, revelou respectivamente para SP, MG e MS 

os valores e seus intervalos de confiança  iguais a 16,5% [IC (12,9 %I---I 20,1%) = 

95%], 30,3% [IC (25,5% I---I 35,1%) = 95%] e 40,4% [IC (35,9% I---I 45,3) = 95%]. O 

teste estatístico da diferença entre duas proporções demonstrou que a freqüência de 

aves sororreagentes foi maior para MS, seguindo-se  MG e por fim  SP. Resultados 

obtidos em Zimbabwe mostraram que MS e MG estavam igualmente presentes em 33% 

das aves de criatórios de fundo quintal (KELLY et al., 1994); na Geórgia/EUA, o MG 

estava presente em 19,1% e 40,0% em duas espécies de aves de vida livre (LUTRELL 

et al., 2001), aproximando-se dos valores obtidos neste experimento. 

 Estudos  ecológicos com MG realizados nos EUA revelaram não somente a 

infectividade desse agente para aves de vida livre bem como a relação direta entre o 

tamanho da população dessas aves e os valores de prevalência da micoplasmose em 

aves domésticas (HOCHACHKA; DHONT, 2000), e  na Carolina do Norte/EUA, surtos 

de MG em galinhas e perus de granjas comerciais foram originários de criações de 

“fundo de quintal” existentes na circunvizinhança (LEY et al., 1993). Essas observações, 

associadas às freqüências de criatórios com aves sororeagentes encontradas no 

presente trabalho, indicam o risco de introdução, em aves de exploração comercial, de 

agentes de doenças transmissíveis que se encontram distribuídos na natureza, 

infectando grande variedade de aves domésticas, disseminando-se nas aves de “fundo 

de quintal”  na ausência de manifestação clínica, e que, pela multiplicidade de fatores 

de transmissão horizontal, podem romper as barreiras da biosseguridade e infectar os 

lotes de aves de multiplicação genética (NASCIMENTO, E. R., 1995; BERCHIERI 

JÚNIOR, 1997). 
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VI – CONCLUSÕES 
 

Os resultados obtidos no presente estudo permitem concluir que: 
 

1. a freqüência de criatórios com aves sororreagentes a apenas um dos antígenos 

testados foi igual a 0%; 

2. a freqüência de criatórios com aves sororreagentes a dois dos antígenos testados foi 

igual a 53,3%; 

3. a freqüência de criatórios com aves sororreagentes a três dos antígenos testados foi 

igual a 46,7%; 

4. a freqüência de criatórios com aves sororreagentes ao antígeno de S. Pullorum  foi 

igual a 73%; 

5. a freqüência de criatórios com aves sororreagentes ao antígeno de M. gallisepticum  

foi igual a 73%; 

6. a freqüência de criatórios com aves sororreagentes ao antígeno de M. synoviae foi 

igual a 100,0%; 

7. a freqüência de aves sororreagentes ao antígeno de S. Pullorum foi igual a 16,5%; 

8. a freqüência de aves sororreagentes ao antígeno de M. gallisepticum  foi igual a 

30,3%; 

9. a freqüência de aves sororreagentes ao antígeno de M. synoviae foi igual a 40,6%; 

10.  a elevada freqüência de criatórios com aves sororreagentes aos antígenos testados 

e a elevada prevalência de aves sororreagentes aos antígenos testados nos 

criatórios estudados indicam que agentes de doenças transmissíveis  se encontram 

distribuídos na natureza, infectam e disseminam-se nas aves de “fundo de quintal” e,  

pela multiplicidade dos fatores de transmissão, podem romper as barreiras de 

biosseguridade e infectar os lotes de aves de reprodução, sendo um risco constante 

para a avicultura comercial; 
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11.  A atual legislação, omissa no controle sanitário em aves domésticas de “fundo de 

quintal”, deve ser revisada pelos orgãos competentes de Defesa Sanitária Animal e 

contemplar um programa de saúde animal mais amplo, capaz de garantir e 

assegurar a exploração avícola em escala industrial, preservando os plantéis de 

multiplicação genética como sendo livres dos patógenos responsáveis por 

enfermidades que representam elevado impacto econômico e possíveis danos à 

saúde dos consumidores. 
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