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Esta revisão aborda alguns aspectos básicos sobre a epidemiologia do vírus da int1uenza aviária, com
enfoque na participação dos avestruzes como fonte de infecção da doença para as aves comerciais.
Descreve-se de maneira sucinta as características gerais do vírus, o quadro clínico, a patologia, o
papel de aves silvestres como reservatório do vírus na natureza e o histórico da doença nas galinhas
e no humanos.
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Introdução

A
classe das ratitas subdivide-se em cinco ordens
taxonômicas: Rheiformes (Ema), Casuariiformes
(Emu e Cassowar), Tinamiformes (Tinamou), Ap­

_ terygiformes (Kiwi) e Struthioniformes (avestru­
zes). O avestruz (Struthio Carnelus) é uma ave originá­
ria do continente africano que possui pernas adaptadas
para corrida, e que não voa. Essas aves difundiram-se
para outras regiões do mundo, inicialmente como aves
exóticas pertencentes à coleções de zoológicos, e poste­
riormente como animais de produção (WHITFIELD,
1988).

A produção comercial de avestruzes tem se de­
senvolvido no Brasil como uma nova atividade agropecu-

ária, sendo favorecida pelas condições climáticas do país
(Figura I). O grande potencial desse tipo de criação deve­
se não somente aos valores nutricionais de sua carne,
mas também devido à possibilidade de comercialização
de outros produtos como o couro, as plumas e o óleo
(CARRER e KORNFELD, 1999). No entanto, existe
uma preocupação com relação ao estado sanitário das
aves importadas, pois pouco se conhece a respeito da
participação dos avestruzes como reservatório de vírus e
bactérias.

No Brasil, a importação de ratitas foi suspensa pelo
Ministério da Agricultura, no ano de 1996, devido ao iso­
lamento do vírus de New Castle de uma ave vinda da
África, sendo liberada no ano seguinte, após a adoção de
medidas de controle sanitário para impedir a entrada dos
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Figura 1 - Criação comercial de avestruzes em uma fazenda da região de São Paulo.

vírus de New Castle (NC) e da Febre hemorrágica do
Crimean Congo (FHCC) no país (DORETTO, 1999).
Nenhuma dessas medidas, porém, é suficiente para im­
pedir a entrada de avestruzes portadores do vírus de in­
f1uenza tipo A no país, uma vez que as aves podem ser
refratárias à doença e não apresentarem sinais clínicos
durante o período de quarentena.

O Brasil é considerado país Livre de infiuenza aviária
(lA), e a presença deste vírus poderia significar um grande
risco para a avicultura nacional. Este artigo tem por objetivo
discutir aspectos relacionados ao vírus de Infiuenza A, con­
siderando a participação dos avestruzes como possível fon­
te de infecção da doença para as aves comerciais.

Influenza

A influenza aviária é uma doença causada por um
orthomyxovírus tipo A, que pode afetar várias espécies
de aves silvestres e de produção (MURPHY e WEBS­
TER, 1985). O vírus da infiuenza é dividido antigenica­
mente em três tipos, denominados A, B e C. Os tipos B e
C acometem apenas os humanos, enquanto o tipo A aco­
mete, além das aves, humanos, suínos, eqüinos, e algu­
mas espécies de mamíferos aquáticos. É um RNA vírus
com simetria helicoidal, envelopado, que possui dois antí­
genos de superfície: Hemaglutinina (H) e Neuraminidase
(N), sendo subtipado de acordo com as diferentes com­
binações de 15 hemaglutininas e 9 neuraminidases (WE­
BSTER e LAVER, 1975) (Figura 2).

A freqüência de variação antigênica do vírus da
infiuenza na natureza é bastante elevada e ocorre de duas
maneiras: por meio de mutações pontuais nos genes que

codificam as proteínas H e/ou N, le­
vando a uma evolução gradual do ví­
rus ("drift" antigênico), ou por meio
de um rearranjamento genético entre
dois vírus presentes na célula durante
infecções mistas, contribuindo para o
surgimento de novos subtipos do vírus
com H e N diferentes das cepas origi­
nais ("shift" antigênico) (MURPHY
e WEBSTER, 1985).

O "drift" antigênico é um pro­
cesso contínuo sendo responsável pela
variação antigênica do vírus durante
as estações do ano. O "shift" antigê­
nico ocorre ocasional mente, e o surgi­
mento de uma nova variante, para a
qual a população não possui anticor­
pos leva a ocon'ência de pandemias
(ver histórico da doença em humanos).

Alguns autores sugerem que o aparecimento desses "ví­
rus recombinantes" podem estar relacionados com con­
tribuições genéticas de vírus de origem aviária (WEBS­
TER e LAVER, 1975). Aves silvestres migratórias, prin­
cipalmente os patos, podem servir como reservatório do
vírus e disseminá-lo para outras espécies animais, sendo
que a ocorrência de doença, com sintomatologia clínica,
nestas aves é rara (PEDERSEN et aI., 1996). Nas aves
de produção como galinhas e perus, a ocorrência da do­
ença é mais freqüente, podendo manifestar-se clinica­
mente como doença respiratória ou renal, com queda de
postura ou causar uma mortalidade aguda das aves, prin­
cipalmente se houver associação de fatores ambientais,
estresse ou infecções concorrentes (SLEMONS e
SWAYNE, 1990; SHALABY et aI. 1994; SHINYA et
aI. 1995). Surtos em aves comerciais com alta morbida­
de e mortalidade estão relacionados com vírus do subtipo
H5 e H7, altamente patogênicos (HALVORSON et aJ.
1992). Os prejuízos econômicos causados por surtos com
vírus de alta patogenicidade em criações industriais, são
elevados (ver histórico da doença nas aves).

O grau de patogenicidade do vírus varia de acor­
do com a espécie envolvida, sendo descritos casos de
vírus considerados altamente patogênicos para galinhas
e apatogênicos para outras espécies de aves (ALE­
XANDER et aI. 1986; MURPHY, 1986; COOLEY et
aI. 1989). WOOD et aI. (1995) realizaram um estudo
comparativo entre as lesões causadas pelo vírus em
galinhas e patos, e associaram a alta patogenicidade
em galinhas com a presença do vírus no cérebro, pul­
mão e rim. A disseminação do vírus pelo organismo e
o tropismo para determinados tecidos parece ser de-
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Figura 2 - Esquema da estrulura do vírus Influenza mostrando as oito fitas de RNA e os
antígenos de superfície Hemaglutinina (H) e euroaminidase (N).

De acordo com as informações do CDC ("Center
for Disease Contrai", 1997.), o histórico da lnfluenza hu­
mana pode ser resumido da seguinte forma:

-1918-19 - Pandemia causada pelo vírus Influ­
enza A (HINI) que causou cerca de 20 milhões de
mortes em todo o mundo, e ficou conhecida como "Gri­
pe Espanhola".

- 1957-58 - Surto de gripe nos Estados Unidos
causada pelo vírus Influenza A (H2N2), conhecido como
"Gripe Asiática", que causou cerca de 70 mil mortes.

- 1968/69 - Novo surto de influenza humana nos
Estados Unidos causada pelo vírus tipo A (H3N2), co­
nhecido como "Gripe Hong-Kong", que causou cerca
de 34 mil mortes.

- 1997 - Após um surto de lA em Hong Kong
com vírus tipo A (H5N I) foi descrito o primeiro caso de
infecção humana com vírus H5N 1 de origem aviária, le­
vando a óbito uma criança de três anos de idade. No
mesmo ano foram confirmados mais 17 casos de infec­
ção pelo mesmo vírus, sendo que mais cinco pacientes
vieram à óbito. Foram aplicadas medidas radicais de eli­
minação de todas as populações de aves que represen­
tassem risco de disseminação do vírus, embora estas
medidas tenham sido dificultadas pela forma indiscrimi­
nada de criação e comercialização de aves em áreas ur­
banas. Apesar do pequeno número de pessoas envolvi­
das neste surto, as autoridades do país não descartaram
a possibilidade de um número maior de casos com sinto­
mas clínicos mais brandos não terem sido identificados.
Desde dezembro de 1997, a incidência de doenças respi­
ratórias agudas em Hong-Kong não tem aumentado, mas
existe um estado de alerta já que o vírus H5N I pode
estar circulando entre as pessoas e os riscos de disse-

H

Histórico da Influenza Humana

pendente da c1ivagem do sítio hemagluti-
nante por proteases do hospedeiro (STI­
E EKE - GRÓBER et aI. 1992). Desta
forma, o aparecimento de lesões em ou­
tros órgãos que não o trato respiratório e
intestinal depende da existência de pro­
teases nas di ferentes espécies de aves.

Os sintomas e lesões causados pelo
vírus da IA (VIA) variam em função de al­
guns fatores como: patogenicidade do vírus,
idade do hospedeiro, condições ambientais,
estado nutricional, estresse e presença de in­
fecções secundárias. Em infecções com ví­
rus de patogenicidade moderada geralmen­
te os sintomas estão restrito ao sistema res­
piratório, e incluem: descarga nasal, sinusite,
bronquite e pneumonia, além de queda da
produção de ovos (SHALABY et aI. 1994).
Em alguns casos, o vírus pode possuir um
tropismo por outros órgãos e causar lesão
renal, intestinal e pancreatite (SLEMONS e
SWAYNE, 1990; SHALABY et ai. 1994;
SHINYA et aI. 1995). Em infecções com
vírus altamente patogênico, ocorre alta
mortalidade das aves que apresentam lesões
sistêmicas, incluindo necrose de fígado, baço
e intestino (WOOD et ai. 1995). A patoge­
nia da doença ainda não foi completamente
estabelecida, mas estudos in vitro sugerem que a morte
celular ocorre após a saída do vírus da célula pelo proces­
so de apoptose (HINSHAW et aI. 1994). O vírus possui
capacidade de alterar a atividade de células do sistema
imune, principalmente macrófagos, pela inibição da produ­
ção de óxido nítrico (KODIHALLI et aI. 1994).

O diagnóstico da IA é baseado no isolamento do
vírus em ovos embrionados e nas provas soroJógicas de
precipitação em ágar gel e inibição da hemaglutinação
(BEARD, 1989).
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minação da doença ainda são desconhecidos. Uma va­
cina para a cepa A (H5NI) foi desenvolvida como me­
dida de precaução, caso ocorra a disseminação deste
vírus.

Atualmente, vírus Influenza humana tipo A
(H3N2), (H IN 1) e Influenza B, de baixa e média pa­
togenicidade circulam causando infecções humanas no
mundo todo. A infecção mantém-se por cerca de três
semanas e é de auto resolução, na maioria dos casos.
Pessoas com idade avançada são susceptíveis à in­
fecção e, neste grupo de pessoas, a mortalidade é alta,
principalmente devido à possibilidade de complicações
pulmonares. Duas drogas antivirais, amantadina e ri­
mantadina, inibem a replicação do vírus e são utiliza­
das no tratamento e profilaxia das infecções por Influ­
enza A em humanos. A resistência a esses medica­
mentos é rara, mas têm sido descritos casos de surgi­
mento de resistência durante o tratamento (BELSHE
et aI. 1989).

Histórico da Influenza Aviária

-1966/67- Identificação sorológica do vírus em
um surto de influenza em perus, na região de Minnesota,
e isolamento do vírus aviário.

-1978179- Surto de IA em Minnesota, envolven­
do galinhas e perus, com perda estimada em US$ 4.2
milhões.

-1983/1984- Surto de IA na Pensilvania (H5N2)
com perda estimada em US$63 milhões.

-1993/95- Surto de IA no México, causado por
vírus H5N2 altamente patogênico, que havia sido classi­
ficado, inicialmente, como de baixa patogenicidade
(SWAYNE et aI. 1997). Outros países também sofreram
surtos de IA, envolvendo galinhas e perus, ou seja: Bélgi­
ca, Hungria, Holanda, Inglaterra, Escócia, Itália, França,
Israel, União Soviética, Hong Kong, Canadá e Austrália.

-1990/1994 -Surgem vários trabalhos de isola­
mento e tipificação de vírus em aves silvestres, tentan­
do explicar a participação destas aves como reservató­
rio de vírus patogênicos para as galinhas (STALLK­
NECHT et aI. 1990; CONDDOBERRY e SLEMONS,
1992; GRAVES, 1992; ASTORGA et aI. 1994). Estu­
dos epidemiológicos têm mostrado evidências sobre a
transmissão do vírus H IN 1 de patos para os suínos, e
dos suínos para os perus, sugerindo que a transmissão
do vírus das aves para os mamíferos, e vice versa, pos­
sa contribuir geneticamente para o aparecimento de ví­
rus recombinantes na natureza (AUSTIN e WEBSTER,
1986).
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Isolamento do vírus
de influenza aviária em Ratitas

Em 1991, um vírus da Influenza H7N I foi isolado
de avestruz no Sul da África, associado com alta mor­
talidade, em aves com 8 meses de idade (ALLWRI­
GHT et aI. 1993). Também em 1991, um vírus H 1ON7
foi isolado em emas com problemas respiratórios, no
Canadá (RICH e HAMPSON, 1992). Em 1993, foi iso­
lado um vírus H5N2 em emus e emas, no Texas, e o
subtipo H7NI de emas na Carolina do Norte (GROO­
COCK e PEARSON, 1993). Um rastreamento epide­
miológico, em 1993 e 1994, evidenciou a infecção de
ratitas em 22 estados americanos. Anticorpos contra
todas as hemaglutininas, com exceção da H 10, H 13 e
H 14, e todas as neuraminidases, já foram identificados,
sugerindo o potencial de participação das ratitas como
fonte de infecção para as aves comerciais nos Estados
Unidos (PANIGRAHY et aI. 1995). Em 1996, foi isola­
do um vírus H5N2 em um surto de doença respiratória
que acometeu 146 avestruzes que estavam em quaren­
tena na Dinamarca (JOERGENSEN et aI. 1998). Nes­
te mesmo lote foi identificado também a presença de
um paramyxovírus tipo I. Os mesmos autores realiza­
ram estudos de patogenicidade e concluíram que os dois
vírus isolados na Dinamarca eram apatogênicos para
as galinhas. Embora a maioria dos vírus isolados de ra­
titas com problemas respiratórios tenham sido conside­
rados pouco patogênicos ou apatogênicos para as gali­
nhas, alguns subtipos de vírus H5 e H7 demonstraram
um potencial altamente patogênico para as aves comer­
ciais (BRUGH e PERDUE, 1991; SWAYNE et aI.
1996). Outro fator que deve ser considerado é o alto
poder de mutação dos VIA na natureza (KAWAOKA
et aI. 1984) e em laboratório (BRUGH e PERDUE,
1991; HORIMOTO e KAWAOKA, 1995). O aumento
da patogenicidade tem sido associado a mudanças mo­
leculares no gene que codifica a hemaglutinina, aumen­
tando a eficiência da c1ivagem proteolítica da molécula
responsável pela infectividade (KAWAOKA e WEBS­
TER, 1988). BRUGH e PERDUE (1991) obtiveram um
vírus mutante, altamente patogênico, após passagens
seletivas em galinhas, a partir de um protótipo H5N2 de
patogenicidade moderada.

SWAYNE et aI. (1996) reproduziram a doença
respiratória em ratitas através da inoculação experimen­
tal de vírus de patogenicidade moderada e, após o reiso­
lamento e consecutivas passagens em ovo e in vivo, ob­
tiveram um vírus variante altamente letal para galinhas,
demonstrando o aumento da patogenicidade deste vírus
e o potencial real que a transmissão entre espécies re-
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presenta, quando ratitas portadoras são introduzidas em
regiões de criações de aves comerciais.

Conclusões

Os mecanismos de transmissão e de patogenicida­
de do vírus da infiuenza entre as diferentes espécies ani­
mais e o homem ainda não foram completamente eluci­
dados. A participação de aves silvestres, incluindo os aves­
truzes, como reservatórios de vários subtipos de vírus

potencialmente patogênico para os animais de produção
(aves e suínos) e para o homem, também não foi estabe­
lecida.

O Brasil é um país com grande potencial para a
criação comercial de avestruzes, no entanto, um rigoroso
controle sanitário destas aves faz-se necessário para evitar
a entrada de novas doenças no país, o que certamente
representaria prejuízo para criadores de qualquer espé­
cie de aves, especialmente de produção comercial, além
de ser um risco potencial para a saúde pública.

SUMMARY

A review on the infiuenza virus is presented. Epidemiological and pathological aspects, clinicai sings,
virus characteristics and history on human and avian outbrealc are described. The roles of wild birds,
include ostriches, as infection source for poultry is also discussed.

Key words: avian influenza, influenza virus, ratitas, ostriches, poultry, chicken
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