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Resumo

Frangos de corte criados comercialmente estdo expostos a varios fatores que podem compro-
meter a competéncia do sistema imune, tornando-os suscetiveis a infec¢do por coccidias. A coc-
cidiose provoca no hospedeiro a ativacdo das respostas imunes humoral e celular, sendo esta
Ultima a responsavel pela protecdo contra a cocidiose. A presente revisdo tem por objetivo des-
crever a dindmica da resposta imune de aves frente a coccidiose e evidenciar os principais fato-
res imunossuppressores que podem estar presentes em criagdes comerciais de frangos de corte.
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Abstract

Broiler chicks commercially raised are exposed to a number of factors which may compromise
the competence of the immune system, possibly increasing susceptibility to coccidia infection.
Coccidiosis causes the activation of both humoral and cellular immune responses, the latter being
responsible for the protection against coccidiosis. The present review focuses the dynamics of the
avian immune response against coccidiosis and describes the major immunosuppressive factors

Introducao

A coccidiose em aves € uma doenca intestinal causada
por protozoarios de varias espécies do género Eimeria.
Refere-se a uma doenca cosmopolita que atinge frangos
de corte, galinhas poedeiras e matrizes. Estes parasitas
intracelulares multiplicam-se no intestino, causando des-
truic@o tecidual e prejudicando a digestéo e a absorc¢éo
dos alimentos, 0 que resulta em diarréia aquosa € até he-
morragica. Ao mesmo tempo, ocorre o comprometimento
da absorcédo de agua, fato que determina desidratagao?.

O ciclo de vida altamente multiplicativo e a alta resis-
téncia dos oocistos possibilitam a facil disseminacéao e
persisténcia da doenca na avicultura?. E uma doenca ti-
pica de animais jovens, ja que, apds uma primeira expo-
sicdo ao agente, a imunidade se desenvolve rapida-
mente, protegendo a ave contra infec¢des futuras.
Infelizmente, ndo existe imunidade cruzada entre as es-
pécies de Eimeria nas aves e surtos posteriores podem
ocorrer por espécies diferentes. Infeccdo mista, causada
por mais de uma espécie de Eimeria e acometendo si-
multaneamente no mesmo hospedeiro, também pode
ocorrer. A coccidiose pode ainda facilitar a instalagao de

which may be present in broiler chicken commercial breedings.
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outras doengas, pois 0s tecidos intestinais danificados e
as mudancas nas funcdes do trato intestinal causadas
por ela podem quebrar as barreiras naturais de defesa e
permitir a colonizac&o por varios agentes patogénicos,
tais como Clostridium perfringens ou Salmonela typhy-
murium?20,

Por sua vez, fatores imunossupressivos podem agir em
conjunto com a coccidiose, aumentando a suscetibili-
dade das aves a outros patdégenos e possibilitando a
ocorréncia de doengas mais severas. Certos agentes pa-
togénicos e algumas viroses comuns em aves podem
afetar de modo negativo a resposta imune contra a coc-
cidiose, resultando em maior duragéo da infeccdo e em
maior disseminagao de oocistos?. A interacao de cocci-
dia com outros agentes patogénicos resulta em efeitos pa-
tolégicos maiores no hospedeiro?®.

A coccidiose aviaria € considerada como uma das
mais importantes doencgas na industria avicola, com
grandes perdas em escala mundial, que incluem custos
com medicacéo profilatica estimados em 1,5 bilhées de
dolares ao ano. Embora o uso de drogas coccidiostati-
cas seja eficiente no controle da doenca, o apareci-
mento de resisténcia das coccidias a essas drogas limita
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0 seu uso na eliminacdo da doenca nas granjas comer-
ciais. Assim, a coccidiose se mantém como a mais cus-
tosa e a mais comum doenca da produg¢do avicola, a
despeito dos avangos na quimioterapia, na nutricdo, no
manejo e na genética’. Além disto, as vacinas contra a
coccidiose aviaria produzidas até o momento tém su-
cesso limitado. Nos frangos de corte, raramente s&o uti-
lizadas, pois induzem a infecgbes leves com efeitos so-
bre o ganho de peso, a conversao alimentar e a
pigmentagcao da pele?°.

Devido ao complexo ciclo de vida que o parasita de-
senvolve dentro do hospedeiro, a resposta imune é também
bastante complexa, envolvendo imunidade mediada por
células, produgéo de anticorpos e de citocinas. Embora
ocorra producao de anticorpos, estes parecem nao serem
relevantes na protecdo contra a doenca, pois aves com
agamoglubulinemia ou bursectomizadas, que produzem
pouco ou nenhum anticorpo, tornam-se resistentes a rein-
feccéo por coccidias. Evidéncias crescentes demonstram
que a imunidade mediada por células desempenha o pa-
pel principal na resisténcia contra a coccidiose, incluindo
tanto a ativagéo ndo-especifica de linfécitos, macréfagos e
células natural killer (NK), como a ativacéo de células T an-
tigeno-especificas. Células T residentes no tecido linféide
associado ao intestino sdo consideradas os principais efe-
tores da resposta imune primaria e secundaria e parecem
responder tanto por ataque direto as células parasitadas
quanto por producédo de citocinas?®.

Varios séo os fatores que podem estar presentes em
uma criacédo comercial de frangos de corte e que, poten-
cialmente, podem interferir com a imunidade, favorecendo
a coccidiose. Entre eles, destacam-se o estresse, as de-
ficiéncias de nutrientes, os agentes virais e as micotoxinas,
0s quais podem determinar estado imunossupressivo nas
aves's. Neste sentido, o objetivo da presente revisao de li-
teratura foi descrever a dindmica da resposta imune na
coccidiose clinica, assim como apontar as principais cau-
sas de imunossupresédo em frangos de corte criados co-
mercialmente.

Revisao da literatura
Imunidade na coccidiose

As aves infectadas por coccidias desenvolvem uma
sélida imunidade que as protege contra infecgdes poste-
riores. A imunidade desenvolvida ndo previne a invaséo
das células pelos esquizontes, mas impede o desenvol-
vimento dos esquizontes em seu interior1s,

A principal forma de imunidade envolvida nessa prote-
¢ao ¢ a celular, realizada principalmente por células T re-
sidentes no tecido linféide associado ao intestino (GALT).
As citocinas tém uma funcdo importante como regula-
dora da resposta imune, enquanto a imunidade humoral
exerce um papel menos relevante na protecao contra
coccidias. Os linfécitos T parecem responder a coccidiose
tanto pela produgao de citocinas como por ataque cito-
toxico direto nas células afetadas?.

Outro indicativo da importancia das células T na imuni-
dade adquirida contra a coccidiose em aves € 0 uso, em
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experimentos, de drogas imunossupressoras como a Ci-
closporina e a dexametasona, que causam a deplegéo de
células T e da resposta imune celular, sem afetar as célu-
las B. A ciclosporina A ministrada antes da inoculagao pri-
maria de oocistos aumenta a suscetibilidade a coccidiose
e, quando ministrada anteriormente a uma infecgéo se-
cundaéria, elimina completamente a imunidade protetora.
Do mesmo modo, aves tratadas com dexametasona de-
monstram um aumento na suscetibilidade a infeccao por
Eimeria's.

Durante cada estagio do ciclo de vida, o parasita utiliza
nichos diferentes dentro do hospedeiro, desde os espa-
¢os extracelulares das mucosas até as areas intracelula-
res dos enterdécitos e de outras células do epitélio. Na fase
extracelular, o parasita € suscetivel a anticorpos, com-
plemento, citocinas, mediadores inflamatérios e a fagoci-
tose. No interior da célula, o parasita é afetado pela ativi-
dade citotoxica e por mecanismos intracelulares de
defesa, tais como pela producéo de radicais livres e por
enzimas'.

A resposta imune contra a coccidiose nas aves ocorre
nos tecidos linféides associados ao intestino (GALT). Nas
aves, 0s GALT s&o extensos e incluem a bursa de Fabri-
cius, as tonsilas cecais, as placas de Peyer e os linfocitos
agregados ao epitélio e a ldmina propria da parede do
trato gastrointestinal®4.

O GALT tem por funcéo reconhecer antigenos e de-
sencadear respostas efetoras. Entre seus constituintes
encontram-se as células apresentadoras de antigenos, as
imunorreguladoras e as efetoras. Os tecidos efetores da
mucosa consistem principalmente em células T, predo-
minantemente células T CD4+ de memodria/efetoras, além
de um numero elevado de células B e plasmdcitos, prin-
cipalmente do is6tipo imunoglobulina A (IgA). Células
dendriticas e células M sao reconhecidas como células
apresentadoras de antigeno da mucosa intestinal34.

No interior da mucosa gastrintestinal, os linfocitos in-
testinais estao presentes em dois compartimentos anato-
micos: epitélio e 1amina prépria. Os linfécitos encontrados
no epitélio s&o denominados linfécitos intra-epiteliais e os
encontrados na lamina propria, separada morfologica-
mente por uma membrana basal a partir do epitélio, sdo
denominados de linfocitos da lamina proépria.

Outro tipo de célula encontrada no epitélio que exerce
funcao efetora citotdxica é a célula NK. O GALT tem como
funcdes gerais processar e apresentar antigenos, produ-
zir anticorpos locais e ativar a imunidade mediada por cé-
lulas318,

A ativacao de células B pode ocorrer dentro do intes-
tino, nos linfonodos e no baco. A acéo dos anticorpos con-
tra a Eimeria inclui opsonizagéo, participacéo da citotoxi-
dade por meio da lise por complemento e prevencéo da
invasdo pela imobilizac&o e blogueio das formas parasi-
tarias extracelulares na superficie do epitélio. Todas estas
atividades sdo dirigidas aos estagios extracelulares. Os
anticorpos circulantes, especificos para varios estagios do
parasita, sdo detectaveis dentro de uma semana apos a
inoculacéo dos oocistos, alcangcando o nivel maximo em
um ou dois meses e, entdo, declinando, apesar de per-
sistirem na circulac&o. Nos frangos, as imunoglobulinas
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(Ig) predominantes nas secrecdes intestinais sdo as IgA
e IgM, capazes de atravessar diretamente a superficie epi-
telial. Embora a IgG possa ser encontrada no intestino,
acredita-se que seja derivada da circulacéo, pois ao atra-
vessar as paredes dos vasos surge nos fluidos intestinais.
Este processo é aumentado quando se desenvolve uma
reacdo inflamatéria com alteracées na permeabilidade
nas paredes dos vasos’®.

A IgA pode atuar como um anticorpo secretério e pos-
Sui a capacidade de se associar com uma proteina pro-
duzida pelas células epiteliais, 0 componente secretorio.
O complexo IgA-componente secretorio é interiorizado
em vesiculas endociticas, transportado através do cito-
plasma e exocitado para a superficie externa do epitélio.
A principal funcdo da IgA inclui a prevencéo da entrada
de antigenos ambientais no organismo. Os anticorpos
secretoérios podem se ligar a superficie dos patdégenos e
evitar, por bloqueio, a aderéncia destes ao epitélio. Ape-
sar da auséncia de anticorpos, frangos com agamoglo-
bulinemia s&o resistentes a reinfecgdo por coccidias?®.

A fenotipagem dos linfocitos intestinais dos frangos
tem sido realizada utilizando-se anticorpos monoclonais e
tais linfécitos parecem exibir marcadores homaologos aos
murinos e humanos, apresentando-se como células
CD3+, CD4+ e CD8+. O complexo peptidico CD3 é en-
contrado em associagdo com o receptor antigeno-espe-
cifico de células T (TCR), caracterizado pelos heterodi-
meros af3 ou yd. As células T auxiliares CD4+ reconhecem
antigenos restritos ao complexo principal de histocompa-
tibilidade classe Il (MHC-II) e as células T citotoxicas/su-
pressoras CD8+ reconhecem antigenos restritos ao MHC
classe | (MHC-I). Nos frangos, células T com TCR yd po-
dem ser tanto CD4+ como CD8+. O papel das diferentes
populacdes de células T na resposta imune contra as
coccidias em aves parece ser diferente conforme a es-
pécie de Eimeria'.

Células exibindo marcadores para células NK também
estédo envolvidas na imunidade intestinal. A populagao
destas células aumenta durante a infeccdo primaria por
coccidias. As células NK demonstram atividade citotoxica
para uma variedade de células-alvo. Nos frangos, a ativi-
dade das células NK foi demonstrada no baco, no sangue
periférico, no timo, na bursa e no intestino. A atividade das
células NK aumenta com a idade e seu potencial citoto-
xico ndo fica completamente desenvolvido até a ave atin-
gir seis de semanas de vida depois da eclosdo. Supde-
se que as células NK s&o ativas na primeira linha de
defesa do hospedeiro por causa da intima proximidade
com o intestino, no qual grande e variada quantidade de
substancias antigénicas € introduzida constantemente,
sendo, assim, importantes na defesa local®.

Os macroéfagos da mucosa intestinal fagocitam espo-
rozoitos durante a infecgcao priméaria e secundaria, porém
sua atividade nao parece aumentada nas aves imuniza-
das. S&o fontes de varias citocinas inflamatérias que po-
dem modular a resposta imune celular?.

Estudos recentes indicaram que os linfécitos intra-epi-
teliais intestinais medeiam a funcéo dos efetores através da
secrecao de citocinas biologicamente ativas. Em frangos,
as informacgdes existentes sobre as citocinas produzidas

no intestino s&o limitadas. Tem sido descrita a secrecéo de
interferon-y (IFN-y), de interleucina-15 (IL-15) e de fator
crescimento transformante-f3 (TGF-B) em galinhas em res-
posta a coccidias. O TGF-f talvez possa ter um papel mo-
dulador no crescimento das vilosidades intestinais. O IFN-
¥, uma citocina produzida por linfécitos ativados, esta
envolvido na diferenciacéo, maturacao e proliferacéo de
células hematopoiéticas e aumenta a imunidade nao-es-
pecifica contra tumores, assim como também para paté-
genos bacterianos, virais e parasitarios. O IFN-y de gali-
nhas regula a resposta imune do hospedeiro, incluindo a
ativacao de linfécitos e o aumento da expressdo de MHC
classe Il. O IFN-y é uma citocina importante produzida na
coccidiose em aves, ativando macroéfagos, células T e cé-
lulas NK. Recentemente, identificou-se e relatou-se a pre-
senga de IL-15 no intestino de frangos. Embora sua fungéo
biolégica permaneca desconhecida, um alto nivel de ex-
pressado nos tecidos intestinais indica seu papel na res-
posta imune local contra patégenos?®.

O fator de necrose tumoral-a. (TNF-a.) € uma citocina in-
flamatdria secretada por macréfagos ativados. Sua ativi-
dade é detectada em aves infectadas. Aves com cocci-
diose tratadas com TNF-a tém aumento na perda de peso,
enquanto aves tratadas com anticorpos policlonais para
TNF-a revertem tal perda, o que sugere que esta citocina
possa ter um importante papel na fisiopatologia da coc-
cidiose. Radicais livres, incluindo, espécies reativas de
oxigénio e oxido nitrico (NO), sdo também produzidos
por macréfagos ativados e por outros leucécitos fagociti-
cos. Niveis plasmaticos aumentados de NO podem ser
detectados seis dias apds a infeccéo primaria por E. acer-
vulina, E. maxima e E. tenella, mas o aumento do nivel ndo
ocorre durante a infeccéo secundaria’.

As respostas imunes intestinais contra coccidias que
conduzem a uma imunidade protetora envolvem o inter-
relacionamento complexo de fatores soluveis, leucocitos,
células epiteliais, células endoteliais e outros fatores fi-
siolégicos dos tecidos linféides associados ao intestino.
As pesquisas sobre a imunidade contra a coccidiose de-
monstram que as respostas imunes as coccidias sao ex-
tremamente complexas, envolvendo mecanismos efetores
diferentes e dependendo do estagio de desenvolvimento
do parasita.

Fatores determinantes de imunossupressao

A imunossupressdo deve ser considerada como um
estado de disfuncado temporaria ou permanente da res-
posta imune em um dado organismo hospedeiro, sendo
resultado de um dano sofrido pelo sistema imune deste.
A consequéncia mais evidente do estado de imunossu-
pressdo € o aumento da suscetibilidade a doencas infec-
ciosas e parasitérias. A influéncia exercida por fatores am-
bientais e de manejo sobre o funcionamento do sistema
imune dos animais pode contribuir para o agravamento do
estado de imunossupressao. Varios sao os tipos de agen-
tes imunossupressores que afetam aves e mamiferos,
destacando-se virus, toxinas microbianas, estado de de-
ficiéncia de certos nutrientes e fatores indutores de es-
tresse fisiologico021,
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Nutricao

A nutricdo tem o poder de interferir na imunocompe-
téncia e, portanto, na resisténcia as doencgas infeccio-
sas. Tanto deficiéncias severas como crénicas dos nu-
trientes impedem a resposta imune e aumentam a
suscetibilidade a doencas infecciosas, dada a continua
maturacéo do sistema imune, a alta razdo de diviséo ce-
lular e o grande numero de cofatores enzimaticos reque-
ridos para a resposta imune'?.

As deficiéncias de certos nutrientes séo particularmente
deletérias para o sistema imune. Por exemplo, a deficién-
cia de vitamina A reduz a resposta de anticorpos, causa de-
plecado de linfocitos nos érgaos e tecidos linféides e dimi-
nui o peso do timo e da bursa de Fabricius. Frangos
deficientes em vitamina E e selénio tém menor desenvolvi-
mento da bursa, do baco e do timo. Do ponto de vista pra-
tico, muitos nutrientes podem marcadamente modular a
resposta imune e a resisténcia a doengas quando seus ni-
veis na dieta variam para abaixo ou para cima do reco-
mendado. Leucdcitos requerem abundante disponibilidade
de nutrientes, pois durante a resposta imune secretam
grandes quantidades de citocinas como as interleucinas
(IL) 1 e 6, as quais, por sua vez, mobilizam nutrientes de ou-
tros tecidos, especialmente musculos esqueléticos e 0ssos.
Durante a resposta imune ocorre proliferacao leucocitéria,
incluindo proliferacdo clonal de linfécitos, producéao de an-
ticorpos e citocinas e, na fase de resposta aguda, ha
grande necessidade de nutrientes para a sintese e libera-
¢éo de proteinas da fase aguda do figado, o que requer
muita energia e disponibilidade de aminoacidos'.

Os efeitos da desnutricdo sobre o sistema imune sé&o
complexos. Em geral, as deficiéncias nutricionais severas
reduzem a funcao das células T, prejudicando, portanto, a
resposta imune mediada por células, induzindo a atrofia ti-
mica e a reduc¢ao no nivel de hormdnios timicos. O numero
de células T circulantes e das células encontradas nos te-
cidos linfoides decresce e as reacdes de hipersensibili-
dade tardia s&o reduzidas. O numero de linfécitos B cir-
culantes e daqueles encontrados nos tecidos linféides
permanece inalterado e as imunoglobulinas de todas as
classes permanecem também normais. A desnutricéo se-
vera tem pouco efeito na fungédo das células B. A desnu-
tricdo causa reducao dos componentes do sistema com-
plemento, prejuizo na quimiotaxia de neutréfilos e
macroéfagos, bem como prejuizo na formacéo de radicais
livres de oxigénio e na liberac&o de enzimas lisossomais®.

O zinco também é um elemento especialmente critico
para o funcionamento do sistema imune. As células epite-
liais timicas secretam timulina, um hormdnio peptidico que
contém zinco e que pode restaurar parcialmente a fungéo
das células T em animais timectomizados. O zinco é es-
sencial para o desenvolvimento do timo e das células T, con-
seqlentemente, animais deficientes em zinco desenvol-
vem defeitos em suas respostas mediadas por células?s2°.

Micotoxinas

As micotoxinas s8o metabdlitos secundarios de dife-
rentes tipos de fungos que crescem numa variedade de
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bolores sobre produtos da alimentacédo animal e humana.
Os sintomas téxicos causados pela ingestdo de modera-
das ou altas quantidades de micotoxinas tém sido muito
bem investigados em animais domésticos, animais de la-
boratério e na avicultura, sendo caracterizados por cau-
sarem alta mortalidade, baixo crescimento, reducao da efi-
ciéncia reprodutiva e imunossupressao?.

A imunossupressao causada por micotoxinas pode se
manifestar por depresséo na atividade de linfécitos T e B,
diminuicdo na producé&o de anticorpos, reducéo na ativi-
dade do sistema complemento e prejuizo na fagocitose®.

As aflatoxinas, produzidas principalmente por Asper-
gillus flavus, Aspergillus parasiticus e Penicilium puberu-
lum, estédo associadas a uma maior suscetibilidade a
doencas infecciosas, tais como a coccidiose cecal nas
aves™.

As aflatoxinas induzem imunossupressdo, causando
atrofia da bursa de Fabricius, do timo e do baco?. A res-
posta mediada por células parece ser afetada com doses
baixas da toxina, enquanto a reducao da producéo de
imunoglobulinas ocorre em doses mais altas. O efeito da
aflatoxina na resisténcia do hospedeiro a infec¢des varia
frente a dosagem da toxina, a espécie animal, a idade e
a exposicao a diferentes patdégenos microbianos. O con-
sumo de aflatoxina tem sido relacionado ao aumento da
suscetibilidade a salmonelose, candidiase, doenca de
Marek e coccidiose em aves?4.

A base molecular e celular e 0 mecanismo geral res-
ponsavel pelos efeitos imunossupressivos da aflatoxina
parecem estar diretamente relacionados ao impedimento
da sintese protéica. A aflatoxina € transformada in vivo em
metabdlitos ativos que se ligam ao DNA e ao RNA, impe-
dindo a transcrigdo de DNA em RNA e a tradugao do RNA
em proteina®. Assim, a inibicao do DNA, do RNA e da sin-
tese protéica, direta ou indiretamente, impede a continua
reproducéo e diferenciagcado das células do sistema lin-
féide e a sintese de citocinas que regulam a rede de co-
municagao entre os componentes do sistema imune, bem
como a sintese de imunoglobulinass.

Varias outras micotoxinas podem acometer a criacéo de
aves. Entre elas, a ocratoxina produzida por Penicillium vi-
ridicatum e Aspergillus ochraceus e que causa atrofia ti-
mica e de todos os demais 6rgéos linféides. A ocratoxina
também esta associada a severas ocorréncias de cocci-
diose em frangos de corte'4.

Virus

Varios sao 0s virus que possuem a propriedade de afe-
tar os 6rgaos linféides das aves, sendo, portanto, imu-
nossupressores. Entre eles estdo os agentes causadores
da doenca infecciosa da bursa, da anemia infecciosa
das aves, das reoviroses, da doenca de Marek, da leu-
cose linféide e da reticuloendoteliose?!. Além do mais, a
coccidiose € conhecida por interagir com doencas virais,
tendo por resultado um aumento na severidade da infec-
¢ao por coccidias e/ ou uma interferéncia no desenvolvi-
mento da imunidade a coccidiose?.

O virus da anemia infecciosa das aves, por si s6 ou em
combinagdo com outros agentes, é importante por seu po-
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tencial de induzir imunossupresséo. As lesdes tipicas sdo
aplasia de medula 6ssea, anemia severa, atrofia do timo,
da bursa de Fabricius e do baco, além de presenca de he-
morragias na musculatura esquelética e no tecido sub-
cutaneo. Estudos demonstraram que macréfagos de aves
infectadas por este virus tém uma diminuicdo na habili-
dade de produzir IL-1. Como esta citocina tem um papel
central na inducéo da resposta inflamatéria e na matura-
¢ao das células do timo, o seu decréscimo resulta numa
substancial diminuicdo da habilidade da ave afetada em
apresentar uma resposta imune efetiva?3,

Ha evidéncias de que a doenca de Marek, a leucose lin-
féide e a reticuloendoteliose exercem efeitos supressivos
nas funcdes imunes do hospedeiro. Os virus destes trés
tipos de doenca se replicam em células do sistema lin-
féide e do sistema reticuloendotelial. Dessa forma, os da-
nos provocados em tais células podem causar imunos-
supressao?!.

A doenca de Marek é causada por um herpesvirus com
propriedades linfotréficas, podendo ser imunossupressor.
Ainterferéncia pode resultar diretamente da acgé&o litica do
virus sobre os linfécitos ou indiretamente por ativagao de
células supressoras, sendo provavelmente ambas impor-
tantes. Atrofia bursal e timica resultam em perda de linfo-
citos B e T devido a infeccéo viral. Tanto a imunidade hu-
moral quanto a imunidade mediada por célula podem
estar deprimidas, o que é refletido pela diminuicdo da
producéo de anticorpos a diversos antigenos e por alte-
racoes nas funcdes de células T, como rejeicdo a enxertos
de pele, estimulacdo mitogénica de linfocitos, hipersensi-
bilidade tardia e reduzida atividade de células NKS.

O virus da doenga infecciosa da bursa causa uma in-
feccéo aguda citolitica de linfécitos B dos frangos, resul-
tando na destruicdo desta populagao de linfécitos. O vi-
rus, que tem por alvo os linfocitos B, afeta severamente os
tecidos linféides, principalmente a bursa de Fabricius,
onde o repertdrio de imunoglobulinas é desenvolvido, de-
terminando, assim, uma igualmente severa e prolongada
imunossupresséo. O virus da doenca infecciosa da bursa
ndo é completamente especifico para células da bursa,
pois também destrdi células do timo e do bago. Estes lo-
cais, porém, podem apresentar recuperacéo, enquanto a
bursa se atrofia®®. Aves imunossuprimidas pelo virus da
doenca infecciosa da bursa, tornam-se, portanto, mais
suscetiveis a infecgdes por coccidiose em fungéo de sua
capacidade imune reduzida?®.

Algumas cepas de reovirus isoladas demonstraram, ex-
perimentalmente, serem imunossupressivas, causando
massiva deplecao de linfécitos e provocando atrofia bursal?.

Reovirose e coccidiose sao comumente encontradas na
avicultura e uma das mais Obvias interagdes entre cocci-
dia e reovirus é o marcado aumento dos processos infla-
matoérios nas articulagdes das patas. Esta interacao tam-
bém pode conduzir a um aumento dos efeitos patolégicos
da infeccéo, afetando dramaticamente parametros eco-

némicos da producdo, como ganho de peso, e causando
despigmentacéo e fraqueza nas pernas?.

Estresse

O estresse é causa de imunossupressdo em aves, po-
dendo aumentar sua suscetibilidade a doencas infeccio-
sas diversas. Em aves criadas comercialmente, o es-
tresse pode ser induzido por diversos fatores, sejam eles
infecciosos ou ligados ao manejo. Dentre os agentes in-
dutores de estresse, destacam-se temperatura ambiente,
ventilacéo, qualidade do ar, densidade populacional, com-
peticdo por alimento e dgua de beber, nivel de ruido no
ambiente e fotoperiodo a que as aves sdo submetidass.

Estudos recentes sugerem que ha quatro diferentes
vias de resposta neuroenddcrina no estresse — o sistema
nervoso autbnomo; o eixo hipotalamo-hipdfise-adrenal; a
via extra-adrenal, envolvendo neuropeptidios e neuro-
transmissores; e mediadores neuroimunolégicos?2.

Os nervos simpaticos inervam tecidos linféides e libe-
ram catecolaminas nas reagcdes de ataque ou fuga, re-
presentando uma forma de regulagéo rapida e direta do
sistema nervoso autbnomo simpatico sobre a resposta
imune®.

A liberacao de neuropeptidios e de neurotransmissores,
tais como serotonina, insulina, substancia P, peptidio in-
testinal vasoativo, vasopressina, ocitocina, hormonio do
crescimento, endorfinas, encefalinas e acetilcolina, du-
rante o estresse pode também exercer um papel modu-
lador do sistema nervoso sobre os 6rgéos linfoides. Re-
ceptores para estes compostos sdo encontrados em
linfécitos e a aplicacdo exdégena dos mesmos altera a
resposta imune?2,

No estresse, ocorre uma resposta integrada e bidire-
cional por atividade conjunta dos sistemas nervoso e
imune. Ambos os sistemas reconhecem estimulos que
ameacam a homeostase e iniciam uma resposta adapta-
tiva integrada. O sistema nervoso pode regular o sistema
imune e vice-versa. Células mononucleares possuem re-
ceptores para neurotransmissores e neuropeptidios e te-
cidos linféides primarios e secundarios recebem inerva-
cao simpatica. Por outro lado, células linféides ativadas
podem modular a atividade do sistema nervoso central
pela liberacéo de citocinas?.

Conclusao

Frangos de corte criados comercialmente sao subme-
tidos a varios estimulos potencialmente imunossupresso-
res. Sob tais condigdes, torna-se mais facil o estabeleci-
mento da eimeriose intestinal clinica. Dessa forma, o
sucesso dos programas de controle de coccidiose deve
envolver tanto o uso de drogas coccidiostaticas como a
identificac&o e o controle dos fatores efetivamente capa-
zes de causar depresséo da resposta imune.
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