
Braz. J. vet. Res. anim. Sci.,
São Paulo, v. 38, n. 2, p. 84-87, 2001.

84

E

Lesões viscerais induzidas experimentalmente pela
inoculação de uma amostra artrotrópica de reovírus
em frangos de corte (Gallus gallus)*

Visceral lesion induced experimentally by an artrotropic
strain of reovirus in broiler (Gallus gallus)

Simone Bertozi de Souza VASCONCELOS1; José Américo BOTTINO1;
José Luiz GUERRA1; José Antonio JEREZ2

RESUMO

Este trabalho descreve as lesões viscerais induzidas pela inoculação oral e podal de uma amostra artrotrópica de reovírus
aviário (S-1133) em pintos de corte de um dia de idade. Realizou-se o exame histopatológico de fragmentos da Bursa de
Fabricius, intestinos, fígado, baço e miocárdio utilizando-se cinco aves dos grupos inoculados e do grupo controle, nos perí-
odos de 24, 48, 72 horas e semanalmente até a oitava semana após a inoculação. No miocárdio, observou-se miocardite intersticial
48 horas pós-inoculação, miocardite necrótica e pericardite na primeira semana após a inoculação. Houve no pericárdio, na
segunda semana após a inoculação, a formação de folículos linfóides e seu espessamento fibroso em períodos subseqüentes até
a oitava semana. No fígado, foi observado um infiltrado inflamatório misto 72 horas após a inoculação e degeneração vacuolar
e necrose dos hepatócitos na primeira semana pós-inoculação. Observou-se, ainda, a presença de tecido linfóide ativo e de
infiltrado heterofílico na segunda semana após a inoculação, persistindo até o final do experimento. Verificou-se necrose
progressiva do tecido esplênico de 48 horas até a primeira semana após a inoculação e a partir da segunda semana observou-
se hiperplasia dos folículos linfóides esplênicos. Os demais órgãos examinados não apresentaram alterações. As lesões viscerais
foram similares ocorrendo simultaneamente nos dois grupos inoculados, contudo as alterações foram mais severas no grupo
inoculado no coxim plantar.

UNOTERMS: Reoviridae; Aves domésticas.

INTRODUÇÃO

mbora a tenossinovite seja considerada a manifestação
mais importante da infecção reovírica em galinhas, diver-
sos estados mórbidos estão associados ao reovírus aviá-

rio14, como a ocorrência de distúrbios entéricos e respiratórios,
hepatite, hidropericárdio, miocardite, pericardite e pancreatite. Esta
é uma indicação de que os reovírus aviários não são limitados em
suas lesões, e um reovírus isolado é capaz de induzir severas ou
todas as manifestações que são descritas nas infecções
reovíricas3,5,17 . Estudos de patogenicidade realizados com amos-
tras de reovírus demonstraram a ampla distribuição do reovírus
artrotrópico em vários tecidos durante os estágios iniciais da in-
fecção2,9,13. Pouco se sabe sobre o comprometimento visceral na
inoculação de uma amostra artrotrópica de reovírus aviário, bem
como o tropismo e a patogênese das lesões viscerais quando se
utilizam diferentes vias de inoculação. Desta forma, propusemos
o estudo seqüencial das alterações em órgãos, potencialmente al-
vos, na inoculação oral e podal do reovírus artrotrópico em pintos
de corte.
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MATERIAL E MÉTODO

Reovírus
Para a indução experimental da infecção foi utilizada

a amostra artrotrópica de reovírus isolada por Bottino1 com iden-
tidade sorológica com a amostra S-113318 mantida em freezer
a -20ºC.

Aves
Foram utilizados pintos de corte (Linhagem Hubbard) de

um dia de idade, divididos aleatoriamente em grupos de 55 aves,
sendo cada grupo alojado em gaiolas de arame dentro de salas
isoladas do Centro Experimental de Patologia Aviária no Depar-
tamento de Patologia da Faculdade de Medicina Veterinária e
Zootecnia da Universidade de São Paulo. As aves receberam água
e ração comercial Anhangüera (Du frango) ad libitum. Um grupo
de 55 pintos de um dia de idade foi inoculado no coxim plantar
esquerdo com 0,1 ml de uma suspensão de reovírus contendo 104.8

DICT 50 (Dose infectante em cultura de tecido 50%) /0,05 ml.
Outro grupo de 55 pintos também de um dia de idade foi inocula-
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do por via oral com 0,5 ml de uma suspensão de reovírus conten-
do 106.5 DICT50/0.05 ml. E o grupo controle foi representado por
um total de 55 aves não inoculadas.

Sacrifício e Necroscopia
As aves foram sacrificadas por método de deslocamento

cervical nos períodos de 24, 48 e 72 horas, e semanalmente
desde a primeira até a oitava semana após a inoculação viral,
utilizando-se 5 aves de cada grupo para cada período de sacri-
fício. Após o sacrifício, as aves foram necropsiadas proceden-
do-se à colheita de fragmentos representativos da Bursa de
Fabrícius, intestinos, fígado, baço e miocárdio para exame
histopatológico.

Histopatologia
Os fragmentos de Bursa de Fabrícius, intestinos, fígado,

baço e miocárdio, colhidos durante a necropsia, foram fixados em
formol 10%, desidratados em álcool, diafanizados em xilol e in-
cluídos em parafina. Os fragmentos incluídos em parafina foram
cortados com a espessura de 5 µm com o auxílio de micrótomo e
corados pelo método de Hematoxilina e Eosina (HE)12. Após a
montagem com bálsamo do Canadá, as lâminas foram observadas
no microscópio óptico.

RESULTADOS

A primeira alteração observada nos órgãos examinados
foi a necrose focal da área central de alguns folículos esplênicos
48 horas após a inoculação, não só em aves inoculadas no coxim
plantar mas também em aves inoculadas por via oral. Setenta e
duas horas após a inoculação, observou-se miocardite intersticial
difusa, infiltrado inflamatório heterofílico e mononuclear no fí-
gado, como também que a necrose esplênica tornara-se mais se-
vera durante este período. Uma semana após a inoculação,
necrose e hialinização se estabeleceram em quase todo o tecido
esplênico (Fig. 1). Aves de ambos os grupos inoculados apre-
sentaram, uma semana após a inoculação, miocardite necrótica
e pericardite com infiltrado de células mononucleares. No fíga-
do, observou-se, na primeira semana após inoculação oral e podal,
a persistência do infiltrado mononuclear com a ausência de
heterófilos, degeneração vacuolar e necrose dos hepatócitos, sen-
do tais alterações mais severas no grupo inoculado no coxim
plantar (Fig. 2). Na segunda semana após a inoculação, foram
evidenciadas a hiperplasia reacional dos folículos esplênicos e a
formação de folículos linfóides no pericárdio e fígado, com a
presença de células blásticas em mitose nos folículos linfóides
hepáticos, em ambos os grupos inoculados. A pericardite com
espessamento fibroso do pericárdio e presença de folículos
linfóides foi observada até a oitava semana pós-inoculação (Fig.
3). A partir da segunda semana após a inoculação foi evidencia-
do também um infiltrado heterofílico em meio ao tecido linfóide
difuso do fígado, localizado predominantemente no espaço por-
ta em ambos os grupos inoculados. Não foram observadas alte-
rações nos demais órgãos examinados durante o transcorrer de
todo o período experimental. Os cortes histológicos de órgãos
das aves pertencentes ao grupo controle, não inoculado, não apre-
sentaram alterações.

Figura 1
Fotomicrografia de corte histológico de baço de ave inoculada com
reovírus com uma semana de evolução, mostrando os folículos linfóides
quase completamente substituídos por necrose e hialinização. Coloração:
Hematoxilina e Eosina. Aumento: 138X.

Figura 2
Fotomicrografia de corte histológico de fígado de ave inoculada com
reovírus com uma semana de evolução, mostrando infiltrado composto
por células mononucleares, degeneração vacuolar e necrose de hepatócitos.
Coloração: Hematoxilina e Eosina. Aumento: 360X.

Figura 3
Fotomicrografia de miocárdio de ave inoculada com reovírus com 8 sema-
nas de evolução, mostrando espessamento fibroso do pericárdio e presença
de folículos linfóides. Coloração: Hematoxilina e Eosina. Aumento: 34X.
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DISCUSSÃO

De acordo com Kai e Fletcher8 e Jones et al.7, a entrada e
replicação primária do reovírus, na infecção natural ou experimen-
tal por via oral, ocorre no epitélio intestinal e Bursa de Fabrícius
dentro de doze horas, entretanto, não foram observadas alterações
nos cortes histológicos de intestino e Bursa de Fabricius examina-
dos durante todo o período experimental. É possível que a progênie
do reovírus seja liberada através da ruptura das células epiteliais
havendo um rápido restabelecimento do epitélio, impossibilitando
a observação das lesões intestinais9. Jones et al.7 detectaram a pre-
sença de partículas virais no fígado e rins seis horas após a
inoculação, demonstrando a ocorrência de viremia nas primeiras
horas após a infecção. A presença de necrose dos folículos esplênicos
48 horas após a inoculação e a de infiltrado inflamatório no miocárdio
e fígado 72 horas após a inoculação reforçam a ocorrência de viremia
e, ainda, a ampla distribuição do reovírus artrotrópico nos tecidos
da ave durante a infecção. As lesões hepáticas foram mais pronun-
ciadas no fígado de aves inoculadas no coxim plantar, se compara-
das ao grupo inoculado por via oral. Possivelmente, o reovírus atin-
ge mais prontamente o fígado quando inoculado no coxim plan-
tar11, via hematógena, enquanto na inoculação oral o reovírus tem
que invadir o trato entérico havendo grande perda de título viral,
mesmo após a sua inoculação em altas doses. De acordo com Kai e
Fletcher8, uma vez que os reovírus tenham atingido o fígado, repli-
car-se-ão nos hepatócitos, ocasionando a degeneração vacuolar e
necrose que foram observadas uma semana após a inoculação. Le-
sões necróticas do fígado foram citadas por diversos autores4,10,19,
sendo considerado órgão-alvo para os reovírus6. Na primeira sema-
na após a inoculação, ficou evidente que as alterações cardíacas e
esplênicas intensificaram-se tanto no grupo inoculado no coxim
plantar como por via oral, entretanto, da mesma forma que foi veri-
ficado no fígado, as aves inoculadas no coxim plantar apresentaram
lesões hepáticas mais severas. A necrose e a hialinização dos folículos
esplênicos que comprometeram quase completamente o tecido
esplênico, uma semana após a inoculação, foi também observada
por Yawei e Kemp19, entre o quarto e o sexto dia após a inoculação
do reovírus. Estas lesões necróticas não foram mais evidenciadas
no baço a partir da segunda semana após a inoculação, parecendo
ter havido um restabelecimento do tecido linfóide esplênico. A re-

generação do tecido linfóide do baço foi observada em camundon-
gos que apresentaram fibrose esplênica após dieta hipoprotéica20,
no entanto, mais estudos são necessários para demonstrar se o teci-
do linfóide esplênico das aves, de maneira similar ao do camundon-
go, também apresenta esta capacidade regenerativa. Na segunda
semana após a inoculação, houve uma resposta concomitante do
tecido linfóide no pericárdio, fígado e baço, com a formação de
folículos linfóides e hiperplasia reacional dos folículos esplênicos
em ambos os grupos inoculados, sendo esta resposta relacionada à
fase de cronificação da doença16,19. É interessante salientar que a
partir da segunda semana pós-inoculação verificou-se no fígado,
além do tecido linfóide organizado, um infiltrado heterofílico em
meio ao tecido linfóide difuso hepático, já descrito anteriormente,
por Islam et al.4 na terceira semana após a inoculação. A presença
dos heterófilos é considerada uma lesão hepática inespecífica,
freqüentemente observada na existência de inflamação crônica ex-
tra-hepática15.

CONCLUSÕES

Os dados apresentados no presente trabalho permitiram
emitir as seguintes conclusões:
1) Em estágios iniciais da infecção o reovírus artrotrópico en-

contra-se amplamente distribuído nos tecidos da ave.
2) As lesões viscerais induzidas pelo reovírus são similares,

ocorrendo simultaneamente tanto em aves inoculadas no
coxim plantar como nas inoculadas pela via oral.

3) Em ambas as vias de inoculação utilizadas, a organização
do tecido linfóide nos órgãos estudados ocorre simultanea-
mente na segunda semana após a inoculação.

4) As lesões induzidas pelo reovírus são mais severas em aves
inoculadas no coxim plantar.
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SUMMARY

This paper describes visceral lesions induced by inoculation of one-day-old broiler chicks with an avian reovirus strain (S-1133) by oral
and foodpad routes. The bursa of Fabricius, intestine, liver, spleen and heart of five birds from inoculated and control groups were
collected in the periods of 24, 48, 72 hours and at weekly intervals from 1 to 8 weeks post inoculation for histopathological examination.
Interstitial myocarditis was observed 48 hours post inoculation, pericarditis and necrotic myocarditis were seen in the first week post
inoculation. The pericardium presented lymphoid follicles at 2 weeks post inoculation and in the subsequent periods there was progressive
fibrosis seen until 8 weeks post inoculation. In the liver, infiltration of heterophils and mononuclear cells was observed 72 hours post
inoculation, followed by degeneration and necrosis of hepatocytes at one week post inoculation. Lymphoid follicles and heterophilic
infiltration were seen from 2 to 8 weeks post inoculation. The spleen presented a progressive necrosis from 48 hours to one week post
inoculation and at 2 weeks post inoculation hyperplasia lymphoid was observed in the splenic tissue. No lesions were seen in the other
examinated organs. Visceral lesions were similar occurring simultaneously in both inoculated groups, nevertheless the lesions were more
severe in the group inoculated via footpad.

UNITERMOS: Reoviridae; Domestic Avian.
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