PATOLOGIA s

«CHICKEN ANEMIA» y ENFERMEDAD de

GUMBORO. PROCESOS INMUNOSUPRESORES

Mar BIARNES

Jornadas Prof. de Avicultura. Céordoba, 15-19 junio 2009

Introduccion

Vamosarevisardosenfermedades importantes, des-
de el punto de vista sanitarioy econémico, que afectan
lasaves de produccion en todos los paises con avicultura
industrial, «Chicken Anemia» y la de Gumboro.

Ambas son enfermedades inmunosupresorasya que
susagentes etioldgicos tienen como diana tejidos linfoi-
des. El sistemainmune de las aves queda comprometido
aumentando la susceptibilidad a infecciones por otros
agentes, disminuyendo la eficacia de las vacunasy, por
supuesto, empeorando los indices productivos.

Actualmente no existe tratamiento para estas enfer-
medades viricas. Los programas de vacunacion y las
estrictas medidas de bioseguridad son la base para el
controlyla prevencion de estas enfermedades. Las técni-
cas laboratoriales nos ayudan en el diagnostico de las
enfermedades, en el conocimiento de las cepasviralesque
nos afectan y en el estatus inmunitario de las aves.

“CHICKEN ANEMIA" (ANEMIA
INFECIOSA DEL POLLO)

Gumboro, la enfermedad de Marek, Leucosis aviar,
Reovirosis, entre otras.

La enfermedad se caracteriza por producir anemia
aplastica, atrofia de los 6rganos linfoides asociada a
inmunosupresion, hemorragiasy aumento de la morta-
lidad, en pollos jovenes sin inmunidad maternal. Todo
ello sequido de un incremento a la susceptibilidad a
infecciones secundariasya sea por otros virus, bacterias
u hongos.

Etiologia

La enfermedad fue descrita por primeravezen 1979
por Yuasa y col. en Japdn al investigar un problema de
alta mortalidad en pollitos (cepa Gifu-1). El virus fue
aislado e identificado mas tarde en otros paises de
Europa, América latina, Estados Unidos, etc.

Actualmente es una enfermedad extendida por todos
los paises con avicultura industrial y forma parte de los
procesosinmunosupresores, junto con laenfermedad de

Articulo patrocinado por

El agente causal es el virus de la anemia Infecciosa
del pollo o lo que es lo mismo “Chicken Anemia Virus"
—CAV—. Pertenece a lafamilia Circoviridaeyes el Ginico
miembro del género Gyrovirus. Todos los CAV aislados
pertenecen a un mismo serotipo aunque existen dife-
rentes cepas con minimas diferencias en la
secuenciacion como Cux-1, Gifu-1, TK5803, 1/80,
entre muchas otras.

EICAVesunvirus pequefio, icosaédrico, no envuelto,
de 14-25nm de diametro. Su genoma consiste en una
cadenasimple de ssDNA, circular de sentido negativo de
2,3kb, que codifica tres proteinas: VP1 es la proteina de
la capside de 52 kDa; la VP2 es una proteina no estruc-
tural de 28kDa; VP3 es una apoptina de 14kDa respon-
sable de la apoptosis celular.

EI CAVes muy estable bajo condicionesambientales
y resiste temperaturas altas, 60°C durante 30 minutos,
y 80°C durante 15 minutos, no es sensible a pHs extre-
mos - pH3 durante 3h - y no se inactiva ni con éter ni
con cloroformo. Los tratamientos con iodina o hipoclorito
son efectivos.
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Un caso tipico de dermatitis gangrenosa, a causa
del CAV

Epidemiologia

La transmisidn horizontal se produce por contacto
directo con aves enfermas o indirecto con material
infectado. La via de entrada del virus es por ingestion o
inhalacion.

Tras la infeccion por CAV se produce una viremiay
una difusion del virus a la médula 6sea, 6rganos linfoi-
des, higado, corazon, pulmén, etc. Debido a la hemoci-
toblastosis enlamédula 6sea, ladeplecion de linfocitos
CD4+ en el cortex del timo y alteraciones en otros
organosdel sistemainmune, los pollos sufriran anemia
e inmunodeficiencias.

Sintomas y lesiones

La especie galluses la tunica sensible a la infeccion.
Todas las edades son susceptibles a infectarse por CAV,
pero conlaedad los pollosse hacenresistentesy pueden
infectarse pero no desarrollaran la enfermedad. Los
animales de menos de 3 semanas de vida infectados
congénitamente o por contacto con el CAV padeceran la
enfermedad.

Existen varios factores que influiran en la severidad
de la enfermedad, como son |a edad de las aves, el nivel
deanticuerpos, lavirulencia de la cepa de campo, la dosis
de infeccion o la coinfeccion por otros virus
inmunosupresores como IBDV, MDV, Reovirus, etc,

Lavia de transmision del CAV puede ser tanto verti-
cal, como horizontal. La primera, a través de huevos
incubables, ocurre cuando un lote de reproductoras
negativo a CAVse infecta durante el periodo de puesta,
comenzando |a transmision de 7 a 14 dias postinfeccion
y pudiendo durar de 3 a 9 semanas, dependiendo de la
difusion del virus dentro del lote y de cuando las
reproductoras seroconviertan y alcancen niveles de
anticuerpos neutralizantes suficientemente altos como
para evitar la transmisidn vertical.

Lasreproductorasno tendran nisintomasnilesiones,
mientras que los pollitos nacidos infectados congénita-
mente padeceran laenfermedad, apareciendo los prime-
ros sintomasy un incremento de mortalidad a partir de
los 10-14diasde vida, con un picode mortalidad entre los
14y 21 diasdeedadydebidoalatransmision horizontal,
un segundo pico entre los 30y 33 dias de vida.

En pollosinfectados a edades muy tempranaslos
signos que presentan no son especificos de la enfer-
medad y son depresidn, retraso en el crecimiento,
plumaserizadasy unincremento de las bajas a partir
de los 10-14 dias postinfeccion. La mortalidad suele
ser entre un 5% y un 10%, aunque dependiendo de
la patogenicidad de la cepa, infecciones concomitan-
tes etc, puede llegar a niveles mucho mas altos. La
morbilidad dentro del lote es casi del 100%, con las
consecuentes mermas productivas.

En la necropsia, las lesiones macroscopicas mas
frecuentemente observadas son médula 6sea palida o
amarillenta debido alaanemia, atrofia severa del timo,
hemorragias en la mucosa del proventriculo, muscula-
resysubcutaneas, en esté ultimo caso pudiendo apare-
ceranivel del alaycomplicarse con infecciones bacte-
rianas secundarias produciendo dermatitis gangrenosa
—alaazul o "Blue wing".

A partir de los 8-10 dias postinfeccién, el
hematocrito de los pollos que sufren anemia, que en
condiciones normales esdel orden del 27 %, estara por
debajo del 20 %.

Diagnostico

Para el diagnostico deberemos tener en cuenta
varios factores: que los signos y lesiones observados
sean sugestivos de CAV, la edad de presentacion, los
parametros productivos, etc. Como ya hemos dicho, el
CAVesunvirusde distribucion mundial y en lamayoria
de explotacionesavicolas esrelativamente facil encon-
trarlo, porloqueelhechodeaislarlo o detectaranticuerpos,
sintener masinformacion, no essuficiente para realizar
el diagnéstico definitivo.
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Diagnéstico etiolégico linked immunosorbant assay”— es una técnica fiable
y practica para el monitoreo de las aves. Existen varias

casas comerciales de kits de ELISA en diferentes
formatos.

Como métodos directos de diagndstico se puede
realizar por aislamiento virico, deteccion del material
genético del virus mediante métodos de biologia mole-

cular —PCR, "Polymerase Chain Reaction"— o por Control y prevencién
inmunofluorescencia directa.

Para evitarla transmisidn vertical de reproductoras
a su progenie y de estos por transmision horizontal a
otros pollitossininmunidad maternal, debemos asegu-

Las muestras que deben remitirse al laboratorio son
timo, bazo, médula éseay higado.

Para el aislamiento se pueden utilizar cultivos celu- rarnos que lasreproductoraslleguen a la fase de puesta
lares de células linfoides susceptibles como MDCC- conunnivel de anticuerpos neutralizantessdlidoy que
CU147 0 MSB1y pollitosoembriones libres de anticuerpos aseguren la proteccion de los pollitos mediante inmu-
frente a CAV, principalmente para observar las lesiones nidad pasiva, durante las primeras 2 semanas de vida,
producidas por el virus. edad mas susceptible a padecer la enfermedad.

Mediante técnicas seroldgicas, como el ELISA, se
puede realizarunanalisisantesde que lasreproductoras
entren en puesta para comprobar si durante la fase de
recria se han infectadoy son seropositivas con niveles
altosdeanticuerpos. Laedad en laque se debe realizar
elanalisisdepende de cada empresa, dependiendodela
edad de aprovechamiento del huevo incubable. Gene-
ralmente se realizaun analisisalas 16-17 semanas de
vidaysielresultado es positivoa niveles protectivos no
,;-,,;55,,\1 3 €s necesario vacunar, pero en caso contrario se debe
\ plantear la vacunacion, como minimo 3-4 semanas
antes de la recogida e incubacién de los primeros
huevos para asegurar un buen nivel de anticuerposy
para evitar la transmision del virus vacunal vivo a la
progenie.

/2M '

Imagen mas detallada del mismo caso de la foto anterior

Actualmente en Espafia esta registrada unavacuna
viva —Nobilis CAV P4— que se aplica una vez en recria

Actualmente la PCR es una técnica sensible y espe- mediante puncionenelalaosubcutanea. En el CESAC
cificabieninstaurada en loslaboratorios de diagndstico se realizan los analisis establecidos en el programa de
y nos facilita el diagnostico etioldgico si lo comparamos control sanitario revisado anualmente. En el caso de
con el aislamiento virico, ya que en unsolo dia podemos CAVyenlotesde reproductorasyabuelas, se realizaun
obtener resultados. Una vez tenemos amplificado el analisis serologico, mediante la técnica de ELISA de
material genético y mediante secuenciacion, enzimas competicion,enelintervalode 15a 18 semanasde vida
de restriccion etc, podemos obtener mucha informacion paraconocer el estado inmunitario de las aves frente a
sobre la cepa aislada y compararla con otras. CAV. Si durante la fase de recria se han infectado

naturalmente con CAV, veremos seroconversiones con
Serologl'a titulos de anticuerpos neutralizantes generalmente
protectivos. En caso de que las aves sean negativas o

Mediante técnicasseroldgicas como Virus Neutrali- con titulos bajos de anticuerpos, se comunica a los
zacion, ELISA y inmunofluorescencia indirecta —IFl— técnicos de las empresas para que tengan tiempo de
podemos detectar la presencia de anticuerpos frente al repetir el analisis o bien vacunar, dependiendo de la
CAV.De las tres, lamassensibley especifica eslaVN pero edad en que se encuentren las aves y del inicio de
es demasiado compleja como técnica de rutina en un incubacion de los huevos.

laboratorio de diagnostico. La prueba de ELISA —"Enzyme-
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Casos de IBD en pollitas en recria de 4 semanas de edad

Resultados

ENFERMEDAD DE GUMBORO

Desde principio de los afios 90, se realizan analisis
serologicos de todos los lotes de reproductorasde carne
y puesta de CatalunyayAragon. Los resultados obtenidos
durante este periodoy hasta el 2007 nos indicaban que
entre un 98-100% de los lotes seroconvertian antes del
iniciode puesta. Enelafio 2007 los resultados obtenidos
de 152 manadas —naves— de reproductoras al final de
recria fueron 110 manadas positivas con titulos
protectivos —72,4 %—, 20 positivas con titulos no
protectivos —13,1%—y 22 negativas —14,5%—. Gene-
ralmente, en una misma explotacion los resultados de las
diferentes naves coincidieron, salvo algunas excepcio-
nes con naves positivas y negativas.

Conclusiones

Enlosultimosafiosse haincrementado el numero de
manadas negativasainicio de puesta, siendo necesaria
la vacunacion.

Nivelesaltos de anticuerpos maternales son la base
para una proteccion eficaz de la progenie.

Es importante monitorizar todos los lotes de
reproductorasantesdel ciclode puesta para comprobar
si durante la fase de recria se han infectado y son
seropositivas con niveles altos de anticuerpos.

Analizar por separado todas las naves de una
explotacion.

En caso de manadas negativas, vacunarcomo mini-
mo 3-4 semanas antes de incubar los primeros huevos.

Laenfermedad de Gumboro o Bursitis Infeciosa Aviar
—IBD— fue observada por primera vez en Estados Unidos
en 1957,y en 1962 Cosgrove realizo la primera descrip-
cion, denominandola nefrosis aviar por las lesiones
renales que provocaba. Sus primeros brotes se produje-
ronen granjasde pollosdel distrito de Gumboro, Delaware.

LaIBD esunode los procesos infecciosos mas impor-
tantes, desde el punto de vista sanitario y econémico,
que afecta lasavesde produccion en todos los paises con
avicultura industrial. Es una enfermedad que ha ido
sufriendo diferentes cambios patogénicos con el paso
deltiempoy porellohaobligadoalostécnicosveterinarios
arealizarseguimientos continuos del proceso patolégico.

Esta causada porun virus muy contagioso, del género
Birnavirus, que afecta a pollos y pollitas jovenes. Se
caracteriza por atacar al sistema inmunolégico, espe-
cialmente la bolsa de Fabricio, ocasionando un estado de
inmunodepresion.

Laenfermedad se manifiesta de dos formas diferen-
tes: clinica, con mortalidad en aves a partir de las 3
semanas de edad y subclinica, con grave inmunode-

presion en aves afectadas a edad mas temprana.

Etiologia

El virus causante de la bursitis infecciosa aviar
—IBDV— es el virus prototipo del género Avibirnavirus
dentro de la familia Birnaviridae. Se trata del virus ARN
segmentado mas pequefio capaz de infectar animales,
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«CHICKEN ANEMIA» Y ENFERMEDAD DE GUMBORO. PROCESOS INMUNOSUPRESORES I

midiendo entre 55y 65 nm de diametro. Es de simetria
icosaédricay no presenta envoltura. El genoma consta de
dossegmentosde ARN de doble hebra,denominados Ay B.

El segmento A codifica las proteinas: VP2, VP3,VP4,
V/P5. La VP2 y VP3 son péptidos estructurales, la VP4 es
unaproteasaylaVP5intervieneenlaliberacion delvirus
al medio extracelular. El segmento B codifica para un
polipéptido no estructural el VP1.La VP2 forma la super-
ficie externa de la capside del virusy tiene los determi-
nantesantigénicos especificos del serotipoy los princi-
pales antigenos que inducen la respuesta inmune por
anticuerposen lasaves. Diferentes estudios demuestran
que existe una parte del VP2, regidn hipervariable, con
gran tendencia a cambios aminoacidicos que cambian
las caracteristicas antigénicas del virus dando lugar a
nuevas variantes.

Hemorragias musculares a causa de IBD

Hasta el momento se conocen dos serotipos del IBDV
que presentan variaciones en la estructura del péptido
VP2 y que se diferencian mediante pruebas de neutra-
lizacion virica. Los del serotipo 1 causan infecciones
patdgenasenlos pollos, mientras que los del serotipo 2,
aislados en pavosy pollos, noson patogénicos. No existe
inmunidad cruzada entre los dos serotipos.

Variantes patogénicas: A finales de los afos 80
aparecieron en varios paises europeos, entre ellos Espa-
fa, las cepas muy virulentas —vvIBDV—, causando bro-
tesde elevada morbilidad y mortalidad.

Variantes antigénicas: En 1985, Rosenberger y Saif
describen las variantes Delaware. Son cepas variantes
del serotipo 1, antigénicamente diferentes de los virus
clasicos o estandar.

El IBDV es un virus muy resistente tanto a altas
temperaturas como a un pH entre 2y 12. Es resistente
a numerosos desinfectantes, siendo la cloramina y los
aldehidos los mas efectivos.

Epidemiologia

Laespecie gallus eslaunica que desarrolla sintomas
y lesiones especificas de la enfermedad cuando es ex-
puesta al IBDV. Las aves de las lineas ligeras son mucho
mas sensibles que las aves de las lineas de engorde.

EI'IBDVesaltamente contagiosoydifunde conrapi-
dez.Latransmision es horizontal desde lasaves infecta-
das, fomites e instalaciones contaminadas a aves sus-
ceptibles. El escarabajo del estiércol —Alphitobius
diaperinus— puede albergar el IBDV durante semanasy
trasmitirlo. No hay evidencia de transmision vertical a
través del huevo nide que las aves recuperadas queden
como portadoras asintomaticas de la enfermedad.

Laformaen laquelaenfermedad se presenta depen-
de fundamentalmente de laedad y estirpe de lasaves, de
la cepa viral y de la inmunidad, activa o pasiva, que
posean los animales.

Laenfermedad de Gumboro es un proceso que afecta
alosorganoslinfoidesy como consecuencia de ellose ve
afectado todos el proceso celular de inmunidad, por un
ladosobre los linfocitos By la produccion de anticuerpos
y por otro lado la afeccion de Linfocitos T sobre la
inmunidad mediada por células —macrofagos—. Sibien
el drgano diana es la bolsa de Fabricio, también se ven
afectados otros drganos linfoides, como es el timo.

El desarrollofisiologico propio de lasaves determina
que la infeccion del virus de Gumboro se exprese de
diferente forma en funcion del momentoenel que entra
en los animales. En los de menos de 3 semanas, con la
bolsa de Fabricio inmadura, produce una lesion de la
misma que provoca una alteracion del proceso
inmunoldgico general y, consecuentemente, una
inmunodepresidn a todos los procesos infecciosos que
puedan ocurriren los animales infectados. El animal no
tiene la capacidad de estimular los linfocitos T o B para
combatir contra las infecciones posteriores.

Silainfeccionse produce despuésde la madurez de
los érganos linfoides de las aves —3 semanas— se
desarrolla una infeccion y la consecuente reaccion
tisular, celular e inmunitaria, expresada en los sinto-
mas clasicos de la enfermedad y las lesiones
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patognomonicas de lamisma, con una mortalidad que
difiere de la respetabilidad de los animales y de la
patogenicidad del virus.

Sintomas y lesiones

La presentacion clinicade laenfermedad de Gumboro
por cepas clasicas de alta virulencia —vvIBDV)— se
caracteriza por morbilidad altay mortalidad que puede
variar desde insignificante hasta mas del 50% en cepas
muy virulentas; las lineas ligeras Leghorn son mucho
mas sensibles que las lineas de engorde alcanzando
mortalidades del 90 %.

Afecta, principalmente, aavesde entre 3-6 semanas
de vida y cursa con diarrea acuosa y blanquecina,
picoteo de cloaca, anorexia, depresion, temblores, plu-
mas erizadas, postracion, deshidratacion y muerte. La
susceptibilidad a la enfermedad empieza a disminuir
entre las 6 y las 8 semanas y hacia las 16 semanas las
aves son practicamente refractarias a la enfermedad.

La mortalidad generalmente se inicia al 3°dia post-
infeccion, alcanzando el pico y disminuyendo en un
periodo de 5-7 dias. Las aves que sucumben a la infec-
cionestandeshidratadas. Frecuentemente, tienen alte-
raciones renales, probablemente a consecuencia de la
grave deshidratacion,y hemorragias enlos musculos de
los muslos y la pechuga.

Bolsa edematosa a consecuencia de IBD

La bolsa de Fabricio es el principal 6rgano diana del
virus. Hacia el 2° 6 3° dia postinfeccion tiene un
transudado gelatinoso amarillento cubriendo la superfi-
cie serosa y aumentando de tamafio y peso debido al
edemaylahiperemia. Hacia el 4°dia el tamafoy el peso
soneldobledel normal, después empiezaa disminuir. Al

6°dia, continua la atrofia y el peso se acerca al normal.
Del 8° dia en adelante, la bolsa esta atrofica y tiene
aproximadamente un tercio de su peso original.

La bolsa infectada a menudo muestra hemorragias
petequiales equimdticas en la superficie mucosa, en
ocasiones, extensas hemorragias por toda ellay, a veces,
focos necrdticos con material caseoso. Estas lesiones
macroscopicas se consideran patognomanicas.

La IBD es uno de los procesos
infecciosos mas importantes,
desde el punto de vista sanitario y
economico

Elbazo puede estarligeramente aumentado de tama-
fioy,aveces, tiene pequefios focos grises uniformemen-
te dispersos sobre la superficie. En ocasiones, se observan
hemorragias en la mucosa del proventriculo con la
mollejay atrofia del timo.

La forma subclinica se presenta generalmente en
aves menores de 3 semanas. Las aves afectadas no
manifiestan sintomatologia clinica pero la consecuen-
cia mas importante es una atrofia de la bolsa con un
cuadrode inmunodepresion. Cuanto mas temprana sea
la infeccion, mas profunda sera la inmunodepresion.

Las consecuencias del estado de inmunodepresion
son:fallo de los programas vacunales, mayor predispo-
sicionainfeccionessecundariasyempeoramientode los
indices productivos.

Las cepas variantes antigénicas —que predominan
en Estados Unidos— inducen atrofia muy rapida de la
bolsa de Fabricio e inmunodepresion en aves jovenes. A
pesar de pertenecer al serotipo 1, dichos virus son
antigénicamente muy diferentes a las cepas clasicasy
precisan de vacunas especificas para su control.

Diagnostico

Diagndstico clinico.

En los casos en que se presenta la forma clinica, el
curso de la enfermedad con el pico de mortalidad, los
sintomas y las lesiones macroscopicas son suficientes
para el diagndsticoclinicode laenfermedad, aunque en
ciertasocasionesdeberemos recurriral laboratorio para
larealizacion del diagnostico definitivo.

‘!’ P4g.12 e SELECCIONES AVICOLAS ¢ AGOSTO 2009
50

afo




«CHICKEN ANEMIA» Y ENFERMEDAD DE GUMBORO. PROCESOS INMUNOSUPRESORES I

Diagndstico laboratorial.

Las técnicas laboratorialesdisponibles para el diag-
nostico de IBDV son:

1.Valoracion de las lesiones macroscopica —necros-
copia— y microscopicas —por histologia— en los
tejidos linfoides, especialmente la bolsa de Fabricio.

2.Deteccionde antigenosviralesen bolsa de Fabricio
por inmunohistoquimica: tests de inmunofluo-
rescencia y de inmunoperoxidasa.

3. Aislamiento e identificacion del IBDV a partir de
muestras de la bolsa de Fabricio. Se realiza en em-
brion de pollo SPF, cultivo celular o pollitos SPF.

4. Técnicas moleculares, como la RT-PCR para la
deteccion e identificacion del IBDV y RFLP -
Polimorfismo de longitud de fragmentos de restric-
cion - y[o secuenciacion para la caracterizacion del
virus. Actualmente estas técnicas estan bien
instaurada en los laboratorios de diagndstico y nos
facilita el diagndstico etiologico si lo comparamos
con el aislamiento virico, ya que en un solo dia
podemos obtener resultados. Una vez tenemos ampli-
ficado el material genético, mediante la secuenciacion
0 RFLP podemos obtener mucha informacion sobre la
cepa aislada que tenemos en el granja.

No existe un programa de
vacunacion universal y hay una
gran variedad de posibilidades

5.Medicion de los anticuerpos circulantes mediante
técnicas serologicas como ELISA, sin duda la mas
utilizada, Agar gel Precipitacion —AGP— vy
Seroneutralizacion —SN—. Estas técnicas nos servi-
rantanto para diagnosticarun brote de la enferme-
dad, como para una monitorizacion de las aves.

Control y prevencion

No existe tratamiento para esta enfermedad. Los
programas de vacunacion, junto con la limpieza y des-
infeccion de la granja y unas estrictas medidas de
bioseguridad, son la base del control de la enfermedad.

Lavacunacion contrael IBD esel principal método de
control de laenfermedad. Esespecialmente importante

Bolsas edematosas con diferentes grados de lesiones

la inmunizacion de los lotes de gallinas reproductoras
convacunasvivas e inactivadas para transferirinmuni-
dad maternal uniforme a su progenie. La inmunidad
maternal protege de lasinfecciones subclinicas tempra-
nasde la 1?a la 32 semana de vida.

Generalmente, el plan vacunal en reproductoras es
de 2 6 3 vacunas vivas intermedias y una vacuna
inactivada.

Para lainmunizacion activa de los pollitos/as jovenes
se debe establecer un programa vacunal en el que
tendremos en cuenta:

1.Eltipode viruscampo que se encuentraen la zona.

2. El nivel de inmunidad maternal, ya que ésta es
capaz de neutralizar el virus vacunal.

3.Eltipode ave pues lavida media de lainmunidad
maternal es de 3,5 dias en pollos, 4-4,5 dias en
reproductorasy 5,5 para pollitas y pollos de creci-
miento lento.

4. La uniformidad del lote.

5. El nivel de inmunidad maternal que es capaz de
romper lavacuna utilizada. Existen formulas, comola de
Deventer o la de Kouwenhoven, que tienen en cuenta
todos los factores necesarios para calcular la edad opti-
ma de vacunacion. Para ello debemos determinar los
titulos de anticuerpos maternales en aves de 1-10 dias
de vida mediante la técnica de ELISA.

Se dispone de unagama de vacunasde virus vivo con
cepas que se diferencian entre ellas porla capacidad de
romper distintos niveles de inmunidad materna: las
suaves —los niveles bajos de inmunidad maternal las
neutralizan, no causan lesiones en la bolsa de Fabricio,
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siendo poco usadas—, lasintermedias —rompen niveles
intermedios de inmunidad maternal, siendo posible-
mente las mas utilizadas— y las intermedias plus
—pueden causar lesiones en la bolsa, capaces de atra-
vesar niveles mas altos de inmunidad maternal que las
intermedias—. Las vacunas con cepas variantes
antigénicas no estan registradas en Espafa.

Actualmente en Espafia también existen lasvacunas
de nuevageneracion, como lasvectorialesy el comple-
jo inmune vacunal. Su aplicacion suele ser "in ovo".

Otro tipo devacunasdisponiblesson lasinactivadas
emulsionadas en aceite. Estas estimulan una respuesta
inmune duraderay producen,y esto eslo masimportan-
te, un nivel uniforme de inmunidad en las aves
reproductoras que transmitiran a la descendencia.

Bolsas edematosas abiertas

No existe un programa de vacunacion universal. Hay
unagranvariedad de posibilidades: vacunacion "in ovo”,
enspray,inyectadaoalagua;vacunasvivasoinactivadas;
vacunacion con cepassuaves, intermedias, intermedias
plus, calientes o variantes —donde sea posible—; 1y/o0 2
y/o 3 vacunaciones... La eleccion del programa vacunal
adecuado paracadaregiony para las condiciones parti-
culares de manejo de cada explotacion es mision del
veterinario a cargo de los programas preventivos.

La gran resistencia del IBDV es la causa de que
permanezcaen lasgranjascontaminadasy se transmita
de manada en manada. Generalmente, los virus de
campo son mas patoégenos e invasivos que la mayoria de
los virus vacunales y pueden causar infecciones en
presencia de anticuerpos maternales antes que la ma-
nada pueda estar plenamente inmunizada. Por esta
razon, la concentracion del IBDV en granja debe dismi-

nuirse tanto como sea posible para reducir el grado de
exposiciony permitir que el sistema inmune de las aves
pueda responder, primero, a la vacunacion y, segundo,
al desafio de campo.

La vacunacion contra el IBD es el
principal método de control de la
enfermedad

La formalina y la cloramina han demostrado su
eficaciaenladestruccion del IBDV. La limpiezay desin-
fecciondelosgallineros, laeliminacion de vectores tales
como el escarabajo del estiércol, asi como permitir sufi-
ciente tiempo de reposo entre manada, ayudara a dismi-
nuir la cantidad de desafio presente en la granja y dara
la oportunidad a las vacunas de actuar eficazmente.

Conclusiones

Aundisponiendo de unaampliagama de vacunas, la
enfermedad de Gumboro continua siendo uno de los
principales problemasinfecciosos de laindustriaavicola.
El controly prevencion de estaenfermedad dependera de
lossiguientesfactores:

-Implantacion de medidas de bioseguridad para evi-
taroreducirel grado de exposicion a cepasde campo
muy virulentas o variantes.

-Implantacion y disefio de programas vacunales
adecuados para reproductorasy su progenie.

-Prevencion de otras enfermedades inmunosu-
presoras:anemia infecciosa, enfermedad de Marek,
reovirosis, adenovirosis, micotoxicosis, deficiencias
nutricionales, estrés, etc.

-Seguimientosseroldgicos para evaluarlas respues-
tasvacunalesyelgrado de exposicidn al virus campo.

-Aislamiento e identificacion de nuevos virusy su
uso subsiguiente en las vacunas vivas e inactivadas
en las areas endémicas.
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