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INTRODUCCION: 

La infección de la Bolsa de Fabricio es una enfermedad Linfocidal 

Aguda altamente infecciosa de pollos jóvenes sexualmente inmaduros que 

afecta a la Bolsa de Fabricio, a su tejido Linfoide, produciendo necr~ 

sis de elementos linfoides y destruyendo linfocitos indiferenciado&. -

Esta enfermedad se encuentra diseminaC.a en todo el mundo. (7, 18,19,29). 

Se caracteriza por picoteo en la zona cloacal, postración, deshi­

dratación. El efecto más nocivo de esta enfermedad es la inmunosupre -

sión sufrida en pollos afectados; a simple vista puede obsérvarse ede­

ma e inflamación de la BurBa Cloaca!. ( 18,29 ). 

Esta enfermedad fue observada por primera vez en 1957 (13) y re -

portada por Cosgrove en 1962 en granjas avícolas cercanas a la pobla -

ción de Gumboro en el Estado Norteamericano de Delawere, por lo que -

pronto se le conoció con el nombre de énfermedad de Gumboro. (2,4,19). 

Inicialmente hubo una confusión en cuanto a la etiología del Sín­

drome de Nefrosis Aviar ( así conocido inicialmente ) _Winterfiel y Hi1 

chner ( 1962 ) ·describen un aislamiento del virus ( gris ) de la infe,2_ 

ci6n de Bronquitis obtenido del riñón en un caso de cam?O de nefrosis 

aviar. Un pequeño porcentaje de los pollos experimentalmente inocula -

dos murieron y· exhibieron una nefrosis no diferente a las vistas en el 

Síndrome que se había reportado inicialmente. A causa de esta sieili -

tud entre las lesiones del riñón inducidas por el virus gris y aque -­

llas vistas en nefrosis aviar descritas por Cosgrove ( 1962 ) y se pe~ 

s6 que el virus gris era· el agente causal. Sin embargo· :posteriores estE_ 

dios revelaron que aves inmunes al virus gris podrían ser todavía infe~ 

tadas con el agente de la infecci6n de la enfermedad de la BURSA y po­

drían desarrollar los cambios específicos de esta enfermedad. En estu­

dios subsecuentes con pollos afectados con la enfermedad BURSAL, Win -

terfield y colaboradores ( 1962 ) tuvieron éxito, al aislar un agente 

en embriones de pollo. 
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La mor.talidad de la muestra fue irregular y el agente fue difícil 

de mantener en pasajes seriados. Al aislamiento se le llamó como agen­

te Bursal infeccioso y se le presentó como la verdadera causa de la e~ 

fermedad infecciosa de la Bursa; el virus gris fue identificado como -

un aislamiento del vi1us de la infección de Bronquitis con ten.dencias 

nefrotóxicas. Hitcbner ( 1970 ) subsecuentemente propuso el t~rmino e~ 

fermedad infecciosa de la Bursa como el nombre de la enfermedad causa~ 

te es¡;ecífica de lesiones patognom6nicas de la Bursa Cloacal. ( 10 ), 

En México Correa aisló un agente infeccioso procedente de aves de 

granjas situadas en Atzcapotzalco D.F. con características similares 

a las del virus de la infección de la Bolsa de Fabricio, en 1965 y en 

1969 reprodujo la enfermedad en a<es susceptibles. En 1972 Lucio y Col, 

confirmaron la presencia de la enfermedad en !-iéxico al identificar an­

ticuerpos contra el virus. Esta encuesta. demostró qu~ el 90% de las-­

parvadas poseían anticuerpos neutralizantes contra el virus de la in -

fección de la 13olsa de Fabricio. ( 4,13,19 ). 

El virus de la infermedad de la Bolsa de Fabricio ( VEBF ) es un 

virus icosahédr;.co, que carece de envoltura con un di<!rnetro de 55 a 60 

nanomeros, El genoma rorA de este virus es da doble oa:iena y segmentado 

{2 segmentos) (1,10,24), Anteriormente se le había clasificadó como un 

reovirus ( 4 ) debido a que los virus de la familia reoviridae tienen 

doble cadena RNA y genomas segmentados, sin embargo, tienen 10 a 11 -­

segmentos por ello Dobos y Col. propusieron que el virus de la enferm~ 

dad de la Bolsa de Fabricio y virus similares esten incluídos en una -

nueva familia llamada Birna Virus ( Birnaviriiae ) con el prefijo Bi 

por la doble cadena segmentada del genorra y RNA por el tipo de ácido -

nucléico. La cápside de este virion tiene 4 proteínas estructurales -­

que forman 32 capsómeros. No ha determinado cuál de esas proteínas pu~ 

de inducir protección a la enfermedad. ( 11 10 ). 

Se han descrito des serotipos del virus de la enfermedad de Gur.ib~ 

ro, El serotipo l afecta a los pollos ( Luckert y Cepa D 78 ) y el se 

rotipo 2 que se encuentra naturalmente.Gn pavos y que no ha demostrado 

afectar a otras aves (cepa Missouri o Mo ). (1,7,13 1 10), 
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Aunqu~ tes serotipos estan bien determinados en cuanto a la espe -

cie que afectan en Inglaterra se encontró que, al momento del saorifi -

cio, de 46 parvadas muestreadas, 13 tenían anticuerpos contra el serot! 

po 1 y 38 contra el 2. Se ha sugerido a partir de ello que la presencia 

de anticuerpos contra el serotipo 2 podría interferir con la vacunación 

oon serotipo 1 ( 3 ) • 

Las variantes son probablemente el resultádo de la selección natu­

ral ejercida por presión de anticuerpos o FOr mutaciones ocurridas en -

el campo ( 14 ). 

El VEBF es un virus bastante resistente al medie ambiente y a los 

de.sinfectantes. Resiste al ether y al cloroformo. Así mismo permanece -

viable en un PH2• Es sensible al Yodo y al formol. ( 10,13 }, 

El virus penetra por vía oral y sufre una primera multiplicación -

en macrófagos y células reticulares del proventrículo e intestino delg~ 

do de ahí es transpor;ado al hígado dcn~e se multiplica parcialmente y 

pasa a otros órganos, por vía sarJgl,línea, como son el Bazo, Timo y Riñón 

donde también se va a prod.ucir una mul tiplicaci.6n. ( 1.3 ) , 

La Bolsa de Fabrioio, que es un órgano lir.foide primario, juega un 

papel importante en la inmunidad de las aves ya que ahí es el lugar doa 

de maduran los linfocitos desde los 18 días da incubación del pollo ha~ 

ta las 4 semanas de edad ( 13 ), La maduración de las células B en la­

Bolsa es estimulaua por una hormona denominada Bursopoyetina. ( 21 ). 

Una vez que en este Órgano maduran o son "entrenados" los linfoc! 

tos van a poder tener la capacidad de poder crear anticuerpos y tener -

un papel activo en la respuesta inmune de las aves. ( 13 ), 

El VEBF infecta los linfocitos B inmaduros y se replica en ellos -

de tal manera que una de las lesiones más prominentes que presentan los 

pollos susceptibles es la extensa necrosis de la Bolsa de Fabricio. Los 

cambios patológicos de la Bursa son irreversibles. ( 25, 28 ), 
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Por e1lo si éste órgano sufre alteraciones en los ¡;rimeros días -

de edad, que es cuando las células indiferer:ciadas van a llevar a cabo 

su entrenamiento, se produce el efecto de inrn~osupresién ( 10,21,25 ). 

La infección tarebien produce una disminución en el número de linfooi -

tos presentes en la glándula de H~rder que tienen un papel determinan­

te en el desarrollo de la inr.:unidad local en la mucosa respiratoria. -

Por lo tanto la enfermedad hace que las aves sean más susceptibles a -

infecciones rE·spi:rutc.rias :f':t'oduo:idas por bacterias o virus. ( 24,25 ) • 

El VEBF puede tambien de~rimir el sistema inmune oélular. Existen 

estudios :le labora. torio que demuestran que los linfocitos T proceden -

tes de ¡.·ollos ciurante las primeras fases de la infección responden de 

una manera muy deficiente a les mit6ienos tales ocr.o la fitohemoagluti 

nina y la concavalina A. Se considera que una respuesta mitégena vigo­

rosa constituye una buena manera de medir una correcta unidad celular 

del tipo T. Otros estudios han demostrado que algunas vacunas como J.la­

reck cuya protección se basa en la estimulaoión del sistema inmune ce­

lular no fueron efectivas cuando se vacunaron aves que presentaban in­

munodepresión producida por una exposición al virus de la enfermedad -

de Gumboro ( 287 30 ). 

Las descri:Pcicmes clásicas de la enfermedad r..encionan 2 tipos de 

presentación 1 Clinica cuando la infeocién ocurre entre las 3 y 6 sema­

nas de edad y sub-clínica cuando ocurre antes de las 3 seQanas. Esta -

úl Üma :¡:reduce imr.ur.osupresién más severa. ( 24 ) • 

De gran in.;:ortancia, en esta enfermeC.ad, es la inmuniC:ad pasiva ... 

que consiste en la trasmisión de al tes r.ivelcs de anticuer:¡:os a la :rr.2. 

genie de tal forma que el ¡:ollito quede protegido el mayor tiempo pos~ 

bl e. ( 14,15 ) • 

La vida media de estos anticuerpos maternales es de 3,5 dias. 
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Toda-inmunidad materna va a depender de la vacunaci6n efectuada a 

la reproductora, cuando es solo de virus vivo va a ser mas baja que -­

cuando se ha usado vacun:1 emulsionad.a virus inactivado. A fecha reoie!!. 

te se ha reportado que el título de anticuerpos maternos va a bajar a 

la mitad a ~os 3 o 5 días de n3cido el pollo ( 1, 10, 13 ), 

La inmunosupresi6n es el efecto más importante de la infección. -
' 

Esta inmur.osupresién resulta en una respuesta pobre a las vacunaciones 

y en una mayor susceptibilidad a las infeccionas de campo. Varias en -

fermedades han sido asociadas a exposiciones con el virus de la enfer­

medad de Gumboro, entre ellas hepatitis con cuerpos de inclusi6n, der­

matitis gangrenosa, enfermedad de J~areck, enfermedad respiratoria cró­

nica, ooocidiosis y recientemente anemia infecciosa aviar. 25 ). 

A pesar de los avances en el desarrollo de las vacum.s y la date!_ 

minaci6n de anticuerpos, la incidencia del VEBF y los problemas asooi~ 

dos con esta enfermedad todavía ocurren. { 30 ). Las infecciones sub­

clínicas inmunodepresivas aparecen con aumentada frecuencia y severi -

dad a pesar de una cejcrada sanidad e higiéne y .de rep_etic.a vacunación 

contra el VEBF •. 

Esto puede deberse las variantes de VEBF. { 5 ). Desde 1985 a la 

fecha varios estudios en E.U.A. han revelado la presencia de cepas va­

riantes del VEBF ( 1,24,30 ). En ciertas áreas geográficas de los E.U. 

A. y en particular en la Península de Marva, parvadas de pollo de en -

gorda sucumbían por el virus üe la enfermedad de Gumboro a pesar de -­

mostrar niveles aparentemente buenos ~e anticuerpos circulantes contra 

el virus de la enfermedad de Gumboro, Estas parvadas por lo general no 

estaban afectadas clínicamente pero mostraban atrofia temprana de la -

Bolsa de Fabricio antes de las 2 semanas de edad, típicamente estas 

parvadas tenían bajo rendimiento ¡:-resentado por un :¡;:obre aumento de P!. 
so, conversi6n alil!lenticia alta, mortalidad y decomiso elevado. 
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La mortalidad se deb!a generalmente a cor:,plicaoicmes oon enfermedades -

respiratorias pero también se observaba frecuentemente dermatitis gan -

granosa y sinusitis ( 2 ) debido a la inmunosupresión { 5 ). 

Estas cepas variantes tienen una relación autogénica baja con el -

serotipo estandar del VEBF y una relaci6n antigénioa mayor entre algu -

nas de ellas aunque en realidad son subtipos d:l serotipo 1. Las prin­

cipales cepas variantes descritas son la MD ( SAIF ) las ADE y O 
( ROSEMBERGER ) y las V. 28 y 3212 ( 1 ) , 

Los investigadores en 1987 dividieron el seroti¡o 1 del virus de 

la enfermedad de Gu~boro en 6 subtipos utilizando pruebas de neutraliz~ 

oi6n· cruzada ¿e virus. (un subtipo es una cepa que puede diferGnciarse. 

de otios dentro del mismo serotipo por medio de métocos serol6gioos). -

Los primeros 5 subtipos estan releoionauos estrechamente y la inmuniza­

ción con vacunas convencionales proporcionan por lo menos el 80% de pr~ 

tecoión en contra de ellos por esto son llamados subtipos estandar~. 

Los virus del sexto subtipo son llamados variantes. ( 5 ). 

Los subtipos variantes del serotipo 1 estan relacicnadeos del 20 al 

70% a los virus del subtipo 1 estandard. Por lo tanto las vacunas ~ue -

contienen los subtipos estandaru no pueden proporcicnar más de un 20 o 

70% de protección centra la variante. Estas variantes presentan una di­

ferencia antigénica c.ayor ~e los virus estandard usando una ecuación a 

la cual previarr.ente se haya acordado, Si los virus esta.n relacionados -

en menos de un lO% son colocados en un s~rotipo diferente. ( 5 ) • 

Estas cepas producen pocos o ningún signo clinico en aves de } a 6 

semanas de edad¡ hay atrofia en la bolsa o sin edema o hemorragia (14). 

Las parvadas presentan inmunod.epresi6n res¡:onden de n;anera deficiente a 

las vacunaciones de rutina y desarrollan un incremente en la susceptibi 

lidad a agentes oportunistas ( 28 ), En general estas granjas obtienen 

menorEs rendimientos y tienen un porcentaje mayor de descartes en la -­

planta de procesa~iento. A la edad de mercado es común que las parvadas 

de pollo de engorda afectañas tengan niveles altos de antiouer;os con-

tra la enfermedad, ( 25 ). Las cepas variantes del.VEBF son quizá el r!_ 

sultado de la sele.ooi6n natural ejercida por presi6n de anticuerpos o -

por mut~ciones ocurridas en el campo ( 14 ). 
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La existencia de cepas v~riantes no es una sorpresa, de hecho, situaoi~ 

nos similares han ocurrido en el caso de la Bronquitis infecciosa, In­

fluenza Aviar y la Enferrredad de Mareck entre otras. ( 25 ). Y en forma 

reciente el Síndrome de cabeza hinchada. ( 24 ), 

En Europa y más concretamente en Bélgica, los países bajos y algu­

nas regiones de Alemania Federal, el Norte de Francia e Inglaterra¡ se 

ha reportado desde 1986 una presentación extre~adamente virulenta de la 

enfermedad. 

Los brotes han demostrado que la protección pasiva contenida por -

los anticuerpos derivados de las reprodu~toras vacunadas con vacunas -­

inactivadas ha sido insuficientes para proteger a los pollos de engorda 

durante su vida económica. 

El virus aislado ha demostrado ser muy patógeno, 90 a lOO% de las 

aves libres de patógenos específicos SPF ( Specific Patocen Free ) in -

fectadas experimental,mente mueren, en comparación el 40% descrito para 

la cepa del virus Fanagher 52/70. Este últiz;.o es el virus prototipo del 

eerotipo clásico y hasta la aparici6n del nuevo virus·su patogenioidad 

era una de las más altas entre los virus de Gumboro. A traves de los e~ 

tudios realizados con anticuerpos mcnoclonales se demostró que el virus 

aislado de estos 'brotes pertenece al s·notipo 1 clásico y que no se tr~ 

ta de una variante._ La prir.ci?al diferencia con otros virus clásicos ó.e 

Gumboro es su extrema ¡:atogenicidad. ( 12 ) • 

El VEBF puede ser aislado rápidamente de la mayoría de los tejidos 

linfoides durante los estados iniciales de la enfermedad ( 3 a 6 días -

postinfección ), sin embargo la Bursa, principalmente órgano blanco, -­

contiene grandes concentraciones de virus por períodos má:s largos y por 

ello se le considera el tejido de elección para los intentos de aisla -

miento ( 7 ). También el Bazo se le considera órgano importante para el 

aislamiento del VEBF ( 10 ). 

Los VEDF, tanto virulentos cc.mo vacunales, pueden multiplicarse en 

embriones, de pollo de 9 a 11 días de edad procedentes de gallinas li -

bree de anticuerpos maternos contra la enfermedad de Gumboro. ( 7 ) • 
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La membrana corionalantoidea es la mejor ruta para el aislamiento del -

virus ( 7,10 ), 

El porcentaje de lesiones en embriones y la mortalidad van a va -­

riar dependiendo del tipo de VEBF ensayado, Las cepas "clásicas" de --­

VEBF aisladas, cuando se inocula por la ruta de la membrana corionalan­

toidea, pueden matar a embriones de 3 a 5 días,postinoculaci6n. A la-­

muerte los embriones astan congestionados con hemorragias ¡:~tequiales y 

equimoticas evidentes en el tejido cutáneo, ¡:,artioularmente a lo largo 

de los tractos de la :pluma, hemorragias ocasionales en las articulacio­

nes de los dedos y en el área cerebral. Los hígados pueden estar necró­

ticos, aunque generalmente, tienen una apariencia pálida de medio codi 

do, mientras el Bazo esta de color rosado o carente de color, de tamaño 

pequeño o normal con ocasionales pequeños focos necr6ticos. 

Las membranas corionalantcideas no se afectan aunque algunas veces 

se han observado hemorragias aisladas en su superficie, ( 7 ) • 

Básicamente, para la medición de anticuerpos en el suero contra el 

VEBF, contamos en ~iéxico con 3 pruebas; 

Prueba de preci¡>i tacién de .Agar: Es una prueba que detecta antíge­

nos de grupo por lo que no puede emplearse pa¡·a identificación de cepas 

variantes. Su aplicacién práctica es la de emplearse para detectar un -

brote de la infección de la Bolsa de Fabricio, cuando la prueba resulta 

positiva podemcs pensar que el virus de la infección de la Bolsa de Fa­

bricio infectó a las aves 10-12 días antes, 

De ésta manera se pueden hacer los· ajustes pertinentes en el cale~ 

dario de vacunación, _:¡.as cepas vacunales aparentemente no dan resultados 

positivos a ésta prueba por lo menos después de una previa vacunación. 

( 13 ) • 

Prueba de Elisa. Es una prueba cuantitativa. Tiene la ventaja de­

que necesita de menos tiempo y es menos laboriosa que la prueba de vi -

rus suero-neutralizaci6n • Sin embargo tiene la desventaj~ que no dete~ 

ta un punto final en· la presencia de anticuerpos. ( 13 ) • 
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Virus euero-neutralizaoións 

Los anticuerpos neutraliz.antes son anticuerpos capaces de detener 

la multiplicación ( infeoci6n ) de un virus en una célula susceptible. 

Existen dos procedimientos para determinar anticuerpos neutruli~ant~st 

El mátodo _·Alfa y el método Beta. Este último es el más utilh.ado y que 

mayormente se usa en nuestro país. 

En el método Beta se utiliza una cantidad constante de virus y ~ 

luciones dobles seriados del suero. La mezcla virus suero es incubada -

para permitir la reacción de ~eutralización y en seguida se aplica en -

embriones de pollo o cultivo de células. El título virus neutralizante 

del suerosa eefine como la ultima dilución del suero donde se observa 

una neutralización completa del virus. Actualmente el ensayo se lleva 

a cabo, utilizando cultivo de células para determinar anticuerpos contra 

el virus de la Bronquitis infecciosa, el virus de la infección de la -­

Bolsa de Fabricio, Reovirosis, Adenovirus 127 (EDS-76) y Adenovirus del 

tipo 1 ( Hepatitis con cuerpos de Inclusión ) (22). 
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PLANTEA.JUE!I'TO D3L PROPLEr·lA r 

Recientemente trotes excesivamente fuc:rtes <<e enfermedad respirat.51, 

ria cr6nica complicada (ERCC) se han re¡;ort"do en gran~s dedicadas a -

criar pollos de engorda, tanto local ce m o na cicnalmente. Mortalidades -

elevadas, r<.s:iS tencia a los antibióticoo, aumente del costo de mano de 

obra {hasta 3 inyecoion~s de antibióticos por'parvada a lo largo del­

ciclo de engorda), aumento en el número de-animales de deshecho, han­

sido caraot&rísticas de estos "nuevos catarros" que han afectado a to -

dos los negocios avícolas en mayor o menor t;rado. Los problc~r.as respir~ 

torios han ocupado el primer lugar da importancia a nivel Nacional e I~ 

ternacional. ( 0 ,25,27 ). 

Estos severos trotes de ERGO que se han padecido recientemente pu~­

den ser resultado de una im,;unodeprcaión, que entre otros factores, pu~ 

de ser ocasionaúa por el VBBF ( 26 ) • Por comunicaciones personal-" s sa­

bemos que en la regi617 se han tenido parvadas con grundes variaciones -

en cuanto a su título de anticuerpos contra Newcastle así como titules 

bajos contl-a ésta misma enfermedad. Lo que tat1bién puede ser indicio -

de un probler.a de inn.uno,.'.epresi6n ( 11, 00 ). La enfermedad de Guu:boro 

es. un problema grJ.ve y cona tan te encontrándose entre las 3 enfern,e dades 

más importantes a nivel Nacional { 27 ). Los pollos criados bajo con~ 

ciones ccmerciales tienen altas probabilidades de exponerse a la enfe~ 

medad desde las fasüs más temprana.s·de su vida, siendo precisamente en 

ésta etapa cuando es más severa la inmunodepreaivn { 28 ). 

0 Asociación de Veterinarios Especialistas en Ciencias Avicolas de G~ 

dalajara, Jal, ( Comunicación Fexsonal ) Abasto 199044ar~o 1991, re~ 

niones mensuales. 

ooTrigueros Morales Fürmin M.V.Z. 1990. Gerente de producción Industrias 

MR. POLLO S.A. de O. V. ( comunicación personal ) • Guadalajara, Jal. 
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A ciencia cierta. se descor.occ si e:r.:isten e¡; r.ur.~stro país cepas -.·:­

rientes del V'.SBF ya q_uc no se. han bccLo cntucios acerca de este ¡:rorle­

ma ( 8,13 ). 

Sin embareo las lesiones y ciescri_¡.-cicr,-:;s clínicas señaladas en la 

Lite re. tur<· ( 6, 7,14, 24 1 25, 28 ) , coinciden ccn algunas observaciones he­

chas en c~mro por Veterinarios ( 0 ) 1 a r~sar de que no existe evi~en -

cia de laboratorio qu2 confirme la presenci:.cie e~tas cepas. Por ello 

aún en el caso d.e no existir actualu.ente éste problema en la im¡,orta 

ción regular de reproductoras, huevo fértil y pollo recién nacido de 

E.U.A. a otros J:aíses, como J.!éxico, la si tuaci6r. puede cambiar de un 

día a otro • ( 26 ) • 

Hay más factor·es que pueden contribuir a la e:r.:hacerbación de casos 

de la infección de la Bolsa do Fabricic, co~o son: 

Lns ¡.orácticas 3e manejo inad<?cuades. :Cn los Últimos años la Indus­

tria Avícola ba di~frutado de una atmósfera económica muy favorable en 

los E.U.A. y en Eéxico ha sido una ele las il;d.ustrias pecuarias menes a-. 

fectadas, ésto ha provocado que las instalaciones sean usadas al máximo 

y con es¡:a cics muy cortos de tieltpo entre una :rarvada y otra, as:í es co 

mun ver la llegada del pollo recién r~cido ror la puerta de aJelante 

cuar:do por atrás aún están sacando pollinaza, las desinfecciones a la 

carrera sen cada vez más frecuentes, ésto provoca un mayor nivel de GX­

posición a los virus de ca~po ( 28 ) 

Existe una excesiva información basada en opiniones y en observa -

cienes clínicas a nivel de car..po las cuales son confusas y sobre tocio 

no apoyadas con el laboratorio y asi tet,emos que pocas veces se hace m~ 

tódicamente un chequeo serológico de Gumboro para conocer el nivel de -

inmunidad materna, títulos producidos por la vacuna o si existen altos 

títulos por brote. ( 26 ) • 

0 Asociación de Veterinarics Especialistas en Ciencias Avícolas de Gua­

dala~ra, Jal. ( comunicacié.n persor.al ) • Agosto 1990-Y.:arzo 1991. Rel! 

niones roen suales. 
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JUSTIFICAéiON~ 

El agrava:dento de la Enferr.e dad Respiratoria Cr6dca Complicada -

puede ser debito a pro~lemas de inmunosupresión y en especiál de Gumbo­

ro, entre otros. Y aur:que h.:~ sido descrito bastante en la Literatura no 

ha sido estudiado de rranera concluyente, en especial en nueGtra región. 

Por esto no contar..os con una información producto de investigacio­

nes de laboratorio y de campo que nos permite tomar decisicnes más pre­

cisas al respecto. Además no se n:anejaron porcentajes en el presente -

estudio porque n6 hay ·bases que nos respalden en la bibliograf:!a consu,! 

tada. 

El presente trabajo pretende ser de utilidad general a clínicos y 

técnicos de la Avic•.;l tura local y Nacional. Queremos acercarnos a la -

verdadera dimensión del problema de Gumboro en nuestra Zona, saber si -

está o no presente en loa brotes en los cuales se ha sospechado su pre­

sencia. 

De obtenerse resultados positivos ~abríamos ocn mayor seguridad -­

por qué se ha agudizado el problema. de Enfermedad Respiratoria Cr6nica 

Complicada en las parvacias de pollo de engorda en la zona. 

De obtenerse resultados negativos podr:ía.mos hacer estudios más de­

tallados sobre este punto ó ruscar otras posibles causas de inmunosupr~ 

si6n o resistencia en bacterias o mane~.os ina!lectados que impiden la s.2. 

luci(n directa del cornple~o Enfermedad Res:pirator·ia Crónica Complicada 

en pollo de engorda. 
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OBJETIVe GElili!V.L: 

Determinar la :¡:;rcsencia del virt:s de }.:¡ EnfermeG.u'd de G~;.mb< ro en 

brotes de Enfermedad P.espiratol·ia Crónica Conplicaria en la ::cna de 

Gua~alajara, en explot¿cicnes c;_o pollo d.e enc:or•'..a, 

OBJETIVOS FARTICULA?j.'S: 

Determinar la pre~encia de anticuerpos de Gumboro a truves ¿e la 

técnica Virus Suero-Neutralización, en aves no vucunaias y afectadas 

:por Enfermedad Respiratoria Crónica Ccmplicad.a, 

Establecer la presencia del virus en dicLas aves a traves d.e ou1:_ 

ti vos en embriones de pollo su:>ceptil:les. 
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HIPOTESIS: 

Si los pollos procedentes de parvadas infectadas por la Enferme­

dad Respiratoria Cr6nica Complicada, no inmtmizados previamente con -

tra Guroboro tienen anticuerpos hacia ésta enfermedad y si ademds loa 

macerados de bazo y bolsa de fabricio de estas aves producen las le -

siones características de la Enfermedad de Oumboro en embriones de p~ 

llo susceptibles, quedará demostrada la presencia del virus en parva-

das estudiadas. 
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MATERIAL Y IGTODOS: 

Se utiliz6 el siguiente material para la presente investi¿;ación: 

10 lotes de pollos ( lC pollos en cada uno ) no vacunados contra -

la Enfermedad Infecciosa de la Bolsa de Fnbricio de 6 semanas de edad, 

máximo ) y 5 semanas de edad ( minil:.o ) • 

Se obtuvieron 30 embriones de pollo SPF (libres de pat6cer.os es:pe­

o:Cficos ) para la inoculación de ¡;.acerados ( Bolsas y Ba~os ) y peste -

rior observación de lesiones en caso de presentarse por este agente vi­

ral ( Enferme ~ad de la Bolsa ) • 

Cultivos Celulares ( fibroblastos de :¡:ollo ) rara la Vél'ificaciCn 

de las reacciones de r:eutralil:.ación viral en los depési tes de las pla -

cas de a~)utinación dis¡ uestas para la medición de los titules de anti­

cuerpos ~eutralizantes en la prueba de virus suero-neut;alización. 

Antisueros es¡~cificos de la en:erQOdad de Gumboro ( oontrcl + ) -

sueros control - , ambos elaborados en aves libres de pató~enos especí­

~icos y extraídos de ellos. 

Cepa viral de Cumbcro de alto título no autoaGlutinable indispens~ 

ble para esta prueba. 

Así cerno los siguient8s materiales de laboratorio: 

Estufa de cultivo 

Jeringas C.esech¡,_':J}0s estériles ( cal. 25 ) 50 de ellas 

Incubadora 

Flacas de· aglutinación 

JHcroscor,io 

Mortero 

Micropipetas 

Centrifuga 

~echaros de Bunsen 

Pipetas serológicas 

Tubos de Ensayo 
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Se detectaron 10 parvadas en diferentes pontos de la ¿ona de Gua­

dalajara afectadas de Enfermedad Respiratoria Crónica Complicada, que 

no habían sido vacuna.as contra el virus de la infección de la Bolsa de 

Fsbrioio, seleccionándose 10 aves al azar de cada parvu.;a con siGnos 

clínicos de enfermedad, identificándoselas a las aves ror ~edi0 de ar.i­

llos numerados del 1 al 10, y denocinándose a cada lote con las letras 

correspondientes de la A a la J ). 

Las aves se trasladaron al laboratorio donde se procedió a extraer 

sangre de cada ave para la obtención del suero, con la cucl se llevó a 

cabo la prueba de suero-neutralización, método BE<ta, que es la más uti­

lizada ( 1, 2 ) • 

Todas las aves muestreadas fueron de una edad de entre 5 y 6 sema­

nas para evitar en lo posible, el estar midiendo anticuerpos de ti}O ~ 
~ -

sivo adquiridos por vacunación de las reproductoras. ( 10 ). 

Los niveles de anticuerpos se determinaren mediante la prueba de -

neutralización viral en fibroblastos de embrión de pollo sie;uiendo la -

técnica sugerida por Furchase ( 7 ). 

El título de anticuerpos se obtuvo de la última dilución del suero 

donde se obs'"rvó una neutrali:oacién completa del virus. 

De las aves con un mayor título de anticuerpos contra Gumboro de -

cada lote se hicieron macerados de Bazo y Bolsa de Fabricio según lo s~ 

gerido ( 7,10 ) con un medio conteniendo antibiótico, usándose en este 

caso Sulfato de Estreptomicina, se inoculó con jeringa y aguja tipo in­

sulina los embriones por vía saco-alantoideo. ( 3 embriones por cada 1~ 

te ). 

En los casos que no hubo títulos de anticuer1;os en al¡;un lote se -

tomaron muestras al azar y s" inoculó a 3 embriones. Posterior a la in~ 

culación se incubaron estos embriones por 7 días ( 2 mas ie lo indicado) 

debido a que en cepas vsri~tes 7 son los días que se ffienciotan que ca~ 

san lesiones al eml.rión. 



17 

Estadísticamente se realizó un estudio transversal er:.pleando la 

prueba de regresión y correlación lineal, que imrlica ·la búsqued~ de -

la asociación que existe entre las 2 ve:rb.bles obtenidas en una mues -

tra siendo la variable independientE! el factor causal { Enfermedad de 

Gumboro ) y la dependiente el efecto { rnferffiedad Respir~tori~ Crónica 

0omplicada) ( 17 ). 
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RESULTADOS: 

En ninguno de los lotes de pollos se presentaron títulos de f.nti -

cuerpos mayores de 1 a 40 y los macerndoa de b«ZO ;; bolsa do f;-,l:;ricio 

de €stas aves no Frodujeron las lesiones características de la Bnferne­

dad de Gumboro en embric·nes de pollo susceptibles. 

Se encontraron diferencias estadísticamente sib~ificativ~s - - - -

( P <: 0.01 ) entre los datos o'bservados y los <>sperados. 

La gráfica l muestra de manera &lobal los títulos C.e anticc:er:¡;os -

que se detectaron contra la Enfermedad de Gumboro en el presente traba­

jo en los lO lot•3S marcadoo de la A a la J, 

En el cuadro l se presentan les resultados serol6gicos provenien 

tea de los pollos de enGorda representados en sus respectivos lot~s e 

identificándose el número de muestra a la que pertenece. Se us6 la pru~ 

ba de suero-neutralización en estos erupos de aves, las cuales tenían -

una edad de 5 y 6 semanas de vida, 

Para el aislamiento del virus fueron inoculaclos 30 err;1:riones de ¡~ 

llo ( de 9 a 11 días de desarrollo em'brionario ) v:ía membrana corion 

alantoidea corres:¡;ondiéndoles 3 embriones a cada lote determinaclo. 

Los resultados observados en embriones fueron en su totalidad nee~ 

tivos por lo cual r.o se expone en el cuallro ilustrativo. 

La obser;acitn de embrion-:-s se llevó a ·::abo por 19. ins¡:e cción dia­

ria de los mismos durante el lapso de 7 días. 

El cuadro número 2 nos muestra en fcrma_ concreta la interpretación 

de la gráfica l;o. 1, d~ndcnos los valores de los títulos de anticuerpos 

sumados por lote y el total de ellos. 
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DISCUSION: 

:li:>s resultados de este trabajo muestran que no hubo infecció:; ror 

el virus de Gumbc·ro en las 100 aves estudiadas, procedentes de 10 par­

vadas afectadas con Enfermedad Respiratoria Cróniaa Complicada. Sin e!!!. 

bargo clínicament3 en las parvadas da procedencia, los brotes observa­

dos fueron severos y las infecciones l>actel'ianas fueron persistent<os -

en su 6ran mayoría, no h~biendo en algunas parvadas respuesta a los 

tratamientos antibaoterianos dados, Existiendo en la mayor:{~ de las a­

ves muestreadas Bolsas de Fabricio anormales. Estas apreciaciones clí­

nicas coinciden con lo mencionado ( 1,7,9,13 ), como casos ·ie inmunes~ 

presión por Gumboro, sin embar~,o ésto no se demostró ni serológicamen­

te ni por aislamiento viral, lo que permite considerar como posible -­

causa otro factor inrnunosupresivo como podría ser las aflatoxinas, pe­

ro ésto solo es clínicamente ya que faltada un estudie de inhibición 

de la hemoaglutinaciún para títulos de Newcastle para confirmar si e -

xiste esa inmuno:lepr€-sión o el factor pueda ser una resistencia ~:evera 

de las bacterias de la región a antibióticos usados comunnente, Como -

comentario adicional ss poo de anotar que se hicieron aislamientos ·de 

Escherichia Colli en colsa de fabricio lo que podría indicar el porque 

bay un tamaño anormal €n las bolsas de fabricio y la contamin2-ción ce 

2 embriones por esta Bacteria, sin embargo basta que no pudiera demos­

trarse, reproduciendo el cuadro y haciendo estudios bistopatológicos -

podría afirmarse lo anterior ( 11 ). 

Los títulos de anticuerpos encontrados centra el virus de Gurr.boro 

en est~s aves por medio de la prueba de suero-neutralización fueron da 

un título máximo de 10 y en su gran rrayoría de O. Esto coincide por lo 

ya mencionado ( 1,8,10 ), Que posterior a 4 o 5 semanas los títulos e~ 

centrados son mínimos o nulos, existiendo ya gran susceptibilidad de -

las aves. Los títulos de 10 y 5 encontrados ~n estas aves se les consi 

dera nulos se6ún lo indicado por Pérez Márque z ( 22 )que señala un mí­

nimo de 40 para considerarlos como positivos. ( 22 ) • 
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CCNCLUSIC:t>."ES 1 

Debido a que en los 10 lotes de aves estudia·.:os qu'e presentaron 

problemas de Enfermedad Respiratoria Cr6nica Com~licada no fu6 aisl~ 

do el virus de la Enfermedad de Gumboro, se concluye que éste nó se 

considera como el agente desencadenante de dicho problema respirato­

rio. 
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SUGEREliCIAS: 

Se ausiere contir,uar los estudios sobre &ste tema· en nuestra ~o­

na para determinar la presencia de la Enfermedad del virus de Gumboro. 

Establecer mediante investiffaciones pos leliores la im¡;ortancia 

de la Enfermedad de Gumboro en nutstra zcna como agente in~unosupre -

sor y por consecuencia desencadenante de los :problemas rE.spiratorics 

Fresentados frecuentemente en las parvadas ce pollo de engorda, 

Se sugiere investigar si existen o no cepas variantes del virus 

do la Enfermedad de Gumboro en esta zona. 
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P.ESUV.EJ:ia 

Se rcaliz6 un muestreo en 10 parvadas de pollo de. en¡;orda que no 

estuvieran vacunadas contra Gu1:1boro y que hul>ierar. presentado prol:·l~ 

mas severos da Enfermecad Respiratoria Crónica Complicada aunado a p~ 

brea respuestas a los tratamientos con antibiéticos. 

Re recogieron 10 pollos por parvada de edades comprendidas de 5 

a 6 semanas, para tomar pruebas serol6gicas y correr las pruebas de -

virus sero-neutrali:--aoién, posteriorm-:nte hacer los macerados de bazo 

y bolsa de fabricio en aves que presentaran titulación alta de anti­

ouer¡:os, para inocular los eml:-ricncs de pollo v:::a ooricnalantoidea y 

observar lesiones C.urante 7 días post-inoculación ( en caso de pres~!l 

tarse ). 

Los títulos de anticuerpos resultantes ue las pruebas de virus -

_sera-neutralización se consideraron nulos ya que presentaron ran¿os 

menores de 40 ( estos no fueron cayeres de lO ). 

En los resultados ce las inoculacicnc s en em'trión de pollo fueren 

todos negativos. 

En el análisis estadístico se realizó un estudio tr:-nsversal em­

pleando la prueba de regresión y correlación lineal encontrándose di­

ferencias estadísticamente significativas P < 0.01 ) entre los da 

tos obs,rvados y los esperados, 
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