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COMUNICACION

CARACTERIZACION DE UN BROTE DE LA ENFERMEDAD DE
GUMBORO EN UNA GRANJAAVICOLADE LAHABANA

CHARACTERIZATION OF A GUMBORO Disease OUTBREAK IN A POULTRY
FArRM oF HAavANA

Raiden Grandia G.»3, Abdulahi Alfonso M.2, Barbara O. Gonzalez N.!

RESUMEN

El objetivo del estudio fue caracterizar un brote de la enfermedad de Gumboro en una
granja avicola de La Habana, Cuba, en 2010. Se estudi6 una poblacion de 2959 pollos de
engorde, analizandose los antecedentes de crianza, observaciones clinicas y hallazgos
anatomopatologicos. Se calcularon los indices de morbilidad, mortalidad y letalidad. Se
realiz6 la necropsia a 40 aves con signos clinicos para el estudio histopatologico de la
bolsa de Fabricio, timo y bazo y se determiné la presencia de antigenos virales en mace-
rado bursal mediante un AC-ELISA. Se evidenci6 una mortalidad de 5.1%, morbilidad de
8.4%y letalidad de 60.6%. El signo clinico mas frecuente fue la depresion general (100%)
y las lesiones mas frecuentes fueron bursitis hemorragica, edema bursal y nefritis (85-
90%), habiendo deplecién linfoide folicular en los cortes histoldgicos de bolsa. El 82.5%
de las bolsas de Fabricio fueron positivas en el AC-ELISA. Las deficiencias en la vacuna-
cién y bioseguridad condicionaron el establecimiento del brote, causando pérdidas eco-
némicas en la granja.
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ABSTRACT

The objective of the study was to characterize a Gumboro disease outbreak in a
poultry farm of Havana, Cuba in 2010. A population of 2959 broilers was studied. Breeding
management, clinical observations and anatomopathological findings were analyzed.
The morbidity, mortality and lethality rates were calculated. Necropsy was done in 40
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birds with signs of illness for the histopathological study of the bursa of Fabricius,
thymus and spleen. The presence of virus antigens in bursal macerated was conducted
by an AC-ELISA. The study showed 5.1% mortality, 8.4% morbidity, and 60.6% lethality.
The most frequent clinical sign was general depression (100%) and macroscopic lesions
were hemorrhagic bursitis, edema of the bursa and nephritis (85-90%). Follicular lymphoid
depletion in bursa was found in the histopathology. The AC-ELISA showed that 82.5%
of bursas were positive. Vaccination and biosecurity deficiencies conditioned the
occurrence of the Gumboro disease outbreak, causing economic losses in the farm.

Key words: characterization, outbreak, Gumboro, broiler, Havana

El sector avicola mundial ha tenido un
notable crecimiento en las ultimas décadas;
sin embargo, la presencia de enfermedades
en los centros de produccion ha seguido cau-
sando grandes pérdidas econémicas. Asimis-
mo, las aves son muy sensibles al estrés am-
biental, por lo que se deben extremar los es-
fuerzos para mantener a las aves en ambien-
tes de confort y con las debidas medidas de
bioseguridad (Nillipour, 2000).

Todo tipo de estrés puede afectar el sis-
tema inmune de las aves (Wright, 1995). Va-
lladares (2010) hace referencia a varios fac-
tores inmunosupresores, incluyendo enferme-
dades como la anemia infecciosa, Marek,
leucosis aviar, reticuloendoteliosis y Gumboro.

La enfermedad de Gumboro afecta la
bolsa de Fabricio, especialmente en aves jo-
venes. Es causada por un Avibirnavirus de
la familia Birnaviridae, con un genoma com-
puesto por un ARN de doble cadena
(Jackwood, 2009), estructurado por un seg-
mento A que codifica para las proteinas
virales VP2, VP3, VP4 y VVP5, y por el seg-
mento B que codifica para la proteina VP1
(Jackwood, 2009; Pan et al., 2009).

La distribucion global de esta enferme-
dad esta condicionada por las vias de trans-
mision utilizadas por el virus (oral y
conjuntival), por la alta resistencia que tiene
frente a tratamientos térmicos (56 °C por 5 h)
y quimicos (éter, cloroformo) (Avellaneda y
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Villegas, 1995), y por la supervivencia en
materiales de crianza (encamado, agua y ali-
mentos) por largos periodos de tiempo (50-
125 dias) (Fernandez et al., 1997; Alfonso y
Noda, 2012). Ademas, el virus también pue-
de infectar aves silvestres (Egafia, 2010).

En Cuba, la enfermedad de Gumboro
se reportd por primera vez en 1982 (\enereo
et al., 1982). Fue controlada luego de algu-
nos afios con la vacuna de tipo intermedia
Nobilis D-78, hasta que en 1992 ocurrié un
incremento de la incidencia, condicionada por
cambios de la cepa vacunal y en el esquema
de vacunacion utilizado, unido a una disminu-
cion en las medidas de bioseguridad debido a
las condiciones impuestas por un periodo eco-
némicamente dificil para el pais («periodo
especial»). Desde entonces, los brotes de la
enfermedad han aumentado, reportandose
una mortalidad superior a los 50 mil pollos de
engorde por afio (Alfonso y Noda, 2012).

La enfermedad afecta poblaciones de
aves en el continente americano (Stoute et
al., 2009; Villacrés et al., 2010), donde Cuba
no esta exenta (Alfonso y Noda, 2012). La
elevada morbilidad (100%), letalidad (supe-
rior al 50%) y considerable mortalidad (5-
50%) (Avellaneda y Villegas, 1995; Egafia,
2010; Alfonso y Noda, 2012), ocasionan gran-
des pérdidas econdmicas a la industria avi-
cola, dependiendo en gran medida de la viru-
lencia de la cepa presente (Rauf et al., 2011).
Este estudio tuvo como objetivo caracterizar
un brote de la enfermedad de Gumboro pre-
sentado en una granja avicola de La Habana.
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MATERIALES Y METODOS

El estudio se realiz6 en una masa
clinicamente afectada (n=249) por un brote
sospechoso de la enfermedad de Gumboro
en una poblacién de 2959 pollos de engorde,
de ambos sexos, a partir de los 19 dias de
edad.

Se seleccionaron 40 animales de 24 dias
de edad con signos de enfermedad o mori-
bundos. La necropsia de las aves se realiz6
en el Laboratorio de Patologia del Centro
Nacional para la Produccion de Animales de
Laboratorio (CENPALAB). Se tomaron
muestras de bolsas de Fabricio, timos y ba-
zos (n=20), fijadas en formalina tamponada
al 10%, incluidas en parafina, cortadas a 4 um
y tefiidas con Hematoxilina-Eosina para el
analisis histopatoldgico.

Asimismo, se separaron porciones de
las 40 bolsas de Fabricio y se llevaron al La-
boratorio de Virologia Aviar del Centro Na-
cional de Sanidad Agropecuaria (CENSA)
para la confirmacion de la presencia de
antigenos virales del virus de la enfermedad
de Gumboro en macerados bursales, mediante
un AC-ELISA. Se consideraron como mues-
tras positivas aquellas con una densidad 6p-
tica (DO) de dos o méas desviaciones
estandares (DE) y como negativas aquellas
con una DE o menos en relacion con la DO
del control positivo, considerandose como
dudosos los valores intermedios. Se utiliz6 un
lector de ELISA (VersaMaxPLUS ROM v.
1.21) a una longitud de onda de 450 nm.

En el diagndstico presuntivo se analiza-
ron los antecedentes de la crianza, las obser-
vaciones clinicas y los hallazgos morfopatolé-
gicos en animales afectados.

Se recopil6 informacion sobre mortali-
dad y sacrificio, aves enfermas y lesiones
anatomopatoldgicas (macroscoépicas) para
calcular los indices de morbilidad, mortalidad
y letalidad. Ademas, se calcul6 el consumo
de alimento, peso a los 42 dias de edad y
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conversion alimenticia. Se realizaron distri-
buciones de frecuencias absolutas y relati-
vas con el programa InfoStat v. 2.0. Asimis-
mo, se realizd la prueba de comparacion de
proporciones individuales (p<0.05), tanto para
los signos clinicos como las lesiones macros-
copicas, aplicando las pruebas de Fisher (F) y
Duncan con el programa COMPAPRO v. 2.1.

En la valoracion econdémica se conside-
raron las pérdidas en pesos cubanos (CUP)
y en dolares americanos (USD) por concep-
to de disminucion de ingresos relacionados
con la mortalidad, sacrificio sanitario, deco-
miso de canales afectadas e incremento de
gastos relacionados con el consumo de ali-
mento y medicinas.

REsuLTADOS Y Discusion

La viabilidad en el lote muestreado fue de
92.3%, el consumo de alimento de 3850 g/ave,
el peso a los 42 dias de edad de 1.75 kg y la
conversion alimenticia de 2.2, indicadores que
pueden ser considerados aceptables a pesar
de la presentacion de la enfermedad de
Gumboro. Estos resultados son muy simila-
res a otros estudios en condiciones adecua-
das de salud (Ayala et al., 2006; Fumero et
al., 2007).

La administracién oportuna de
antibioticos para prevenir infecciones secun-
darias, y del complejo vitaminico B como re-
constituyente estimulante del sistema
inmunolégico (Alahyari-Shahrasb et al.,
2012), asi como la inclusion de medidas de
bioseguridad inmediatas dirigidas a la conten-
cion del brote, permitié una rapida recupera-
cion de la masa animal y, por lo tanto, sin
afectar en exceso los indices productivos y
econémicos. Avellaneda y Villegas (1995)
sefialan que las consecuencias econdémicas
de la enfermedad de Gumboro estan condi-
cionadas en gran medida por los decomisos
de canales, el uso de antibidticos y la morta-
lidad.

335



R. Grandia et al.

Cuadro 1. Frecuencia de presentacion de
signos clinicos en 249 pollos de engorde
afectados por la enfermedad de Gumboro

Signos clinicos Fre(é(L)J/Snma
Picaje (cloaca) 24.82
Diarreas blancas 44.9°
Plumas erizadas 59.0°
Postracion 69.8¢
Depresion general 100.0°

abede gyperindices diferentes indican
diferencias estadisticas entre signos
clinicos (p<0.0001; F=81.69)

En Cuba el programa establecido para
el control de esta enfermedad por inmuniza-
cion es mediante la vacunacion asistida por
serologia a fin de inmunizar la poblacién an-
tes que los anticuerpos maternos desciendan
a niveles no protectivos y que el virus vacunal
colonice la bolsa de Fabricio antes que el vi-
rus de campo (Perera et al., 2005); sin em-
bargo, no se hizo esta evaluacion a las aves
que ingresaron a la granja. Ademas, tampo-
co fueron vacunadas las reproductoras antes
de la puesta, lo cual pudo ser un factor favo-
rable adicional para el establecimiento del
brote (Avellaneda y Villegas, 1995; Perera et
al., 2005). Este incumplimiento rompi6 con
el esquema cubano recomendado para lograr
una inmunizacion eficaz contra esta enfer-
medad.

La habilitacion sanitaria se realizé ade-
cuadamente antes de la recepcion de las aves,
aunque el vaciado sanitario fue solo de cua-
tro dias, cuando lo establecido es un minimo
de 10 dias para reducir considerablemente la
carga viral ambiental (Grezzi, 2001). Por otro
lado, se pudieron identificar varias brechas
sanitarias como el no mantenimiento del cor-
don sanitario, filtro sanitario ineficiente, lava-
do y desinfeccion insuficiente de manos, ves-
tuario y calzado, disposicion de cadaveres
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tardia, no periodicidad en la desratizacion y
desinsectacion, calidad microbioldgica del
agua no aceptable y un inadecuado sistema
de inmunizacion. Estos fallos facilitaron el
establecimiento y desarrollo del brote en la
poblacion susceptible (Nillipour, 2000).

Enrelacion a los signos clinicos, el total
de aves afectadas manifestd depresion ge-
neral (Cuadro 1). Los signos clinicos obser-
vados son compatibles con la enfermedad de
Gumboro (Avellaneda y Villegas, 1995; Va-
lladares, 2010), aunque no se observaron tem-
blores e incoordinacion (Insua et al., 2005).
Asimismo, la morbilidad del brote fue relati-
vamente baja (8.4%).

La mortalidad causada por la enferme-
dad de Gumboro (n=151) fue de 5.1%; no
obstante se registraron 192 muertes y 40 sa-
crificios sanitarios indicando una mortalidad
de 7.7% en toda la crianza. EI 5.1% de mor-
talidad se encuentra dentro del rango de 5 a
50% sefialado por Avellaneda y Villegas
(1995).

La letalidad del virus en las aves
enfermas fue elevada (60.6%), resultado que
coincide con otros estudios en Cuba donde
demuestran indices superiores al 50%
(Alfonso y Noda, 2012). Por otra parte, este
hallazgo indica la presencia de cepas muy
virulentas, pues mas del 90% de las cepas
caracterizadas en el pais corresponden a este
subtipo (Alfonso et al., 2013).

La ocurrencia de manifestaciones clini-
cas y de muertes comenz0 a los 22 dias de
edad; es decir, al tercer dia del traslado de
las aves a la nave de crecimiento, coincidien-
do con el periodo de incubacion de 2-3 dias,
de acuerdo a Avellaneda y Villegas (1995),
aunque el Terrestrial Animal Health Code de
la OIE (2013) sefiala siete dias como periodo
de incubacion. Es posible que el virus haya
estado latente en la nave de crecimiento o
que las aves hayan estado infectadas antes
del traspaso y el estrés haya sido un factor
condicionante para el desarrollo de la enfer-
medad (Wright, 1995).
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Cuadro 2. Frecuencia de presentacion de
lesiones macroscopicas en 40 pollos de
engorde afectados por la enfermedad de
Gumboro

Lesiones macroscopicas Fre(zg/zz)nma
Proventriculitis 7.5%
Atrofia bursal 10.0%
Hemorragias en musculo 475°
Nefritis 85.0°
Edema bursal 85.0°
Bursitis hemorrégica 90.0°

abe  gyperindices diferentes  indican
diferencias estadisticas entre lesiones
(p<0.0001; F=23.71)

La bursitis hemorragica difusa fue la
lesiébn macroscépica observada con mayor
frecuencia en las 40 aves necropsiadas, se-
guida del edema bursal y la nefritis (Cuadro
2). Las lesiones encontradas forman parte
del cuadro descrito para la enfermedad de
Gumboro (Avellaneda y Villegas, 1995;
Fernandez et al., 1997; Jordan y Pattison,
1998; Valladares, 2010). Sin embargo, no se
observo bursitis caseosa-hemorragica, que
fuera descrita por Fernandez et al. (1997) en
la enfermedad de Gumboro.

En el estudio histopatoldgico se obser-
varon cambios circulatorios en el 80% de las
bolsas de Fabricio, como congestion, edema,
hemorragias e infiltracion de macréfagos,

Figural. Cortes histologicos de la bolsa de Fabricio. A: Congestion, microhemorragias y ede-
ma en el estroma interfolicular. Los foliculos corticales y medulares con espacios
vacios por la despoblacion linfoide y en la parte superior izquierda necrosis y abun-
dantes detritos celulares. H-E (100x). B: Congestién y edema con deplecion linfoide
e infiltrado de macréfagos. H-E (100x). C: Atrofia folicular por pérdida de células
linfoides produciéndose una invaginacion del epitelio, adoptando la forma de glandu-
las mucosas. H-E (100x). D: Vista de C en mayor aumento (200x)
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ademas de deplecion linfoide de moderada a
severa con atrofia folicular, en cerca de la
mitad de los foliculos (Fig. 1A,B). Estos cam-
bios coinciden con reportes de la literatura
(Calnek, 2000). Segun Babaahmady et al.
(2005), las lesiones agudas de la bolsa se pre-
sentan a los 3-4 dias de la infeccion, funda-
mentalmente, la necrosis linfoide, ademas de
hiperemia y edema.

La degeneracion y necrosis linfoide, asi
como la apoptosis, se hallaron tanto en la re-
gion cortical como medular de la bolsa. En el
20% de los casos se observd el pliegue bursal
con intensa atrofia y marcado plegamiento
folicular, acompafiados de degeneracion
quistica epitelial e intensa deplecion linfoide
(Fig. 1C,D), tal y como lo describen
Babaahmady et al. (2005) y Valladares
(2010), quienes sefialaron que la atrofia
folicular es consecuencia de la intensa
deplecidn de linfocitos debida a la necrosis y
apoptosis celular. Por otro lado, los cortes de
timo y bazo no evidenciaron lesiones
degenerativas ni necrosis en el tejido linfoide.

Se detectaron antigenos del virus de la
enfermedad de Gumboro en 33 de las 40
muestras analizadas (82.5%) por el AC-
ELISA. Esta es una prueba de alta sensibili-
dad y especificidad que permite procesar un
gran volumen de muestras, convirtiéndose en
una herramienta eficaz para la confirmacion
del virus de campo en poblaciones afectadas
(Cardoso et al., 1998; OIE, 2006).

En el analisis de la valoracién econémi-
ca, como consecuencia del brote, se dejo de
ingresar $2320 CUP por la pérdida de 232
animales y se gastaron $128.90 USD en me-
dicamentos.
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