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INTRODUCCIÓN 

La bronquitis infecciosa aviar (IB) es una enfermedad vírica, aguda y altamente contagiosa que afecta única-

mente a aves gallináceas (Cavanagh y Naqi, 2003). Pese a ser descrita por primera vez en 1930, sigue siendo, a 

día de hoy, una de las principales causas de pérdidas económicas en la industria avícola a nivel mundial (Office, 

2004).  

Las principales vías de transmisión de la enfermedad son los aerosoles o el contacto con heces de animales 

infectados, en el que también se excreta virus de manera importante (Raj y Jones, 1997). Tras la entrada en el 

animal por vía respiratoria, el virus se replica en el epitelio respiratorio de cornetes nasales y tráquea e induce 

signos clínicos respiratorios (estornudos, tos, estertores, secreción nasal y conjuntivitis) y lesiones en mucosa de 

tracto respiratorio superior (congestión, petequias y abundante exudado catarral mucoso) (Nakamura et al., 1991). 

El tropismo tisular y la capacidad de replicar en otros epitelios distintos al respiratorio varían entre cepas de IBV. 

Algunas cepas pueden replicarse en el epitelio de los túbulos renales causando cuadros clínicos con mayor morta-

lidad, mientras que otras replican en el epitelio del oviducto, y como consecuencia causan alteraciones externas e 

internas en los huevos (Chong y Apostolov, 1982); (Jones y Jordan, 1970). 
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ENFOQUE DIAGNÓSTICO DE LA ENFERMEDAD 

En la actualidad parece claro que el control eficaz de la bronquitis infecciosa debe ir precedido por un diag-

nóstico preciso de la enfermedad que incluya la determinación del serotipo de virus que afecta una granja, dado 

que el tipo de vacuna a utilizar debería ser diferente según el subtipo de virus circulante. Los signos clínicos y 

lesiones observados en las aves pueden ser indicativos de IB, pero en ningún caso serán patognomónicos, de mo-

do que es necesario confirmar el diagnóstico presuntivo de IBV como el agente causal del cuadro respiratorio. 

Además, este diagnóstico debería determinar el genotipo o serotipo del virus implicado en el brote.  

AGENTE CAUSAL 

El agente causal de la IB es el coronavirus de la bronquitis infecciosa aviar (IBV). Se trata de un virus con 

cubierta, lo que le comporta una baja resistencia a condiciones ambientales y productos químicos como los desin-

fectantes. La estructura del virión incluye cuatro proteínas estructurales, de las cuales la más importante desde el 

punto de vista del diagnóstico de la enfermedad es la proteína de la espícula (S) (Spaan et al., 1988). Esta proteína 

es la responsable de la unión del virus a sus receptores específicos en las células del huésped y además es el prin-

cipal antígeno viral, y en ella se localizan los epítopos inductores de los anticuerpos neutralizantes, serotipo espe-

cíficos y hemoaglutinantes (Cavanagh et al., 1988; Kant et al., 1992).  

El virus de la bronquitis infecciosa aviar, y en general todos los coronavirus, exhibe una enorme variabilidad 

genética que viene determinada por una gran capacidad de mutación y recombinación. Esta capacidad de varia-

ción genética se traduce en una enorme variabilidad antigénica del virus. Ya poco después de su descubrimiento 

se observó que las diferentes cepas de virus circulantes presentaban diferentes características antigénicas. Desde 

entonces el número de serotipos descritos ha aumentado de manera continuada en todo el mundo (Office, 2004).  

Este hecho ha complicado el control de la enfermedad, dado que, en general, las vacunas vivas no presentan 

una buena protección frente a virus heterólogos (Hofstad, 1981). Y, por lo tanto, también ha complicado su diag-

nóstico, ya que es necesario no sólo confirmar la presencia del virus sino también de qué serotipo se trata. Así 

pues, está claro que nos enfrentamos a un patógeno con una elevada capacidad de cambio, que le permite escapar-

se y adaptarse a nuevas situaciones adversas. 

CONFIRMACIÓN DE IBV COMO AGENTE CAUSAL  

Hoy en día, la técnica más utilizada para confirmar la presencia de IBV en muestras de campo es la transcrip-

ción reversa-reacción en cadena de la polimerasa (RT-PCR). En cuestión de un par de días esa técnica permite 

determinar la presencia de material genético de IBV en una muestra clínica. La eficacia de la RT_PCR dependerá 

en gran medida de la elección adecuada de la muestra. Así, en casos agudos en que los signos clínicos han apare-

cido antes de una semana, la muestra de elección es la tráquea. En aquellos casos en que se observen alteraciones 

renales o de la puesta también deben enviarse los riñones o el oviducto (magno). Por el contrario, en casos cróni-

cos, en los que se sospeche que la infección haya sucedido hace ya más de dos semanas, es necesario remitir ton-

silas cecales al laboratorio, ya que se trata del tejido en que el virus se puede detectar durante más tiempo.  

Es necesario recordar que las técnicas serológicas (ELISA, IHA, VN) permiten confirmar un brote de IBV a 

posteriori, mediante la demostración de seroconversión en un lote de aves. Son especialmente útiles para monito-

rizar de forma sistemática un número elevado de lotes.  

IDENTIFICACIÓN DEL SEROTIPO/GENOTIPO DEL IBV 

Aunque clásicamente la determinación del serotipo se ha realizado mediante técnicas serológicas como la 

neutralización vírica (VN), en la actualidad las técnicas de biología molecular han agilizado este proceso. En los 

años 80 se determinó que los epítopos que determinaban el serotipo estaban localizados principalmente en el gen 

S1 (Kant et al., 1992). A partir de este punto, el desarrollo de técnicas asociadas a la RT-PCR para identificar el 

serotipo del virus basándose en la caracterización del gen S1 ha supuesto un avance importante en el diagnóstico 

de IB. Actualmente, el genotipado de IBV se realiza mayoritariamente mediante secuenciación del gen S1 

(Zwaagstra et al., 1992). Una vez obtenida la secuencia con la ayuda de un programa informático, se compara ésta 

con otras secuencias de varios virus de bronquitis que están publicadas en una base de datos de acceso público 

(GenBank). Así, los virus pertenecientes a un mismo serotipo quedan agrupados en genotipos que no difieren más 

allá de un 10% en su secuencia del gen S1. Porcentajes de similitud mayores del 15-20% con el resto de genotipos 

pueden indicar que se trata de un virus variante y de un posible nuevo serotipo.  

Una de las formas más prácticas y visuales de representar los resultados de estudios moleculares de compara-

ción de secuencias son los árboles filogenéticos, como el que está representado en la figura.  
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SITUACIÓN DE LA IB EN ESPAÑA  

Como se ha comentado anteriormente, la situación epidemiológica de la IB es siempre cambiante, debido a la 

aparición casi constante de nuevos serotipos. Así, por ejemplo, en España, en los años 90, el principal serotipo 

involucrado en brotes clínicos era el serotipo 4/91 (793B). En cambio, tras su aparición a finales de los 90, el sero-

tipo Italy 02 se convirtió en el serotipo predominante entre los años 2002 y 2008.  

Los resultados de los casos analizados desde el año 2008 hasta marzo del 2010 indican que, a diferencia de 

muchos países europeos, el serotipo causante de la mayoría de brotes clínicos de IB en España sigue siendo el 

serotipo Italy 02 (gráfico 1). Aunque en la mayoría de los casos se relaciona principalmente con signos respirato-

rios, también se ha aislado de casos clínicos con afectación renal grave.  

Además, en el año 2008 se detectó por primera vez en España la presencia del nuevo genotipo QX. La fre-

cuencia de aislamiento de este serotipo en España aumentó en el 2009, lo cual indica que este serotipo está circu-

lando en nuestro país (gráfico 2). Finalmente, también se han detectado de forma esporádica cepas de los serotipos 

4/91, D274 y H120, pero en casi todos los casos se trataba de las cepas vacunales incluidas en los programas va-

cunales de estas explotaciones. Por lo tanto, en la actualidad, los serotipos de campo causantes de brotes de IB en 

España son mayoritariamente el serotipo Italy 02 y, de forma minoritaria, el genotipo QX.  
 

 
 

 

PREVENCIÓN DE LA ENFERMEDAD: ELECCIÓN DE LA PAUTA VACUNAL MÁS ADECUADA 

Evidentemente, el resultado de todas estas técnicas diagnósticas tiene como objetivo mejorar la prevención 

frente a esta enfermedad en los siguientes ciclos de engorde. El control de la IB se basa en la vacunación de las 
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aves con vacunas vivas atenuadas y vacunas inactivadas. Las cepas vacunales atenuadas son virus que mantienen 

la capacidad de replicarse en los tejidos de las aves, aunque en menor grado que el virus campo. Permiten, por lo 

tanto, la inducción de una mayor respuesta inmunitaria en los animales y, además, una mayor comodidad en la 

administración de la vacuna (vía aerosol o en el agua de bebida). El principal inconveniente de estas vacunas es la 

posibilidad de inducir reacciones vacunales, es decir, cuadros respiratorios causados por la replicación de la pro-

pia vacuna. Las vacunas inactivadas contienen virus muertos y se aplican únicamente en aves ponedoras o repro-

ductoras previamente vacunadas con vacunas vivas antes de la puesta para inducir niveles de anticuerpos eleva-

dos, uniformes y de larga duración (Ignjatovic y Sapats, 2000). 

 

 
Nefromegalia y palidez renal en un caso de bronquitis infecciosa aviar.  

Se aprecia el acúmulo de uratos en el parénquima renal. 

 

 
Traqueítis catarral con exudado mucoso en la luz de la tráquea en un animal infectado 

 por el virus de la bronquitis infecciosa aviar. 

 

 

Tras un brote de IB, la mayoría de técnicos se plantean la necesidad de cambiar o no el programa 

vacunal en el siguiente lote y, en caso de hacerlo, qué vacuna usar. Estas decisiones se tomarán teniendo 

en cuenta diferentes aspectos del brote:  
Situación epidemiológica. Es necesario conocer la situación de campo de la enfermedad, si se trata de un cuadro 

clínico esporádico o de un brote que afecta a diferentes granjas de la integración, y si el virus involucrado en 

los casos es el mismo o no.  

Presencia de otros agentes respiratorios. Principalmente, debe descartarse la participación de Mycoplasma galli-

septicum en el cuadro clínico. Si los lotes están infectados con Mycoplasma gallisepticum, las consecuencias 

de la infección con IBV serán más graves y, a su vez, el riesgo de desarrollar reacciones vacunales tras la va-

cunación también.  

Serotipo involucrado en el brote. Esta información es esencial para valorar la eficacia de las vacunas disponibles. 

Si el serotipo que ha sido causante del brote es uno frente al cual existen vacunas homólogas, es decir, que la 

cepa vacunal sea de ese mismo serotipo, la protección que estas vacunas ofrecerán es mayor. Por el contrario, 

si no existen vacunas homólogas, se deberá recurrir al uso de más de un serotipo en el plan vacunal para in-

crementar el rango de protección a otros serotipos heterólogos, aunque la protección cruzada existente entre 

serotipos no es completa.  
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Teniendo en cuenta los resultados previamente indicados, en la actualidad la mayoría de los casos que ocu-

rren en España se asocian a los serotipos Italy 02 y QX, frente a los cuales no se comercializa ninguna vacuna 

homóloga en nuestro país. En España, las cepas vacunales comercializadas pertenecen a tres serotipos: Massachu-

setts, D274 y 4/91 (793B). Por lo tanto, si tras valorar los efectos del brote y las condiciones de las aves se decide 

que es necesario modificar el plan vacunal, únicamente cabe la posibilidad de utilizar la combinación de estos 

otros serotipos en el plan vacunal. Esta combinación puede aplicarse al día de vida, aunque hay que tener en cuen-

ta que no todas las vacunas se pueden utilizar a esta edad debido a las posibles reacciones vacunales, o bien con 

una vacuna al día de vida y una revacunación posterior en campo.  
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