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R E S U M E N. 

Se efectuo un estudio histopatol6gico del efecto 

de cuatro cepas vacunales del virus de la enferme-­

dad de Gumboro (IBF) sobre la bolsa de Fabricio ba­

jo condiciones de campo. 

Encontrando que las cuatro cepas vacunales util! 

zadas en este trabajo,en mayor o menor grado produ­

jeron alteraciones en la bolsa de Pabricio y loe t! 

tulos de anticuerpos estimulados por dichas cepas 

vacunalea durante el experirnento,no alcanza.ron loe 

niveles sefialados en la literatura para ser resis­

tentes al desafío en el campo. 



INTR0DUCt;I0N. 

La.bolsa de Fabricio y el Timo son los 6rganos linfoides 

primarios de las aves y su presencia es esencial para el p~ 

ra el desarrollo de los tejidos linfoides periféricos al 

igual que sus funciones inmunes, 

El sistema linfoide de la gallina está dividido morfo-­

lógica y funcionalmente en dos distintos componentes:los d! 

pendientes del Timo,que son representados por los linfocitos 

"T" encargados de la inmunidad celular y los dependientes de 

la bolsa de Pabricio que se encuentran representados por loe 

linfocitos "B" que tienen a su cargo el desarrollo de las 

células plasmáticas y la producción de anticuerpos (23,37, 

43). 

La bolsa de Fabricio es un 6rgano linfoepitelial de las 

aves, de forma redonda situado en la. región dorsal de la clo,!! 

ca. 

Rn la vida embrionaria,la bolsa se origina al cuarto d!a 

de incubación como una proliferación epitelial del área cau 

dal ventral de la cloaca y del epitelio externo del ectode! 

mo. 

Por el décimo día de incubación,la bursa desarrolla un l~ 

men y se inicia la formación de prolongaciones,quedando este 

recubierto por un epitelio cilíndrico simple.Al doceavo d!a 

comienza la formación de folículos linfoides y alrededor 

del catorceavo día comienza la linfopoyesis apareciendo lin­

fobl~stoe que subsecuentemente se diferencian en linfocitos 

grandes,medianos y pequeños,aparece también la formación de 

corteza y médula (23,37). 
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Al momento del nacimiento la bursa está completamente d~ 

sarrollada teniendo un peso aproximado Cl.e 0.04 gramos y su 

peso en relaci6n al peso corporal alcanza hasta la cuarta 

semana el 0.42~ y posteriormente decae lentamente hasta que 

por la décima semana su peso es solo el 0.3% aproximadamen­

te del peso corporal,para que alrededor de las 23 semanas 

la bursa sea unicamente residuos. 

Este 6rgano esta completamente desarrollado en pollos j2 

venas y sufre regresi6n cuando comienza la madurez sexual 

(19,23). 

Histol6gicemente la bolsa de Fabricio definitiva está 

compuesta de cuatro estratos básicos: 

1.-Una capa serosa. 

2.-Una muscular,constituida por dos ce.pa.s:una longitudinal 

externa y una circular interna,entre este estrato y la base 

de cada pliegue se encuentran las principales ramificaciones 

de vasos sanguíneos y nervios. 

3.-La mucosa está dividida en dos componentee:El armaz6n de 

tejido conjuntivo y los folículos. 

a): Bl tejido conjuntivo consiste en fibras de colágena con 

numerosas fibras reticulares rodeando los folículos. 

b).La mucosa está formada en su interior por aproximadamente 

10-15 prolongaciones verticales las cuales poseen entre 8,000 

y 12,000 áreas foliculares (19),teniendo una área aproxima­

da cada pliegue de 6.6.mm2,cada pliegue consiste principal­

mente de un gran número de folículos loe cuales asten sepa­

rados por.tejido conjuntivo,cada folículo poseé una corteza 

y una médula,ambas teniendo un soporte de células reticuloe­

piteliales cuya trama está compuesta por células linfoidese 

La corteza está comnuesta por linfocitos p~queflos,linfo-
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bla.stos y macr6fegos. En la uni6n de la corteza y médula exi!!, 

te una. membrana basal y una red capilar dentro de la cual 

hay células epiteliales,las cuales al dirigirse al centro 

son sustituidas por linfoblastos y linfocitos. 

4.-Bl epitelio de los pliegues es de tipo cilíndrico simple 

a pseudoestratificado cilindrico simnle. 

Este 6rgano toma parte en varias funciones (37) entre 

las cuales ~odemos mencionar: 

a) Producción de anticuerpos. 

b) Hipersensibilide.d inmediata. 

e) Reacciones de hipersensibilidad retardada. 

d) Fagocito sis. 

A. Historia. 

La bursitis infecciosa se report6 primeramente al final 

de la década de los 50s en el distrito de Gumboro Delawere 

E.U.A.(20,24) y el reconocimiento de una enfermedad especí­

fica que afectaba la bursa de los pollos fué reportada por 

C:L'osgrove en 1962,denominándol.e nefrosis aviar,debido a los 

daños severos que se producían en el riff6n de las aves que 

sucurnbie.n a la enfermedad y que en su momento fué necesario 

diferencier esta entidad,del virus de la bronquitis infecci~ 

sa con tendencia nefrot6xica,para que en posteriores estudios 

se lograra el aislamiento del. agente causal (7,45). 

B. Distribuci6n e incidencia. 

La bursitis infecciosa,enfermedad de Gumboro o enfermedad 

infecciosa bursal como también se le denomina ha sido repor­

tada en la mayoría de las áreas avícolas del mundo: 

Alemania del Oeste,Israel,E.U.A.(24),Puerto Rico,Canada 

(25),Inglaterra,Holanda(30),Bélgica,Italia,Francia,Espe.f'la, 

Rumania,Po1onia,Suiza,Nigeria,India,Jap6n,Australia(6). 
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En México fué hasta el año de 1965 cuando se comenz6 a 

observar signos cuyas caracteristicas clínicas semejaban 

a las descritas en la infección de la bolsa de Fabricio (44) 

y en el año de 1969,esta enfermedad es descrita en México 

(5). 
En nuestro país 

cho no debidamente 

ro en la década de 

1a enfermedad fué poco comun o mejor di 
identificada en la década de los 609 ,p~ 

S los 70 dicha entidad patológica fué d~ 

mostrada mediante encuestas eerol6gicas a nivel nacional, 

encontrandose el 90.5~ de las parvadas positivas. 

c. Caracteristicas del agente causal. 

En la actualidad el agente causal de la bursitis infec­

ciosa no está plenamente identificado con alguno de los grg_ 

pos taxonómicos conocidos actualmente,se sabe que se trata 

de un virus R N A de doble banda de forma icosaedrica con 

un diámetro de 62 nm,siendo resistente al cloroformo y al 

éter,estable· a pH 2 y moderadamente termolábil (4,20),este 

virus se replica en el citoplasma (4). 

Algunos autores proponen clasificarlo en una nueva fa­

milia denominandole Birnaviridee.El genoma del B N A tiene 

solamente dos segmentos y la capside del virión consiste de 

cuatro proteínas estructurales y teniendo 32 capsomeroe (24). 

El agente permanece relativamente inefectado por varia~ 

ciones físi:cas y químicas en su ambiente .Be capaz de sobre 

vivir hasta 60°C,permaneciendo estable en pH ácido y aunque 

es resistente a los solventes orgánicos,es moderadamente s~ 

ceptible a formalina y compuestos yodados (4,6,20,24). 

Tipos antigénicoa. 

Entre diferentes cenas de IBF se han observado dos ser~ 
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tipos encontrandoee variación antigenica entre uno de ellos 

y estudios de inmunidad cruzada no han determinado si los 

diferentes serotipos producen protección cruzada {24,32), 

D. Patogenia, 

El virus afecta primeramente los linfocitos derivados de 

la burea (linfocitos "B"), 

El virus se replica inicialmente en el citoplasma de los 

linfocitos y macr6fagos, 

A las 6 hre. hay numerosas partículas virales sin membr~ 

na alrededor y a las 7 hrs. se forma una membrana que segr,!¡t 

ga grumos de virus y posteriormente se produce lisis celular, 

liberación viral y diseminación del virus hacia otras célu­

las de la bolsa. 

A las 18 hrs.loe folículos linfoides de la bolsa están 

casi sin células linfoides (6,21,26). 

Bn condiciones naturales en la transmisión por vía oral 

las aves presentan a las 24 hrs. una viremia temporal y el 

virus permanece hasta 10 días en la bolsa de Pabricio y en 

el intestino (6),se inicia la necrosis de los folículos li!l 

foides y en los 3-4 días siguientes el tejido linfoide se 

atrofia y en ocasiones se observa una ligera regeneración de 

loe folículos 7-10 días despuée,siempre y cuando no sean 

deetrilidos totalmente (11). 

Otros tejidos linfoides no se afecten tan intensamente 

como la bolsa de Pabricio y loe cambios solo se observen en 

aquellas zonas donde los linfocitos "B" normalmente se agr~ 

gen (8,9,ll,27,39). 
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a). Transmisión 
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La enfermedad ea muy contagiosa y se difunde rápidamen­

te entre aves afectadas y sanea.Se trasmite principalmente 

por vía digestiva (agua,alimento contaminado y por contac­

to directo). 

Experimentalmente se ha trasmitido por vía oral,intra­

muscular, subcutánea,intravenosa, ocular, intr.anasal ,intra-­

cloacal e intracerebral (6,20,24).El virus puede permane­

cer en el alimento,cama,equipo y locales hasta 122 días,se 

ha demostrado que el Alphitobius diaperinus puede :tene.r.C,!! 

cidad infectan te al ser ingerido por las e.ves, se desconoce 

si estas pueden quedar como portadores sanos o si la enfe~ 

medad se trasmite por el huevo (22,24). 

El agente causal es eliminado en las heces de aves infe~ 

tadas hasta por 2 semanas (20). 

b). Huesped natural y suceptible. 

El virus afecta primeramente a los pollos siendo más SU!!, 

ceptibles entre las 3 y 6 semenes de edad (11,15,22,24,28) 

pero tainbién se ha observado aves afectadas entre los 84 y 

128 días de edad (2).El virus se ha aislado de pavos y patos 

así como también del mosquito ~ vexans aunque de este 

último resultó ser no patógeno para loe pollos (24). 

c). Morbilidad y mortalidad. 

La m•,rlJilidad varía en un rango del 20% hasta el 90-100% 

( 24, 28, 48). 

La mortalidad varía del 4~ al 30% dependiendo de la pre­

sencia de anticuerpoa,edad,virulencia del virus y condicio­

nes ambientales (6).Se presenta al tercer día de la infección 
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Y ceea entre los 5 y 7 días post-infección. 

d). Periodo de incubación y signos clínicos • 

.B1 periodo de incubaci6n y signos clínicos de la enfer­

medad aparecen entre 2 y 3 días. 

Signos clí.nicoe. 

La enfermedad puede presentarse en una forma subclínica, 

be~igna o sev~ra. 

Las aves afectadas presentan depresión severa,plumas er! 

zedes,temblores muscularea,incoordinación diarrea acuosa, 

postraci6n,enorexia,algunae aves tienden a pica~se su pro­

pia cloaca y las plumas de esta área están manchadas,las 

aves afectadas se rehusan a moverse,existe deshidratación 

-, muerte. 

Lesiones. 

A la necropsia las aves están deshidratadas, existiendo 

hem.orra.gias petequiales ó equimóticas frecuentemente en los 

músculos del muelo y pectorales,en el intes.tino puede exis­

tir un contenido mucoso (7,20,22,28),en los animales que 

mueren por la enfer~edad los riBones se encuentran aumenta­

dos de tamaño y en ocasiones con presencia de uratos,lo que 

probablemente ~s consecuencia de la deshidratación severa 

que sufren los animales afectados,mientras que las aves sa­

crifica.de.e durante el curso de la enfermedad los ·riñones BP!!; 

recen normales. 

La bolea de Pabricio es el órgano blanco del virus por lo 

que al tercer día de la infección comienza a incrementar eu 

tamafio y peso alcanzando el doble de su tetiafio,al cuarto día 

se inicia la disminuci6n de tamaño de la bolsa para que al 

octavo día la bolsa tenga un tercio de su tamaño original. 
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Alrededor del segundo-tercero día de la infecci6n el lu­

men de la bolsa contiene un exudado de consistencia gela.ti­

nosa de color amarillento y conforme pasa el tiempo toma una 

apariencia caseosa,las prolongaciones longitudinales al priu 

cipio están prominentes y conforme avanza la infecci6n estas 

prolongaciones disminuyen de tamaño,la mucose puede tener 

petequias,equimosis y focos necr6ticoa. 

El bazo se encuentra aumente.do de tama.,o y 'Puede existir 

focos grisaseos en su superficie.En la parte interna de la 

.unión del proventriculo con la molleja pueden observarse h! 

morragias de tipo petequial (24). 

Histopatolo gí a. 

Las lesiones microsc6p~cas en la bursitis infecciosa oc~ 

rren primeramente en estructuras linfoides como:bolsa de F! 
bricio donde las lesiones son más severas y evidentes,bazo, 

timo,gléndula de Harder y tonsilas cecales. 

Las lesiones en los 6rganos afectados en la IBP,de acuet 

do a su grado de severidad se han clasificado de la siguieu 

te manera (8,9,24,28,36h 

Bolsa de Pebricio. 

O: Bolsa de Pabricio normal. 

1 + .-La bolsa de Pabricio puede o no tener una pequefta can 

· tidad de exudado ,su serosa aparece engrosada existiendo a.1-

go d~ hiperemia e infiltraci6n de heter6filos.En los folíc~ 

los aparecen linfocitos con núcleos picn6ticos,elgunos esp~ 

cios vacios entre el tejido conectivo y las células,posibl! 

mente debido al edema. 

2 + .-Bl lumen contiene un pequeffo acúmulo de exuda.do com­

puesto por heter6filoe,eritrocitos y unas cuantas células 
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plasmáticas y macr6fagos.El exudado es visto en la serosa, 

mientras que en los folículos existe una infiltraci6n de 

heter6filos.La corteza y le m~dula de los folículos se hacen 

indistinguibles una de otra y las ~rolongaciones de la bolsa 

se atrofien. 

3 + .-Existe gran ecúmulo de exudado en el lumen de la bolsa 

compuesto por heter6filos en degeneraci6n,algunos eritroci~ 

toe,o~lulas plasmáticas y macr6fagoe.Hay hiperemia e infil­

tración de heter6filos en los folículos y la m~dula de loe 

mismos está libre de linfocitos,en algunos de ellos existe 

acúmulo de eosinofilos. 

4 + .-Hay exudado del mismo tipo celular anteriormente men­

cionado,se observa edema en la serosa y submucoea y puede 

haber vacuoles en las prolongaciones. 

Debido a la ausencia total de linfocitos existe una pro­

liferación del epitelio de la bursa,produciendose una eetrus 

tura de apariencia glandular del epitelio columnar simple. 

Bazo. 

Existe una pronunciada infiltraci6n de heter6filoe en los 

sinusoides; en oce.aíones se observan algunas hemorragias y en 

loe centros germinales existen reatos celulares,núcleoe piS 

notiooe y material eosinofilo. 

Timo. 
El timo en su corteza tiene algunos espacios vacios con 

una pronunciada hiperemia.Presenta infiltraci6n de heter6fi 

loe especialmente en m~dula,exiatiendo en la corteza dismi­

nución de linfocitos y agregaciones de restos celulares y 

núcleos picn6ticoe. 
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Riff6n. 

Las lesiones hietol6gicae del riñ6n no son específicas 

y es probable que ocurran por la severa deshidrataci6n que 

sufren loe animales afectados (24),aunque se ha reportado 

glomerulonefritis y vasculitie resultado de la formación 

de complejos inmunes (27),aeí como atrofia de glomeruloe, 

edema e infiltración de heter6filoe y leucocitos mononu­

cleares. 

Higado. 

Puede existir una ligera infiltración perivaecular de 

mononucleares. 

Tonsilas cecales, Glándula de Herder. 

Batos 6rge.noe exhiben alguna reacción celular en los es­

tadíos tempranos de la enfermedad,caracterizada por un in­

fi1 trado de c~lulas p1ásmátice.s { 24). 

P. Diagn6stico. 

a) .• -Diagn6stico presuncional. 

Un principio rápido de la enfermedad,con una mortalidad 

alta con rápida recuperaci6n,edad de afecci6n,eignos clíni­

cos y lesiones a la necropsia proporcionan bases para un 

diagnóstico adecuado de la enfermedad (6). 

b).-Diagnóetico de laboratorio. 

1.-Infeccionee de pollitos y ~ollos jovenes con anticuerpos 

maternos sufren la infecci6n eubclínica (l) y pueden di8gno~ 

ticeree retrospectivamente a la necropsia con observaciones 

macroec6~icas y confirmandolo mediante el estudio histopat~ 

lógico. 

2.-Inmunodifusi6n en agar. 

Bl virus de Gumboro tiene un antigeno soluble específico 



de grupo que constituye la base para la realización de la 

prueba,el método es cualitativo no cuantitativo (13), 

La técnica se puede utilizar para detectar aves reacto-

ras. 

Loe sueros de aves que resultan negativos,pueden ser po­

sitivos con 'Pruebas m~s senciblee como la virus-seroneutrali. 

zaci6n. 

3.-Virus-seroneutralizaci6n. 

Este método es de mayor eencibilidad que el de inmunod1-

fuei6n en agar y es un método cuantitativo que mide los ni­

veles de anticuerpos presentes en las aves (40,41),ee consi 

. dera un título protector pera el ave de 1:100 unicamente p~ 

ra el 40% de la parvada y títulos superiores de 1:600 de bu~ 

na protección para la parvada (24). 

4.-Aislamiento e identificación del agente causal. 

Se hace con bolsas de Fabricio que se maseran y se tratan 

con antibióticos y solución salina fisiol6gica,se centrifuga, 

el sobrenadante se inocula en embriones de 9-11 días de vida 

por vía de la membrana corioalantoidea {9,22), 

También puede ser producido en cultivos celulares de bol 

sa de Pabricio~riff6n,fibroblastos de embrión de pollo (6,24) 

aunque algunas cepas de virus ofrecen dificultad para repli 

caree y unicamente lo hacen en embriones 6 cultivos de bursa. 

5.-otras pruebas de laboratorio que pueden ser utilizadas p~ 

ra el diagnóstico de la enfermedad son: 

ELISA,inmunofluorescencia,prueba indirecta de ELISA y micro,!_ 

copia electr6nica (6,22,24). 

G. Prevención y control de la enfermedad, 

Para poder efectuar un ~rograma adecuado en el control de 

··; ..... .,1:-· 
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la bursitie infecciosa se deben tomar en cuenta ciertos fa~ 

toree: 

a).-Bdad y estado inmunol6gico del pollo. 

b}.-!ipo de vacuna. 

c).-Pin zoot6cnico. 

a).-Bdad y estado inmunológico del pollo. 

Se debe tratar que las reproductora.e transfieran inmuni- · 

dad a la progenie ya que loa anticuer~os maternos protege-­

rán al pollito aproximadamente 1-5 semenes dependiendo del 

nivel de estos al ser transferidos. 

Debe tomarse en cuenta que con ttulos de virus seroneutr~ 

lización de 1:64 6 cuando los títulos sean disparejos debe 

aplicarse la vacunaci6n con el fin de proteger a la mayoría 

de la parvada (48). 

b),c).-Tipo de cepa vecunal 1 fin zootécnico. 

Existen diferentes ti~os de cepas vacunales virus vivo 

las cuales por su patogenicidad se han agrupado como suave o 

altamente patógenas. 

Las v~cunas suaves de IBF son pobres en su invasión de la 

bolaa,pero pueden ser neutralizadas por niveles altos de 8!l 

ticuerpos maternos.Las vacunas altamente patógenas de IBF son 

sumamente invasivas y no interfieren con ella los anticuerpos 

maternos.Una vacuria altamente deseable sería aquella que teu 

ga propiedades de invasibilided intermedia y no exista inte~ 

ferencia con los anticuerpos maternos (18,42,46),tomando en 
I 

cuenta que las vacunas de vir\ls vivo de IBF ~roducen efectos 
I , 

detrimenteles en el pollo {lo). 

Existen en el país div,lrsas cepas de IBP vecunales de v!, 

rus vivo,entre las cuale~ nodemos mencionar:D-78,PBG-98,EB-32 

;j 

./ 
/ 

I 

/ 
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Luckert. 

Bxiaten vacunas emulsionada~ inactivadas de IBF,las cua­

les se utilizan en progenitoras 6 reproductoras con el fin 

de que al ser más persistentes los anticuerpos,estos sean 

transferidos e su progenie y los protejan de la infección 

durante los nrimeros días de vida (24). 

H .. Efecto del virus. 

El efecto del virus sobre las aves es la inmunosunreai6n 

que es producide_por la destrucción de los linfocitos encar 

gados de producir los anticuerpos,el efecto del virus de IBP 

en la respuesta anmune_111ediada por células es menos obvia 

que en la rspuesta humoral (24). 

Existe supresi6n de la respuesta inmune a vacunaciones 

como:Newcastle,Bronquitis,Mycoplasma synoviee (17),Ma.rek (29), 

no solsmente la respuesta a vacunaciones es disminuide,así 

como también animales infectados durpnte las primeras sema­

nas de vida con IBP son más suceptibles a infecciones como: 

Coccidiosia (34),Marek (2),Dermatitis gangrenosa (20,24,38), 

Leringotraqueítis,Micoplasmosis,Bronquitis,Salmonelosis,Co­

libacilosis (47),Hepatitis con cuerpos de incluci6n (12,20, 

24),se han reportado también respuestas disminuidas en reacci2 

nea de hipersensibilided (16,24). 

I. Tratamiento. 

Esta enfermedad no tiene tratamiento alguno,aunque se han 

hecho diversos estudios bursectomisando aves para evitar la 

replicación del virus pero loe resultados no son concluyentes 

(33). 
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OBJETIVO 

. 
1:.- Determinar el efecto de cuatro 

cepas vacunales de la enferme­

dad de Gumboro (IBF) sobre la 

.bolsa de Fabricio bajo condi-­

ciones de campo,mediente un e~ 

tudio histo~atol6gico. 

2.- Establecer cual de dichas ce­

pas produce mejor nivel de pro 

tecci6n. 
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MATERIAL Y METvDOS 

a).-Luger y duracirín del e:xperimento. 

El trabajo se llev6 a cabo en la granja "El cerrito",.or,2_ 

piedad del Sr. Sergio Aguilar,ubiceda en Tlalnepantla edo. 

rlléx. teniendo una durAción de 2 me·ees. 

b).-Animalee. 

Se utilizaron 275 pollitos de engo~da de un día de edad 

de la estirpe Arbor Acres,procedentes de una incubadora ub! 

cada en Temixco Moreloe.Los animales fueron alojados en lo~ 

ii:a.les,de 1.5 X 1.5 mts.construidos dentro de una de las cae~ 

tas de la gra.nja,donde uermanecieron hasta el final del exP!!. 

rimento.Se utilizaron bebederos automáticos y comederos tub~ 

lares con capacidad de 8 Kge. 

c).Grupos experimentales. 

Al primer día de edad se tomó al azar el 10~ de la pobl~ -

ci6n una muestra de sangre para determinar mediante la pru~ 

ba de virus seroneutralización el título de anticuerpos ma­

ternos contra la enfermedad de Gumboro,posteriormente fueron 

formados 5 lotes de 55 pollitos cada uno y a los cuales se 

lee aeign6 una cepa vecunal de virus vivo de IBF aplicada. 

vía agua de bebida quedando forrnados de la siguiente manera: 

LCTE A Cepa Luckert modificada 

LOTE B Cepa Luckert alto pasaje 

LOTE C Cepa PBG-98 

LOTE D Cepa EB-32 

LOTE E Testigo 
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A partir de le.e 24 hrs. de aplicaci6n de la cepa vacunal 

se tom6 la bolsa de Pabricio de aproximadamente el 10~ de la 

poble.ci6n de cada lote durante días elternoe,hasta totalizar 

el 100:' de la poblaci6n. 

Las bolsas de Pabricio recolectadas se fijaron en solu­

ci6n de Bouin durante 36 hre.,posteriormente se procesaron 

e incluyeron en para.fina,realizandoee cortes de 5 micras de 

grosor y se colorear.on con la técnica de heme.toxilina-eosina 

(35) para su posterior obeervaci6n. 

Una vez por semana se tomaron muestras de sangre al 10~ 

de la poble.ci6n de cada uno de los lotes para su posterior 

determinación de anticuerpos contra la enfermad.ad de Gumboro 

mediante la prueba de virus-seroneutralizaci6n. 

Los. sus.tos utilizados se manejaron con diluciones'( 1:10, 

1:20,ls40,1:80,l:l60,etc.,nwnerandolos respectiva~ente como: 

1,2,3,4,5,etc. 

Una vez obtenidos los valores,la evaluaci6n de los resul­

tados se llevó a cabo mediante un análisis de varianza alea­

torio. 

Las lesiones celulares encontradas en el estudio histopa­

tol6gico se cl~sifican como: O :Sin cambios,l:Mínimo,21Leve, 

3:Moderado,4sMe.rcado y 5: Severo. 

Dichos valores se dieron de acuerdo al grado de severidad 

de tejido lesionado considerando los lineamientos hechos por 

diversos autores en la materia (8,9,28,36). 

Las lesiones que se manejaron fueronsnecrosis linfoide,d~ 

pleción linfoide,fibrosis,quistes e inflamación heter6fila. 
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R B S U L T A D O S 

A la prueba de virue-seroneutralización 8 de 10 sueros 

resultaron negativos e la detección de anticuerpos mater­

nos contra IBF al díá.de eded • 

.Al evaluar el daño producido por las cepas vacunales s~ 

bre le bolea de Fabricio no se observ~ron signos clínicos ni 

lesiones a la necropsia en ninguno de loe lotee. 

A) Observaciones histológicas. 

Bn los cuadros 1,2,3,4,5,6,a~erecen los datos obtenidos 

de las observaciones histológicas de las diferentes cepas 

vacunales así como del grupo testigo. 

Bn el lote A, se' obeerv6 depleci6n linfoide en un 29" en 

grado mínimo y en un 25~ en un grado leve,fibrosis en un 

18.7" en grado mínimo,inflamación heterófila un 16.6.% en gr,!! 

do mínimo y 6.25% en grado leve,no observandose necrosis lin 

foide ni quistes. 

Bn el lote B se observó necrosis linfoide en un 12.5% en 

grado mínimo y un 16.6% en grado leve,depleción linfoide en 

un 52" en grado mínimo Y' Wi"ü> .. 4%.en gr·ado· leve ,f'ibrosie en 

un 37.5" en grado mínimo y 8.3~ en grado leve,quistes en 16.6% 

en grado mínimo e inflamaci6n heterófila en 6.25" en grado 

mínimo y 8.3" en grado leve. 

Bn ~1 lote c,ee observó necrosis linfoide en un 20,8% en 

grado mínimo,6.2" en grado leve,8.3~ en grado moderado y 6.2% 

en grado marcedo,depleción linfoide en un 33% en grado míni­

mb,18.7" en grado leve y 14·5" en grado marcado,fibrosis en 

un 20.8" en grado mínimo y el 27% en grado leve,quistes en 

un 35.4~ en un grado mínimo y un 14.5~ en grado leve,infla-



maci6n heter6fila en un 14.5% en grado mínimo y el 39.5~ 

.en un grado leve. 

En el lote D se observó un 14.5% en un grado mínimo ne­

crosis linfoide,de~leci6n linfoide en un 41.6% en un grado 

mínimo y el 12.5.% en un grado leve,fibrosis en un 20.81' en 

grado mínimo,quistes en un 10.4~ en grado mínimo e infiltr~ 

ci6n heter6fila en un 35% en grado mínimo. 

Lote B se observó fibrosis en un 2.08% en un grado mínimo,n' 

encontrandoee ninguna otra lesi6n. 

B) Inmunogenicidad de las ce'Pas vacunales. 

El grado de ~rotecci6n conferida ~or las diferentes cepas 

vacunales mediante la ~rueba de virus-seroneutralizaci6n fué 

la. siguiente: 

La media geométrica de loe títulos de virus-seroneutral! 

zaci6n durante el experimento fué de 1.63 para el lote A,de 

1.66 para el lote B,para el lote C de 2.70,para el lote D 1.36 

y para el lote E fuá ae 0.82,los mismos que se pueden obser­

var en los cuadros 7,8,9 y gráfica l. 

Estadísticamente solo se encontr6 diferencia significativa 

(P)0~05) cuando se compararon los títulos de los lotes A,B y 

D· con el lote C 
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Cuadro l. Resultado de las observaciones histol6gicas 

en el lote "A" después de la va.cunaci6n contra IBP. 

DIAS POST 

VACUNACION 

1 

3 
5 

7 

9 

11 

13 

15 

17 

19 

21 

23 

NECROSIS 

LINFOIDE 

o 
o 
o 
o 
o 
o 
o 
o 
o 
o 
o 
o 

a 
L E S I O N E S 

DEPLECION FIBROSIS 

LINFOIDE 

o o 
o o 
1 o 
1: o 
l o 
2 o 
2 o 
1 l 

o ! 

2 o 
1 o 
2 1 

a)· Se clasifican como: 

QUISTES INFL. BOLSAS 

HETER. LES ION 

o o 0/4 

o o 0/4 
o 1 2/4 
o 2 3/4 
o o 2/4 
o o 2/4 
o o 3/4 
o 1 3/4 
o 1 3/4 
o 1 4/4 
o 1 4/4 
o o 3/4 

O Sin cambios,l Mínimo,2 Leve,3 Moderado, 

4 Marcado,5 Severo. 
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Cuadro 2. Resulta.do de las observaciones histol6gices 

en el lote "B" después de la va.cunaci6n contra lBF. 

!DIAS POST 

VACUNAClON 

1 

3 
5 

7 
9 

11 

13 
15 

17 

19 

21 

23 

L E S I O N E S a 

NECROSIS DEPLECION FIBROSIS QUISTF:S INPL. BOLSAS 

LINFOIDE LINFOIDE HETER. LESIUN 

o o o o o 0/4 
o o o o o 0/4 
o 1 o o o 2/4 
o 2 o o o 3/4 
o 2 l o o 2/4 
l l o o o 3/4 
o 1 2 o o 3/4 
o l 1 1 o 3/4 
o l 1 1 o 2/4 
2 l 1 o o 4/4 
2 l l o 2 4/4 
l l 1 l. l 1/4 

a) Se clasifican como: 

O Sin cambios,l Mínimo,2 Leve,3 Moderado, 

4 Marcado,5 Severo. 



Cuadro 3. Resultado de las observaciones histológicas 

en el lote "C" después de la vacunación contra IBP. 

DIAS POST 

VACUNACION 

1 

3 
5 

7 

9 

11 

13 

15 

17 
19 

21 

23 

L E S I O N B S a 

NECROSIS DEPLECION FIBROSIS QUIS'1ES INFL. BOLSAS 

LINPOIDE LINFOIDE HETER. LBS ION 

o o o o o 0/4 
o o o O. o 0/4 
o 2 l l' o 2/4 
1 l o 2 l 3/4 
o 1 o l 2 2/4 
o 1 o 1 o 4/4 
1 2 2 1 2 3/4 
2 3 2 1 2 3/4 
o l 1 o 1 4/4 

4 l 2 l 2 3/4 
l 2 2 1 2 4/4 
3 i 1 2 2 4/4. 

' 
a) Se clasifican como: 

O Sin cambios,l Mínimo,2 Leve,3 Moderado, 

4 Marcado,5 Severo. 



Cuadro 4. Resultado de las observaciones histo16gicas 

en el lote "D" despu6s de la vacunaci6n contra IBF. 

l>IAS POST 

VACUNACION 

l 

3 
5 

7 

9 

11 

13 
15 

17 

19 

21 

2~ 

L B S I O N E S a 

NECROSIS DEPLECiüN FIBHGSIS Q'lISTES INFL. 

LINFOIDE LINFOIDE HETER. 

o o o o o 
o o o o o 
o 1 o o l 

o 1 l 1 1 

o 2 o o 1 

o l o o o 
l l o o l 

o 1 o o o 
o 2 o l 1 

o 1 l o o 
o 1 l o o 
1 o o o l 

a) Se clasifican como; 

O Sin cambios,l Mínimo,2 Leve,3 Moderado, 

4 Marca.do, 5 Severo. 

BOLSAS 

LES ION 

0/4 

0/4 

2/4 

2/4 

3/4 
2/4 

3/4 
4/4 
3/4 

4/4 

3/4 
4/4 
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Cuadro 5. Resultado de las observaciones histológicas 

en el lote "E". 

LESIONES 

DIA NECROSIS DEPLECION FIBROSIS QUISTES INFL. BOLSA~ 

No. LINFOIDE LINFOIDE HETER. LESIO? 

1 o o o o o 0/4 

3 o o o o o 0/4 

5 o o o o o 0/4 

7 o o o o o 0/4 

9 o o o o o 0/4 

11 o o o o o 0/4 

13 o o o o o 0/4 

o o 1 o o 1/4 
15 

o o o o o 0/4 
17 

o o o o o 0/4 
19 

o o o o o 0/4 
21 

o o o o 0/4 
23 o 

a) Se clasifican como: 
O Sin cambios,l M!nimo,2 Leve,3 Moderado, 

4 Marcado,5 Severo. 
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Cuadro 6. Distribuci6n de las lesiones sobre la bolea 

de Fabricio para. ceda uno de loe lotea y para cada una 

de las diferentes alteraciones observadas. 

LOTE 

A 

B 

e 

D 

- -

E 

NECROSIS D'SPLECION FIBROSIS QUISTES INFL.HETEROF'ILA 
LINFOIDE LINFúIDE 

O (O) 8 
29% (1) 18.7'/o (O) 16.6%(1) 

251& (2) 
(1) 

6.251'(2) 

12.5%(1) 52%(1) 37. 5%(1) 16.6%(1) 6. 25~(1) 

16.6%(2) 10.4%(2) 8.3%(2) 8.3%(2) 

20.a: <1> 33;'(1) 20.8%(1) 35.4%(1) 14. 5%(1) 

6.2%(2) 18.7%(2) 27%{2) 14.5%(2) 39. 5"(2) 

8.3%(3) 14. 5%(3) 

6.2~(4) 

14.5%{1) 41.6%(1) 20.8%(1) 10.4%(1) 35%(1) 

12. 5%(2) 

(O) (O) 2.081' (O) (O) 

(1) ¡"'-

a) Se clasifican como: 

O Sin cambios,l Mínimo,2 Leve,3 Moderador 

4 Mercado,5 Sin cambios 
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Cuadro 7. Promedio de los títulos de virus-seroncu­

tr·alizaci6n ª de los diferentes lotes durante el tren~ 

curso del experimento. 

IDIAS POST LOTE 

IVACUNACION A B e D 

7 1.12 b 1.0 2.0 0.75 

14 1.62 1.25 2.12 1.12 

21 2.0 2.30 3.10 2.0 

26 1.8 2.12 3.60 1.60 

a) El título del virus utilizedo 011 la nrueba fu6 

de io2 •71 DICT 50%/Q.05 ml,esto es 512.8 DICT 

50%/0.05 ml. 

b) Estos valoree son las medias geométricas,resul 

tado del promeedio de 8 SU(!ros/semana. 
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Cuadro 8. Promedio geométrico de los títulos de virue-sero­
a neutr·alización del lote testigo a.urFtnte el transcurso del 

experimento. 

DIA No. LúTE E 
'(/ o.8 b 

14 1.125 

21 0.87 

26 0.5 

a) El título del virus utilizado en le prueba fué de 

io2•71 DICT 50%/0.05 ml,esto es 512.8 DICT 50%/0.05 ml. 

b) Estos velores son las medias geométricas,resultado del 

promedio de 8 sueros/semana. 

Cuadro 9. Promedio geométrico general de los títulos de 

virus-seroneutralización de los diferentes lotes. 

LOTE TITULO VSN 

A '•l.63 

B 1.66 

e 2.70 

D l. 36 

E 0.82 
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Gráfica l. Títulos de anticuer~oa en loa diferentes 

grupos contra la enfermed8d de Gumboro detectados por 

virus~~eroneutralizAci6n. 
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--------
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DI S C u:S ION 

El lote testigo (E),por los hallazgos observados histopat2 

16gica.mente y en la pr~eba de virus-seroneutralizaci6n se com 

prob6 que no tuvo contacto con el virus de IBF. 

Las aves vacunadas contra el IBF (lotes A',·B;·c y D) en la d:!;! 

raci6n del experimento no tuvieron contacto con el virus de 

campo de IBP.El estudio histopatol6gico indica que independien 

temente de las cepas vecunales que se utilizarón en los lotes 

A,B,C y D estas cepas,poseen en mayor 6 menor gre.do cierta pati 

genicidad sobre la bolsa de Febricio y llegan a producir algu­

nas alteraciones,aunque esto no significa que sean capaces de 

producir la enfermedad· en los animales. 

El título de anticuerpos producido por las diferentes ceras .,· . 

vacune.les no fueron lo suficientemente altos para una protecci6n 

adecuada de las aves,puesto que hasta las 3.7 semanas de edad 

el título en nromedio fué de 1:60,si se considera que el tít~ 

lo protector para el 40% de la parvada es de 1:100 y pera el 

100:( es de 1:600 (24).· 

De las ce'J)as vacune.les utilizades,la del lote C fué la que 

mostr6 mayor grado de natogenicidad sobre la bolsa de FPbricio 

puesto que llegó a producir lesiones de grado marcado.Ademas 

esta cepa produjo un título de anticuerpos más alto,aunque e~ 

te no fué lo suficientemente alto para dar una protecci6n ad~ 

cueda a los animeJes.Por lo que corresponde a las cepas vecu­

nales de lo.a lotee A, B y D las alteraciones que se observaron 

al estudio histopatológico fueron en un gTado leve y la ~ro­

ducción de anticuerpos estimulados nor dichas cepas vacune.les 

no hubo diferencias significativas entre cada una de ellas.Al 

igual que la cepa del lote C,los títulos estimulados de anti~ 

cuerpos se mantuvieron por debajo del título protector siendo 

más bajos que la cepa del lote C (ver gré.fica l). 
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e o N e L u s I o N E s 

1.-El grado de lesión producida por la cepa vacunal de 

IBP sobre la bolsa de Fabricio es directame.te pro­

porcional al título de enticuer~os producidos. 

2.-Las lesiones producidas sobre la bolsa de Fabricio 

se hicieron evidentes hasta el 5° día post-vacuna­

ci6n. 

3.-El título de anticuerpos producidos por las cepas 

vacunales utilizada.e en este trabajo,indicaron que 

dichas cepas no mostrar6n un título de protección 

adecuado y por lo tanto un grado seguro de confia­

bilidad. 

4.-Las cuatro cepas utilizadas en este trabajo,en ma­

yor 6 menor grado produjeron lesiones sobre la bol:, 

ea de Fabricio,a pesar de que los laboratorios que 

las producen indican lo contrario ,por lo que se d~: 

be tomar en cuenta las posibles consecuencias de 

inmunosupresión que pueden producir dichas cepas. 
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