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RESUMEN,

Se efectuo un estudio histopatolégico del efecto
de cuatro cepas vacunales del virus de la enferme--
ded de Gumboro (IBF) sobre la bolsa de Pabricio ba-
Jo condiciones de campo.

Encontrando que 1aé custro cepas vacunales utili
zades en eate trabajo,en mayor o menor grado produ-
Jeron alteraciones en la bolsa de Pabricio y los ti
tulos de anticuerpos estimulados por diches cepas
vacunales dursnte el experimento,no alcanzaron los
niveles sefialados en la literaturs para ser resis-

tentes gl desafio en el campo.



INTRUDUCCIUN.

La . bolsa de Fabricio y el Timo son los drganos linfoides
primerios de las aves y su presencis es esencial para el pa
ra el desarrollo de los tejidos linfoides periféricos al
igual que sus funciones inmunes.

El sistema linfoide de la galline estéd dividido morfo--
légica y funcionalmente en dos distintos componentes:los de
pendientes del Timo,que son representados por 1los linfocitos
"pr encargados de la inmunided celuler y los dependientes de
la bolsa de Pagbricio que se encuentren representados por los
linfocitos "B" que tienen a su cargo el desarrollo de las
¢élulas plasmiticas y la produccidén de enticuerpos (23,37,
43).

La bolsa de Fabricio es un &rgano linfoepitelial de las
aves,de forma redonda situado en la regién dorsal de la cloga
ca.,

En la vide embrionsaria,la bolsa se origina el cuarto dis
de incubacién como una proliferecién epitelial del érea cau
dal ventral de la cloaca y del epitelio externo del ectoder
mo. _

Por el décimo dfa de incubacién,la bursa desarrolla un lu
men y se inicia la formacidén de prolongaciones,quedando este
recubierto por un epitelio cilindrico simple.Al doceavo dia
comienza la formacién de folfculos linfoides y alrededor
del catorceavo dia comienza la linfopoyesis apareciendo lin-
foblastos que subsecuentemente se diferenciasn en linfocitos
grandes,medisnos y pequefios,aparece también la formacidn de
corteza y médula (23,37). »



41 momento del nacimiento la burse estd completamente de
sarrollada teniendo un peso aproximaedo de 6.04 gramos y su
peso en relacién al peso corporal alcenza hasta la cuarta
semana el 0.42% y posteriormente decee lentamente hasta que
por la décima semana su peso es solo el 0.3% aproximadamen-
te del peso corporal,pare que alrededor de las 23 semanas
la bursa sea unicamente residuos.

Este érgano esta completamente desarrollade en pollos jo
venes y sufre regreéién cuendo comienze la madurez sexuel
(19,23).

Histolégicemente la bolsa de Fabricio definitiva esté
compuesta de cuatro estratos bédsicos:
l.~Unea capa serosa.
2.-Una muscular,constituide por dos cepasiuna longitudinal
externa y una circular interma,entre este estrato y le base
de cada pliegue se encuentran las principales ramificacionés
de vasos senguineos y nervios.
3.~La mucosa estd dividida en dos componentessBl armazén de
tejido conjuntivo y los folfculos.

a) Bl tejido conjuntivo consiste en fibres de colégena con
numeroses fibras reticulares rodeando los foliculos,

b) .Ia mucosa estd formada en su interior por aproximademente
10-15 prolongaciones verticales las cuales poseen entre 8,000
¥y 12,000 éreass foliculares (19),teniendo una érea aproxima-
da cada pliegue de 6.6,mm2,cada pliegue consiste principal-
mente de un gran nimerc de foliculos los cuales estan sepa-
rados por tejido conjuntivo.cgda folfculo poseé una corteza
y una médula,ambas teniendo un soporte de células reticuloe-
" pitelisles cuya trama estd compuesta por células linfoides.

La corteza estd compuesta por linfocitos pequefios,linfo-



blastos y macréfagos.En la unidén de la corteza y médula exis
te una membrans basal y.una red capilar dentro de le cusl
hay células epiteliamles,las cuales al dirigirse al centro
son sustituidas por linfoblastos y linfocitos.

4.-Bl epitelio de los pliegues es de tipo cilindrico simple
8 pseudoestratificado c¢ilindrico simvle.

Este érgeno tome parte en variss funciones (37) entre

las cuales podemos mencionser:

&) Produccidn de anticuerpos.

b) Hipersensibilided inmediata.

¢) Reacciones de hipersensibilidad retardada.
d) Fagocitosis.

A. Historia.

La bursitis infecciosa se reporté primeraﬁente al final
de la década de los 50B en el distrito de Gumboro Delawere
BE.U.A.(20,24) & el reconocimiento de una enfermedad especi-
fica que afectsba la bursa de los pollos fué reportada por
Cirosgrove en 1962,denominéndole nefrosis éviar,aebido a los
defios severos que se producf{an en el rifién de lss aves qus
sucumbiﬁn a2 la enfermeded y que en su momento fué necesario
diferencier esta entidad,del virus de la bronquitis infeccio
sa con tendencia nefrotdéxica,para que en posteriores estudios
se lograsra el aislamiento del asgente causal (7,45).

B, Distribucién e incidenciea.

La bursitis infecciossa,enfermedad de Gumboro o enfermedad
infecqiosa bursal como tembién se le denomina ha sido repor-
tada en la mayoria de las Aress asvicolas dsel mundo:

Alemania del Ceste,Israel,E.U.A.(24),Puerto Rico,Canada
(25),Inglaterra,Holanda(30),Bélgica,Itelin,Francia,Espafia,
Rumania,Polonia,Suize,Nigeria,India,Japén, Australia(6).



En México fué hasta el afio de 1965 cuando se comenzé a
observar signos cuyas caracteristicas clinicas semejaban
a las descritas en la infeccién de la bolsa de PFebricio (44)
y en el afio de 1969,esta enfermedad es descrita en México
(5).

En nuestro pais la enfermedad fué poco comun 0 mejor di
cho no debidamente identificada en la década de los 608,pg
ro en la década de los 70° dicha entidad patolégica fué de
mostrada mediante encuestas serolfgicas a nivel nacionel,
encontrandose el 90.5% de las parvadas positivas,

C. Caracteristicas del agente causal. ‘

Bn le actualided el agente causal de l1a bursitis infec-
ciosa no estd plenamente identificado con alguno de los gru
pos taxondmicos conocidos actuslmente,se ssbe que se trata
de un virus R N A de doble banda de forma icosaedrica con
un didmetro de 62 nm,siendo resistente al cloroformo y al
éter,estable a pH 2 y moderadamente termoldbil (4,20),este
virus se replica en el citoplasma (4).

Algunos asutores proponen clasificerlo en una nueva fa-
milia denominandole Birnaviridse.El genoma del R N A tiene
solamente dos segmentos y la capside del virién consiste de
cuatro protefnas estructurales y teniendo 32 capsomeros (24).

El mgente permenece relativemente inefectado por varia=
ciones fisvcas y quimicas en su ambiente.Es capaz de sobre
vivir hasta 60°c,permaneciendo estable en pH #dcido y aunque
es resistente a los solventeslorgénicos,es moderadamente su
cepfible a formelina y compuestos yodedos (4,6,20,24).

Tipos antigénicos, ' ;

Entre diferentes cevas de IBF se han observadc dos serg



tipos encontrandoee variacién antigenice entre uno de ellos
y estudios de inmunidad cruzade no han determinado si los
diferentes serotipos producen proteccibén cruzeda (24,32).
D. Patogenia.

El virus afecte primeramente los linfocitos derivados de
la bursa (linfocitos "B"),

El virus se replica inicialmente en el citoplasme de los
linfocitos y mecréfagos.

A las 6 hrs. hay numeroses particulas virsles sin membra
ne alrededor y & las 7 hrs. se forma unae membrana que segre
ga grumos de virus y posteriormente se produce lisis celular,
liberacidén viral y diseminscién del virus hacia otras célu-
las de la bolea.

A las 18 hrs,los foliculos linfoides de la bolse estén
casi sin ¢élulas linfoides (6,21,26).

Bn condiciones naturasles en la transmisién por via orel
les aves presentan a las 24 hrs. una viremia temporal y el
virus permanece hesta 10 diams en la bolsa de Fabricio y eg
el intestino (6),se inicia la necrosis de los foliculos lin
foides y en los 3-4 dias siguientes el tejido linfoide se
atrofia y en ocasionee se observa una ligera regeneracién de
los folfculos 7-10 d{as después,siempre y cuasndo no sean
destruidos totalmente (11).

Otros tejidos linfoides no se afecten tan intensamente
como 1la bolsa de Pabricio y los cgmbios solo se observen en

aquellas zonas donde los linfocitos "B" normelmente se agre

gan (809'.1Iv270 39).



E. Epizootiologia.
a). Transmisién

La enfermedad es muy contagiosa y se difunde répidamen~
te entre aves afectadas y sanes.Se trasmite principalmente
por via digestiva (agua,elimento contaminado y por contac-
to directo).

EBxperimentalmente se ha trasmitido por via oral,intre-
muscular,subcuténea,intravenoea,ocular,intrgnasal,intras-
cloacal e intracerebral (6,20,24).E1 virus puede permane-
cer en el slimento,cama,equipo y locales hasta 122 dfas,se
ha demostrado que el Alphitobius diaperinus puede tener.ca
cidad infectante al ser ingerido por las aves,se desconoce
sl estas pueden quedar como portadores sanos o si la enfer
medad se trasmite por el huevo (22,24).

El agente causal es eliminado en las heces de aves infec
tadas hasta por 2 semanas (20). o
b). Huesped natural y suceptible.

El virus afecta primeramente & los pollos siendo més sug
ceptibles entre las 3 y 6 semanss de edad (11,15,22,24,28)
pero también se ha observado aves afectadas entre los 84 y
128 dfes de eded (2).Bl virus se ha sislado de pavos y patos
as{ como también del mosquito Aedes vexans aunque de este
dltimo resulté ser no patégeno para los pollos (24).
¢). Morbilided y mortalided.

La morbilidad varfa en un rengo del 20% hasta el 90-100%
(24,28,48). ‘

Le mortalidad varfs del 4% al 30% dependiendo de la pre-
sencia de anticuerpos,edad,virulencia del virus y condicio-

nes ambientales (6).Se presenta al tercer dfa de la infeccidn



y cesa entre los 5 y 7 dias post-infeccién.
d). Periodo de incubacidén y signos clinicos.

Bl periodo de incubacién y signos clinicos de la enfer-
medad aparecen entre 2 y 3 dfas,

Signos clinicos.

La enfermedad puede presentarse en una forma subclinica,
benigna o© severa.

Las eves afectadas presentan depresidn severa,plumas eri
zadas,temblores.musculares,incoordlnaclén diarrea acuosa, 4
.posfracién,anorexia,algdnaa aves tienden a picaese su pro-
plie cloaba ¥ las plumas de esta Arem estén manchadas,las
aves afectaﬂas se rehusen a moverse,existe deshidratacién
y muerte.

Lesiones.

A la necropsia las aves estén deshidratadas,existlendo
hemorragias petequiales 6 equ1m6t1cas frecuentemente en los
misculos del muslo y pectorales,en el intestino puede exis-
tir un contenido mucoso (7,20,22,28),en los enimales que
mueren por le enfermedad los riflones se encuentran aumenta-
dos de tamafio y en ocesiones con presencia de urstos,lo que
probablemente es consecuencie de la deshidratacién severa'
que sufren los snimales afectados,mientras que las aves sa-
crificedse durente el curso de la enfermedad los rifiones apa
recen normaled.

La bolsa de ?abricmo es el érgano blenco del virus por lo
que al tercer di{a de 1a infeccién comienza a incrementar su
temafio y peso alcanzando el doble de su teriafio,sl cuarto dfa
se inicia la disminucidén de tamaiio de la bolsz para que al

octavo dfs 1la bvolsa tenga un tercio de su temeflo original.



Alrededor del segundo-tercerc dim de la infeccién 51 lu-
men de la bolsa contiene un exudado de consistencia gelati~
nosa de color smarillento y conforme pasa el tiempo toma una
apariencia caseosa,las prolongeciones longitudinales al prin
cipio estén prominentes y conforme avenza la infeccién estas
prolongaciones disminuyen de tamafio,la mucoss puede tener
petequias,equimosig y focos necrbticos. |

El bazo se encuentiras sumentsdo de temafio y puede existir
focos grigaseos en su superficie.En la parte interna de la
.unién del proventriculo con la molleja pueden observarse he
morragias de tipo petequial (24).

Histopatologfia.

Las lesiones microscépicas en la bursitis infecciosa oocu
rren primeramente en estructuras linfoides como:bolsa de Fa
bricio donde las lesiones son més severas y evidentes,bsazo,
timo,gléndula de Harder y tonsiles cecales. .

Las lesiones en los drgancs afectados en la IBP,de acuer
do a su grado de severided se hen clasificado de la siguien
te manera (8,9,24,28,36):

Bolsa de Febricio. ;

0 Bolsa de Fabricio normal.

1 + .~La bolsa de Pabricio puede 0 no tener una pequefla can
'tidad de exudado,su serosa aparece engrosada existiendo el-
g0 de hiperemia e infiltracién de heteréfilos.En los folicu
los amparecen linfocitos con nicleos picnéticos,algunos espa
cios vacios entre el tejido conectivo y las células,posible
mente debido &l edema.

'2 4+ .~El lumen contiene un pequefio acimulo de exudsdo com-

puesto por heteréfiloe,eritrocitos y unes cuantas células



plesméticas y macréfagos.El exudado es visto en la serosa,
mientras que en los foliculos existe una infiltracién de
heteréfilos.La corteza y ls médula de los folfculos se hacen
indistinguibles una de otra y las prolongacionesvde la bolsa
se atrofien,

3 + .~Exigte gran scimulo de exudado en el lumen de la bolsa
compuesto por heteréfilos en degeneracidn,algunos eritroci<
tos,células plasmétices y macréfagos.Hay hiperemia e infil-
tracidén de heteréfilos en los foliculos y la médula de los
mismos estd libre de linfocitos,en slgunos de ellos existe
actimulo de eosinofilos.

4 + .-Hay exudado del mismo tipo celular enteriormente men-
cionado,se observa gdema en la serosa y submucosa ¥y puede
haber vacuolas en las prolongaciones.

DPabido & 1la ausencia total de linfocitos existe una pro-
liferaecién del epitelio de la bursa,produciendose una eétrdg
tura de aperiencia glanduler del epitelio columnar simple.

Bazo.

Bxiste una pronuncisda infiltracién de heteréfilos en los
sinusoides;en ocesiones se observan elguﬁas hemorrsgias y en
los centros germinales existen restos celulares,micleos pig
noticos y material eosinofilo.

Timo.

El timo en su corteza tiene slgunos espacios vacios con
una pronunciada hiperemia.Presenta infiltracién de heterbfi
los especialmente en médula,existiendo en la corteze dismi-

nucién de linfocitos y agregaciones de restos celulares y

ndcleos picndéticos.
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Rifién,

Las lesiones histoldgices del rifién no son espec{ficas
¥y es probable que ocurran por la severa deshidratecién que
sufren los animales afectados (24),sunque se ha reportado
glomerulonefritis y vasculitis resultado de la formacidn
de complejos inmunes (27),as{ como atrofie de glomerulos,
edema e infiltracidén de heterédfilos y leucocitos mononu-
cleares.

Higedo.

Puede existir una ligere infiltracién perivascular de
mononucleares,

Tonsilas cecales,Gléndule de Harder., '

Bstos drganos exhiben alguna reaccidn celular en los es~
tadios tempranos de la enfermeded,caracterizada por un in-
filtrado de células plasmétices (24).

P. Disgnéstico.

a).-Diegnéstico presuncional.

Un principio répido de la enfermedad,con una mortelidad
elta con rdpida recuperacidn,edad de afeccién,signos clini-
cos y lesiones & la necropsia proporcionan bases para un
diegnéstico adecuado de la enfermedad (6).

b).-Diagnéstico de laboratorio.
l.~Infecciones de pollitos y pollos jovenes con anticuerpos
meternos sufren la infeccién subclinica (1) ¥ pueden diagnog
ticerse retrospectivamente a la necropsia con observaciones
macroscépicas y confirmandolo mediente el estudio histopate
légico.
2.~Inmunodifusién en' agar.

Bl virus de Gumboro tiene un antigeno soluble éspecifico
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de grupo que constituye la base para la realizacién de 1s
prueba,el métode es cualitativo no cuantitativo (13).

La técnica se puede utilizar para detectar aves reacto-
read, .

Los sueros de aves que resultan negativos,pueden ser po-
sitivos con pruebas més sencibles como la virus-seroneutrali
zacidn.
3.=Virus-seroneutralizacién.

Este método es de mayor sencibilided que el de inmunodi-
fusién en agar y es un método cuantitativo que mide los ni-
veles de anticuerpos presentes en les aves (40,41),se consi

.dera un t{tulo protector para el ave de 1:100 unicamente pa
ra el 40% de la parvada y titulos superiores de 1:600 de bug
na ﬁroteccién para la parvada (24).
4.-Aislamiento e identificacidén del agente causel.

Se hace con bolsas de Pabricio que se maseren y se tratah
con antibiéticos y solucidn salina fisioldgica,se centrifuga,
el sobrenasdante se inoculas en embriones de 9-11 dfas de vida
por via de la membrena corioalantoidea (9,22).

También puede ser producido en cultivos celulares de bol
sa de Pabricio,rifién,fibroblastos de embrién de pollo (6,24)
aunque slgunas cepas de virus ofrecen dificultad para repli
carse y unicamente 1o hacen en embriones § cultivos de bursa.
5.=0tras pruebas de laboratorio que pueden ser utilizadas pe
ra el diagnéstico de la enfermedad son:
ELISA,inmunofluorescencia,prugba indirecta de ELISA y microg
copia electrdénica (6,22,24).

G. Prevencidén y control de la enfermedad,

Para poder efectuar un programa adecuado en el control de
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la bursitis infecciosa se deben tomar en cuenta ciertos fac
tores:

a).~Bdad y estado inmunolégico del pollo.

b).-Pipo de vacuna. '

c).-Pin gzootécnico.

a).-Bdad y estado inmunolégico del pollo.

Se debe tratar que las reproductoras trensfieran inmuni-
ded a la progenie ya que los anticuerpos maternos protege--
rén gl pollito aproximadamente 1-5 semanss dependiendo del
nivel de estos al ser transferidos.

Debe tomerse en cuenta que con tfulos de virus seroneutra
ligecidn de 1:64 6 cuando los t{tulos sean dispare jos debe
aplicerse la vacunacién con el fin de proteger a la mayoria
de 1la parveda (48).

b),c).-Tipo de cepa vecunsl y fin zootécnico.

Existen diferentes tipos de cepas vacunsles virus vivo
las cuales por su patogenicidad se hen agrupado como suave 0
gltamente patégensas,

Ias vecunes suaves de IBF son pobres en su invasién de la
bolsa,pero pueden ser neutralizadas por niveles altos de an
ticuerpos maternos.las vacunas asltamente patégenas de IBF son
sumgmente invasivas y no interfieren con ella los anticuerpos
maternos.Una vacuna altemente deseable seria aquella que ten
ge propledades de invasibilided intermedia y no exista intexr
ferencie con los anticuerpos maternos (18,42,46),tomando en
cuenta que las vacunes de vi;#s vivo de IBF vroducen efectos
detrimentales en el pollo (io).

Bxisten en el pafs divérses cepas de IBF vecunales de Vi
rus vivo,entre las cualpé nodemos mencionar:D-78,PBG-98,EB-32
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Luckert.

Existen vacunas emulsionades inactivadas de IBF,las cua-
les se utilizan en progenitoras 6 reproductoras con el fin
de que al ser més persistentes los anticuerpos,estos sean
transferidoe a su nrogenie y los protejan de la infeccidn
durante los vrimeros dies de vida (24).

H. Efecto del virus.

El efecto del virus sobre les eves es la inmunosupresién
que es producide por la destruccidén de los linfocitos encer
gados de producir los anticuervos,el efecto del virus de IBF
en la respuesta inmune.mediada por células es menos obvia
gue en le rspuesta humorsl (24).

Exiate supresién de la respueste inmune a vacunaciones
como:Newcastle,Bronquitis,Mycoplasme synoviee (17),Marek (29),
no solsmente la respuests a vacunaciones es disminuida,as{
como también animales infectedos durente les primeras sema-
naé de vida con IBPF son méAs suceptibles a infecciones como:
Coccidiosis (34),Marek (2),Dermatitis gengrenosa (20,24,38),
Laringotraque{tis,Micoplesmosis,Bronquitis,Salmonelosis,Co~
libacilosis (47),Hepatitis con cuerpos de inclucién (12,20,
24),se hen reportado también respuestes disminuides en reaccio
nes de hipersensibilided (16,24},

I, Tratemiento.

Esta enfermeded no tieme tratamiento elguno,aunque se han

hecho diversos estudios bursectomisendo aves pare eviter la

replicacidén del virus pero los resultsdos no son concluyentes

(33)e
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OBJETIVO

1.~ Determinar el efecto de cuatro
cepas vacuneles de la enferme-
dad de Gumboro (IBF) sobre la
bolsa de Pabricio bajo condi--
ciones de campo,mediente un es
tudio histovatoldgico.

2.~ Esteblecer cusl de dichas ce- .
pas produce mejor nivel de pro

teccidn.
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MATERIAL Y MBTOUDOS

a).~-Iuger y durecidn del experimento.

El trabajo se 1levd & cabo en la granja "El cerrito”,oro
piedad del Sr. Sergio Aguilar,ubiceda en Tlalnepantla edo.
Méx. teniendo una durscidén de 2 meses.
b).-Animales,

Se utilizaron 275 pollitos de engorda de un dfa de edad
de la estirpe Arbor Acres,procedentes de una incubadors ubi
cada en Temixco Morelos.Llos enimales fueron slojados en lo=
teles.de 1.5 X 1.5 mts.construidos dentro de una de las case
tes de la granja,donde vermanecieron hastae el finel del expe
rimento.Se utilizaron bebederos autométicos y comederos tubu
lares con capacidad de B Kgs.
¢).Grupos experimenteles.

Al primer dia de ednd se tomé el azar el 10% de le pdblg-
cién una muestra de sangre pare determinar mediante la prue
ba de virus seroneutrslizacién el titulo de snticuerpos ma-
ternos contra la enfermedad de Gumboro,posteriormente fueron
formados 5 lotes de 55 pollitos cads uno y a 165 cuales se
les asigné una‘cepa vacunal de virus vivo de IBF aplicade.

via agus de bebida quedando formados 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 B Testigo
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A partir de las 24 hrs. de aplicacidén de la cepe vacunal
se tomdé la bolsa de Pabricio de aproximadamente el 104 de la
poblacién de cada lote durente dfas slternos,hasta totalizer
‘el 100% de le poblacidn.

Las bolsas de Fabricio recolectadas se fijaron en solu-
cién de Bouin durante 36 hrs.,posteriormente se procesaron
e incluyeron en parafine,realizandose cortes de 5 micras de
grosor y se coloremron con la técnice de hematoxilina-eosina
(35) para su posterior observacién.

Une vez por semana se tomaron muestras de sangre al 104
de la poblacién de cade uno de los lotes para su posterior
determinacién de enticuerpos contra la enfermedad de Gumboro
mediente la prueba de virus-seroneutralizacidén.

Los susros utilizados se mene jaron con dilucionesf 1:10,
1:20,1340,1:80,1:160,etc. ,numerandolos respectivamente como:
1,2,3,4,5,etc. ‘

Una vez obtenidos los valores,la evaluacién de los resul-
tados se 1llevd a cabo medisnte un andélisis de varianza alea-
torio.

Les lesiones celulares encontradas en el estudio histopa-
tolégico se clasificen como: O :Sin cambios,l:Minimo,Z!ievq,
3:Moderedo,4sMarcado y 5:3evero.

Dichos valores se dierdn de acuerdo al grado de severidad
de tejido lesionado considerendo los lineamientos hechos por
diversos esutores en la materia (8,9,28,36),

Las legiones que se maneja;on fueroninecrosis linfoide,dg

plecién linfoide,fibrosis,quistes e inflemacién heteréfila.
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RESULTADOS

A la prueba de virus-seroneutralizacidén 8 de 10 sueros
resultaron negativos a la deteccidn de anticuerpos mater-
nos contra IBP sl dia .de edad.

Al evaluar el dafio producido por laes cepas vacuneles so
bre la bolsa de Fabricio no se observaron signos clinicos ni
lesiones a la hecropsia en ninguno de los lotes,

A) Observaciones histolégicas.

Bn los cuedros 1,2,3,4,5,6,aparecen los datos obtenidos
de las observaciones histoldgicas de las diferentes cepas
vacuneles asi como del &rupo testigo.

En el lote A,se observé deplecién linfoide en un 29% en
grado minimo y en un 25% en un grado leve,fibrosis en un
18.7% en grado minimo,inflemacién heterdéfila un 16.6% en gra
do minimo ¥y 6.25% en grado leve,no observandose necrosis 113
foide ni quistes.

En el lote B se observ$ necrosie linfoide en un 12.5% en
grado minimo y un 16.6% en grado leve,deplecidén linfoide en
un 52% en gredo minimo y un''10.4% en grado leve,fibrosis en
un 37.5% en grado minimo y 8.3% en grado leve,quistes en 16.6%
en grado m{nimo e inflamecién heteréfila en 6.25% en grado
wfnimo y 8.3% en grado leve,

En el lote C,se observd necrosis linfoide en un 20,8% en
gredo minimo,6.2% en grado leve,8,3% en grado moderado y 6.2%
en grado marcedo,deplecién linfoide en un 33% en grado mini-
m0,18.7% en gredo leve ¥ 14.5.7‘ en gredo marcado,fibrosis en
un 20.8% en gredo minimo y el 27% en grado leve,quistes en
un 35.4% en un grado minimo y un 14.5% en grado leve,infla-
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macién heteréfila en un 14.5% en grado minimo y el 39.5%
en un grado leve.

En el lote It se obzservé un 14.5% en un grado minimo ne-
crosis linfoide,deplecidén linfoide en un 41.6% en un grado
minimo y el 12.5% en un grado leve,fibrosis en un 20.8% en
grado minimo,quistes en un 10.4% en grado minimo e infiltre
cién heteréfila en un 35% en grado minimo.

Lote B se observé fibrosis en un 2.08% en un grado mfnimo,n"
encontrandose ninguna otre lesidn.
B) Inmunogenicided de las cepas vacunales.

El grado de proteccidn conferide por las diferentes cepas
vacunales mediante la prueba de virus-seroneutralizacién fué
1la siguiente: ‘

La media geométrica de los t{tulos de virus-seroneutrali
zacién 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,pare el lote D 1.36
¥y para el lote B fud de 0.82,1los mismos que se pueden obser-
var en los cusdros 7,8,9 y gréfice 1.

Botadisticemente solo se encontrd diferencia significativs
(ﬁ)o;os) cusndo se compararon los titulos de los lotes A,B y
D con el lote C !
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Resgultado de lag observacioneg histolégicas

en el lote "A" después de la vacunecién contrs IBF.

a
LESITONES

TAS PUST |NECROSI1S|DBPLECION|FLBROSIS |QULSTES |[INFL, | BOLSAS

VACUNACION| LINFOIDE |LINFOIDE HETER.| LESION
1 0 0 0 0 0 0/4
3 0 0 0 0 0 0/4
5 0 1 0 0 1 2/4
7 0 1 0 0 2 3/4
9 0 1 0 0 0 2/4
11 0 2 0 0 0 2/4
13 0 2 0 0 0 3/4
15 0 1 1 0 1 3/4
17 0 0 T 0 1 3/4
19 0 2 0 0 1 4/4
21 0 1 0 0 1 4/4
23 0 2 1 0 0 3/4

a) Se clagifican como:

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

4 Marcado,5 Severo,
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Resultado de las observaciones histolégices

en el lote "B" después de la vacunacidn contra iBF.

LESIONES

a

W%cnosxs DEPLEGION |FIBROCIS |QUISTES JINPL. | BOLSAS

VACUNACION| LINFOIDE [LINFOIDE HETER.| LESTON
1 0 0 0 o | o 0/4
3 0 c 0 o 0 0/4
5 0 1 0 0 0 2/4
7 0 2 0 o] 0 3/4
9 0 2 1 o} 0 2/4
11 1 1 0 0 0 3/4
13 0 bl 2 0 0 3/4
15 0 1 1 1 0 3/4
17 0 1 1 1 0 2/4
19 2 1 1 o 0 4/4
21 2 1 1 ) 2 4/4
23 1 1 1 1 1 /4

a) Se clasifican como:
0 Sin cambios,l Minimo,2 lLeve,3 Moderado,

4 Marcado,5 Severo.
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Resultado de las observaciones histoldégices

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

 LESIONBS®
DIAS POST NECROSTS [DEPLACION | FIBROSTS QUISTES| INFL. | BOLSAS|
|¥ACUNACTON| LINFOIDE |LINFOIDE HETER, | LESION|
1. 0 0 0 0 0/4
3 0 0 0 0. 0 0/4
5 0 2 1 1 0 2/4
7 1 1 0 2 1 3/4
9 0 1 0 1 2 2/4
11 0 1 0 1 0 4/4
13 1 2 2 1 2 3/4
15 2 3 2 1 2 kVZ
17 0 1 1 0 1 4/4
19 4 1 2 1 2 3/4
21 1 2 2 1 2 4/4
23 3 3 1 2 2 a/4,

a) Se clasificen como: »
0 Sin cambios,l Minimo,2 Leve,3 Moderado,

4 Marcado,b Severo,
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Cuadro 4. Resultado de las observaciones histoldgicas

en el lote "D" después de la vacunacién contra IBF.

LESIONES?®

IAS PCST [NECRCSIS[DEPLECICN [FIBRCSIS |QI1STES JINFL. | BOLSAS]

VACUNACTON| LINFOIDE |LINFOIDE HETER. | LESION
1 .0 0 0 0 0 0/4
3 0 0 0 0 0 0/4
5 0 1 0 0 1 2/4
7 4] 1 1 1 1 2/4
9 0 2 0 0 1 3/4
11 0 1 0 0 0 2/4
13 1 1 0 0 1 3/4
15 0 1 0 0 0 a/4
17 0 2 0 1 1 3/4
19 0 1 1 0 0 4/4
21 0 1 1 0 0 /4
23 b} 0 0 0 1 4/4

a) Se clasificen como:
0 Sin cembios,l Minimo,2 Leve,3 Moderado,

4 Marcado,5 Severo.
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Cusdro 5. Resultado de las observaciones histol6gicés

en el lote "E".

LESIONES

DTA TNEGRUSIS| DEPLECION]| FIBROSIS] QUISTES|INFL. | BOLSA
No. |LINFOIDE|LINFOIDE HETER.. LESIOj
1 0 0 0 0 0 0/4
3 0 0 0 0 o 0/4
5 0 0 0 0 Y 0/4
7 0 0 0 0 0 0/4
9 0 0 0 0 0 0/4
1 0 0 0 0 0 0/4
13 © 0 0 0 © 0/4
15 0 0 1 0 0 1/4
17 o} 0 0 0 0 0/4
19 0 0 0 0 0 0/4
21 0 0 0 0 ° 0/4
23 0 e 0 ° 0 0/4

a) Se clasifican como:

0 Sin cambios,l M{nimo,2 Leve,} Moderado,

4 Morcado,5 Severo.
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Distribucién de las lesiones sobre la bolsa

de Fabricio para ceda uno de los lotes y parz cada une

de las diferentes alteraciones observadas.

LOTE | NECRCSIS | DEPLEGION | FIBROSIS | QUISTES |INFL,HETEROFIL
LINFOIDE LINPGIDE
o (0) ®| 29% (1) | 18.74 (0) 16.6%(1)
A 25% (2) (1) 6.25%(2)
. 12.5%(1) | 52%(1) | 37.5%(1) | 16.64(1) | 6-25%(1)
16.6%(2) 10.4%(2) | 8.3%(2) 8.3%(2)
20.8 (1) 33%(1) 20.8%(1) | 35.4%(1) | 14.5%(1)
c 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%4(1)
D 12.5%(2)
(0) (0) 2.08% (0) (0)
B ~
(1) '

a) Se clasifican como:
0 Sin cambios,l Minimo,2 Leve,3 Moderado:

4 Marcedo,5 Sin csmbios
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Cuadro 7. Promedio de los titulos de virus-seroncu-
tralizacién a de los diferentes lotes dursnte el trans

curso del experimento.

TAS POST TOTE
VACUNACION | A B ¢ |0D
7 1.2 °| 1.0 [2.0 [o.75
14 1.62 | 1.25 |2.12 {1.12
21 2.0 2.30 | 3.10 | 2.0
1 26 1.8 2.12 | 3.60 | 1.60

g) Bl t{tulo del virus utilizedo en la vrueba fué
ae 102° Tt DICT 50%/0.05 ml,esto es 512.8 DICT
50%/0.05 ml.

b) Estos vplores son las medias geométricas,resul

tedo del promedio de 8 sueros/semana.,
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Cuadro 8. Promedio geométrico de los titulos de virus-sero-

neutralizacién & del lote testigo dursnte el transcurso del

experimento.
DIA No, LOTE B
7 0.8 °
14 1.125
21 0.87
26 0.5

a) Bl titulo del virus utilizado en la pruebs fué de
1027 16T 50%/0.05 m,esto es 512.8 DICT 50%/0.05 ml.

b) Bstos velores son las mediss geométricas,resultado del - .

promedio de 8 sueros/semans.

Cuadro 9, Promedio geométrico general de los titulos de

virus-seroneutrelizacidn de los diferentes lotes.

LOTE TITULO VSN

"1.63
B 1.66
c 2.70
D 1.36
B 0.82
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Grifica 1. T{tulos de anticuerpos en los diferentes
grupos contra la enfermedad de Gumboro detectados por

virus-seroneutralizacidn,

TITULO
PROTECTOR
40% PARVADA A

3 7
.-'au.,..’....
. -
2 /\___’:\-,
—-——
1

4 ] ¥ )

T DIAS 14 DIAS 21 DIAS 26 DIAS
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DISCUSIGN

Bl lote testigo (E),por los hallazgos observados histopato
légicamente y en la prueba de virus-seroneutrslizacidn se com
probd que no tuvo contacto con el virus de IBF.

Les aves vacunadas contra el IBF (lotes A,B;C y D) en la dg
racidén del experimento no tuvieron contaecto con el virus de
campo de IBF.El estudio histopatolégico indica que independien
temente de las cepas vecunsles que se utilizardn en los lotes
A,B,C y D estas cepas,poseen en mayor 6 menor grado cierta patg
genicidad sobre la bolsa de Fabricio y llegen & producir slgu-~
nas alteraciones,aunque esto no significa que sean capaces de
producir la enfermeded en los enimsles.

El t{tulo de anticuerpos producido por las diferentes cepas - .
vacunales no fueron lo suficientemente alios pera una protecciébn
adecusds de las aves,puesto que hasta les 3.7 semanas de edad
el t{tulo en promedio fué de 1:60,8i se considera que ei tftg
lo protector paras el 40% de la parvada es de 1:100 y para el
100% es de 1:600 (24).

De las cevas vecunales utilizades,ls del lote C fué la que
mostrdé mayor grado de vatogenicidad sobre la bolsa de Febricio
puesto que llegdé a producir lesiones de grado marcado.Ademas
esta cepa produjo un t{tulo de anticuerpos més alto,eunque eg
te no fué lo suficieatemente slto pesra dar una proteccién ade
cuade a 108 animales.Por lo que corresponde a las cepas vecu-
nales de los lotes A,B y D las alteraciones que se observaron
al estudio histopatoldgico fueron en un grado leve y la pro-
duccidén de anticuerpos estimuledos por dichas cepas vacunales
no hubo diferenciss significetivas entre cada una de ellas,Al
igugl que le cepa del lote C,los titulos estimulados de anti-
cuerpos se mentuvieron por debajo del titulo protector siendo

més bajos que le cepa del lote C (ver gréfica 1).
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CONCLUSIONES

1.-El grado de lesidn producide por le cepa vecunal de
IBF sobre la bolsa de PFabricio es directame. te pro-

porcional gl titulo de enticuerpos producidos.

2.~Las lesiones producidag sobre la bolsa de Fabricio
ge hiciercn evidentes hasta el 50 dia post-vacuna~-
cién,

3.-E1 titulo de anticuerpos producidos por las cepas
vacunales utilizades en este trabajo,indicaron que
dich#s cepas no mostrarén un titulo de proteccidn
adecuado y por lo tanto un grado seguro de confia-
bilidad.

4.-Las custro cepas utilizadas en este trabajo,en ma-
yor & menor grado produjeron lesiones sobre la bol
ss de PFabricio,a pesar de que 1los laboratorios que
las producen indican lo contrario,por lo que se de.
be tomar en cuenta las posibles consecuencies de

inmunosupresién gue pueden producir dichas cepas.
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