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INTRODUCCION 

cuando se presenta un brote de abortos en ganado bovino o ur.­

síndrome respitatorio, hay cierta ca ficultad al realizar un diagnó.e. 

tico rápido. Esto se debe a que generalmente se tienen que remitir­

al laboratorio de diagnóstico, especímenes procedentes de animales­

sospechosos, o bien animales enfermos para hacerles la necropsia y­

los estudios correspondientes de Virología, Bacteriología, etc., 

También se pueden remitir muestras pares de suero sanguíneo, obte-­

nid~s al iniciarse la enfermedad y 2 ó 3 semanas áespués, para con­

ellos determinar si hubo un aumento del título de anticuerpos con-­

tra el agente etiol6gico de que se sopecha, siendo así como se po-­

dría concluir con un diagnóstico preciso de laboratorio. Más sin -­

embargo, en la mayoría de las' ocasiones, en nuestro medio, no pue-­

de ser realizado ya que los laboratorios con equipo especializado -

y personal habilitado, no son tan nwnerosos como se requiere, espe­

cialmente, en el área de Virología. 

Reciéntemente se hu encontrado que la Rinotraqueitis Infec-­

ciosa bovina (IBR) está ampliamente difundida en el ganado Bovino -

de México (8). En casos de aborto o de síndromes respil:atorios, cua.J:! 

do se sospecha de esta enfermedad, los Médicos \'eterinarios Zootec­

nistas, sienten la responsabilidad de hacer el diagnóstico preciso, 

antes de recomandar la vacunación, y;:i que debemos tener presente 

que rr·.ichas vacun¡¡s contra IBR no estan suficientemente atenuadas y-
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gastar en la vacunación contra IBR, mientras no se esté seguro que 

esta enfermedad ya está presente en el hato. 

Por las razones anteriores es urgente encontrar procedimie!!, 

tos de diagnóstico que sean precisos y facilmente aplicables a las 

condiciones de campo. En el caso de IBR, el aislamiento e identifi 

cación del virus y la prueba de virusneutralización, además de to-

mar tiempo, requieren de equipo y personal especializado, así como 

de la colección y envió de muestras en condiciones aceptables. 

Estudios recientes (5.6) nos muestran q~e, mediante una 

prueba de intraderrnoreacción, se puede demostrar que un hato ha si-

do previamente expuesto a la infección por IBR. Para ello se apli-

có antígeno inactivado, preparado con virus de IBR. Esta pureba --

resulta ser muy valiosd por su facilid.:id para ser aplicada en con-

dicioncs de campo. Por ello se deben continuar los estudios tendieE 

tes a completar el conocimiento de las características de este ti-

po de reacci6n, así como una serie de interrogantes que aparecerán 

conforme se siga avanzando en su Investigación. 

Los antígenos que provocan una inflamación cutánea retarda-

da del tipo de la tuberculina• pueden ser de diferente naturaleza 

así algunos puede corresponder a proteín.:is de bacterias, parásitos 

u hongos y dentro de este grupo de antí.9enos el más conocido y es tu-

diado es la tuberculina (15, 25, 41), otros a proteínas c9mo las ovoa!_ 

1r Denominada también en la literatura: Reacción Inmunitaria 
celular ó Respuesta retardada de hipersensibilidad celular. 
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búminas y las seroalbúminas (10,25), otros más a compuestos quími­

cos sencillos como son el cloruro de prisilo y el 2-4- dini trof luQ 

robenceno (11), los cualeE producen la reacción sólo por contacto­

'i por último antígenos virales entre los cuales tenemos a varios vi_ 

rus herpes (7, 22, 34, 42). El virus de Ji.:B ha sido clasificado -

dentro de los virus herpes ( 20). 

Se sabe que una verdadera reacción inmunitaria celular, del 

tipo de la tuberculina, corresponde a una reacción inflamatoria in-

~· munologícamente específica, que tarda más de 12 horas en alcanzar-

su máximo desarrollo (25, 15, 41). Este tipo de respuesta puede -­

ser transferido de un animal sensibilizado a otro sin sensibilizar, 

en una forma pasiva, por células linfoides o sus fracciones. Esto-­

no se logra, con el suero del animal sensibilizado (1, 9, 10, 33)­

en otras palab~as, est~ tipo de respuesta parece tener su base en-­

células de tipo linfoide y no en anticuerpos humorales como 5e cree 

que es el caso de la reacción de Arthus, la enfermedad del suero y 

la anafilaxia local y general (15, 25). Hay que tomar en cuenta que 

no hay que considerar lo dicho en el parrafo anterior como un.a ---­

afirmación absoluta, pues una respuesta cutánea inflamatoria con bf! 

se celular, casi siempre se manifiesta despu6s ele una respuesta hu­

moral inmediata provocada por el mismo antígeno que causó la respueE_ 

ta de base celular (15, 21, 25); en realidad se sabe que las reac-­

ciones de tipo celular son provocadas por células linfoides depcn-­

dientes del timo (13, 21), sus fracciones o algún factor intrínseco 

ellas (,2): pero los mecanismos de la reacción aún no han sido bien 
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aclarados (15) y son materia de continuas investigaciones. 

En general, en un estudio histologico de una respuesta in-­

flamatoria· de hipersensibilidad celular encontrarnos que, poco des­

pues de haber sido inoculado el antígeno, hay una rapida infiltra­

ción de células polimorfonucleares; esta infiltración inicial, pa­

rece no tener ningua especificidad antigenica, pues se lleva acabo 

tanto en individuos sensibilizados como en individuos que no están 

sensibilidados {2, 24}. Posteriormente en forw~ retardada (6 a 24-

horas) comienza una invasión de células mononucleares de tipo lin­

foide semejantes a linfocitos, macrófagos y monocitos que llegan -

a formar densos islotes perivasculares y perineurales. La infiltr~ 

ci6n de células linfoides generalmente llega a dominar este tipo -

de reacción y se puede considerar caracteristica de ella y con es­

pecifidad antigénica (l, 2, 23, 25). En realidad los linfocitos, -

macr6fagos y monicitos que aparecen en foi-ma tardía, son células--­

muy involucradas en las reacciones de hipersensibilidad celular. Se 

ha demostrado su presencia y dominancia y se ha tratado de deter--­

minar la proporción de cada una de estas células en este tipo de -­

reacciones por métodos citoquirnicos (37) y por medio del microsco-­

pio electrónico {40). La identificación de los diferentes tipos dc­

ce!ulas linfoides en cortes ordinarios de tejidos presenta muchas -

dificultades. 

Se cree que la· presencia de un número considerable de leucg, 

citos polimorfonucleares infiltrudos en etapas ilVanzadas de la in­

flamaci6n, tienen relación con el grado Je necrosis, la toxicidad--
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del antígeno y en general el grado de daño tisular prococado por la 

inoculación del antígeno. Se puede decir que cuando la necrosis es­

exagerada,. la reacción tiene un aspecto inespecífico (l, 2, 25). 

Existe la dificultad de llegar a un acuerdo preciso en cuan­

to a la cantidad y tipo de células que se encuentran extravasadas -

en las diferentes etapas de una rcspw.?sta de hipersensibilidad cel~ 

lar ya que, como se dijo anteriormente, es muy difícil clasificar -

células en tinciones ordinarias de cortes de tejidos: además en la­

literatura existente se usan diferentes antígenos, especies de - -

animales y tiempos de observación (23). 

cabe mencionar que el proceso inflamatorio en general, al -­

ser estudiado en diferentes especies animales, reVt!la grandes dif~­

rencias (24) • Dado que la mayor parte de la bibliografía hecha al­

respecto se basa en trabajos efectuados con animales de labora torio 

y con seres humanos, ~ste trabajo tratará de dilucidar ciertas cara~ 

teristicas propias de la intradermoreacci6n en bovinos ante la --­

inoculación con antígeno inactivado hecho con \•irus IBR. Se tratará 

también de encontrar puntos de identidad con lo establecido en la-­

bibliografía. 

El objeto del presente trabajo, es l"rncer un t:istudio histoló­

gico de la inflamación que presentan los bovinos sensibilizados, -­

inoculados intradermicamente con el antígeno preparadoc!)n virus - -

inactivado de IDR. De cate modo, se podrán hacer comparaciones con­

una inf lamuci6n cutánea retardada del tipo de la tuberculina. 
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MATERIALES Y METODOS. 

Se utilizarón 3 vacas Herford adultas de 3 años de edad pro--

cedentes de los Estados de Hidalgo y Sonora. Estas vacas dieron rea~ 

ci6n positiva a la prueba intradérmica con .:.ntigeno inactivado de --

IBR 2 y 3 meses antes de inicar el experin;ento. 

VACA No. de campo Procedencia 

"Aº 212 Estado de S.Q 
nora 

"B" 204 Estado de S.Q 
nora 

ºC" 213 Estado de Hi: 
dalgo 

1).- PREPARACION DEL ANTIGENO. 

Títulos de anticuerpos vi--­
rusneutralizantes contra --­
IBR. 

1:93 

1:18 

1:10 

Para hacer la prueba se usó antígeno preparado con virus de -

IBR. El virus de IBR se reprodujo en células primarias de testículo 

de bovino. Después de congelar y descongelar las células infectadas, 

se separaron los restos celulares por centrifugación a 2000 RPM du--

rante 20 minutos. El sobrenadante que contenía los viriones fué 

concentrado 40 veces por ultrafiltraci6n, utilizando un aparato 

Dyflow (Amico Company), el cual tenia un filtro XM 100, que retiene-

los materiales con peso molecular superior il 100, 000. Se inactiv6 -

mediante calentamiento a 56ºC durante 30 minutos y por medio del ---

tratamiento con Beta- propiolactona y postel"iorml~nte fué almacenado-
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a -70ºC (4, 5). De este antígeno viral se inyectó por vía intradérmica 

una cantidad de 0.03 ml. con una jeringa de tipo tuberculina, en -­

los lugares destinados para hacer la prueba. 

II).- PREPARACION DEL LIQUIDO TESTIGO 

Se utiliz6 también un líquido que nos sirvi6 como testigo. 

Este líquido se obtuvo a partir del sobrenadante de una sus­

pensi6n de células de testículo de bovino (en medio Eagle), previa­

mente lizadas por congelaci6n y descongelación; centrifugado e ina~ 

tivo a 56ºC durante 30 minutos. El liquido control, se inyectó tam­

bién por v!a intradermica, en los lugares destinados para ser test! 

gos de la prueba. 

III), - PROCEDIM!EN'ro. 

Las inoculaciones se efectuaron en la parte superior de las­

regiones de la escapula y costal (hasta la doceava costilla), por-­

ambos lados del animal (Figura No. l). 

En las vacas "A" y "B", se rasur6 en las regiones antes cit2_ 

das, una superficie tal que permiti6 dibujar sobre la piel un cua-­

driculado de 12 cuadros de largo; la dimensi6n de cada uno de los -

cuadros fué de 9 x 6 cm. aproximadamente (Figura No. 1). En el cen­

tro de cada uno de los cuadros de la hilera del lado izquierdo de -

estos animales se inoculó el antígeno viral. En el centro de cada -

uno rle los cuadros de la hilera del lado derecho de estos animales­

se inocul6 el líquido que sirvi6 como testigo (Figura No. 1) En el­

primer cuadco de cada lado no se hizo ninguna inoculación, y está -
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fué utilizada como muestra control no inoculada, 

En la vaca "C", en las regiones citadas, se rasuró una supeE_­

ficie que permitió dibujar sobre la piel 2 cuadros que median aproxA 

madamente 9 x 6 cm. cada uno (Figura No. 2) En el centro de cada uno 

de los cuadros del lado derecho del animal se inoculó por vía intra­

dérmica el líquido que sirvió como testigo (Figura No. 2) 

Tomando como centro el punto de inoculación de la piel, se -­

hicieron biopsias de aproximadamente 1.5 x 1.5 cm., de la siguiente­

manera: 

- En las vacas "A" y "B" 

l.- Una biopsia 60 minutos antes de la inoculación (muestra no ino­

culada). 

2.- Biopsia de área inoculada y control a los 15' - 30° después de -

la inoculación. 

3.- Biopsia de área inoculada y control a los 60' después de la - -

la inoculación. 

4. - Biopsia de área inoculada y control a las 6 horas después de la­

inoculación. 

s. - Biopsia de área inoculada y control a las 24 horas después de la 

inoculación. 

6.- Biopsia de área inoculada y control a las 48 horas después de-­

la inoculación. 

7.- Biopsia de área inoculada y con.trol a las 72 horas después de la 

inoculación. 

8.- Biopsia del área inoculada a las 96 horas despues de la inocul~ 
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ción. 

9.- Biopsia del área inoculada al 5ºdía después de la inoculación. 

En la vaca "C" se tomarón biopsias Je las áreas inoculadas -

y control unicarnente a ls 72 horas después de la inoculación, que -

es cuando la inflamación está en su máximo apogeo (4, 5) y también-

_..-- para apreciar si había alguna diferencia con los resultados obteni­

dos en las vacas "A." y "B" en las que se hicieron cortes frecuentes, 

Las biopsias se pusieron en forrnalina Q.P. al l(P,(, y poste--­

riormente se incluyeron en parafina, se hicieron cortes de 5 micras 

de espesor. Se tiHieron con las tinciones de hematoxilina eosina -­

y azul de toluidína, que permite distinguir a las células cebadas. 

IV).- EVALUACION MACROSCOPICA DE LA D~RMOREACCION. 

Siguiendo el programa de la toma de biopsias antes de colec­

tarlas se determinó el espesor de todas y cada una de las reacciones 

inflamatorias con un vernier. También se hizo una apreciación subj~ 

tiva calificando la inflamación con el criterio usado en el trabajo 

de Correa, carmichael, Schultz (5) <.!onde dice: "La reacción fué co_!! 

siderada como sospechosa (±) cuando media de 0.05 a l cm. de diám~ 

tro; de l a 2 cm. fué positiva con una cruz (+) y de 2 a 3 cm. fué­

positiva con 2 cruces (++)". En esta determinación se tom6 en cuen­

ta el eritema y el &rea que presentaba Edema. 
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FIGURI\ No. 1 Puntos de inoculaci6n del antígeno y del líquido tes­
tigo, en las vacas "A" y "B". 

Puntos de inoculoción 

. 1 

. ··-~~~, ~--·:-.-.>·---:·· 

:l 11·\:ppf\Hll·fl. 

Lado izquierdo del animal, utilizado para 
inocular el antígeno viral. 

P\Jntos de inoculación 

Lado derecho del animal, utilizado para 
inocular el líquido testigo. 
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FIGURA No. 2. Puntos de inoculación del antígeno y· del liquido tes­
tigo, en la vaca ''C". 

Puntos de inoculación 

Lado izquierdo del animal, utilizado para 
inocular el antígeno viral. 

Puntos de inoculación 
¡ 

Lado derecho del animal, utilizado para 
inocular el líquido testigo. 



12 

RESULTADOS. 

!).-RESULTADOS DE LAS OBSERVACIONES MACROSCOPICAS. 

En los cuadros Nos. l y 2 están representadas, en milimetros 

el espesor de la piel, antes de ser inoculada y después de la inoc~ 

lación hasta poco antes de ser tornada la biopsia correspondiente -­

a cada punto de in~culaci6n. En estos cuadros también se pueden --­

observar la evaluación subjetiva (en cruces) antes de tomar la bioE 

sia correspondiente a cada punto de inoculación. Con el objeto de-­

hacer más claramente apreciables las variaciones del espesor de la­

piel, en estas reacciones, se graficarón las medidas de los cuadros 

Nos. 1 y 2 (graficas Nos. l, 2, 3, 4, 5, 6). 

a) Evaluación macroscopica de las áreas inoculadas con antígeno 

IBR. 

Las grafícas Nos. 1, 2, 3, nos muestran que: 

a-1) a los 15-30 minutos después de la inoculación del ant! 

geno viral la piel incrementa su grosor (foto No. 1). Esta inflarn~ 

ci6n inmediata decrece posteriormente durante la primera y sexta -

hora después de la inoculaci6n (graficas l y 2). En ocasiones se -

mantiene en una meseta durante 24 horas después de la inoculación-· 

(grafica 3). 

a-2) Posteriormente al hacer la deterrnina~ión d~ las 24 ho­

ras, se not6 un segundo incremento (graficas l, 2, 3), el cual al­

canzó su máximo de las 24 horas a las 72 horas (foto No. 2). 
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Se puede obs~rvar que asta reacción tardía tiene mas duración 

y es d~ mayor espesor que la reacción irunediata. 

a-3) Finalmente la piel tiende a adquirir su espesor normal-­

después de transcurridas 96 horas después de la inoculación. 

b) EValuaci6n macroscópica de las áreas inoculadas con el líquido 

usado com9 testigo. 

Las grafícas Nos. 4, 5 y 6 nos muestran las vari~ciones de la 

pequefia reacción, de tipo inmediato, provocado por la inoculación 

del líquido testigo (sobrenadante de una suspensión de células de 

testículo de bovino en medio EagleJ. 

Existe un fuerte contraste entre las inflamaciones provocadas 

por el ántigeno viral y el liquido testigo, ya que con este último -

entre los 15 minutos y la primera hora después de la inoculación, se 

presenta, en ocasiones, una moderada reacción inflamatoria de la --­

piel (graficas 4, 5, y 6). Posteriormente, la piel adquiere su gro -

sor normal, manteniendolo as! durante el tiempo que duro la prueba. 



14 

Foto No. l. - l1specto m•'lcroscópico de la inflamación cutánea r~n la -
vaca "B", 15 minutos después de h<ibcr sitlo inocula - -
do el ántigeno IBR. El área de inflamación fué señala­
da con colorante para hacerla más aparente .• 

Foto No. 2. - Aspecto macrosc6pico de la inflamación cutánea, en la­
vaca "B", 72 horas después de haber sido inocula - -
do el antigeno IBR. El área de inflamación fué seflala­
da con colorante para hacerla más aparente • 

. t 
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CUADRO No. 1 

ESPESOR DE LA PIEL (m.m.) Y t.'VALUACtoN DE LA RF.i\CCIOtl AACROSCOPICA, ANTES Y DC:~ 

PUES DE LA INOCULACION DEL .>.N'l'lGENO IBR. 

ANTES 
DE LA 
INOCU 
LACIO!/ 

e• (-) 
a 
8 
a 
9 
q 
10 
ll 
12 

6* (-) 
7 
6.5 
6 
7 
7.5 
6 
9 
B 

e 

nrocu-
LACION DESPUES DE LA INOCULl\CION 

15 '30' lhora 6 hrs. 24hrs. 48hrs. 72hrs. 96hrs. So. día 

lO•(+i 
12 
10 
14 
12 
14 
13 

V A C A "A" 

10*(.!:J 
9 9*(-) 

12 11 
11.5 11 
12 12 
13 12 

13.5•(++) 
13.5 l<I*(++) 
16 17 17.5*(+++) 
15 16.5 16 14*(+) 

14 13 12 16 16 15 12 12*(-) 

V A C A "B" 

9.5*(+) 
8 7* (!) 
7 6 6•(-) 
10 9 7 .5 12*(H) 

10.5 lo. s 9 e 
11 9 9 
9.5 9 9 
10 10 9 

12 
11.5 
11 

v 11 e A ·e· 
9 10 10 10 

11* (++) 
11. 5 
11 
11 

13 

12* (+) 
11 
11 

13* () 

9*(-) 
9 s• \-l 

*Manento en que se colectó la bipsia correspondiente. La dete:rminaci6n del espe· 

sor de la piel se l1izo en el punto de inoculación y antes de colectar la biop---

sia. 
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CUADRO No. 2 

E:i'ESOR DE LA P1EL(m.m.) Y EVALUAClON DE LA REACCION MACROSCQ 
PICAS ANTES Y JESPUES DE INOCULACION DEL LlQUIOO TESTIGO. 

ANTES lNOCU DESPU ES DE LA IN OCULACION 
DE LA LAQON 
INOCU 15'30' lhora óh.rs. 24hors. 48hrs. 72hors. 9óhrs. So.día 
LAClON 

7 

7 

8 

8 

9 

9 

7 

8 

8 

8 

8 

8 

8 

7*(-) 

7 

8 

8 

9 

9 

9*(i) 

8 

9 

9 

9 

8 

9 

v a e a " 1\ '' 

9•(:t) 

10 S*(·) 

8.5 8 

9 

9 

9 

9 

8~-) 

9 

9 

V A CA "B" 

B*( ·) 

8 

8 

8 

9 

8*(-) 

8 

V A C A "C" 

8 8 8 

9*(-) 

9 9•(-) 

8*(-) 

8 8*(-) 

8 

*Momunto en que se colectó la biopsia correspondiente. La determinación del 

espesor de la piel se bízo en el punto de inoculación y antes de colectar la -

biopsia, 



\ .,,_. 

~ 
..! 
..J ... 
IC 

:S 
w o .. o 
"' ~ ..., 
"' 

PRE ·INOCU lAC 10'1 
:: l 
1t ' ' rHS. 1• H!tS. 

" 1• 1 HR. 
1 
. 15·30 

I!IOCU!AClO:. 

17 

REf'RESE'líAC!ON G~FIC"- DEl 

ESF\:SO~ DE l.A PIH, DES.P'~ES 

DE !.A t"JOC.:i.ACIO>l OH A"lllG!:NO 

!Bit, ·eN CADA UNA O!' IJ..S >.ktAS 

INOCULJl.OAS DE lA ·VACA .\. 

1.10~.o.E 'lTO E 'J : l Ql.J€ SE. !OMAO.ON 

LAS "c-rs;;.s. 

~ H~S. "?. H~S. 96 HRS. 

• 

s•. OIA 



.... 
"" ¡¡: 

' 1 

llll!-INOCUlACION , :6 HRS. 24 HRS. 
t l HR. 

15-3Cf 

INOCUlACION 

18 

GPAflCA Mo. 2 

Rlíl\ESENí:-CION C.AAFICA OH ESP.:SOR 

OE LA Pii: L, CHPU!:S f>E lA t~~OCUlACION 

OH A'-ITIC'-ENO 18R, !;N CADA UNA 

DE LAS AR.EAS INOCU!.t\OAS OE L.\ VACA B. 

MOMENlO EN El OLE SE TOl,'ARON 

lAS BIOPSIAS, 

¿5 HRS. 72 HRS. 96 HRS. 

T 1 E M !'O 

s•. OIA 



3 

2 

Pli-INOCULACION 

15-30' 

INOCUtACION 

• MOMENTO EN Ql.E SE TOMO IA llOPSIA 

G~FICA No. 3 

REPRESENTACION GRAf¡(: 
[SPESOR DE LA PIEt ,¡; ,), ·.;E 
L1\ INOCULACIOt-4 i.:i iGENO l&R, 

:.•-.1 EL AREA INOCl;.· A Ut lA VACA 1 

7l HRS. 



..... ... 
¡¡; 

l'IUHNOCUtACION 

' ,, 1 

il !é HRS, ,, 
11 HR. 
IS-JO' 

INOCU!ACION 

"' 

24 HRS. 

20 

REl'RESENTACION GRAFICA DEL 

ESPESO~ DE lA PIH, DESPUES 
DE lA INOCUIACIQ;¡ C'!.~ UG:JIDO 

TESTIGO, EN CAD;.. liNA DE tAS 

.A.REAS INOCU!AOAS DE lA VACA A. 

MOMENTO EN EL QUE Sf lO.MARON 

lAS BIOPSIAS • 

4S HRS. n HRS, 

flEMPO 



' 
PRE·INOCUIACION 

¡6 H~S. 24 HRS. 

l HR. 
IMO' 

INOl:UtACION 

21 

CRAFICA No. 5 

l!fl'\1.ESENTACIOt~ GAAFICA OH E'SIUOR 
Of IA PIEL, DESPVES DE LA INOCUlACION 

DEL LIQUIDO TESTIGO HJ CAPA UNA DE 

LAS A:ti.AS INOCU!.A;)AS Of !.A VACA E. 

MOMENTO EN El_OL'E SE TO/.\.\RON 

IAS BIOPSIAS. 

n HRS. 

TIEMPO 



"';' 
E 

.§, 
~ 

i 
:!S 
~ 
o: 
~ 
~ 
~ 
IJJ 

5 

.. 
3 

2 

PRE-INOCUlACION 

1 
t 15-3(1 

INOCUlACION 

24 ti!S. 

GltAf ICA No. 6 

REfllfSENTACION GRAFICA DEL 
ESIUOR DE lA PIEL DESPl.ES DE 
lA INOCUlACION DEL LIQUIDO 
TI:STIGO EN EL AREA INOCUlA­
í)A DE lA VACA "C" 

.... 
48 HRS. n HRS. 

TIEMPO 

• MOMENTO EN QlJI SE TOMO lA 810 PSIA 



23 

II). - RESUL'l'l\DOS DE LJ\S OBSERVACIONES MICROSCOPICAS. 

a) Observaciones de los cortes. de oi~i no. inoculad,;i. 

No se encontró hingún proceso patolÓ<J.ico en estos cortes --­

(14, 17,. 19) {foto No; 3.). Se constató la presencia de eosinofilos­

en estos corte~ de piel no inoculada tal como lo describen Macarian 

y calhcmrn, Uir~h {18). 1'ambi1fo se comprobo la presencia de células-

cebadas (foto No. 4) en piel no inoculada, en forma moderada, tal -

como lo describen M<ndmow (19), Rook y 1·;alton (27). 

Foto No. 3 - corte de piel noL·mal, aparentemente sana, usada como-

testigo. vaca No. "A". •rinción hcma toxilina eosina --

XlOO. 
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Foto No. 4 - célula cebada (e) en un corte de piel normal, apuren-

temente sii.na. Vaca "B". 'l'inción de azul de toluidina. 

X 1000. 

b) •;... Observaciones en los cortes de la nie.l inoculada con el líqui-

do testigo. 

b. l}. - De 15 a 30 minutos después ele la inoculación: 

Ligera hiperhemia y vasodilataci6n, escasos leucocitos en la-

luz de los vasos y perivasculares. Los escnsos leucocitos observados 

fueron, principalmente células mononucleadas y eosinofilos. 
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b. 2) A los 60 minutos des pues de la inoculación: 

En la piel de la vaca "B" se observó disminución en la hiper­

hemia y vasbdilataci6n. Muy escasas células perivasculares, princi-­

pa~nente células mononucleadas y eosinofilos. 

En la piel de la vaca "A" se observó un aumento en la hiperh~ 

mia y vasoclilatación. Muy escasas células perivasculares, principal­

mente células mononucleadas y eosinofilos. 

b.3) De las 6 horas al So. día después de la inoculación: 

A partir de las 6 horas y hasta el So. día, en ninguna Biopsia 

tomada de los lugares de inoculaci6n del líquido control, se pudo -­

observar algún indicio de inflamación. Estos cortes fueron semejan-­

tes a los cortes de piel no inoculada. 

C) Observaciones en los cortes de piel inoculada con el antígeno IBR 

vacas "A" y "B". 

C.l). - De 15 a 30 minutos después de la inoculación: 

Se observ6 hiperhemia y vasodilataci6n. Escaso infiltrado pe­

rivascular, cuyas células más frecuentes fuer6n: eosinofilos y mono­

nucleares de tipo linfoide. 

C.2).-A los 60 tr.inutos desp.ués de la inoculación: 

La hiperhemia, y vasodilataci6n fueron menores que las obser­

vadas a los 15' -30 1 , despues de la inoculación. Las es~sas célu--­

las peri\asculares que se distinguiéron fuer6n células mononucleadas 

y eosinofilos. Se observaron muy escasas células polimorfonucleares­

en la luz de los vasos del tejido conjuntivo subcutáneo. 
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c.3).- A las 6 horas después de la inoculación: 

Se encontró que ~l tejido conjuntivo subcutáneo existía una­

moderada infiltración de células predominantemente poli.morfonuclee1-

res (Fotos No. 5 y 5A} (Figura No. 4}. La luz de los vasos en el t~ 

jido conjuntivo subcutáneo, se encontraba repleta de células predo­

minantemente polimorfonucleares. En la epidermis y en la dermis de­

los cortes tomados en esta etapa, se encontr6 una escasa infiltra-­

ci6n perivascular en la que predominaron células mononucleadas de­

tipo linfoide (figura 4). Se observó un aparente aumento en el núm~ 

ro de células cebadas algunas, de ellas, en proceso de degranula--­

ci6n. 
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Foto No. 5. - Extravasílción üe cóluL;s predominantemente polimorfOn}l 

cleares en el tejido conjuntivo subcutáneo, en un corte tomado a las· 

6 horas después de la inoculación del antígeno IBR. Vaca "B", tin -­

ci6n hematoxilina casina X 250. 

Foto No. 5 A.- Acercnmiento de la foto No. 5, que muestro más clar~ 

mente leucocitos polimorfom1cleares (A). Tinción hematoxilina eosi-

X 1000. 
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Foto No. 5. - Extr<:1vasac.ión de célulcrn predomin,~ntemente polimorfon!!_ 

cleares en el tejido conjuntivo subcutáneo, en un corte to1riado a lils 

6 horas después de la inoculación del antígeno IBR. Vnca "B", tin -­

ci6n hematoxilina casina X 250. 

Foto No. 5 A. - Acercamiento de la foto No. 5, que muestra más e lar~ 

•-- '-··---~ .. ,.,., ,...,._1'\mnrfnn11cleures (A). Tinción hematoxilina eosi-
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C, 5 .A las 24 horas después de la inoculación: 

Se observó una mayor infiltración leucocitaria. Los leucoci­

tos observados fuerón tanto mononucleares de tipo linfoide, como P:Q 

limorfonucleares (foto No. 6). En general, predominaron en esta et~ 

pa las células mononucleadas, En un corte correspondiente a la vaca 

"B", se observ6 en un área de la preparación, que en todas las ca­

pas de la piel, la infiltración que predominaba fue de células poli 

morfonucleares (foto No. 7). En otra área de la preparación, en to­

das las capas de la piel la inf iltraci6n fué de células predominan­

temente mononucleadas (foto No. 8} (fig. 4), 

En esta epa ta, como en la anterior (6 horas), se observó un­

aumento del número de células cebadas y también se pudo observar 

que algunas (muy pocas) estaban en proceso de degranulación. 
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Epídermí5 

Dermis 

Tejido Conjuntivo 
Subeutóneo 

Esquematización de la distribución de células polimorfom1cleares en 
cortes correspondientes a lao 6 horas después de haber inoculado el 
antígeno IBR. 

Células mooonucle<:ires 

Epidermis 

Dermis 

Tejido Conjuntivo 
Subeutáneo 

Células Pofimorfonucleores 

Esquematización de la distribución de células polimorfonuclearea en 
un corte correspondiente a las 24 horas después de haber inocul<:1do­
el antígeno IBR, 
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Foto No. 6.- Extravasación leucocitaria de un capilac de la dermis, 
repleto de leucocitos. (A) Leucocito polirnorfonuclear, (B) Leucoci­
to monuclear. corte corrcspondicntf! a li~s 24 horas <'lespués de la -­
inocul<1ci6n del antígeno IBR. vaca '',\" tinción de hematoxilina eosi 
na X 630. 

Foto .No. 7.- Acumulo de leucocitos polimorfonucleares, observados-­
en un extremo de la preparación. corte correspondiente a las 24 ho­
ras después de la inoculación del 5ntigeno IBR. Vaca "B" tinción h!!, 
matoxilina eosina X 630, 



Foto No. 8. - Acumulo de leucocitos predominantemcntr. mononuclenrcs­
observados en el otro lado de la. misma preparación de 1'l f.oto No. 7 
Tinción hcma tox:ilina eosina :\ 6 30. 

Foto No. 9.- célula cebada (C) en proceso de degranulación, localiza 
da en la dermis. corte correspondiente a las 24 horas después de la-: 
inoculación del antígeno IBR. vaca "A". Tinci6n de azul de toluidina 
X 1000. 
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C. 6 De las 48 a las 72 horas después •fo la inaculación si. observó 

q.ie en todos los cortes inoculados existía unci abundante :~pfiltra--
. " 

ción leucocitaria. Esta infiltración formaba islotes que si·~~stEL-

buian en todas las capas de la piel (foto:> 10, 12 y 13). Las célu--

las rnononucleares de tipo lin[oidc so ~ncontraban predominantes (f.Q. 

to 11). Entre las masas de células mononuclcares se pudieron disti!! 

guir ulgunos eosinófilo:>, Se percibieron muy csca.sas células poli--

morfonucleares. c.:1si no se observcirón células ccbalh:is. Las glán<lu--

las sudoríparas se observnron hipertrofiadas. (fotos tio, 14 y 15}. 

Foto Ho. 10. - Infiltración pcrivascular ele células mononucleadas e11 

dermis. corte correspondiente a las 72 horas después de haber sido-

inoculado el antígeno IBR. Vaca "!I". 'l'inción hematoxilina eosina --

X 250. 
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Foto No. 11. - Acercamiento de la foto No. 10 que nos muestra más el~ 

ramente cilulas mononucleares de tipo linfoide. Tinci6n de homatoxi~ 

lina casina X 630. 

Foto No. 12.- Tejido subcutáneo sin ningún tipo de infiltración. Ca.E_ 

tes correspondientes a ls 72 horas despu's de haber sido inoculado el 

liquido testigo. vaca "B". 'l'inción de hematoxilina eosina X 100. 
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Foto No. 13. - Infiltración d{;i células mononucleares forma.ndo islotes 
en tejido suhcut:án120. Corte correspondiente a las 72 horas después -
de haber sido inoculac1o el antígeno lBR. Vaca "E". •rinción hematoxi­
lina casina X 100. 

~ .,· ... ~ 
·---A, 

· .•• ,,,_ ... _'--""":f":2. 
... , . 

, .. 
Poto No. 14.- Gliíndula sudoripora de tm11aíio normal en dermis. corte 
correspondiente a !ns 72 horas después de haber sido inoculado el -
líquido testigo. Vaca "II". 'l'inción homntoxilina eosina X 100. 
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Foto No. 15. - Glándula suuoripara hipertrofiada en dermis. 
con infiltración leucocitaria. Corte correspondiente a las 72 horas 
después de haber sido inoculado el antígeno IBR. vaca "A". Tinción­
hcmatoxilina cosina X 100. 

C.7.- A las 96 horas después de la inoculación: 

Se observó que los islotes de infiltr<ici6n lcucocit<iria, --

npreciados en la etapa_. <interior, estaban más aislados, más densos-

y más pequeños (foto 16 y 17). Las células mononucleares de tipo -

linfoide eran cl<iramente predominnntes. Entre las densas masas de-

células mononucleares se pudieron apreciar algunos eosinofilos. En 

esta etapa, fué aún más dificil encontrar células polimorfonuclea-

res. Fué también muy difícil encontrar células cebadas. Las glánd,g 

las sudoriparas aún estaban hipertrofiadas (foto 18). 
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Foto No. 16.- Infillroci6n leucocitaria formando muy densos islotes 
en dermis. corte corr·~spondicntc 0 l<;s 96 ho1.«1s después de 11aber si 
do inoculmlo el antígeno IBR. vac:D "l1". Tinción hematoxilina eosin'i 
X 100. 

,. .. 
\' :·· 
", .. ! .... 

' -~ 
l. 

Foto No. 17. - Infi 1 tración leucoci ta da formando muy densos islotes 
en tejido conjuntivo subcutaneo. Corto correspondiente a las 96 ho­
ras después de haber sido inoculado el antígeno I IlR. vaca "B", •rin­
ción hematoxilina eosina X 100. 
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Foto No. 18. - Glándula sudorípara hipertrofiada en dermis. - corte­

correspondicntc a ls 96 hortls después de haber sido inoculado el -

antígeno lBR. vaca "A". Tinción hematoxilina cosina X 100, 

Al 5o. día después de la inoculación: 

Se obscrvarón pequeños islotes de infiltración leucocitaria. 

Estos islot.es tenían muy escasa concentración de leucocitos (foto..: 

No. 19). 

Las células mononucleares de tipo linfoide era.n .predominan-­

tes. En algunos lugares de las preparaciones se observaron acumules 

de eosinofilos. Las células polimorfonucleares y las células cebadas 

se percibieron en forma muy escasa. Las glándulas sudoríparas pare­

cían haber retornado a su tamaílo normal. 
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Foto No. 19. - Aspecto de la dermis ~ ::lÍas dcspllés de haber sido 

inoculado el antígeno IB!{. Vaca "il''. Tinci6n hematoxilina cosina 

X 100, 

d) Observaciones del corte realizado en la Vaca "C", 72 ho--

ras después de haber inoculado el antíC1eno IBR. 

d,l) Como en los cortes pertenecientes a las vacas "A" y "B" 

en esta etapa, se observó aburnJ¡inte infiltr.:ición leucocitaria. Esta 

infilti:-ación formaba islotes que se distribuían en todas las capas-

de la piel (Foto No. 20). Las células mononucleadas de tipo linfoi-

de, fueron claramente predominantes. A diferencia de los cortes pe~ 

tenccientes a las vacas "A" y "B", en estas muestrds se observnron, 

entre las masas r.10 células rnonucleares, nbundnntes cosinofilos (Fo-

to No. 21). 

Se percibieron nwy escasas c6lulas polimorfonuclearos. Fu6-



39 

difícil la obsen·ación ele céluliis cebadas. Las glándulas sudoríparas 

estaban hipertrofiadas. 

Foto No. 20,- Infiltración leucocitaria perivscular en la dermis.-

corte correspondiente a las 72 horas después de haber sido inoculado 

el antígeno IBR. Vaca "C" • Tinci6n hemtoxilina eosina X 100, 



40 

Foto No. 21.- Grupo de cosinofilos en ur¡ infiltrado leucocitario -

de la dermis. corte cot·rcspondiente u las 72 horas después de la -

inoculací6n del antígeno IBR. Vaca ''C". Tinción hematoxilina eoxi-

na X 630. 
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DISCUSION 

I).- INOCULACION DEL LIQUIIXl TESTIGO. 

En algunas arcas inoculadas con el líquido testigo, se provoco 

inicialmente, una ligera inflamación de tipo inmediato que alcanzó-

2mrn. de espesor corno máximo. Esta inflamación se encontró en algu­

rios casos, en la observación.correspondiente a los 15-30 minuto¡:¡ y­

en otros casos en la observación correspondiente a los 60 minutos.­

Al hacer la lectura correspondiente a las 6 horas después de la inE 

culación, esta ligera inflamación ya no estaba presente en ningún -

caso. En dichas áreas controles no se presentó posteriormente nin-­

guna otra alteración macroscopica ni microsc6pica (gráficas 3,4 y5) 

Las principales alteraciones histológicas encontradas en los -

cortes correspondientes a esta ligera inflamación fueron hiperhernia 

y vasodilatación. Darcel y Dorwar (6) reportan que al inocular ant1 

genos preparados con cultivos tisuales no infectados con virus de -

IBR no se presentaba ninguna reacción de tipo inmediato. Correa et. 

al. (5) indican al respecto, que en las áreas inoculadas con sus-­

tancias controles, nunca encontrarón una reacción positiva. Entre -

las sustancias que utilizaron estos autores como testigos estaba el 

sobrenadante de una suspensión de células de testículo de bovino 

(en medio Eagle) lisadas por congelación y descongelación¡ este lí­

quido fué el mismo que se utilizó en el presente trabajo. Es posi­

ble q•.;e la ligera inflamación que se detecto en el presente trabajo 

fuera causada por simple irritación mecaníca. Quizas existia un cieE_ 
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to tipo de sensibilidad a las proteínas que componían al líquido -­

testigo. Tenemos que considerar que estos anim<lles, habían sido inE_ 

culados 2 veces antes con el mismo líquido testigo. 

II). - INOCULACION DEL ANTIGENO IBR. 

En la observaciones hechas por correa et al. (5) se expone que 

con la aplicación intradérrnica del antígeno IBR, en la región cos-­

tal de bovinos sensibles "La reacción cutánea aparecía de media a -

una hora después de la inoculación, posteriormente decrecía para -­

para reaparecer a las 24 horas, y durante los siguientes 3 uías es­

tuvo presente". con mucha semejanza en los resultados del presente­

trabajo, también se encontró que con la inoculación del antígeno -­

IBR se provocaba una :eacción que· presentaba 2 fases inflamatorias. 

La primera fase correspondió a una ligera ir1flamación de tipo­

inrnediato que se presentó entre los 15-30 minutos y l hora después­

de haber inoculado el antígeno IBR. (Gráficas 2 y 3) (Foto No.l). -

La segunda fase correspondió a una inflamación de tipo retardado -­

qt1e se presentó entre las 24 y 72_ horas después de haber inoculado­

el antígeno IBR (Gráficas 1, 2 y 3) (Foto No. 2}. 

a}.- Inflamación de tipo inmediato. 

La inflamación de tipo inmediato que se presentó poco tiempo -

después de inocular el antígeno IBR alcanzó 5 mm. de espesor corno 

maximo. Las principales alteraciones histológicas observadas en los 

cortes correspondientes a esta lige!a inflamaci6n de tipo inmediato 

foerón hiperhemia y vasodilatación. Microscopicamente se encontró -

mt1cha semejanza entre la inflamación de tiµo ilill.ediato que n":;ultó-
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de líquido testigo v la inflamación de .inme::lia to --

que al inocular el antígeno IBR. Cabe Úi posibilidad de'... 

que estas reacciones de tipo in:nedialo sean una respuesta de hiperse.!J. 

sibilidad con base humoral, a sustancias comunes al antígeno IBR y -

al líquido .control. Estas sustancias pueden ser restos de células de 

testículos de ·bovino o suero fetal de l!:!rnera, qt\e se usa como nu---

triente en cul t{i10s celulares, o alguna otra prot~ína. Por esta ra--
~}\ 

zón es preferible tauar como espec if kas para el .}frus de IBR la ---
..:\: 

./ 

reacciór1 de tipo tardío. Herbr:Ú O?l. 01 . ,,.,'' 
su Li&io de te:<to, nos ex--

plica que las reac~iones cutáneas ne tipo tardío van precedidas con-

frecuencia ae una respuesta de hipersensibilidad inmediata. Esta re§_ 

puesta inmediara, se cree que es producida por el mismo antígeno que 

posteriormente produce la respuesta tardb .. Es probable también que 

este sea el caso de la inflamación de tipo inmediato que apareció -

despues de inocular el antígeno IBR. Cabe mencionar al respecto que 

en general, macroscópicarnente, la reacción de tipo inmediato que se 

presento al inocular el antígeno IBR fué mas fuerte que la provoca-

da por el liquido control. Bsto nos hace pensar que fueron dis----

tintos los antígenos que provocaron estas reacciones de tipo inmedi~ 

to .. 

Antes de que empezara por segunda vez el incremento en el espe-

sor de la piel y en el momento que la primt>ra intlar:iaciór~ había de -

cl1nadr· al mínimo, o se;i a las (: t~oras después cle la i.nocul«cíón ---

del antígeno IBR. (Gráficas 1,2,3.l ol s·.icc·'w •,1ás llamativo fué l.il -

moderada infiltración de células polimorfc .. 1:ucleares en el tejido col! 
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juntivo subcutáneo (Figura No. 4). Esta infiltración de células -­

polimorfonucleares pudo se r detectada hasta las 24 horas y des--­

pues ya no se encontraron . 

La forma en la cual estaban distribuidas estas células poli-­

morfonucleares sugería que se acumulaban en las margenes del área­

inflamada (figura No. 4) (Foto No. 7 y 8) o que quizas solamente -

se acurnulavan en los lugares de mayor daño tisualr. La infiltración 

de células polimorfonucleares, que tal vez comenzó entre la primera 

y las 6 horas,· nos hace pensar en la infiltración inicial de célu-­

las polimorfonucleares descrita por Bloom (2). Esta infiltración -­

de polirnorfonucleares sucede tanto en animales sensibilizados cano­

en los no sensibilizados, cuando se lP.s inocula un antígeno que prQ 

duce una respuesta de tipo retardado en los sensibilizados. En rea­

lidad esta infiltración de células polimorfonucleares está, proba-­

blemente, sin relación alguna con una respuesta específica y más -­

bien relacionda al daño tisular. 

En esta misma etapa, antes de que enpezara el segundo incre--­

mento en el espesor de la piel (a las 6 horas) se observó un moder~ 

do incremento en el número de células cebadae y muy pocas de el1as­

en proceso de degranulaci6n. 

b). - Inflamación tardia. 

La segunda inflamación que apareció en forma tardí~ al inocu-­

lar el antígeno IBR, fué mayor en intensidad y duración que la pri­

mera (gráfica 1,2 y 3) (foto No. 2). Como en los. lugares inoculados 

con el liquido testigo no apareció esta reacción, se puede concluir 

que esta reacción retardada fué específica a el virus de IBR. -----
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Howard* nos informó que al inocular intradermicarnente un antígeno -

preparado con una vacuna de IBR , inactivado.con formalina al . 05% se -

presentó una reacción tardía. El principal cambio histopatológico 

que el encontró en esta reacción fué una inf ilr-ración de células m.2_ 

nonucleares de tipo linfoide semejantes a macrofagos y linfocitos.­

Esta infiltraci6n apareci6 desde las 24 horas después de haber ino­

culado el antígeno y se localizaba formando islotes o cúmulos alre­

dedor de las arteriolas. En forma muy parecida, en el presente tra­

bajo, se observó que en los cortes correspondientes a la inflama--­

ción de tipo retardado, que ocurrió entre las 24 y las 72 horas -­

después de haber inoculado el antígeno IDR la principal alteración­

histopatólogica fué una gran infiltración de células mononucleares­

de tipo linfoide. Estas células se encontraban formando islotes per.! 

vasculares en todas las capas de la piel. En la literatura revisada. 

(1, 2, 23, 25), se nos explica que esta infiltración perivascular -

de células mononucleares de tipo linfoide que aparece en forma tar­

día, es característica de las reacciones de hipersensibilidad célu­

lar y que se puede considerar inrnunológicamente específica. 

Se sugiere que en experimentos futuros se intente poner de ma­

nifiesto la sensibilidad al antígeno IBR, por parte de las células­

linfoides de animales que dan reacción positiva a esta prueba intr~ 

dermica c·:m el antígeno IBR. Lo anterior se puede lograr mediante -

pruebas invitro con linfocitos de animales sensibles o tratando de 

transmitir la sensibilidad , pasivamente a un animal, no sensibili­

• C<111unicacion personal. 
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zado mediante la inyección de células linfoides de animales sensi­

bilizados (9,25). Al combinar los resultados de los 3studios histQ 

logicos con los de las pruebas in vitro y los de la transmisión -

pasiva de la sensibilidad, se tendrían resultados todavía más com­

pletos. 

Cuando la inflamación cutánea comenzaba a declinar o sea des­

pues de las 96 horas, los islotes de infiltración leucoci~aria se­

hicieron más densos y pequei'\os. Estos pequeños islotes no eran ne­

cesariamente perivasculares y sugirieron que quizas estaban local! 

zados en los lugares en donde probablemente se hubiera acumulado-­

el antígeno. Al So. día después de la inoculación del antígeno --­

IBR, en la infiltración leucocitaria predominaban todavía las cél~ 

las de tipo linfoide. Pero el número de estas habían disminuido -­

considerablemente. 

A lo largo de esta segunJa inflamación de tipo retardado, en­

las masas de infiltración de células linfoides, siempre se hicie-­

ron presentes algunos eosinofilos que resultaron más abundantes en 

la vaca "C ", de la que solo s,e tanó una biopsia a las 72 horas. La 

diferencia que resultó en la vaca "C", en este período de inflama­

ción no pareció ser muy significativa. Sin embargo se podría hacer 

cortes en mayor número de vacas para poder determinar si influyó -

de alguna manera en la presentación de determinado tipo de leucoci 

tos, el haber hecho varias biopsias, en el mismo animal. 

Herbert (15) nos informa que en las reacciones cutáneas provo 

cadas por la tuberculina es canún encontrar un buen número de eos! 

nofilos infiltrados. Recientemente Smith y Mengeling (1975) (31) -
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hicieron pn1ebas intradérmicas en cerdos utilizando como antígeno -

el virus de la pseudorabia inactivado pcr calor. Hay que destacar -

que el virus de la pseudorabia y el virus de lBR son virus Herpes.­

El virus inactivado de la pseudorabia caus6 una reacción cutinea de 

tipo retardado cuando se inoculó intradermicamente en cerdos ante-­

r iormente expuestos a un virus homologo. Los cambios histopatológi­

c.Js en esta reacción fueron típicos de una reacción de hiper:::1ensibi 

lidad retardada con base celular. En esta inflamación retardada ca_!!. 

sada por el virus de pseudorabia las células infiltradas fuerón cé­

lulas mononucleadas con una conspicua presencia de eosinofilos. En­

esta inflamación también existían numerosos focos de necorosis y -­

por consiguiente era aparente la presencia de polimorfonucleares. -

La presencia de numerosos focos necroticos en esta reacción nos ha­

ce p!!nsar que el antígeno preparado con el virus de la pseudorabia­

provocaban una reacción de mayor intensidad que la pt"OVOCáda por el 

antigeno preparado con el virus de IBR. 

III.- OBSERVACIONES GENERALES A TODOS LOS CORTES. 

En ninguno de los cortes se observó necrosis tisular, ni con -

la inoculación del antígeno IBR, ni con la inoculación del lÍquido­

usado cano testigo. 

En ninguno de los cortes estudiados se pudieron observar célu­

las plasmáticas ni células gigantes multinucleadas. 
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CONCLUSIONES. 

I) INOCULAC ION DEL LIQUIDO TESTIGO 

1.1.- En algunas &reas inoculadas con el líquido testigo se provo­

có: inicialmente, una ligera inflamación de tipo inmediata. 

1.2.- Esta ligera inflamación se encontró en algunos casos a los -

15 - 30 minutos y en otros a los 60 minutos, después de ha-­

ber inoculado el líquido testigo. 

I.3.- De las 6 a las 72 horas después de haber inoculado el líqui­

do testigo no hubo cambios macroscópicos ni microscópicos. 

1.4.- Los principales cambios histopatolÓ<_¡icos observados en esta­

ligera inflamación fueron hiperhemia y vasodilatacü'ín. 

1.5.- Esta l~ge~a inflamación puedo ser causada por la irritación­

mécanica o por reacción a cierta<; proteínas que contenía el­

líquido testigo: ya que se hicieron 2 inoculaciones previas­

de este líquido, 

II). - INOCULACION DEL ANTIGENO IBR. 

rr.l;- con la inoculación del antígeno IBR se provocó una reacción 

que presentó fases inflamatorias. 

II.2.- La primera fase correspondió a una inflamción de tipo inme­

diato que se presentó entre los 15-30 minutos a una hora -­

despues de la inoculación. 

II.3.- La segunda fase corres¡x1ndio a una inflamción de tipo reta!_ 

dado que se detectó desde las 24 horas hasta el So. día de§. 

pués de la inoculación. 
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Inflamación de tipo inmediato. 

II.4.- La primera inflamación de tipo inmediato, ttf~o como princi--
9¿:. 

pales alt.er.acion1~s histopatológicas hiperhemS'.~: y vasodilata­
.z.,¡ 

ción, muy semejantes, microscópicamente a lil1iigera inflama-
:,, I 

ción de tipo inmediato provocada por el ~~~Jido testigo. 

II.5.- Las causas que provocaron esta inflam~fÍóú de tipo inme.dia-­

to, pudieron haber sido una ::ipe:;s~{~ibilidad de tipo inme­

diato, con base humoral, ante .. p'roteínas comunes al líquido -

control y/o al antígeno I_[:)R', o a la irritación mécanica. 

II. 6. - Antes de que se hi5ier'ci manifiesto un segundo incremento en­

el grosor a.e .. fo·" piel, se observó moderada infiltración de --

'.ít'T:·"~:,?~''~,w·¡:{!('.1.'i'\Yi{':o:,\'Vi'.JJ..'Vi'/'.''i''r¡:~lü'l~~ polimorfonucleares que en base a la infor:nación exiE, 

tente en la literatura (1, 2, 25) probablemente carecía de -

especificidad antígena. 

Inflamación de tipo retardado. 

II. 7. - La segunda inflamación de tipo retardado fué de mayores di-

mensiones y duración que la primera. 

II.8.- Los cambios histológicos encontrados en esta inflamación de 

tipo retardado fueron típicos de una reacción de hipersens1 

bilídad retardada, con base celular. 

II.9.- Se observo infiltración predominante de células mononuclea-

das de tipo linfoide formando islotes perivasct1lt1res en ---

todas las capas de la piel. 

II. 10- Se observó una notable presencia de eosinofilos entre las -

masas de células mononucleadas infiltradas. 
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II.11.- La especificidad de esta prueba, a las 24-72 horas, es de 

utilidad para el diagnóstico de hatos previamente infec-­

tados con el virus de IBR. 

' 
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