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RESUMEN 

JERONIMO CHORER'O TELLEZ. Determinación de la virulencia de 

cuatro aislamientos del virus de la Infección de la bolsa de 

Fabricio (bajo la asesoría de Juan Carlos Valladares de la Cruz 

y Miguel Angel Ceniceros Ruiz). 

Se determinó el grado de virulencia de 4 aislamientos del virus 

IBF del laboratorio de Virolog!a del Departamento de 

Producción Animal: Aves, FMVZ UNAM, mediante estudias 

morfométricos, histológicos y serológicos. Los resultados 

obtenidos indican que uno de los aislamientos utilizado (el 

aislamiento 1) e::; patógeno de intensidad moderada, no produce 

signos cl!nicos, pero produce disminución en el tamaño bursal, 

lesiones microscópicas subagudas (intermedias) difusas 

moderadas después de 5 di as de inoculación, que persisten por 

17 dias. El aislamiento 1 logró estimular la producción de 

anticuerpos detectables por VSN al 5o día, cuyo titulo 

permaneció homogéneo y elevado a los 17 días. Las otros tres 

aislamientos evaluados ( 2, J y 4 ) no generaron cambias en los 

parámetros estudiados después de cinco días de inoculación. 

Aparentemente el aislamiento 1 se difundió en forma horizontal 

progresivamente hacia los animales de los lotes que recibieron 

los otros aislamientos de desafío, dichos animales presentaron 

lesiones agudas severas 5 días despu_és de la inoculación 

presumiblemente atribuibles al virus del aislamiento l. 
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IH'l'RODUCCJOH 

La Infección de la Bolsa de Fabricio es una enfermedad 

viral que afecta las aves domésticas de todo el mundo. 

Cl inicamente afecta a los pollos jovenes por lo general desde 

las 6 semanas de edad (5). 

La enfermedad fu8 reconocid~ por primera vez por Crosgrove 

en 1962 en área de Gumboro, Delaware,, EUA (2,J). 

La Infección de la Bolsa de Fnbricio ( IOF) en México fue 

identificada por primera vez l'!n 1964 por Correa. A partir de 

1972 se determina su presencia en diferentes partes de la 

Reptlblica Méxicana (1,4,9). 

El agente etiológico es un virus desnudo de forma 

icosahédrica con un diámetro de 55-60 nrn, pertenece a la 

familia Birnaviridae por ser un virus con doble cadena de RNA y 

doble segmentación (3). 

Existen 2 serotipos: el serotipo 1 que es patógeno y se ha 

aislado de pollos y patos, y el Serotipo 2 que aparentemente 

es apatógeno se ha aislado de pollos y pavosª Dentro de cada 

Serotipo existe variabilidad antigénica ( 3, 10) • La enfermedad 

es infecciosa y muy contagiosa, los pollos afectados excretan 

el virus en las heces hasta por 2 semanas después de la 

infección ( 8). 

La transmisión se lleva a cabo en forma horizontal a través de 

las heces, equipo e instalaciones infectadas, asi como las 

personas con falta de higiene 6 por , medio de otro vector 

mecánico (10,13). 
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La forma aguda de la enfermedad se caracteriza por una 

aparición rápida y es de duracln corta. El virus afecta el 

tejido linfoide causando destrucción de los linfocitos 

derivados de la Bolsa de Fabricio, timo, bazo y tonsilas 

cecales (5,9,17). 

Después de la infección de parvadas susceptibles hay un 

periodo de incubación corto, de aproximadamente 2 dfas antes de 

que la bolsa presente congestión y edema. Esto se hace más 

notable alrededor del 4 • dia.. En la forma aguda se encuentra 

inflamación grave de la mucosa y un exudado amarillo en la 

superficie de la serosa. La forma crónica se presenta des pues 

de 16 d!as, hay atrofia de bolsa de Fabricio (B.F.) y necrosis 

multifocal en bazo, timo, tonsilas cecales y placas de Peyer 

(B) • 

La destrucción de las células B produce inmunodepresión 

con una respuesta de anticuerpos disminuida y un efecto adverso 

en la inmunidad celular. La inmunodepresión produce una 

disminución en la 

bacterianas (3,8). 

resistencia a las enfermedades virales y 

La mortalidad varia de un 5-30%. La morbilidad es alta, 

hasta de un 80% cuando la parvada es totalmente susceptible. 

En los casos agudos la presentación es repentina Y la 

recuperación es rápida (curso 7-8 días) (5,8,9). 

Las aves muestran diarrea blanca acuosa, ataxia, temblores 

, postración , prurito de la cloaca , 

plumas erizadas (B,17). 

Lesiones: 

depresión, anorexia y 



Las lesiones de la S.F. varian de acuerdo a la evolución de la 

enfermedad, se pueden observar las siguientes lesiones ( 3, 5, 

e, 9, 16): 

- Aumento de volúmen de la B. F. hasta el doble de su tamai'lo 

normal entre el tercnro y quinto día post-infección, con edema 

é inflamación aguda. 

- Atrofia de la D.F. hasta un tercio de su tamaño normal del 

quinto día en adelante. 

- Hernorrágias en la mucosa de la D. F., en los casos severos. 

- Esplegnomegalia. 

- Hemorrágias musculares en muslos y pechuga. 

- Hemorrágias en la unión del proventrículo y la molleja. 

- Nefritis. 

- Uratos en ureteres 

Diagnóstico: 

La histor ict cl.ínica, signos y lesiones m.:icrcsc6picas son 

los indicio~ adccuo.doc par.:1. reconocer la enfermedad aguda. En 

las formas menos graves ó cuando la bolsa no muestra lesiones 

típicas puede ser necesario el diagnóstico diferencial con 

coccidiosis, Enfermedad de Newcastle, Síndrome hemorrágico, 

Avitaminosis A, Hígado graso y Síndrome renal (3,B). 

Diagnóstico de laboratorio: 

La confirmación del diagnóstico do los casos de IBF puede 

realizarse mediante diversas pruebas encaminadas al aislamiento 

del virus, a la demostración de la respuesta inmune por los 

animales afectados y/o a la detección d'e los antígenos virales 



en los tejidos afectados. 

l. Aislamiento: El aislamiento del virus de IBF puede 

realizarse mediante la inoculación del tejido bursal afectado a 

embriones de pollos libres de patógenos específicos de 9-11 

días de edad por via de la memebrana corioalantoidca (3,B). Una 

vez aislado, el virus puocle ser identificado mediante pruebas 

de inmunofluorescencia, seroneutralización o microscopia 

electrónica (J). 

2. serologia: La aparición dA anticuerpos neutralizantes y 

precipitantes, cuya concentración y persiztcncia es tan 

influidos por la edad a la infección y la gravedad de la 

enfermedad, pueden ser demostrados en muestras de animales 

convalecientes y ser utilizados para la confirmación del 

diagnóstico (a). Estos anticuerpos pueden ser demostrados por 

varias pruebas serológicas, las pruebas más utilizadas son las 

de Precipitación en agar (PA), Virus seroneutralización (VSN) e 

inmunoensayo enzimático (ELISA) (3,4,B). 

2.1 Prueba de Precipitación Agar {PA): 

La prueba de PA es una prueba sencilla, rápida, económica 

y muy utilizada para detectar exposiciones de campo al virus de 

IBF (4). La prueba de PA es una prueba cualitativa que detecta 

la presencia ó ausencia de anticuerpos contra IBF ( 10), la 

prueba se utiliza para detectar anticuerpos contra antígenos 

solubles especif icos de grupo y no es capaz do detectar 

diferencias entre serotipos ( 3) por lo que no puede emplearse 

para pruebas de identificación de cepas variantes ( 10); la 

prueba de PA no es muy sensible y requiere que la muestra posea 
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una concentración de anticuerpos elevada, puede dar resultados 

falsos positivos o negativos y las aves negativas a esta prueba 

pueden tener ti tu los considerables de anticuerpos 

neutralizantes (4). 

2.2 Prueba de Virus suero Neutralización (VSNl. La prueba de 

VSN fué la prueba serológica más utilizada para el diagnóstico 

de IBF hasta el advenimiento de 1 n técnica do ELISA ( 3). La 

prueba de VSN es mós sensible y especifica que la prueba de PA, 

pero es más cara, más laboriosa, requiere de equipo y personal 

especializado y tarda má::; tiempo en realizarse (4). La prueba 

de VSN es la única prueba quo puede difere:nciar entre los 

serotipos de IDF y es la prueba de elección para discernir las 

diferencias antigénicas entre los aislamientos virales de campo 

(J) por lo que ha sido empleada para comparar la identificación 

antigénica de la cepa prototipo del serotipo 1 contra las cepas 

variantes (10,21). 

La prueba se lleva a c<J.bo ucnndo suero diluido y virus 

constante (técnica Beta) con 100 dosis infectantes para 

fibroblastos de embrión de pollo (FepoSO) según el titulo 

esperado pueden usarse diluciones dobles, triples ó quintuples 

( 2). 

Se necesita usar una cepa viral udaptada a fibroblastos de 

embrión de pollo para poder observar efecto citopático. Esta 

cepa se obtiene de vacunas comerciales preparadas con las cepas 

Lukert ó la PBG-98; las vacunas que producen lesiones en la BF 

(corno la Bursa Vae) pueden no estar ad~ptadas a FEpo y no ser 

adecuadas para ln prueba (10,19}. 



7 

2.3 Prueba de inmunoesnayo enzimático (ELISA): La técnica de 

ELISA es actualmente la técnica serológica más utilizada para 

la detección y evaluación del perfil de anticucuerpos contra 

IBf' en las explotaciones avicola.s ( 3). La técnica df! ELtS/\ 

ofrece muchas ventajas sobre las técnicas convencionales para 

la determinación de anticuerpos, ya que es más sensible y 

específica que las anteriores, es una prueba cuantitativa y 

ser.tiautomatizada, y requiere menos tiempo que otras para 

producir resultados (3,4,10). 

También se requiP.re de reactivos necesarios para la prueba, 

equipo de laboratorio disponible y personal capacitado. Para 

cuantificar los anticu~rpos es necesario contar con un suero 

testigo ó referencia positivo y uno negativo, los cuales se 

comparan con los sueros problema mediante espectofotómetro que 

puede conectarse a una calculadora programable que correlaciona 

el grado de absorción con el titulo ó cantidad de anticuerpos 

presentes en el suero (4). 

J. Exámen Histopatológico: La observación microscópica. de la 

bolsa puede determinar el tipo de lesión presente en el tejido 

y el tiempo aproximado de infección • su desventaja es el costo 

y tiempo que requiere para arrojar resultados asi como la 

incapacidád para determinar si las lesiones fueron causadas por 

IBF ó por otros agentes como el virus de la enfermedad de Marek 

ó por Aflatoxinas (5,9,15,16). 

4. Prueba de Inmunofluorescencia: Detecta la presencia del 

virus en los tejidos de la BF, es una prueba rápida pero 
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requiere de su previa estandarización ( 10, 16}, si se 

detectectan antígenos virales a partir de tejidos de casos de 

campo, se debe intentar el aislamiento en embrión de pollo o en 

cultivo de tejidos (3). 

Control: 

El virus es r..uy resistente a las condiciones f1sicas y agentes 

químicos, puede sobrevivir a temperaturas de 6o•c (pero no a 

70.C), es estable en un pH de 2 pero no en un pH de 12 (3,8). 

Con frecuencia las medidas higiénicas con el propósito de 

erradicar la enfermedad de las instalaciones no tienen éxito, 

aún con despoblación, limpieza y desinfección; sin embargo, 

estas medidas son útiles para reducir la infección, ya que el 

virus puede permanecer infeccioso P..n el medio ambiente por lo 

menos meses. Los desinfectantes más eficaces son el 

formaldeh1do y el yodo (S,10). 

El inmunización os el principal ~ótodo utilizado para el 

control de la IBF en las aves (3). La inmunización es 

especialmente importante en parvadas de aves reproductoras que 

proporcionen inmunidad materna a su progenie (3), con el 

objetiva de proteger a 1 a progen ic durante las dos primeras 

semamas de edad ( J, 7, 8). otra posibilidad de elección es la 

inmunización de los pollitos en las primeras semanas de vida 

para generar una inmunidad activa (14) 

La estrategia más popular en el control de la IBF en pollo de 

engorda consiste en vacunar a las galliqas reproductoras, as! 

los pollitos serán capaces de resistir a la infección con cepas 



9 

de campo durante los primeros días de su vida, cuando los 

anticuerpos maternos disminuyen a niveles subprotectores, se 

vacuna a los pollos con vacunas de virus activo (7,14,18). 

El establecimiento de un calendario de vacunación con fechas 

adecuadas es critico para establecer una protección óptima de 

la parvada. Si la vacaunación se efctua con la presencia de 

titulas elevados de anticuerpos maternos, estos interfieren con 

la eficacia de la vacuna; &in embargo, si por el contrario, la 

vacunación se retrasa hasta después de que los anticuerpos 

maternos llegan a niveles demasiado bajos, existe el riesgo de 

que se presente un brote de enfermedad antes de que la 

protección conferida por la vacuna llegue a ser efectiva 

(7,18). 

En el caso de las aves reproductoras. hay que protegerlas 

contra la infección de campo en las primeras semanas de vida y 

hay que estimular una inmunidad duradera que persista durante 

el periodo de producción (14). El criterio más acertado parece 

ser la inmunización de las aves reproductoras a temprana edad 

con el virus activo y la revacunación antes del inicio de la 

producción del huevo con una vacuna de virus inacti vado y 

emulsionado (10). Estos anticuerpos son transmitidos a la 

progenie y pueden proteger a las aves de un brote de IBF, segun 

el nivel de anticuerpos maternos presentes, desde la primera 

hasta la cuarta semana de vida de las aves (B,10). 

Existen diferentes cepas vacunales de virus activo, las cuales 

por su virulencia se han clasificado de la siguiente manera 

(12): cepas altamente atenuadas no inmunodepresoras, cepas 
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intermedias, que pueden causnr algunas lesiones en los animales 

que son vacunados, pero que en presencia de anticuerpos 

maternos no producen lesiones ni inmunodepresión, y cepas 

virulentas que se utilizan con escasa frecuencia porque 

producen lesiones bursales e inmunodepresión (12). 

Las vacunas 11 suaves 11 de IBF tienen escasa invasividad hacia la 

bolsa de Fabricio, pero pueden ser neutralizadas por niveles 

elevados de anticuerpos maternos. Lns vacunas altamente 

patógenas de IDF (calientes) son sumamente invasivas, aunque no 

interfieren con ellas los anticuerpos maternos ( J ,6, 12). Una 

vacuna altamente deseable es aquella que tenga propiedades de 

invasividad intermedia y que no sea interferida por los 

anticuerpos maternos; siempre se debe tomar en cuenta que 

algunas vacunas de virus vivo pueden producir efectos 

detrimentales en los animales vacunados ( 6), algunas cepas 

intermedias pueden generar atrofia bursal en pollos libres de 

patógenos especificas inoculados al ler dia o a las tres 

semanas de edad (3). 

Para la primovacunación de reproductoras se recomienda el 

empleo de una cepa suave que no cause lesiones en BF y después 

revacunar a las aves con una cepa intermedia a una mayor edad 

(14). Finalmente se recomienda el empleo da una vacuna de virus 

modificado emulsionado antes del inicio de la producción (10). 

El momento de la aplicación de una vacuna de virus activo en 

animales jovenes se determina en b~se a los anticuerpos 

maternos presentes. Las vacunas virulentas superan titulas de 
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anticuerpos maternos de 1:500, las vacunas intermedias de 1!250 

y las vacunas suaves de 1: 100 ( 3), hay que recordar que los 

anticuerpos maternos tienen una vida media entre J-5 días. 

Mientras más altos su duración es menor y a medida que 

disminuyen su vida media es mayor. Las cepas intermedias se 

recomiendan en granjas de edades múltiples con deficientes 

sistemas de limpieza y desinfección y tiempo entre parvadas muy 

corto (10). 

La vacunación no se sinónimo de inmunización, cuando se usan 

vacunas vivas a edad temprana, algunas aves no responden 

adecuadamente por factores de estrés medioambiental, 

deficiencias nutricionales, consumo de micotoxinas, enfermedad 

de Marek o bién porque fueron aplicadas cuando estaba presente 

un brote subclinico de IBF (7,12)~ 
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HIPOTESIS 

Existen diferencias en la virulencia de 4 aislamientos de IBF 

del Departamento de Producción Animal: Aves, F.M.V.Z., U.N.A.M. 

OBJETIVO: 

Determinar el grado de virulencia de los aislamientos 1, 2, 3 y 

4 del Laboratorio de Virología del Departamento de Producción 

Animal: Aves, F.M.v.z., U.N.A.M. 
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MATERIAL Y Hl!TODOS 

1, Animales de experimentación: se utilizaron 44 pollas Leghorn 

SPF de 4 semanas de edad, las cuales fueron mantenidas en una 

unidad do aislamiento del i..it..:!Jü.rtamento de Producción Animal: 

Aves de la Facultad de Medicina Veterinaria y Zootecnia de la 

UNAM. Las aves se mantuvieron bajo un sistema de crianza en 

piso con ambiente controlado; el alimento y el agua se 

administraron a libre acceso. 

2. Cepas virales: Se utilizaron 4 aislamientos de virus de la 

Infección de la Bolsa de Fabricio del Departamento de 

Producción Animal: Aves, FMVZ procedentes de casos clínicos de 

IBF, las cuales fueron identificadas como sigue: 

(1)(2)(J)(4) 

Los aislamientos fueron inoculados en embriónes de pollo SPF de 

9 dias de edad por via membrana corioalantoidea, los embriones 

inoculados fueron sacrificados 4 dias después y el líquido 

amniótico rué utilizado como inóculo en el presente 

estudio ,como ha sido descrito previamente ( 19), el inóculo no 

fué titulado. 

3. Diseño experimental. 

Las aves se asignaron al azar en 4 grupos de 10 aves cada uno y 

1 grupo de 4 aves como control. 

Los grupos se distribuyeron en linea y de extremo derecho a 

izquierdo se ubicaron como 1, 2, J y 4, según el aislamiento 

viral inoculado. El lote control se mantuvo en otra unidad de 

aislamiento y no recibió ninguna inoculación. 

La inoculación se realizó aplicando 2 gotas del inóculo por via 



14 

ocular y una gota del inóculo en el orificio cloaca!, en cada 

uno de los animales de los grupos de 10 aves a las 4 semanas 

de edad. 

MUESTREO. 

Dos de los animales del lote control fueron muestreados el dfa 

de la inoculación de los aislamientos y dos animales 17 dlas 

después de la misma 

Los animales de los lotes inoculados con los aislamientos 

fueron muestreados el día y el día 17 postinoculación 

utilizando 4 aves de cada lote tomadas al azar. 

Los animales seleccionados para el muestreo fueron sacrificados 

mediante choque eléctrico. So obtuvieron 

parámetros: 

los siguientes 

- Peso corporal. Se obtuvo mediante una báscula electrónica. 

- Largo del tarso. se obtuvo mediante un vernier. 

- Peso de la Bolsa. Se obtuvo mediante una báscula electrónica. 

- Diámetro de la tH-'. se obtuvo mediante un vernier. 

El índice bursal ( IB) se determinó de acuerdo a la siguiente 

fórmula descrita previamente (11) 

peso de la BF 

IB X 100 

peso corporal 

el rango tarso bursal (RTB) se determinó mediante la siguiente 

fórmula descrita previamente (20) 
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Diámetro de la BF 

RTB m X 100 

Largo del Tarso 

Cada animal fue sangrado para obtener 3 ml de sangre sin 

anticoagulante y una vAz obtenido el suero se realizaron las 

siguientes pruebas: 

a) Prueba de Virus Suero Neutralización on fibroblastos de 

embrion de pollo como ha sido previamente descrito (19). 

b) Prueba de ELISA según el sistema comercial KPL (MR). 

Estudio Histopatológico. 

Después de disecar, medir y pesar las BF de los animales 

muestreados, se colectaron muestras representativas de cada BF 

para ser fijadas en formalina amortiguada al 10%, procesadas 

por la técnica· convencional de inclusión en parafina, cortadas 

a 4 um de espesor y coloreadas con la técnica convencional de 

Hematoxilina-Eos1na. 

Los cambios histolbgicos observados se registraron y se 

clasificaron como agudos, subagudos o intermedios y crónicos o 

tardíos de acuerdo a lo descrito previamente (5,9,15), el grado 

de severidad de las lesiones se determinó utilizando una escala 

arbitraria de o a 3 donde o = sin lesión; 1 = Leve; 2 = 

moderado: 3 = severo, considerando en las siguietes lesiones 

la intesidad del cambio y la distribución expresada en 

portectaje: 

Edema subepitelial 

depleción linfoide 

y/o interfoliculnr, necrosis linfoide, 

medular, depleción linfoide total, 
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infiltración de heterófilos, hiperplasia del epitelio 

superficial, hiperplasia del epitelio corticomedular / 

hiperplasia reticular, fibrosis subepitelial y/o interfolicular 

y atrofiñ fn1icul~r. 

RESULTADOS 

i.- Signos. 

No se observaron signos clínicos en ninguno de los animales 

inoculados durante el periodo de estudio. 

2.-Estudio morfométrico. 

Los resultados de la determinación del IB y del RTB a los 5 y 

17 días postinoculación se observan las figuras 1 y 2: 5 días 

después Ue la inoculación los animales del lote 1 presentaron 

un IB y un RTB menores a los de los otros lotes. Después de 17 

días de inoculación IB y el RTB fueron estadísticamente 

similares en todos los lotes. 

J.- Estudio histopatológico. 

Los resultddos de la interpretacion de las lesiones se observan 

en el Cuildro l. 

a) Los animales muestreados no presentaron lesiones en la bolsa 

de Fabricio antes de la inoculación del virus de IBF. 

b) 5 días postinoculación: 

- Lote 1 

Las lesiones principales observadas en los animales del lote 1 

fueron depleción linfoide medular moderada en la mayoría de los 

foliculos ( 75'! del corte) hiperplasia del epitelio 

superficial moderada: en algunos de los folículos ( 10% del 

corte) se observó necrosis linfoide leve~ las lesiones de los 4 
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animales fueron similares y son compatibles a la fase 

intermedia de IBF con una intensidad moderada. 

- Lote 2 

Tres de los animales del lote 2 presentaron como lesiones 

principales necrosis linfoide severa en 1a mayoria de los 

folfculos (75i del corte) y edema subepitelial ccdcrado, 

compatibles a la fase aguda de IBF do intensidad severa; el 

otro animal de este lote presentó necrosis en algunos 

linfocitos medulares. 

- Lote 3 

Uno de los animales del lote 3 presentó necrosis linfoide 

severa en la mayorfa de los folículos (75% del corte), edema 

subepitelial severo e infiltración por heterófilos leve, 

compatible a una fase aguda de IBF de intensidad severa. Los 

otros J animal~s presentaron depleción linfoide medular difusa 

leve, esta lesión se consideró poco específica para ser 

identificada como compatible con alguna de las fa~es do TBF. 

- Lote 4 

Los 4 animales del lote presentaron depleción linfoide 

medular difusa leve, esta lesión se consideró poco específica 

para ser identificada corno compatible con alguna de las fases 

de IBF. 

e) A los 17 Dias postinoculación: 

Todos los animales de los 4 lotes presentaron lesiones del 

mismo tipo y de intensidad similar . Las lesiones observadas 

fueron depleción linfoide medular difusa moderada, hiperplasia 

moderada del epitelio superficial con la presencia de algunos 
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quistes de mucina intraepiteliales y fibrosis interfolicular de 

leve a moderada. Las lesiones corresponden a una fase 

intermedia de IBF de intensidad moderada. 

4.- Est1v1· ~;erológíco. 

Los resultados de los estudios serológicos para la detección de 

Ac contra el virus de IEF se observan en las figuras 3 y 4. 

a) Los animales muestreados no presentaron Ac contra el vi rus 

de IBF detectables por las pruebas de VSN y de ELISA antes de 

la inoculación. 

b) 5 días postinoculación: 

Despues de 5 dias postinoculación uno de los animales del lote 

l presentó un ti tul o de Ac contra IDF de 1: 20 ( 4. 3 lag 2) 

detectado por la prueba de VSN, el resto de los animales no 

presentó Ac antiIBF detectables por esta prueba. Ninguno de los 

animales mostró poseer Ac detectables por la prueba de ELISA en 

este muestreo. 

e) 17 d1as postinoculación~ 

Oc~pues de 17 d1as de la inoculacion, los animales del Lote 1 

presentaron un titulo de Ac antiIDF detectables por la prueba 

de VSN de 1: 1280 a l: 5120, con una variaciones de una o dos 

diluciones entre si. Los títulos de los animales de los lotes 

2, J y 4 fueron menores y tuvieron una variación entre grupos 

de 2 a 5 diluciones. El titulo de Ac detectados mediante la 

prueba de ELISA fué más elevado y más homogeneo en el lote l, 

seguido por los lotes 4, 3 y 2 respectivamente, los cuales 

mostraron una variabilidad mayor entre los animales del mismo 

lote. 
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DISCUSION 

ESTA 
~AllR 

TESIS 
B[ LA 

NO OrRE 
BIBLIOTECA 

En el presente trabajo se evaluó la virulencia de 4 

aislamientos del virus de IRF por e~tudios morfométricos, 

histolóqtcos y serolóqicos, como ha sido previ.Rmente descrito 

por algunos investigadores con criterios particulares 

(4,5,9,11,19,20,). 

Se han re(tlizado diversos estudios de casos de campo y con 

inoculaciones experimentales del virus de IBF para dilucidar 

sus efectos patógenos. En 1980 (5) y en 1983 (9) se menciona 

que las inoculaciones experimentales del virus de IBF pueden 

producir signos y lesiones desde las 24 h posteriores a la 

inoculacion; en 1983 (15) se hace mención que las lesiones 

microscopicas pueden ser clnsi f icadas como productoras de fase 

aguda en 2 a 5 dias postinfección, de fase intermedia entre 

los dias 6 y 11 y tardías o crónicas si son mayores de 12 

días, sin embargo la evolución de las lesiones puede presentar 

un comportamiento diferente dependiendo de la cepa viral 

involucrada y la dosis infectante, la edad de los animales y el 

estado funcional del sistema inmunológico { J), existen cepas 

vir<'lles ñenomin~díls "variantes" que pueden inducir incluso 

atrofia bursal sin generar previamente un proceso inflamatorio 

agudo ( 21); en 1987 ( 4) so menciona que los Ac pueden ser 

detectados en las infecciones de campo 4-5 días después de la 

infección y alcanzan sus niveles máximos en una o dos semanas. 

De acuerdo a lo anterior, los resul tactos obtenidos con el 

aislamiento 1 sugieren que este es un aislamiento patógeno de 

intensidad moderada, ya que no produco signos clinicos pero 
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produce disminución en el tamaño bursal y lesiones 

microscópicas clasificadas como intermedias después de 5 días, 

que persisten hasta por 17 días; el aislamiento 1 fué capaz de 

estimular una producción de Ac que empieza a ser detectada por 

VSN desde el dia cin~o y que es elevada y homogenca a los 17 

dias cuando es detectada tanto por VSN como por ELISA. 

Los resultados del lote 2 indican una fase aguda en J de 4 

animales al Sto dia, sin la presencia de signos, modificaciones 

en el tamaño bursal o niveles de A.e detectables por VSN o 

ELISA: mientras que en el día 17 los 4 animales presentaron 

disminución en el tamaño bursal, lesiones intermedias y un 

titulo de Ac no muy elevado y muy irreqular; uno de los 

animales no presenté lesiones al 5to dia de inoculación. Las 

observaciones de campo ( 3) y las inoculaciones experimentales 

(5,9) indican qµe es posible que un animal sin signos clínicos 

presente lesiones bursales agudasl las lesiones observadas al 

Sto día parecen ser demasiado precoces en relación al tiempo 

transcurrido entre la inoculación y el muestreo, de acuerdo a 

lo descrito en 1983 (15), los títulos de anticuerpos detectados 

al dia 17 fueron numéricamente menores a los del lote l y 

mostraron mayor heterogeneidad. Este comportamiento es similar 

al observado en condiciones de campo donde los animales no se 

infectan de manera simultanea y sugiere que el virus del 

aislamiento l pasó de los animales del lote 1 a los del lote 2 

sin que el aislamiento 2 tuviera un efecto detectable en los 

animales inoculados. La posición de los lotes en la unidad de 

aislamiento parece apoyar también esta premisa. 
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El comportamiento de los animales dol lote 3 fuó similar al del 

lote 2 pero en este caso un sólo animal presentó lesiones 

agudas al Sto cU.a de 

d1A, mientras que los 

inoculación, sin Ac detectables al 5to 

otros tres animales lesiones leves y 

poco específicas, ninguno de los animales presentó alterncioncs 

en el tamaño bursal al Sto día postinoculación. Aparentemente 

el aislamiento inoculado (aislamiento 3) no tuvo efecto y el 

animal lesionado se infectó con el aislamiento del lote 1, ya 

que sólo uno de cuatro animales inoculados presentó lesiones 

severas y dichas lesiones son compatibles con un curso menor al 

tiempo de la inoculación. Después de 17 días de inoculación, 

todos los animales de este lote presentaron disminución en el 

tamaño bursa1, lesiones bursales en fase intermedia, con 

títulos de A.e numéricamente menores y de variabilidad mayor a 

los observados en el lote 1, de manera similar a la descrita en 

las observaciones de los brotes naturales (3,B). La posición de 

los lotes en la unidad de aislamiento sugiere también que el 

virus se transmitió horizontalmente del lote 1 al lote 2 y 

posteriormente de éste al lote 3. 

Los animales del lote 4 no presentaron signos, alteraciones en 

el tamaño bursal ni A.e al 5to dia postinoculación, las lesiones 

bursales consistieron en depleeión linfoide medular leve. Estos 

resultados sugieren que el aislamiento inoculado no es patógeno 

o bién estaba inactivado. Las lesiones observadas al día 17, 

correspondientes a una fase intermedia y la irregularidad en 

los títulos de Ac detectados por las pruebas de VSN y ELISA 

sugieren que los animales de este lote se infectaron de manera 
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horizontal a partir de los otros lotes en un tiempo mayor de S 

días después de la inoculación. 

Estos rosultadon sugieren que el aislamiento 1 tuvo un efecto 

patógeno homoQP.nP.c y ~~~n~~~n n~ ~~s animales del lote 1 y que 

se difundió de manera horizontal y progresivamente hacia los 

animales de los lotes 2, y respectivamente. Los 

aislamientos 2, y aparentemente no tuvieron efectos 

detectables en los animales inoculados posiblemente por ser nó 

patógenas, por estar muy atenuados por pases in vitre. 

La identificación de los aislamientos de campo debe incluir 

estudios de virulencia en animales susceptibles y estudios 

para la serotipificación del aislamiento con antisueros de 

referencia. Estos estudios deben realizarse en unidades de 

experimentación completamente aisladas para cada aislamiento a 

probar de tal manera que se evite la transmisión de los virus 

estudiados entre los animales de experimentación, como so 

observado en ~1 pre~ente tr~bajo. 
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FIGURA 1 INDICE BURSAL EN POLLOS 
INOCULADOS CON 4 AISLAMIENTOS DE IBF 

DIA5 DIA 17 
-

AISLAM. 1 0.19 (0.06) 0.12(1l02) 

AISLAM. 2 0.47 (0.16) 0.15 {0.02) 

AISLAM. 3 0.52 (0.15) 0.18 (0.05) 

AISLAM. 4 0.51 (0;06) 0.14 (0.02) 

CONTROL 0.50(0.16) 0.40 (0.08) 

PROMEDIO (DESV. ESTANDAR) 



0.6-

0.5 

0.4 

0.3 

0.2 

0.1 

o 

FIGURA 1 INDICE BURSAL EN POLLOS 
INOCULADOS CON 4 AISLAMIENTOS DE IBF 

%IB 
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FIGURA 2 RANGO TARSO BURSAL EN POLLOS 
INOCULADOS CON 4 AISLAMIENTOS DE IBF 

DIA5 DIA 17 
---

AISLAM. 1 18.77(2.18) 18.09(1.36) 

AISLAM. 2 24.07(4.05) 20.42(0.87) 

AISLAM. 3 24.25(1.55) 20.35(2. 75) 

AISLAM. 4 27.24(0.63) 18.2(2.41) 

CONTROL 24.40(2.05) 26.08(2.60) 

PROMEDIO (DESV.ESTANDAR) 
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FIGURA 2 RANGO TARSO BURSAL EN POLLOS 
INOCULADOS CON 4 AISLAMIENTOS DE IBF 

% RTB 
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FIGURA 3 TITULO DE Ac POR VSN EN POLLOS 
INOCULADOS CON 4 AISLAMIENTOS DE IBF 

DIA5 DIA 17 

AISLAM. 1 0.75(1.5) 10(0.81) 

AISLAM. 2 o 6.66(2.5) 

AISLAM. 3 o 6.5 (2.06) 

AISLAM. 4 o 6.2 (1. 73) 

CONTROL o o 

PROMEDIO (DESV.ESTANDAR) 
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FIGURA 3 TITULO DE Ac POR VSN EN POLLOS 
INOCULADOS CON 4 AISLAMIENTOS DE IBF 

Ac 
-----·---------~ 

¡~--------~ 

~ DIA _ _:__ ~DI~ 



FIGURA 4 TITULO DE Ac ELISA EN POLLO 
INOCULADOS CON 4 AISLAMIENTOS DE IBF 

DIA5 DIA 17 
AISLAM. 1 o 2969.25(642) 

AISLAM. 2 o 2090. 75(875) 

AISLAM. 3 o 2267. 75(1405) 

AISLAM. 4 o 2741.75(1970) 

CONTROL o o 

PROMEDIO (DESV. ESTANDAR) 



FIGURA 4 TITULO DE Ac ELISA EN POLLO 
INOCULADOS CON 4 AISLAMIENTOS DE IBF 
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C'llAOROI 

lNTERPRET ACION DE LAS l,ESIONES JJURSAl,K<; 
EN POLLOS INOCUl,ADOS CON 4 

AISLAMIENTOS DE IBF. 

DIAS DIAS DIA 17 DIA 17 

LOTE CURSO DE INTENSIDAD CllRSODE INTENSIDAD 
LA LESION LA LESIOS 

1 FASE MODERADA FASE MODERADA 
1NTER~1EDt.!\ (?ll) INTERMEDIA (4.S) 

(4/4) (414) 

2 FASE AGUDA SEVERA FASE MODERADA 
(3!4) (li.75) INTERMEOlA (4.75) 

DEPLECION (4/4) 
LEVE (1/41 

3 FASE AGUDA SEVERA FASE MODERADA 
(1/4) (2.5) INTERMEDIA (4.0) 

DE.i'LECiO~ (J/4) 

LEVE (314) 

4 DEPLECION LEVE FASE MODERADA 
LEVE (414} 12.s¡ INTERMEDIA (4.75) 

(4/4) 
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