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I~ ESI J!\tl EN 

MVZ Alejandro Hnndu ('lIstro, Ohtención, st'rotipificncióll y curncteriznción dc la 
virulencin de tres nislnmientos de ('IUlIllO del virus de la infección dt~ In bolsl' dc 
Fnbricio ¡UF en México, (Unjo In aSl~snl'h, dc M(' .hulII Carios Vniilldllrcs dc lit Cruz y 

Me Susnnn Mcndozn E1vlrll) 

Se obtuvieron tres aislamientos del virus de la infección de la bolsa de Fabricio (VIBF) 

que se denominaron H, P Y G a partir de muestras obtenidas de granjas comerciales de pollo 

de engorda en México. Se determinaron las características antigénícas de cada aislamiento 

mediante la técnica de ELISA de capturü (,A~CcEL!SA), utilizando los anticuerpos 

monockmales (AcM) B-29, R-63, BK-9, B-69 Y 57. Se evaluó la virulencia de los mismos 

por inoculación oral en aves mediante signos clínicos, mortalidad, peso de la bolsa de 

Fabricio (BF), índice bursal, rango tarso-bursal, lesiones microscópicas, permanencia del 

VIBF en tejidos, producción de anticuerpos neutralizantes contra VIBF y medición de la 

respuesta inmune hacía Brucella abortus (antígeno T - independiente) y eritrocitos de ovíno 

(antígeno T - dependiente), Los vIrus "P" y "G" prcsenturon los epítopes reconocidos por 

los AcM B-29, R-63 Y B-69, que están presentes en las cepas clásicas de VIBF, el virus H 

no pudo ser reconocido por ningún AcM. Los tres aislamientos indujeron la presentación 

subclínica de la IBF en las aves inoculadas, se observó en BF atrofia y deplesión linfoide 

severas, la permanencia del VIBF en bolsa se presentó hasta los catorce días 

postinoculación y la seroconversión a partir de la segunda semana en las aves. AmIque no 

fue detectado claramente el estado de inmunodepresión mediante la respuesta inmune a ¡os 

dos antígenos utilizados, no puede descartarse el posi':>le efecto inmunodepresor del 

aislamiento "H". No se observó diferencia en la virulencia de los tres VIBF aislados. 

Palabras clave: Virus de la infección de bolsa de Fnbl'icio - virulencia - nislamientos 
de campo en México 
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SlJMAI~Y 

MVZ AI(~jnndro Handa Castro. Ohtaining, scrotypification and virulcncc 
chnrnctcrizntinn of tlncc licld ¡suln'es of illfectious hUl'snl disease (IBDV) in Mcxico. 
(AdvisCfJ by Me .JmHl Curios Valllldllres dt! la ('nll., ~1I1(1 Me SUSllnn Mcndol,a Eivira) 

Three ficld isolates nf infectious bursal discasc vIrus (lBDV) were obtaincd from 

commercial broiler flocks in Mexico. Their antigcnic propcrlies wcre determined by AC

ELISA using the following monoclonal antibodies (Mab): ~~-29, R-63, BK-9, B-69 and 57. 

The virulence of the three isolates was evaluated in inoculated birds based on clinical 

signs, production of neutra!izing antibndies against IBDV, mortality, bursal index, tarso

bursal rank, histological lesions, IBDV permanence in tissues, IBDV in tissues and 

Brucella abortus and sheep red blood cells antibody response. Isolates P and G hold the 

epitopes recognized by the Mab B-29, R-63, and B-69, that appear in classical IBDV 

strains, iso late H was not recognized by none Mab. The three iso lates caused the 

subclinieal form of IBD, In inoculated birds there were marked bursal atrophy, witb severe 

lymphocyte depletion. The IBDV bursal permanence was until 14 days postinoculation and 

antibody production since secolld week postinoculf'tion, Although immunosuppresion was 

not detected by the measurement oí' immune r~sponse toward antigens t'sed, the eventual 

inmunossupresion effeet by iso late "H" can not be clescarted. No diference of virulence was 

observed among three isolates. 

Kcy wm'ds: Infcctious bursal discase virus - virulencc - field isolates in Mcxico 

VI 



CONTENIDO 

Capítulo 1.0 INTRODUCCION 1 

1.1 Historia de la cnfct'lllcdnd 1 
1.2 Distribución geográfica 2 
1.3 Etiología de la IUF 2 
1.4 Propiedades nntigénicas dej V!BF 4 
1.5 Epizootiologfa de la HUi' 5 
1.6 Especies susceptibles 6 
1.7 Patogenia 6 
1.8 Características clínicas 7 
1.9 Lesiones ma('roscópicas 9 
1.10 Lesiones microscópicas 9 
1.11 Diferencias en la virulencia del VIBF 10 
1.12 Efectos inmunodepresores del VIBF 12 
1.13 Diagnóstico 16 
1.14 Prevención y control 17 
1.15 Objetivos 20 

Capítulo 2.0 MATERIAL Y METODOS 21 

Capítulo 3.0 RESULTADOS 32 

Capitulo 4.0 DISCUSION y CONCLUSIONES 43 

Capítulo 5.0 LITERA TURA CITADA 55 

Capítulo 6.0 CUADROS Y GRAFICAS 69 

Capítulo 7.0 FIGURAS 90 

VII 



LISTA DE CUADROS Y GRÁI~ICAS 

CUADRO 1.- Información relacionada a las ocho granjas muestreadas. 

CUADRO 2.- Resultados de mortalidad embrionaria durante el aislamiento de virus de 
campo de la infección de la bolsa de Fabricio (VIBF). 

CUADRO 3.- Disefio experimental. 

CUADRO 4.- Mortalidad total de aves inoculadas con aislamientos ele campo de VIBF. 

CUADRO 5.- Pesos promedio ele aves inoculadas a los 17 días de edad con tres 
aislamientos de campo del virus de la infección de la bolsa ele Fabricio (VIBF). 

CUADRO 6.- Pesos bursales promedio de aves inoculadas a los 17 días de edad con tres 
aislamientos de campo del virus de la infección de la bolsa de Fabricio (VIBF). 

CUADRO 7.- Índices bursales (lB) promedio de aves inoculadas a los 17 días de edad con 
tres aislamientos de campo del virus de la infección de la bolsa de Fabricio (VIBF). 

CUADRO 8.- Rangos tarso bursales (RTB) promedio de aves inoculadas él 1m; 17 día~ de 

edad con tres aislamientos de campo del vims de la infección de la bolsa de Fabricio 
(VIBF). 

CUADRO 9.- Coeficientes de correlación (r) y de determinación (/) entre lB y RTB de 
aves inoculadas a los 17 días de edad con tres aislamientos de campo del virus de la 
infección de la bolsa de Fabricio (VIBF). 

CUADRO 10.- Número de aves positivas a l~ presencia de VIBF en la bolsa de Fabricio y 
valores promedio sobre la cantidad de células imnunofluorescentes en aves inoculadas a los 
17 días de edad con tres aislamientos de campo del virus de la infección de la bolsa de 
Fabricio (VIBF). 

CUADRO 11 .- Número de aves positivas a la presencia de VIBF en el bazo y valores 
promedio sobre cantidad de células inmunofluorescentes en aves inoculadas a los 17 días de 
edad con tres aislamientos de campo del virus de la infección de la bolsa de Fabricio 
(VIBF). 

VIII 



CUADRO 12 .- Número de aves positivas a la presencia de VI!!F en timo y valDl'L's 
promedio sobre cantidad de células inmunof1uorescenles en aves inoculadas a los 17 días de 
edad con tres aislamientos de campo del virus de la infección de la bolsa de Fabricio 
(VIBF). 

CUADRO 13 .- Número de aves positivas a la presencia de VIBF en tonsilas cecales y 
valores promedio sobre cantidad de células inmunofluorescentes en nvcs inoculadas a los 
17 días de edad con tres aislamientos de campo del virus de la infección de la bolsa de 
Fabricio (VIBF). 

CUADRO 14 .- Número de aves positivas a la presencia de VIBF en riñón y valores 
promedio sobre cantidad de células inmunofluoresc,entes en aves inoculadas a los 17 días de 
edad con tres aislamientos de campo del virus de la infección de la bolsa de Fabricio 
(VIBF). 

TABLA 15.- Calificaciones promedio de lesiones histológicas en bolsa de Fabricio en 
aves inoculadas a los 17 días de edad con tres aislamientos de campo del virus de la 
infección de la bolsa de Fabricio (VIBF). 

CUADRO 16.- Títulos medios geométricos de anticuerpos neutralizantes contra VIBF en 
aves inoculadas a los 17 días de edad con tres aislamientos de campo del virus de la 
infección de la bolsa de Fabricio (YIBF). 

CUADRO 17.- Títulos medios geométricos de anticuerpos contra eritrocitos de ovino (EO) 
en aves inoculadas a los 17 días de edad con tres aislRmientos de canlpo del virus de la 
infección de la bolsa de Fabricio (VIBF). 

CUADRO 18.- Títulos promedio de anticuerpos contra Brucella aborlus (Ba) en aves 
inoculadas a los 17 días de edad con tres aislamientos de campo del vims de la infección de 
la bolsa de Fabricio (VIBF). 

GRAFICA 1.- Títulos medios geométricos de anticuerpos neutralizantes contra VIBF. 

GRAFICA 2.- Títulos medios geométricos de anticuerpos contra eritrocitos de ovino 

GRAFICA 3.- Títulos medios geométricos de anticuerpos contra Brucella abortus. 



LISTA DE FIGURAS 

FIGURA 1.- Hemorragias y edema en bolsas de Fabricio de aves libres de patógenos 
específicos inoculadas con el aislamiento "P". 66 horas postinoculación. 

FIGURA 2.- Bolsa de Fabricio de ave no inoculada con VIBF, detalle de un folículo 
linfoide cuya corteza y médula presentan una numerosa cantidad de linfocitos (40X). 

FIGURA 3.- Bolsa de Fabricio de ave inoculada con la cepa 73688 de VIBF. Pliegue 
bursal donde aparecen siluetas de folículos que sufrieron deplesión linfoide severa. 
Exudado seroso con infiltrado de células mononuclcares en parte apical (a). Hiperplasia 
epitelial leve (flechas). Tercer día postinoculación (1 OOX). 

FIGURA 4.- Bolsa de Fabricio de ave inoculada con el aislamiento "H". Folículos 
linfoides con deplesión severa. Hiperplasia del epitelio corticomedular moderada (flechas). 
Presencia de "adenoides" (a) que son invaginaciones del epitelio que recubre el pliegue. 
Séptimo día postinoculación (lOOX). 

FIGURA 5.- Bolsa de Fabricio de ave inoculada con el aislamiento "P". Folículos linfoides 
con necrosis licuefactiva severa en el centro germinativo, donde se observan abundantes 
restos celulares (a), tambien se observa en otro folículo hiperplasia de células reticulares 
leve (flecha). Tercer día postinoculación (100X). 

FIGURA 6.- Corte por congelación de riñón de pollo inoculado con el aislamiento "H", 
d~talle de glomérulos y túbulos positivos a la presencia de VIBF por inmunofluoresccncia 
indirecta. Tercer día post inoculación (400X). 



Capítulo 1 INTRODlJCCION 

La infección de la bolsa de Fabricio (IBF) es una enfermedad de origen viral, aguda, 

altamente contagiosa, de aves jóvenes, caracterizada por afectar al sistema 

inmunocompetente, en especial a la bolsa de Fabricio (BF), lo que ocasiona tm estado de 

inmunodepresión (Lukert y Saif: 1991). 

1.1.- Historia de la enfermedad 

La IBF se describió por primera vez en 1957 en áreas cercanas al condado de 

Gumboro en el estado de Delaware, EUA y se caracterizó por aumento de tamafio de la 

bolsa de Fabricio, daño renal y muerte en aves jóvenes; por la patología renal observada se 

le denominó inicialmente como "nefrosis aviar" (Cosgrove, 1962; Okoye, 1984). 

En 1962, Winterfield y Hitchner aislaron las cepas Holte y Oray de bronquitis 

infecciosa a partir de un síndrome de nefritis nefÍ'osis en pollo, lo que originó confusión en 

relación a la etiología (Okoye y Phil, 1984). Mas tarde, Winterfield el al. (1962) 

identificaron algunas diferencias entre las dos enfermedades y además, lograron el 

aislamiento del agente causal de ía enfennedad en embriones de pollo y lo denominaron 

"agente infeccioso de la bolsa". 

Posteriormente, Hitchner propuso el término de enfermedad infecciosa de la bolsa 

(infectious bursal disease, IBD) ~omo nombre de la enfermedad aguda que causaba lesiones 

específicamente en dicho órgano ( Lukert y Saif 1991; Okoye 1984). 



1.2.~ Distribución geográfica 

Después de que se presentó el prtmer brote t.:n El. lA, la enfermedad se ha 

identificado en casi todo el mundo. En Europa la enfermedad se ha manifestado en Gran 

Bretaña, Francia, Italia, Bélgica, Alemania, Austria, Suiza, Bulgaria, Ex· Yugoslavia y 

Espafía. La IBF se encuentra en todo el continente americano. En Asia ha ocurrido en países 

como Japón, Tailandia, India e Israel. Finalmente en Africa se han registrado brotes en 

Chad, Zaire, Nigeria, Egipto, Senegal, Ghana y Zambia (Okoye, 1984). 

En México la enfermedad se presenta desde 1962. En ese año se detectó en varias 

zonas del país como Xochimilco y Azcapotzalco D.F.; Zintepec y Cuernavaca, Mor.; 

Texcoco, Cuautitlán y Tlalnepantla, Méx.; Pachuca, Hgo. y finalmente en Sonora, 

localizándose en Cd. Obregón y Guayrnas (Correa, 1969). Por otra parte, en un muestreo 

serológico se demostró la presencia de anticuerpos en el 90.5% de las granjas localizadas en 

importantes áreas avícolas (Lucio el al.. 1971). En un infonne elaborado por la Secretaría 

de Agricultura y Recursos Hidráulicos (SARH) y la Asociación Nacional de Especialistas 

en Ciencias Avícolas (ANECA) (1993), se describe la presencia de IBF en 18 estados de la 

República Mexicana. 

1.3.- Etiología de la IBF 

El virus de la Infección de la bolsa de Fabricio (VIBF) es un miembro de la familia 

Birnaviridae, esta familia tiene un solo género, Birnavirus en el que se incluye además al 

virus de la necrosis pancreática de los peces, al virus tellina, al virus de las ostras y al virus 

X de la mosca de la fruta entre otros. Los integrantes de esta familia tienen genoma que 
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consta de ARN de doble banda segmentada, donde se deriva el nombre Birnavirus (Lukert 

y Saif 1991; Kibenge y el al., 1988). 

El VIBF tiene simetría icosaédrica, es desnudo, presenta un diámetro que varía de 

55 a 65 run. La densidad boyante de partículas completas en gradientes de cloruro de cesio 

tiene un rango de 1.31 a 1.34 g/mI, se describen densidades menores para virus incompletos 

(Lukert y Saif, 19(1). 

El VIBF está constituido por cuatro proteínas virales (Becht 1980; Dobos, 1979; 

Dobos el al., 1979; Todd y McNulty, 1979; Nick el al., 1976), que se denominaron VP 1, 

VP2, VP3 y VP4; de las cuales, VP2 es la más abundante, ya que constituye el 51 % del 

total de las proteínas del serotipo l. Por su parte, la VP3 constituye el 40% y las proteínas 

VP4 y VPl el 6 y 3% respectivamente (Dobos ci al., 1979). 

El VIBF es muy estable y puede pennanecer en alojamientos aviares aún después de 

limpieza y desinfección, es resistente al éter y cloroformo, es estable a pH de 3 a 9 2, se 

reduce su infectividad a la exposición de formalina al 0.5% por seis horas (Benton et al., 

1967). El VIBF se inactiva si se expone a fenol o cresol en concentraciones de 1 % durante 

una hora (Kibenge el al, 1988). Por otra parte, Benton el al., en 1967 encontraron que el 

VIBF puede permanecer infeccioso en un local alrededor de 120 días después de haber 

extraído a las aves afectadas, también demostraron virus infeccioso en el agua, alimento y 

heces obtenidos de granjas afectadas después de 50 días. De igual manera, Weinstock et al, 

(1995) infol1uaron de un brote de IBF en pollo de engorda en condiciones comerciales de 

Carolina del Norte, EUA a pesar de que la caseta había sido lavada y desinfectada. 



1.4.- Propiedades antig~nicas dei VIBF 

Se conocen dos serotipos del VIBF denominados 1 y 2 que fueron reconocidos en 

EUA y en Europa (Sames el al., 1982; Jackwood el al., 1982; Jackwood y Saif, 1983; 

McFerran el al., 1980). Se ha demostrado que la proteína VP2 posee los antígenos 

específicos de serotipo que a la vez son responsables de la induc{;ión de anticuerpos 

neutralizantes protectores (Azad el al., 1987; Becht el al. 1988). 

El serotipo 1 se ha aislado de gallinas y patos, produciendo la enfernledad en la 

primera especie (Lukert y Saif, 1991). Entre los virus pertenecientes a este serotipo existe 

cierta variación antigénica, que se demostró en una investigación realizada mediante virus

suero neutralización, donde trece cepas del serotipo 1 se agruparon en seis subtipos 

antigénicos (Jackwood y Saif, 1987). 

Las variaciones de antigenicidad más significativas se presentan en algunas cepas 

del serotipo ] denominadas variantes antigénicas, aisladas inicialmente por Rosemberger el 

al, de 1984 a 1985 en la península de Delmarva (EUA). A pesar de pertenecer al serotipo 1. 

dichos virus resultaron ser antigénicamente muy diferentes a las cepas de VIBF 

previamente identificadas, que actualmente se conocen como cepas clásicas o estándar 

(Snyder, 1990). 

Por su parte, Rosales el al, (1989a) aislaron dos cepas de VIBF en granjas de pollo 

de c'1gorda en el estado de Georgia (EUA) que denominaron 3212 y U-28, las cuales 

mostraron diferencias antigénicas con las cepas Lukert, D-78, así como con las variantes A 

Delmarva y B Alabama, por virus-suero neutralización (VSN). 
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Snyder el al., (l988a) determinaron por FUSA con una batería de anticuerpos 

monoc1onales (AcM) específicos para el VIBF, la presencia de un epítope común a todas 

las cepas conocidas definido por el AcM R-63. Más tarde, determinaron que dicho epítope 

no está presente en las varialltes antigénicas; por lo que sugirieron que el virus sufrió un 

cambio antigénico determinado por la eliminación de por lo menos uno de los dos sitios 

neutraiizantes (R-63 y B-69) previamente encontrados en las cepas conocidas de VIBF 

(Snyder el al, 1988b). 

Sin embargo Ismail y Saif (1991) mediante un estudio de protección cruzada en 

pollos, concluyen que las cepas variantes y estándar comparten 1m antígeno que puede 

inducir a la formación de anticuerpos protectores, pero aparentemente no son expresados de 

la misma forma por las diferentes cepas. 

El serotipo 2 se aisló en 1980 en gallinas y pavos, que fue identificado mediante 

pruebas de VSN. Debe seftalarse que la inmunización contra el serotipo 2 parece no 

proteger contra el serotipo 1, la situación inversa no puede probarse porque no existe una 

cepa virulenta de desafio del serotipo 2 (lsmail y Saif, 1991, Mc Ferran et al. 1980), 

1.5.- Epizootiología de IBF 

El VIBF es un VIrus altamente contagioso y el virus permanece en el medio 

ambiente, la transmisión puede ser directa e indirecta. No existe evidencia de que el VIBF 

pueda ser transmitido por vía transovárica. Por otra parte, se ha demostrado la presencia del 

virus en larvas de Alphitobius diaperinus y mosquitos Aedes vexans, que fueron atrapados 
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tn c~setas afectadas, no obstante, aun no se determina c1aramenle el papel de estos 

organismos en la transmisión de la enfermedad (Ilowie y nlOl'scn. 19X 1; Lukert y Saif 

1991; McAllisteretal.,19(5). 

1.6.- Especies susceptibles 

La IBF afecta a todas la estirpes de pollo sin embargo, las aves White Leghorn 

presentan un cuadro más severo con altos porcentajes de mortalidad. Se han reportado 

infecciones naturales en pavo~ y patos, que se han confirmado por la presencia de 

anticuerpos y el aislamiento de VIBF en esas especies (Lukert y Saif 1991). Recientemente 

Saif realizó el aislamiento de dicho virus en avestruces (Lukert, 1995). 

La edad en la cual las aves poseen mayor susceptibilidad para la presentación de la 

IBF está entre las tres y seis scmanas~ sin emb~~(~(), varios estudios han demostrado que 

para que se manifieste la enfermedad es indispensable la presencia de la BF. Kaufer el al.. 

en 1980, demostraron que aves bursectomizadas e inoculadas no se enfennan y sólo 

desarrollan lesiones pasajeras. Por otro ladu, Schat el al.( 1981), mencionan que la 

extirpación de la bolsa retarda la diseminación del virus a otros órganos tal corno señalan 

sus observaciones por la técnica de inmunofluorescencia. 

1. 7.- Patogenia 

El período de incubación es muy corto, los signos de la enfermedad se observan a 

partir de dos a tres días postinfección. Cuatro a cinco horas después de la infección por vía 

oral, el virus tiene su sitio primario de replicación en las células linfoides y macrófagos 
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localizados en el intestino, a partir (k los cuales el VIHF se disemina a diferentes órganos, 

en especial a la bolsa de Fabricio vía sistema porta y circulación general, de tal manera que 

el antígeno puede ser detectado en la 131" desde la~; 11 horas postinfecciól1 (Becht, 1980). A 

su vez, Helmboldt y Garner indican que después de 24 horas ya se pueden observar 

lesiones en dicho órgano (Lukert y Saif 1991). 

El virus se replica rápidamente en la BF donde puede alcanzar grandes cantidades, 

con la posterior diseminación a varios órganos; en algunos casos se presenta la muerte. Esto 

puede deberse probablemente a un daI10 directo de las células fibroblásticas (Becht, 1980) o 

por el depósito de complejos inmunes, principalmente en glomémlos renales, tal y como lo 

demuestran Ley el al (1978). Las lesiones en la BF son sugestivas de la presentación de la 

reacción de Arthus, inducida por complejos inmunes y la participación del complemento 

(Ivanyi y Morris~ 1976). Sil, embargo Schnt el al (1981) describen la presencia de lesiones 

en aves bursectomizadas en etapa embrionarias, que no produjeron anticuerpos, lo que no 

concuerda con la suposición de \a reacción de Arthus dentro de la patogenia ne la IBF. 

Posiblemente la variación de las lesiones de la IBF en aves de diferentes edades pueda estar 

asociada a coagulopatías qUf' pueden 1avorecer la presentación de lesiones hcmorrágicas 

(Skeeles et al., 1976). 

1.8.- Características clínicas 

La enfermedad tiene dos formas de presentación: clínica y subclínica, que están 

determinadas por la edad cuando ocurre la infección, por la vimlencia de la cepa viral 

involucrada y por el grado de inmunidad de las aves infectadas (Lukert y Saif, 1991). 
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La forma clínica gencralmcnte se presenta en aves de tres a seis semanas. Cosgrove 

(1967) describió como primer indicio de la presentación clínica de la IBF. a la acción de las 

aves de picar su propia cloaca, posteriormente se presenta diarrea acuosa y blanquecina, 

anorexia, depresión, erizamiento de las plumas, trcmores y postración; las aves en las etapas 

finales muestran deshidratación severa e hipotermia. La morbilidad puede alcanzar el 100% 

Y la mortalidad el 30% (Lukert y Saif 1991). 

Las cepas de alta virulencia del VIBF inducen la presentación clínica de la 

enfermedad con aita morbilidad y mortalidad. Por otro lado, las infecciones con VIruS 

menos virulentos, pueden originar la forma subclínica con baja mortalidad (Rosemberger, 

1995). Se describen brotes donde únicamente se observa alteración en la ganancia de peso, 

o inclusive puede ocurrir la producción de anticuerpos sin la aparición de signos clínicos 

(Van der Sluis, 1995). 

La forma subclínica se presenta en aves menores de tres semanas. No se manifiestan 

signos; sin embargo, tiene como grave consecuencia la presentación de un cuadro de 

inmunodepresión, en donde se observú inflamación inicial de la bolsa de Fabricio y 

posteriormente atrofia de la misma (Saif, 1991 ). 

El diferente comportamiento de la IBF de acuerdo a la edad puede estar ligado a 

factores de la coagulación, ya que a los 17 días los pollos no exhiben defectos en los 

tiempos' de coagulación, pero a los 42 días, cuando las aves se afectan clínicamente~ dichos 

tiempos se incrementan (Skeeles, et al., 1980). 
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1.9.- Lesiones macroscópicas 

Los hallazgos macroscópicos que se presentan en la [onna clínica incluyen 

deshidratación y hemorragias en piernas y muslos. Entre las lesiones viscerales 

mencionadas son degeneración hepática, nefromegalia, acúmuJo de uratos en ureteres 

esplenomegalia de leve a moderada y h~morragias en proventrículo (Okoye y Phil, 1984). 

Las lesiones más importantes ocurren en la BF, en el segundo y tercer día 

postinfección awnenta de tamaño, presenta trasudado gelatinoso que cubre su serosa. Para 

el cuarto día puede alcanza el doble de su peso, al quinto día retoma a su tamaño original 

pero continúa con un proceso de atrofia y de esta manera la bolsa pesa un tercio de lo 

normal (Cheville, ] 967). 

Con relación a las lesiones producidas por las variantes, éstas difirieren de las 

cepas clásicas en que producen una rápida y severa atrofia de la bolsa asociada con una 

mínima respuesta inflanlatoria (Saif, 1991; Sharma el al, 1989; Snyder, 1990). 

1.10.- Lesiones microscópicas 

Existen diversas descripciones de los cambios histopatológicos que ocurren en BF 

de aves infectadas con el virus de Gumboro (Cheville, 1967; Riddell, 1987). Al día uno 

postinfección se hace evidente la presencia de degeneración y necrosis en linfocitos de la 

zona medular de folículos acompañada por una reacción inflamatoria por heterófilos. A los 

tres o cuatro días se encuentran todos los folículos afectados y además se observa edema 

severo, acúmulo de heterófilos e hiperemia. Tan pronto como la reacción inflamatoria 



declina se observan quistes medulares, fibroplasia del tejido conectivo y prolifer¡:lción c:e la 

capa epitelial. 

En el bazo se observa hiperplasia de las células reticuloendoteliales alrededor de las 

vainas periarteriolares, al tercer día postinfección se presenta necrosis linfoide en centros 

germinales y vainas periarteriolares. Posteriormente el bazo se recupera de la infección 

rápidamente sin daño aparente en los centros germinales (Lukert y Saif 1991). 

En el timo ocurre, cuatro días después de la inoculación,severa necrosIs de 

linfocitos e hiperplasia de los tejidos reticular y epitelial (Cheville, 1967). 

Sharma el al., (1989) describieron las lesiones bursales provocadas por la 

inoculación de la variante A en aves libres de patógenos específicos. Los cambios 

incluyeron necrosis y severa deplesión en folículos linfoides, además de atrofia de los 

pliegues a partir del tercer día. La inflamación estuvo ausente en el grupo inoculado con la 

variante A. En el grupo inoculado con la cepa 1M el proceso inflamatorio estuvo 

caracterizado por infiltrado de hcterófilos. En el timo no se apreciaron lesiones 

significativas, sólo atrofia cortical leve. 

1.11.- Diferencias en la virulencia del VIBF 

La virulencia y los efectos immunodepresores del VIBF son variados dependiendo 

de la cepa del virus (Saif, 1991), inclusive se aprecian variaciones en las cepas utilizadas 

como vacunas ya que Winterfield y Thacker (1978) observaron en ocho cepas una amplia 

variación en la patogenicidad en términos de daño bursal, morbilidad y mortalidad. 
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Las cepas variantes antigénicas también difieren de las cepas clásicas con relación a 

sus características patogémcas, ya que no causan la enfemledad clínica en aves de cuatro a 

seis semanas de edad, no producen mortalidad tal como se ha observado con algunas cepas 

clásicas, pero tienen alta capacidad para inducir rápidamente atrofia de la BF y por lo tanto 

originar inmunodepresión (Lukert, 1995; Sharma, el al.. 1989; Snyder, 1990). 

En EUA, la presencia de las cepas variantes en las granjas es importante, ya que en 

la península de Delmarva la variante GLS se aisló en el 52% de los casos, y la variante 

Delaware en un 44% y los aislamientos de cepas clásicas únicamente abarcaron el 4%. En 

el sureste, la cepa Delaware se obtuvo del 45% de los aislamientos, la GLS deÍ 24% y las 

cepas clásicas del 30%. Sin embargo, en las regiones del oeste y noroeste, incluyendo 

California, las cepas clásicas ocuparon el 94% y las dos variantes mencionadas 

anterionnente ocuparon cada una el 3%. 

En México se realizó una investigación mediante la técnica ELISA de captura con 

AcM y se encontraron cepas con patrones antigénicos sugestivos de la variante Delaware y 

RS/593 (Pérez el al., 1995). 

En Europa, a partir de 1987 se han aislado cepas altamente virulentas del VIBF que 

se han denominado en inglés very virulent infectious bursal disease virus (vvIBDV) las 

cuales han originado problemas devastadores debido a la alta mortalidad. En la década de 

los noventas se han diseminado los brotes ocasionados por estas cepas principalmente en 

Asia y África. Estas cepas corresponden al tipo clásico o estándar del serotipo 1 (Lukert 

1995, Kouwenhoven, 1995). 
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En Bélgica, la cepa altamente virulenta denominada 849 'lB provocó 100% de 

mortalidad en aves de cuatro a seis semanas con severo daño bursal (Van Den Berg, 1991). 

En Holanda se presentaron brotes de IBF con cepas altamente virulentas a los 14 y 28 días 

de edad (Kouwenhoven, 1995). 

Todas las fonnas vvIBDV en Europa así como la cepa de desafio europea F52170 

mostraron patrones de reacción con AcM. idénticos a las cepas clásicas de los EUA 

(Snyder, 1990). 

Otro aislamiento muy virulento provocó 100% de morbilidad y mortalidad en pollas 

de cinco semanas de edad, en Bangladesh. Los signos fueron deshidratación severa y 

emaciación (Islam, 1995). En Tailandia a partir de 1990 se han presentado brotes de IBF 

agudo con mortalidades de hasta 60% en gallinas de postura y de 25% en pollo de engorda 

(Sasipreeyajan, 1991). 

1.12.- Efectos inmunodepresores del VIBF 

El VIBF es un agente viral inmunodepresor para la aves, debido a su capacidad para 

causar necrosis de la BF y posterior atrofia de la misma. 

Entre los trabajos inicialf' que evidenciaron la capacidad imnunodepresora del 

VIBF, Allan el al. en 1972 infonnaron una disminución en la respuesta inmune hacia la 

vacunación con la cepa B 1 de la enfermedad de Newcastle. De igual manera, Craft el al. 

(1990) observaron una disminución en los niveles de anticuerpos para la misma enfermedad 

en aves inoculadas con la cepa Edgar o con la variante A. 
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De acutrdo con lo descrito por Sharma el al., en 1989, la ínmunodepresión 

ocasionada por el VIBF se debe a la destrucción de linfocitos B y sus precursores que 

presentan proliferación activa en la BF. Por lo anterior, el VIBF puede inducir una profunda 

disminución en los linfocitos B que presentan en su membrana moléculas de IgM. También 

puede especularse que la supresi6n de la función de las células puede ser causada por otros 

factores como daño a las células T cooperadoras u otras células involucradas en la 

generación de la respuesta inmune o a la estimulación de células supresoras (Saif 1991). Se 

ha demostrado que son blancos particulares para el VIBF los linfocitos que presentan IgM 

en su superficie (IgMs)1 (Hirai y Calnek, 1979). 

Los efectos adversos sobre la respuesta inmune celular parecen ser menos severos o 

de menor magnitud en comparación con la respuesta mediada por anticuerpos. Se 

menciona una prolongada reacción de rechazo a injertos de piel pero esto no ha sido 

corroborado por otros estudios; tampoco se ha detectádo daño sobre la respuesta de 

hipersensibilidad retardada a la tuberculína, sin embargu, la estimulación a mitégenos de 

linfocitos de sangre periférica se deprime de manera pasajera. No se hall detectado efectos 

en la actividad de las células asesinas naturales (Saif, 1991). 

Estudios recientes han demostrado q~e los linfocitos T del Bazo y los circulantes 

presentan una marcada resistencia a la estimulación por mitógenos durante la fase aguda de 

la enfermedad, que puede ser debida a la acción inhibitoria de productos solubles 

producidos por los esplenocitos en las aves infectadas (Sharma ef al.. 1994). 

1 IgMs == IgM de superficie en linfocitos B, descrita por Pleiman el al., 1994 
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Por la inmunodepresión inducida por el VIBF, las aves presentan un incremento en 

la susceptibilidad a algunas enfermedades infecciosas, como enfermedad respiratoria 

crónica complicada, enfermedad de Ncwcastlc, hepatitis con cuerpos de inclusión, 

laringotraqueítis infecciosa aviar, anemia infecciosa aviar e infecciones por reovlrus. 

También incrementa la susceptibilidad a Salmonella lyphimul'ium, Escherichia coli, 

Staphylococcus aureus e infecciones por Eimeria sp. (Lukert y Saif 1991, Saif 1991). 

También se afecta la respuesta inmune a las vacunaciones. Varios autores han 

observado disminución en la respuesta de anticuerpos en la vacunación contra la 

enfermedad de Newcastle (Panigrahy, el al 1982 ) Y coriza infecciosa (Higashihara el al, 

1991), en aves afectadas por la enfermedad. Rosemberger y Gelb (1978) desafiaron pollos 

de un día de edad con la cepa estándar de desafio de VIBF (STC) y observaron que 

disminuyó la respuesta humoral a las vacunaciones con Newcastle, bronquitis infecciosa y 

laringotraqueítis infecciosa además, de incrementar el número de aves afectadas ante el 

desafío de esos mismos virus respiratorios. 

Cuando la infección del VIBF ocurre simultáneamente con otros agentes 

patológicos, incrementa la severidad del cuadro, como ocurre cuando se asocia con anemia 

infecciosa aviar, donde la asociación incrementa la susceptibilidad a enfermedad de 

Newcastle y de bronquitis infecciosa, siendo may0r la susceptibilidad que cuando se 

presenta cada virus solo. También se incrementa la severidad cuando se presentan juntos 

IBF, anemia infecciosa aviar (AlA) y reovirus ocasionando una enfermedad más severa en 

comparación que cuando se presenta cada virus sólo o en pares. En un experimento donde 

se comparó el efecto de la infección simultánea de dichos virus, se observó que al inocular 

simultáneamente VIBF, reovims y virus de AlA, se presentó anemia en el 100% de las 
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aves. mientras que cuando con reovirus y AJA el 60% de las :lves resultaron anémicas y con 

VIBF y virus de AlA dicho trastorno se presentó en el 86% de las aves. (Rosemberger. 

1995). 

La importancia económica del la inmunodepresión inducida por VIBF radica en que 

dicha infección puede producir retraso en el crecimiento, alteración en los parámetros 

productivos y aumento en la tasa de decomisos a nivel de rastro. Un estudio reali2"..ado en 

Irlanda del Norte, señaló que la presencia de la forma subclínica en las parvadas ocasionó 

una reducción del 11 al 14% en el ingreso económico por cada 1000 aves (McIlroy, 1995). 

La severidad de la jnmunodepresión está relacionada con la edad al momento de la 

infección por IBP. Se ha demostrado que si ocurre en las dos primeras semanas de edad 

provoca una inmunodepresión más severa que lél que ocurre después, además de que las 

respuestas primaria y secundaria de anticuerpos a otros antígenos resulta severamente 

afectada. (Saif 1991). Por otra parte, Higashihara el al (1991) al trabajar con diferentes 

eepas de VIBF, determinaron que la virulencia y la imnunodcprcsión producida están 

correlacionadas. Esto se confinna con las cepas altamente virulentas del VIBF que parecen 

poseer mayor capacidad de inducir inmunodepresión, lo que aún no ha sido completamente 

determinado (Ducatelle el al., 1995). 

En relación a aislamientos de campo en Japón, Nakamura el al, en 1992 

compararon los efectos inmunodepresores del aislamiento altamente virulento denominado 

90-11 y de la cepa de referencia GBF-l. El virus 90-11 ocasionó mortalidad de 7% en aves 

de dos semanas y de 54% en aves de tres semanas, además, deprimió de manera severa la 

respuesta de anticuerpos por la vacunación contra la enfermedad de Newcastle y aumentó 
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la severidad ante el desafío de la misma. Por último fue capaz de provocar lesiones más 

severas en el timo, sin embargo, no existió diferencia en las lesiones bursales entre ambos 

ViruS. 

Las cepas vacuna]es también pueden ejercer un efecto inmunodepresor. 

Mazariegos el al, en 1990 evaluaron la patogenicidad y propiedades para inducir 

inmunodepresión de siete vacunas intennedias, mediante la evaluación de las lesiones 

bursales, el Índice entre el peso de dicho órgano y el peso corporal y por medición de la 

respuesta a la enfermedad de Newcastle. De dicho trabajo se clasificaron tres cepas como 

altamente virulentas e inmunodepresoras, otras dos fueron clasificadas como moderadas y 

dos como suaves. Por su parte, Ezeokoli el al (1990), observaron disminución en la 

respuesta contra la enfennedad de NewcastIe además de lesiones bmsales en aves 

vacunadas con vacunas elaboradas a partir de virus activo d~ la IBF. 

1.13.- Diagnóstico 

La enfelmedad es dificil de diagnosticar basado en los signos clínicos, que no son 

específicos. Para el diagnóstico de la IBF, se puede intentar el aislamiento en embriones de 

pollo libres de patógen0s específicos, a partir de muestras de la BF y de bazo, por la vía de 

la membrana corioalantoidea. La muerte embrionruia ocurre entre los tres y cinco días. Las 

lesiones observadas en los embriones incluyen congestión y hemorragias cutáneas, 

~splenoinegalia y necrosis hepática. Las cepas variantes no inducen alta mortalidad al ser 

inoculadas (Rosemberger, 1989). 
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Se puede detectar el antígeno por técnicas ck inmunofluorescencia a partir de 

preparaciones de órganos afectados como la BF (Allan el al., 1980), o por 

inmunoperoxidasa (Saif, 1995; Tanimura el al., 1995). 

La observación de lesiones macroscópicas y microscópicas en la BF resulta de 

utilidad pero no es concluyente. Durante la observación de lesiones histológicas es 

importante considerar que las lesiones no son patognomónicas ya que existen otros agentes 

que inducen lesiones similares (Casaubon el al, 1993). Por último ya se cuentan con 

técnicas de biología molecular como sondas de ácidos nucleicos y reacción en cadena de 

polimerasa (Saif, 1995). 

Para la cuantificación de niveles de anti.cuerpos las técnicas de ELISA y virus-suero 

neutralización, son más sensibles que la prueba de difusión doble en agar (Weisman el al., 

1978). La técnica de ELISA posee la ventaja de ser rápida y adaptada a sistemas de 

software, facilita la interpretación de los resultados (Lukert y Saif 1991). Sin embargo, en 

una comparación entre las técnicas de ELISA y VSN, se observó que los títulos de 

anticuerpos detectados por VSN fueron más altos durante un período de 52 semanas, en 

comparación con ELISA (Sharma y Rosemberger, 1987). 

1.14.- Prevención y control 

Los métodos de prevención y control inciuyen las medidas sanitarias y la 

vacunación. Existen muchos tipos de vacunas de virus activo, dependiendo de la virulencia 

y la diversidad antigénica. Las cepas altamente virulentas se han retirado del mercado en el 

continente americano, donde existen las cepas de virulencia intermedia y las altamente 
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modificadas (Lukcrt y Saif 1(91). I,as cepas intermedias pueden inducir atrofia en grado 

variable e inmunodepresión en aves de un día (Mazariegos el al., 1990). 

La dificultad principal para establecer un esquema de vacunación con productos de 

virus activo es la presencia de la inmunidad natural pasiva en aves jóvenes, ya qtlC algunas 

cepas vacunales no producen una respuesta inmune adecuada en presencia de altos niveles 

de anticuerpos maternales (Wintedleld y Thacker, 1978). Por otro lado, vims vacunales 

capaces de inducir protección en pollos con inmunidad materna, pueden producir 

inmunodepresión si se aplican en pollos sin o con bajos niveles de inmunidad (Muskett el 

al, 1979). Otra condición que afecta la efectividad de los programas de vacunación, es que 

los títulos de dichos anticuerpos son variables en los pollos dentro de una misma parvada 

(Weisman y Hitchner 1978). 

Las cepas vacunaJes pueden sobrepasar n los anticuerpos si los pollos poseen títulos 

detenninados por VSN menores a 1027
, lO/." y 1020 con cepas altamente vimlentas, 

intetmedias y avirulentas respectivamente (Lukert y Saif 1991). 

Las vacunas inactivadas emulsionadas en vehículos oleosos se utilizan para reforzar 

primovacunaciones y prolongar la immmidad en parvadas de reproductores. Estas vacunas 

pueden estar elaboradas con cepas clásicas y variantes del virus (Lukert y Saif 1991). 
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Las cepas variantes constituyen un problema importante en Estados Unidos. En 

México, la IBF se presenta en varios estados sin embargo; se desconocen las propiedades 

antigénicas, la virulencia y los efectos inmunodepresores de los virus prevalentes en el 

campo por lo que es importante caracterizar la virulencia de los aislamientos en México, así 

como determinar sus posibles efectos inmunodepresores. 
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OBJETIVOS 

OBJETIVO GENERAL 

Determinar las propiedades antigénicas y la virulencia de tres aislamientos del 

VIBF obtenidos de casos en parvadas de pollo de engorda comerciales en México. 

OBJETIVOS PARTICULARES. 

1.- Realizar el aislamiento de cepas de campo del VIBF a partir de aves infectadas 

en embriones de pollo libres de patógenos específicos y su identificación. 

2.-- Detelminar las propiedades antigénicas d~ los tres aislamientos de VIBF con 

cinco anticuerpos monoc1onales mediante la técnica de ELISA de captura. 

3.- Determinar la virulencia de los tres aislamientos del VIBF en aves inoculadas 

por vía oral, mediante la observación de lesiones en órganos linfoides, la cuantificación de 

su severidad en la bolsa de Fabricio, la detección y persistencia del VIBF y la medición 

de la respuesta humoral hacia antígenos T -dependientes y T -independientes. 
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Capítulo 2 MATERIAL Y Mí:TODOS 

Cepa de VIBF de referencia. 

Se utilizó la cepa 73688 aislada por M.e. Peckham a partir de un brote de IBF en 

pollas de 16 semanas de edad (Lucio y Hichtner, 1980). Antes de la inoculación se le 

hicieron tres pases en aves libres de patógenos específicos. Se observaron lesiones severas 

en BF a partir del segundo pase. El título de la suspensión para desafío fue de 102
.
8 

DLEPso% ImI. 

Embriones de pollo y aves de experimentación. 

Se utilizaron 300 embriones de pollo libres de patógenos (LPE) ALPES 1, para el 

aislamiento y titulaci6n de los virus de campo de IBF. Para el estudio de virulencia, se 

usaron 620 pollos de engorda Arbor Acres por Arbor Acres no sexados y provenientes de 

una incubadora comerciae con un peso promedio al primer día de edad de 44.13 g Y un 

título medio geométrico de anticuerpos maternos contra VIBF de 10 2.87, determinado por 

VSN. 

Los pollos fueron alojados en wlidades de aislamiento del Departamento de 

Producción Animal: Aves, (FMVZ, UNAM), la crianza se realizó en piso. El agua y el 

alimento se proporcionaron a libre t:cceso. El sistema de alimentación incluyó un alimento 

iniciador, con 22% de proteína cruda y 2,950 Kcal. de EMI kg hasta los 28 días de edad, 

I Aves Libres de Patógenos Especfficos. S. A. de C.V. Tehuacán, Pue. 
2 Unión de Productores Avícolas de Tepexpan S.A. de C.V. 
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posterionnente se administro un alimento tinalizador con 20% de proteína cruda y 3050 

Kcal de EM/ kg de los 29 a los 38 días de edad. 

Elaboración de antisuero contra VIBF 

Se elaboró un antisuero contra VIBF en 15 conejas rje ia raza Nueva Zelanda blanco, 

de S meses de edad y 1.80 Kg de peso promedio. Se inrr. unizaron cinco conejas con cada 

una de las tres siguientes cepas vacunales: Lukere, 251i, y Sa15
, con títulos de 104

.
8

, 1050 

Y 1045 DICCsoo¡jml respectivamente. La primera inoculación fue intramuscular con 0.5 

mI. de suspensión viral mezclada con 0.5 mI de adyuvante completo de Freund6
. Una 

segunda inoculación endovenosa se administró 28 días después de la primera, con 1 mI de 

suspensión viral sin adyuvante. Las conejas se sangraron a blanco a los 30 días posteriores 

a la segunda inmunización. 

Antes de ser usados para el estudio de inmunufluorescencia, los antisueros 

específicos de cada cepa se mezclaron por partes iguales y se adsorbió con polvo de 

embrión de pollo por 24 horas a 4C para eliminar fluorescencia inespecífica. 

Prueba de precipitación en gel de agar (P A) 

La prueba de precipitación en gel de agar se realizó según lo descrito por Garvey y 

Sussdorf, (1977) utilizándose antisuero obtenido de aves LPE inmuniZ<1.das con la cepa 

Lukert de VIBF. 

3 Anchor Boeringher - Ingelheim S.A. M.R. 
4 Rhóne Merieux M.R. 
5 Bursine 2 Solvay Animal Health M.R. 
6 Difco Lab. USA M.R. 
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Prueba de virus-suero neutralización (VSN). 

Se realizó el método beta de virus seroneutralización (VSN) en cultivo primario de 

fibroblastos de embrión de pollo según se describe en la literatura (Beard, 1989), con la 

cepa Ll1kert de VIBF con un título de 1 02 DICC50~-/0.1 mI. Se consideró como título al 

recíproco de la máxima dilución de suero que neutralizó en un 100% el efecto citopático 

provocado por el VIBF. Para el cálculo de medias geométricas los valores menores de lOse 

consideraron como cero. 

Procesado histopatológico de tejidos. 

Las porciones de órganos previanlente fijadas en fOlnlalina amortiguada al 10% se 

incluyeron en parafina y se realizaron cortes de 4Jl de espesor, para posteriormente ser 

procesadas con la técnica de hematoxilina- eosina (HE) (Luna, 1968). 

Técnica de inmunofluorescencia indirecta. 

Se realizó la técnica indirecta de inmunofluorescencia (Kawamura, 1977) en cortes 

de 41J. de espesor de los órganos congelados. Cerno anticuerpo primario se utilizó antisuero 

contra VIBF elaborado en conejoJ, y como antisuero secundario se utilizó anti-IgG de 

conejo elaborado en cabra, conjugado con isotiocianato de fluores',ceína 7 • La observación se 

realizó en microscopio de epi fluorescencia con los filtros 0-436, FT-51 O Y LP-5208
. 

7 Anti-Rabbit IgG Whole molccule FITe cojugate,· Sigma Immunochemicals. 
8 Ka .. 1 Zeiss, West Germany 
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Medición de la respuesta humoral timo-dependiente y timo-independiente. 

Para titular los niveles de anticuerpos séricos contra eritrocitos de OVinO (EO) 

(antígeno T-dependiente), se realizó microhemoaglutinación (Toivanen et al., 1972), en 

diluciones dobles seriadas de los sueros en volúmenes de 25JlI y utilizando suspensión de 

EO al 0.5% previamente lavados como antígeno. El título se consideró como el recíproco 

de la máxima dilución de suero que produjo 100% de hemoaglutinación. 

La microaglutinación para titular anticuerpos séricos contra Brucella abortus (Ba) 

(antígeno T-independiente) se realizó según Toivanen el al., 1972 utilizando el antígeno 

destinado para la prueba de tubo con la cepa de B. abar/us 1119-39 diluido según las 

especificaciones del fabricante. El título se consideró como el recíproco de la máxima 

dilución de suero que produjo 100% de aglutinación de bacterias. 

3.1.- Muestreo y obtención de muestras. 

Se muestrearon ocho granjas avícolas en Huasca de Ocampo, Hgo.; Iguala, Gro., 

Perote Ver.; Texcoco y Zunipango, Edo de Méx., con serología positiva a IBF, a pesar de 

que no se aplicaba ninguna vacunación contra la infección de la bolsa de Fabricio (Cuadro 

No. 1). Se recolectaron muestras de BF, bazo y tonsilas ceca les y sangre para obtención de 

suero. Una porción de la BF se fijó en formalina amortiguada y el resto se mantuvo en 

congelación hasta su uso. 

9 Aba Test Tubo.- Pronabive México D .. F. 

24 



3.2.- Aislamiento e identificación del VIBF 

Se maceraron las BF, el bazo y tonsilas cecales utilizando como diluyente caldo 

triptosa fosfatado, adicionado con 1000 VI/mi de penicilina G sódica, 2 mg/ml de 

estreptomicina y fracción Y de albúmina sérica bovina al 0.75%. La dilución fue de 1: 10. 

Los fluidos obtenidos se centrifugaron a 700g durante 20 minutos, se filtraron por una 

membrana millipore de 0.45J.lm y se detelminó su esterilidad. Posterionnente, se 

inocularon en embriones de pollo LPE por membrana corioalantoidea (MCA) segtlli lo 

descrito anteriormente (Senne, 1989), se incubaron a 37 e por seis días. Se observaron 

diariamente, desechando a los embriones que murieron antes de 24 horas. 

Para detectar la presencia del VIBF en los embriones LPE inocl.tlados, se realizaron 

macerados de los embriones muertos y de las MeA para efectuar la pmeba de precipitación 

en gel de agar (PA). 

Para descartar la posible presencia de los virus de Newcastle e influenza aviar, se 

realizó hemoaglutinación e inhibición de la hemoaglutinación a partir del líquido 

alantoideo. Para el caso de Reovirus y Adenovims, se realizó P A Y YSN \O con los 

macerados de tejidos embrionarios, la YSN se realizó en cultivos renales de embrión de 

pollo, utilizándose un antisuero de reovirus para la cepa S 1133 y de adenovirus grupo 1, 

serotipo 1 (CELO) Y serotipo 4 

10 Reali7..ada en el Laboratorio de Biologla. Investigación Aplicada SAo de ev. 
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La titulación de las suspensiones virales se realizó por inoculación en embriones de 

pollo LPE de las suspensiones virales, tal como io describen Vi llegas y Purchase (1989). 

El número de DLEPsoo//ml. se determinó por el método de Reed and Müench. 

3.3.- Determinación de las características antigénicas de los VIB."', 

Se realizó la técnica de ELISA de captura (AC-ELISA)II con microplacas cubiertas 

con proteína A de Staphylococcus aureus y cinco anticuerpos monoclonales específicos 

para epítopes del VIBF denominados B-29, R-63, BK-9, B-69, Y 57 (Snyder el al., 1988). 

La enzima utiJizada fue peroxidasa y como sustrato ABTS (Pérez el al., 1995) 

3.4, - Caraderizadón de la virulencia de los ai!damientos de VIBF, 

Para la realización de los estudios de virulencia se seleccionaron tres aislamientos de 

VIBF denominados H, P Y G, con base a la mayor mortalidad embrionaria y líneas de 

identidad más definidas mediante la prueba de precipitación en agar. Previamente a la 

inoculación, a los VIBF se llevó a cabo un pase en aves libres de patógenos específicos. A 

las 50 hr postinoculación, se recolectaron las BF y se maceraron de la forma descrita 

anteriormente. Los fluidos resultantes se titularon en embriones de pollo LPE para su 

utilización como material de desafio. 

Las aves se asignaron de mam;ra aleatoria en cinco grupos de 25 individuos (grupo 

A = testigo, B = inoculado con la cepa 73688, e = con aislamiento H, D = con 

aislamiento P y E = con aislamiento G), con tres réplicas cada uno. Los grupos fi.teron 

11 Realizada en Servicios Profesionales Técnicos, Tehuacán, Pue. 
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alojados en diferentes unidades de aislamiento y se incluyeron aves excedentes en Uli 

número determinado para la medición de la respuesta inmune hacia los dos antígenos 

utilizados (Cuadro No. 2). 

El título de los fluidos para desafío de los aislamientos de VIBF H, P Y G fue de 

102
.
8

, 103
.
0 Y 1032 DLEP 50oi/ml respectivamente. La inoculación de los tres aislamientos de 

campo y de la cepa 73688 fue a los 17 días de eelad por vía oral y con un volumen de 

inóculo de 0.2 mI. Al grupo testigo se le administró 0.2 mI de caldo triptosa tosfatado. A 

partir de este momento, se observó diariamente la signología y se registró la mortalidad. 

El primer muestreo se realizó un día antes ele la inoculación a los 16 días de edad y 

después se realizaron muestreos a los 3, 7, 14, Y 21 días postinoculación con VIBF. Se 

seleccionaron aleatoriamente doce 'aves de cada gmpo (cuatro por cada réplica). La rutina 

incluyó la identificación individual de cada pollo, su pesaje y obtención de sangre sin 

anticoagulante; las aves se sacrificaron por elescarga eléctrica para realizar la necropsia. En 

primer lugar se disecó la BF para obtener su diámetro transversal in si/u y se extrajo 

completa para ser pesada. Se obtuvieron muestras de Br, timo, tonsilas cecales, bazo y 

riñón para los estudios de itllimaofluorescencia e histopatología .. dlalmente, se realizó la 

medición de ambos metatarsos, para la determinación del rango tarso bursa!. 

Para la evaluación de la virulencia de los tres aislamientos de campo de VIBF se 

consideraron los siguientes criterios: 

3.4.1.- Peso Corporal. 

3.4.2.- Mortalidad. 



3.4.3.- Evaluación de la proporción BF: Peso corporal o índke bursal 18. 

Definido como la proporción de la bolsa de Fabricio con relación al peso corporal, 

este índice se utilizó para determinar alguna alteración en el peso de la bolsa de Fabricio 

tomando como referencia el peso corporal. La fórmula para su cálculo fue la siguiente 

(Lucio y Hichtner, 1979): 
Peso de la BF (g) 

lB = XIOOO --------------------
Peso corporal (g) 

Para determinar la existencia de atrofia, se calculó la proporción de lB de los 

animales inoculados con el lB promedio del grupo testigo, a lo que se denominó Indice 

B:B, este índice se calculó de acuerdo a la siguiente fórmula (Lucio y Hichtner, op. cil). 

lB de cada pollo desafiado 
B:B= ----------------

lB promedio del grupo testigo 

Se consideró atrofi~ bursal cuando en los grupos inoculados se obtuvieron valores 

de B:B menores a 0.70. 

3.4.4.- Evaluación del Rango Tarso Bursal (RTB). 

Se utilizó para detenninar alguna alteración en el desarrollo de la bolsa de Pabricio 

tomando como referencia el desarrollo corporal. El R TB es la proporción del diámetro de la 

bolsa con el largo del metatarso, que es un indicador del desarrollo corporal, tal y como lo 

describe Rowltre (citado por Guerrero, 1993). 



Di<i.metro bursa! (cm) 
RTB ------------

Largo promedio de metatarsos (cm) 

3.4.5.w Determinación de la persistencia del VIBF en tejidos por imnunofluorescencia 

(IF) 

Se determinó la presenCIa del VIBF en tejidos mediante inmufluorescencia 

indirecta en la BF, bazo, timo, tonsilas cecales, hígado y riI1ón. 

La cuantificación de la inmunofluorescencia en los cortes se llevó a cabo según el 

siguiente criterio: 

o = Ausencia de células con IF. 

1 = Escasas células con IF. 

2 = Grupos de células con IF. 

3 = Abundantes del tejido con células con IF. 

3.4.6.- Evaluación histopatológica. 

Se realizó una descripción de las lesiones presentes en BF, bazo. timo, tonsilas 

cecales y riñón, en los diferentes muestreos. Únicamente para la BF se calificó la lesión 

bursal, utilizando el criterio propuesto por Muskett el al. (1979) que es el siguiente: 



o = Sin lesión. 

1 = Necrosis leve en folículos aislados. 

2 = Deplesión linfoide moderada difusa o folículos aislados con deplesión severa. 

3 = Deplesión linfoide severa en mas del 50% de los folículos. 

4 = Presencia únicamente del contorno de los folículos linfoides con sólo algunos 

linfocitos, aumento del tejido conectivo, presencia de quistes e hiperplasia del epitelio 

5 = Pérdida completa de la arquitectura folicular con fibroplasia. 

3.4.7.- Medición de la respuesta inmune hacia el virus de la infección de bolsa de 

Fabricio (VIBF).-

La titulación de anticuerpos contra VIBF se hizo por VSN con el suero de las aves 

sacrificadas a los 16 día y a los 3, 7 14 Y 21 días postinoculación. 

3.4.8.- Medición de ia respuesta humoral hacia antígenos T -dependientes y T-

independientes. 

A los seis días después de la inoculación con los cuatro diferentes VIBF, un 

número determinado de pollos (Cuadro No. 2) se inocularon intraperitonealmente con un 
9 

mI de suspensión de EO al 7% o con Ba con título de 3.6 x 10 bacterias viables por mI. 

Las aves se sangraron a los 7 y 14 días después de aplicados los dos antígenos para 

la obtención de suero, el cual se procesó posterionnente por microhemoaglutinación y 

microaglutinación para la titulación de anticuerpos hacia EO y Ba respectivamente. 
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3.5.w Análisis estadístico. 

Para las variables peso corporal, peso y diámetro bursal, índice bursa! y rango tarso 

bursal se realizó análisis de varianza para determinar el efecto en cada grupo, para realizar 

comparaciones entre medias se realizó la prueba de Tukey a un nivel de significancia de 

0.05. 

Para determinar el grado de asociación entre lB y RTB se determinó el coeficiente 

de correlación de Pearson, para los diferentes grupos y edades. 

Para analizar los valores de calificaciones de lesiones histológíca~, cantidad de 

células inmunofluorescentes y niveles de anticuerpos se reaiizó la prueba no paramétrica de 

Kruskall··Wallis. La diferencia entre medias se determinó por la Prueba de Witcoxon-Mann 

Whitney, también con un nivel de significancia de 0.05. 

Previamente al análisis estadístico, los títulos de anticuerpos para VIBF, contra B. 

abortus y eritrocitos de ovino se transformaron en LogJQ (Título + 1) . 



Capítulo 3 RESULTADOS 

3.1.- Aislamiento e identificación de VIBF' de campo. 

De los procedimientos realizados se aislaron e identificaron tres virus de IBF que 

produjeron mortalidad superior al 60% al ser inoculados en embriones de pollo SPF de 

nueve días. 

Aislamiento No. 1.- Fue obtenido de pollo de engorda de 42 días de edad en una 

granja de tres edades ubicada en Huasca, Hgo, Dicho virus fue identificado como "H". 

Aislamiento No. 2.- Obtenido de pollo de engorda de 32 días de edad de edad en 

una granja ubicada en Perote, Ver., el que fue identificado como "P". 

Aislamiento No. 3.- Obtenido de pollo de engorda de 42 días en una granja de dos 

edades ubicada en Iguala, Gt'O, que se identificó como "Gil. 

El número de embriones muertos después de la inoculación con cada uno de los tres 

aisla'11ientlJs se muestra en el Cuadro No. 3. Dicha mortalidad se presentó entre los tres y 

cinco días postinoculación y las lesiones encontradas en los embriones incluyeron 

congestión y hemorragia difusa en la piel. edema en la región abdominal, enanismo y 

congestión en órganos internos 

Con relación a la pureza de los aislamientos, no se observó hemoaglutinación que 

pudiera atribuirse al viI1lS de la enfermedad de Newcastle e influenza aviar, al mezclar cada 

fluido con suspensión de eritrocitos de ave al 2%. Para el caso de reovirus y adenovims con 

la prueba de PA no se observaron líneas de identidad a las 48 hr, tampoco se produjo 

neutralización con antisueros especificos para dichos virus. 
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3.2.- Determinación de las características antigénicas de los VIBF. 

Mediante la técnica de AC-ELlSA, utilizando la batería de Ad'vL la cepa 73688 y 

los aislamientos P y G, mostraron poseer los epítopes reconocidos los AcM B-29, R63 Y 

869. Sin embargo, el aislamiento H no fue reconocido por ninguno de los AcM utilizados. 

3.3.- Caracterización de la virulencia de los aislamientos de VIBF. 

3.3.1.- Signología clínica y mortalidad. 

No se observaron signos de enfermedad en las aves incluidas en los cuatro grupos 

inoculados sólamente se observó baja uniformidad en el tamaño que fue muy evidente en 

el grupo C, inoculado con el aislamiento "H". 

El número de aves mue11as y el porcentaje de mortalidad se muestra en el Cuadro 

No. 4. La mortalidad se presentó principalmente entre la primera y tercera semana de edad. 

Los hallazgos macroscópicos presentes en las aves muertas incluyeron severo retraso en el 

crecimiento, anormalidades en los miembros inferiores y atrofia en la I3F, sin embargo en 

los grupos C (aislamiento "1-1") y D (aislamiento "P") se presentaron con mayor frecuencia 

aves con cianosis de cresta y barbillas, presencia en cavidad abdominal de líquido seroso 

pajizo en cantidad variable, hidropericardio leve y hepatosis grasa leve, estos hallazgos son 

sugestivos de síndrome ascítico. 

3.3.2.- Peso corporal. 

Los promedios de pesos corporales durante el experimento se observan en el Cuadro 

No. 5. Se presentaron diferencias estadísticas de los pesos corporales en el muestreo 

preinoculación (dieciséis días de edad), a los tres y a los siete días postinoculación. Cuando 
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finalizó el experimento a los 21 días, el grupo con mayor peso promedio fw:~ el A (testigo) 

con 1689 g Y el menor fue el grupo "C" (aislamiento "H") con 1550 g, aunque en los días 

catorce y veintiuno postinoculación las tnl!dias son numéricamente di"tintas pero no existe 

diferencia estadística entre los cinco grupos (P>O.05). 

La uniformidad de los pesos corporales disminuyó notablemente en las aves 

inoculadas con los VIBF de campo a los 21 días posteriores él la inoculación, lo que se hace 

evidente por sus valores de desviación estándar (DE). El grupo A (testigo) tuvo una DE de 

96.64 (con un coeficiente de variación ev = 5.72%) el grupo B (cepa 73688) una DE de 

96.64 (ev. = 6.12%) y en los grupos e, D y E se presentaron valores de 208.60 (ev. = 

13.45%), 154.42 (ev. = 9.54%), y 143.98 (ev. = 8.80%) respectivamente. El grupo e 

(aislamiento "'H") mostró la mayor variabilidad de pesos corporales, que se confirmó por 

la DE del peso corporal promedio. 

3.3.3.- Peso de la bolsa de Fabricio. 

El peso promedio de las bolsa de Fabricio durante todo el experimento se presenta 

en el Cuadro No. 6. El grupo A (testigo) presentó los mayores pesos del día tres al 

veintiuno. En los días tercero y séptimo postinoculación el grupo "B" (cepa 73688), 

presentó el menor peso promedio (0.70 g para los dos días), existiendo diferencia 

estadística (P<0.05) con los otros grupos. Entre los tres aislamientos de campo no existieron 

diferencias estadísticas durante los cuatro muestreos postinoculación. 

3.3.4.M Índice bursal 

Los valores promedio de índic~s bursales (lB) se muestran en el Cuadro No. 7. A 

los dieciséis días (preinoculación), hO se observó diferencia estadística entre los cinco 

gmpos. A partir de los tres días, el grupo B (73688) tuvo el menor valor de índice bursal 



con 0.0013. No existicron diferencias estadísticas entre los tres aislamicntos durante todo 

el experimento. 

3.3.5.- Rango tarso bursal 

Los valores promedios de rango tarso bursal (RT13) se muestran en el Cuadro No. 8. 

Solamente se observó diferencia estadística en el día tres postinoculación entre el grupo 13 

(inoculado con la cepa 73688) con los otros grupos inoculados, después no existieron 

diferencias estadísticas entre los grupos inoculados. 

El estudio de correlación entre lB y RTB se muestra ~n el cuadro No. 9. Los índices 

de correlación resultaron ser muy heterogéneos dentro de cada grupo y edad. 

3.3.6.- Detección del virus por inD1unofluorcsccncia indirect.a. 

Bolsa de Fabrício.- Los resultados acerca de la detección del antígeno viral por 

inmunofluorescencia indirecta se muestra en el Cuadro No. t O. Se det\!ctó presencia de 

antígeno viral desde los tres hasta 1, ; catorce días postinoculacióll. Al tercer día 

post inoculación las aves del grupo E (aislamiento "G") presentaron mayor cantidad de 

células con IF con diferencia estadística (P < 0.05) con los grupos B (73688) Y e 

(aislamiento "H"). En los días siete y catorce no se observan diferencias significativas entre 

los grupos inoculados con los virus de campo. La IF se observó en d citoplasma en cOlteza 

y médula de folículos linfoides, también se observaron células escasas distribuidas en el 

tejido conectivo de los septos interfoliculares. Los tejidos de las aves pertenecientes al 

glUpO A (testigo) no presentaron indicio de inmllllofluorescencia específica durante el 

transcurso de todo el experimento. 



Oazo.- Los resultados de la inmullotluurcsccncia en el bazo se presentan en el 

Cuadro No. 11. Se presentaron indicios de virus él partir del día tres hasta el día catorce en 

los grupos B (73688) Y E (aislamiento. "Cj"), aunque únicamente en dos y tres aves 

respectivamente y a los siete días para los grupos e y D. Durante todo el experimento no se 

presentaron diferencias estadísticas entre los grupos B, e, D y E. 

Timo.- Los resultados de inmunofluorcscencia para el timo se muestran en el 

Cuadro No. 12. El antígeno viral fue evidente desde el día tres hasta el catorce. A 10 largo 

de todo el experimento aunque las calificaciones medias son distintas, no son diferentes 

estadísticamente (P> 0.05). 

Tonsilas cecales.- La presencia del antígeno de VIBF abarcó del día tres hasta el 

siete en los grupos A, e y o y hasta el día catorce únicamente en los grupos B (73688) Y E 

(aislamiento. "G") (Cuadro No. 13) siendo el grupo E el que presentó mayor número de 

células IF en este día. No se observaron diferencias estadísticas significativas. 

Riñón.- Se detectó el antígeno hasta el día tres en todos los grupos y en el día 

catorce sólo en B (73688) Y C (aislamiento. "1-1") (Cuadro No. 14). Tampoco se determinó 

diferencia estadística significativa entre los cinco grupos en todo el período estudiado. 

3.3.7.- Evaluación histopatológica. 

a) Descripción de las lesiones histológicas en la bolsa de Fabricio. 

Bolsa de Fabricio: 

Grupo A (Testigo) 



A los dieciséis días de edad, momento antes de la inoculación, se ohservaron focos 

discretos de necrosis leve en t()lículos aislados, se presentó deplesión linfoide leve, llegó a 

presentar exudado seroso leve entre los folículos. Estos hallazgos permanecieron constantes 

a lo largo de todo el desarrollo del experimento. 

Grupo B. (Cepa 73688) 

Día Tres.- Se observó disminución severa del tamaño de los pliegues que llegó a un 

tercio en comparación con el grupo testigo. Se presentaron folículos escasos con núcleos 

picnóticos y restos celulares. La deplesión linfoide severa fue frecuente, en la mayoría de 

los cortes abarcó hasta el 100% de los folículos y únicamente se apreciaron las siluetas, 

que eran pequeñas, alargadas, con escasas células linfoides o inclusive desprovistas de 

células. El epitelio corticomcdular presentó hiperplasia de mOlÍerada a severa y existió 

proliferación leve de células reticulares. Se llegó a observar inflamación serosa de 

moderada a severa con células mOl1onucleares en su mayoría linfocitos. Los septos 

interfoliculares presentaron ligero engrosamiento. Finalmente se presentó hiperplasia leve 

del epitelio que recubre a los pliegues con la aparición de quistes pequeños escasos en 

algunos cortes. 

Día Siete.- La deplesión linfoide siguió con grado severo, SlIl embargo, se 

observaron algunos folículos con repoblación de linfocitos, hasta aproximadamente en un 

20% del corte, se presentó necrosis de leve a moderada en algunos de ellos. La inflamación 

serosa fue leve a moderada. En algunos casos\ los quistes intrafoliculares, llegaron a ser 

numerosos y alcanzaron tamaí'ío consid! ~rable, ya que en algunos el tamaño podía 

equipararse al tamaño de los folículos. Continuó observándose hiperplasia leve a moderada 

de epitelio corticomedular y las células reticulares con hiperplasia leve. La hiperplasia del 

epitelio aumentó ya que en algunas porciones llegaba a adquirir apariencia adenoideo 



Día Catorce.- Se observó repoblación folicular importante, que alcanzó en algunas 

preparaciones aproximadamente un 70% del corte. En los folículos regenerados se observó 

necrosis discreta y algunos presentaron deplesión linfoide leve a moderada. El número de 

folículos con hiperplasia aparente de células corticomedulares y reticulares fue menor. 

Persistió el proceso intlamatorio seroso leve a moderado en sólo algunos cortes. 

Día Veintiuno.- Se presentó deplesión linfoide moderada a severa, que alcanzó el 

100% en tres bolsas estudiadas, el proceso de repoblación continuó y fue frecuente la 

necrosis de leve a moderada. Persistió el proceso inflamatorio en forma leve en siete cortes. 

Grupo e (Aislamiento "H") 

Tres Días.- Se observó necrosis leve a moderada con abundantes núcleos picnóticos 

y restos celulares; la cteplesión linfoide fue leve a moderada, pero severa abarcando el 100% 

de extensión en una bolsa. Se presentó hiperplasia leve a moderada de células 

corticomedulares y reticulares, la inflamación serosa se presentó hasta en forma moderada. 

La fibroplasia interfolicular fue leve y por último se presentó hiperplasia epitelial 

moderada con la presencia de adenoides en un corte. 

A los siete días se acentuó la deplesión linfoide, llegando a ser severa en la mayoría 

de las bolsas. La hiperplasia de células corticomedulares fue leve a modemda al igual que 

para la hiperplasia de células reticulares. La severidad del proceso inflamatorio fue 

moderada en todos los casos. Finalmente se presentó leve incremento del tejido conjuntivo 

interfolicular y adenoide moderado. 

A los catorce días continuó la deplesión linfoidc moderada a severa, la repoblación 

de los foliculos fue incipiente. Se presentó hiperplasia moderada de células 



corticomedulares. La inllal1l<lcióll .se lm:sl'ntr'l predominantemente l'l1 forma lll11derada. 

Finalmente se observó hiperplasia epitL'iialle\'i? 

A los veintiún días pllstinoculación se presentó repoblación de células linfoides que 

llegó hasta un 30% de los folículos, la deplesión linfoide se presentó de leve a moderada y 

en tres cortes fue severa. El proceso inf1amatorio fue moderado. 

Grupo D (Aislamiento "P") 

Día Tres.- Se presentó frecuentemente necrosIs multifocal, se observaron 

abundantes núcleos picnóticos, en tres cortes se observaron folículos con necrosis 

licuefactiva centrofolicular severa. En los centros de los folículos se observaron cavidades 

con abundantes detritus celulares. La deplesión linfoide fue moderada a severa . 

.... 
Día Siete.- La deplesión linfoide fue severa en la mayoría de los cortes observados. 

Se presentó hiperplasia moderada de cOI'ticomcdulares y la inflamación serosa fue leve en la 

mayoría de los casos. 

Día Catorce.- La repoblación linfoide se hizo evidente, pero en menor proporción 

en comparación con el grupo "B". Predominó la necrosis moderada, la deplesión linfoide 

fue moderada y en cuatro bolsas severa. La inflamación serosa moderada se obsl'rvó en 

varios cortes y en un corte fue serofibrinoso leve. 

Día Veintiuno.- La deplesión fue más severa que en el muestreo anterior ya que 

abarcó el 100% de las bolsas en díez cortes. Se presentó necrosis moderada en algunos 

c0l1es y persistió un infiltrado mononuclear leve. 

Grupo E (Aislamiento G) 
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Día Tres.- Se presentó necrosis multifoca! moderada difusa y en un corte se observó 

necrosis licuefactiva severa de los cenlros germinativos en Wl 30% aproximadamente de los 

folículos. Se presentó también deplesión linfoide moderada a severa. Se observó en un corte 

quistes intrafoliculares grandes y abundantes. La inflamación fue principalmente leve. 

Día Siete.- La deplesión linfoide predominó en forma severa y abarcó la totalidad 

del corte en 11 muestras. El exudado inflamatorio persistió en forma leve. 

Día Catorce.- Persistió la deplesión linfoide severa, en la mayoría de los cortes, se 

presentó hiperplasia de células corticomedulares moderada y la inflanlación serosa fue 

moderada. 

Día Veintiuno.- Se hizo evidente el proceso de repoblación linfoide, que abarcó de 

un 5 hasta un 50% de los cortes, algunos folículos presentaron deplesión línfoide severa y la 

inflamación fue leve. 

b) Evaluación del grado de lesión bursal. 

Las calificaciones promedio de las lesiones histológicas se presentan en el cuadro 

No. 15. 

El grupo A presentó el grado de lesión más bajo y mostró oscilaciones alrededor del 

valor 1 durante todo el experimento. 

En el grupo B, inoculado con la cepa 73688, se presentaron más rápidamente 

lesiones severas, ya que en los días \fes y siete se obtuvieron las calificaciones más altas 

(3.75 y 4.00 respectivamente) con diferencia estadística significativa únicamente para el 

tercer día, sin embargo el grado de lesión disminuyó en el día 14 (2.25), siendo el más 

bajo de los grupos inoculados; finalmente en el día 21 se incrementó nuevamente a 3.16. 
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Los tres virus de campo presentan diferencias estadísticas sólo en los días 14 y 21. 

El aislamiento P (Grupo O) indujo un desarrollo de lesiones similar a la cepa 73688, con el 

mayor grado de lesión al día siete (3.75), disminuyendo en el día catorce (J.OO) e 

incrementándose nuevamente en el día 21 (3.91). 

El grupo E, inoculado con el aislamiento G, a los tres días presentó el segundo lugar 

en la severidad de lesión bursal (3.00), que se incrementó a los siete días (3.91), disminuyó 

ligeramente a los 14 dias (3.75) y para el día 21 continuó en descenso (3.33). La severidad 

de la lesión se incrementó más lentamente en el grupo e (aislamiento H) con su nivel 

máximo en el día siete (3.75) y con disminución a los días 14 y 21 (2.83 Y 2.66 

respectivamente ). 

e) Descripción de las lesiones histológicas en otros órganos: 

No se observaron lesiones histológicas importantes en timo, bazo, tonsilas cecales y 

riñones en ninguno de los animales estudiados; los hallazgos en dichos órganos fueron 

similares en los cinco grupos y permanecieron constantes durante todo el experimento. 

Timo.- Necrosis c0l1ical multifocalleve. 

Bazo.- Necrosis leve en folículos de neofOlmación. 

Tonsilas cecales.- Necrosis leve en nódulos linfoides de neoformación. 

Riñón.- Nefrosis tubular difusa leve. 

3.3.8.- Medición de la respucs~a inmune hacia el virus de la infección de bolsa de 

Fabricio (VIDF). 

l.,os títulos medios geométricos expresados en log¡o se muestran en el Cuadro No. 

16. Antes de la inoculación, no existieron diferencias entre los grupos A, B, e y D. El 
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grupo A no inoculado a lo léU'go de los cuatro muestreos presentó una disminución en los 

niveles de anticuerpos que fUt! cero en el día veintiuno. A partir del día siete 

postinoculación se observó un ascensn de los anticuerpos en los grupos inoculados, sin 

embargo no se apreciaron diferencias entre los cuatro grupos durante los diferentes 

muestreos postinoculación. 

3.3.9.- Medición de la respuesta a la aplicación de eritrocitos de ovino y de Brucella 

abortus. 

Los títulos medios geométricos de las aves inoculadas con EO expresados en Log lo 

se muestran en el cuadro No. 17. Se observaron diferencias estadísticas significativas 

únicamente en el día siete postinmunización. El título más alto cOITespondió al grupo D 

(Aislamiento "P"), con 0.84 y 0.33 en los días siete y catorce, siendo diferente 

estadísticamente con los grupos B, e y E (cepa 73688, aislamientos ""H" y "G") sólo en el 

día siete. El valor mas bajo se presentó en el grupo e (aislamiento "1-1") con 0.33 en el día 

siete y el grupo E (aislamiento "O"), con 0.18 en el día catorce. 

En el cuadro 18 se muestran los títulos medios Log lo de la respuesta contra Brucella 

abortus. Se observaron diferencias estadísticas significativas (P<O.05) a los días siete y 

catorce postinmunización. El grupo E (aislamiento "G") mostró los títulos de anticuerpos 

más altos a los siete y catorce días (2.20 y 2.14 respectivamente) y los más bajos fueron 

obtenidos por el grupo B (cepa 73688) con 1.98 y 0.88 respectivamente para ambos 

muestreos. El grupo e (aislamiento "1-1") presentó los títulos más bajos de anticuerpos de 

entre los tres grupos inoculados con aislamientos de campo, con una clara diferencia 

estadística significativa en el día catorce postinoculación (P<O.05). 
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Capítulo 4 DISCUSiÓN Y CONCLUSIONES 

4.1.- Aislamientos del virus de IUF. 

En el presente estudio se obtuvieron tres aislamientos de VIBF a partir de ocho 

granjas con evidencias serológicas o lesiones microscópicas y detección del VIBF por 

inmunofluorescencia en BF; sin antecedentes de vacunación. Durante el aislamiento en 

embriones de pollo LPE, en los casos de donde se obtuvieron los tres virus evaluados en 

este trabajo, se observó mortalidad embrionaria superior al 60%. 

En las dos parvadas donde se obtuvieron los aislamientos H y G no manifestaron 

signología clínica evidente, mientras que en la parvada donde se obtuvo el virus P presentó 

un cuadro clínico respiratorio al momento de realizar la recolección de muestras. 

Las lesiones embrionarias observadas en este trabajo coinciden con lo observado por 

Hitchner (1970), que menciona que la mayor mortalidad ocurre entre los tres y cinco días 

después de la inoculación; por otra parte, describe la presencia de congestión y hemonagias 

cutánea&, edema de la región abdominal, sin embargo en este estudio no se observaron 

palidez ni necrosis hepática. 

4.2.- Propiedades antigénicas de los aislamientos del VIBF . 

La diferenciación entre cepas variantes y clásicas de VIBF es posible mediante el 

uso de AeM con especificidad para la proteína VP2, con ensayos de fijación primaria o por 

virus neutralización (Lana, 1992). 
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Snyder el al. (1988a) elaboraroll un panel de nueve AcM para epítopes del VIBF 

(B29, 8, 179, BK-44, R6J, B69, 42, BK-9 Y 57), de Jos cuales siete tienen capacidad 

neutralizante y dos carecen de dicha actividad. El R63 Y el 1369 mostraron la mayor 

actividad neutralizante. Mediante la técni~a AC·ELISA se demostró que todas las cepas 

clásicas examinadas poseen el sitio B69 mientras que la variante Delaware aislada en 1985 

y la GLS carecen de los sitios definidos por los AcM R63 y 869 (Snyder, 1990). 

En el presente estudio, los aislamientos "P" y "O" mostraron poseer los epítopes 

definidos por los AcM 829, R63 Y 869, que están presentes en las cepas clásicas de VIBF. 

Sin embargo, las propiedades antigénicas del aislamiento "H" no pudieron ser identificadas 

con el ensayo utilizado por lo que se requiere completar su identificación. 

4.3.- Caracterización de la virulencin de los aislamientos de "IUF 

4.3.1.- Signología clínica y mortalidad 

A pesar de presentarse una atrofia bursal marcada con deplesión severa con los 

aislamientos "H", "P" Y "O", no se presentó signología clínica sugestiva ni mortalidad, 

condición similar a la descrita por Rosales el al. (1989a) que aislaron dos virus de I8F 

prevalentes en granjas del estado de Oeorgia, EUA. Dichos aislamientos designados 3212 y 

U-28, que lÍo correspondieron a cepas clásicas, causaron atrofia severa de la BF, sin otras 

lesiones macroscópicas, signos clínicos o mortalidad. Por su parte, Weinstock el al., 1995, 

describen la presencia de lesiones microscópicas en BF, pero sin una alteración clínica en 

las aves durante un brote de IBF en una explotación de pollo de engorda de cuatro 

semanas. 
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Las lesiones presentes en las aves mucrtas durante este estudio no son indicativas de 

que el VIBF fue la causa de la muerte. 

4.3.2.- Peso corporal 

El efecto de la infección subclínica de VIBF sobre la ganancia de peso se ha descrito 

en trabajos anteriores. Van der Sluis (1995) menciona que en brotes poco severos, 10 único 

que se observa es una disminución en la ganancia de peso, falta de unifonnidad y muerte 

por otras causas. McIlroy el al., (1989) detenninaron que parvadas sanas tenían un peso 

superior en 10% en comparación con las parvadas afectadas por la fonna subclínica de IBF. 

En este trabajo los pesos promedios de los diferentes grupos no tuvieron diferencias 

t;Jstadísticas significativas a los 21 días postinoculación (38 días de edad) esto puede ser 

atribuido al tamaño de la muestra estudiada, sin embargo la diferencia entre los promedios 

de pesos promedio del grupo testigo y el grupo inoculado con el aislamiento "H" fue de 

139 gramos que sería importante si se presentara en condiciones de campo debido al 

número tan grande de aves que se explotan. 

4.3.3.- Peso bursal, índice bursal y rango tarso bursal 

El desarrollo de la bols:i se detcnninó por el peso, el índice bursal y el rango tarso 

bursal. 

Las diferencias de los pesos bursales promedio dentro de los cinco grupos, en el 

muestreo preinoculación, estuvieron detenninados por el peso corporal de las aves, ya que a 
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los 16 días, los pesos bursales menores se presentaron en los grupos A y B, donde las aves 

alcanzaron también menor peso corporal al momento del muestreo. Esto se reafirma por los 

valores de lB, que fueron muy similares en los cinco grupos y no presentaron diferencias 

estadísticas significativas. 

En este estudio, el grupo B presentó atrofia macroscópica severa evidente desde el 

tercer día con un valor de B:B de 0.49, es importante considerar que no se observó 

aumento de volumen de la bolsa, al día tres postinoculación. Sería recomendable realizar 

observaciones en bolsas de aves inoculadas con dicha cepa en los días tillO y dos después de 

la inoculación para determinar el tiempo en el cual se produce aumento de voiumen bursal 

por inflamación aguda. Las cepas variantes de VIBF no producen aumento de tamaño 

bursal por la inflamación y provocan rápidamente atrofia de la BF, características que 

mencionan varios autores. (Lukert y Saif, 1991; Sharma el al.. 1989; Sl1yder, 1990). La 

cepa 73688 presentó un comportamiento patol6gico similar a las cepas variantes de VIBF, 

sin embargo, sus características antigénicas corresponden a una cepa clásica. . 

En los grupos e, D y E se observó claramente 111 atrofia a los siete días con valores 

de B:B de 0.58, 0.43 y 0.42 con los virus "H", "P" y "O" respectivamente. Para los 14 y 21 

días la atrofia bursal fue semejante para los cuatro grupos inoculados. 

Lucio y Hitclmer (1980) utilizando aves White Leghom observaron valores de B:B 

de 0.2 a los catorce días postinoculación utilizando la cepa 73688 de VIBF. Por otra parte, 

Rosales el al., (1989c) mencionan que en el día quinto, la atrofia fue evidente en aves 

inoculadas con las cepas Edgar, U-28 y la variante A ya que red~ieron el valor de B:B a 
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0.55. En aves de cuatro semanas de edad, la cepa U-28 redujo el tamai10 bursal en un 75% 

después de siete días postinoculación. (Rosales el al.. 1989a). 

Otro método para evaluar el grado de atrofia bursal es el rango tarso bursal, que es la 

comparación entre el largo del tarso con relación al diámetro de la bolsa. Se considera a este 

·parlámetro como un método sencillo a nivel de campo para determinar el estado general del 

sistema inmunocompetente de las aves (Rountre, 1984). 

Se ha propuesto que el RTB puede ser un indicador útil del comportamiento del 

lB. En un estudio realizado en pollo de engorda durante seis semanas (Guerrero, 1993), se 

evaluó el grado de asociación entre ambos índices mediante la determinación de los índices 

de correlación. Al finalizar el trabajo, se obtuvieron correlaciones aceptables (de 0.8392 y 

de 0.8964 para aves no vacunadas y vacunadas respectivamente), por lo que se confirma la 

utilidad de este parámetro previamente propuesta por Rountre. 

En este estudio, a pesar de que los RTB promedio tuvieron el rmsmo 

comportamiento que el lB, los índices de correlación entre estos dos parámetros resultaron 

muy heterogéneos, por lo que para este experimento el uso del RTB para estimar el 

comportamiento del lB resultó limitada. 

4.3.4.- Detección del antígeno viral en órganos por inrnunofluorescencia indirecta. 

El antígeno del VIBF fue detectado pur inmunofluorescencia indirecta en BF, timo, 

bazo, tonsilas cecales y riñón. Sin embargo, se detectó en forma general de los tres a los 

14 días, pero la mayor cantidad de antígeno se presentó en la BF. 
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Estos resultados son similares a los reportados por Sehat el' al., (1981) que al 

inocular aves White Leghorn con la cepa 73688 observaron células positivas en la BF, 

bazo, tonsilas cecales y timo. También, observaron que la cantidad máxima de antígeno en 

BF se presentó entre los dos y cuatro días postinoculación y permaneció la presencia de 

células innlwl0fluorescentes hasta los 18 días. 

En un estudio realizado por Valdés et al. (1971), utilizando la cepa de VIBF 2512, 

se observó la presencia del antígeno por inmunofluorescenc.ia directa en la BF, bazo, timo, 

rifión, proventrículo, molleja y duodeno, detectándose en la bolsa desde las 24 horas hasta 

los nueve días. En el bazo y el timo únicamente se detectó antígeno a las 24 horas y a los 

seis días respectivamente. Las tonsilas cecales fueron positivas del segundo al noveno día, 

excepto en el día sexto. 

Vindevogel el al., (1976) por su parte, describen que únicílmente detectaron VIBF 

en la BF, donde fue encontrado por diez días, las más altas concentraciones virales 

ocurrieron entre el día cuarto y quinto. Cheville (1967), por su parte describe que se 

observó fluorescencia desde el segundo día hasta el día sexto después de la inoculación. 

Por otra parte, Sharma el al, (1989), no pudieron detectar el antígeno viral en cortes 

por congelación de timo inoculados con la cepa 1M. Sin embargo Jnoue el al (1994) por 

técnicas de inmunohistoquímica detectaron antígeno en el timo a los siete días. 

Becht (1980) propuso que el desarrollo de los signos cHnicos se puede relacionar 

con la velocidad de replicación del vims en los linfocitos bursales. Por otra parte, Tanimura 

el al. (1995) concluyeron que la virulencia de las cepas de campo del VIBF se correlaciona 

48 



con la producción de lesiones ~n los órganos linfopoyéticos diferentes a la bolsa y que 

puede asociarse con la distribución del antígeno en esos órganos. 

En este trabajo se observó que la cantidad de células con inmunofluorescencia en 

BF no fue abundante, lo que puede explicarse por la deplesión linfoide severa. Sin 

embargo, es recomendable realizar estudios con muestreos más frecuentes. 

Por otro lado, aunque no se observaron diferencias estadísticas en la cantidad de 

células inmunofluorescentes entre los gmpos, el aislamiento "G" fue el que indujo mayor 

cantidad de células inmunofluorescentes en BF al tercer día y en bazo a los siete y 

catorce días, además de que permaneció más tiempo en mayor número de órganos. 

4.3.5.- Evaluación histopatológica 

No existieron diferencias en las lesiones observadas con los aislamientos "H". "P" y 

"G", aunque sí se observó variación en el desarrollo de las mismas, sin embargo fueron 

semejantes a lo que previamente han descrito; iros autores (Cheville. 1967; Ridell, 1987). 

Sin embargo, con los vims "H", "P" y "G", el proceso de fibroplasia fue mínimo y se 

presentó rápidamente repoblación linfoide. Por otra parte, estos autores mencionan que la 

hiperplasia de las células reticulares es importante; sin embargo en este trabajo, la 

hiperplasia de las células cortícomedulares fue mayor en comparación con las reticulares. 

Se ha detectado que las cepas 'Jariantes de VIBF inducen rápidamente atrofia bursal y una 

inflamación pasajera o ausente. Las bolsas de las aves inoculadas con los tres aislamientos 

presentaron inflamación de leve a n lOderada hasta el día 21 postinoculación, además la 
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atrofia se observó a partir del día sich: poslinocularión que es similar ai comportamiento de 

las cepas clásicas o estándar. 

Shanna el al (1992) describen que ciertas cepas virulentas de VIBF pueden causar 

lesiones extensivas en el timo de aves afectadas. De igual manera, observó que la cepa 1M 

producía necrosis linfoide cortical de leve a moderada y atrofia cortical moderada en 

comparación con la variante A (Sharma el al, 1989). Por su parte, Inoue el al (1994) 

observaron deplesión cortical marcada en el timo de aves inoculadas con la cepa altamente 

virulenta HP-2. 

La ausencia de lesiones en el bazo, timo, tonsilas cecales y riñón, además de la 

escasa presencia de células inmunofluorescentes, puede atribuirse a la baja virulencia de los 

tres aislamientos, de acuerdo a lo propuesto por Tanimura el al, (1995). 

4.3.6.- Respuesta de anticuerpos contra eritrocitos de ovino y Brllcella abortus. 

Cierto tipo de moléculas pueden ser inmunogénicas sin la participación aparente de 

los linfocitos T. Tales moléculas parece que están capacitadas para estimular de manera 

directa a los Hnfocitos B. Como una característica importante de su estructura es que están 

formados por unidades repetidas, tal como ocurre con los polisacáridos bacterianos 

(Gooclman, 1987). Por lo anterior, en este trabajo se consideró el estudio de los títulos 

contra B. abarllls, como una medida de la actividad de los linfocitos B. 

Estudios previos han definido los efec~os ÍlU11Ullodepresores del virus de VIBF sobre 

la respuesta inmune hacia B. aburlu.\·. Sharma el al., en 1989, inocularon aves LPE con la 
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cepa 1M Y la variante A. (V A) Y midieron la respuesta a dicho antígeno. Aunque se 

presentaron bajos títulos en todos los pollos contra ese antígeno, fueron aparentes las 

diferencias entre las medias, porque los títulos medios de anticuerpos fueron menores en 

comparación con las aves no inoculadas, aunque únicamente en el grupo inoculado con la 

cepa 1M de IBF la diferencia fue estadísticamente significativa sólo en la respuesta 

primaria. 

En otro estudio realizado por Craft el al. (1990), observaron que únicamente la cepa 

Edgar produjo depresión de la respuesta inmune contra B. abo/'Ius, condición que no 

ocurrió con la variante A. Finalmente, Hopkins el al. (1979) reportaron que la vacunación 

contra la IBF deprimió la respuesta a dicho antígeno. 

Hopkins el al. (1979) observaron depresión en la respuesta a B. abortus en aves 

previamente vacunadas contra IBF, además, sugieren que la medición de la rcspuestu 

humoral hacia este antígeno puede ser útil como una prueba para medir posibles estados de 

inmunodepresión en condiciones de campo donde no es posible aplicar agentes patógenos o 

la presencia de anticuerpos maternales puede interferir con la respuesta a patógenos aviares. 

El ensayo de anticuerpos contra EO puede indicar indirectamente una depresión de 

la actividad de las células T, pero debe considerarse que mide únicamente su efecto sobre la 

producción de anticuerpos (eraft el al., 1990). 

Por los resultados en los títulos de Ba y EO de este. trabajo, es dificil determinar 

completamente la inducción de un estado de inmunodepresión en las aves por los cuatro 

VIBF inoculados. Esto se debe a que en la respuesta imnune hacia B. abortus los grupos D 
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(aislamiento "P") y E (aislamiento "G") presenté.U'on una respuesta de anticuerpos mayor en 

comparación con el grupo testigo. Para el caso de eritrocitos de ovino, las aves inoculadas 

con el aislamiento "P" también presentaron un título medio mayor que en el grupo testigo. 

Sin embargo, se observó disminución en la respuesta a B. abortus en el grupo B 

inoculado con la cepa 73688 a los siete y catorce días. Los efectos inmunodepresores de la 

cepa 73688 de VIBF ya han sido descritos anterionnente, en W1 trabajo realizado por Lucio 

y Hitchner, (1980) donde observaron una supresión a la respuesta inmune a Salmonella 

pullorum en pollos de 4 semanas o más jóvenes. En relación a la respuesta humoral hacia 

albúmina bovina ésta fue suprimida sólo en los pollos de 1 a 2 semanas. 

Por otra parte, no puede descartarse totalmente el posible efecto irununC'depresor del 

aislamiento "H": ya que indujo el' nivel más b~io de anticuerpos contra B. abol'tw; de entre 

los tres aislamientos de campo a los catorce días con diferencia estadística significativa. En 

la respuesta inmune contra eritrocitos de ovino, aunque no se determinó diferencia 

estadística también se presentó el nivel más bajo de anticuerpos a los siete días en las aves 

inoculadas con el virus "H". 

Los resultados de este trabajo parecen indicar que la respuesta humoral T 

independiente resultó más afectada en comparación con la respuesta T dependiente, por lo 

que es recomendable realizar más experimentos para detenninar cual de las dos respuestas 

resulta con mayor afección. 

Bajo las condiciones de este trabajo, se presentó la forma subclínica de IBF con 

atrofia evidente macroscópica, deplesión linfoide severa e inducción de la respuesta 
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lIlmune hacia vlBr. Sin embargo. es dilú:i1 ddl'l'minaI' totalmente un estado t.k 

inmunodepresión por los métodos utilinldos. 

Lo anterior puede explicarse en función de la edad a la cual se decidió inocular a 

las aves, ya que varios autores mencionan que conforme es mayor la edad de las aves 

cuando ocurre la infección con VIBF, disminuye el efecto inmunodepresor de la 

enfermedad. Por su parte, Naqi (1986) describe que si las aves se infectan al día de edad la 

inmunodepresión es severa, si ocurre a los siete días es moderada y si ocurre de los catorce 

a 21 días es leve. 

Sin embargo, es importante considerar la importancia del daño al sistema inmune 

por VIBF cuando ocurre la infección a mayor edad. ya que Wcinstock el al. (1995) 

infonnaron que en un brote de VII3F en pollo de engorda aproximadamente a las cuatro 

semanas en Carolina del Norte (EUA). se presentaron lesiones histológicas en BF. además 

de disminución en la respuesta humoral hacia EO. aunque no observaron aumento en la 

mortalidad, baja gananda de peso, ni disminución en la proporción del peso bursal con el 

peso corporal. 

La edad de inoculación en este estudio, 16 días, fue determinada para permitir el 

catabolismo natural de los anticuerpos maternos y que no neutralizara a los vmF 

inoculados. 

La evaluación del sistema inmune por aná!isis morfométrico o por el estudio de 

lesiones puede ser insuficiente. ya que aunque se observen alteraciones importantes en el 

sistema linfoide, no significa un dafio funcional hacia la respuesta inmune hacia antígenos. 
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CUADRO 1.- INFORMACIÓN RELACIONADA A LAS OCHO GRANJAS MlJESTREADAS 

Lugar Raza o Edad Deteeción Defección Serología Problemas 
Estirpe (Días) Antígeno Lesiones VIB~ presentes en la 

VIBF por 1Ft Microscópicas explotación 

Atotonilco, Mor. Indian River- 14 Positivo NR3 Positivo Ninguno 
Peterson 

Huasca, Hgo. Arbor Acres 42 Positivo Positivo Positivo Ninguno 
Iguala, Gro. Hubbard 42 Positivo Positivo Positivo Ninguno 
Perote, Ver. Arbor Acres 32 Positivo Positivo Positivo Respiratorios 
Teoloyucan, Arbor Acres 28 Positivo Positivo Positivo Ninguno 

'-' 

Méx. 
Texcoco, Méx. Rhode 28 Positivo Positivo Positivo Respiratorios 

Island 
Zumpango, Indian River- 17 Positivo 1\:'"R Positivo Ninguno 
Méx. Peterson 
Zumpango, Indian River- 21 Positivo NR Positivo Ninguno 
Méx. Peterson 

1 IF = Inmunofluorescencia indirecta. Determinada a partir de muestras de BF de las aves muestreadas. 
2 VIBF = Virus de infección de la bolsa de Fabricio 
3 NR = No realizado 
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CUADRO 2.- DETERMINACION DE LA VIRULENCIA DE TRES AISLAMIENTOS DE CAMPO 

DE VIBF 

DISEÑO EXPERIMENTAL 

Grupo Virus 1 N2 E03 Ba4 

A Ninguno 75 24 25 

B 73688 75 21 22 

e Aisl. H5 75 25 25 

D Aisl. p6 75 23 24 

F Aisl. G7 75 24 24 

1 Inoculados por vía oral a los 17 días de edad. 
2 No de aves para determinación de peso corporal, índice bursal, rango tarso-bursal, inmunidad hacia VIBF, 
inmunofluorescencia e histopatología. 
3 EO = No. de aves para medición de respuesta hacia antígenos T-dependiente. Inoculadas intraperitoneaimente con 1 mi de 
suspensión de eritrocitos de ovino al 7% a los 6 días postinoculación VIBF 
4 Da = No. de aves para medición de la respuesta hacia antígeno T -independiente. Inoculadas intraperitonealmente con 1 mi de 
suspensión de Brucella abortus cepa 19 con título de 3.6 x 109 a Jos 6 días postínoculación VIBF 
s Obtenido en Huasca de Ocampo, Hgo. 
6 Obtenido en Perote, Ver. 
7 Obtenido en Iguala, Gro. 
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CUADRO 3.- AISLAMIENTO DEL WBF y MORTALIDAD EMBRIONARIA 

POSTINOCULACION A PARTIR DE OCHO MUESTRAS PROCEDENTES DE GRANJAS EN 

MÉXICO 

Lugar Muert()s! Porcentaje 
Total 

Atotonilco, Mor. 0/6 0.00 
Huasca, Hgo. 7/9 77.78 
Iguala, Gro. 4/6 66.67 
Perote, Ver. 4/5 80.00 
Teoloyucan, Méx. o/s 0.00 
Texcoco, Méx. l/S 20.00 
Zllillpango, Méx. O/S 0.00 
Zumpango, Méx. 0/4- 0.00 
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CUADRO 4.- EVALUACION DE LA VIRULENCIA DE TRES AISLAl\flENTOS DE CAMPO 
DEL VIRUS DE LA INFECCION DE LA BOLSA DE FABRJ[CIO EN AVES INOCULADAS A LOS 
17 DIAS DE EDAD 

MORTALIDAD TOTAl. 

Grupo VIRUS No. Muertes I Total % 

A N1NGUNO 7/75 9.33 

B 73688 6/75 8.00 

e Aisl. H. 8/75 10.67 

D Aisl. P. 8/75 10.67 

E Aisl. G. 12/75 16.00 
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CUADRO 5.- EV ALUACION DE LA VIRULENCIA DE TRES AISLAMIENTOS DE CAMPO 
DEL VIRUS DE LA INFECCION DE LA BOLSA DE FABRICIO EN AVES INOCULADAS A LOS 
17 DIAS DE EDAD 

PESOS PROMEDI01 

Días después de la inoculación 

Grupo VIBF Preinoculación2 3 7 

A NINGUNO 376.67 ± 34.79b 573.75 ± 49.50a 755.00 ± 68.62a 

B 73688 375.83 ±18.44b 516.25 ± 39.32b 737.08 ± 79.41ab 

e Aisl. H 425.42 ± 21.16a 578.75 ± 59.28a 726.67 ± 68.83ab 

D AisJ.P 436.67 ± 39.04a 580.83 ± 51.34a 676.67 ± 61.95b 

E Aisl.G 446.67 ± 32.91a 607.08 ± 44.59a 785.42 ± 50.29a 

1 Peso promedio expresado en gramos ± desviación estándar (o = 12) 

2 Valores determinado antes de la inoculación, a los 16 días de edad. 

14 

1231.67 ::lo 141.01 a 

1174.17± 131.18a 

1158.33 ± 104.91a 

1193.75± 130.30a 

1223.73 ± 127.17a 

Medias dentro de la misma columna con distinta literal son diferentes estadísticamente (P<O.05) 

21 

1689.17 ± 96.64a 

1621.67 == 99.25a 

1550.00 ± 208.60a 

1618.33 ==1 54A2a 

1624.58 ± 143.98a 
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CUADRO 6.- EV ALUACION DE LA VIRULENCIA DE TRES AISLAMIENTOS DE CAMPO DEL 
VIRUS DE LA INFECCION DE LA BOLSA DE FABRICIO EN AVES INOCULADAS A LOS 17 
DIASDEEDAD 

PESOS BURSALES PROMEDIO! 

Días después de la inoculación 

Grupo VIBF Preinoculación2 3 7 

A NINGUNO 1.000 ± 0.21ab 1.583 ± O.4la 2.192 ± 0.87 a 

B 73688 0.8750 ± 0.17b 0.708 ± 0.12 b 0.700 ± 0.18 e 

e Aisl. H 1.0833 ± 0.26ab 1.483 ± 0.46 a 1.233 ± 0.55b 

D Aisl. P 1.1833 ± 0.17a 1.533 ± 0.31 a 0.825 ± O.11bc 

E Aisl. G 1.0750 ± O.32ab 1.442 ± O.64a 0.933 ± 0.26 be 

I Peso promedio expresado en gramos ± desviación estándar (n = 12) 

2 Valores determinados antes de la inoculación, a los 16 días de edad. 

14 

3.317± 0.96a 

1.067 ± 0.21 b 

0.983 ± 0.35b 

1.000 ± 0.26 b 

0.992 ± O.16b 

Medias dentro de la misma columna con distinta literal son diferentes estadísticamente (P<O.05) 

21 

4.450 ± 1.60a 

1.292, 0.6% 

1.27-:':r 0.3% 

1.250::: O.30h 

1.458 ± O.53b 
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CUADRO 7.- EVALUACION DE LA VIRULENCIA DE TRES AISLAMIENTOS DE CAM[PO 
DEL VIRUS DE LA INFECCION DE LA BOLSA DE FABRICIO EN AVES INOCULADAS A :LOS 
17 DIAS DE EDAD 

ÍNDICES BURSALES (lB) PROMEDIO' E INDICE B:B2 

Días después de la inoculación 

Grupo VIBF P' 1" 3 remO",(haClOn 3 7 14 2i 

IB B:B TB B:B lB B:B IB B:B lB B:B 

A NiNGUNO 2.660a ( 1.00a) 2.765a O.OOa) 1.872a ( 1.00a) 2.687a ( 1.00a) 2.610a ( ¡ .(¡Oa) 

B 73688 2.332a (0.87a) 1.378b (0.49b) O.945c (0.32c) O.907h (O.34b) 0.8i 5b (O.:, 1 bl 

e Ais!. H 2.546a (0.95a) 2,539a (0.9Ia) 1.685b (O.58b) O,838b (0.31b) (UW9b (().~I¡'1 

D Aisl. P 2.716a ( 1.02a) 2.642a (0.95a) 1 .232bc (O.43bc) 0.844b (O.31b) 0.774b {(UOh) 

E Aisl. G 2.408a (0.90a) 2.358a (0.85a) 1.196bc (0.42bc) 0.812b (O.30b) O.892b (CU-lb) 

1 lB = Peso bursa! / peso corporal. (n = 12) 

2 B:B = lB de cada pollo desafiado / lB promedio del grupo testigo 

3 Valores determinados antes de la inoculación, a los 16 días de edad. 

Medias dentro de la misma columna con distinta literal son diferentes estadísticamente (P<O.05) 
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CUADRO 8.- EV ALUACION DE LA VIRULENCIA DE TRES AISLAMIENTOS DE CAMPO 
DEL VIRUS DE LA INFECCION DE LA BOLSA DE FABRICIO EN AVES INOCULADAS A LOS 
17 DIAS DE EDAD 

RANGOS TARSO BURSALES (RTB) PROMEDI01 

Días después de la inoculación 

Grupo VIBF Preinoculación2 3 7 14 21 

A NINGUNO 0.20972 ± 0.03a 0.2187 ± 0.02 a 0.21667 ± O.03a 0.2028 ± 0.04a 0.20426 ± 0.03 a 

B 73688 0.19637 ± 0.02a 0.1624 ± 0.02b 0.14287 ± 0.02b 0.1336 ± 0.04 b 0.13144 == 0.02b 

e Aisl. H 0.21116 ± 0.02a 0.2024 ± 0.02a 0.16032 ± 0.03b 0.1273 ± 0.02b 0.12462 ± 0.02h 

D Aisl. P 0.21073 ± 0.02a 0.2077 ± 0.03a 0.14744 ± 0.01 b 0.1252 ± O.Olb 0.12621 == 0.01b 

E Aisi. G 0.20266 ± 0.02a 0.1912 ± 0.03ab 0.14458 ± 0.03b 0.1214 ± O.Olb 0.i2137 ± 0.02b 

I RTB = Diámetro bursal / largo de tarso promedio. (o = 12) 

2 Valores determinados antes de la inoculación, a los 16 días de edad. 

Medias dentro de la misma columna con distinta literal son diferentes estadísticamente (P<O.05) 
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CUADRO 9.- EV ALUACION DE LA VIRULENCIA DE TRES AISLAMIENTOS DE CAMPO 
DEL VIRUS DE LA INFECCION DE LA BOLSA DE F ABRICIO EN AVES INOCULAS A LOS 17 
DIASDEEDAD 

COEFICIENTES DE CORRELACIÓN (r)Y DE DETERMINACIÓN (r2
) ENTRE lB Y RTB 

Días después de la inoculación 

Grupo VlEif Preinoculación 1 3 7 14 21 

2 2 2 2 
r r r r r r r r r r 

A NINGUNO 0.6033 0.4400 0.3827 0.1465 0.8115 0.6586 0.8296 0.6883 0.6986 0.4881 

B 73688 -0.0097 0.0001 0.8093 0.6550 0.6946 0.4825 0.0264 0.0007 0.4642 0.2155 

e Aisl. H 0.7042 0.4960 0.8364 0.6996 0.9693 0.9396 0.8230 0.6774 0.6312 0.3985 

D Aislo P 0.1064 O.Oí 13 0.6909 0.4774 0.1621 0.0263 0.5524 0.3051 0.1557 0.0243 

E Aisl. G 0.5424 0.2943 0.5545 0.3075 0.7524 0.5661 0.4718 0.2226 0.8865 0.7860 

1 Valores determinados antes de la inoculación, a los 16 días de edad. 
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CUADRO 10 .- EV ALUACION DE LA VIRULENCIA DE TRES AISLAMIENTOS DE CAMPO 
DEL VIRUS DE LA INFECCION DE LA BOLSA DE F AB:RICIO EN AVES INOCULADAS A LOS 
17 DIAS DE EDAD 

NUMERO DE AVES POSITIVAS A VIBF EN LA BOLSA DE FABRICIO y VALORES PROMEDIO) 

SOBRE CANTIDAD DE CÉLULAS INMUNOFLUORESCENTlES 

Días después de la inoculación 

Grupo VIBF Preinoculación2 3 7 14 21 

(+) I total Puntuación (+) I total Puntuación (+) / total Puntuación (+) / total Puntuación (+) / total Puntuación 

A NINGUNO 0/12 Oa 0/12 Oc O/ 12 Oc 0/12 Oa O/ 12 Oa 

B 73688 0/12 Oa 11/11 1.72b 2/ 12 O.16bc 3 / 12 O.25a O/ 12 Oa 

e Aisl. H 0/12 Oa 10 /12 1.58b 6/ 12 O.50ab 4/9 O.44a 0/12 Oa 

D Aisl. P 0/12 Oa 11 /11 2.l8ab 7 / 12 O.58a 5 / 11 O.4Sa 0/12 Oa 

E Aisl. G 0/12 Oa lO/lO 2.6a 5 / 12 O.41ab 2/ 11 O.I8a O/ 12 Oa 

I Promedia de calificaciones: 

1 = Escasas células inmnofluorescentes 

2 = Grupos de células inmunofiuorescentes 

3 = Abundantes células inmunofluorescentes 

2 Valores determinados antes de la inoculación a los 16 días de edad. 

Medias con diferente literal en la misma columna indican diferencia estadística significativa (P<O.05) 
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CUADRO 11 .- EV ALUACION DE LA VIRULENCIA DE TRES AISLAM][ENTOS DE CAMPO 
DEL VIRUS DE LA INFECCION DE LA BOLSA DE FABRICIO EN A VES INOCULADAS A LOS 
17 DIAS DE EDAD 

NUMERO DE A VES POSITIVAS A VIBF EN EL BAZO Y VALORES PROMEDI01 SOBRE CANTIDAD 

DE CÉLULAS INMUNOFLUORESCENTES 

Días después de la inoculación 

Grupo VIBF Preinoculación2 3 7 14 21 

(+) / total Puntuación (+) / total Puntuación (+) I total Puntuación (+) / total Puntuación (+) ! total Puntuación 

A NINGUNO 0/12 Oa 0/12 Oh 0/12 Oa O/ 12 Oa O/ 12 Oa 

B 73688 0/12 Oa 5/12 0.41 a 3/12 O.25a 2/12 O.16a 0/12 Oa 

e Aisl. H 0/12 Oa 6/12 O.50a 2/10 O.20a 0/12 Oa 0/12 Oa 

D Aisl. P 0/12 Oa 6/12 O.50a 1 ! 12 O.08a 0/12 Oa 0/12 Oa 

E AisLG 0/12 Oa 5/12 O.50a 4/12 O.33a 3/12 O.25a 0/12 Oa 

1 Promedio de calificaciones: 

1 = Escasas células inmnofluorescentes 

2 = Grupos de células inmunot1uor~sceutes ~"...,;..>;: 

3 = Abundantes células inmunofluorescentes 

2 Valores determinados antes de la inoculación a los 16 días de edad. -!:' 

Medias con diferente literal en la misma columna indican díferenda estadística significativa (P<O.05) :;...;. 
.,'::.""':. 
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CUADRO 12 .- EV ALUACION DE LA VIRULENCIA DE TRES AISLAMIENTOS DE CAMPO 
DEL VIRUS DE LA INFECCION DE LA BOLSA DE FABRICIO EN A VES INOCULADAS A LOS 
17 DIAS DE EDAD 

NUMERO DE AVES POSITIVAS A VIBF EN EL TIMO Y VALORES PROMEDIO l SOBRE CANTIDAD 

DE CÉLULAS INMUNOFLUORESCENTES 

Dias después de la inoculación 

Grupo VlBF Preinoculación2 3 7 14 21 

(+) ¡ total Puntuación (+) / total Puntuación (+) I total Puntuación (+) / total Puntuación (+) / total Puntuación 

A NINGUNO 0/12 Oa 0/12 Oa O/ 12 Oa 0/12 Oa 0/12 Oa 

B 73688 Ü / 12 Oa 5/ 12 OAla 3 / 12 O.25a 1 / 12 O.08a 0/12 Oa 

e Aisl. H 0/12 Oa 3/11 0.27a 2/ 11 O.l8a 0/12 Oa 0/12 Oa 

D Aisl. P 0/12 Oa 3/ 10 OJOa 0/12 Oa 1 / 12 O.08a O/ 12 Oa 

E Aisi. G 0/12 Oa 3/11 O.27a O! 12 Oa 2/12 O.l6a O! 12 Oa 

1 Promedio de calificaciones: 

1 = Escasas células inmnofluorescent~s 

2 = Grupos de células inmunofluorescentes 

3 = Abundantes células inmunofluorescentes 

2 Valores determinados antes de la inoculación a los 16 días de edad. 

Medias con diferente literal en la misma columna indican diferencia estadística significativa (P<O.OS) 
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CUADRO 13 .- EV ALUACION DE LA VIRULENCIA DE TRES AISLAMIENTOS DE CAMPO 
DEL VIRUS DE LA INFECCION DE LA BOLSA DE FABRICIO EN AVES INOCIJLADAS A LOS 
17 DIAS DE EDAD 

NUMERO DE AVES POSITIVAS A VIBF EN TONSILAS CECALES y VALORES PROMEDIO I SOBRE 

CANTIDAD DE CÉLULAS INMUNOFLUORESCENTES 

Días después de la inoculación 

Grupo VIBF Preinoculación2 3 7 14 21 

(+) I total Puntuación (+)! total Puntuación (+) I total Puntuación (+) I total Puntuación (-), total Puncu3ción 

A NINGUNO 0/12 Oa 0/12 Ob Oí 12 Oa 0/12 Oa O! 12 Oa 

B 73688 0/12 Oa 7 / 12 O.75a 4/12 O.33a 1; D I ._ • O.08a 0/12 Oa 

e AisI.H 0/12 Oa 6111 O.63a 3 I 11 O.27a 0/12 Oa o i 1/ • L_ Oa 

D Aisl. P 0/12 Oa 6/ 12 O.50a 2/12 O.16a 0/12 Oa o 12 Oa 

E Aisl. G 0/12 Oa 4/12 OAla 1 / 12 O.08a 3/10 O.30a o ; 11 L _ Oa 

1 Promedio de calificaciones: 

1 = Escasas células inmnotluorescentes 

2 = Grupos de células inmunofluorescentes 

3 = Abundantes células inmunotluorescentes 

2 Valores determinados antes de la inoculación a los 16 días de edad. 

Medias con diferente literal en la misma columna indican diferencia estadística significativa (P<O.OS) 
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CUADRO 14 .- EVALUACION DE LA VIRULENCIA DE TRES AISLAMIENTOS DE CAMPO 
DEL VIRUS DE LA INFECCION DE LA BOLSA DE F ABRICIO EN AVES INOCULADAS A LOS 
17 DIAS DE EDAD 

NUMERO DE A VES POSITIVAS A VIBF EN EL RIÑÓN Y VALORES PROMEDIO i SOBRE 

CANTIDAD DE CÉLULAS INMUNOFLUORESCENTES 

Días después de la inoculación 

Grupo VIBF Preinoculación2 3 7 14 21 

(+) / total Puntuación (+) / total Puntuación (+) I total Puntuación (+) / total Puntuación (T) i total Pullluación 

A NINGUNO 0/12 Oa 0/12 Da 0/12 Oa O/ 12 Oa 0112 Oa 

B 73688 O/ 12 Oa 4/12 O.33a 0/12 Da 2! 12 O.16a O! 12 Oa 

e rusl. H 0/12 Oa 4/12 050a 1 í12 O.16a 2/12 O.16a O I 12 Oa 

D Aisl. P O/ 12 Oa 2! 12 O.16a 1 / 11 O.09a 0/12 Oa O:' i2 (¡a 

E Aisl. G 0/12 Oa 3/12 O.25a 1 1 12 O.08a O i 11 Oa O! 1! . ,~ Oa 

1 Promedio de calificaciones: 

1 = Escasas células inmnofluorescentes 

2 = Grupos de células inmunofluorescer.tes 

3 = Abundantes células inmunofluorescentes 

2 Valores determinados antes de la inoculación a los 16 días de edad. 

Medias con diferente literal en la misma columna indican diferencia estadística significativa (P<O.05) 
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TABLA 15.- EV ALUACION DE LA VIRULENCIA DE TkES AISLMflENTOS DE CAMPO DEL 
VIRUS DE LA INFECCION DE LA BOLSA DE FABRICIO EN AVES INOCULADAS A LOS 17 
DIASDEEDAD 

CALIFICACIONES PROMEDIO} DE LESIONES HISTOLÓGICAS EN LA BOLSA DE FABRICIO. 

Días después de la illloculación 

Grupu VIBF Preinoculación2 3 7 

A NINGUNO O.58b 1.25c O.66b 

B 73688 O.91ab 3.75a ~.OOa 

e Aisl. H 1.00a 2.66b 3.75a 

D Aisl. P 1.OOa 2.91b 3.75a 

E Aisl. G l.08a 3.00b 3.91a 

t Promedio de calificaciones: 
O = Sin lesión. 
1 = Necrosis leve en folículos aisJ.ados. 
2 = Deplesión linfoide moderada difusa o folículos aislados con deplesión severa. 
3 = Deplesión linfoide severa en mas del 50% de los folículos. 

14 

1.08d 

2.25c 

2.83b 

3.00b 

3.75a 

21 

l.25e 

3.16b 

2.66b 

3.91a 

3.33b 

4 = Presencia únicamente del contorno de los folícu.los linfoides con sólo algunos linfocñtos, aumento del tejido conectivo. 
presencia de quistes e hiperplasia del epitelio. 

5 = Pérdida completa de la a.rquitedura folicular cón fibroplasia. 

2 Valores determinados antes de la inoculación a los 16 días de edad. 
Medias dentro de la misma columna con distinta literal son diferentes estadísticamente (P<(]i.05) 
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CUADRO 16.- EVALUACION DE LA VIRULENCIA DE TRES AISLAMIENTOS DE CAMPO 
DEL VIRUS DE LA INFECCION DE LA BOLSA DE FABRICIO EN AVES INOCULADAS A LOS 
17 DIAS DE EDAD 

TÍTULOS MEDIOS GEOMÉTRICOS DE ANTICUERPOS NEUTRALIZANTES CONTRA VIBF 

Días después de la inoculación 

Grupo VIBF Preinoculación2 3 7 14 21 

A NINGUNO 1.1774 ± 0.62 a 0.7719 ± 0.69 a 0.7492 ± 0.68 a 0.4573 I 0.57 b 0.00 ± 0.00 b 

B 73688 1.3105 ± 0.48 a 0.1969 ± 0.46 e 0.5294 ± 0.69 a 1.6194±0.48a 2.4085 ± 0.79 a 

e Aisl H 1.3853 ± 0.59 a 0.6625 ± 0.71 ab 0.4805 ± 0.60 a 1.7375 ± 0.36 a 2.5570 ± 0.73 a 

D Aisl. P 1.4473 ± 0.35 a 0.4909 ± O.77abc 0.4571 ± 0.57 a 1.6811 ± 0.77 a 2.014± 0.69a 

E Aisl. G 0.5041 ± 0.62b 0.2836 ± 0.51 be 0.5047 ± 0.64 a 1.3970 ± 0.75 a 2.0859 ± 0.54 a 

I Media geométrica de títulos transformados Log¡o(Título + 1) obtenidos por virus-suero neutralización (o :: 12) ., 
~ Valores determinados antes de la inoculadón a los 16 días de edad. 

Medias dentro de la misma columna con distinta literal son diferentes estadísticamente (P<O.05) 
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CUADRO 17.- EVALUACION DE LA VIRULENCIA DE TRES AISl,AMIENTOS DE CAMPO 
DEL VIRUS DE LA INFECCION DE LA BOLSA DE FABRICIO EN AVES INOCULADAS A LOS 
17 DIAS DE EDAD 

TÍTULOS MEDIOS GEOMÉTRICOS1 DE ANTICUERPOS CONTRA ERITROCITOS DE OVINO (EO) 

I~ 

Títulos de anticuerpos postinoculación de E02 

Grupo VIBF 7 Días n 14 Días 

A NI~GUNO 0.56 ± O.48ab 24 0.26 ± 0.30 a 

B 73688 0.40 ± O.42b 21 0.27 ± 0.42a 

e Aisl. H 0.33 ± 0.33b 24 0.26 ± 0.52a 

D Aisl. P 0.84 ± 0.62a 23 0.33 ± 0.42a 

E Aisl. G 0.48 ± 0.43b 23 0.18 ± 0.26a 

1 Media geométrica de títulos transformados LoglO(Título + 1) obtenidos por microhemoaglutinación 

2Las aves fueron inoculadas con lmI de EO al 7% seis días después de la inoculación con VIBF. 

Medias dentro de la misma columna con distinta literal son dif~rente'i estadísticamente (P<O.OS) 

n 

21 

21 

11 

1"' 
':"J 

17 
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CUADRO 18.- EVALUACION DE LA VIRULENCIA DE TRES AISLAMIENTOS DE CMIPO 
DEL VIRUS DE LA INFECCION DE LA BOLSA DE FABRICIO EN AVES INOCULADAS A LOS 
17 DIAS DE EDAD 

, , 1 
TITULOS MEDIOS GEOMETRICOS DE ANTICUERPOS CONTRA Brucella ahortus (Ba) EN 

Títulos de anticuerpos postinoculación de Ba2 

Grupo VIBF 7 Días n 14 Días n 

A NINGUNO 2.11 ± 0.26 ab 20 2.01 ± 0.33 a 21 

B 73688 1.98 ± 0.39 b 20 0.88 ± 0.95 e 1'1 

e Aisl. H 2.00 ± 0.49 ab 24 1.77 ± 0.44 b 21 

D Aisl. P 2.] 8 ± 0.45 ab 23 2.07 ± 0.49 a 23 

E Aisl.G 2.20 ± 0.35 a 23 2.14 ± 0.44 a 24 

iedia geométrica de títulos transformados Log10(Título + 1) obtenidos por microaglutinación 

2Las aves fueron inoculadas con 1m! de Brdcella abortus con títu!o de 3.6 x 109 seis días después de la inoculación con VIBF. 

Medias dentro de la misma columna con distinta literal son diferentes estadísticamente (P<O.OS) 
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Gráfica 1 '-ITULOS MEDIOS GEOMETRICOS1 
ANTICUERPOS NEUTRALlZANTES VIBF 
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Medias con distinta literal son diferentes estadísticamente (P <0.05) 
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GRAFICA 2 TITULOS MEDIOS GEOMETR:ICOS1 

ANTICUERPOS HEMOAGLUTINANTES ERITROCITOS DE OVINO 
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Medias con distinta literal son diferentes estadísticamente (P <0.05) 
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GRAFICA 3. TITULOS MEDIOS GEOMETRICOS1 

ANTICUERPOS AGLUTINANTES Brucella abortus 
--------------_ .. _-_._------------_. --_._------_._.---------- --"-_._._--
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1 TRANSFORMACION L0910 (TITULO + 1) 
Medias con distinta literal son diferentes estadísticamente (P<O.05) 
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