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RESUMEN

Gallibacterium spp, es un género de bacterias de la familia Pasteurellaceae,
aisladas de aves sanas y enfermas. Se tiene conocimiento de algunos de sus factores
de virulencia, como la hemolisina, cdpsula, toxinas RTX y hemoaglutininas, entre otros,
gue pueden provocar diversos niveles de dafio en las aves. Con base en lo anterior, el
presente trabajo tuvo como objetivo investigar la patogenicidad y virulencia de 3 cepas
de referencia de Gallibacterium spp. Se inocularon 60 aves libres de patégenos
especificos (ALPES) por via nasal y a partir de las 48 horas postinoculacion las aves
se sacrificaron para realizar los estudios bacterioldgico y anatomopatoldgico. Las aves
inoculadas no mostraron signos clinicos significativos. Las 3 cepas de referencia
inoculadas fueron reaisladas a partir de senos infraorbitarios, traquea, timo, higado,
riion, testiculo y médula o6sea. Los estudios histolégicos revelaron lesiones
inflamatorias principalmente en traquea, pulmén, sacos aéreos e higado. En
investigaciones previamente publicadas se sugiere la participacion de otros agentes
infecciosos e inmunodepresores para el desarrollo de las lesiones que incluso pueden
provocar la muerte. De forma similar, se piensa que el cuadro clinico es mas severo en
aves coinfectadas con otros agentes infecciosos. Nuestro estudio muestra que las
cepas de referencia de Gallibacterium empleadas tienen la capacidad de producir una

infeccion y que son patogénicas para las aves.

Palabras clave: Gallibacterium, bacteria, infeccion experimental, aislamiento, aves.



INTRODUCCION

El género Gallibacterium pertenece a la familia Pasteurellaceae y agrupa
bacterias antes conocidas como Pasteurella haemolytica, Actinobacillus salpingitidis y
Pasteurella anatis. El género Gallibacterium spp, son bacterias Gram negativas, no
moviles y pleomoérficas, actualmente se conocen 2 biovariedades: G. anatis
biovariedad haemolytica y G. anatis biovariedad anatis." Asimismo, se ha informado
que el género contiene 5 especies nuevas.” Se han realizado aislamientos de G. anatis
del tracto respiratorio y otros érganos de aves sanas y enfermas, estos aislamientos
son mas frecuentes en los pollos y gallinas y son esporadicos en otras aves como
pavos y patos.’

Se conoce poco de los mecanismos de patogenicidad y de los factores de
virulencia de Gallibacterium spp, no obstante, se sabe que Gallibacterium anatis
biovariedad haemolytica tiene la capacidad de producir metaloproteasas que estan
relacionadas con la patogenicidad de esta bacteria.” Asimismo, se ha identificado el
gen que codifica para toxinas RTX® y también se ha encontrado el gen que codifica
para la formacion de la capsula. La capsula de Gallibacterium anatis biovariedad
haemolytica es semejante a la del grupo 2 de Esherichia coli.® Recientemente, se ha
demostrado que algunas cepas de Galibacterium tienen actividad hemoaglutinante de
eritrocitos de diferentes especies animales’ y también tiene la capacidad de adherirse
a células epiteliales traqueales del pollo y del oviducto de la gallina,® por lo que se
sugiere gue las cepas de Gallibacterium spp, presentan diversos grados de virulencia.

Hasta antes del presente estudio, la inoculacion experimental de cepas de
referencia de Gallibacterium spp, en aves libres de patdégenos no se habia realizado.
Las inoculaciones experimentales que cita la literatura corresponden a aves
convencionales y entre esos estudios se encuentran la inoculacion subcutanea con un
aislamiento de P. haemolytica proveniente de un ave enferma® y la inoculacién de
Gallibacterium spp, con la administraciéon simultanea del agente inmunosupresor 5-
fluorouracil (5-FU).° También se informa la inoculacién intraperitoneal e intravenosa
con la cepa de referencia 12656-12, aislada del higado de un pollo con septicemia,**

entre otros estudios.>*?



El propdsito del presente trabajo fue investigar la patogenicidad y virulencia de 3 cepas
de referencia de Gallibacterium spp, inoculadas experimentalmente por via nasal,
mediante la inspeccion clinica e histopatolégia. El presente trabajo de investigacion fue
realizado en las instalaciones del Departamento de Produccion Animal: Aves, Facultad
de Medicina Veterinaria y Zootecnia de la Universidad Nacional Autbnoma de México.



REVISION DE LITERATURA

La familia Pasteurellaceae incluye un grupo amplio de bacterias Gram negativas
integradas por cocobacilos que comparten caracteristicas fenotipicas, tales como:
anaerobiosis facultativa, oxidasa positivas, reduccién de nitratos, fermentacion de
carbohidratos, ademas de ser inmoéviles.! Algunas especies como Avibacterium
paragallinarum y Pasteurella multocida son patégenos primarios en las aves y se
relacionan principalmente con enfermedades respiratorias en los animales.*®

Dentro de las caracteristicas que confieren patogenicidad a las bacterias se
encuentran la capsula, los lipopolisacaridos (LPS) de la pared celular, las toxinas y
adhesinas, entre otras. Recientemente, se ha encontrado que Gallibacterium anatis
biovar haemolytica posee un gen que codifica para la toxina RTX.> También se ha
identificado el locus que codifica la biosintesis de la capsula.® Esta dltima es
especialmente importante para la virulencia, ya que actia como una barrera aislante
contra las defensas del organismo.**

Investigaciones recientes sugieren que Gallibacterium spp, posee adhesinas de
tipo no fimbrial con actividad hemoaglutinante.” También la adherencia observada a
células epiteliales traqueales y de oviducto de gallina, que sugiere que puede existir
diferencias en la capacidad de adherencia de diversas cepas de este microorganismo
que pueden estar relacionadas con diferencias en la virulencia.®

Un estudio de la microbiota simbiotica del tracto respiratorio de las aves
confirma que G. anatis puede infectar la traquea de pollos, pavos y patos clinicamente
sanos; ademas existe una correlacion entre la infeccion y la edad de las aves, ya que
la mayoria de los aislamientos se han obtenido en pollos de mas de 4 semanas de

d3,15

eda y en aves adultas incluso se ha asociado con el incremento en la mortalidad y

anormalidades en la produccién de huevo en gallinas de postura.*®

Diversos factores ambientales o el estrés pueden predisponer a la

infeccion,®>*>* sin embargo atn no se ha determinado si Gallibacterium spp, es un
agente patdgeno primario o secundario.'® Gallibacterium spp, se ha aislado de
diferentes tipos de aves, entre las que se incluyen: pollos, gansos, patos, pavos,

palomas, faisanes, gallinas de guinea, perdices, pavo reales y psitacidos, entre otras,



tanto clinicamente sanos como enfermas.>***"?° Incluso se han obtenido aislamientos
de este microorganismo provenientes de esputo humano.”’En las aves, la
manifestacion clinica relacionada con la infeccién de este microorganismo es de tipo
respiratorio superior, no obstante, también se han reportado procesos septicémicos
con petequias en visceras y necrosis multifocal en el higado. También se ha
relacionado con salpingitis y peritonitis.”> La diversidad de lesiones que se han
asociado con aislamientos de Gallibacterium incluyen septicemia, degeneracion
folicular, salpingitis, peritonitis, enteritis y lesiones en el tracto respiratorio tales como:
la presencia de descarga mucoide sanguinolenta en fosas nasales y faringe .*°

Para la infeccion experimental con Gallibacterium spp, se han empleado
diferentes vias de inoculacién, tales como: intratraqueal,>®  intravenosa,™

IlO,lZ

subcutanea,’ intraperitoneal e intramuscular,® pero no una de las puertas de

entrada, la via nasal.
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JUSTIFICACION

La interaccion de los diferentes factores de virulencia confiere a los
microorganismos la capacidad para establecerse en los tejidos de determinado
hospedero. Las bacterias patégenas se caracterizan por su capacidad de adherencia e
invasion, causando dafo a las células. Otros mecanismos de patogenicidad incluyen la
evasion de los mecanismos de defensa e inmunidad que caracterizan a ciertos
microorganismos patégenos.?

El aislamiento de Gallibacterium spp, a partir de aves enfermas o clinicamente
sanas Yy los diferentes cuadros clinicos observados en aves infectadas de manera
natural o experimental, sugieren que existen diferencias en la patogenicidad y
virulencia de esta bacteria.

Debido a que se desconoce la patogenicidad de algunas cepas de referencia de
Gallibacterium spp, tales como la cepa ATCC 43329 (F 149), la cepa 10672/9 Salp (F
114) y la cepa CCM 5976, se llevo a cabo el presente estudio en el cual se inocularon
aves libres de patdgenos por via intranasal, sin someterlas a factores de estrés, con el

objeto de evaluar el resultado clinico y patoldgico de la infeccion experimental.
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HIPOTESIS

Las diferentes cepas de G. anatis biovariedades anatis y haemolytica,
inoculadas experimentalmente por via nasal, tienen la capacidad de producir dafio

tisular, ocasionando diferentes lesiones en el tracto respiratorio.
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OBJETIVO GENERAL

Estudiar la patogénesis de 3 cepas de referencia de G. anatis biovariedad anatis
y haemolytica.

OBJETIVOS ESPECIFICOS

Comprobar que los animales experimentales se encontraban libres de
anticuerpos contra G. anatis biovariedad anatis y haemolytica.

Realizar la inoculacion experimental por via nasal de G. anatis biovariedad
anatis y haemolytica.

Evaluar las manifestaciones clinicas que presenten los animales después de
realizada la inoculacion.

Determinar las lesiones en los oOrganos y tejidos de los animales
experimentales.

Realizar la histopatolégica de los tejidos para detectar las lesiones
microscopicas.

Realizar el aislamiento de G. anatis biovariedad anatis y haemolytica de los

diversos organos de las aves experimentales.
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MATERIAL Y METODOS

Animales de experimentacion y alojamiento: Se emplearon 60 aves machos libres
de patogenos especificos® de 11.2 semanas de edad.'® Estas fueron aclimatadas
durante una semana en las unidades de aislamiento del Departamento de Produccion
Animal: Aves de la FMVZ de la UNAM. Durante toda su estancia se alojaron en el piso
(8 aves / m?) empleando viruta de madera como material de cama. Los animales
recibieron 12 horas de fotoperiodo total y se les proporcioné alimento libre de
antibidticos y agua a libre acceso. Después de su adaptacion los animales se
dividieron aleatoriamente en 4 grupos.?*

Bacterias: Se emplearon 3 cepas de referencia denominadas ATCC 43329 (F 149)"
biovariedad anatis, 10672/9 Salp (F 114) biovariedad haemolityca y CCM 5976
genomoespecies 2, que fueron donadas por el Dr. Henrik Christensen (Department of
Veterinary Pathobiology, Faculty of Life Sciences, University of Copenhagen,
Dinamarca) y facilitadas por el Dr. Edgardo Soriano Vargas (Centro de Investigacion y
Estudios Avanzados en Salud Animal de la Universidad Autonoma del Estado de
México) (Cuadro 1).

Medios de cultivo. Para el mantenimiento, propagacion, preparacion del inéculo
bacteriano y el aislamiento de los microorganismos se empleé caldo infusion cerebro

corazén® y base de agar sangre® adicionado con 10% de sangre de ovino.*®

Preparacion del in6culo. Las 3 cepas de referencia de cultivo puro fueron sembradas
en base de agar adicionado con 10% de sangre de ovino e incubadas a 37° C en
estufa bacteriolégica® durante toda la noche. Se inocularon de 3 a 5 colonias en 10 ml

de caldo infusion cerebro corazon (por sus siglas en inglés, BHI) y se incubaron a 37°

2 ALPES, S.A de C.V., México.

® BD Bioxon®, cat.211200. México.
°BD Bioxon®, cat.252701. México.
4Terlab®, 0867. México.
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C. Finalmente 10 pl de la suspensién bacteriana fueron transferidos en 10 ml de
infusion BHI e incubados a 37 °C. Después de la incubacion los paquetes se
recolectados mediante centrifugacién® y se lavaron 3 veces con PBS a un pH 7.2
(amortiguador de pH, por sus siglas en inglés, phosphate buffered saline), y se
ajustaron a una densidad 6ptica (DO) de 0.1 a 620 nm en espectrofotometro’, que
corresponde a una concentracion aproximada de 10° unidades formadoras de
colonias (UFC)/0.5 ml. Este procedimiento se empled para todas las cepas de
referencia. Para calcular el valor de las UFC’s se empled la siguiente férmula: log
[CFU/mI] _/1.08 /log (OD) /9.16.%°

Prueba de Aglutinacion en Placa. Se utilizaron 15 muestras de suero de cada grupo
de trabajo, tomando aproximadamente 0.5 ml de suero por ave. Sobre una laminilla se
coloco aproximadamente 0.02 ml de suero para resuspender una colonia bacteriana,
con ayuda de un asa bacteriolégica se extendié la mezcla sobre un area circular de
aproximadamente 1.5 cm de diametro, posteriormente se balanceo la laminilla durante
2 minutos. El resultado es positivo cuando la mezcla presenta aglutinacion de
bacterias en un lapso de 2 minutos y negativo cuando el contenido no presenta esta

formacion. 2’

Disefio experimental. Las aves se asignaron aleatoriamente en 4 grupos después del
periodo de adaptacion. El dia O se inocularon por via nasal con 0.5 ml del inéculo de
cada cepa de referencia para su respectivo grupo de trabajo, repitiéndose la misma
operacion para cada unidades de aislamiento y para el grupo control se utilizaron 0.5
ml de PBS a un pH 7.2. Se sacrificaron 3 aves de cada grupo a las 48, 72 y 96 horas
postinoculacion. Las aves restantes de cada grupo se observaron durante los dias 5-
15 postinfeccion para anotar la signologia, 3 aves de cada grupo fueron sacrificadas al

dia 10 y dia 15 postinfeccién.?® (Cuadro 2).

® Centrifuga refrigerada Hermle® Z300, 55020071.
" Affordable Digital® UV/VIS Spectronic 21 D, México
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Sacrificio de las aves. Todas las aves fueron sacrificadas mediante una sobredosis

de Pentobarbital sodico? inyectada via intravenosa en la vena braquial. 2

Examen postmortem. Inmediatamente después del sacrificio se realizd la necropsia

completa de las aves y se registraron todas las lesiones macroscépicas encontradas.?

Histopatologia. Se tomaron muestras de los siguientes oOrganos: bazo, higado,
trdquea, rifidn, corazoén, timo, pulmén, sacos aéreos, seno infraorbitario, tonsilas
cecales, bolsa de Fabricio, médula ésea, articulacion tibio-tarsiana y testiculo. Las
muestras fueron fijadas en formaldehido al 10% amortiguado a un pH de 7.4, durante
24 hrs. Después de la fijacion, los tejidos se cortaron, se deshidrataron utilizando
diferentes concentraciones de alcohol hasta llegar al alcohol absoluto y posteriormente
se incluyeron en parafina. Se realizaron cortes de 3 a 5 ym con ayuda de un
micrétomo”, los cuales se montaron sobre un portaobjetos, para tefiirse con la tincién
de hematoxilina y eosina (HE). Cada seccion se examin6 por medio de un microscopio
6ptico de luz', se describieron, clasificaron en base a una escala de 0-3 (Cuadros 4, 5y

6) y se fotografiaron las lesiones microscépicas con una camaral.?®

Aislamiento bacteriolégico. Se tomaron muestras de senos infraorbitarios, traquea,
timo, sacos aéreos, pulmon, corazon, higado, bazo, testiculo, riidon, medula 6sea y
articulacion. Las muestras se tomaron asépticamente con ayuda de un mechero
Bunsen y un asa bacteriolégica. Se sembraron en base agar sangre® con 10% de
sangre de ovino® y se incubaron durante toda la noche a 37° C. Se comprob¢ la
identidad de algunos aislamientos mediante pruebas bioquimicas y tincion de Gram,

segln los métodos de Christensen et al.*

9 Cheminova®,México.

" Micrétomo Spencer®, 820.

'Carl Zeiss, no. 3108002787, México.
' Moticam 2500, 5.0 Mpixel, USB 2.0
“ BD Bioxon®, cat.252701. México.
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RESULTADOS
Aglutinacion en placa. Las 60 muestras de suero de las aves de los grupos

experimentales y grupo control analizadas mostraron reaccion negativa contra las

cepas de Gallibacterium spp, previo a la inoculacion.

Signos y lesiones macroscopicas. Durante todo el periodo de observacion las aves
permanecieron clinicamente sanas y no hubo mortalidad. A la necropsia no se

detectaron lesiones macroscopicas en las aves del grupo control y las infectadas.

Histopatologia: Las lesiones histoldgicas se observaron en: traquea, pulmoén, sacos
aereos e higado (Cuadro 3, Cuadro 4 y Cuadro 5). El porcentaje de las aves afectadas
se presenta en el cuadro 6. No se observaron lesiones en los otros organos
examinados. A continuacion se refieren las lesiones microscépicas asociadas a cada

una de las cepas estudiadas.

Cepa ATCC 43329 (F149)"

B Sacos aéreos: no se observaron cambios patolégicos aparentes (Figura 1).

B Traquea: Se detectaron focos de infiltracion linfocitaria en la lamina propia de la
mucosa a partir de los 2 hasta los 10 dias postinfeccién. A partir de las 48 y
hasta las 96 horas postinfeccion, se detectaron focos de erosion del epitelio
mucociliar de la mucosa (Figura 2). Ademas, se observo exudado inflamatorio
en la luz de la traquea, en grado moderado, desde las 48 hasta las 96 horas
postinfeccidn.

B Pulmén: Se observo hiperplasia de los foliculos linfoides de los bronquios
primarios desde los 2 hasta los 15 dias postinfeccion en grado severo (Figura
3).

® Higado: Se detectaron focos de infiltracion heterofilica y linfocitaria en el
parénquima hepético, principalmente con localizacién perivascular, desde los 2
hasta los 15 dias postinfeccion (Figura 4). Ademas se observo la presencia focal
de un granuloma conformado por la infiltracién de células mononucleares en el

paréngquima, en grado leve desde el dia 3 hasta el dia 15 post-infeccion. Se

17



observo de manera multifocal la presencia de necrosis y degeneracion vacuolar
de los hepatocitos, en grado de leve a moderado, en el dia 10 post-infeccion y
en el dia 15 post-infeccién.

18
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Cepa ATCC 43329 (F149)
Figura 1) Saco aéreo de ave a las 48 horas postinfeccién, sin cambios a las 11.2 semanas de edad. Tincién de HE. Figura 2) Traquea de ave a las 96 horas postinfeccién, en

donde se observa pérdida del epitelio (1) en grado leve. Tincién de HE. Figura 3) Pulmén de ave al dia 15 postinfecciéon, en donde se observa hiperplasia del tejido linfoide
asociado con las mucosas de los bronquios primarios ( %), en grado severo. Tincion de HE. Figura 4) Higado de ave a las 48 horas postinfeccion, en donde se observa infiltrado
de heterofilos (1), en grado leve, localizados principalmente en zonas perivasculares. Tincion de HE.



Cepa

10672/9 Salp. (F114)

Sacos aéreos: se observd proliferacion segmental del tejido conjuntivo sub-
epitelial y congestién de los capilares e infiltracion inflamatoria con linfocitos y
heterdfilos, desde el dia 3 hasta el dia 15 postinfeccién. En las zonas de
engrosamiento, el epitelio superficial presenté focos de hiperplasia
principalmente a las 48 horas postinfeccién (Figura 5).

Traquea: se observaron focos de infiltracion linfocitaria de la lamina propia
desde los 2 hasta los 15 dias postinfeccién (Figura 6). De manera similar se
observaron focos de pérdida del epitelio mucociliar, de grado leve a moderado,
desde el dia 3 hasta el dia 15 postinfeccion.

Pulmon: se observaron infiltrados peri-bronquiales de linfocitos y heterofilos
desde las 48 hasta las 96 horas postinfeccion. Existio una significativa
hiperplasia de foliculos linfoides peribronquiales desde los 2 hasta los 15 dias
postinfeccion (Figura 7). Ademas se observd la presencia de infiltrado
inflamatorio (neumonia intersticial) conformado en su mayoria por células
mononucleares, en grado de moderado a severo, desde el dia 2 hasta el dia 4
postinfeccion.

Higado: se observo infiltrado inflamatorio, compuesto en su mayoria por
linfocitos y en menor grado por heteréfilos, localizado principalmente en zonas
periportales desde los 2 dias postinfeccion hasta los 15 dias postinfecccion, los
infiltrados inflamatorios se asociaron con degeneracion y necrosis
hepatocelular. Se observé un granuloma conformado por la infiltracién de
células mononucleares en el parénquima, en grado severo durante el dia 3
postinfecciéon (Figura 8). Ademas, se observo de manera multifocal hiperplasia y
vacuolizacion de las células epiteliales de los conductos biliares, en grado leve
desde el dia 3 hasta el dia 15 postinfeccion. Se observé de manera multifocal
necrosis y degeneracion vacuolar de los hepatocitos, en grado de leve a

moderado, desde el dia 3 hasta el dia 15 postinfeccion.
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Cepa 10672/9 Salp. (F114)

Figura 5) Saco aéreo de ave al dia 15 post-infeccién, con infiltraciéon multifocal de linfocitos y heterofilos (1), en grado moderado. Tincién de HE. Figura 6) Traquea de ave a
los 10 dias postinfeccion, en donde se observan focos de infiltrado linfocitario (1), en grado moderado. Tincion de HE. Figura 7) Pulmén de ave a las 48 horas postinfeccion,
en donde se observan focos de infiltrado de células mononucleares y heterdfilos (¥), en grado severo. Tincion de HE. Figura 8) Higado de ave a las 96 horas postinfeccion, en
donde se observan granulomas formados por células mononucleares, heterdfilos y células gigantes multinucleadas (1), en grado moderado. Tincién de HE.



Cepa CCM 5976

B Sacos aéreos: se observd aerosaculitis de grado moderado a severo con
infiltracion linfocitaria y heterofilicas y presencia de fibrina en tejido conectivo,
desde los 2 hasta los 15 dias postinfeccion (Figura 9).

B Traquea: se observaron focos de infiltrado linfocitario en la ldmina propia e
hiperplasia de células goblet en el epitelio mucociliar desde los 2 hasta los 15
dias postinfeccion (Figura 10). Ademas, se observd exudado inflamatorio en la
luz de la traquea, de grado leve a moderado, desde las 48 hasta las 96 horas
postinfeccién.

B Pulmon: se observo infiltracion inflamatoria con linfocitos y heterofilos de la
lamina propia de los bronquios primarios desde las 48 hasta las 96 horas
postinfeccion. Se detectd hiperplasia significativa de células de goblet en el
epitelio mucociliar de bronquios primarios y presencia de exudado catarral en
las vias aéreas desde los 2 hasta los 15 dias postinfeccion (Figura 11). Se
observo infiltrado inflamatorio (neumonia intersticial) conformado en mayor
grado por células mononucleares en el parénquima pulmonar a las 48 horas
postinfeccién, en grado moderado (Figura 12).

B Higado: se detect6 una infiltracion linfocitaria periportal desde los 2 hasta los 15
dias postinfeccion en grado severo (Figura 13). Asimismo, se observaron focos
diseminados de degeneracion y necrosis hepatocelular independientes a las
zonas de infiltracion inflamatoria, en grado de leve a moderado, desde el dia 2
hasta el dia 15 postinfeccion (Figura 14). Ademas, se observO de manera
multifocal hiperplasia y vacuolizacion de las células epiteliales de los coductos
biliares, en grado de leve a moderado desde el dia 3 postinfeccién hasta el dia
15 postinfeccion (Figura 15). En algunas zonas se encontraron focos de
granulomas conformados por infiltracion de células mononucleares y células
gigantes multinucleadas, en grado moderado desde el dia 10 hasta el dia 15

postinfeccién (Figura 16).
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Cepa CCM 5976

Figura 9) Saco aéreo de ave a los 15 dias postinfeccion, en donde se observa infiltracion de linfocitos y heteréfilos, ademas de la formacion de foliculos linfoides (¥ ), en grado
severo. Tincién de HE. Figura 10) Traquea de ave a los 10 dias postinfeccion, en donde se observan focos de infiltrado linfocitario (1), en grado moderado. Tincién de HE.
Figura 11) Pulmén de ave a las 96 horas postinfeccion, en donde se observan focos de infiltrado de células mononucleares y heterdfilos (), en grado moderado, asi como

N
w

hiperplasia de células goblet (Jf ). Tincion de HE. Figura 12) Pulmon de ave a las 48 horas postinfeccion, en donde se observa neumonia intersticial linfocitaria (IL), en grado
moderado. Tincion de HE.



Figura 13) Higado de ave a los 10 dias postinfeccién, en donde se observa infiltrado focal de linfocitos y heterdfilos, localizado principalmente en zonas perivasculares (1), en
grado moderado. Tincién de HE. Figura 14) Higado de ave a los 10 dias postinfeccion, en donde se observan focos diseminados de degeneracién y necrosis hepatocelular

(1), en grado moderado. Tincién de HE. Figura 15) Higado de ave a las 96 horas postinfeccién, en donde se observa hiperplasia y vacuolizacién de las células epiteliales de
los conductos biliares (1), en grado moderado. Tincidon de HE. Figura 16) Higado de aves a los 10 dias postinfeccion, en donde se observan granulomas conformados por
infiltracion de células mononucleares ( ¥), en grado moderado. Tincion de HE.




Aislamiento bacteriologico. Los aislamientos realizados de las aves infectadas
experimentalmente con la cepa de referencia ATCC 43329 (F149)", fueron en su
mayoria obtenidos de senos infraorbitarios a los 3,4 y 10 dias postinfeccidn. A partir de
trAquea se aisl6 esta cepa a los 2, 3,10 y 15 dias postinfeccion. Ademas, se obtuvo un
aislamiento de higado al dia 4 postinfeccién y de testiculo a las 48 horas postinfeccién
(Cuadro 7).

La cepa 10672/9 Salp. (F114) fue aislada de senos infraorbitarios durante los 5 dias de
sacrificio, mientras que de traquea soélo se obtuvieron del dia 3, 4 y 10 dias
postinfeccion; de timo se obtuvieron 2 aislamientos a los dias 3 y 4 postinfeccion. Sin
embargo, en pollos infectados con esta cepa a las 72 horas postinfeccion, se
obtuvieron aislamientos adicionales de: higado, rifidn y medula 6sea (Cuadro 8).

De manera similar, en la infeccion experimental con la cepa CCM 5976 se obtuvieron
aislamientos durante 4 dias de senos infraorbitarios, el dia 2, 4, 10 y 15 postinfeccion;
de traquea fue aislalo el dia 2, 3, 10 y 15 postinfeccion. De timo y rifidon se obtuvo el
aislamiento a las 48 horas post-infeccion y de testiculo al dia 4 postinfeccién (Cuadro
9).
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DISCUSION

La infeccion experimental con Gallibacterium spp, no ha sido suficientemente
estudiada desde el punto de vista clinico y de lesiones producidas. En estudios de
infeccién experimental con aislamientos de o6rganos afectados se han empleado
diversas vias de inoculacion (intravenosa, intraperitoneal y subcutanea) y se han
reportado una variedad de signos clinicos, como son: depresion, disminucién en la
ingesta, y letargo.'® Otros signos reportados, se asocian con la infeccién de las vias

7

respiratorias altas: disnea, descarga mucopurulenta nasal y conjuntivitis,"” mientras

que otro estudio reporta baja en la produccién de huevo y mortalidad.®

La ausencia de signos clinicos en las aves del presente estudio sugiere baja virulencia
del patdgeno. Sin embargo, la concentracion de UFC’s inoculadas en las aves puede
ser de suma importancia para la presentacion de lesiones macroscopicas e incluso
mortalidad, como en el caso de Pasteurella multocida. Ademas, se sabe que la
asociacion o sinergia con otras bacterias o virus puede ocasionar diversos cuadros
clinicos. Asimismo, las aves estudiadas no sufrieron factores estresantes como
vacunacion o hacinamiento, ni se emplearon en ellas sustancias inmunodepresoras

como el 5-fluorouracil®*10:1816.17

que influyeron en el resultado clinico. Por otro lado,
esta bacteria se considera parte del microbiota simbiética de la traquea del pollo.** En
estos trabajos se aislé Gallibacterium anatis de tracto respiratorio, sin embargo, no se
informaron lesiones, debido a la falta de histopatolégia detallada como la que se
presenta en el presente estudio, llegando a la conclusion de que Gallibacterium anatis

es un habitante no patogénico, simbiético, de las aves.

La patogenicidad de Gallibacterium spp, indudablemente aumenta con factores
estresantes simultaneos o predisponentes a la infeccion.’’ Los factores estresantes y
la sinergia con varios organismos infecciosos es frecuente en la patologia aviar, por
ejemplo, se ha reportado que patos infectados de manera natural con Riemerella
anatipestifer sufren presentaciones mas agudas de la infeccion si ésta se asocia con
agentes infecciosos y en condiciones ambientales adversas.”® Asimismo, se han

encontrado serovariedades de diferente grado de virulencia en este microorganismo y
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la influencia de condiciones propias de los animales infectados, principalmente la
edad.* Las condiciones y asociaciones descritas tienen importancia en la prevalencia
ya que se pueden presentar infecciones subclinicas de las vias respiratorias altas de
aves que pueden considerarse portadoras y diseminadoras de la enfermedad, como
ha sido reportado para el caso de Pasteurella multocida, en donde las infecciones

latentes se activaron durante periodos de estrés.*

Si bien es sabido que Gallibacterium spp, es capaz de producir lesiones como
peritonitis, granulomas en higado, lesiones en tracto respiratorio, en aves

estresadas,®*®

en el presente trabajo no se observaron lesiones macroscopicas.
Algunos autores opinan que la ausencia de lesiones en casos de infeccion, se deben a

la eliminacién del agente por el sistema fagocitico mononuclear del hospedero.*

En el presente estudio, las lesiones histologicas observadas en las vias respiratorias
(traquea, pulmon y sacos aéreos) y en higado, sugieren que la bacteria evadio los
sistemas locales de defensa, invadi6 y se diseminé produciendo una condicion
sistémica, con localizacion en diversos érganos. Los hallazgos del presente trabajo
coinciden con el trabajo de Hunter y Wobeser,** que describen un comportamiento
similar en patos (Anas platyrhynchos) infectados experimentalmente con Pasteurella

multocida.

En otras especies como en el caso de los caprinos, en un trabajo con cabras sanas
infectadas experimentalmente con una cepa aislada de 6rganos de cabras infectadas
por Pasteurella haemolytica (Mannheimia haemolytica), se detectaron lesiones
microscopicas en pulmén e higado, consistentes en infiltrados inflamatorios
linfocitarios y neutrofilicos, localizados en el parénquima pulmonar y hepatico.*®

Es relevante comentar el trabajo de Bojesen et al.,*

quienes infectaron pollos de
manera experimental con Gallibacterium anatis, por via intravenosa, y observaron en
higado focos de necrosis rodeados por una inflamacion mononuclear con la presencia

de colonias bacterianas. En el presente estudio, las lesiones observadas en higado,
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tuvieron una localizacion preferentemente periportal y perivascular, ademas de la

presencia de focos de degeneracion y necrosis sin reaccion inflamatoria.

Las lesiones histolégicas encontradas en traquea en el presente estudio confirman que
la bacteria tiene un tropismo preferente por traquea, aproximadamente del 80% a
93.33% (Cuadro 6), la cual se adhiere a las células epiteliales®y a partir de esta

infeccion primaria eventualmente puede ocurrir la invasién y diseminacién sistémica.>*

Las aves experimentales de este estudio fueron machos, lo que ciertamente condujo a
limitaciones en el estudio de la patogenia, principalmente al nivel de oviducto. Otros
reportes de infeccion con G. anatis biovariedad haemolytica en gallinas, registran
afecciones reproductivas con aislamiento bacteriolégico a partir de coanas, traquea,
pulmoén, corazon, higado y bazo. Cabe mencionar, sin embargo, que en esas gallinas
se aisl6 también Escherichia coli, pudiendo existir sinergia con G. anatis.®* La
informacion existente sobre Gallibacterium anatis reitera el aislamiento de este
microorganismo a partir de gallinas, donde las lesiones predominantes se localizan en

tracto reproductor.’?

Los aislamientos a partir de higado y medula 6sea sugieren una bacteremia.'® La
bacteremia asintomatica puede ocurrir, como lo sugiere un estudio en humanos en el
gue se detectaron donadores de plaquetas infectadas con Pasteurella multocida que
fueron transferidas a un paciente con displasia mieloide, resultando en una infeccion

diseminada que le produjo la muerte.*

En el presente estudio se obtuvo un aislamiento a partir de testiculo, lo que
probablemente signifigue que esta bacteria pueda infectar el aparato reproductor del
macho y eventualmente transmitir la bacteria a través el semen. Esta via de
transmision vertical ocurre en el caso de Campylobacter spp., procedente del semen

de pollos y pavos.®’

Cabe sefalar que es posible la transmisién transovarica en gallinas infectadas

experimentalmente con Gallibacterium anatis.®® Debido a la afinidad de este
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microorganismo por el tracto reproductor de las hembras adultas, seria recomendable
repetir el presente estudio en gallinas, ademas de combinar otras situaciones
experimentales como los factores estresantes, inmunosupresores y la sinergia con

otros organismos.
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CONCLUSION

Los resultados de este estudio muestran que las cepas de referencia F149" de G.
anatis biovariedad anatis, F114 biovariedad haemolytica y CCM 5976 genomoespecies
2, tienen la capacidad de establecer una infeccion en aves libres de patdgenos
machos infectados por via nasal. Asimismo, muestran que estas cepas de referencia
son patogénicas y que ocasionan lesiones microscopicas en traquea, bronquios, sacos
aéreos y en higado de los pollos infectados.

La magnitud del dafio ocasionado por estas bacterias no fue suficiente para producir
signos clinicos en las aves infectadas. Los aislamientos mdltiples y las lesiones
hepéticas sugieren que el organismo no sélo tiene afinidad por el epitelio respiratorio,

sino también es capaz de producir una bacteremia y ser localizado en otros 6rganos.
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ANEXOS

Cuadro 1. Cepas de referencia de Gallibacterium spp, empleadas en el estudio.

Aislamiento

Gallibacterium Pais Origen Ha* | Adherencia** asociado a
lesion
ATCC 43329 Dinamarca | Pato - - - Intestino
(F 149)"
10672/9 Salp. Dinamarca | Pollo + + + Oviducto
(F 114)
CCM 5976 Republica | Pollo + + + Oviducto
Checa

*Ha = Hemoaglutinacién.”

** De acuerdo con Ramirez.®

Cuadro 2. Cronologia de la infeccion experimental, observacion y necropsia de las

aves.

UEUNSRVAIERS Dia0 | Horas pi Dias postinfeccion

Accion 48 /72| 9% |5 |6 |7 (89|10 |11 |12 13|14 ] 15

Adaptacién

Inoculacion X

Signologia X[ X[ X | X|X[|X[|[X|[X]| X | X | X | X | X | X

Necropsia X| X | X X X
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Cuadro 3. Hallazgos histologicos de lesiones observadas en aves infectadas con la
cepa ATCC 43329 (F149)" de Gallibacterium spp.

Lesiones observadas
Grupo

Testigo Dia 2 pi Dia 3 pi Dia 4 pi Dia 10 pi Dia 15 pi
dgued

Congestion y/o hemorragia [0 | 0O |O|O0O|O|O|O|lO|O]JO|O|O]|JO|O|O|]O|O|O
Edema o0j0Jj0j0|0|jO|O|O|J]O]|O|O]J]O|O|O]JO]|O]|O
Infiltracién heterofilica o,0j0Jj0jO0O|0O|jO|O|12)|)]O]|O|O]JO|O|O]JO]|O]|O
Infiltracién linfocitaria o,0(0Jj12|{0}2)2|1|]0)J]0O0}|1|2|]0|0|J1]0O0]|0]12
Fusidn de cilios o0j0|j0oj0o|0|j0|jO0O|O|J]O|O|O]J]O|O|O]JO]|O]|O
(aspecto de mechones)
Pérdida de cilios o/0(0Jj0OjO0O|j0O]JOj1]|]O0]O ojo0o|0|O0O]JO|O]|O

o
o
o
o
N
[y
[y
o
o
=
=
o
o
o
o
N
N
N

Necrosis de células

epiteliales

Sincitios ojo|o|1|0|0fOlO|OJ]O|O|O]J]O|O|O]|]O|O]|O
Descamacién del epitelio o,o0(0Jj12y1|0|j0j1|2|J]0|0f|2]J212|0|0]JO]1]|O0
Hiperplasia del epitelio o,o0j0Jjojojo0ojojo|jo|j1|0|0jo0o|j0|j0O0jJOjO]|O
traqueal

Exudadoenlaluztraqueal (O O |O0O|O|O0O|0O0|JO|O|O|J]O|O|O]J]O|2|0]2]|]0]|O0
Agregados basdfilos o,o0j0|jojo|o0o|jojojo|joj|jo|lo0ojo|0|jO]jJO|O]|O

(bacterias)

Pulmones

Congestion o/o|lofojO0o|O0O|O|jO|jO]J]O|]O|OfO|O|O|JO|O]|O
Hemorragias o,o0;0|j0j0|O0O|O0Oj]O|OfO|O|J]O)O]|]O|OfO|0O]O
Edema o/o|lofojO0o|O0O|O|jO|jO]J]O|O|OfO|O|O|lO|O]|O
Infiltracién heterofilica o,o|0}|212|1{2|0|1|0|J]O0O|1|0f|O0O|O0O|J1fO0|0O]|O
intersticial

Infiltrado linfocitario o,o|jo0ojfj12|j1|0|j1|0|1|]O0|1|1|0|212|0f0|0O0]|1
intersticial

Exudado en la luz de o,o|o0o|lo0o|jO0O|O0O|O|O|O]J]O|O|O|O|O|OfO|O]|O
los bronquios

Eritrocitos en la luz de o,o|o0o|o0o|O0O|O0O|O|1|0]O|O|Of|O|O|OfO|O]|O
los bronquios

Infiltracién heterofilica o,o|o0o|o0|O0O|2|1|0|0]1|0|O0Of|O|O|Of1|0]|O
en bronquios

Hiperplasia linfocitaria o,0|0}|2|1|2|1|1 (2|2 |2 |12 |3|2|1|2]2
en bronquios

Agregados basdfilos o,o|o|o0o|jO0O|O|jO|O|O]J]O|O|O|O|O|OfO|O]|O
(bacterias)

Sacos aéreos ‘
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Infiltracion linfocitaria o,0|0)J]O|]O|O|O]1]|O]O|]O]|O0O}|2|2|2]12]|2]1

Infiltracién heterofilica ofojoJjojo|of|jojo0o|O0OfO}|2|0]|]O0O|O0O|1]|2 2|2
Fusion de cilios o/o|lofojo|O0O|O|O|jO|J]O|]O|OfO|O|O|lO|O]|O
(aspecto de mechones)

Pérdida de cilios oj/o|lofojo|oO|O|O|jO]J]O|O|OfO|O|O|JO|1]|O
Hiperplasia del epitelio ofojoJ|jojo|ofa12,0|0fO0|JO0O|lO]J]O|JO|O|J]O|O]|O
Agregados basofilos ofojoJ|jojo|jofojo0o|jo0fO0o|jO0O|lO]J]O|JO|O|J]O|O]|O

(bacterias)

Congestion y/o hemorragia [0 0 | 0O ([0O|O|O|O|O|O]J]O|O|O]J]O|O|O|]O|O|O

Edema o,o0|0|0O|O|O|JO|O|O]O|O|Of|O|O|OfO|O]|O
Infiltracién heterofilica ofo}j0jJj2j0|1f0oj0|j0fO0j|jO0O|jlO]J]O|j]O|OJ]O|O]|O
intersticial
Infiltracién heterofilica o,0(022|2}|1(2|1(1(1|j0)2 (022|110
perivascular
Infiltrado linfocitario o,o|o0o|0|j1|0|jO|O0O|1|]O0O|O0O|OfO|O|OfO|O]|O
intersticial
Infiltrado linfocitario 0,0|0|2|2 (2|11 2|1 |1|2(|2|2]|1|2|2]1

Perivascular
Necrosis de hepatocitos 0,0|0|2|0|3}|2|1 (0|1 |1(0f2|2|2|1|1]2
Agregados basdfilos o,o|o0o|o0|jO0O|O|jO|O|O]J]O|O|O|O|O|OfO|O]|O

(bacterias)
Severidad de lesiones: 0= sin lesiones leve=1 moderado =2 severo =3

Cuadro 4. Hallazgos histolégicos de lesiones observadas en aves infectadas con la
cepa 10672/9 Salp. (F114) de Gallibacterium spp.

Lesiones observadas
Grupo

testigo Dia 2 pi Dia 3 pi Dia 4 pi Dia 10 pi Dia 15 pi
aquea

Congestion y/o hemorragia |0 | 0O (0O (0|0 |O0O|O|O|O|J]O|O|Of|O|O|JO|O]|]O]|O
Edema ojo|o|jojo|o0fO0|jO|OfO|JO|O]JOjO|jO|O]|O]|O
Infiltracidn heterofilica ojo|o0o|j0o|jO|OfO|jO|OfO|O|O]|]O|O|lOfO]|O]1
Infiltracidn linfocitaria ojo|o0j2y1|0f1|2|2(0|jO0O|O0O]J]Oj|1|Of1]|1]|0
Fusion de cilios ojo|o|jojo|o0fO0|jO0O|OfO]|jO|O]J]O|O|jO|O]|O]|O
(aspecto de mechones)
Pérdida de cilios ojo|0jO0O|O]|O]|O ofojojoO0]oO o|jofjo|o0

o
o
o
o
=
=
=
=
=
o
=
=
=
o
(IR
(IR
(IR
(IR

Necrosis de células

epiteliales

Sincitios ojo|o|jojo|o0fO0O|jO|OfO|jO|O]J]O|O|O|O]|O]|O
Descamacién del epitelio o,o0/0|jo0ojo0|O0f2j1f12|112|0]j0j0|0]2|1,0
Hiperplasia del epitelio o(o0/0|jO0|lO|OfOjO|O|J]O|O|]O]JO|O|O]J]O|O]|O
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traqueal

Exudado en la luz traqueal

Agregados basofilos
(bacterias)

Pulmones

Congestién

Hemorragias

Edema

Infiltrado heterofilico
intersticial

o|o|o|o
o|o|o|o
o|o|o|o
Rlo|lo|o
Rlo|lo|o
Plo|lo|o
o|o|o|o
Plo|lo|o
o|o|o|o
Plo|lo|o
o|o|o|o
hlo|lo|o
o|o|o|o
o|o|o|o
o|o|o|o
o|o|o|o

Infiltrado linfocitario
intersticial

Exudado en la luz de
los bronquios

Eritrocitos en la luz de
los bronquios

Infiltracion heterofilica
en bronquios

Hiperplasia linfocitaria
en bronquios

Agregados basdfilos
(bacterias)

Sacos aéreos

Infiltracion linfocitaria

Infiltracion heterofilica

o
o
o
o
[y
o
o
=
o
=
o
o
o
o
o
o
o
o

Fusidn de cilios
(aspecto de mechones)

Pérdida de cilios

Hiperplasia del epitelio

o
o
o
o
o
o
[y
[y
o
o
=
o
o
o
o
o
o
o

Agregados basdfilos
(bacterias)

Congestion y/o hemorragia

Edema

Infiltracion heterofilica
intersticial

Infiltracion heterofilica
perivascular

Infiltrado linfocitario
intersticial

Infiltrado linfocitario
Perivascular

Necrosis de hepatocitos

Agregados basdfilos
(bacterias)

0= sin lesiones moderado = 2

Severidad de lesiones:



Cuadro 5. Hallazgos histologicos de lesiones observadas en aves infectadas con la
cepa CCM 5976 de Gallibacterium spp.

Lesiones observadas

Grupo , . , . , . , . , .
o~ testigo Dia 2 pi Dia 3 pi Dia 4 pi Dia 10 pi Dia 15 pi
Congestion y/o hemorragia [0 | 0O |O|O0O|O|O|O|lO|O]JO|O|O]JO|O|O|]O|O|O
Edema o,o0j0Jjo0ojo0oj|0|jO0ojO0O|jO|J]O|O|O]JO|O|O]JO|O]|O
Infiltracién heterofilica o),0j0Jj0|j0O|0|JO|0O0O|0O|2]|2|2]|]0|0|0]JO]|O]|O
Infiltracién linfocitaria o(o0o|0|2|2|0f2(2|2|3|3|3|]0}2|2]|1|2|0
Fusidn de cilios o,0(0Jj0j0}|2|j]0|j0|O|J]O]|O|O]J]O|O|O]JO]|O]|O
(aspecto de mechones)
Pérdida de cilios 0/0]0O0 0 0]0 ojo|0|j1]0|0]|O

o
o
o
=
N
=
=
=
=
o
o
o
=
o
=
=
=
=

Necrosis de células

epiteliales

Sincitios ojo|jofo|j1|12f(0f2|0|J]O|O|O]|J]O|O|O]|]O|O|O
Descamacién del epitelio o,0(0|j0j0O|j0OJjOjO|jO)J1T|O|0O]2|2|2]2|2]|1
Hiperplasia del epitelio o,o0j0|jojo0o|o0o|jojo|jo|joj|jo|lo0ojOo|O0|jO]JO|O]|O
traqueal

Exudadoenlaluztraqueal (O O |O0OJ|JO|O0O|0O|JO|O0O|O)JO]|1|0]2|2|0]1]|1]1
Agregados basdfilos o,o0j0|jojo0o|o0o|jojo|jo|joj|jo|l0O]jJO|O|O]JO|O]|O
(bacterias)

Pulmones

Congestion oojofojo|oO|jO|lO|O|lO|O|O]O|O|OfO|O]|O
Hemorragias o,o0;0|j0|f0|O0O|Oj]O|OfO|O|J]O)O]|]O|OfO}|0O]O
Edema oojofojo|oO|jO|lO|O|lO|O|O]J]O|O|OfO|O]|O
Infiltracién heterofilica o,ojofjo|j1|{212|1{0|0|]O|1|1f2|2|0fl0|0O0]|1
intersticial

Infiltrado linfocitario o,o0|0j|12|0}(2|0jO0O (1|1 |1|0f2|2|0f1|12]1
intersticial

Exudado en la luz de o,o|o0o|o0o|jO0O|O0O|jO|O|O]J]O|O|O|O|O|OfO|O]|O
los bronquios

Eritrocitos en la luz de o,o|o0o|lo0o|jO0O|O|O|O|O]J]O|O|Of|O|O|OfO|O]|O
los bronquios

Infiltracién heterofilica o,o|o0o|o|jO0O|O0O|O|1|0|]O|O|1|Of2|0fO|1]|0
en bronquios

Hiperplasia linfocitaria o,o0o|0f|1|1|2|2|2 (2|2 |2 |3|2|3|3|1|1]3
en bronquios

Agregados basdfilos o,o|o0o|o0o|O0O|O|JO|O|O]J]O|O|O|O|O|OfO|O]|O
(bacterias)

Sacos aéreos \

Infiltracién linfocitaria o,o|o0ofjoj12|0|2|{1|0|2|3|3|2(2|0f0O0|0]|O
Infiltracidn heterofilica o,o|o0o|o0|O|O|O|O|0O]2}|2|2|0|2|0fO0O|0O]|O
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Fusidn de cilios ojofo0fojojofojo|o0ofojojo0ojojojofjfojojo
(aspecto de mechones)

Pérdida de cilios o,ojofojo|O0O|jO|lO|O|lO|O|O]|]O|O|OfO|O]|O
Hiperplasia del epitelio o,0|0|2|0|0|0}2|2|0|1|0f2|2|0f0f1]1
Agregados basdfilos o,o0|0|0|jO0O|O|jO|]O|O]O|O|Of|O|O|OfO|O]|O

(bacterias)

Congestion y/o hemorragia |/0| 0 | 0O (0O|O|O|O|O|O|J]O|O|]O|O|O|O|JO]O]|O

Edema o,o0|o0o|o0|jO0O|O|JO|]O|O]J]O|O|O|O|O|OfO|O]|O
Infiltracién heterofilica ofojo0ojJjoj12|0foj1|0f1j010j1|0|0]J]0|0]12
intersticial
Infiltracién heterofilica o,o0o(01(2|1}|2(2|1(f0|1|1)0|0O0O2f2|1]0
perivascular
Infiltrado linfocitario o,ojo0|jof12|1|j0j{0f{12f0of1|j0)O0j2(0f0O0|1]|0
intersticial
Infiltrado linfocitario 0,0|0|3|1|3|2|3 (2|2 |1|2(|2|2|1|1|0]1

Perivascular

Necrosis de hepatocitos o,0|oO0f|2|1 (2|12 |2|2 |2 |13 |1]|1|2|2]1

Agregados basdfilos o,o|o0o|o0|jO0O|O|O|O|O]J]O|O|OfO|O|OfO|O]|O
(bacterias)

Severidad de lesiones: 0= sin lesiones leve=1 moderado =2 severo =3

Modificado de Nakamura et al.>*

Cuadro 6. Porcentaje de los 6rganos afectados en aves ALPES inoculadas por las

cepas de referencia.

Cepa
Organ ATCC 43329 (F149)" 10672/9 Salp. (F114) CCM 5976
Traquea 46 % 80 % 93.33%
Pulmén 66.66 % 73.33% 86.66 %
Saco aéreo 0% 60 % 80 %
Higado 80 % 86.66% 93.33%
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Cuadro 7. Aislamiento de la cepa ATCC 43329 (F 149)" a partir de las aves

infectadas.

Cepa ATCC 43329 (F 149)"

Organos / Dias pi

S. Infraorbitarios

Timo - - - - -

Traquea + AR A - A A +

Sacos Aéreos - - - - -

Pulmén - - - - -

Corazon - - - - -

Higado - - + - -

Bazo - - - - -

Rifén - - - - -

Bolsa de Fabricio - - - - -

Tonsilas Cecales - - - - -

Testiculo + - - - -
Medula Osea - - - - -
Articulacion - - - - -
- no aislamiento; + aislamiento de 1/3; ++ aislamiento de 2/3.

Cuadro 8. Aislamiento de la cepa 10672/9 Salp. (F 114) de Gallibacterium anatis a
partir de las aves infectadas de manera experimental en el estudio.

epa 106 O Salp 4

Organos / Dias pi

S. Infraorbitarios + + + + + + + + +
Timo - + + - -
Traquea - + + ++ + -
Sacos Aéreos - - - - i
Pulmén - - - - i
Corazén - - - - i
Higado - + - - _
Bazo - - - - R
RifA6N - + - - .
Bolsa de Fabricio - - - - -
Tonsilas Cecales - - - - -
Testiculo - - - - -
Medula Osea - I - R -
Articulacién - - - - -

- no aislamiento; + aislamiento de 1/3; ++ aislamiento de 2/3.
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Cuadro 9. Aislamiento de la cepa CCM 5976 de Gallibacterium anatis a partir de las

aves infectadas de manera experimental en el estudio.

Organos / Dias pi

S. Infraorbitarios

Cepa CCM 5976

Timo

Traquea

Sacos Aéreos

Pulmén

Corazon

Higado

Bazo

Rif6N

Bolsa de Fabricio

Tonsilas Cecales

Testiculo

Medula Osea

Articulacion

- no aislamiento;

+ aislamiento de 1/3;

++ aislamiento de 2/3.
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