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Fig. 15.- Traquea: Lote I, 4° d.p.i. edema e infiltrado inflamatorio en
lamina propia. Aplanamiento del epitelio. (H.E. x 312).
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l??l‘i).l&- Traquea: Lote ], 6° d.p.i. Hiperplasia de foliculos linfoides. H.E. x
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Fig. 17.- Traquea: Lote I, 10° d.p.i. Hipertrofia de células caliciformes.
Discreto infiltrado linfocitario y edema en l4mina propia. (H.E. x 312).

Fig. 18.- Traquea: Lote I, 12° d.p.i. Hipertrofia de células caliciformes.
Edema de la lamina propia. (H.E x 312).
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Fig. 19.- Rifién: Lote I, 18° d.p.i. Fluorescencia difusa anti-IgG en espacios
intertubulares. (L.F.I. x 125).

Fig. 20.- Rifién: Lote I, 18° d.p.i. Positividad anti-IgG localizada en e
citoplasma de células inflamatorias intersticiales. (I.F.I.x 500).
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Fig. 21.- Rifion: Lote I, 10° d.p.i. Ligera congestion vy dilataciones de la
red citocavitaria de ¢élulas epiteliales de los tabulos. (M/E x 4000).

Fig. 22.- Rinon: Lote 1, 10° d.p.i. Tabulo proximal: tumefaccion celular
con aparente conservacion de las mitocondrias. (M/E x 8000).

107



Fig. 23.- Rinon: Lote 1, 18° d.p.i. Células epiteliales tubulares tumefactas,
con desprendimiento de fragmentos citoplasmicos del polo apical. (M/E x
800X)).

Fig. 24.- Rinon: Lote I, 22° d.p.i. Descamacion de células epiteliales a la
luz tubular con formacion de cilindros granulosos. (M/7E x 4000).
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Fig. 25.- Rino6n: Lote 1, 22°-24° d.p.i. Infiltrado inflamatorio con
elementos linfoides e histiocitos. {M/E x 8000).

T

Fig. 26.- Rinén: Lote I, 24° d.p.i. Intersticio renal con presencia de
abundantes fibroblastos jovenes vy fibras colagenas. (M/E x 6000).
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Fig. 27.- Rifion: Lote I, 22° d.p.i. No se observan lesiones glomerulares.
{M/E x 3000},

Fig. 28.- Traquea: Lote |, 6° d.p.i. Tumelaccion de la red citocavitaria vy
dilataciones del espacio intercelular en el epitelio traqueal. (M/E x 8000).
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Fig. 29.- Traquea: lote I, 6° d.p.i. Epitelio tragueal con evidente
desorganizacion. Destaca la tumefaccion celular con formacion de
figuras de mielina. (M/E x 4000).

Fig. 30.- Traguea: Lote 1, 8° d.p.i. Célula epitelial proxima a la luz traqueal
(L.} en 1a que destaca evidente tumefaccion de las organelas, pérdida de
cilios v aplanamiento. (M/E X 150009,
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Fig. 31.- Traquea: Lote I, 10° d.p.i. Célula epitelial descamada a la luz
traqueal con signos evidentes de regresién celular. (M/E x 12000).

iy

Fig. 32.- Rifi6n: Lote 1/2, 78° d.p.i. Formacién nodular en disposicién
subcapsular discretamente mas baséfila que el resto del parénquima
renal, que interpretamos como areas nefroblasticas. (H.E. x 312). -
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Fig. 33.- Rifi6n: Lote /2, 78° d.p.i. Nédulo similar al anterior en el
interior del 6rgano, con formaciones tubulares evidentes. (H.E. x 312).

»
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Fig. 34.- Rifi6n: Lote 11/2, 84° d. p.1° i,, 55° d. p.2° i. Hiperplasia e
hipertrofia de foliculos linfoides en el intersticio renal. (H.E. x 125).
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Fig. 35.- Rifi6n: Lote 1I/2, 70° d.p.1° i., 41° d.p.2° i. Ligera dilatacién de
conducmcolectorelydhuminﬁlmdoulnfﬁmmrbu.(H.ExIZS).

Fig. 36.- Traquea: Lote I/2, 16° d.p.i. Mucosa traqueal normal. (H.E. x 312
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Fig. 37.- Traquea: Lote II/2; 5° d.p.2° i.,, 34° d.p.1° i. Infiltrados
ingamatmioaydhcremedmaenﬁminampia.(ﬂﬁxzm)

s . -
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Fig. 38.- Traquea: Lote II/2; 7° d.p.2° i. Imagen histolégica de regresién
epitelial y ligero engrosamiento de lamina propia. (H.E. x 312).
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Fig. 39.- Rifién: Lote 11/2; 35° d.p.1° i., 6° d.p.2° i. Fluorescencia difusa
anti-IgG en el intersticio renal. (LE.L. x 312).

Fig 40.- Rifién: Lote I1/2; 36° d.p i.Intersticio renal con numerosos
elementos linfoblasticos y presenda de células en m:tosis (M). (M/E x
6000).
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Fig. 41.- Rifdén: Lote II/2; 36° d.p.i. Intersticio renal con numerosas

células linfoides en diversas erapas de diferenciacion plasmoblastica.
(M/E x 3000).

Fig. 42.- Rinon: Lote /725 307

Foly

dopad. Detalle de o figura 41 con una célula
plasmatica rica en reticulo endoplasmice rugoso. (M1~ 8000).
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Fig. 43.- Traquea: Lote II, 14° d.p.i. Célula epitelial con evidente
dilatacion de la red citocavitaria. (M/E x 18000).

Fig. 44.- Traquea: Lote II, 14° d.p.i. Epitelio con marcada vacuolizacién
celular y pérdida de cilios. (M/E x 8000).
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5. DISCUSION

Con el trabajo realizado, pretendemos estudiar
la evolucidn de la infeccién, asi como las lesiones anato-
mopatolégicas que se producen tras la inoculacién de una
cepa vacunal H-52, potencialmenfe patdgena, del virus de

la Bronquitis Infecciosa Aviar.

Para esto se han analizado las alteraciones cli-
nicas y modificaciones anatomopatclégicas a distintos ni-
veles: macroscdpice, histolégico, ultraestructural e inmu-
nocitoquimico. Ademés se han realizado estudios serolégi-
cos que nos han permitido conocer los distintos niveles de
anticuerpos circulantes frente a I.B.V. Por todo ello,
nuestra discusién comprender& los distintos aspectos abor-
dados por nosotros, los cuales seré&n confrontados con los
resultados de las experiencias y trabajos cientificos que
han sido revisados, y que de una u otra forma se relacio-

nan con las diversas facetas de nuestro estudio.

La eleccién de la cepa virica utilizada, se rea-
lizé por la actualidad que ésta tiene, al tratarse de una
cepa vacunal con elevado potencial patégeno, estando con-
traindicado su uso sin la previa vacunacién con la varie-
dad H-120 del I.B.V.. La variedad H-52 es una cepa de

aplicacién generalizada en todo el mundo, sin embargc esté
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siendo sustituida por otras vacunas inactivadas, conside-
radas de inferior poder inmunégenc y nulo potencial paté-
geno, aungue producen una inmunidad menor y més duradera

en el tiempo.

La revisién bibliografica realizada sobre el
agente etioldégico de la Bronguitis Infecciosa Aviar, nos
ha permitido conocer los distintos serotipos y variedades
del virus descritos por Berry y col. (1964, 1968) asi como
las caracteristicas de los mismos. Lo que nos ha llevado a
la eleccién de la variedad H-52 (tipo Massachussetts) uti-
lizada como vacuna, tras la aplicacién de la variedad H-
120; ambas aplicaciones sucesivas confieren a las aves una
inmunidad mas elevada y duradera (MacDonald and McMartin

1976).

Tal como hemos visto en los resultados, la ino-
culaci6én de la variedad H-52 del I.B.V., sin la previa
inmunizacién con la cepa H-120, produce lesiones de nefri-
tis intersticial en las aves infectadas, hecho que ya ha-
bia sido enunciado por Alexander y col. (1978) y Chong y
Apostolov (1982), por lo gue esta cepa, esté considerada
como potencialmente nefropatogénica, entre otras descritas
por Newton y Simmonds (1%63), Zanella y col. (1967), Pur-
cell y Suman (1976), Picault y col. (1987), Hirai y Shima-
cura (1971) y Siller (1986). Aunque en los resultados ob-

tenidos por nosotros la severidad de las lesiones renales
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no pueden ser consideradas tan graves como las que se pro-

ducen con otras cepas no atenuadas.

Los Resultados Clinicos obtenidos, se correspon-
den con los propios de una reaccién post-vacunal, con sin-
tomatologia muy leve. Estos sintomas fueron descritos por
Van Roekel y col. (1951), Winterfield y col. (1968B) y Si-
ller y Cumming (1974). Nosotros hemos de apuntar que la
sintomatologia observada en los distintos experimentos
realizados, se puede considerar "muy leve", no habiéndose
observado el grado de dificultad respiratoria y destila-
cién nasal, que han sido descritos por numerosos investi-
gadores, en los {ltimos anos. Las aves inoculadas no mos-
traron diferencias de peso, ni alteraciones de su desarro-

llo, con respecto a las aves de los lotes control.

Los Resultados Seroclégicos obtenidos por 1las
distintas técnicas inmunol6gicas empleadas, descritas por
Binghan y col. (1975), Cowen y Hitchener (1975), Bahl y
col. (1977), Beard y col. (1980), Bohl y col. (13981), Ya-
chida y col. (1981), Mandaplan (1982), Alexander y Allan
(1983), Hitechener y col. (1983), Wilcox y col. (1983),
Gelb y col. (1985) y Zellen (1986), muestran la correspon-
diente respuesta inmunitaria gue se manifiesta tras la
inoculacién con el I.B.V. atenuado. Estos niveles de anti-

cuerpos se han puesto de manifiesto en nuestro estudio por

- 122 -



distintas técnicas, como son la Inhibicién de la hemoaglu-

tinacidn y ELISA.

Estas técnicas son las mas utilizadas en la ac-
tualidad, y asi por su alto grado de fiabilidad, por su
sencillez y facilidad para la interpretacién de resulta-
dos, se emplean de forma sistemdtica en los laboratorios

de investigacidén y diagnéstico en todo el mundo.

En nuestros resultados seroldgicos se pone de
manifiesto el elevado poder inmunogénico de la cepa H-52
ya gue la seroconversién que se produjo en los lotes ino-
culados no se consigue con otras vacunas utilizadas en
otros trabajos experimentales, confirmadndose igualmente
que se produce un efecto mas elevado y duradero en el
tiempo cuando se realiza una primo vacunacidén y revacuna-
cién tal como afirman Hofstad (1957), Hitechener y col.
(1964), Chubb (1973), Winterfield y col. (1975), Cunnigham
y col. (1975), Rosemberger y col. (1976), Gought y Alexan-
der (1978), Marquat y col. (1981), MacDonald y McMartin
(1981, 1984), Kouwenhoven y col. (1982), Davelaar y col.
(1981, 83, B86), King y col. (1983), Andrade y col. (1983),
Haspers y col. (1984), Lashgary y col. (1984), Darbishire
Yy éol. (1984, 1985), Holmes y col. (1985), Casey y col.

{1986), Gelb y col. (1981, 1987) y Torc y col. (1987).
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La tasa de anticuerpos obtenida en aves inmuni-
zadas con vacunas vivas, tal como se desprende de los dis-
tintos trabajos realizados por los autores ya enunciados,
se puede interpretar como una inmunidad elevada y protec-
tiva frente a infecciones por virus de campo, teniendo que
apuntar que en la mayoria de lbs trabajos se evalGa la

tasa de anticuerpos circulantes.

Los resultados obtenidos, en cuanto a niveles de
anticuerpos circulantes, analizados por las distintas téc-~
nicas, de inhibicién de la hemocaglutinacién y enzimoinmu-
noensayo, confirman el elevado poder inmunogénico que con
esta vacuna se confiere a las aves, ademads de apreciarse
la duracidén de los anticuerpos en sangre circulante y el
"efecto booster" que se consigue con la revacunacién apli-

cada en los lotes de la segunda experiencia.

AdemAs de los satisfactorios niveles de inmuni-
dad circulante, consequidos tras la inoculacidén de esta
cepa, otros autores como Winterfield y col. (1984) han
demostrado la existencia de un aumento de la inmunidad
local, que se produce tras la inoculacién del virus, en
mucosas y tejidos de las vias respiratorias altas. Hecho
gque consideramos de extrema importancia a la hora de valo-
rar vacunas frente a infecciones cuya puerta de entrada

son las vias respiratorias.
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Con la utilizacidn de vacunas vivas obtenidas a
partir del I.B.V. serotipo Massachusetts atenuado en dis-
tintos grados por pases seriados en embriones de pollo, se
confiere a las aves un grado de inmunidad adecuado. A pe-
sar de esto, como ya hemos comentado se ha suscitado cier-
ta polémica con la aplicacién de estas vacunas; desde que
Jones en 1974 describif distintos casos de nefritis in-
tersticial en aves infectadas por el serotipo Massachu-
setts., Se cuestiona la utilizacién de vacunas vivas ate-
nuadas, por las lesiones renales, que éstas pueden produ-
cir en las aves, a pesar de los excelentes resultados in-

munoldédgicos y productivos que con ellas se consiguen.

En cuanto a los Resultados Anatomopatoldgicos
obtenidos en cada uno de los experimentos realizados, las
lesiones macroscépicas observadas en traqueas de aves in-
fectadas, se pueden calificar como leves y transitorias,
en comparacidn con las gue se producen con las infecciones
de campo producidas por el I.B.V. Asi en los trabajos ex-
perimentales que realizd Pohl en 1974 con la cepa T Aus-
traliana, describe distintos grados de traqueitis entre el
32 y el 102 d.p.i., encontrando mayor severidad en las
lesiones macroscédpicas a partir del dia 13¢ p.i.; sin em-
bargo, nosotros tras la infeccidén con la variedad H-52,
apreciamos presencia de mucosidad traqueal entre el 49 y
@l 62 d.p.i. no encontrandose otras lesiones macroscOpicas

traqueales.
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Garside (1965), Purcell y McFerran (1972) estu-
diaron la pateclogia respiratoria provocada por otras cepas
de I.B.V. no nefrotdxicas, asi como la reproduccién de
sintomas y lesiones tras la inoculacién por via aerdbgena,
siendo éstos siempre més graves gque los apreciados en
nuestro estudio experimental, ya_que las alteraciones des-
critas por nosotros se pueden considerar similares a las
propias de una leve reaccidén post vacunal, sin afectar a

las aves de forma crénica.

Dada la escasa incidencia de lesiones macroscO-
picas renales producidas, éstas no son comparables con las
que se aprecian en infecciones de campo por las cepas ne-
fropatogénicas no atenuadas, como son las cepas Massachu-
setts, Holte, Gray y cepa T Australiana descritas por Ju-
lian y Willis (1969), Duff y col. (1971), Crinion y col.
(1971), Pohl (1974), Siller y Cumming (1974) y Purcell y

col. (1976).

En los trabajos realizados por Winterfield vy
Albassan (1983) sobre las distintas cepas nefrotdxicas
analizadas, se indica que la edad de las aves es un factor
de resistencia a la nefritis, ya que si la infeccidén se
produce por via respiratoria después de 4 6 5 semanas de
edad de las aves, s6lo es detectable el cuadro de nefritis
microscédpicamente, no apreciandose lesiones macroscodpicas

renales, lo cual es contrario a las conclusiones obtenidas

- 126 -



poer MacDonald y col. (1980). En los resultados obtenidos
en nuestras experiencias se puede apreciar una ligera tu-
mefaccién renal en alguna de las fases tardias de la in-
feccién (30-40 d.p.i.), lesiones que han de ser confirma-

das histolégicamente.

Segun MacDonald y col. (1980) cuando la inocula-
ciébn del virus se hace por via endovenosa las lesiones
renales macroscédpicas, son més evidentes y severas. Al
haberse utilizado la via de instilacién 6culo-nasal, en
las experiencias que hemos realizado, las lesiones macros-
cépicas observadas en los rifiones no son tan severas como
las evidenciadas por MacDonald, ya que con la via de ino-
culacién utilizada por este autor se entiende que la difu-
sién del virus por los distintos 6rganos y tejidos del
ave, ha de ser maAs réApida que si el wvirus ingresa en el
organismo por via aerdgena. Este hecho también ha sido
descrito por Winterfield y Albassan en 1983 y podemos de-
cir que ha sido confirmado en nuestro estudio, ya que las
lesiones macroscdpicas renales observadas las hemos cali-

ficado como muy leves.

Por todo ello, podemos indicar gue dependiendo
de la via de inoculacién del virus, se manifiestan de for-
ma mads O menos severa los sintomas y lesiones que se pro-

ducen tanto en el sistema respiratorio como urinario.
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Al profundizar en el estudio de las lesiones
histol6égicas renales, se ha de diferenciar entre las pro-
ducidas por cepas nefropatégenas y las no nefropatdgenas.
Segin describen Winterfield y Hitchener (1962) en su tra-
bajo sobre la etiologia del sindrome Nefritis-Nefrosis
producido por los serotipos Holte y Gray, y otros estudios
confirmados por Julian y Willis (1969), describen una in-
flamacién y degeneracién de los rinones con marcada infil-
tracién de heterdfilos localizada alrededor de los tdbulos
colectores, asi como presencia de linfocitos y focos de
necrosis con células gigantes, presencia de uratos, cilin-
dros y dilatacién de tidbulos colectores; encontrandose
ademas tibulos contorneados con un considerable aumento de
tamafio, hechos que no han podido ser constatados en su
totalidad por nosotros, tras la infeccién con la cepa va-

cunal H-52.

Siller y Cumming (1974) describiercon las altera-
ciones histol6gicas de la Nefritis intersticial producida
por la cepa T Australiana, que desarrolla un cuadro de
Nefritis crénica con infiltracién intersticial de células
mononucleares y cambios degenerativos tubulares que apare-
cen tras el proceso inflamatorio primario, sin encontrar
lesiones glomerulares. Estas lesiones tubulares descritas
por Siller y Cumming, son las responsables de la cronici-
dad del sindrome. Sin embargo este hecho no ha sido repro-

ducido en nuestro trabajo experimental, ya gque tras el
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proceso inflamatorio y las lesiones de nefrosis observa-
das, el cuadro tiende a su resolucidn, sin progresar hacia
la cronicidad. Esta discrepancia, posiblemente sea debida
a que en nuestro caso no estd gravemente alterada la es-
tructura tubular, ya que aunque en algunas ocasiones se
observaron cristales de uratos en tubos colectores, éstos
no tuvieron entidad suficiente para producir una lesién

irreversible o con tendencia a la cronicidad.

Los estudios histolégicos renales realizados por
Pohl (1974) sobre aves infectadas por la cepa T Australia-
na, revelan en los primercs estadios de la infeccién, cam-
bios degenerativos e inflamatorios que ocurren tanto en
uréteres como en las zonas medulares y corticales renales,
incluso con presencia de heterdfilos y células linfoides
que rodean la capsula de Bowman. Los fenémenos de inflama-
cién en uréteres se aprecian en algunas aves infectadas,
gque no manifestaron sintomatologia clinica evidente, ob-
servindose metaplasia, vacuolizacidén y descamacién epite-
lial con reaccidén inflamatoria en la submucosa de los uré-
teres, los cuales se encontraron con su luz obstruida por

la descamacién epitelial y acimulo de uratos.

Asi mismo, Pohl en 1974, describe lesiones en
las pirAmides y porciones proximales de los tidbulos, en
estadios posteriores al 92 d.p.i.; estas alteraciones con-

sisten en necrosis tubular, observadndose imi&genes de ca-
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riorexis y necrosis coagulativa de las células tubulares
con destruccién del epitelio e invasién del intersticio
por heter6filos. Estas alteraciones no son equivalentes a
las producidas tras la infeccién con la cepa utilizada por
nosotros, ya que en nuestro caso, las lesiones se corres-
ponden con las de un leve proceso inflamatorio con presen-
cia de células linfoides y muy escaso nimero de heter6fi-

los.

Trabajos mAs recientes de Imada y col. (1981),
Chong y Apostolov (1987), Winterfield y Albassam (1983,
1986) y Zanella y col. (1987), describen igualmente las
lesiones observadas en aves infectadas con distintas cepas
de I.B.V., tales como la cepa Holte, Gray, Australiana,
Italiana, Connecticut, Massachusetts; confirmando que és-
tas son capaces de producir nefritis en distintos grados,
apreciandose lesiones histoldgicas considerables que no se
manifiestan macroscédpicamente cuando el virus es adminis-

trado por via aerégena.

Al ser la cepa utilizada por nosotros, una va-
riante atenuada (H), tipo Mass-41, es 16gico que no se
produzca el grado de lesién renal descrito por los autores
citados, ya que éstos inoculan virus de campo, no atenua-
do, tal como confirman los trabajos de Rosenberger y col.

(1976), Winterfield y Thacker (1986) y Chandra y col,
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(1987) que estudiaron igualmente la nefropatogenicidad de

cepas del 1.B.V. distintas a la H-52.

En experimentos realizados por MacDonald vy
McMartin en 1976 sobre aves vacunadas con las variedades
H-120 y revacunadas con H-52 se demuestra que al utilizar
serotipos nefropatégenos del I.B.V., las lesiones renales
son mencs evidentes que si se practica la inoculacién del
virus sin previa inmunizacién, lo que evidencia el gran
poder inmunogénico de esta cepa vacunal y confirma nues-

tros resultados.

Siller y col. (1974) y Siller (1981) describe
lesiones renales con importantes infiltrados heteréfilos
en el intersticio renal, principalmente localizados en la
zona peritubular entre el 82 y 122 d.p.i., hecho que en
las distintas experiencias realizadas por nosotros, no se
constata de forma tan evidente ya que s6lo se observaron
escasos heterdfilos aislados, 1o que reafirma que las le-
siones producidas tras la inoculacién con la variedad H-
52, no son comparables con las observadas en una infecciébn

por el virus de campo no atenuado.

El proceso de urolitiasis crénica descrito por
Brown y col. en 1988 en infecciones producidas por las
cepas Nefropatégenas del virus I.B.V., que se manifiesta

con lesiones que evolucionan hasta producir focos de ne-
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crosis en tibulos renales, fibrosis intersticial y marca-
dos dep6sitos de uratos, acompafiados de dilatacidn tubu-
lax. No se reprodujo tras la inoculacién con la variedad

H-52 utilizada en nuestro caso.

En los trabajos expefimentales realizados por
nosotros, chservamos discretos fendmenos de nefrosis tubu-
lar, asi como acimulos aislados de uratos en fases tardias
de la infeccién (26 d.p.i.); sin embargo estas alteracio-
nes tienden a resolverse en fases posteriores, por lo que
interpretamos que no serian lesiones irreversibles. Asi
mismo, no hemos observado lesiones de fibrosis renal tan
evidentes como las descritas en las infecciones por virus

nefropatogénicos.

En cuanto a las alteraciones histolégicas en
trdqueas, éstas se corresponden con las que se producen
tras una infeccién clésica por I.B.V., aunque tras la ino-
culacién con la cepa utilizada en nuestro estudio hemos
observado que las.alteraciocnes son discretas y tienden a
su resolucidn, no pudiéndose calificar como mas graves que

las propias de una reaccidn post vacunal.

Pohl en 1974, describié las lesiones histolégi-
cas que se producen en tragqueas de aves inoculadas experi-
mentalmente con virus nefrotéxicos de la Bronquitis Infec-

ciosa, encontrando distintos grados de traqueitis, princi-
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palmente, entre el texrcer y décimo dia post inoculacidn
del virus de campc sin atenuar; lo gque se corresponde ba-
sicamente con el momento de méximo grado de alteracidn
tragqueal que nosotros hemos encontrado. Aungque en nuestro
estudio, las lesiones histolégicas comienzan a remitir a

partir del octavo dia post inoculacién.

Las lesiones descritas por Pohl (1974), Winter-
field (1972), Siller (1981) y Riddell (1987) como son:
pérdida de cilios, hiperplasia, vacuolizacién y descama-
cién parcial del epitelio, asi como edema y marcada infil-
tracién linfocitica de la submucosa, han sido reproducidas
en nuestro estudio. Sin embargo, otras lesiones que pode-
mos considerar mé&s graves, como son: zonas hemorragicas en
la submucosa traqueal, pérdida total del epitelio e impor-
tante infiltracién de heter6filos, no se produjeron tras
la inoculacién con la variedad H-52. Ademds en nuestros
resultados destaca la reestructuracién del epitelio, que
éomienza a evidenciarse a partir del octave dia post ino-
culacidén y que se hace mas evidente el décimo dia. Incluso
se puede apreciar una reestructuracién total del epitelio
a partir del dia 16-~18 p.i., por lo que no hemos observado
una pérdida generalizada del epitelio traqueal, como la
descrita en infecciones por virus de campo no atenuados

{(Winterfield y col. 1972).
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En los ex&menes histoldgicos realizados, no he-
mos observado una marcada infiltracién de heter6filos en
la l4mina propia, como describe Garside en 1965, aunque de
forma aislada se encontré una discreta presencia de hete-
réfilos entre el 42 y el 62 d.p.i. Por ello, pensamos que
tras la inoculacién de la variedad H-52, no se produce el
grado de infiltracién de heterd8filos, asi como la intensi-
dad de lesiones que se describen en infecciones por cepas

de campo.

En el estudio Inmunocitoquimico realizado sobre
rifiones de aves infectadas, se observé reaccién de fluo-
rescencia localizada en disposicién peritubular y en el
citoplasma de los elementos linfoides que componen los
infiltrados linfocitarios. Lo que confirma la actividad
inmunogénica de los elementos linfoidesg presentes tanto en
rifones como en tréAqueas y la consiguiente produccién de
Ig.G. por parte de éstos. Estos hechos pueden justificar
la consideracién de nefritis intersticial de "tipo Inmuni-
tario" en estadios avanzados de la infeccién por I.B.V.;
lo cual fue descrito por Pohl en 1974, gquienes confirman
la existencia de una fase inmunitaria tras la desaparicién
de los signos clinicos més importantes que se producen
principalmente antes de los 15 d.p.i. (Lukert y col.,

1969).
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Estos resultados ponen de manifiesto gue la ne-
fritis intersticial que se produce tras la manifestacién
clinica de la enfermedad, podria ser debida en parte a una
reaccién local de tipo inmunitario gque se instaura en los
6rganos afectados por la infeccidédn (Siller, 1981 vy
Riddell, 1987). Con esto se confirmaria la importancia que
tiene la inmunidad local que adguieren la aves tras la
inoculacién con la variedad H-52, y podria justificarse la
evolucidn observada en el proceso, con remisidén del cuadro
patolégico, y persistencia de la inmunidad frente a poste-
riores infecciones de I.B.V., incluso de distintos seroti-
pos, ya que como describen MacDonald y col. (1981, 1584) vy
Rosemberger (1976), la variedad H-52 del I.B.V. confiere a
las aves inmunidad cruzada frente a la mayoria de los dis-

tintos serotipos de I.B.V. aislados en la actualidad.

En cuanto a los *resultados ultraestructurales"
descritos en rifién, destacamos la presencia de lesiones
regresivas en células epiteliales de los tidbulos, asi como
la descripcidn realizada de las células inflamatorias pre-
sentes en el infiltrado observado. Lo que confirma los
procesos degenerativos e inflamatcocrios que se producen en
la nefritis intersticial. En este sentido hemos de decir
que en la bibliografia consultada, no se han encontrado
referencias a las alteraciones ultraestructurales que ocu-

rren en infecciones por I1.B.V.
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Las lesiones descritas en trqueas de aves de
los lotes infectados, y la naturaleza de las c¢é&lulas in-
flamatorias encontradas, son igquales a las que se observan
en infecciones por virus de campo no atenuado, aungque en
nuestra experiencia, tras ocho o diez dias post infeccién
se observan signos de regeneracién epitelial y el proceso

tiende a su resolucidn.

Las 1lesiones ultraestructurales observadas no
pueden ser consideradas patognoménicas de la infeccién por
I.B.V., ya que éstas se producen igualmente en otros pro-

cesos respiratorios de etiologia virica y mycoplésmica.

En nuestro estudio ultraestructural no hemos
encontrado una infiltracidén masiva de heterSfilos tanto en
el rifndén como en la trAquea, tal como describe King y col.
(1981) tras la infeccién experimental con distintos sero-

tipos de I.B.V.

En nuestro examen ultraestructural no se han
evidenciado particulas virales en los tejidos estudiados,
aunque otros autores han observado particulas aisladas
similares morfolégicamente a las descritas como coronavi-
rus, asi Oshizo y col. (1971), Hoftad (1973), Hugan y col.
(1978), Bohl y col. (1981) y Cavanag y col. (1983) identi-
fican virus en infecciones experimentales y naturales de

I.B.V.
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En los rihones, ultraestructuralmente, se des-
carta la existencia de lesiones glomerulares lo que con-
firma los resultados histolégicos obtenidos con microsco-
pia ©Optica, asi como lo descrito Bohl (1981), Siller

(1983) y King (1991).

Finalmente queremos destacar que en la revisidén
bibliografica realizada, hemos encontrado gque lesiones
renales similares a las que hemos observado, pueden produ-
cirse en mayor o menor grado, en otros procesos patoldgi-

cos no relacionados con la Bronquitis Infecciosa Aviar.

Se pueden encontrar lesiones renales en el curso
de distintos procesos de etiologia nutricional, como los
descritos por Banister y col. en 1975 en aves con altera-
ciones metabélicas de los hidratos de carbono y en los
casos de intoxicaciones producidas por compuestos nitroge-
nados que describié Barber en 1971. Otras intoxicaciones
donde se ha descrito un cuadro de Nefritis son las que
producen las aflatoxinas y ocratoxinas, como describié

Cook en 1975,

Maeda y col. en 1979 y Nicholas y col. en 1988
describieron lesiones de nefritis en casos de infecciones
viricas por Picornavirus. Jonsson y col. en 1986 descri-
bieron lesiones renales en aves infectadas por el serotipo

I del virus de la E. de Gumboro.
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De igual forma se pueden encontrar casos de Ne-
fritis intersticial en estadios primarios de procesos de
gota visceral (Florio y col. 1960) asi como los casos de
falta de ingestidén de agua, que describen Julian en 1982 vy

Onduka en 1987.

Las lesiones histolégicas y ultraestructurales
descritas por Matic (1966), Murger y col. (1972) y Brown y
col. (1986), que se producen en rifiones mal conservados y
lesiones autoliticas post mortem, no se corresponden con
los observados en nuestro estudio. Las distintas piezas
tomadas para los examenes histoldégicos y ultraestructura-
les fueron obtenidas de aves sacrificadas por nosotros y

fijadas e incluidas inmediatamente después del sacrificio.

Los analisis complementarios realizados en cada
una de las experiencias descartan la posibilidad de cual-
_quier otra patologia que haya podido interferir los resul-
tados obtenidos. Asi se han realizado diferentes pruebas
con el fin de establecer un diagnéstico diferencial con
todos los procesos descritos; tales como alteraciones me-
tab6licas, procesos téxicos y otros procesos infecciosos;

resultando todas ellas negativas.
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1.-

6. CONCLUSIONES

La inoculacién de la variedad H-52 del virus dela
Bronquitis Infecciosa Aviar produce sintomatologia
respiratoria leve entre el 3°y 6° d.p.i.

La reinoculacion del virus provoca una sintomatologia
respiratoria significativamente inferior a la que se

produce tras la primoinoculacién.

El nivel de anticuerpos circulantes detectados por la
técnica de Inhibicién de la Hemoaglutinacion y test de
ELISA indican una respuesta inmunitaria elevada, en

las aves inoculadas.

El efecto inmunitario observado trasla reinfeccién
con igual désis virica, fué considerablemente superior
al alcanzado con una sola inoculacién, con lo que se
evidencia el "efecto Booster" conseguido con la aplica-

ciéon de la segunda doésis.

En los rifiones de las aves inoculadas se desarrolla un
proceso de nefritis - nefrosis desde el 8° d.p.i., que
remite entre los 60° y 70° d.p.i.

En los rinones de las aves reinfectadas se aprecia
nefritis desde el 1° d.p.2° i., desapareciendo ésta a los
60 d.p.2°1i. (90 d.p.1°1.). Dichas lesiones se pueden

definir como nefritis intersticial de tipo inmunitario.

140



5.-

En los animales inoculados se produce traqueitis
catarral, desde el 2° d.p.i,, remidendo las lesiones a
los 14- 16 d.p.i.

Tras la reinfeccion virica, se origina una traqueitis
catarral discreta entre el 2° y 6° d.p.2°i.(31 - 35
d.p.1° i), apreciandose reestructuracién epitelial
después del 7° d.p.2° i.( dia 36 p.1°i.).

En los rifiones de aves primoinfectadas se evidencia
la presencia de Ig. G, siendo ésta maxima entre el
14° y 29° d.p.i., desapareciendo a los 43 d.p.i.

En las aves reinfectadas la positividad ant Ig. G
es maxima entre los 6 y 48 d.p.2°i. (dia 29 - 70 p.1°
i.), desapareciendo a los 55 d.p.2°1i. (dia 84 p.1°i.). Lo
que pone de manifiesto la inmunidad local que en este
6rgano se produce, y ratifica el concepto de nefritis

intersticial de tipo inmunitario.

El estudio ultraestructural en la traquea y rifién
de aves infectadas y reinfectadas confirma la
diferenciacién linfoplasmocitaria en los elementos de
los infiltrados inflamatorios asi como la ausencia de

lesiones renales glomerulares.
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8.- Los resultados clinicos serolégicos ¥
anatomo-patolégicos, confirman que la primo-
inoculacién y reinoculacion con la variedad H-52 del
I.B.V. provoca alteraciones leves y transitorias en
rindén y tradquea, proporcionando a las aves un elevado

nivel de anticuerpos circulantes e inmunidad local.
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7. RESUMEN

Se realiza un estudio de la cinética de las lesiones
que se producen tras la inoculacion y reinoculacién de la
variedad H-52 del virus de la Bronquitis Infecciosa Aviar,
aplicado como vacunacién por instilacién Oculo-nasal a

pollitas reproductoras de cuatro semanas de edad.

Para ello se han inoculado distintos lotes de pollitas,
con una y dos aplicaciones de la citada vacuna. Sobre cada
uno de los lotes (infectados y controles), se realizaron
estudios clinicos, serologicos, anatomopatologicos y otros
analisis complementarios. Estos estudios se realizaron de

forma periddica.

Los analisis serologicos, demuestran la esperada
respuesta inmunitaria, que es mas elevada y duradera tras

la revacunacion.

Del presente estudio, se desprende que la
aplicaciéon de la variedad H-52 del IBV, como
primovacunacion, produce una leve reaccion respiratoria,
con traqueitis catarral, que tiende a su resolucién apartir
del 16° d.p.i.
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Los rifiones de aves inoculadas desarrollan un
proceso de nefrosis con nefritis intersticial a partir del 8°
d.p.d., que tiende a su resolucion, no apreciandose lesiones
renales desde el 65 d.p.i. En las aves reinfectadas, las
lesiones renales perduran hasta el dia 90 p.1° i. (60 d.
después de la 2° inoculacién). No apreciandose lesiones

glomerulares en ninguno de los casos.

A la vista de nuestros resuitados podemos afirmar
que la inoculacién de la cepa H-52 del IBV. produce
alteraciones leves y transitorias, en traqueas y rifiones de
las aves, proporcionando a éstas una inmunidad elevada y

duradera.
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8. SUMMARY.

In this thesis we did a study about the lesions that we
had observed after the innoculation and reinoculation of
H-52, L.B.V. strain, innoculated as first vaccination by eye

drop instillation, at four week old broiler breeders.

We have done diferent trials on several flocks,
innoculating the birds once or twice, with the same H-52
vaccine dose. Clinical observation, necropsia,
histopathological, inmunohistochimical, serological and
bacteriological test were done every period of time in the
infected and control flocks.

Good serological response with sepecific circulating

antibodies was produced after the inoculation.

In this study we have seen that after the application
of H-52 vaccine, as first innoculation in the birds, it's
produces an small respiratory reaction with soft tracheitis

and it disappears after 16 days.
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Nephritis-nephrosis lesions was produced in the
kidneys of infected birds after the 8th. day post
innoculation and it disappears after the 65th. d.p.i. (60
days after the 2nd. innoculation). No glomerular lesions

were obseved in any case.

With this study we can assure that after H-52
innoculation soft and transitory lesions are produced in the
trachea and kidneys of innoculated birds, H-52 vaccine

gives them high and durable inmunity.
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