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I.- INTRODUGCION )

Con el gran desarrollo de la Industria Avicola
en nuestro Pais, la enfermedad de Newcastle representa
una seria amenaza econdmica, agravdndose el problema por
la alta resistencia del virus a condiciones ambientales
adversas y la facilidad con que se propaga.

Durante los exdmenes anatomopatoldégicos, hemos
venido observando notables variaciones macroscépicas en
las aves afectadas por esta enfermedad, especialmente en
lo relacionado con los érganos inmunocompetentes.

El estudio de las alteraciones histopatoldgi -
cas de los drganos productores de anticuerpos como son,
el Bazo, Timo y Bolsa de FPabricio, hasta la fecha no ha-
bian sido estudiados en los casos de Newcastle, segin la
bibliografia revisada.

La importancia del estudio de estos dérganos ra
dica en que su actividad principal estd relacionada con
la maduracidén de los sistemas inmunoldgicos y que esta
funcidén tiene su expresién mdxima inmediatamente después
del nacimiento (18).

El presente trabajo ha sido realizado con 1la fi
nalidad de contribuir en el campo de las investigaciones

sobre alteraciones histopatoldégicas de dichos drganos



afectados por el virus del Newcastle, constituyéndose de

esta manera en un valioso aporte a la Patologia Aviar.

===OOO===

(+) E1 presente trabajo se realizé en los laboratorios de
Patologia Aviar y Patologia General del Departamento
de Medicina Veterinaria de la Universidad Nacional
"San Luis Gonzaga" de Ica, bajo la Direccién de 1los
Drs. : Manolo Ferndndez Diaz y Sixto Ibarra Salazar.



IT.- REVISION BIBLIOGRAFICA

Doyle (1926) describié por primera vez la enfer
medad de Newcastle en Gran Bretafia y en el afio 1940 fue re
portada en Alemania por Wagner, e identificada por Traub,
quienes indicaban de que se trata de una enfermedad en
parte aguda, en parte sub-aguda o crénica que puede cur-
sar en forma de septicemia o de neumoencefalitis (4) (15)
(31}

En Estados Unidos, Beach en 1944 la identificd
por primera vez en el‘eétado de California. En América Cen
tran y América del Sur, Beaudette (2) reporté la enferme-

dad en los afios 1950 y 1951 respectivamente.

En nuestro Pais esta enfermedad fue diagnostica
da por Arturo Tello el afio de 1951 en granjas de Lima y &l
rededores y en Chile fue identificada en el afio 1960 por
Julio San Miguel (2).

En el afio 1970 Shiroma T. reporta por primera
vez la presencia del Newcastle en la Provincia de Chincha,
en el mismo afio Puppi S. hace un reporte sobre la repercu
sidén econdmica ocasionada por esta enfermedad y en el afio
1972 Ferndndez M. y Moreyra H., reportan casos con carac-

teristicas alarmantes de la enfermedad en la parte sur del

Pais (15).



Trabajos realizados por numerosos investigadores
Biester, Seneviratna (4) (3) indican que las medidas sani-
tarias inadecuadas juegan un papel importantisimo en 1la pro
pagacidén de la enfermedad, siendo las vias digestivas y res
piratorias los principales medios de infeccién natural.

L1 virus causante de este mal es un mixovirus por
su afinidad a sustancias musinosas, posee en su estructura
ARN de una sola tira, es sensible al Eter, el cdpside tie-
ne simetria helicoidal, con hélice de 9 a 17 micras de dig
metro, Se distingue de los ARBOVIRUS, por su contenido de
neuramninidosa que desintegra la sustancia receptora de los
glébulos rojos. Burrows (8), Horne (20).

La sintomatologia y lesiones anatomopatoldgicas
de esta enfermedad por lo general son observadas a nivel de
sistema Respiratorio, Nervioso y Digestivo (4) (9) (15) ().

En los casos agudos o sobreagudos suele presentar
se predomindntemente hemorragias con lesidén grave y exten-
sa de la submucosa proventricular y foliculos linfoides del
intestino y en menor grado de la molleja (2, (4) (14) (22),

La lesién necrdtica hemorrdgica de la zona conti
gua a las placas linfoides del intestino incluyendo amigda
las cecales, es rasgo significativo de la infeccidn. Jung-
herp(22), Bankowsky (1).

La intensa conjuntivitis hemorrdgica algunas ve-

ces observada en el hombre Burrows (8), la eventual conges



tién y hemorragia de la conjuntiva de las gallinas, asi
como la encefalitis hemorrdgica son otras manifestaciones
de la afinidad endotelial del virus, Burnet (7), el Baszo
- puede ofrecer un aspecto abigarrado o estar pdlido y en-
cogido, transtorno este Ultimo acusado por hemorragia.

La serositis de los sacos neomdticos y de 1los
pulmones ofrece notable propensién a propagarse hacia el
pericardio visceral con consiguiente pericarditis y engro
samiento intenso y exudacidén caseosa. Beaudette (2), Bur-
net (7).

Son frecuentes la congestidn y la exudacidn mu-
cosa generalmente bastante leves de la trdquea de las a-
ves que han presentado sintomas respiratorios. Jungherr
(22) .

En cuanto a las lesiones microscdpicas, estas
son fundamentalmente de indole necrdtica en bazo, higado,
vesidula biliar, intestinos y corazén y de cardcter proli
ferante en pulmén y sistema nervioso central, las serosas
de las cavidades torédxica y abdominal ofrecen alteracio -
nes secundarias de inflamacidn e infiltracidn celular (1)
(14) (26).

El andlisis histoldgico revela que los caracte-
risticos focos hemorrdgicos y necréticos de los foliculos
y placas linfédticas y amigdalas cecales atacan a las con-

gregaciones linfoideas normales o cerca de ellas (14) (26)



(30).

Se han observado también focos recientes en el
tejido interpuesto de los foliculos linfoides indemmes
los focos bien desarrollados suelen estar situados en la
regién sub epitelial de la mucosa intestinal y a menudo
reducen su luz, hasta llegar a ocluirla virtualmente. En
el centro del foco se observa necrosis celular total y he
morrdgica, mientras que en la periferia hay congestidn y
extravasacidén capilar. Los tejidos del corazén, higado,
vesicula biliar y proventriculo muestran ocasionalmente
lesiones necrdticas y hemorrdgicas. Bankowsky (1), Berry
(3).

Las lesiones pulmonares son primariamente pro-
liferantes, pero después se hacen exudativas. La hiper -
plasia de las células de la pared alveolar, es decir 1la
cubierta epitelial, la capa endotelial_de los capilares
y los tabiques del tejido conjuntivo, se dilata por el mi
mero relativamente grande de figuras mitdéticas. Burner
(9), Doyle (14).

Las alteraciones pulmonares exudativas constan
de acumulaciones celulares y serosas en los alvéolos pe-
ribronquiales, que se extienden al interior de los bron-
quios terciarios regionales. Jurgherr (22), Levine (25).

Los sacos serosos revelan inflamacidén secunda-

ria caracterizada por edema, infiltracidn de predominio



monocelular a la que concurren células heteréfilas, junto
con engrosamiento metastdsico del mesotelio, el iris tam-
bién muestra ocasionalmente infiltracién celular. Santoni
(30).

Se ha observado pancreatitis intersticial, en &
sos de infeccidén por ciertas cepas viricas.

También es raro observar casos en el cual exis-
te un aumento del numero de congregaciones linfocitarias
no circunscritas en rifién con extensas zonas de degenera.
cién y regeﬁeracidn tubulares. Jungherr (22), Levine (25).

El Timo ha sido durante mucho tiempo un drgano
misterioso de funcidén desconocida. En la actualidad se ha
descubierto que su actividad principal estd relacionada
con la maduracién de los sistemas inmunoldégicos. Herbert
(18).

El Timo se compone de una masa de tejido linfoi
de que se encuentra en el cuello y la parte anterior del
térax, En las aves se halla muy bien desarrollado al naci
miento, s8i bien degenera conforme madura el animal desapa
reciendo por completo con frecuencia en adultas. Berry (3).

- La estructura interna es muy semejante a la del
ganglio linfdtico y presenta perfectamente separada el Cor
tex y la Médula. El1 cortez contiene un gran nimero de lin
focitos (timocitos), la médula posee un nimero menor, pe-

ro una red de células reticulares mds evidentes, existen



también nidos de células aplastadas ordenadas concentrica
mente que reciben el nombre de corpusculos de HASSALIL, nor
malmente no existen en el cortei centros germinales, ni se
encuentran células plasmdticas en dichas zonas. Difiore
(12).

De la cdpsula del Timo parten tabiques conecti-
vos que sub dividen al 4rgano en numerosos campos poligo-
nales todos equivalentes. Difiore (13).

Bolsa de Fabricio, las pollas jévenes (hasta u-
nos 4 meses después del nacimiento) tienen, ademds de un
timo cervical, otro d8rgano de importancia inmunoldgica 1la
mado Bolsa de Fabricio. Esta es una simple estructura sac
ciforme ciego que se abre en la pared dorsal de la cloaca.
Herbert (18).

En su estructura histoldgica se halla una muco-
sa revestida por un epitelio estratificado, se hallan nu-
merosos foliculos linfédticos dispuestos alrededor de crip
tas profundas y ramificadas. Difiore (12). En los folicu-
los se aprecia el centro germinativo que destaca por su co
loracién mds clara. Leeson (24).

En la regidén profunda se encuentra un tejido co
nectivo fibroso de donde parten tabiques intrafoliculares.
Por debajo de la cédpsula fibrosa se hallan fibras muscula
res estriadas pertenecientes a los misculos de la regidn.

Pierre (27), Woods (32).



El Bazo tiene muchas caracteristicas similares
a los ganglios linfdticos y produce grandes cantidades de
anticuerpos. Boyd (6). Interviene también con un papel im
portante en la produccidén celular de los drganos linfoi -
des. Ham (17). E1 examen microscépico revela que de la cdp
sula del érgano parten tabiques conectivos que en las re-
giones profundas sélo estdn representadas por nédulos aisg
lados y escasos.

También con mayor aumento se distinguen los elge
mentos que forman el reticulo del centro germinativo de
Flemming y los elementos libres que alli se encuentran;
linfocitos, linfoblastos macréfagos, mds afuera se hallan
linfocitos de la zona cortical del corpusculo de Malpighi.
Los cordones de Billroth, formaciones linfdticas atipicas,
delimitan los espacios que constituyen los senos venosos.

Algunos aster se hallan en plena pulpa roja. Boyd (6).



III.- MATERIAL Y METODOS

Para la ejecucidén del presente trabajo se utili
zaron 50 aves broilers con diagndéstico presuntivo de New-
castle de diferentes edades asi como su procedencia fue de
las prihcipales granjas de la Provincia de Chincha.

Este estudio tuvo las siguientes fases:

1.- Observacién macroscépica de la morfologia del Bazo, Ti
. mo y Bolsa de Fabricio y sus alteraciones anatomopato
légicas.
2.- Observacidén microscdépica de los 6rganos mencionados:
a.- Autopsia.
b.- Fijacién.- Una vez recolectadas las muestras se
procedid en la forma siguiente:
1.- Fijar en solucién de Formol al 10%.
2.- Inclusidén en Parafina.
3.- Penetracién de la Parafina,
4.- Inclusién Definitiva.
c.- Coloracidén.
1.- Extensién y adhesidn de los cortes al porta-
objetos.
2.~ Eliminacidén de la Parafina.
3.- Hidratacién descendente en alcoholes 100°, 95°

y 70° respectivamente.
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4.- Coloracidn,

5.- Viraje.

6.- Coloracién por la Eosina.

.- Diferenciacidn.

8.~ Deshidratacién progresiva en alcoholes de 959,
100°,

9,- Pasar al Xilol 1,2 por un tiempo de 5 minutos.

10.- Montaje en Bdlsamo de Canadd con ldmina cubre-
objeto.

11.- Poner en estufa plana 1 hora.

12.~- Lectura microscdpica.

3.~ Finalmente se hizo la lectura microscdépica de las 14-

minas correspondientes a los drganos mencionados.



IV.- RESULTADOS Y COMENTARIOS

Las lesiones macroscdpicas y microscdpicas halla

das en Bazo, Timo y Bolsa de Fabricio de las Aves Broilers

afectadas con Newcastle, se encuentran resumidas en 1los

cuadros N¢ 1, 2, 3 y 4.

Asimismo las vistas macroscdpicas y microfotogra

fias se encuentran en las fotografias 1, 2, 3, 4, 5, y 6

respectivamente.

CUADRO N@ 1

LESIONES MACROSCOPICAS OBSERVADAS EN BAZO,

TIMO Y BOLSA DE FABRICIO

Ne DE CASOS OBSERVADOS

ORGANO _ TOTAL
APARENTEMENTE
P HIPERTROFIADO [P oo ATROFIADO
BAZ0 31 12 7 50
TIMO 31 5 14 50
BOLSA DE
PABRICIO 22 .25 5 50
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CUADRO N2 2

LESIONES MICROSCOPICAS OBSERVADAS EN BAZO

s

LEéION Ne DE CASOS | TOTAL | PORCENTAJE
Hemorragia 34
Intersticiall 3 38 76 %
Generalizadg 1
Arteriola hipertrofiada 36 %6 72 %
Degeneracidén y Necrosis 25 25 50 %
Disociacidn folicular 11 11 22 %
Inflamacidn 9 9 18 %
Edema 6 _
7 14 %
Poliquisticg 1
Congestidn 5 5 10 %
Hemosiderosis 4 4 8 %
Degeneracidén hialina 4 4 8 %
Cépsula hipertrofiada 36 36 72 %
Normal 2 2 4 %
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CUADRO N 3

LESIONES MICROSCOPICAS OBSERVADAS EN TIMO

LESION No DE CASOS | TOTAL | PORCENTAJE
Degeneracidn 45 45 90 %
Pintie e Fageell 3 | 13| s
Atrofia 7 7 14 %
Focos hemorrdgicos 32 v 66 %
Necrosis 29 29 58 %
Edema 17 17 34 %
e e It e
Inflamacidn 16 16 32 %
Normal 1 1 2 %
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CUADRO No° 4

LESIONES MICROSCOPICAS OBSERVADAS EN BOLSA DE FABRICIO

LESICN Ne DE CASOS | TOTAL |PORCENTAJE
Epitelio normal 10 10 20 %
H. Inicial 9
H. Escamosa 3
Hiperplasia 43 86 %
epitelial H. Generalizada 27
H. Infiltrativa 4
Deg, y Necrosis 20 :
Desprendimiento 8 29 56 %
epitelial
Hiperplasia folicular 4 4 8 %
Atrofia folicular 21 21 42 %
Quiste folicular 5
6 12 %
Micro- 1
Quiste
Arteriola hipertrofiada 6 6 12 %
Edema 2 2 4 %
Inflamacidn 8 8 16 %
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Foto # 1.- Vista macroscdpica del Bazo y Bolsa de Fabricio:
Aqu1 se observa el aspecto hlnertroflco de ambos
drganos.
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Foto # 2.- Aspecto macrosconlco del Timo
Se observa el Argano hinertrofico con amplia

indiferenciacidén de los 1lobulos.
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Vista microscopica del Bazo,
Foto # 3 A.- Obsérvese derenera-

cion de la pulpa blanca y proce-
sos de necrosis.

173
tho if 3 Be- Se aprecia engrosa-
miento de la cépsula con tenden-
cia hiperplésica,

|

%°t0!!4 A.~- Se observa el engrosa-
miento e hipertrofia de la arterio
la del Bazo.

]
Foto # 4 B.- Se observa la arterio-
Ia con proceso de hiperplasis bien-
Marcada,localizada a nivel del Tima
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Vista microscopica de Bolsa de
Fabricio.

Foto #/ 5 A.- Se puede observar el-
epitelio de la Bolsa con una hiper
plasia de tipo escamoso. ‘

Foto # 5 B.- Se aprecia la marcada
hipertrofia celular de¢ la Bolsa de
Fabricio.

Foto # 6 A,- Obsérvese los foli-

culos linfoides de la Bolsa de -
Fabricio con procesos degenerati
vos vy necraésis,integrando al mig
mo tiempo quistes foliculares,

Foto #/ 6 B,- Obsérvese que la -
pulpa blanca a logrado integrar
quistes foliculares,icual que -
vista anterior (6 A).
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V.- DISCUSION

En las 50 aves positivas a Newcastle en las que
hemos realizado los estudios; hemos observado las siguien
tes caracteristicas clinicas:

La mayoria de los pollos presentaron sintomas de
cardcter respiratorio con frecuentes estertores de tipo hd
medo, las aves se mostraban deprimidas, perdian el apeti-
to, con frecuencia se presentd diarrea de aspecto verdoso.
A medida que la enfermedad alcanzaba su cronicidad obser-
vamos sintomas de cardcter nerviosos como: incoordinacidn
locomotriz, asi como la del cuello, temblores y agitacidn
del cuerpo, por uUltimo pardlisis y postracidn final.

Presentaban movimientos de la cabeza de arriba
abajo y en sentidos laterales, otras aves con sintomas
bien acentuados como la cabeza estirada hacia arriba y a-
trds o puesta entre las patas.

Estas manifestaciones clinicas observadas en las
aves estudiadas, casi en su totalidad coinciden con lo men
cionado por los diversos autores (4) (9) (29) (31).

Sobre el examen anatomopatoldgico (Macroscdpico)
en los dérganos en los que hemos estudiado, observamos las
siguientes alteraciones:

E1l Bazo presentaba una forma normal ovoidea sin
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rugosidades, todas tenian una superficie aparentemente 1i
sa con raras excepciones, en las que si se apreciaron li-
gera consistencia de la membrana capsular. En algunos ca-
sos el color variaba entre rojo vinoso 2 rojo oscuro pero
sin importancia aparente, otras con manchas rojo oscuras
caracteristicos de infartos, también se encontrdé algunas

veces de un color verdusco, esto debido a la impregnacidn
de pigmentos biliares por adherencia a la vesicula biliar.

En la mayoria de los casos observamos petequias
hemorrdgicas y en menor grado petequias necrdticas, al cor
te del érgano se sintid friable en algunos casos aislados,
un tanto edematosos con exudacidén serofibrinosa en dos ca
sos observamos adherencias al higado, esto debido a mal
formaciones orgdnicas del ave de cardcter congénito.

El Timo aproximadamente el 85% de los casos es-
tudiados correspondia a drganos con aspecto hipertréfico,
sin diferencias definidas de los 1ldébulos, cuyo tamafio al-
canzaba en algunos casos a 10 veces mayor de lo normal, cu
yva coloracién predominante fue pardo amarillento con fo-
cos rojos difusos, debido a la presencia de petequias he-
morrdgicas, ademds se hallaba adherida a la grasa cervi -
cal.

En algunos casos encontramos focos necrdticos de
bido al proceso degenerativo. Morfoldgicamente advertimos,

casi en todos los casos estudiados un revestimiento del dr



gano de aspecto rugoso y cubierto con exudado fibrinoso.

La Bolsa de Fabricio, también presentaba aumen-
to de tamafio de 2 a 4 veces mds de lo normal, no encon -
tramos diferencias en la mucosa, salvo en algunos casos
por su exudacidén de tipo seroso. El color era un pardo a-
marillento, sin pigmentaciones hemorrédgicas, al corte se
observd un exudado serofibrinoso.

Sobre estas alteraciones anatomopatoldgicas no
hemos encontrado referencia bibliogrédfica; el mismo que no
nos permite realizar comparaciones ya que como el titulo
del trabajo lo indica, el presente, representa los estu-
dios preliminares que servirdn como contribucidn a préxi-
mas investigaciones sobre esta enfermedad.

No se ha realizado los estudios de las demds es
tructuras orgdnicas en razdén de que nuestras observacio-
nes han sido dirigidaes a demostrar de que las estructuras
orgdnicas encargadas de elaborar los anticuerpos esencia-
les se hallan lesionados, por lo tanto (hipertrdficas, a-
tréficas, degenerados, necréticos, etc.) es de suponer que
la capacidad defensiva frente al vitus se encuentra dismi
nuida,

Histoldgicamente a nivel del Bazo hemos hallado
lesiones como: Focos hemorrdgicos de cardcter difuso en to

do el parénquima propio de alteraciones degenerativas ¥

e e e

peam—
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necréticas de los capilares sinusales.

Se observd en el 72% de los casos estudiados hi
pertrofia de las arteriolas con caracteristicas hiperpléd-
sicas, por lo que también recomendamos realizar un estu-
dio del sistema vascular en esta enfermedad, porque no sg
lo a nivel del Bazo se halld este proceso patoldgico, si-
no también a nivel del Timo.

Algunas muestras de Bazo, presentaron hipertrb-
fia de la cdpsula, situacién que confirma el aumento de
consistencia y capacidad observadas macroscdpicamente, al
parecer este proceso se debe a la condicién refleja del qr
ganismo, ante el proceso degenerativo folicular del parén
Quima,

Hemos hallado algunos drganos con procesos in-
flamatorios en las que predominaban células inflamatorias

de tipo crénico, éste proceso probablemente corresponde a

procesos de contaminacién secundaria al Newcastle, porque

las lesiones tipicas fueron esencialmente'de'tipo degene-
rativo, necrosis y disociacidén folicular sin la participa
cidén de células inflamatorias especificas. *

Las lesiones microscépicas observadas en la Bol
sa de Fabricio también fueron variados, pero en todos e-
1llos predomind una hiperplasia tipica de toda la superfi-

cie epitelial, Estas proliferaciones presentaron formas va

riadas desde un proceso metapldsico escamoso hasta algu -
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nas formas de cardcter infiltrativo;: todas estas caracte-
risticas ratifican el aumento del volumen orgdnico obser-
vado macroscdépicamente.

A nivel folicular se caracterizd por presentar
degeneracidn marcada de los estratos germinativos, algunos
de ellos presentaron focos necrdéticos que determinaron las
formas quisticas de los foliculos, fueron escasas las con
taminaciones secundarias que determinaron procesos infla-
matorios con predominio de macréfagos.

En algunos casos hemos hallado procesos atréfi-
cos de los foliculos linfoides, pero estos fueron conse -
cuencia de un proceso de reabsofoidn de los foliculos muer
tos porque presentaban algunas formas cicatriciales. Un
s0lo caso hallamos de un predominio hiperpldsico de todos
los foliculos haciendo perder la arquitectura tipica foli
cular. A nivel de esta estructura orgédnica también fue po
sible observar arteriolas hipertréficas con tendencia a hi
perplasia,

- A nivel del Timo encontramos microscdédpicamente
predominiern un 90% de procesos degenerativos de los fo-
1fculos con tendencia a una necrosis difusa de todo el pa
rénquima, predominantemente con pérdida total o parcial
de la arquitectura lobular de este drgano. Los procesos de
generativos son con frecuencia acompafiados por focos hemo

rrdgicos, ademds en algunos casos con quistes. Solamente



V.- SUMARIO Y CONCLUSIONES

Del estudio y resultados obtenidos de los drga-
nos inmunocompetentes afectados por el virus de Newcastle

nos permiten plantear las siguientes conclusiones:

1.— E1l Timo y Bolsa de Fabricio se encuentran hipertrofia
dos méds del 50% de los casos. Mientras que el Bazo lo

estd por debajo del porcentaje mencionado.

2 De las 50 muestras del Timo, Bolsa de Fabricio y Bazo
el 98% de los érganos presentaron lesiones histopato-
1dgicas.

3.— En el Timo las lesiones microscdpicas que oscilaban en
tre un 50 y 90 % fueron: Degeneracidén, Focos hemorrd-
gicos y Necrosis. Mientras que la presencia de Edems,
Dilatacidn e Hipertrofia arterial, Inflamacidn y Atro
fia oscilaban entre un 15 a 34 %,

4.~ Se ha observado la presencia de Hiperplasia capsular
de Timo en un 6 %.

5.— En el Bazo fue de importancia la observacidén de hiper
trofia de artericlas en un 72% de los drganos examina.

dos 1la presencia de hemorragias intersticial, genera

lizada y degeneracidn fue de un 50 a 70 % respectiva-

mente,
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6.- En Bolsa de Fabricio es de importancia la observacidn
de: Hiperplasia de epitelio (54 %), Hiperplasia ini -
cial (18 %), Hiperplasia folicular (18 %) y Metapla -

sia escamosa (6 %).
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