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I. RESUMEN

Se realizé una evaluacion de la respuesta inmune que desarrollaron aves de postura de dos lineas genéticas
diferentes, Isabrown (Grupo 1) y Hy-Line Brown (Grupo 2) ante un calendario de vacunacion adecuado
para la zona y el tipo de produccion. El trabajo se realizd en una granja ubicada en la provincia Andrés
Ibafiez del departamento de Santa Cruz entre los meses de Julio del 2001 y Mayo del 2002. Para esta
evaluacion se utilizaron dos pruebas de laboratorio de amplia difusion: La prueba de ELISA para
Bronquitis Infecciosa y Enfermedad de Gumboro asi como la prueba de Inhibicién de la hemoaglutinacion
(H1) para la Enfermedad de Newcastle y Sindrome de Baja Postura a diferentes edades de las gallinas: 1, 7,
11, 22 y 39 semanas. Las pruebas se realizaron en el Laboratorio de Investigacién y Diagnostico
Veterinario (LIDIVET). Los resultados obtenidos fueron los siguientes: Para Bronquitis Infecciosa en la
primera semana el Grupo 1 registré un promedio de 6486 Anticuerpos , mientras que el Grupo 2 obtuvo
3449. A las 7 semanas el Grupo 1 registrd 7719 anticuerpos, mientras que el Grupo 2 obtuvo 5066
anticuerpos. A las 11 semanas el Grupo 1 registr6 8090, mientras que el Grupo 2 obtuvo 8408
anticuerpos. A las 22 semanas los anticuerpos del Grupo 1 llegaron a 10891, por su parte, el Grupo 2 llegd
a 11122 y por ultimo, la semana 39, el Grupo 1 registrd6 6932 anticuerpos, mientras que el Grupo 2
obtuvo 6937 anticuerpos. Solo el muestreo de la primera semana registr6 una diferencia estadistica
significativa (p<0.001). Los ultimos cuatro muestreos no mostraron diferencias estadisticas significativas.
Para la Enfermedad de Gumboro, en la primera semana el Grupo 1 registr6 un promedio de 6408
Anticuerpos , mientras que el Grupo 2 obtuvo 4516 Ac. A las 7 semanas el Grupo 1 registro 5561
anticuerpos, mientras que el Grupo 2 obtuvo 5082 anticuerpos. A las 11 semanas el Grupo 1 registrd
5527, mientras que el Grupo 2 obtuvo 5446 anticuerpos y por dltimo, la semana 39, el Grupo 1 registrd
4529 anticuerpos, mientras que el Grupo 2 obtuvo 4542 anticuerpos. Solo el muestreo de la primera
semana registr6 una diferencia estadistica significativa (p<0.001). Los Gltimos cuatro muestreos no
mostraron diferencias estadisticas significativas. Para la Enfermedad de Newcastle , en la primera semana
el Grupo 1 registr6é un Titulo HI de 84 Anticuerpos , mientras que el Grupo 2 obtuvo 115 unidades HI , a
las 7 semanas el Grupo 1 registro 8 unidades HI , por su parte el Grupo 2 obtuvo 7 unidades HI . A las 11
semanas el Grupo 1 registrd 10 unidades HI, mientras que el Grupo 2 obtuvo 13 unidades HI . A las 22
semanas los titulos HI del Grupo 1 llegaron a 71, por su parte, el Grupo 2 llegé a 147 unidades HI 'y por
ultimo la semana 39, el Grupo 1 registrd 169 unidades HI , mientras que el Grupo 2 obtuvo 194 unidades
HI. Para Enfermedad de Newcastle, ningin muestreo mostré diferencias estadisticas significativas. Por
Gltimo, para Sindrome de Baja postura, en la primera semana el Grupo 1 registr6 un Titulo HI de 60
Anticuerpos , mientras que el Grupo 2 obtuvo 94 unidades HI. A las 11 semanas el Grupo 1 registro 0
unidades HI, al igual que el Grupo 2. A las 22 semanas los titulos HI del Grupo 1 llegaron a 350, por su
parte, el Grupo 2 lleg6 a 239 unidades HI y por Gltimo la semana 39, el Grupo 1 registr6 119 unidades HI ,
mientras que el Grupo 2 obtuvo 76 unidades HI. Para Sindrome de baja postura, ninglin muestreo mostro
diferencias estadisticas significativas. Una vez analizados los resultados podemos concluir que a pesar de
ser lineas genéticas diferentes y llegar con niveles de anticuerpos maternales distintos, los dos grupos
desarrollaron una inmunidad post-vacunal similar y éptima para su proteccion asi como la obtencién de
parametros productivos normales segun sus caracteristicas propias.
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I1. INTRODUCCION

La industria avicola provee una considerable proporcion de la proteina de origen
animal requerida por la poblacién humana en el ambito mundial. Durante los Gltimos 25 afios
se han logrado grandes avances en materia de genética, manejo y nutricion que han permitido
el desarrollo de corporaciones avicolas totalmente integradas.

Como resultado de esta intensificacion, el namero y concentracion de aves en ciertas
regiones han aumentado considerablemente. Consecuentemente, las operaciones avicolas
modernas son cada vez mas susceptibles a la introduccion y diseminacion de diferentes
enfermedades. Estas enfermedades son prevenidas primero, mediante medidas de
BIOSEGURIDAD (evitando el contacto de las parvadas con agentes patdgenos) y segundo,
por medio de INMUNIZACIONES con una variedad de productos bioldgicos.

No existe un programa de vacunacion rigido e infalible que pueda ser utilizado en
cualquier parvada de aves de posturas en cualquier zona. Cada programa varia de acuerdo
con las condiciones de manejo, el grado de desafio local, la presencia de nuevas
enfermedades o serotipos de un determinado agente, la disponibilidad de productos para
inmunizar a las aves, experiencias personales y politicas propias de cada operacion.

Los programas de vacunacion deber ser disefiados de acuerdo con las necesidades
propias de la empresa, y ser EVALUADOS rutinariamente por medio de PRUEBAS
SEROLOGICAS EN EL LABORATORIO para luego ser modificados de acuerdo con los
resultados del laboratorio o cambios en el desafio local.

La vacunacion debe ser presentada a los avicultores solamente como la segunda linea
de defensa de sus parvadas. Cuando el programa de bioseguridad falla en prevenir la
introduccion de enfermedades, la inmunidad generada mediante la vacunacion quizas no
evitard la infeccion pero ayudara a mantener las pérdidas dentro de limites econémicos
aceptables.

Cuando se administran inapropiadamente, varias vacunas, pueden causar efectos
adversos en la salud y productividad de las parvadas. El disefio de un calendario de
vacunacioén y la seleccion de vacunas es una tarea compleja que requiere conocimiento y
experiencia. El objetivo principal es disefiar un programa racional, sin excesos y sin efectos
secundarios; por estas razones, la vacunacion es un riesgo programado que debe estar bajo la
responsabilidad del Veterinario especialista en aves.

Las fallas de vacunacion mas frecuentes han sido atribuidas a problemas en el manejo
y administracién de las vacunas, insuficiente proteccion conferida solamente por la vacuna,
la adicion de otras vacunas que interfieren con la respuesta a la vacunacion, la adicion de
antibidticos que afectan la integridad de la vacuna congelada (asociada a las células), la
potencia de las vacunas, la presencia de cepas muy virulentas y la exposicién temprana al
virus de campo antes de que la vacuna pueda establecer inmunidad en las aves.



La efectividad de los programas de vacunacion se puede evaluar actualmente
mediante los SEGUIMIENTOS SEROLOGICOS de los lotes de aves.

Existen diferentes métodos para conocer los niveles de anticuerpos en las aves, cada
uno de ellos con sus respectivas ventajas y desventajas. Sin embargo, debido al amplio uso y
difusion que tienen las pruebas de INHIBICION DE LA HEMAGLUTINACION Y ELISA,
este trabajo reportd los niveles de anticuerpos formados contra las enfermedades de:
NEWCASTLE, BRONQUITIS INFECCIOSA, INFECCION DE LA BOLSA DE
FABRICIO Y SINDROME DE BAJA POSTURA a través de estas dos pruebas.

A pesar de la falta de una justificacion cientifica, esta practica ha ayudado a
disminuir pérdidas en areas de alto grado de exposicion a las enfermedades citadas.

Este trabajo tiene como objetivos los siguientes:
a) Evaluar la respuesta inmunitaria en dos lineas genéticas de aves de postura en piso
frente a antigenos vacunales de las siguientes enfermedades comunes en nuestro

medio:
-Bronquitis infecciosa - Enfermedad de Newcastle
-Enfermedad de Gumboro - Sindrome de baja postura

b) Aportar con los resultados y la conclusion obtenidos en este trabajo para una mejor
utilizacién de los programas de vacunacion en el sector avicola, asi como concientizar
a los productores avicolas acerca de la importancia de los monitoreos seroldgicos en
sus animales.



I11. REVISION BIBLIOGRAFICA

3.1. INMUNIDAD
3.1.1. Conceptos generales

La inmunidad en los animales, es la capacidad que tienen los mismos, a través
de drganos, células y tejidos especializados en responder frente a una presencia
extrafia en el organismo. Esta defensa se puede dar a nivel celular (fagocitos,
macréfagos y linfocitos T) o a nivel humoral (anticuerpos, interferones etc.) La
inmunidad frente a estos agentes se puede dividir en 2:

-INMUNIDAD INNATA.- La cual constituye las barreras fisicas del organismo como
mucosas, piel y factores inespecificos como jugos gastricos, biliares y enzimas.
También actian los factores humorales como proteinas plasmaticas, interferones,
fagocitos y células NK.

-INMUNIDAD ADAPTIVA O ADQUIRIDA.- En esta inmunidad existe la
interaccion de células especializadas que actlan contra un antigeno especifico y
reaccionan de una manera organizada y especifica contra dicho agente. (Glisson J.
1989; Hallywell R. 1989)

Asimismo la inmunidad en general se divide en Pasiva y Activa:

-Inmunidad pasiva.- Consiste en la suministracion de inmunidad a un animal que no
la tiene por parte de otro organismo donante a uno receptor del que se quiere obtener
proteccion.

-Inmunidad activa: Esta inmunidad se refiere al tipo de proteccion que se da cuando
el animal, debido a un estimulo de su sistema inmunitario, produce las defensas el
mismo a través de células inmunitarias.

Ambas inmunidades se pueden dar de forma natural o artificial dependiendo la
necesidad y la circunstancia que implique la misma naturaleza. (Nagi S. 1986;
Rosales G.; Villegas P.; 1994)

3.2. INMUNOPROFILAXIS
3.2.1. Introduccién

El desarrollo de vacunas para controlar las enfermedades infecciosas en
animales y hombres ha sido, sin duda uno de los mayores logros por el hombre en los
Gltimos 100 afios. Muchos de los microorganismos que producen las grandes
pandemias pueden ser controlados eficazmente mediante inmunizacién, como la
peste porcina, la fiebre aftosa, moquillo, parvovirus, panleucopenia felina, etc.
(Horsch F. 1984; Tizard 1. 1988)



3.2.2. Historia

El medico ingles Edwuard Jenner comprobé que los vaqueros que se
recuperaban de la viruela vacuna quedaban protegidos de la viruela humana. Después
de detenidos estudios, publicé en 1798 su primer ensayo cientifico titulado “ Estudios
sobre las causas y acciones de la Variolae vaccinae”. Pero tropezé con la dificultad
de triunfar que habia en esa época. En 1879 Luis Pasteur descubrié que inoculando
microorganismos debilitados a animales sanos estos no enfermaban, por el contrario
se volvian resistentes a dicha enfermedad. Si bien Jenner y Pasteur utilizaron para sus
vacunas microorganismos vivos pero privados de virulencia, pronto otros
investigadores demostraron que los microorganismos muertos, o incluso algunos
filtrados bacterianos, también conferian buena proteccion contra otras enfermedades.
(Hallywell R. 1989; Horsch F. 1984; Tizard 1. 1988)

3.2.3. Preparados para la inmunizacion activa
Los preparados destinados a la inmunizacién activa se llaman vacunas.
3.2.3.1. Tipos de vacunas

Las vacunas pueden clasificarse de acuerdo a su eficiencia 0 método de
fabricacion. Antes que nada, una vacuna se produce a partir de un
microorganismo Vvivo especifico para cierta enfermedad. Cada vacuna resulta
de el cultivo de bacterias o virus en el laboratorio; a continuacion; el
tratamiento es de tal manera que estos no produzcan efectos completos cuando
se administran al ave. Este procedimiento da origen a la siguiente
clasificacion.

- VACUNAS VIVAS- Las vacunas vivas son por lo regular cepas bacterianas
artificialmente debilitadas por cultivo o pases por animales, o de virulencia
debilitada o inexistente naturalmente.

- VACUNAS VIVAS VIRULENTAS.- Escasas cantidades de gérmenes o el
ingreso del agente causal en el organismo por via no natural, pueden provocar
solamente una reaccion local o una enfermedad leve, que dan lugar a la
inmunidad del animal. (Horsch F. 1984; North M.; Bell D. 1990)

- VACUNAS VIVAS ATENUADAS.- Los microorganismos usados en una
vacuna pueden atenuarse por medio de varios métodos con el propoésito de
producir una ligera enfermedad en el ave al momento de ser inoculado. La
atenuacion de los microorganismos se ha logrado tradicionalmente mediante
su pase por cultivos celulares hasta que estos pierden su patogenicidad. Estos
pases se pueden realizar en tejidos ajenos a la especie afectada o mediante
numerosos pases en tejidos derivados del hospedador. (Hallywell R. 1989;
Horsch F. 1984; North M.; Bell D. 1990)



-VACUNAS VIVAS PARAESPECIFICAS E INMUNIZACION
HETEROTIPICA.- El principio de accion de las vacunas vivas
paraespecificas (heterotipicas) descansa en el parentesco antigénico entre la
cepa vacunal y el germen de la enfermedad infecciosa a combatir. (Horsch F.
1984; North M.; Bell D. 1990)

- VACUNAS DE MUTANTES DEFICIENTES.- Con este nombre se
conocen vacunas vivas preparadas a partir de mutantes de gérmenes
auxotrofos cuya reproduccion depende de la presencia de determinados
substratos nutritivos que no necesitan las cepas prototrofas del mismo germen.
(Hallywell R. 1989; Horsch F. 1984)

- VACUNAS INACTIVADAS.- Las vacunas inactivadas son productos en los
gue se contienen microorganismos tratados de manera que han perdido su
capacidad de multiplicacion. El concepto inactivado debe relacionarse por
consiguiente con la capacidad vital de los microorganismos contenidos en la
vacuna.(Horsch F. 1984; Rosales G. 1994)

-VACUNAS MUERTAS.- Los microorganismos utilizados para producir
estas vacunas han sido muertos, por lo cual no existe la posibilidad de que
infecten a las aves. Sin embargo, si tienen la capacidad de producir la reaccién
humoral en el organismo del ave cuando se usan como vacunacion.
-VACUNAS TOXOIDES.- Por toxoide se entiende la exotoxina purificada y
detoxicada de microorganismos generadores de toxinas, como por ejemplo el
Corynebacterium diphtheriae, estafilococos o Clostridium tetani. (Horsch F.
1984; North M.; Bell D. 1990)

3.2.3.2. Vias de administracién de las vacunas

Métodos de vacunacion colectiva

e Agua: En el aparato respiratorio por medio de la garganta y el TGI

e Polvo: En el aparato respiratorio por medio de los orificios nasales

e Aspersion: Aerosol en el aire.

Métodos de vacunacion individual

e Intramuscular: En el masculo

e Subcutanea: Debajo de la piel

e Ocular: En el ojo (la solucién fluye a través del conducto lagrimal hacia el
aparato respiratorio)

e Nasal: En el orificio nasal

e Oral: En el pico

e Cloacal: En los tejidos de la porcion superior de la cloaca

e Pliegue del ala: Por puncion del pliegue del ala

e Foliculo plumoso: Desplazamiento de varias plumas y frotar o esparcir la
vacuna sobre la zona (North M.; Bell D. 1990; Rosales G.; Villegas P.;
1994)



3.3. SISTEMA INMUNITARIO DE LAS AVES
3.3.1. Generalidades

El sistema inmunitario esta conformado por linfocitos y macrdfagos, asi como
por los productores de estos y una amplia gama de sistemas efectores. Su funcion
principal es proteger al hospedador frente a diversos agentes microbioldgicos, tales
como bacterias, virus o parasitos. (Cervantes H. 1994; Gaurdy D; Le-gros F.X.. 1994)

3.3.1.1. Antigenos

Los antigenos se definen como sustancias frente a las cuales se pone en
marcha una respuesta inmune. La porcion de la molécula de o antigeno que se
une a los receptores de los anticuerpos se denomina determinante antigénico.
Estos determinantes antigénicos pueden ser en orden de importancia:
Proteinas, carbohidratos, acidos nucleicos, sustancias transportadoras. Cabe
decir que existen determinantes antigénicos idénticos en moléculas diferentes,
esto da lugar a la llamada “reaccion cruzada” que provoca una respuesta
inmune no especifica a cualquiera de estos antigenos. (Hallywell R. 1989;
Horsch F. 1984)

3.3.1.1.1. Variedad de antigenos

- ANTIGENOS BACTERIANOS. — En el campo de la bacteriologia se
pueden observar numerosos tipos de antigenos bacterianos:

Antigenos O (antigenos boivin), Antigenos flagelares H, Antigenos
capsulares K, Antigenos en forma de toxinas.

-ANTIGENOS VIRICOS. -Las particulas elementales viricas
contienen proteinas. Y como la mayoria de las proteinas son buenos
antigenos, se espera lo mismo de los viriones. (Cervantes H. 1994;
Hallywell R. 1989; Horsch F. 1984)

-ANTIGENOS HELMINTICOS. -Las larvas de helmintos y sus
productos metabolicos, especialmente las formas migratorias, poseen
marcada accion antigénica.

-ANTIGENOS PROTOZOOARIOS. -Los protozoos exhiben una
buena accion antigénica que, sin embargo, y debido a su naturaleza,
esta todavia sin estudiar suficientemente. (Gaurdy D; Horsch F. 1984;
Le-gros F.X.. 1994)

-ANTIGENOS FUNGICOS. -Los antigenos del hongo estan todavia
insuficientemente estudiados. Los hongos cutaneos y los mohos poseen
escasa actividad antigénica, por el contrario levaduras y hongos de
micosis internas tienen una marcada capacidad antagdnica.

- ANTIGENOS PREPARADOS Y SINTETICOS. -Son producto de la
sinterizacion de determinantes antigénicos de agentes patdgenos,
procesados en laboratorio y mediante métodos especiales. (Cervantes
H. 1994; Gaurdy D; Le-gros F.X.. 1994, Horsch F. 1984)



3.3.1.2. Macrofagos

Los macrdfagos tienen la funcién de procesar antigenos y presentarlos
adecuadamente al sistema inmunitario, especialmente a los linfocitos. Entre
los macrofagos se incluyen también a las células de Langerhans de la piel,
células interdigitadas del timo y de los ganglios linfaticos. En conjunto estas
células y sus estructuras de soporte constituyen el Sistema Reticuloendotelial.
El proceso de presentacion del antigeno implica la capacitacion del mismo por
parte de las células presentadoras y la digestion de la molécula en pequefios
fragmentos. (Hallywell R. 1989; Cervantes H. 1994; Gaurdy D; Le-gros F.X.
1994)

3.3.1.3. Linfocitos

Los Linfocitos tienen la funcion de reconocer el antigeno procesado y
elaborar una respuesta ya sea humoral (anticuerpos) o celular.

Existen dos tipos de linfocitos, las células B y las células T.. EI nombre se

debe al lugar en donde son procesados B (Bolsa de Fabricio) y T (Timo)

e Los linfocitos B poseen receptores que reconocen a un antigeno especifico.
Estos receptores son inmunoglobulinas y estos al tener interaccion con un
antigeno se produce la estimulacion de linfocito a linfoblasto y las
inmunoglobulinas se unen a los antigenos.

Esta union antigeno-anticuerpo desencadena una serie de mecanismos
cuyo destino es la destruccion del antigeno.

Existe gran variedad de inmunoglobulinas:

IgG.- Su funcién principal es la de eliminacién de microorganismos y
neutralizacion de las bacterias.

IgA.- Actla a nivel de neutralizacion de toxinas y adherencia con bacterias
asi como la interaccion de mucosas de parasitos, contribuyendo no a la
destruccién, sino a la eliminacion del agente etioldgico.

IgM.- Actla como iniciadora de respuestas inmunes asi como la
produccion de aglutinacion y neutralizacion de virus.

IgE.- Relacionada con mecanismos de defensas de problemas alérgicos y
de parasitos.

e Los Linfocitos T no actdan con inmunoglobulinas sino que actian a nivel
de cooperacion de reconocimiento, destruccion del antigeno por medio de
sustancias tdxicas y como supresion de la respuesta inmune.

Es por eso que segin su funcion los linfocitos T se dividen en:
Cooperadores, citotdxicas y supresores.

-Los Linfocitos T cooperadores actian para lograr que el antigeno sea
reconocido y colaboran en la coordinacién de la respuesta inmune.

-Los Linfocitos T citotoxicos actdan a nivel celular matando al antigeno.
-Los Linfocitos T supresores se encargan de detener la respuesta inmune
cuando sea necesario. (Cervantes H. 1994; Gaurdy D; Le-gros F.X. 1994;
Hallywell R. 1989)



3.3.1.4. Anticuerpos

Los anticuerpos son moléculas de proteinas producidas por las células plasma-
ticas como resultado de la interaccion, entre los antigenos especificos y los
linfocitos B sensibles a los mismos. Poseen la capacidad de unirse
especificamente al antigeno y apresurar su destruccion o eliminacion.

Hay anticuerpos en muchos liquidos corporales, pero sus concentraciones mas
altas corresponden al suero sanguineo, de donde es también mas facil
obtenerlos en cantidades relativamente grandes con fines de analisis.
(Cervantes H. 1994; Gaurdy D; Le-gros F.X. 1994; Hallywell R. 1989)

3.3.1.4.1. Focos de produccién de anticuerpos

Los anticuerpos son producidos en los tejidos linfoides secundarios.
Estos tejidos comprenden, no solamente el bazo y los ganglios linfa-
ticos, sino también la propia médula 6sea, las amigdalas el tejido
linfoide disperso en todo el organismo, en particular en tubo digestivo,
vias respiratorias y aparato genitourinario. Aungue el bazo produzca
una mayor cantidad de anticuerpos en relacion con su tamarfio, la
médula es quien libera la cantidad total mayor de anticuerpos, pues
este tejido sintetiza hasta 70% de los anticuerpos que aparecen en res-
puesta a ciertos antigenos. El antigeno que entra por via bucal, si logra
atravesar la pared intestinal sin ser desintegrado puede estimular los
tejidos linfaticos del intestino. En consecuencia, de aqui salen
linfocitos sensibilizados que circulan por el torrente sanguineo y luego
se asientan en superficies de todo el cuerpo. (Cervantes H. 1994,
Gaurdy D; Le-gros F.X. 1994)

3.3.2. El sistema linfoide

Las células del sistema inmunitario se encuentran organizadas en estructuras
tisulares conocidas en conjunto como Sistema Linfoide. Este sistema esta compuesto
por érganos linfoides primarios y secundarios. (ISA; 2000)

3.3.2.1.0rganos linfoides primarios

La funcion de la estructura linfoide primaria es la linfopoyesis tanto de
células B como de las células T. Durante este desarrollo los linfocitos
adquieren sus receptores antigénicos y aprenden a distinguir entre los
antigenos propios e impropios del organismo. Entre los dérganos linfoides
primarios tenemos al Timo y la bolsa de Fabricio. (Hallywell R. 1989; ISA;
2000)
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3.3.2.1.1. Timo

El timo esta situado a nivel del cuello, es responsable de la
maduracion de las células o linfocitos T, responsables de la respuesta
celular. Funciona a partir del nacimiento y evoluciona en un 6rgano
linfoide secundario. Los linfocitos son atraidos al timo bajo influencia
la timosina. Las células que colonizan el timo no poseen las
caracteristicas de las células B ni de las células T. Sin embargo a las
pocas horas los linfocitos ya comienzan a expresar una serie de
antigenos y receptores de superficie. La persistencia del timo es breve,
el hecho de que este drgano desaparezca en la edad adulta no es
peligroso, por la capacidad que tienen los linfocitos T de auto-
duplicarse ademas de su larga duracion. (Hallywell R. 1989; ISA 2000;
Tizard 1. 1988).

4.3.2.1.2. Bolsa de Fabricio

Es el 6rgano encargado de la maduracién de las células B,
responsables de la respuesta humoral. Se lo considera como 6rgano
linfoide primario por su capacidad de maduracion de células B, asi
como puede ser organo linfoide secundario por su capacidad de
promover interacciones entre antigenos y células. La Bursa es un saco
recubierto de epitelio conectado mediante un conducto con la cloaca.
La Bolsa de Fabricio funciona a partir del nacimiento, se desarrolla
hasta las 16 semanas Yy luego regresa progresivamente. (Hallywell R.
1989; ISA; 2000)

4.3.2.2.0rganos linfoides secundarios

En estas formaciones secundarias es donde principalmente se producen

las respuestas inmunes dependientes e independientes del antigeno. En general
en estas estructuras estan compuestas por poblaciones de células T y B,
macrofagos y células dendriticas. Los 6rganos o formaciones secundarias
estan repartidas en todo el organismo entre las cuales tenemos:

Placas de Peyer a nivel de mucosa intestinal

Tonsilas cecales a nivel de mucosa cecal

Formaciones linfoides a lo largo del arbol respiratorio.

Glandula de Harder situada atras del tercer parpado

Pequefios infiltrados dispersos en la mayoria de los érganos, incluidos los
nervios. (Hallywell R. 1989; ISA; 2000; Tizard I. 1988)
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3.3.2.2.1. Ganglios linfaticos

Los ganglios linfaticos son estructuras con forma de rifion.
Presentan una capsula fibrosa externa, por debajo de ella se encuentran
los senos subcapsulares, con abundantes células dendricas vy
macrofagos. En la medula estan los linfocitos en presentacion de
cordones que penetran desde la paracorteza rodeando elementos del
tejido conjuntivo. (Hallywell R. 1989; Tizard I. 1988).

3.3.2.2.2. Bazo

Asi como los ganglios linfaticos filtran linfa, el bazo filtra
sangre. Esta filtracion permite eliminar las particulas antigénicas y
células sanguineas maduras. Por lo tanto se divide en una parte llamada
pulpa blanca (respuestas inmunes) y otra llamada pulpa roja (almacén
y origen de eritrocitos y captacion de antigenos). Los elementos
linfoides se disponen alrededor de las arteriolas centrales y constituyen
el tejido linfoide periarteriolar. En estos acumulos linfoides
predominan las células T, aunque hay foliculos de células B dispersos
por las vainas periarteriolares. (Hallywell R. 1989; ISA; 2000; Tizard I.
1988).

3.4. ALGUNAS CARACTERISTICAS GENRALES DE LAS ENFERMEDADES A
MONITOREAR

3.4.1. Infeccion de la Bolsa de Fabricio

- CONCEPTO.- La infeccién de la bolsa de Fabricio (IBF), es una enfermedad aguda
de rapida difusion que tiene dos formas de presentacion: la forma clinica caracterizada
por lesiones nefritico—hemorragicas y la forma subclinica que tiene como grave
consecuencia la reduccion de la respuesta inmune. Esta enfermedad es provocada por
el virus de la IBF (VIBF) que es similar a los reovirus. Perteneciente a la familia
Birnaviridae. Ataca especificamente a gallinas y pavos a. (Mosqueda A.: Lucio B.
1985; Rosales G. 1994; )

- EPIZOOTIOLOGIA Y TRANSMISION.- La transmision directa ocurre cuando las
aves eliminan el virus por las heces e infectan a las demas. Las aves que enferman
aparentemente no se convierten en portadoras y dejan de eliminar el virus después de
dos semanas. Sin embargo el virus es muy resistente y puede haber transmision
indirecta, en la que el virus se transmite de una granja a otra por personas, equipo,
alimento, cama y vehiculos contaminados.
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SIGNOS.- En aves de menos de 6 semanas de edad produce inmunodepresion y en
aves de mas de 6 semanas da lugar al sindrome nefritico hemorragico, a cualquier
edad en ausencia de inmunidad. El VIBF ocasiona atrofia de la bolsa de Fabricio,
mientras no se presente la atrofia fisioldgica de este 6rgano (Hasta las 21 semanas).
Los pollos, tienden a picarse en la region de la cloaca, se ven deprimidos y apaticos,
muestran anorexia, producen un excremento acuoso de color yeso. En aves muy
afectadas ademas se observa deshidratacion, temblores musculares y marcha vacilante
antes de morir. (Aguilera I. 1996; Mosqueda A.: Lucio B. 1985; Rosales G. 1994;
Rosenberger J. 1986)

- DIAGNOSTICO DEFINITIVO.- Definitivo.- Inmunofluorescencia,  ELISA,
Aislamiento del virus en embrién de pollo, Histologia: Necrosis de los linfocitos de la
bolsa de Fabricio, infiltracion de los macréfagos. (Aguilera 1. 1996; Rosales G. 1994;
Rosenberger J. 1986)

- INMUNIZACION.- El método més efectivo de prevenir la IBF es la inmunizacion.

e Inmunizacién activa. Los animales que se infectan con VIFB desarrollan
anticuerpos contra el mismo.

e Inmunizacion pasiva. Aumenta al maximo los niveles de anticuerpos maternos
para proteger al pollito durante las primeras 4 0 5 semanas de vida con inmunidad
pasiva.(Aguilera 1. 1996; Mosqueda A.: Lucio B. 1985; Rosales G. 1994;
Rosenberger J. 1986)

- TRATAMIENTO.- No existe tratamiento efectivo contra IBF.
(Aguilera 1. 1996; Mosqueda A.: Lucio B. 1985; Rosales G. 1994; Rosenberger J.
1986)

3.4.2. Enfermedad de Newcastle

- CONCEPTO.- La enfermedad de Newcastle (ENC) se caracteriza por producir
problemas respiratorios, digestivos y nerviosos a una gran cantidad de especies
aviarias. Provoca serias pérdidas econdmicas por mortandad, descenso en la
produccion de huevo, desecho y predisposiciéon a la enfermedad respiratoria cronica
complicada (ERCC). A la ENC se le conoce también como: Neumo-encefalitis y
pseudo peste aviaria. (Aguilera I. 1996; Dufour-zabala L. 1994; Mosqueda A.; Lucio
B. 1985; Villegas P. 1996)

- ETIOLOGIA.- La ENC es causada por un paramyxovirus. Por su grado de
patogenicidad los virus de ENC (VENC) se clasifican en: lentogénicos, mesogénicos,
velogénicos y velogénicos viscerotropicos.(Aguilera I. 1996; Dufour-zabala L. 1994)

- EPIZOOTIOLOGIA Y TRANSMISION.- En la forma directa, el virus se transmite
por contacto con las aves enfermas, las que excretan el virus en gotitas de saliva,
exudados respiratorios. Por la forma indirecta la transmision es aérea, por el personal
que labora en las granjas infectadas y en equipo contaminado. (Aguilera 1. 1996;
Dufour-zabala L. 1994; Mosqueda A.; Lucio B. 1985)
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- PRESENTACION.- La ENC tiene un periodo de incubacion de 2-15 dias y su

difusion es rapida de un ave a otra y aln de caseta a caseta.

En ENC se han descrito cuatro formas de presentacion:

e La ENC tipo Hitchner es una enfermedad netamente respiratoria en la que estan
ausentes los signos digestivos y nerviosos. Es producida por cepas virales
clasificadas como lentogénicas (La cepa B, y la cepa La Sota)

e La ENC tipo Beaudette es principalmente respiratoria, en ella estan ausentes los
signos digestivos. Los virus que producen este tipo de enfermedad se clasifican
como mesogeénicos Y la cepa representativa es la Roakin.

e La ENC tipo Beach es la forma en la cual predominan los signos respiratorios y
nerviosos. Entre las mas conocidas encontramos a la GB Texas y la California
1914.

e La ENC tipo Doyle ha sido Ilamada también viscerotropica. Produce signos
respiratorios, digestivos y nerviosos, elevada mortalidad y es dificil de controlar
por vacunacion. (Aguilera I. 1996; Dufour-zabala L. 1994; Mosqueda A.; Lucio B.
1985; Villegas P. 1996)

- SIGNOS.-

e RESPIRATORIOS: Estornudo, Estertor traqueal, Estertor bronquial, Disnea,
Conjuntivitis, Producidos por todas las formas de ENC.

e DIGESTIVOS: Diarrea verde esmeralda, Las producen las cepas velogénicas,
principalmente las viscerotrdpicas.

e NERVIOSOS: Incoordinacion, Paralisis, Torticolis, Contracciones ténico-clonicas
(tic). (Aguilera 1. 1996; Dufour-zabala L. 1994; Mosqueda A.; Lucio B. 1985;
Villegas P. 1996)

- DIAGNOSTICO DIFERENCIAL DEFINITIVO .- Las enfermedades con las que se
puede confundir la ENC son: Coriza infecciosa y bronquitis infecciosa,
Laringotraqueitis infecciosa y mycoplasmosis, enfermedad de Marek, peste aviaria.

El diagndstico de la ENC se lleva a cabo por el aislamiento del agente causal, prueba
de ELISA, HI e inmunofluorescencia. (Aguilera 1. 1996; Mosqueda A.; Lucio B. 1985;
Villegas P. 1996)

- INMUNIZACION.- Se lleva a cabo con vacunas elaboradas con virus muertos o
vivos (inactivados). (Aguilera I. 1996; Mosqueda A.; Lucio B. 1985)

- TRATAMIENTO.- A la fecha no existe tratamiento contra la ENC. (Aguilera .
1996; Dufour- Zabala L. 1994; Mosqueda A.; Lucio B. 1985; Villegas P. 1996)
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3.4.3. Bronquitis Infecciosa

- CONCEPTO.- La Bronquitis Infecciosa (BI) es una enfermedad viral del aparato
respiratorio de las gallinas domésticas sumamente contagiosa Y caracterizada por
provocar estornudo y disnea (“boqueo”) en las aves jovenes. En las adultas ocasiona
un descenso brusco en la produccién de huevo. Ciertas cepas variantes del virus
causan el sindrome de la nefritis - nefrosis, que se caracteriza por producir dafio renal
y deshidratacion. Hasta donde se sabe, no afecta otras especies animales,

(Aguilera I. 1996; Lamas J.M. 1995; Mosqueda A.; Lucio B. 1985)

- ETIOLOGIA - El agente causal es un coronavirus del cual existen varias cepas y
mas de 20 serotipos entre los que existe proteccién cruzada variable. (Aguilera I. 1996;
Malo A. 1994; Mosqueda A.; Lucio B. 1985)

- EPIZOOTIOLOGIA Y TRANSMISION.- Los brotes de bronquitis infecciosa son

mas comunes en los meses de invierno. Son factores predisponentes de la Bl una

ventilacion deficiente de la caseta; estados de tension y enfermedades
inmunodepresoras.

e Transmision directa..- Esta enfermedad se transmite de ave a ave a través de
aerosoles. En cuanto las aves muestran signos de enfermedad, se vuelven una
fuente de infeccion para las aves sanas.

e Transmision indirecta.- El aire actia como vehiculo del virus a distancia; las
personas que laboran en granjas y los objetos contaminados, también son un
vehiculo muy importante en la diseminacion de la bronquitis infecciosa. (Aguilera
1. 1996; Lamas J.M. 1995; Malo A. 1994; Mosqueda A.; Lucio B. 1985)

- DIFUSION.- La difusién de la Bl es sumamente rapida, ya que en periodo de 36 a
48 hrs. la enfermedad se difunde en el 100% de la parvada.

La BI puede infectar a las gallinas desde los primeros dias de edad hasta su vida
adulta, siendo mas elevada la mortalidad en pollos menores de 4 semanas de edad,
debido a la obstruccidn traqueo - bronquial. (Aguilera 1. 1996; Lamas J.M. 1995; )

- SIGNOS.- En pollitos los signos son principalmente de tipo respiratorias:
Estornudo, conjuntivitis, estertores, disnea (boqueo). Con las cepas nefrotoxicas se
observa ademas deshidratacion marcada. (Aguilera I. 1996; Lamas J.M. 1995; Malo
A.1994; Mosqueda A.; Lucio B. 1985)

- LESIONES.- En aves que padecieron la Bl en las primeras semanas de vida se
observa atrofias y malformaciones del aparato reproductor; en el aparato respiratorio
la Bl puede producir: traqueobronquitis catarral, fibrinosa y fibrinopurulenta. Las
cepas nefrotoxicas que lesionan al rifidn producen en €l, aumento de volumen y
palidez; los tubulos renales y uréteres se encuentran distendidos por la presencia de
uratos. ( Mosqueda A.; Lucio B. 1985)
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- DIAGNOSTICO DIFERENCIAL Y DEFINITIVO.- La Bl puede confundirse con
las siguientes enfermedades: Enfermedad de Newcastle, Coriza infecciosa,
Laringotraqueitis aviar, Enfermedad respiratoria crénica complicada, Infeccion de la
bolsa de Fabricio, sindrome de la baja de postura. (Aguilera I. 1996; Lamas J.M. 1995;
Malo A. 1994; Mosqueda A.; Lucio B. 1985)

- DIAGNOSTICO DEFINITIVO.- Para diagnosticar la Bl en aves jovenes por lo
general es suficiente observar los signos clinicos y las lesiones macroscépicas.

El diagnostico definitivo de la Bl debe realizarse por: Aislamiento del virus, Prueba de
ELISA. (Aguilera 1. 1996; Malo A. 1994)

- INMUNIZACION.- Se realiza con éxito en aves de mas de una semana de edad; no
obstante, cuando el riesgo de Infeccion es muy elevado el pollito se puede vacunar
desde el primer dia de vida y obtenerse una proteccion adecuada. (Aguilera 1. 1996;
Mosqueda A.; Lucio B. 1985)

- TRATAMIENTO.- No hay tratamiento especifico contra la BI. En ocasiones es
necesario combatir a algunos agentes que forman complicaciones (Micoplasmas,
Escherichia coli, Staphylococcus aureus y otros) con antibioticos. (Aguilera 1. 1996;
Lamas J.M. 1995; Malo A. 1994; Mosqueda A.; Lucio B. 1985)

3.4.4. Sindrome de Baja Postura

- CONCEPTO.- Padecimiento viral de las gallinas domesticas que disminuye la
produccién del huevo. Esta disminucién es debida sobre todo a que gran numero de
huevos se rompen y no tanto a que la gallina deje de ovular. En el huevo es comun
observar ausencia del cascaron o fragilidad, porosidad, deformacion y presencia de
depdsitos calcareos anormales. (Aguilera I. 1996; Bauer H.; Zimmermann P. 1963:
Mosqueda A., Lucio B. 1985)

- ETIOLOGIA. - El Sindrome de baja Postura es causado por un adenovirus aviario
cuyo reservorio son los patos, en los que no puede causar enfermedad alguna.

Es ademas el Unico adenovirus aviario capas de aglutinar glébulos rojos de gallina,
pato y ganso. (Aguilera I. 1996; Bauer H.; Zimmermann P. 1963: Mosqueda A., Lucio
B. 1985)

- PRESENTACION.- La enfermedad se presenta por lo general al momento del inicio
de la produccion o pocas semanas después, pero puede observarse a cualquier edad. La
velocidad de difusién es directamente proporcional al numero de aves portadoras. El
periodo de incubacién bajo condiciones de campo no esta completamente definido, en
condiciones experimentales varia de 4 a 17 dias.
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Este padecimiento tiene dos formas de presentacion:

1. TEMPRANA. Se caracteriza por que las parvadas nunca alcanzan la produccion.
Esto se observa cuando las gallinas fueron serologicamente positivas al virus a las
10 semanas de edad.

2. TARDIA. Se caracteriza porque la produccion de la parvada declina un 20 a 50%
y normalmente ocurre entre la s 30 y 40 semanas de edad en gallinas que
seroldgicamente fueron negativas hasta las 20 semanas de edad.

El curso de la enfermedad es por lo general de 4 a 6 semanas después del cual se

restablece la postura. Una de las caracteristicas es la de no causar la muerte del ave.

(Aguilera I. 1996; Bauer H.; Zimmermann P. 1963: Mosqueda A., Lucio B. 1985)

- DIAGNOSTICO DIFERENCIAL Y DEFINITIVO .- Esta enfermedad puede
confundirse sobre todo con: Mal manejo de vacunaciones, corte de pico etc. Asi como
problemas nutricionales, Enfermedad de Newcastle, Bronquitis infecciosa,
encefalomielitis aviar, ademas de Laringotraqueitis.

Para el diagnostico definitivo se aplica las tecnicas de Cultivo, aislamiento e
identificacion del virus a partir de la capa flogistica de la sangre. También se puede
determinar a través de la cuantificacion de anticuerpos contra SBP después de la baja
de postura ademas por ELISA y HI. (Aguilera I. 1996; Bauer H.; Zimmermann P.
1963)

- TRATAMIENTO.- No existe un tratamiento efectivo contra esta enfermedad.
(Aguilera I. 1996; Bauer H.; Zimmermann P. 1963: Mosqueda A., Lucio B. 1985)

3.5. CAUSAS DE UNA MALA INMUNIDAD
3.5.1. Supresion de los sistemas inmunitarios

Ciertas enfermedades y otros trastornos afectan al desarrollo del timo y de la bolsa de
Fabricio en el pollito provocando una variable cantidad de destruccion de la glandula
seguida por una desintegracion de los sistemas inmunitarios. Entre aquellos factores que
poseen tal efecto se encuentran los siguientes. (Rosales G., Villegas P. 1994)

3.5.1.1. Supresion del sistema T

- Enfermedad de Marek - Frio y calor

- Origen genético - Aflatoxinas

- Reaccidén incompleta a la vacunacion

(Cervantes H. 1994; North M.; Bell D. 1990; Rosales G., Villegas P. 1994)
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3.5.2.2. Supresion del sistema B

- Infeccion de la Bolsa de Fabricio - Frio y calor
- Leucosis linfoide - Deficiencia nutricional
- Toxinas - Aflatoxinas

- Hepatitis por cuerpos de inclusion
(Cervantes H. 1994; North M.; Bell D. 1990; Rosales G., Villegas P. 1994)

3.6. METODOS PARA DETERMINAR LA INMUNIDAD VACUNAL

Las pruebas que pueden utilizarse para medir la respuesta inmune humoral se
miden en tres categorias. Las mas sensibles (en términos de la cantidad de anticuerpos
que permiten reconocer) son las pruebas de fijacion primaria, que miden directamente
la interaccién entre antigeno y anticuerpo. Las pruebas de fijacién secundaria, que
consisten en medir alguna consecuencia de la formacion de complejos inmunes, en
teoria resultan mucho menos sensibles que las pruebas de fijacioén primaria, pero son
mucho mas sencillas de llevar a cabo. Las consecuencias de la interaccién antigeno-
anticuerpo comprenden la precipitacion de antigenos solubles, la aglutinacion de
particulas de antigeno, y la activacion de la serie del complemento. Integran la tercera
categoria las pruebas que consisten en medir las consecuencias de la respuesta
inmune in vivo. Las pruebes terciarias no s6lo miden la combinacion entre antigeno y
anticuerpo, sino también el comportamiento de dichos complejos como opsoninas, asi
como la capacidad fagocitica y destructora de las células del sistema mononuclear
fagocitario. (Angulo M.J. 2001; Avellaneda G. 1994; Tizard 1. 1988)

3.6.1. Reactivos utilizados en las pruebas inmunoldgicas

- SUERO.- La fuente mas comin de anticuerpos es el suero que se obtiene dejando
coagular la sangre y esperando que se retraiga el coagulo. El suero puede almacenarse
en forma congelada para usarlo cuando sea necesario

- ANTIGLOBULINAS.- Las antiglobulinas son anticuerpos que reaccionan ante una
inmunoglobulina que se comporta como antigeno. Las antiglobulinas son reactivos
esenciales en muchas pruebas inmunoldgicas.

- HIBRIDOMAS.- Las células plasmaticas pueden volverse cancerosas y causar tu-
mores denominados mielomas y al unir esta con una normal se consiguen células
hibridas, estas células hibridas producen anticuerpos puros y especificos que
funcionan perfectamente como reactivos quimicos estandar. (Angulo M.J. 2001;
Tizard 1. 1988)
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3.6.2. - Pruebas de fijacion primaria

Antigenos y anticuerpos especificos se combinan en forma reversible, forman-
do complejos inmunes. En general, en las pruebas de fijacién primaria, se espera que
los reactivos se combinen y se mide la cantidad de complemento inmune que se
formo6. De ordinario se utilizan is6topos radiactivos, colorantes fluorescentes o
marcado con enzimas para identificar alguno de los reactivos. Una vez terminada a
reaccion, se separan los complejos inmunes del material sin combinar y se mide la
cantidad de sustancia marcada en estos complejos inmunes. (Angulo M.J. 2001;
Hallywell R. 1989; Horsch F. 1984; Tizard 1. 1988)

3.6.2.1. Pruebas que emplean la marcacién de enzimas.

La mas importante de estas técnicas es el grupo de pruebas de
iumunoabsorvente ligado a enzima (ELISA). Al igual que otras pruebas de
enlace primario, pueden usarse para descubrir y medir anticuerpos o
antigenos.

En la prueba ELISA indirecta para anticuerpos se utilizan superficies de
poliestireno para adsorber antigenos proteinicos. Para empezar los tubos de
poliestireno se revisten de antigeno incubandolos con solucién de antigeno
durante una noche. Después de eliminar por lavado el antigeno que no se ha
unido, se agrega el suero de prueba para que los anticuerpos de éste se unan a
los antigenos adheridos a la pared. Después de incubacion, y lavado para
retirar el anticuerpo no unido, los anticuerpos unidos se identifican agregando
antiglobulina ligada a enzima. Esta se une al anticuerpo y, después de otra
incubacion y otro lavado, puede identificarse y medirse agregando el substrato
especifico. Se emplean una enzima y un substrato que dan un producto de
color. Por consiguiente, la intensidad del cambio de color es proporcional a la
cantidad de antiglobulina ligada a enzima que se une, lo cual, a su vez
depende de la cantidad de anticuerpo presente en el suero de prueba. El color
que aparece puede estimarse visualmente o, de preferencia, medirse con un
espectrofotometro. Una modificacion de este método, que se emplea para
identificar antigenos, requiere primero revestir los pozos con anticuerpo
especifico. Después se agrega la solucién de antigeno, y luego se lava;
enseguida, se afiade el anticuerpo especifico, la antiglobulina marcada con
enzima y el substrato, como se describi6 para la técnica indirecta. En este
método la intensidad del color de la reaccion esta relacionada directamente
con la cantidad de antigeno unido. Esta prueba tiene la ventaja de ser mas
sencilla mas reproducible y mas facil de ejecutar ademas que a diferencia de la
anterior, esta no utiliza radioactividad. (Angulo M.J. 2001; Avellaneda G.
1994; Hallywell R. 1989; Horsch F. 1984; Tizard I. 1988)
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3.6.3. Pruebas de fijacion secundaria

Las pruebas de fijacion secundaria representan un fenémeno en dos etapas. La
primera etapa es la interaccion antigeno-anticuerpo y la segunda etapa depende del
estado fisico del antigeno. Por ejemplo, si los anticuerpos se combinan en condiciones
apropiadas con antigenos disueltos, los complejos precipitan. Si los antigenos se
presentan como particulas, por ejemplo bacterias o eritrocitos, dichas particulas se
aglutinan (floculan). (Angulo M.J. 2001; Horsch F. 1984; Tizard 1. 1988)

3.6.3.1. Pruebas basadas en la hemoaglutinacion viral y su inhibicion

Algunos microorganismos son capaces de aglutinar las suspensiones de
eritrocitos de mamiferos y aves. Los anticuerpos contra dichos
microorganismos pueden inhibir esta hemoaglutinacién. La observacion de la
HI viral puede servir para identificar un virus o para medir niveles de
anticuerpos en el suero. En general hay dos maneras de efectuar esta prueba.
1)La cantidad del virus que se afiade a cada tubo se mantiene constante, y se
procede a diluir en forma seriada el suero problema que se afiade. Primero es
necesario titular el virus para determinar su actividad hemoaglutinante.
Después de mezclado el virus con el anticuerpo, se espera un tiempo ante de
afiadir a cada tubo una suspension de eritrocitos lavados. El titulo de HI que
corresponde al suero, se obtiene multiplicando la dilucion mas alta del suero
que consiguié inhibir la hemoaglutinacion por el numero de unidades
hemoaglutinantes del virus causal.
2)Se afade a cada tubo una cantidad fija de antisuero, y se preparan diluciones
seriadas de una suspension viral ya con su actividad hemaglutinante
determinada. Este método es mejor aplicado en estudios de grandes nimeros
de sueros. (Angulo M.J. 2001; Horsch F. 1984; Tizard 1. 1988)
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IV. MATERIAL Y METODOS
4.1. MATERIAL
4.1.1. LOCALIZACION DEL AREA DE TRABAJO

El presente trabajo se realizd en la Granja Santa Maria la cual esta ubicada a
22 Km. de la ciudad de Santa Cruz de la Sierra pasando 2 Km. el pueblo de Cotoca,
provincia Andrés Ibafez del departamento de Santa Cruz, Bolivia.

Se encuentra ubicada entre las coordenadas 17° 45" de latitud sur y 62° 59 de
longitud desde el meridiano de Grengwich, limita el Norte con Montero Hoyos, al
Oeste con la ciudad de Santa Cruz de la Sierra, al Este con Rio Grande o Guapay vy al
Sur con parte del Municipio de Santa Cruz. (PLAN DE DESARROLLO MUNICIPAL
DE COTOCA. 2.000)

La temperatura media es de 25° C con una minima de invierno de 12° C y una
méaxima en verano de 37° C, la precipitacion pluvial media es de 1200 mm, la
humedad relativa es de 76%. (CORDECRUZ, SENAMHI. 1.995)

4.1.2. UNIDAD MUESTRAL

Para el presente trabajo se empled un galpén de 60m de largo y 12m de ancho
seccionado equitativamente en 4 boxes separados por una malla de corral que tiene una
altura de 2.94m, el mismo tiene una orientacion de Este a Oeste, es de tipo
convencional o abierto a los lados es decir, dependen de la ventilacién del flujo de aire
libre a través del mismo.

El galpdn tiene la capacidad para alojar a 5.000 aves, de las cuales 2.500 seran

de la linea Hy-Line Brown y 2.500 seran Isabrown, las cuales segun sus requerimientos
de densidad estan distribuidas en 2 boxes con 1.250 aves cada una.
Asi mismo se aplicé el mismo calendario de vacunacion a las dos lineas de aves por
igual. Las aves que se emplearan seran introducidas simultaneamente a la granja al dia
de edad y se les dotara entre los materiales mas importantes de iluminacién, comederos,
bebederos, estufas o criadoras, alimento y el agua necesarias en proporciones adecuadas
alaedady linea de ave.

La unidad muestral sera la extraccion de sangre venosa del ala para luego ser
centrifugada y separar el suero. La toma de muestras sera de 20 por linea obtenidas al
azar de los 4 lotes es decir 10 muestras de cada lote.
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42. METODOS

4.2.1. Método Sanitario

Este método abarca el sistema de vacunacion realizado en la granja.
Este programa de vacunacion esta orientado a proteger a las parvadas contra 7
enfermedades consideradas las mas comunes de la zona:

EDAD EDAD ENFERMEDAD VIA DE
DIAS | SEMANAS A VACUNAR ADMINISTRACION
9 1172 ENC, Bl y IBF Ocular
28 4 ENC; Bl y IBF Agua
56 8 ENC; Bl y IBF Agua
84 12 ENC; Bl y VA* Ocular/ Puncio6n ala*
108 15 1/2 ENC; BI; Cl y EDS (oleosa) Intram./Subcutanea

Abreviaturas: ENC: Enfermedad de Newcastle
Bl : Bronquitis Infecciosa
IBF : Infeccién de la Bolsa de Fabricio
VA : Viruela Aviar
Cl :Coriza Infecciosa
EDS: Sindrome de baja Postura

4.2.2. Método de campo

Este método consiste en la recoleccién de muestras de suero sanguineo

centrifugadas y separadas adecuadamente para su posterior estudio. Se
realizaron evaluaciones de respuesta inmunitaria contra 4 enfermedades
especificas:

Enfermedad de Newcastle

Bronquitis Infecciosa

Infeccién de la Bolsa de Fabricio

Sindrome de Baja Postura

Se recolectaron 20 muestras de aves por linea. Para la obtencién de datos

precisos se optd por la aplicacion de 2 pruebas seroldgicas de amplia

difusion:

e El método ELISA para Bronquitis Infecciosa e Infeccion de la Bolsa de
Fabricio

e EIl método de Inhibicion de la hemoaglutinacion (HI) para la Enfermedad
de Newcastle y Sindrome de Baja Postura.
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Los muestreos realizados coincidieron aproximadamente con el momento mas
alto de produccién de anticuerpos luego de la aplicacion de determinada

vacuna.

EDAD ENFERMEDAD A NUMERO DE METODO
SEMANA EVALUAR SUEROS/LINEA | SEROLOGICO
1 ENC, BI, IBF, EDS 20 ELISA, HI
7 ENC, BI, IBF 20 ELISA, HI
11 ENC, BI, IBF, EDS 20 ELISA, HI
20 ENC, BI, EDS 20 ELISA, HI
35 ENC, BI, IBF, EDS 20 ELISA, HI

Abreviaturas: ENC: Enfermedad de Newcastle

Bl : Bronquitis Infecciosa

IBF : Infeccién de la Bolsa de Fabricio
EDS: Sindrome de baja Postura

4.2.3. Método estadistico

2000.

Los resultados del presente trabajo seran analizados, evaluados y
expresados a través de variables categoricas, por medio de lineas de tendencia
y coeficientes de correlacion preestablecidos por el programa Microsoft Excel

La diferencia estadistica se validara a través de la prueba de T de Student.
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V. RESULTADOS y DISCUSION

Concluidos los muestreos a las diferentes edades, pudimos obtener los siguientes resultados
tanto del Grupo 1 ( Isabrown) como del Grupo 2 ( Hy-Line Brown):

BRONQUITIS INFECCIOSA

Muestreo 1.- Se realiz6 el primer dia de edad de las pollitas.

El Grupo 1 registré un promedio de 6486 Anticuerpos (Ac), mientras que el Grupo 2
registré un promedio de 3449 Ac (Cuadro No 1).Comparando los dos grupos, se registré una
diferencia estadistica significativa (p<0,001)(Cuadro No5).

Muestreo 2.- Se realiz6 a las 7 semanas de edad de las gallinas.

El Grupo 1 registré un promedio de 7719 Ac., mientras que el Grupo 2 registré un promedio
de 5066 Ac.(Cuadro No 1). Comparando los dos grupos, no se registrd una diferencia
estadistica significativa (p>0,05) (Cuadro No 5).

Muestreo 3.- Se realiz6 a las 11 semanas de edad de las gallinas.

El Grupo 1 registré un promedio de 8090 Ac., mientras que el Grupo 2 registré un promedio
de 8408 Ac.(Cuadro No 1). Comparando los dos grupos, no se registré una diferencia
estadistica significativa (p>0,05)(Cuadro No 5).

Muestreo 4.- Se realiz6 a las 22 semanas de edad de las gallinas.

El Grupo 1 registr6 un promedio de 10892 Ac., mientras que el Grupo 2 registro un
promedio de 11122 Ac. (Cuadro No 1). Comparando los dos grupos, no se registrd una
diferencia estadistica significativa (p> 0,05)(Cuadro No 5).

Muestreo 5.- Se realiz6 a las 39 semanas de edad de las gallinas.

El Grupo 1 registrd un promedio de 6932 Ac. , mientras que el Grupo 2 registré un
promedio  de 6937 Ac.(Cuadro No 1). Comparando los dos grupos, no se registrd una
diferencia estadistica significativa (p>0,05)(Cuadro No 5).

CUADRO No 1 .- RESUMEN DE RESULTADOS PARA BRONQUITIS INFECCIOSA

ISABROWN

SEMANA DE MUESTREO
Detalle 1 Sem. 7 Sem 11 Sem. 22 Sem. 39 Sem.
Media 6486 7719 8090 10892 6932
Des. Est. 2334 4362 4059 811 1586
CV. % 36 56.5 50.2 15.1 22.9
Min. 2496 1638 2439 7960 3580
Max. 10441 16007 16280 14014 9465
HY - LINE

SEMANA DE MUESTREO
Detalle 1 Sem. 7 Sem 11 Sem. 22 Sem. 39 Sem.
Media 3449 5066 8408 11122 6937
Des. Est. 1522 4371 5159 1257 2216
CV. % 44.1 86.3 61.4 21.9 31.9
Min. 711 517 2291 6360 3154
|Max. 6336 15963 17913 15202 13595
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- LIDIVET (2002), Considerd segin estudios realizados que, para Bronquitis Infecciosa, los
Anticuerpos Maternales ideales deben estar entre 2000 y 5000. Asimismo, para aves en desarrollo y
produccion, los anticuerpos deben estar entre 2000 y 9000 para que sean efectivamente protectivos.

ENFERMEDAD DE GUMBORO

e Muestreo 1.- Se realiz6 el primer dia de edad de las pollitas para cuantificar la inmunidad
maternal transmitida por las reproductoras.
El Grupo 1 registro un promedio de 6408 Ac, por su parte en el Grupo 2 se observd un
promedio de 4516 Ac.(Cuadro No 2). Comparando los dos grupos, se registrd una diferencia
estadistica significativa (p<0,001) (Cuadro No5).

e Muestreo 2.- Se realiz0 a las 7 semanas de edad de las gallinas.
El Grupo 1 registr6 un promedio de 5561 Ac.,por su parte en el Grupo 2 se observo un
promedio de 5082Ac.(Cuadro No 2).Comparando los 2 grupos, no se registré una diferencia
estadistica significativa (p> 0,05) (Cuadro No 5).

e Muestreo 3.- Se realiz6 a las 11 semanas de edad de las gallinas.
En el Grupo 1 se observé un promedio de 5527 Ac., por su parte en el Grupo 2 se observé
un promedio de 5446 Ac.(Cuadro No 2). Comparando los dos grupos, no se registrd una
diferencia estadistica significativa (p> 0,05)(Cuadro No 5).

e Muestreo 5.- Se realizo a las 39 semanas de edad de las gallinas.
En el Grupo 1 se observo un promedio de 4529 Ac. por su parte, en el Grupo 2 se observo
un promedio de 4542 Ac. (Cuadro No 2). Comparando los dos grupos, no se registrd una
diferencia estadistica significativa (p> 0,05)(Cuadro No 5).

CUADRO No 2 .- RESUMEN DE MUESTREOS PARA ENFERMEDAD DE GUMBORO

ISABROWN
SEMANA DE MUESTREO
Detalle 1 Sem. 7 Sem 11 Sem. 39 Sem.
Media 6408 5561 5527 4529
Des. Est. 1307 1259 1234 1458
CV. % 20.4 22.6 22.3 32.2
Min. 4794 3180 3458 2680
Max. 10093 7601 8129 7648
HY - LINE
SEMANA DE MUESTREO

Detalle 1 Sem. 7 Sem 11 Sem. 39 Sem.
Media 4516 5082 5446 4542
Des. Est. 1025 1593 809 1222
CV. % 22.7 31.3 14.8 26.9
Min. 2861 3564 3980 1232
Max. 6532 11421 7007 7089

- Las diferencias estadisticas registradas para Bronquitis infecciosa y Enfermedad de Gumboro se
deben a la distinta edad, procedencia y calendario de vacunacién de las reproductoras. Asimismo,
LIDIVET (2002), Considerd segun estudios realizados que, para la Enfermedad de Gumboro, los
anticuerpos ideales deben estar entre 3000 y 9000 para ser efectivamente protectivos.
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ENFERMEDAD DE NEWCASTLE

e Muestreo 1.- Se realizo el primer dia de edad de las pollitas.
El Grupo 1 obtuvo una media de HI de 84, por su parte el Grupo 2 obtuvo una media de
115, (Cuadro No 3). Comparando los dos grupos, no se registré una diferencia estadistica
significativa (p> 0,05) (Cuadro No 5).

e Muestreo 2.- Se realiz6 a las 7 semanas de edad de las gallinas.
El Grupo 1 obtuvo una media de HI de 8, por su parte el Grupo 2 obtuvo una media de
titulos HI de7.5.(Cuadro No 3). Comparando los dos grupos, no se registrdé una diferencia
estadistica significativa (p>0,05) (Cuadro No 5).

e Muestreo 3.- Se realiz6 a las 11 semanas de edad de las gallinas.
El Grupo 1 obtuvo una media de HI de 10, por su parte el Grupo 2 obtuvo una media de
13. (Cuadro No 3). Comparando los dos grupos, no se registr6 una diferencia estadistica
significativa (p>0,05) (Cuadro No 5).

e Muestreo 4.- Se realiz0 a las 22 semanas de edad de las gallinas.
El Grupo 1 obtuvo una media de HI de 71, por su parte, el Grupo 2 obtuvo una media de
147. (Cuadro No 3). Comparando los dos grupos, no se registrd una diferencia estadistica
significativa (p>0,05)(Cuadro No 5).

e Muestreo 5.- Se realiz6 a las 39 semanas de edad de las gallinas.
El Grupo 1 obtuvo una media de HI de 169, por su parte, el Grupo 2 obtuvo una media de
194. (Cuadro No 3). Comparando los dos grupos, no se registrd una diferencia estadistica
significativa (p>0,05)(Cuadro No 5).

CUADRO No 3.- RESUMEN DE RESULTADOS PARAENFERMEDAD DE NEWCASTLE

ISABROWN

SEMANA DE MUESTREO
Detalle 1 Sem. 7 Sem 11 Sem. 22 Sem. 39 Sem.
Media 84 8 10 71 169
Des. Est. 63 6 14 77 127
CV. % 13 26 27 18 13
Min. 32 4 4 32 32
Max. 256 32 32 256 512
HY - LINE

SEMANA DE MUESTREO
Detalle 1 Sem. 7 Sem 11 Sem. 22 Sem. 39 Sem.
Media 115 7 13 147 194
Des. Est. 82 7 28 111 224
CV. % 14 29 34 14 15
Min. 32 4 4 32 32
Max. 256 32 128 512 1024

- Villegas P. (1990) en pruebas de HI procesadas para Enfermedad de Newcastle obtuvo tres
parametros relacionados con la mortalidad de las aves:
- Enaves con titulos de HI de menos de 1/ 4 se observo 100 % de Mortalidad
- Enaves con titulos de HI de 1 / 16 para arriba se observé 10 % de mortalidad
- Enaves con titulos de HI por encima de 1 /32 obtuvieron 0 % de mortalidad
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SINDROME DE BAJA POSTURA

Muestreo 1.- Se realiz6 el primer dia de edad de las pollitas.

El Grupo 1 registr6é un promedio de 60, mientras que el Grupo 2 registrd una media de 94.
(Cuadro No 4). Comparando los dos grupos, no se registré una diferencia estadistica
significativa (p>0,05) (Cuadro No 5).

Muestreo 3.- Se realiz6 a las 11 semanas de edad de las gallinas.

El Grupo 1 registr6 un promedio de O, al igual que el Grupo 2. (Cuadro No 4).
Comparando los dos grupos, no se registrd una diferencia estadistica significativa (p>
0,05)(Cuadro No 5).

Muestreo 4.- Se realiz6 a las 22 semanas de edad de las gallinas.

El Grupo 1 registr6 un promedio de 350, mientras que el Grupo 2 registr6 una media de
239 unidades HI. (Cuadro No 4). Comparando los dos grupos, no se registré una diferencia
estadistica significativa (p> 0,05)(Cuadro No 5).

Muestreo 5.- Se realiz6 a las 39 semanas de edad de las gallinas.

El Grupo 1 registr6 un promedio de 119, mientras que el Grupo 2 registré una media de 76.
(Cuadro No 4). Comparando los dos grupos, no se registrd una diferencia estadistica

significativa (p>0,05)(Cuadro No 5).

CUADRO No 4.- RESUMEN DE RESULTADOS PARA SINDROME DE BAJA POSTURA

ISABROWN

SEMANA DE MUESTREO
Detalle 1 Sem. 11 Sem. 22 Sem. 39 Sem.
Media 60 0.01 350 119
Des. Est. 55 - 577 80
CV. % 16 - 17 13
Min. 16 0 32 32
Max. 256 2 2048 256
HY- LINE

SEMANA DE MUESTREO
Detalle 1 Sem. 11 Sem. 22 Sem. 39 Sem.
Media 94 0 239 76
Des. Est. 143 - 270 65
CV. % 26 - 18 16
Min. 4 0 32 16
Max. 512 0 1024 256

- Sales 1. P. (1995) mediante prueba de HI para Sindrome de Baja postura determin6 que titulos de
1/128 en Pollitas BB es un pardmetro protectivo para las parvadas de reproductoras asi como titulos
de 1 /64 con un Coeficiente de variacién moderado son niveles protectivos necesarios para aves en

periodo de postura.




CUADRO No 5
DIFERENCIAS ESTADISTICAS POR ENFERMEDAD Y MUESTREO

Archivo Excel Final
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COEFICIENTE DE VARIACION

Para Bronquitis Infecciosa, el Grupo 1 obtuvo un CV = 36.14 %, mientras que el
Grupo 2 obtuvo un CV =49.12%.
Calculando una media de CV = 42.63%.

Para Enfermedad de Gumboro el Grupo 1 obtuvo un CV = 24.37 %, mientras que el
Grupo 2 obtuvo un CV =23.92%.
Calculando una media de CV = 24.15%.

Para Enfermedad de Newcastle el Grupo 1 obtuvo un CV =19.40 %, mientras que el
Grupo 2 obtuvo un CV =21.20%.
Calculando una media de CV = 20.30%.

Para Sindrome de baja postura el Grupo 1 obtuvo un CV = 15.30 %, mientras que el
Grupo 2 obtuvo un CV =20%.
Calculando una media de CV = 17.70%.

Calculando una Media General para todo el experimento, obtenemos un CV = 26.19 %.

- LIDIVET (2002), consideran 6ptimos para monitoreos seroldgicos en aves, Coeficientes de
Variacion inferiores a 40 % pues indica una considerable uniformidad en la respuesta
inmunoldgica de la parvada.
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COEFICIENTE DE CORRELACION

Analizando las curvas de tendencia ideales para cada enfermedad y comparandolas con las
curvas de las aves en estudio, obtuvimos los siguientes Coeficientes de Correlacion (R2) :

e Para Bronquitis Infecciosa, el Grupo 1 obtuvo un R2 = 0.8423, mientras que el
Grupo 2 obtuvo un Rz =0.9283. (Grafica No 1)

e Para Enfermedad de Gumboro el Grupo 1 obtuvo un R? = 0.8884, mientras que el
Grupo 2 obtuvo un R2=10.9948. (Grafica No 2)

e Para Enfermedad de Newcastle Grupo 1 obtuvo un R2? = 0.8485, mientras que el
Grupo 2 obtuvo un R2=0.5992. (Grafica No 3).

e Para Sindrome de baja postura el Grupo 1 obtuvo un R2=1, al igual que el Grupo
2 (Grafica No 4)

Calculando una Media General para todo el experimento, obtenemos un R2 = 0.8877 %.

-Asociacion Departamental de Avicultores ADA (2003), considera Coeficientes de
correlacién cercanos a R2 = 1 indices 6ptimos y similares a respuestas postvacunales
protectivas preestablecidas, pues indica una similar correlacion de la respuesta inmune a
las vacunaciones.
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COMPARACION DE CURVAS DE INMUNIDAD POSTVACUNAL CON CURVAS
DE TENDENCIA IDEALES

CUADRO No 2
ENFERMEDAD DE GUMBORO
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COMPARACION DE CURVAS DE INMUNIDAD POSTVACUNAL CON CURVAS
DE TENDENCIA IDEALES

CUADRO No 3
ENFERMEDAD DE NEWCASTLE
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COMPARACION DE CURVAS DE INMUNIDAD POSTVACUNAL CON CURVAS

DE TENDENCIA IDEALES

CUADRO No 4
SINDROME DE BAJA POSTURA
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VI. CONCLUSIONES

Una vez finalizado el presente trabajo podemos citar las siguientes conclusiones:

Evaluando a las aves en estudio se concluye que los niveles de anticuerpos maternales
con que llegaron los 2 grupos de pollitas fueron altamente protectivos para las parvadas.

Posteriormente, en los muestreos subsiguientes, se observé que tanto el Grupo 1 como el
Grupo 2 fueron nivelando los titulos de anticuerpos a un rango catalogado como nivel
de proteccion 6ptimo para una parvada. Una vez llegadas las aves al ultimo muestreo (39
sem.) se registro un nivel de anticuerpos aln protectivos para la parvada.

A pesar de haberse registrado evidentes diferencias de niveles de anticuerpos entre los
dos grupos, segun las evaluaciones estadisticas no se encontraron diferencias
significativas para cada muestreo (p>0.05); con excepcion de los anticuerpos maternales
para Bronquitis Infecciosa y Enfermedad de Gumboro (p<0.001).

Los Coeficientes de Variacion obtenidos denotan una considerable uniformidad en la
vacunacion de las parvadas ya que no variaron en una forma considerable del promedio
ideal de menos de 40 %, calculando un promedio general de CV = 26.90 %.
Concluyendo que el programa, método y las vias de vacunacién fueron correctamente
ejecutadas.

De la misma manera, evaluando las curvas de tendencia ideales para cada Enfermedad y
observando que los coeficientes de correlacion oscilan entre 0.60 y 1 siendo R2 = 0.887 el
promedio general de todos los coeficientes, podemos decir que la respuesta que
obtuvimos de las dos lineas es optima y muy similar a la curva de tendencia ideales para
cada enfermedad (Rz=1).

De acuerdo a los resultados obtenidos se puede evidenciar que aun siendo lineas
genéticas diferentes y habiendo llegado los niveles de anticuerpos maternales con una
marcada diferencia, su capacidad altamente genética ha conseguido que las dos lineas
hayan respondido mas que satisfactoriamente a las vacunaciones realizadas.

Habiendo evaluado individual y colectivamente los dos grupos de aves de postura
podemos concluir que las dos lineas genéticas son aptas para un calendario de
vacunacion similar ademas de ser altamente productivas.

Asimismo se llego a la conclusion que el programa de vacunacion realizado es eficaz
para la zona y el tipo de produccion asi como las vacunas que se comercializan en
nuestro medio son altamente efectivas para estimular la inmunidad de nuestros
animales.

Los monitoreos seroldgicos deben establecerse como aplicaciones rutinarias para
dar seguimiento a la respuesta inmunolégica post-vacunal tanto de reproductoras,
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ponedoras comerciales y parrilleros.
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