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RESUMEN 

MVZ Sánchez Buitrago Carlos Arturo. Evaluación de dos cepas vacunales del virus de la 

infección de la bolsa de Fabricio (ffiF), en pollos de engorda comerciales. (Bajo la dirección 

de MCV Casaubon Huguein Maria Teresa, MCV Valladares de Ja Cruz Juan Carlos y MVZ 

Tapia Pérez Graciela). La IBF es una de las enfermedades de mayor importancia económica 

en la industria aviar mundial. En el mercado existe una variedad de vacunas para el control 

de esta enfermedad, entre las que, por sus propiedades, resaltan las vacunas producidas con 

cepas intermedias, por tener la capacidad de sobrepasar los títulos de anticuerpos matemos e 

inmunizar las parvadas. Se seleccionaron dos vacunas: la vacuna "N' experimental y la 

vacuna "B", comercial. Para la evaluación de las vacunas y su eventual inteñerencia con 

otras vacunaciones, se diseí1ó un experimento consistente en tres estudios: uno en centro de 

Enseí1anz.a e Investigación y Extensión en Producción Avícola de la Facultad de Medicina 

Veterinaria y Zootecnia de la U.N.A.M. (C.E.l.E.P.A.), otro en C.E.l.E.P.A. y el 

laboratorio del Departamento de Producción Animal: Aves (OPA:Aves) y el tercero en 

DPA:Aves. Se emplearon pollos comerciales de un dfa de edad, sin sexar y distribuidos al 

azar en los tratamientos "A". "8 11 y "S" sin vacuna., que se se dividieron en grupos 

desafiados y no desafiados. Las variables de respuesta utilizadas fueron Indice bursal (ie), 

Indice Rango tarso bursal (RTB), Lesión bursal (L.bursal) y las respuestas serológicas: sero 

neutralización para (VSN) ffiF e inhibición de la hemoaglutinación (HI) para la enfennedad 

de Ncwcastle, para evaluar la posible inteñerencia con otras vacunaciones. En el análisis 



estadlstico se utilizó el método de cuadrados mínimos de la modalidad GMI.. del paquete 

Stadistio, Analisis Sistem (SAS), para IB y RIB; las variables VSN y HI de analizaron de 

igual forma previa transfonnación logarítmica. En la L.bursal se empleó la prueba de 

Kruskal Wallis y el procedimiento Nparlway del mismo paquete. en el último caso las 

diferencias se encontraron mediante Wlllco11:on. Los resultados de Jos tres estudios fueron 

coherentes. El tratamiento con la vacuna "A" produjo lesiones bursales y títulos de 

anticuerpos mayores, por otro lado en el aspecto macroscópico presentó bolsas más 

pequei\as en comparación con la vacuna "B" y el tratamiento sin vacuna "S". Los animales 

de los tratamientos "A" y "B" al igual que los controles presentaron respuesta similar a la 

vacunación contra ENC. Los coeficientes de correlación de Pearson en las variables de 

respuesta, fueron altos (0.80) entre IB y RTB, pero éstos presentaron valores medios (-0.53 

y -0.48) con Ja L.bursal. El m. RTB y L.bursal presentaron una correlación muy baja con 

las pruebas serológicas. Se concluye que la vacuna "A" experimental presentó mayores 

útulos (VSN·IBF) y mayores L.bursales que la vacuna "B" comercial. Los índices y 

L.bursal no reflejaron Ja respuesta inmune de las aves a las vacunaciones contra IBF. por lo 

tanto. es muy imponante el seguimiento serológico para valorar la respuesta inmune. 



EVALUACIÓN DE DOS CEPAS VACUNALES DEL VIRUS DE LA INFECCIÓN 

DE LA BOLSA DE FABRICIO, EN POLLOS DE ENGORDA COMERCIALES. 

INTRODUCCIÓN 

La infección de la bolsa de Fabñcio (IBF) es una enfennedad altamente contagiosa de las 

aves. causada por un virus de la familia Bimaviridae. género Birnavirus (Dobos y col., 1979). 

Se caracteñza por presentar tropismo por el tejido linfoide y principalmente por la bolsa 

predisponiendo la aparición de cuadros de inmunosupresión. provocando grandes pérdidas 

económicas a la industria avícola mundial (1, 6, 7, 8, 20, 26, 31, 33, 79, 90, 96, 102 ). 

Para prevenir las pérdidas ocasionadas por IBF se vacunan las reproductoras con el fin 

de conferir inmunidad pasiva a los pollitos y por otro lado, se realiz.a Ja vacunación de aves 

jóvenes con virus vivo atenuado. Las vacunas que se utilizan se conocen como fuertes o 

calientes, intennediasy suaves(l6, 84). 

Las vacunas fuertes son producidas con cepas altamente virulentas. por lo cual han 

desaparecido del mercado, los virus vacunales suaves son neutralizados por los anticuerpos 

matemos y por ende no confieren una buena protección y por último las cepas inlennedias 

tienen la capacidad de superar la inmunidad materna y conferir una buena inmunidad 

(30,73). 



Con respecto a los virus vacunales intennedios se indica que· 

l. Provocan atrofia de la bolsa como consecuencia de su replicación en los foliculos 

linfoides. lo cual disminuye la respuesta inmune hacia otros antígenos vacunales 

predisponen a la entrada de agentes oportunistas (20. 48, 65, 83, 94, 96, 99, 100). 

2. Hay variabilidad de las cepas vacunales intermedias en cuanto a las propiedades de 

virulencia e inmunosupresión, que pueden volverse patógenas después de varios pases en 

animales susceptibles (94). 

3. Las interacciones de factores tales como vacunación con cepas intermedias, exposiciones 

a virus de campo de diferente virulencia, variabilidad en los sistemas de explotación, 

diversidad en las prácticas de manejo como calendarios de vacunación, uso de 

desinfectantes, pueden modificar la respuesta inmune y el comportamiento productivo de las 

aves (9~). 

Definición 

La infección de la bolsa de Fabricio, es una cnfcnncdad altamente contagiosa, causada 

por un Bimavirus de la familia Bimaviridae, que afecta principalmente aves jóvenes, en las 

que lesiona el tejido linfoide y especialmente la bolsa, lo que causa disfunción en la respu~sta 

del sistema irununológico (33, 41, 68, 80, 88, 99). 



Historia 

La enfermedad de Gumboro se denominó así, por presentarse por primera vez en 

Gumboro, Delaware, E.U.A. Fue diagnosticada por Cosgrave en 1962, refiriéndose a la 

enfermedad como "nefrosis aviar". En el mismo año, Hitchner y Winterfield aislaron el 

agente causal y sugirieron el nombre de "infección de la bolsa de Fabricio" (IBF) (36, 43, 

7S, 79). 

En 1972, Allan y col. describieron por primera vez la inmunosupresión causada por 

IBF en aves infectadas en edad temprana, después se demostró que la erúennedad causa una 

disminución de la capacidad de respuesta del sistema inmunitario de las aves (7. 20, 28, 39, 

44, 46, 4S, 6S, SO, SS, 90, 100). 

En la presentación inicial la IBF en Delmarva E.U.A., en 1962 apareció en forma aguda 

en parvadas de 3 a 4 semanas de edad, en los que causó un 60% de morbilidad y del S al 

10% de mortalidad (103). 

Se ha especulado que el virus de IBF surgió como una mutación de un Bimavlrus 

causante de enfermedad en peces, procedente de harina de pescado mal esterilizada que 

introdujo el virus a las parvadas, generando asi una mutación patógena para los pollos. 

Independientemente de su origen. el virus se difundió rápidamente en toda la industria 



avico1a de Norte Améñca y posteriormente en e1 resto de la población avícola mundial: 

1965, Inglaterra, Italia, Israel y Alemania; 1967, Suecia; 1968, España y Rumania: 1969, 

Grecia., Polonia y Francia. Nueva Zelanda ha estado siempre libre de la enfermedad (36. 39. 

45, 63, 78, 85, 88). 

Las grandes pérdidas iniciales por IBF disminuyeron por la rit.pida introducción de 

vacunas atenuadas. La introducción de las pruebas serológicas como difusión en gel agar 

(IDGA), virus seroneutralización y la técnica de inmunoenzayo enzimático (ELISA), ha 

facilitado la p\aneación de programas de vacunación en pruvadas de reproductoras para 

inducir la transferencia de anticuerpos maternos a la progenie y para la protección adicional 

a la progenie. A mediados de la década de 1980, surgieron cepas variantes de ffif; las 

primeras cepas se descubrieron en E.U.A. en la zona de Delmarva en 1985 (Rosemberger y 

col.). desde entonces se han aislado variantes en M.isisipi (Giobrone, 1986), Ohio (Jachwood 

y Saif 1987, lsmail y col. 1990), Georgia (Rosales y col. 1989) y Arkansas (Beasley,1989}, 

todas éstas cepas a la fecha son de patogerücidad baja. En contraste con lo sucedido en 

E.U.A. en Europa (Van den Berg y col. 1991), Africa del Sur y Japón se han aislado cepas 

de alta patogenicidad. En ta actualidad estas Ultimas están presentes en América Latina 

(103). 

El control de IBF se ha complicado desde el hallazgo de las cepas "variantes" del 

serotipo 1 encontrado en la región de Delmaiva (Detmare, Maryland, Virginia), las cuales se 



diferencian de las cepas estándar en sus propiedades biológicas y por ser capaces de superar 

la protección de Ja inmunidad materna. Se piensa que estas variantes o subtipos ya existlan 

en la naturaleza o bien se originaron por mutaciones de virus de campo (21, 61, 69, 94, 99). 

En México, Correa en 1964 identificó IBF por primera vez, a la fecha estudios 

estadlsticos y serológicos, demuestran que esta enfermedad ha alcanzado las áreas de gran 

producción avícola. En 1971 Lucio, Antillón y Femándei confirmaron la presencia de la 

enfermedad en México al identificar anticuerpos contra el virus (40, 51, 88) 

Impacto Económico 

Durante la década de 1960, IBF en su forma clínica fue responsable hasta del 4% de la 

monalidad entre las parvadas de pollos de engorda en América del None. Aún cuando no 

se obseivó una distribución estacional de la mortalidad, las condiciones climáticas adversas 

durante el invierno produjeron pérdidas debidas a colibacilosis en parvadas infectadas con 

este virus durante las 2 a 3 primeras semanas de edad. El efecto de la inmunosupresión que 

tiene el virus, reduce la eficiencia de la inmunización contra las infecciones respiratorias, 

tales como la enfermedad de Newcastle y la bronquitis infecciosa. Además, Escherichia coli 

puede actuar como patógeno oportunista produciendo mortalidad terminal asociada a 

septicemia. Se hn atribuido el aumento significativo de la tasa de decomiso en el rastro. al 

complejo aerosaculitis y septicemia, de 1975 a la fecha. Con el surgimiento del "iros 



virulento del tipo 1 de IBF en Europa. en 1986. la mortalidad llegó hasta el 15% en 

parvadas afectadas y en algunos casos en donde existieron complicaciones con infecciones 

secundarias, la mortalidad excedió al 25%, hasta la edad de sacrificio de 49 días. Las 

· parvadas afectadas mostraron una disminución de la eficiencia en la conversión alimenticia, 

falta de homogeneidad por condiciones atribuidas a la inmunosupresión, entre las que se 

incluye a la dermatitis dangrenosa, la enteritis necrotica, la coccidiosis y la septicemia, así 

como elevadas tasas de decomiso en el rastro. 

Las parvadas de reproductoras de reemplazo expuestas al desafio con el virus de IBF, 

sufren irununosupresión, que produce deficiente respuesta de los títulos de anticuerpos a las 

vacunaciones contra virus respiratorios, tales como el de la bronquitis infecciosa y el de la 

enfennedad de Newcastle. Durante el ciclo de postura de las aves, se proden disminuciones 

en postura, en fertilidad y en la incubabilidad, con lo cual se reducen las utilidades. La 

progenie de engorda derivada de reproductoras con inmunosupresión tiene niveles inferiores 

de anticuerpos matemos, lo cual a su vez produce disminuciones en la tasa de crecimiento y 

aumenta la susceptibilidad de estas aves al desafio viral. Existen costos considerables que 

están involucrados en la implementación de los programas totalitarios de inmunización y 

prevención contra IBF en las grandes integraciones productoras de pollos de engorda, p~es 

además de la vacuna, es necesario incurrir en gastos de personal, instalaciones de laboratorio 

y los reactivos necesarios para el seguimiento de las parvadas. La intensificación de la 

limpieza y la desinfección. la restricción del movimiento de personal y equipo, son 



precauciones necesarias que deben agregarse al costo de producción y que pueden atribuirse 

directamente a la ocurrencia de la enfennedad de Gumboro. Estudios realizados en E.U.A. 

han confinnado que parvadas serológicamente negativas a IBF al momento del sacrificio, 

arrojan índices de producción aparentemente superiores, en un l 0%, a las parvadas que se 

enfrentaron al desafio de campo durante el período de crecimiento. Igualmente las tasas de 

decomiso corresponden a más del doble en las parvadas serológicamente positivas al 

momento del sacrificio. en comparación con las aves no infectadas. En un estudio con 85 

parvadas de engorda. que representan un total de 1.25 millones de pollos de engorda, se 

demostró que el ingreso neto resultante de las parvadas negativas serológicamente, fue un 

12% superior al de las parvadas positivas, debido principalmente a una mejor tasa de 

crecimiento y eficiencia en la conversión alimenticia (88, 94, 103). 

Epizootiología 

Esta enfermedad es de distribución mundial, exceptuando Nueva Zelanda, presentándose 

en zonas de grandes poblaciones avícolas. La mayoria de los productores vacunan contra 

IBF, por lo tanto las aves se muestran seropositivas en poco tiempo. En la actualidad los 

casos cllnicos son raros, debido a que son modificados por los anticuerpos matemos y 

posterior vacunación de la progenie. Lo más común es detectar al estudio histopatológico. 

lesiones crónicas en la bolsa que producen cuadros clínicos mas gra\·es debido a la 

inmunosupresión que ocasionan (31. 64, 83. 90). 



Etiología 

El virus de IBF pertenece a la familia Bimaviridae, género Birnavirus que se caracteriza 

por presentar ARN de doble cadena, dividido en dos segmentos, lo que facilita la mezcla 

genotípica favoreciendo Ja aparición de cepas mutantes (76, 84, 89). 

Tiene fonna icosaCdrica y conformado por 4 proteinas·denominadas VP J, VP2, VP3 y 

VP4, con pesos moleculares de 90 k.D, 41 kD, 32 kD y 28 kD respectivamente. Las VP2 y 

VPJ son más abundantes en el virus de IBF, con 51% y 40% respectivamente, mientras que 

VPI constituye el 3% y VP4 el 6o/o. Además se ha descrito una proteína adicional, VPX de 

47 kD y que se cree es el precursor de VP2. Las VP2 y VPJ contienen Jos epítopes con 

capacidad de inducir la formación de anticuerpos neutralizantes, que protegen a los pollos. 

El virus mide de 55 a 65 run de diámetro, tiene 32 capsómeros, es desnudo, estable a pH 

entre 2 y 12, resiste temperaturas de 56 ºC por 5 h y desinfectantes como el fenal al 0.5% 

durante 1 hora, timcrasol, formol aJ 0.5% durante 6 horas y compuestos de amonio 

cuaternario. Por estas razones el virus puede persistir varios meses (2 a 4 meses) en casetas 

avfcolas después de la despoblación. a menos que se elimine el material de cama y se 

descontaminen profundamente las instalaciones. El virus se ha clasificado en dos serotipos 

denominados J y 2, que se diferencian por medio de virus seroneutraliz.ación, utilizando 

anticuerpos monoclonales hacia VP2. pues Jos andcuerpos contra VPJ reconocen antígenos 

de ambos grupos (73, 88, 95, 99). 
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Entre los virus de serotipo 1 existen cepas de campo aisladas de aves vacunadas y que 

han sufrido la enfennedad, que difieren de las cepas clásicas o convencionales en su 

antigenicidad y virulencia pero que producen una rápida atrofia de la bolsa. asociada a una 

· mínima respuesta inflamatoria. A estas cepas se les ha denominado cepas "variantes" (62, 

66, 88, !OS). 

Patogenicidad 

La IBF se presenta en reproductoras pesadas y ligeras, gallinas productoras de huevo 

comercial y en pollos de engorda. Las estirpes productoras de huevo comercial son 

probablemente las más susceptibles a los efectos de la infección. En un brote de ffiF, las 

lesiones dependen de la virulencia de la cepa presente. El virus vacuna) también posee un 

potencial patógeno para los pollos. La cepa 1 es patógena para pollos y la 2 original de 

pavos no produce signos clinicos, lesiones macroscópicas, ni microscópicas en pollos (67, 

81, 84, 96). 

La IBF se expresa en dos formas, inmunodepresión y síndrome nefritico hemorrigi~. 

En pollos susceptibles de menos de 4 semanas de vida, causa inmunodepresión; en pollos de 

más de 4 semanas, si hay inmunodepresión esta casi no tiene importancia, en cambio, los 

pollos sufren deshidratación, nefritis, hemorragias musculares y en el tejido subcutáneo (50). 
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Patogenia 

Periodo de incubación y signos: 

Las aves adquieren el virus por vía oral, el cual pasa a proventriculo, molleja y duodeno. 

En el intestino se localiza en las placas de Peyer donde se multiplica, causa una viremia 

temporal y de esta manera llega a la bolsa. El periodo de incubación es muy cono~ se ha 

detectado el virus en intestino, pulmon, glii.ndula de Harder y en la bolsa entre 4 y 12 horas 

post-infección utilizando inmunoíluorescencia directa y ·en la bolsa se ha observado 

evidencia de la presencia viral después de 24 horas por medio de microscopio óptico (70, 

77, 88, 97). 

A las 24 horas post-infección se presenta linfocitosis y baja de heterófilos. Al empezar 

la multiplicación viral en tos órganos liJÜoides se produce linfopenia por Ja destrucción 

masiva del tejido linfoide, proceso que da como resultado la inmunosupresión. La principal 

replicación se efectúa en linfocitos B y macrófagos localizados en los centros gemúnales de 

los folículos bursales. Se ha sugerido que el virus produce más necrosis en las células 

blásticas o precursoras que en las células maduras. por lo que desaparecen las células 

linfoides y queda únicamente fragmentos celulares y espacios vacíos que posteriormente son 

ocupados por células del sistema reticuloendotelial y por lo tanto la bolsa se atrofia (SS, 60, 

81). 
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La reacción inflamatoria en estos órganos se aprecia entre 18 horas y 4 días post-

infección. Los signos clínicos se presentan 2 o 3 dias post-i1üección; una de las primeras 

manifestaciones es la tendencia de algunas aves a picotearse la región cloaca), depresión. 

plumaje erizado y pennanecen echadas sobre el esternón. La diuresis toma acuosas las 

eyecciones y provoca que el plumaje pericloacal se manche de uratos. Algunas aves en 

etapas finales presentan deshidratación y temperatura subnormal (88). 

La IBF, ha sido reproducido por via oral, subcutánea, intravenosa, intranasal, 

intracloacal e intracraneal. El virus se elimina por las heces hasta por 2 semanas. Las 

lesiones hemorrágicas presentes a la necropsia parecen estar relacionadas con cambios en el 

tiempo de coagulación propia de las diferentes edades del pollo (47, 88). 

La IBF es una enfennedad altamente contagiosa. Puede ocurrir la transmisión directa a 

partir de aves infectadas y persistir en granjas de pollos de engorda donde se albergan 

parvadas de múltiples edades o en localidades en donde las granjas se encuentran muy 

próximas entre si. La transmisión indirecta se presenta a través de la ropa del personal, 

equipo, agua o alimento contaminados. Igualmente el polvo y la cama pueden diseminar el 

virus a parvadas susceptibles. Se ha obseivado que escarabajos y roedores sirven de 

reservorio del agente causal y en Canadá se aisló una cepa apatógena del virus de IBF a 

partir de mosquitos de los géneros Aedes y Vexans. No hay evidencia de transmisión a 

través de huevos de aves infectadas (42, 58, 71). 
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Monalidad y Morbilidad 

Los pollos de engorda susceptibles presentan morbilidad del 1000/o y una mortaJidad que 

empieza el día 3 post-infección y alcanza el pico entre 5-7 dia siendo de 20-30%. (88). 

Las aves infectadas con una cepa convencional o clásicas de IBF muestran una 

morbilidad del 50 al 100%. Dependiendo del rúvel de anticuerpos matemos, el curso es 

agudo y puede alcanzar mortalidades del 5 al 10% en solo 4 días. En el caso de la 

enfermedad en forma subclínica, las parvadas se infectan generalmente durante el periodo de 

7 a 14 días de edad, dependiendo del nivel de anticuerpos matemos. Se presenta una 

morbilidad transitoria. caracterizada por disminución en el consumo de alimento, ganancia 

de peso y ausencia de mortalidad. En general, los brotes iniciales en una explotación o en 

una región se presentan en fonna aguda y los brotes siguientes son menos severos o incluso 

subctlnicos, en aves menores de 3 semanas o con anticuerpos matemos altos ( 18, 19. 88). 

Lesiones Macroscópicas 

Las aves que sucumben a la enfennedad muestran deshidratación. hemorragias en muslos 

y pechugas, aumento del moco intestinal, e iguaJmente se puede encontrar riñones 

aumentados de tamaño. pálidos y con uratos ( 13. 84, 97. 86). 



La secuencia de los cambios macroscópicos en la bolsa son importantes para el 

diagnóstico: 

A 1os 2 o 3 días post-infección se observa hiperemia. exudado seroso que le da aspecto 

gelatinoso a la serosa y provoca aumento moderado de tamaiío y peso. Las estrias 

longitudinales de la serosa se hacen prominentes y el color blanco normal se toma crema. 

Posteriormente desaparece el trasudado por lo que la bolsa regresa al tamaiío normal y 

puede tomar un color gris en el siguiente período que corresponde al de atrofia. En 

aislamientos de cepas variantes de IBF, se reporta ausencia de inflamación, del aspecto 

gelatinoso y del aumento de tamaño de la bolsa. El día 4, la bolsa presenta el doble de 

tamai\o y peso en relación al normal. El día 5, la bolsa continua atrofiándose hasta el día 8 en 

que tiene 1/3 del peso inicial. La bolsa infectada después muestra focos de necrosis y a veces 

petequias o equimosis en mucosa superficial. Ocasionalmente se observan extensas 

hemorragias a través de toda la pared de la bolsa, en estos casos las aves pueden eliminar 

sangre con las heces (103). 

El bazo puede presentar pequeños incrementos de tamaño y después presentar focos 

grisáceos pequeños en toda la superficie. Ocasionalmente. las aves presentan hemorragias 

en la mucosa en el limite de la unión del proventriculo y la molleja, al igual que petequi~ en 

el miocardio (17, 38, 92). 
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Lesiones Microscópicas 

Los·cambios histológicos iniciales de IBF. se presentan en los órganos linfoides, sobre 

todo en la bolsa. 

Cambios en la bolsa: 

El dla 1 post·infección, se presenta degeneración y necrosis de los linfoblastos de la zona 

medular en los folículos, que son rápidamente reempfazados por heterófilos, restos 

picn6ticos e hlperplasia de células reticuloendoteliales. Las hemorragias no son una lesión 

constante. Con inmunohistoquimica, a las 48 horas post·infección se observa antígeno en 

linfoblastos y macrófagos, principalmente en la zona medular, más que en la cortical de Jos 

follculos. A las 72 horas se aprecian macrófagos perifoliculares, deplesión y atrofia 

folicular. A las 96 horas la superficie epitelial presenta numerosac; erosiones. Todos los 

foliculos se encuentran afectados al cabo de 3 o 4 días post-infección (15, 37, 53). 

La hiperplasia que sufre el tejido epitelial bursal provoca la fonnación de estructuras 

adenoides con células epiteliales cilindricas que contienen cúmulos de mucina en el 

citoplasma (34). 

Ultraestructuralmente, en los linfocitos afectados por el virus se observa el nucleo 

picnótico y cromatina en grumos (heterocromatina). en los macrofagos resaltan los 
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ribosomas. se dilatan las cisternas del retículo endophismico rugoso y las membranas 

mitocondriales se hinchan. En el citoplasma de macrófagos. linfocitos y células reticulares, 

se observa aumento de los fagolisosomas. en los que hay numerosas esférulas con virus 

hexagonal que en ocasiones son electrodensos y otros electrolücidos (72). 

Cuando la reacción inflamatoria disminuye. se aprecian cavidades quisticas en la zona 

medular de los folículos, necrosis y fagocitosis de heterófilos y células plasmáticas, se 

desarrolla tibroplasia o aumento del tejido conectivo interfolicular (77, 79). 

La proliferación del tejido epitelial bursal fonna una estructura adenoide de células 

epiteliales cilfndricas que contienen gránulos de mucina en el citoplasma. Los focos de 

linfocitos dispersos durante Ja fase supurativa desaparecen, pero los folículos no regresan al 

estado nonnal en observación del día 18 post·infección (24). 

Con microscopio electrónico, se observa en la bolsa cloaca! reducción en el número y 

tamailo de las microvellosidades de las células epiteliales 48 horas post·infección. Se 

presenta una leve disminución del centro germinal de los folículos y a las 72 horas es mayor 

la alteración del centro genninal. A las 96 horas se presentan numerosas erosiones de la 

superficie epitelial de Ja bolsa. 

17 



Cambios en bazo: Los días 1 y 2 post·infección. se presenta hipeq>lasia de células 

reticulares alrededor de las aneriolas envainadas. Al día 3, hay necrosis de linfocitos en 

folículos germinales y linfocitos que rodean las aneriolas envainadas. El bazo se recupera 

rápidamente de la infección y no presenta cambios en foliculos germinales a panir del día 12 

post-infección. 

Cambios en la glándula de Harder: Entre los días 5 y el 14 día post·infección. se 

observa necrosis de células plasmáticas, hasta llegar al 50% CI día 28 (23). 

Cambios en timo y tonsilas cecales: En estadios iniciales de la infección, se encuentra una 

reacción inflamatoria, pero al igual que en el bazo, los cambios son menos acentuados que 

en la bolsa y se recuperan más rápidamente. 

Cambios en d hígado: se presenta una leve infiltración mononuclear perivascular. 

Inmunidad 

La inmunidad es el mecanismo de defensa desarrollado por los animales para protegerse 

de los agentes patógenos. Ha sido dividida en resistencia e inmunidad. La resistencia es 

inespecifica y espontánea. mientras que la inmunidad es especifica. adquirida. genCticamente 

in!Juenciable y tiene memoria. En la resistencia toman parte la piel y las mucosas a través de 
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sus epitelios especializados, cuando estas defensas fallan, entra la inmunidad a proteger el 

organismo. Los principales componentes de In respuesta inmune son los linfocitos B y 

linfocitos T, pero también juegan un papel importante los macrófagos, el complemento y las 

citoquinas. Los plasmocitos, derivados de los linfocitos B producen anticuerpos que se 

encuentran en el suero y son importantes en la protección contra enfermedades como la 

enccfalomielitis aviar. IBF y anemia del pollo. Los linfocitos T (linfocitos T cooperadores y 

supresores) son parte de la inmunidad celular y ayudan a la función de los linfocitos B. Los 

lifocitos citotótoxicos importantes destruyendo células tumorales como en la enfermedad de 

Marck y células infectadas con virus como en la Jaringotraquietis infecciosa y/o parasitadas 

como en la coccidiosis. 

En el caso de IBF, las cepas estándar y sus variantes comparten antígenos de grupo, por 

lo que se usa el serotipo 1 para evaluar la respuesta inmunológica. sin embargo, estos 

antigenos compartidos no confieren inmunidad cruz.ada (47, 62, 83). 

En ruanto a la inmunidad pasiva para IDF los anticuerpos se transmiten vía saco vitelino 

y protegen contra infecciones tempranas. La irunurúdad materna no protege más de 2 

semanas, ya que los anticuerpos desaparecen entre 3 y 4 semanas sin importar los títulos 

iniciales(J, 48, 57, 58, 62, 74, 83, 99, 100, 101). 
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zurirn. encontro por ELISA que los anticuerpos matemos de IBF se transmiten 

aproximadamente en b0%. Lucio y Hitchner demostraron que cuando los. títulos de; 

anticuerpos son menores de 1: 100 los pollos son 100% susceptibles y que entre 1: 100 y 

1:600 confieren alrededor del 40% de protección contra el desafio (62. 75, 106). 

lnmunosupresión 

La inmunosupresión se define como un estado, temporal o pennanente, de disfunción de 

la respuesta inmune, estando afectados de manera aislada o conjunta los órganos linfoides 

primarios como timo y Ja bolsa y/o linfoides secundarios como bazo, médula ósea, tonsilas 

cecales, glándula de Harder, placas de Peyer y linfonódulos aislados (22, 70, 72, 81 ). 

Los pollos afectados por IBF, se hacen más susceptibles a otras onfermedades, por 

ejemplo, hepatitis con cuerpos de inclusión, coccidiosis, enfennedad de Marek. anemia 

aplástica hemorragica. dermatitis gangrenosa. bronquitis infecciosa, salmonelosis, 

colibacilosis (14, 32, 56, 80, 83, 103). 

Allan y Faraghe en 1972, fueron los primeros en describir Jos efectos inmunodepresores 

en la infección por el virus de IBF. Se señala que la irununosupresión es moderada si la 

infección es a los dla 7 de edad e insignificante si es entre los días 14 y 21 dla de edad. 
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El virus. como ya se mencionó, produce cambios en el bazo, el timo. la gliindula de 

Hardcr y las tonsilas cecales, ademas de los producidos en la bolsa. El número de linfocitos 

e en sangre, periférica decrece desput.!s de un desafio con lBF. sin que se vean afectadas 

apreciablemente las células T. Et mecanismo mediante el cual el virus inhibe la inmunidad 

celular es por reducción de la respuesta mitogénica de las células T, por estimular Ja 

presencia de células supresoras similares a macrófagos~ sin embargo es probable que estén 

involucrados otros mecanismos. tales como destrucción plasmocitose anticuerpos, 

inteñerencia en la maduración de células B o aumento en la actividad de las células T 

supresoras. En Ja glándula de Harder. el virus impide Ja formación y migración de Jg A 

secretora (38, 54, 56, 68, 69. 91). 

El virus de IBF, afecta Jos sistemas de inmunid2d humoral y local, por el efecto que 

tienen las cepas estándar y variantes del virus de IBF sobre Ja glándula Harderiana y el tejido 

linfoide de conjuntiva y región de Ja cabeza. Esta lesión del tracto respiratorio mediada por 

Ig A, es mayor cuanto más temprano es afectada el ave (87, 88). 

Diagnóstico 

El diagnóstico clinico durante la fase aguda de la enfermedad se basa en los patrones 

caracteristicos de morbilidad y mortalidad. asi como por el aumento de tamaño de Ja bolsa. 

El diagnós~ico se confirma mediante el aislamiento e identificación del virus, principalmente 

a partir de muestras de bolsa. 
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Evaluación Histopatológica en lBF: 

Las lesiones histopatológicas de Jos órganos linfoides en Ja IBF no son patognómonicas, 

razón por la cual hay que relacionarlos con las pruebas serológicas. Por Ja observación 

microscópica de Ja bolsa se determina el tipo de lesión presente en el tejido y el tiempo 

aproximado de infección. Su desventaja es la incapacidad para determinar si las lesiones 

fueron causadas por IBF o por otros agentes como el virus de Ja enfennedad de Marek o 

por aila<oxinas (13, 17, 77). 

Al determinarse que las lesiones observadas por histopatologia no son patognómonicas de 

ffiF, se debe recurrir a puebas complementarias como la serología y/o la 

inmunohistoquímka. Se puede realizar la prueba de VSN en huevos o mediante la técruca 

de microaglutinación. utilizando virus adaptado a fibroblasto de pollo. Se ha notado que Ja 

prueba de virus seroneutralización es específica de cada cepa y se puede utilizar para 

diferenciar los aislamientos. La prueba de inmunoabsorción ligada a enzimas (EUSA), es 

Ja prueba estándar comercial para medir la respuesta de anticuerpos ya sea a la infección o a 

la vacunación (88). 

La prueba de inmunoperoxidasa (l~). es una prueba en la que Jos virus se ponen de 

manifiesto por técrucas inmunofústoquimicas. Esta tCcnica utiliza anticuerpos que son 

marcados con enzimas y aplicados a tejidos fijados en formalina y dan una nueva dimension 
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al diagnóstico por permitir apreciar la distribución del antigeno con microscopia óptica. 

Tiene las ventaja que no se requiere equipo especializado ( 104, 1 OS). 

Pruebas de serología: 

La serología o determinación de anticuerpos circulantes se utiliza principalmente con la 

finalidad de: 

t. Determinación de la respuesta post-vacuna! y su relación con la protección contra mi

croorganismos especificas potencialmente patógenos. 

2. Monitoreo sobre la incidencia d~ microoganismos especificas en parvadas de una 

empresa en particular o en una región avícola. 

3. Monitoreo de parvadas reproductoras y progenitoras para evaluar la inmunidad que 

transfieren a la progenie. 

4. Monitoreo para evaluar programas de erradicación de agentes patógenos. 

S. Investigación y morütoreo de brotes infecciosos. 

Métodos serológicos para estudiar la IBF: 

La prevención de IBF depende de la utilización de programas adecuados de 

inmunización. para lo cual se necesita el seguimiento de la declinación de los anticuerpos 

matemos y la cuantificación de la respuesta de la progenie a la vacunación. Se requiere de la 
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serología para detectar el desafio de campo. así como para dar seguimiento al título de 

anticuerpos de las reproductoras a fin de asegurar un nivel adecuado de transferencia de 

anticuerpos a la progenie. El procedimiento mas comUn para cuantificar los anticuerpos 

contra el virus de IBF es la prueba de virus seroneutralización. 

Prueba de Virus Seroneutralización: 

El método beta se lleva a cabo usando suero diluido y · una concentración constante de 

virus con 100 dosis infectantes para fibroblasto de embrión de pollo (FepoSO) y se realiza en 

microplacas de plástico. Según el título esperado pueden usarse diluciones variables (dobles, 

triples o qufntuples) de suero. Se necesita usar una cepa viral adaptada a fibroblasto de 

embrión de pollo para poder observar efecto citopático. Esta cepa se obtiene de vacunas 

comerciales preparadas con cepas Lukert. Esta prueba es el único método serol6gico que 

identifica los diferentes serotipos de virus de Gumboro, es todavía et método de elección 

para estudiar las variaciones antigénicas entre los diferentes aislamientos virológicos ( 13, 

58, 99). 

En general se pueden observar títulos altos de anticuerpos por VSN. principalmente 

debido a una combinación de exposición a virus de campo y al uso de las diferentes cepas 

vacunales. El perfil serológico puede ser realizado en las reproductoras y/o progenie de un 

dla de edad. Nonnalmente en la progenie se encuentra un 60 a 800/o de disminución de los 
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titUJos al compararlos con los de las reproductoras. Una exposición a virus de campo puede 

. producir 1i1ulos de VSN superiores a 1: IOOOO (62, 75, I06). 

Evaluacionts Macroscópicas en IBF 

Como se ha mencionado, la bolsa es el órgano blanco de la IBF y por tal motivo se 

estudia el peso y tamai\o de la bolsa en las evaluaciones de las vacunas y en desafios de 

campo se estudia el peso y así tener una herramienta para anaJizar y conocer la 

inmunosupresión y poder correlacionarla con los títulos serológicos de IBF y evaluar 

programas de vacunación o brotes de campo, que deben ser confirmados por estudios 

histopatológicos evaluando las lesiones linfoides descritas (13). 

La bolsa nonnal crece proporcionalmente al resto del cuerpo hasta el desarrollo sexual 

del ave. El tamai\o es propio de cada raza o estirpe y está influenciado por el ambiente que 

rodea el ave. El peso de Ja bolsa fluctúa entre 0.8 y 1.7 g. Como se aprecia, Ja bolsa más 

pesada es el doble de la liviana, y no e:iciste un tamaño o peso estándar, por lo tanto cada 

explotación debe tener sus propios parámetros. Las alteraciones en la bolsa no son 

patognómonicas de una etiología específica, ya que hay vañas situaciones que modifican su 

tamaño y peso, tales como IBF, enfennedad de Marek, infecciones por reo virus, infecciones 

bacterianas, micotoxinas, problemas de tensión fisiológica asociados a calor, frío o inanición 

asl como tensión social, entre otros. Para evaluar macroscópicamente Ja bolsa, se han 

utilizado el Indice bursal y el Indice tarso bursal (13). 

25 



INDICE BURSAL 

La proporción del peso de la bolsa con respecto aJ peso corporal se le conoce como 

Indice Bursal (7, 13, 25, 36). 

Peso de Ja bolsa 

IB ~ --------------------- X 100 

Peso corporal 

El m es utilizado para detenninar si existe alguna alteración en el desarrollo de la bolsa 

tomando como referencia el peso del ave. El m frecuentemente pennanece constante 

durante el periodo de crecimiento del ave. En las aves de tipo Leghom, el peso corporal es 

200 veces mayor al peso de la bolsa presentando una proporción es de 0.02. En los pollos 

de engorda. el peso corporal es 400 veces mayor que el peso de Ja bolsa, correspondiendo 

un valor de 0.04 en proporción. Sin embargo, aunque existe una relación entre el peso de Ja 

bolsa y el peso corporal, se espera cierta variación natural en el tamafto de la bolsa 

dependiendo de Ja estirpe, región donde se localicen las aves, el tipo de explotación y las 

características propias de cada caso (8, 13, 25, 35, 52). 
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RANGO TARSO BURSAL 

El rango tarso bursal (RTB), es la comparación del desarrollo del largo del tarso con 

=¡ieeto al diámetro de la bolsa ( 13, 84 ). 

Diámetro de la bolsa 

RTB= X IOO 

Largo del tarso 

Esta es una alternativa para evaluar la posible atrofia de la bolsa cloacal causada por 

agentes inmunosupresores. sin embargo este parámetro por si sólo no determina el adecuado 

desarrollo de la bolsa, ya que existe variación en el tamaño de Ja bolsa, es necesario 

comparar este patrón con otro que guarde relación adecuada en el desarrollo corporal total 

del ave (JS). 

Rountre, propone medir el largo del tarso, como una alternativa para detenninar el 

desarrollo corporal del ave, ya que éste no se ve afectado por estados de inmunosupresión. 

además de que puede ser considerado en base a estudios de zoomctría, como una 

hemun.ienta para detenninar el peso del ave. Dichos estudios han comprobado que el peso 

corporal está en función de la talla del esqueleto, músculos y grasa ( 1. 19). 
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En estudios realizados por Rountree. se utiliza una escala del 1 al 3 para evaluar el 

estado de la bolsa con respecto al RTB de la siguiente forma: 

- 20 o más = Normal. valor de 3 

17 - 19 = Bolsa en proceso de deplesión. valor 2 

16 o menos = Deplesión, valor l 

El RTB puede ser considerado como un método de evaJuación•senciUo a nivel del 

campo. muestra un panorama general del grado de <fesarrollo bursal y del estado 

inmunitario de las aves (84). 

Control de la IBF: 

Debido a que Ja IBF produce grandes pérdidas económicas, tanto en Ja enfermedad 

clínica. como en la inmmunosupresión es necesario proteger a las paivadas localizadas en 

áreas enzooticas. En el manejo es importante mantener una completa separación entre 

parvadas de diferentes edades, el manejo de las parvadas en el sistema todo dentro, todo 

fuera es el ideal. El control y la prevención de IBF en parvadas de reproductoras depende 

de las medidas de bioseguridad, en combinación con la protección de las parvadas a base de 

niveles elevados de anticuerpos maternos y la administración de vacunas para reforzar la 

inmunidad en Ja progenie. El momento de la vacunación. así como el tipo de virus vacunal, 

el adyuvante y demás caracteristicas de la vacuna es a menudo dificil de elegir (56. 81, 104). 
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En el caso de las aves reproductoras. hay que protegerlas contra la IBF de campo en las 

primeras semanas de vida y hay que estimular una inmunidad duradera que persista durante 

el periodo de producción. En este caso para la primovacunación se recomienda el empleo 

de una cepa suave que no cause lesión en la bolsa. revacunar con una cepa intermedia a una 

mayor edad y revacunar finalmente con una vacuna de \irus modificado y emulsionado antes 

de la producción. En presencia de niveles elevados de anticuerpos matemos, estos 

interfieren la eficacia de la vacuna, si por el contrario la vacunación se retrasa hasta que los 

niveles de anticuerpos bajen, existe el riesgo de que se presente un brote de campo antes de 

la vacunación (66, 76). 

La selección de un programa de vacunación para pollos de engorda implica los siguientes 

aspectos: 

- Tamaño y ámbito de la explotación. 

- Procedencia del pollito. (Calidad y anticuerpos matemos). 

- Tipo de manejo. (todo dentro. todo fuera, mültiples edades). 

- Densidad de población avícola en el área. 

- Tipos y patogenicidad de los virus de campo. 

- Tipos de vacuna a aplicar. Existen diferentes cepas vacunales de virus activo, las cuales 

por su virulencia se han clasificado en: Cepas suaves, lntennedias o calientes. Las cepas 

altamente atenuadas o suaves no son inmunodepresoras, las cepas intermedias pueden causar 

lesiones en los animates vacunados. pero, en presencia de anticuerpos matemos no producen 

lesión, ni inmunodepresión y las cepas virulentas que se utilizan con escasa frecuencia 
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porque producen lesión e inmunodepresión. Las cepas vacunaJes calientes (virulentas) 

superan titules de anticuerpos matemos de l :500, las intennedias de l :250 y las suaves de 

1:100, hay que recordar que los títulos de anticuerpos matemos altos tienen poca duración y 

que a medida que disminuyen su vida media es mayor (13, 59). 

Es obvio que las vacunas a virus vivo, tienen limitaciones la cuales dificultan la decisión 

para vacunar aves jóvenes. Muchas vacunas a virus activo elaboradas con cepas virulentas 

o cepas parcialmente atenuadas pueden causar daños severos en el sistema 

ihmunocompetente del animal y más aún provocar un brote clínico de la enfermedad. 

Algunas cepas suaves no irununosupresoras, cuando se aplican durante las primeras dos 

semanas de vida del ave, han dado buenos resultados si los pollitos no tienen anticuerpos 

matemos. Estas cepas, sin embargo no pueden atravesar altos títulos de anticuerpos 

matemos, consecuentemente, la vacunación debe ser retrasada hasta que dichos niveles sean 

bajos o hayan desaparecido, con el riesgo de una infección por un virus de campo antes de la 

vacunación. Para evitar éste inconveniente, se han desarrollado vacunas que rompen la 

inmunidad materna sin provocar dai\os en el sistema inmunológico del ave, tas cuales deben 

ser correctamente programadas para asegurar que los pollitos sean protegidos los más 

tempranamente posible. El establecimiento de un calendario de vacunación con fechas 

adecuadas y productos apropiados es critico para obtener una buena protección de las 

parvadas. Se deben establecer programas específicos por granja de acuerdo a las 

consideraciones particulares como, calendario de vacunación de las reproductoras, títulos de 
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anticuerpos de Ja progenie, ubicación de la granja y otras prácticas de bioseguridad 

instauradas.(60, 71 ). 

Es importante tener en cuenta que el programa de vacunación mal implementado puede 

traer como consecuencia: 

- Ser bloqueado por anticuerpos matemos. 

- Causar la enfermedad clínica. 

- Ocasionar irununosupresión o que los animales se muestren refractaños a otras vacuna 

ciones. 

- Que se presenten fracasos inmunológico ( 40, 56, 62, 82, 88). 

- La vacunación no es sinónimo de protección, cuando se usan vacunas vivas o a edad 

temprana. en algunas aves no responde adecuadamente por factores de estrés medio 

ambientaJ, deficiencias nutricionales, consumo de micotoxinas. enfennedad de Marek o bien 

porque se aplicaron cuando existía un brote subclinico de IBF (13, 30, 30, 61). 
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HIPÓTESIS 

1. Hay diferencias inmunológica entre las dos cepas vacunaJes intennedias comerciales 

seleccionadas contra IBF. 

2. Los virus vacunales intennedios elegidos para el estudio, lesionan la bolsa cloacal. 

3. Dichas cepas vacunaJes, deprimen la respuesta serológica contra el virus de la 

ENC. 

4. Las cepas vacunales NO confieren igual protección ante el desafio de campo. 

OBJETIVOS 

l. Cuantificación las lesiones bursales macro y microscópicamente post·vacunación y 

post..desafio con el virus de IBF. 

2. Cuantificación de la respuesta humoral de dos cepas vacunalcs intermedias contra 

IBF, en aves inmuniz.adas y desafiadas con virus de IBF, en campo y laboratorio. 

3. Detección de la persistencia de virus de IBF en la bolsa cloacal, post·vacuna y post· 

desafio. 

4. Relación de las lesiones bursaJes con la respuesta inmune humoral y el caJendario de 

vacunación. 

S. Relación de Indice bursal (IB), y el Ranga tarso bursal (RTB) can las niveles de 

anticuerpos contra IBF. 
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MATERIAL Y MÉTODOS 

Para los estudios se utilizaron las instalaciones del Centro de Enseñanza e Investigación y 

Extensión en Producción Avícola de la Facultad de Medicina Veterinaria y Zootecnia de la 

U.N.AM. (C.E.l.E.P.A.). El cual está localizado en Zapotitlan, Tlahuac Distrito Federal, a 

una altitud de 2250 msnm. entre los paraJelos 19º 15' latitud Oeste, con una precipitación 

pluvial media de 747mm. También se utilizaron fas unidades de aislanúento del 

Depanarnento de Producción animal: Aves, de la F.M.V.Z. de Ja U.N.A.M. (OPA: Aves). 

con condiciones climáticas similares C.E.l.E.P.A. (27). 

Animales de experimentación: Se utilizaron 1,014 pollos de engorda comerciales, Albor 

Acres, sin scxar y sin restricción alimenticia, con 30 pollos se preparó el inoculo de desafio y 

Jos demás se dividieron en los tres estudios. 

Vacunas en estudio: 

A: Vacuna "A": Vacuna intermedia., a virus vivo. Composición: 

l. Virus: Virus !BF cepa 2512 (IBFV). 

2. Antisuero: 

J. Cepas: 

Elaborado por inoculación de pollos SPF con virus IBFV. 

a. IBFV designado como cepa G-61 para su identificación en 

laboratorio. 

h. Antisuero contra IBFV. 

En adelante se mencionará como tratamiento "A". 
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B: Vacuna "B": Vacuna clonada a partir de la selección de colonias virales de una cepa 

Luket de bajo pasaje, vacuna intermedia desarrollada en cultivos celulares de fiblastos de 

embrión· de pollo SPF., a partir de colonias que se reproducen en la capa celular; Ésta 

selección fue posterionnente reproducida nuevamente en cultivo celular conservando así las 

caracteristicas originales, su título fue de J06
·
2 DICC/ml 50%. En adelante se mencionará 

como tratamiento "B". 

Cepa viral pai-a desafio: Se utilizó la cepa 73688, con dOs pases en pollos susceptibles y 

con un titulo de 103
'
2 DICC/ml 50%. 

Desarrollo del Experimento 

1: Estudio Uno: Se efectuó en C.E.I.E.P.A., bajo un diseño completamente aleatori'l. Se 

utilizaron 216 pollos divididos al azar en 6 grupos de 36 aves cada uno, correspondientes a 

"A", "B" y sin vacuna (en adelante sin vacuna corresponderá al tratamiento "S")y 2 

réplicas por tratamiento, con crianza convencional en piso. 

2: Estudio Dos: Con un diseño completamente aleatorio, este se efectuó del día 1 al 27 en 

C.E.l.E.P.A. y del día 27 (día del desafio) al día 44 en DPA: Aves. Se utilizaron 384 

pollos divididos al azar en 12 grupos de 32 aves cada uno; correspondientes a tratamientos 



desafiados ("A". "8 11 y "S"), sus respectivos controles y 2 réplicas por tratamiento, con 

crianza convencional en piso. 

J: Estudio Tres: Con un diseño completamente aleatorio, se efectuó en Dpa:Aves, se 

utilizaron 384 pollos que se dividieron y recibieron Jos mismos tratamientos que el estudio 

Dos. Estos pollos se criaron del día 1 al 28 en baterías y de éste al día 45 con crianza 

convencional en piso. 

Calendario de vacunación: 

Estudios UNO y DOS: Vacuna A el dia 6, vacuna B el día 9, vacunas contra ENC 

los días 13 y 29. 

Estudio TRES: Vacuna A el día 8, vacuna Bel día 10, vacunas contra ENC 

los días 14 y 29. 

Fecha de desafio: Para el desafio se empicaron 0.09 mi por ave (0.03 mi en cada ojo y 0.03 

mi en el orificio cloaca!). En el estudio UNO y DOS se hizo el dia 27 y en el TRES el 28. 

Muestreo: Las siguientes son la edades en que se sacrificaron las aves seleccionadas al azar 

para los muestreos. 

Es1udios Uno: 1, 6, 9, 13, 27, 34, 39 y 44 dias de edad. 

Esludio Dos: 1, 6, 9, 13, 27, 30,34, 39 y 44 días de edad. 

EsludioTres: l,8, 14, J8,31.35.40y45diasdeedad. 
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El procedimiento de toma de muestras y parámetros se detalla a continuación: 

l. Las aves se 1e1eccionaron al azar y fueron identificadas con números consecutivos del 

l al 30 (5 pollos, 3 tratamientos y 2 réplicaspor tratamiento). 

2. Peso del poUo vivo. 

3. Sangrado. 

4. Se sacrificaron mediante choque eléctico. 

5. Toma del tamaño del tarso, siempre el izquierdo. 

6. Toma de órganos siempre en el mismo orden: timo, higado, bazo, tonsilas cecales y 

bolsa. Cada órgano se depositó inmediatamente en el frasco con fijador y debidamente 

rotulado. 

Se midió el diámetro, peso la bolsa, la cual se dividió en dos panes: un tercio para el 

aislamiento viral, que se mantuvo en congelación y el resto para histopatología, en fijador. 

Se determinaron los IB y RTB según los métodos anterionnente enunciados. 

Serología: La muestra de sangre para las pruebas de Hl para ENC y VSN para IBF se 

tomó sin anticoagulante y se procesó según cada prueba. 
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Detecci6n del virus vacunal y post-desafio: Se realizó por medio de la prueba de IP 

indirecta. utilizando los bloques de parafina de la histopatologia, con la técnica utilizada por 

Zavaleta. 1994 y por recuperación viral. (68. 80,81). 

Estudio Histopato16gico: Después de medir y pesar las bolsas, se hicieron cortes 

transversales y se procesaron por la técnica convencional de hematoxilina-eosina. (5, 101). 

Valoración de las lesiones histológicas: Las lesiones se dividieron en agudas, subagudas y 

crónicas, se calificaron dos aspectos: 

a: Severidad, se dio un valor entre O y 3 (ver escala de valores para severidad). 

b: Porcentaje de distribución. se dio valor entre l y 4 según el área de distribución, 0..25%, 

26-50, 51-75% y 76-100% respectivamente 

Una vez asignados valores a la severidad y distribución de las lesiones bursales, se sumaron, 

resultando una escala de O a 7. El valor obtenido se denominó lesió1t bursal, (L.bursal). 

Escala para valorar la severidad de L,bursal: Se dividen las L.bursales en agudas, 

subagudas y crónicas y se les asignan valores entre O y 3 según la gravedad de las mismas. 

A continuación se presenta la escala con su equivalencia. Con esta valoración se 

complementa la técnica descrita por Casaubon y col (9. 10, 11). 
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Lesiones agudas: 

l. Congestión y/o hemorragia: 

O : Ausencia. 

1 : Escasa congestión, principalmente en el tallo de las fólias. 

2 : Congestión en tallo y espacio subepitelial. 

3: Congestión y hemorragias generalizadas, taUo, folículos, espacio subepitelial, 

medula y corteza de los folículos. 

2. Edema: 

O: Ausencia. 

l : Escasos espacios vacíos y separación de tejido. 

2 : Moderada cantidad de espacios vacíos y separación de tejidos en el ta11o y 

espacio subepite1ial. 

3 : Toda la fólia afectada. 

3. Infiltración por mononucleares: 

O: Ausencia. 

1 : Escasa infiltración. 

2 : Moderada infiltración. 

3 : Severa infiltración. 
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4. Infiltración por heterófilos: Se diferenciaron los hetcrólilos de los centros de 

granulopoyesis, de los que estaban formando pane de reacción inflamatoña. 

O: Ausencia. 

l : Escasa cantidad de heterótilos. 

2 : Moderada cantidad de heterófilos. 

3 : Abundante cantidad de heterófilos 

S. Necrosis: Se determinó por la presencia de restos celulares. núcleos picnóticos, 

cariorrex.is o carriolisis, ausencia nuclear o células fantasmas. 

o : Ausencia de células afectadas. 

I : Escasa cantidad de células afectadas. 

2 : Moderada cantidad de células afectadas. 

3 : Gran cantidad de células afectadas. 

Lesiones subagudas: 

l. Deplesión: Es la pérdida de células linfoides en la médula o en la corteza, generalmente 

se hacen mas evidentes las células reticulares preexistentes o en proliferación. 

O : Folículo normal. 

t : Ausencia escas:\ de linfocitos, resaltan poco las células reticulares. 

2 : Es moderada la ausencia de linfocitos y moderada la presencia de células reticulares. 

3 : Ausencia severa df" linfocitos, los espacios están ocupados por células reticulares. 
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2. Deplesión cortical: 

3. Hiperplasia epitelial: Esta se manifiesta por la invaginación del epitelio. 

O : Epitelio normal. 

1 : La invaginación epitelial es leve. 

2 : La invaginación epitelial es moderada. 

3 : La invaginación epitelial es severa. 

4. Quistes en el epitelio: Comprende desde la fonnación de pequeñas vacuolas 

hasta los quistes propiamente dicho. 

O : Epitelio normal. 

1 : Formación de pequeñas vacuolas en el epitelio. 

2 : Unión de vacuolas o fonnación de pequeños quistes. 

3 : Presencia de amplios quistes epiteliales. 

S. Hiperplasia de células reticulares: Al presentarse la deplesión. se hacen evidentes las 

células reticulares por su multiplicación. 

O : Médula del folículo normal. 

l : Escasa cantidad de células reticulares. 

2 : Moderada cantidad de reticulares. 

3 : Las células retic.:dares ocupan la totalidad de la médula folicular . 
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Lesiones crónicas: 

l. Hiperplasia de células conicomedulares: Al igual que las células reticulares y al 

multiplicarse éstas ocupan los espacios vados dejados por la deplesión, según la cantidad de 

ellas se dió Ja valoración. 

O : Epitelio conicomedular en una hilera. 

1 : Evidencia leve de hiperplasia del epitelio corticomedular. 

2 : Proliferación moderada del epitelio conicomedular. 

3 : El epitelio corticomedular ocupa la mayor parte del follculo bursal. 

2. Fibrosis: Es la proliferación del tejido conectivo inteñolícular o en el tallo de la folia. 

O : Fólias normales. 

l : Proliferación leve del tejido conectivo. 

2 : Cantidad moderada de tejido conectivo en el tallo de las fólias e inteñolícular. 

3 : Abundante tejido conectivo interfolícular y en el tallo. 

3. Quistes intrafoliculares: AJ igual que en el epitelio van desde la vacuolización de Ja 

zona médula folicular hasta la formación de quistes que ocupan todo el folículo. 

O : Folículo normal. 

J : Vacuolización en la médula del foliculo. 



2 : Fonnación de quistes pequeiios que ocupan pane de la zona medular del folículo. 

3 : Quistes que ocupan la totalidad del folículo. 

4. Atrofia folicular: Es la pérdida del tamaño nonnal del folículo. 

O : Folículos nonnales. 

1 ; Folículos levemente disminuidos de tamaño. 

2 : Disminución del tamaño del folículo hasta la mitad del tamafio normal. 

3 : Folículos de un tercio o menor cantidad de folículos pOr fólia. 

S. Aspecto adenoide: 

O : Fólias nonnales. 

l : Se presenta invaginación epitelial. Este valor corresponde o equivale a un 

grado 3 de hiperplasia epitelial. 

2 : La invaginación del epitelio llega hasta un punto equidistante entre el tallo y el 

epitelio folicular. 

3: La invaginación es completa hasta el tallo de la fólia, también cuando se presentaron 

quistes o espacios intrafolículares revestidos por epitelio bursal 
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Análisis Estadístico 

Para variables continuas m y RTB se realizó un modelo lineal que incluyó los efectos de 

toma (día de muestreo), tratamiento ("A". "B" y" S") y la interacción entre éstos se analizó 

mediante el método de cuadrados minimos de la modalidad GLM del paquet1.: Stadistic 

Analisis Sistem (SAS), utilizando posteriormente la prueba de separnción de medias de 

mínima diferencia significativa. 

Las variables VSN y HI se analizaron de igual manera después de su transformación, 

trans=log {título+t), para cumplir los supuestos del método de cuadrados mínimos. 

La lesión bw-sal fue analizada con la prueba no parametrica de Kruskal Wallis, en 

el procedimiento Nparl way del paquete SAS, las diferencias entre grupos se encontraron 

mediante Willcoxon (estas diferencias se reportan en e~e trabajo utiliz.ando medias 

aritméticas). 



Resultados y discusión: 

Los .resultados y discusión se presentan por estudio, siempre según el siguiente orden: 

análisis de varia~ análisis por tratamiento y variables de respuesta (IB, RTB, L.bursal, 

VSN y ffi), con sus respectivas interpretaciones. 

Nota: Todas las diferencias significaticas P<0,01 y sin diferencia P>O.OS. 

Estudio UNO: 

Estudio en el que se tienen tres tratamientos: "A"." B" y "S": 

La tabla 1 presenta el análisis de varianza que muestra diferencias significativas 

(P<0.01) en todas las variables de respuesta, L.bursal, m, RTB, VSN IBF (VSN), excepto 

en HI ENC (HI) . 

La tabla 4 y gráfico 1 muestra;i el análisis por tratamiento. Se observa que Ja L.bursal 

del tratamiento "A">'1B"> 11S", el 1 B del tratamiento "A"<"B"<"S", el RTB del tratamiento 

"A"<"B"="S" y los títulos de VSN del tratamiento "A">"B"="S", todos con diferencias 

significativas. En los títulos de H I no hay diferencia significativa . 
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La tabla 7 y gráfico 4, tabla 8 y gráfico S muestran los resultados de IB y RTB 

respectivamente. Se aprecia del día 34 y hasta el día 44 que los indices del tratamiento 

"A"<"B"="S" con diferencias significativas. Las demás tomas no presentan diferencias. Se 

deduce que el tratamiento "A" produce bolsas más pequeñas que los otros tratamientos y 

que entre éstos no hay diferencias. 

En la tabla 9 y gráfico 6 se observa que los días 34 y 39 la L.bursal del tratamiento 

"A">"B"="S", el día 44 el tratamiento "A">"B"="S", con diferencias significativas. Resalta 

que el tratamiento "A" produce las mayores L.bursales con respecto a los otros 

tratamientos. Los tratamientos "B" y "S" presentan lesiones semejantes los d(as 34 y 39, 

diferencia que desaparece el día 44. Estas diferencias observadas son efecto del tratamiento. 

Los gráficos 9, 10 y 11 muestran las lesiones agudas, subagudas y crónicas en cada 

tratamiento. Se observa que los mayores grados de lesión a través del estudio corresponden 

al tratamiento "A", al igual que se nota que los tres tipos de lesiones de este tratamiento se 

hacen más evidentes a medida que transcurre el estudio, lo cual se debe probablemente a la 

liberación constante de los antígenos de esta vacuna. Las lesiones del tr~tamiento "B" y "S" 

son muy similares, lo que significa que éstas no son efecto de tratamiento, por to tanto lo 

más probable es que sean debidas a otras causas, tales como tensiones, micotoxinas o 

manejo. 
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En los titules de VSN. tabla to y grit.fico 7, se aprecia que en general el tratamiento "A" 

estimuló mayor de producción anticuerpos con diferencias significativas a partir del día 34. 

En efecto, a pesar de que como ya se señaló, las bolsas presentaron atrofia severa, los 

títulos de VSN alcanzaron niveles significativamente superiores al tratamiento "B" y 

tratamiento "S" en los que la respuesta serológica no se detectó. No se encontró 

justificación a los valores significativamente mayores del tratamiento "B" y ''S" observados 

el día 9. 

En la respuesta a la vacunación contra ENC, los títulos de Hl, tabla 11 y gráfico 8, no 

presentaron diferencias al dla 44, a pesar de que ya el dfa 39 en el tratamiento "B", los 

titulas san significativamente superiores a los de los otros grupos. 

En resumen se observa que las bolsas del tratamiento "A" se presentaron más atrofiadas y 

con mayor L.bursal. Igualmente este tratamiento mostró mayor poder antígenico reflejada 

en la respuesta VSN, en comparación con las otras tratamientos. Sin embargo el 

tratamiento "A" no presentó inteñerencia para la vacunación contra ENC, reflejado en la 

semejanza de los titules de ID en los tres tratamientos. 

Del anáJisis de las coeficientes de correlación de Pearson. de las variables de resvuesta 

del estudio UNO se concluye que entre IB y el RTB hay un valor alto (0.80) y éstos tienen 
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un valor medio (-0.53 y -0.44) con la L.bursal, no existiendo correlación de IB, RTB y 

L.bursal con las respuestas serológicas, todos con P<0.001 (cuadro 1). 

Consecuentemente, no se puede valorar la protección inmune a través de los Indices y Ja 

lesión bursal, por lo tanto el aspecto más importante es la 1 espuesta serológica. 

Estudio DOS: 

En este estudio se tienen los mismos tratamientos del estudio UNO, los cuales se 

dividieron en dos grupos, desafiados y no desafiados. La presentación sigue el mismo orden 

del anterior, los resultados se discuten a partir del dia 27 del estudio, día en el cual se realizó 

el desafio. 

La tabla 2 presenta el análisis de varianza que muestra diferencias significativas 

(P<0.01), en todas las variables de respuesta, L.bursal, IB, RTB, VSN IBF (VSN), excepto 

enHI ENC(HI). 

La tabla 5 y gráfico 2 muestran el análisis por tratamiento. Se observa que el lB y RTB 

del tratamiento "A"<"B"="S", la L.bursal del tratamiento "A">"B"="S", Jos títulos VSN del 

tratamiento "A">"B"="S", todos con diferencias significativas. En los t¡tulos de HI no hubo 

diferencia. 
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Las tablas del 12 al 21. con las gráficos de 12 al 27, muestran los resultados de este 

estudio, en el cual los animales se !dividieron en desafiados y no desafiados para los tres 

tratamientos. Al observar esta inforación se aprecia que no hay diferencias significativas 

en las variables de respuesta entre desafiados y no desafiados, lo que denota que los 

animales no desafiados sufrieron rna contaminación involuntaria. Por lo tanto en la 

siguiente discusión no se hace referencia a diferencias debidas al desafio. En este estudio el 

grupo de no desafiados que se cent uninaron involuntariamente, se denominaran "desafiados 

por contaminación". 

La tabla 12 y gráfico 12, tabla 3 y gráfico 13, muestran el m de los grupos desafiados y 

desafiados por contaminación r pectivamente. Se aprecia que el dia 30 el IB del 

tratamiento "A"<"B"<"S" con d. erencias significativas, el dia 34 el IB del tratamiento 

"A"<"B"="S" con diferencias sign ficativas, en las demás tomas no se encontró diferencias. 

Al interpretar esta información se deduce que las bolsas más pequeñas del tratamiento "A" 

se deben al efecto de vacuna desafio, en los tratamientos "B" y"S" no se presentó 

diferencia. lo que quiere decir q e el tratamiento "B" no afectó el IB. La atrofia de las 

últimas tomas, dlas 39 y 44, que es similar en los trCs tratamientos, tiene una causa 

diferente: en el tratamiento "A" e efecto de vacuna + desafio, mientras que en los otros dos 

tratamientos es efecto de desafio. 
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La tabla 14 y gráfico 14. tabla 15 y gr8tico 15 preseman el RTB para los grupos 

desafiados y desafiados por contaminación respectivamente. Se observa que el día 30 el 

RTB del tratamiento "A"<"B"<"S" con diferencias significativas y los días 34 y 39 en los 

que el RTB del tratamiento "A"<"B"="S" con diferencias significativas, en las demás tomas 

no se encontraron diferencias. La interpretación del RTB es similar al IB, pues estos 

índices presentan una correlación alta (0.87) (cuadro 2.) 

Las tablas 16 y gráfico 16, tabla 17 y gráfico 17, muestran la L.bursal (promedio de 

agudas, subagudas y crónicas) de los grupos desafiados y desafiados por contaminación 

respectivamente. Se aprecia que en cada una de las tomas a partir del día 27 y hasta el dia 

44, presentaron diferencias significativas entre los tratamientos. El dla 27 y el dia 30 la 

lesión bursal del tratamiento "A">"B">"S", el día 34 el tratamiento "A"="S"<"B" y los días 

39 y 44 el tratamiento "A"<"B"="S". Los resultados anteriores sugieren que las diferencias 

de la L.bursal de los dlas 27 y 30 son efecto del tratamiento, es decir que el tratamiento "A" 

ocasiona lesiones significativamente mayores al tratamiento "B" y el tratamiento "B" 

mayores al tratamiento "S". En estas dos tomas el cambio en L.bursal no fue modificado 

sustancialmente por el desafio del día 27. Sin embargo en las tomas de los dias 39 y 44 se 

observa que las lesiones del tratamiento "A" permanecen en los mismos valores, mientras 

que las lesiones de los tratamientos "B" y "S" se incrementan alcanzando diferencias 

significativamente mayores al tratamiento "A", lo que sugiere que en estos tratamientos el• 
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aumento de la L.bursal es debido al desafio, probablemente por falta de anticuerpos 

protectores y la existencia de mayor cantidad de tejido potencialmente lesionable. 

Los gráficos 22, 23, 24. 25, 26 y 27. presentan las lesiones agudas, subagudas y crónicas 

de los tratamientos "A". "B" y "S", tanto desafiados por contaminación involuntaria como 

desafiados respectivamente. Se observa que las lesiones agudas, subagudas y crónicas del 

tratamiento "A" son mayores en las tomas de los dias·30 y 34 y que estos valores 

pennanecen más o menos constantes hasta el final del estudio, efecto atribuido 

principalmente al tipo de vacuna. Por el contrario observamos que las mismas lesiones en 

los tratamientos "A" y "S" son menores en las tomas de los días 30 y 34, pero a diferencia 

del tratamiento "A". éstas se incrementan a medida que transcurre el estudio, efecto 

atribuido a la respuesta al desafio. 

La tabla 18 y gráfico 18, tabla 19 y gráfico 19, muestran los títulos VSN de desafiados y 

desafiados por contaminación respectivamente. Se aprecia que los días 30 y 34 los títulos 

VSN del tratamiento "A">"B .. ="S" con diferenda significativa.; en las demlis tomas no se 

encontrron diferencias. Estos resultados sugieren que los títulos de los tratamientos "B" y 

"S" fueron nulificados el día 30 por el desafio efectuado el dia 27, en comparación con los 

titulas VSN del tratamiento "A" que presentan un leve descenso. La diferencia significativa 

de los títulos VSN del día 34 se debe. en el tratamiento "A". a) efecto del tratamiento más el 

desafio. En los otros tratamientos. se debe ünicamente a efecto del desafio, probablemente 
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porque los anticuerpos maternos preexistentes fueron consumidos por el desafio, de donde 

se deduce que a pesar de que los títulos VSN del los dias 34 y 44 no son significativamente 

diferentes, éstos tienen origen diferente. 

La tabla 20 y grilfico 20. tabla 21 y grilfico 21, señalan la respuesta a la vacunación 

contra ENC en los grupos desafiados y desafiados por contaminación respectivamente. Se 

aprecia que ya sea el día 30 o el día 34 los títulos de HI del tratamiento "A"<"B"="S" con 

diferencia significativa. en las demás tomas no se encontró diferencia. Para analizar esta 

respuesta se debe mencionar que todos los animales se vacunaron el día 13 y revacunaron el 

día 28 del experimento contra ENC. igualmente recordar que tanto el IB como el RTB en 

las tomas de los días JO y 34 presentaron bolsas significativamente mils atrofiadas en el 

tratamiento "A", diferencia que desapareció para las tomas siguientes. Según lo anterior la 

diferencia transitoria en los HI se explica probablemente, por que las bolsas con títulos 

significativamete mayores en ese momento, presentaron menor atrofia. sin embargo es 

importante resaltar que en las tomas siguientes los títulos de fil 'son semejantes, al igual que 

es semejante el grado de atrofia (lB y RTB). 

En resumen se aprecia que las bolsas del tratamiento "A", se presentaron más atrofiadas 

y lesionadas que los otros tratamientos, igualmente el tratamiento "A" tubo mayor poder 

antígenico reflejado en los títulos VSN. Sin embargo la respuesta a la vacunación contra 
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ENC fue similar en los tres tratamientos. Es importante señalar que entre los tratamientos 

"B" y "S" no se presentó diferencia. 

Del análisis de Jos coeficientes de correlación de Pearson con todas las variables de 

respuesta del estudio dos, se concluye que entre el IB y RTB que tienen un vaJor aJto (0.87) 

y ambos tienen una correlación media (-0.59 y-0.54) con la lesión bursal, no existiendo 

correlación del m, RTB, L.bursal con las respuestas serológicas HI y VSN. todas con 

P<0.001 (cuadro 2). 

Ésto se confirma incluso al hacer cortes transversales de Ja bolsa y observar que existen 

bolsas grandes con poco tejido linfoide por atrofia de las fólias, y existen bolsas pequeñas 

que su parénquima es en su totalidad tejido linfoide funcional. 

Estudio TRES: 

En este estudio se tienen Jos mismos tratamientos del estudio UNO, los animales de los 

tres tratamientos se 'dividieron en desafiados y no desafiados. La presentación sigue el 

mismo orden del anterior, Jos resultados se discuten a partir del día 28 del estudio, dia en el 

cual se realizó el desafio, primero en Jos sin desafio, luego los desafiados y por último entre 

ellos. 
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La tabla 3, presenta el análisis de varianza que muestra diferencias significativas (P<0.01) 

en todas las variables de respuesta, IB. RTB, L.bursal, VSN. excepto HI. 

La tabla 6 y gráfico 3 muestran el anftlisis por tratamiento, se aprecia que el IB y RTB del 

tratamiento ''A"<"B"<"S", Ja L bursal del tratamiento .. A">"B">"S", los títulos de VSN del 

tratamiento "A">"B"="S" todas con diferencias significativas, en los títulos de HI no hubo 

diferencia. 

La tabla 22 y gráfico 28 presentan el IB de los tratamientos sin desafio, se aprecia que en 

las tomas de los dfas 31, 40 y 45, el IB del tratamiento "A"<"B"="S" con diferencias 

significativas, en las demás tomas no se encontró ddiferencia. Se deduce que el tratamiento 

con la vacuna "A" ocasionó atrofia significativamente mayor a los otros tratamientos. Entre 

el tratamiento 118" y "S" no se presentó diferencia, lo que quiere decir que la vacuna 118 11 no 

modificó el IB. 

La tabla 23 y gráfico 29, presentan el lB de los tratamientos desafiados el día 27. Se 

aprecia que en el muestreo del dia 31 el lB del tratamiento "A"="B"<"S"con diferencias 

significativas, en las demás tomas no se encontró diferencias. Estas diferencias del dia 31 se 

deben a que en el tratamiento "A" la atrofia fue por efecto de Ja vacuna, por el contrario en. 

los tratamientos "8" y''S" (los que no presentaron diferencias), el desafio del día 27 ocasionó 

que las bolsas presentaran un (8 mayor que el tratamient<? "A", probablemente, por el edema 
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y congestión. En las tomas de los días 35, 40 y 45 el m es semejante en Jos tres 

tratamientos, lo que significa que la atrofia fue similar al final del estudio. Es importante 

resaltar que aunque la atrofia de estas ultimas tomas es similar, probablemente, Ja causa es 

diferente, en el tratamiento "A" es efecto de vacuna y en el tratamiento "B" y"S" se debe al 

desafio. Al comparar los anteriores resultados de los desafiados y no desafiados, se observa 

que la atrofia del tratamiento "A" es efecto de vacuna {no desafiados) y que el desafio 

ocasionó en los tratamientos "B" y "S" una atrofia similar a la producida por la vacuna "A", 

Cn otras palabras la vacuna "A" produce una atrofia significativamente mayor a Jos otros 

tratamientos, que no se incrementa con el desafio. La vacuna "B" no produce atrofia pero 

tampoco protegió ante el desafio. 

La tabla 24 y gráfico 30, tabla 25 y gráfico 31, presentan el RTB para los tratamientos 

sin desafio y desafiados respectivamente. Los cambios del RTB en estas tablas y gráficos 

son similares al m y como estos dos índices reflejan el mismo aspecto macroscópico de la 

bolsa (peso o tamafto), las explicaciones y conclusiones son las mismas del m. 

La tabla 26 y gráfico 32, presentan la L.bursal del tratamiento sin desafio. Se aprecia 

que el dla 28 la L.bursal del tratamiento "A"="B"="S", pero la L.bursal del tratamiento "A" 

tiene un valor intennedio entre "B" y "S", mientras que "B">"S". El día 31 la L.bursal del 

tratamiento "A">"B"="S" y los días 35, 40 y 45 la L.bursal del tratamiento "A">"B">"S", 

todas las diferencias sonsignificativas. Las primeras tomas no presentaron diferencias. Las 
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lesiones del día 28 son muy similares en los tres tratamientos, la causa de las lesiones del 

tratamiento "S" se desconoce, como se recordara este tratamiento no recibió vacuna. Las 

L.bursa1es del día 31 en el tratamiento "A" se deben a un mayor efecto lesivo de la vacuna 

"A". se nota que el factor que produjo las lesiones el dia 28 en el tratamiento "S" continua 

presente. En las tomas de los dlas 35, 40 y 45, las lesiones producidas por el tratamiento 

"A" se incrementan hasta alcanzar la máxima lesión el día 45 y siempre son 

significativamente mayores a Jos otros tratamientos. Los tratamientos "B" y 11S" en estas 

tomas son diferentes entre si .. 

La tabla 27 y gráfico 33 presentan la L.bursal de los tratamientos desafiados. La toma del 

día 28, dia en que se dividieron los animales en desafiados y no desafiados, se explicó en los 

tratamientos sin desafio, ya que el efecto del desafio empieza en la toma del día 31. El día 

31 la L.bursal del tratamiento "A"=r'B''>"S", el dia 35 la L.bursal del tratanúento 

"A"="S"<"B", el dla 40 son semejantes y en el día 45 la L.bursal del tratamiento 

"A""""B"="S", pero el tratanúento "S">"B". Se aprecia que el efecto del tratamiento 

pmiste después del desafio. Comparando el efecto del desafio se observa que los valores 

de la L.bural del tratamiento "A"son muy similares entre desafiados y no desafiados, no así 

la L.bursaJ de los otros dos tratamientos en los que la L.bursal son significativamente 

mayores en el grupo desafiado. Se deduce que las lesiones del tratanúento "A" en ambo~ 

grupos son debidas a efecto de la vacuna. es decir que el desafio no incremento las lesiones, 

por el contrario el tratamiento "B" no protegió contra el desafio. 
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Los gráficos 38, 39, 40. 41, 42 y 43, muestran las lesiones agudas. subagudas y crónicas 

de los animales tratados con "A". "B" y "S". con y sin desafio respectivamente. El aspecto 

más importante al comparar el efecto de desafio entre los tratamientos. es notar que las 

lesiones del tratanUento "A" en desafiados y no desafiados es muy similar, por el contrario se 

observa que al desafiar se incrementan notablemente las lesiones de los tratamientos "B" y 

"S", lo que significa que estos dos tratamientos no estaban protegidos para el desafio. 

La tabla 28 y gráfico 34. presentan los VSN para los trés tratamientos sin desafio. Los 

dias 35, 40 y 45 se nota que los VSN del tratamiento "A">"B"="S". Se deduce claramente 

que la vacuna "A" produjo titulas significativamente mayores a los otros tratamientos, en los 

que éstos fueron prácticamente no detectados. La tabla 29 y gráfico 35, presentan los VSN 

para los tres tratamientos desafiados. No se aprecian diferencias significativas., sin embargo 

al compararlos con los titules del grupo sin desafio se deduce que los títulos del tratamiento 

"A" son vacunales, mientras que los del tratamiento "B" y "S" son efecto del desafio. 

La tabla 30 y gráfico 36, presentan los HI para los tratamientos sin desafio. Enseñan que 

en los títulos del día 35. el tratamiento "A "="S">"B" y el día 45 el tratamiento 

"A"=<"S"<"B", en las demás tomas no se presentó diferencia. Resalta que los niveles de H 1 

no fueron modificados sustancialmente por el efecto de tratamiento, pues son muy 

semejantes a los titulos del tratamiento "S". 
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La tabla 31 y gráfico 37, presentan los HI para los tratamientos desafiados. Se aprecia 

que el día 31 los títulos del tratamiento "A"="S">"B". Se observa que los titulas presentan 

una variación transitoria entre los tratamientos, pero en general no son afectados por el 

desafio. 

En resumen se puede decir que los animales del tratamiento "A", aunque con las bolsas 

más atrofiadas y lesionadas, presentaron títulos significativamente mayores que los 

protegieron contra el desafio, en comparación con los otros tratamientos que fueron 

afectados. En cuanto a los HI los títulos obtenidos fueron similares, no presentaron efecto 

del tratamiento o desafio. 

Del análisis de los coeficientes de correlación de Pearson con todas las variables de 

respuesta del estudio tres, se concluye que entre el IB y RTB que tienen un valor alto (-

0.80) y ambos tienen una correlación media (-0.60 y -0.66) con la lesión bursal, no 

existiendo correlación del m, RTB, L.bursal con las respuestas serológicas m y VSN entre 

IB y L.bursal P>0.05 y las demás P<O.OOf{cuadro 3). 

En general Ja deplesión de los órganos linfoides secunrlarios, bazo, timo, tonsila cecal, 

fue más severa en el tratamiento "A" que en los tratamientos "B" y"S", lo cual coincide con 

Jos resultados observados en las lesiones bursales. 
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Es importante señalar que en el hígado de todos los animales, de los tres estudios y en los 

tres tratamientos se apreció en grado similar hiperplasia del epitelio y proliferación de 

conductos biliares, lo que sugiere la presencia de micotoxinas en el alimento. 

La presencia del virus vacunat o post-desafio, no pudo ser evaluada en este caso a través 

de la IP indirecta. ya que la técnica resultó poco sensible e inespecifica Para citar ejemplos, 

et caso 451 m, que es del estudio tres (realizado en OPA: Aves), son bolsas de aves de 31 

dias de edad que no recibieron vacuna y fueron desafiadoS 3 días antes de la toma de las 

muestras y resultó negativo, cuando por razones obvias debería ser positiva; Igualmente en 

el caso 479 111, del mismo estudio, aves de 39 dias de edad, que no recibieron vacuna y no 

se desafiaron y resultó positivo, debiendo ser negativo (cuadro S). 

Al no lograrse detectar la presencia del virus con precisión por medio de la IP indirecta. 

se intentó sin éxito el aislamiento en embrión de pollo, a partir del mismo material empleado 

para IP. 
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CONCLUSIONES. 

Existió concordancia en los resultados de los tres estudios, razón por la cual las 

conclusiones son validas para el trabajo en general. 

En los tratamientos con vacunas "A" y "B", aunque las dos son consideradas cepas 

intennedias, existió diferencia. significativa en las variables de respuest~ producción de 

anticuerpos y protección ante el desafio. 

La vacuna "A", aunque tiene mayor poder antigénico, produce grandes lesiones en 

la bolsa, diferencias que no se incrementan con el desafio, es decir que no hay diferencia en 

las variables de respuesta de los animales vacunados y sin desafio, en comparación con Jos 

animales vacunados y desafiados de este tratamiento. Se deduce que el desafio no modificó 

las variables de respuesta. 

La respuesta a la vacunación con "B", no difiere significativamente de la de los 

animales control C'S"), es decir e! tratamiento con esta vacuna no afectó las variables de 

respuesta. 
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En tos tres tratamientos la respuesta a la vacunación contra ENC. es similar, o sea 

que el tratamiento "A" no modificó la respuesta~ Igualmente la vacuna "8" no afectó la 

respuesta a esta vacunación. pero tampoco produjo anticuerpos contra IBF. 

En cuanto a los promedios de los coeficientes de correlación de Pcarson para las 

variables de los tres estudios, se observó que en este trabajo existe un valor alto (0.80) entre 

el ffi y el RTB, pero estos índices tienen una correlación media (-0.53 y -0.48) con las 

lesiones bursales. Existe una correlación baja del IB, RTB y L.bursal con las respuestas 

serológicas (VSN y HI). Con los anteriores resultados se concluye que los m. RTB y 

L.bursaJ no reflejaron el estado inmune (títulos de anticuerpos) de las aves; Por lo tanto el 

aspecto mas importante para este objetivo es el seguimiento serológico . 
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Fuente de 1 Gndotd 
Variad6a : libertad 

1 
Toma 1 5 

1 

TTo 1 2 
1 

1 
TomLTio 1 10 

1 
Error 1 149 

•• Diíerencüu (P<0.01) 
L.bursal = Lesión bunaL 
IB = Índice bunaL 

1 L.buml 
: Cllld.med. 

1 
1 3.630120 

1 ** 
: 43.686014 

1 
1 9.36339 

1 
1 0.087194 

RTB = Rango tarso bunaL 
VSN = VSN IBF transformados. 
81 = 81 ENC transformados. 
Cuad.med.= Cuadrados medios. 
Tfo = Tratamiento. 

Tabla 1 

AnáliJis de Varianza, estudio UNO 

1 1 B 1 RTB 1 VSN 1 m 
: Cuacl.med. : C.ad.mcd. 1 Cuad.mcd. 1 

Cuad.mcd. 1 1 

1 1 
: 26.118876 

1 
1 0.044056 1 119.6619 1 53.5022 

1 .. 1 
.. 

1 
... 

1 
: 0.152112 : 266.0002 1 82.204642 1 0.11060 

1 1 

1 1 1 1 
1 o. 034432 1 81. 99446 1 28.523824 1 o. 73222 

: 0.003991 
1 

8.64534 
1 

l. 612292 
1 o. 50564 1 1 1 
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Fuente de 1 Gndosd 
Variación : libertad 

1 

1 

Toma 1 10 
1 

1 
TI o 1 

1 

Toma.1To 1 20 
1 

1 

Error 1 2B3 

.. Diferencias (P<0.01) 
L.bunal = Lesión bunal. 
IB = indice bunal. 

1 Lbunal 
: Cuad.mcd. 
1 

1 
1 35.241221 
1 

1 ** 
1 1.861832 

1 
1 4.483463 
1 

1 
1 0.286332 

RTB = Ringo tarso bunal. 
VSN = VSN IBF transformados. 
Hl = HI ENC transfonnados. 
Cuad.med.= Cuadrados medios. 
Tfo = Tratamiento. 

Tabla 2 

Análisis de Varianza, estudio DOS. 

IBCuad.- RTB VSN WTrf. 
med. Cuad.med. Trf. Cuad.me 

Cuad.med. 

0.205378 579.1993 103.14145 31. 7249 

** ** '"' 
0.014466 42.0762 9.60874 o. 73506 

0.008084 38 .11333 4. 75145 0.94334 

0.002509 s. 76023 l. 68532 o. 65030 

62 



Fuente de 1 Grados d 
Varlacl6n 1 libe111d 

1 
Toma 1 9 

1 

Tfo 1 2 
1 

1 
Tomll.lTo 1 lB 

1 

Emir 1 258 1 

"""Diferencias (P<0.01) 
L.bursal = Lesión bunal. 
IB = Índice bursal. 

1 Lbunal 
1 Cuad.mtd. 

: 39.145319 

' 
.. 

: 22.066968 

1 
1 3.738812 

1 
1 0.211906 
' 

RTB = Ran20 tarso bunaL 
VSN VSN IBF transformados. 
HJ = HI ENC transformados. 
Cuad.med.= Cuadrados medios. 
Tfo = Tratamiento. 

Tabla 3 

An'1isil de Varianza, estudio TRES. 

1 ID 1 RTB 1 VSNTñ. 1 BITrf. 
1 Cuad.med. 1 Cu1d.med. 1 Cuad.med. 1 Cuad.mt 

1 1 
: 40.506992 

1 
1 Q.163184 1 319.10958 1 84.6116 

1 .. 1 .. 
1 ~· 1 

: 0.032631 1 83.05689 1 0.31412 : 40.40154 

1 1 1 1 
1 0.011623 1 31. 62321 1 1.30818 1 8.12060 

1 1 1 1 
: 0.002912 1 S.16561 1 0.65882 1 1.15318 

1 1 1 
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TablaS 

Análisis por tratamiento, estudio DOS. 

TTo 1 1 Lbunal t ID 1 RTB , mTnm 1 VSN Trut 

1 ;¡ 1 . 1 • 1 . 1 1 . 
A 1 1 3.461996 1 0.136410 1 lB.131221 1 3.324032 1 3.875482 

1 e, e, : o. 052793 : 0.(104919 1 0.235668 : 0.079184 : 0.127474 1 1 

1 1 b 1 b 1 b 1 1 b 

B 1 ;¡ 1 3.266212 ¡ b:~~~~i~ 1 19. 368561 t 3.463059 ¡ ~:~~~~~~ 1 e, e, : o. 052793 1 0.235668 : 0.079184 1 1 

1 1 b 1 b 1 b 1 1 b 

s 1 ;¡ 1 3.213333 1 o.1s9se6 1 19.012241 1 3.311290 1 3.451340 
1 e, e, ! 0.052793 : 0.004919 1 0.235666 : 0.019184 : 0.121474 1 1 

X Promedfas 
e, e, error estándar 
a, b, e, Literales distintos denotan diftrencias (P<0.01) por columna 
A: Vacuna "A" 
B: Vacuna "B" 
S: Sin vacuna 
Ausencia de literal, denota diíerencia no significativa 

•• 



Tabla 6 

Análisis por tratamienlo, OJ!udio TRES 

1To 1 1 Lburu! 1 ID RTB 1 m Trans 1 VSNTrans 

1 ;¡ 1 . 1 a . 1 1 a 
A 1 1 3.179333 1 0.149168 16. 955729 1 4.098721 1 J.134093 

1 e, e, : 0.047543 : 0.005573 0.234735 : 0.083829 : 0.136750 1 

1 1 b 1 b b 1 1 b 

B 1 ;¡ 1 2 .601333 1 0.169502 18.052619 1 4.014679 1 1.931718 
1 e, e, ; 0.047543 : o ,005573 0.234735 : 0.083829 : 0.136750 1 

1 1 e 1 e e 1 1 b 

s 1 ¡¡ 1 2.215366 1 0.186429 18.829106 1 4 .125653 1 2.012816 
1 e, e, : 0.047543 : 0.005573 0.234735 : o. 083829 : 0.136750 
1 

X Promedios 
e, e, error estAndar 
a, b, e, Literales distintos dcnoran diferencias (P<O.OJ) por columna 
A: Vacuna 11A" 
B: Vacuna "B" 
S: Sin vacuna 
Ausencia de literal, denota düerencia no significativa 

•• 



Tabla 7 

Indice Bunal, aiilllsis por tratamiento en cad1 una de Ju lomu. 

Esludio Uno 

1 TOMA dla 1 dla6 1 dla. dla 13 dfa27 1 dla:U dla39 di144 
TTo 1 1 1 

1 1 1 . . . 
A 1 ;¡ 0.1478 0.1385 1 0.2076 0.2880 0.2512 1 0.0901 0.0607 0.0740 

1 e, e, o. 0140 0.0594 : 0.0238 0.0184 0.0184 : 0.0184 0.0184 0.0184 1 

1 1 1 b b b 
B 1 ;¡ 0.1478 0.1385 1 0.1869 0.2501 0.2673 1 0.3145 0.2196 0.2143 

1 e, e, 0.0140 0.0594 : 0.0231 0.0184 0.0184 : 0.0194 0.0184 0.0184 1 

1 1 1 b b b 

s 1 ;¡ 0.1478 0.1385 1 0.2101 0.2683 0.3012 1 0.2828 0.2758 0.2638 
1 e, e, 0.1014 0.0594 : 0.0237 0.0184 0.0184 : 0.0184 0.0184 0.0184 1 

X Promedios 
e, e, error estándar 
a, b, e, Lilerales dislinlos denotan diíerenciu (P<0.01) por columna 
A: Vacuna "A" 
B: Vacuna "B" 
S: Sin vacuna 
Ausencia de literal, denota diferencia no significativa 
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Tabla 8 

Indice Rango tino bunal, análisis por tnllmiento en cada toma 

Estudio UNO 

1To 1 TOMA dfa 1 dfa6 1 dla9 1 dfl JJ dfa27 1 dfa34 1 dí1J9 1 dla44 

' ' 1 ' 
1 1 1 . 1 • . 

A 1 ;¡ 14.841 24 .643 1 23.218 1 24.316 24.619 15.984 1 15.696 15.346 
1 e,e, 2.3448 4.0202 : l.2004 : 0.9298 0.9298 o. 9298 : 0.9298 o. 9298 1 

1 1 1 b 1 b b 
B 1 ;¡ 14.841 24 .643 1 20.082 1 23.891 26. 702 21.182 1 22.456 21. 704 

1 e, e, 2.3448 4. 0202 : 1.2004 : o. 0929 0.9298 0.9298 : 0,9298 0.9298 1 

1 1 1 b 1 b b 
s 1 ;¡ 14.841 24 .643 1 21.324 1 22 .seo 24.877 26.208 1 23.941 23.151 

1 e, e, 2.3448 4.0202 : 1.2004 : 0.9298 0.9298 0.9298 : o.szsa 0.9298 1 

X Promedios 
e, e. error estándar 
a, b, e, Literales distintos denotan diferencias (P<O.Olj por columna 
A: Vacuna "A" 
B: Vacuna "B" 
S: Sin v1Cuna 
Ausencia de literal, denota diferencia no significativa 
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Tabla9 

Lesión bunal, análisis por tratamiento en cada toma, 

Estudio UNO. 

1 TOMA d!a 1 1 d!a6 1 dÚI' dla JJ dla27 1 dia34 1 dfa39 1 día44 
1TO 1 ; 1 1 1 1 ' ' ' ' ' ' ' 

1 1 1 . ' . 1 • ' . 
A ' ;¡ 0.3333 1 0.9867 1 l. 7317 1.2533 2.6667 1 4.3000 1 4.0561 1 3.1800 

: e, e, 1 : 0.2185 0.1692 0.1692 : 0.0934 : 0.0934 : 0.0934 ' 
1 : o. 9867 ' 

b 
' 

b 
' b ' 

b 
B ' ;¡ 0.3333 1 l.2867 2.2267 1.4933 1 1.0667 1 l. 8000 1 2.1067 

: e, e, ' : 0.2185 0.1692 0.1692 : 0.0934 : 0.0934 : 0.0934 
' 

' 1 1 e 1 e ' e ' b 
s ' ;¡ 0.3333 1 o. 9861 1 2.3333 2.0683 0.8933 1 0.6333 1 0.1666 1 2.0667 

: e, e, ' : 0.2185 0.1692 o .1692 : 0.0934 : 0.0934 : 0.1692 1 

X Promedios 
e, e. error esündar 
a, b, c, Uterales distintos denotan diferencias (P<0.01) por columna 
A: Vacuna "A" 
B: Vacuna "B" 
S: Sin vacuna 
Ausencia de literal, denota direreucia no significativa 

69 



Tabla 10 

Títulu IBF, VSN transformados, análisis por tratamiento en cada toma. 

Estudio Uno. 

1 TOMA d!1 t r día 6 dia9 1 día 13 día27 1 dlaJ4 dl'aJ9 1 dia44 
TJ'o 1 1 1 1 1 

1 1 1 1 1 

1 1 . 1 1 . . 1 . 
A 1 ;¡ 3.2280 1 2.9011 2 .2175 1 3. 7575 2.9825 1 3.6174. 4 .9451 1 6.1192 

1 e, e, 0.4061 : 0.2454 o. 5279 : 0.4089 0.4089 : 0.4089 0.4089 : 0.4089 1 

1 
: 2.9071 

b 1 1 b b 1 b 

B 1 ;¡ 3 .2280 4 .6325 1 2.7520 2.8087 1 o o 1 o 
1 e, e, 0.4061 : 0.2454 0.5279 : 0.4089 0.4089 : 0.4089 0.4089 : 0.4089 1 

s 1 1 b 1 1 b b 1 b 
1 ;¡ 3.2280 1 2.9071 5.0860 1 3.4179 2.4363 1 o 0.3045 1 0,3045 
1 e, e, 0.4061 : 0.2454 o. 5279 : 0.4089 0.4089 : 0.4089 0.4089 : 0.4089 1 

X Promedios 
t, e, error estindar 
1, b, e, Literales distintos denotan diferencias (P<0.01) por columna 
A: Vacuna "A" 
8: Vacuna "B" 
S: Sin v1cun1 
trans= log (titulo+l) 
Ausenci.I de literal, denota diferencia no significativa 
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Tabla 11 

Tltulos ENC, B 1 transformados, an'1Uis por tratamiento en cada toma 

E..-tudio Uno. 

1 TOMA dial 1 dia 6 1 dia9 1 dia 13 1 dia 27 1 día34 dia39 ' dia 44 
TTo ' ' ' ' ' ' ' 1 1 ' ' 1 1 ' 

' ;¡ ' ' ' ' ' . ' A 1 l.1223 1 o. 6362 1 0.9155 1 1.3540 1 3.5186 1 4.0425 3.1133 1 4.3819 

' e, e, o. 2373 : 0.2464 : o. 2902 : 0.2249 : 0.2249 : 0.2249 0.2249 : 0.2249 
' B ' 1 ' : 0.9810 ' : 3.6350 

b 
' ' ;¡ 1.1223 1 0.6362 1 1.2897 1 2.9853 4.4491 1 4.5231 

' e, e, 0.2313 : 0.2464 : 0.2902 : 0.2249 : 0.2249 : 0.2249 0.2249 : 0.2249 
' 
1 ' 1 ' 1 ' . ' s ' ;¡ 1.1223 1 0.6362 1 l. 0006 1 l. 3617 1 3.3709 1 3.6312 3.1762 1 4.4256 

' e, e, 0.2313 : 0.2464 : 0.2902 : 0.2249 : 0.2249 : 0.2249 0.2249 : 0.2249 
' 

X Promedios 
e, e, error estándar 
a, b, e, Literales distintos denotan diferencias (P<0.01) por columna 
A: Vacuna "A" 
B: Vacuna "B" 
S: Sin vacuna 
tnlll"' log (titulo+ 1) 
Ausencia de literal, denota diferencia no significativa 
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Tabla 12 

Indice bunal, anilids por tratamiento en cada toma, desafiados por contaminación. 

Estudio DOS. 

TOMA dl1t dl16 1 día9 1 dia 13 dla27 dlaJO 1 dl>J4 1 día39 1 dia44 
TTO 1 1 1 1 1 

1 

A 1 1 . 1 . 1 1 ;¡ 0.1478 0.1385 1 0.2076 1 0.2881 0.2512 0.1280 1 0.1002 1 0.0123 1 0.0615 
e, e, 0.0140 0.0594 : 0.0205 : 0.0158 0.0158 0.0158 : 0.0158 : 0.0158 : 0.0158 

1 1 b 1 b 1 1 

B X 0.1478 0.1385 1 0.1869 1 0.2502 0.2673 0.2329 1 0.1674 1 0.0804 1 0.0112 
e, e, 0.0140 0.0594 : 0.0205 : 0.0158 0.0158 0.0158 : 0.0158 : 0.0158 : 0.0158 

1 1 e 1 b 1 1 

s X 0.1478 0.1385 1 0.2108 1 0.2684 0.3012 0.2925 1 0.1627 1 0.0124 1 0.0631 
e, e, 0.0140 0.0594 : 0.0205 : 0.0158 0.0158 0.0158 : 0.0158 : 0.0158 : 0.0158 

X Promedios 
e, e, error estándar 
a, b, e, LiteraJa distintos denotan diferencias (P<0.01) por columna 
A: Vacuna "A" 
8: Vacuna 118 11 

S: Sin vacuna 
Amencia de literal, denota diferencia no significativa 
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Tabla 13 

Indice bunal, anülsb por tntamlento en cada toma, desafiados. 

Eltudlo DOS. 

TOMA 1dJa1 dla6 dla9 1 df~U 1 db27 dfaJO 1 dfa:U 1 dfa39 1 dia44 
no 1 1 1 1 1 1 

' ' ' ' ' ' 
;¡ ' ' ' ' ' ' 

A 1 0.1478 0.1385 0.2016 1 0.2881 1 0.2512 0.1690 1 0.0884 1 0.0723 1 0.0607 
e, e, : 0.0140 0.0594 0.0205 : 0.0158 : 0.0158 0.0158 : 0.0158 : 0.0158 : 0.0158 

;¡ 1 ' ' ' ' ' 
B 1 0.1478 0.1385 0.1869 1 0.2502 1 0.2613 0.1921 1 0.0865 1 0.0832 t O.íl493 

e, e, : 0.0140 0.0594 0.0205 : 0.0158 : 0.0158 0.0158 : 0.0156 : 0.0158 : 0.0158 

;¡ ' ' ' ' ' ' s 1 0.1478 0.1385 0.2108 1 0.2684 1 0.3012 0.1913 1 0.0021 1 0.0555 1 0.0548 
e, e, : 0.0140 0.0594 0.0205 : 0.0158 : 0.0158 0.0158 : 0.0158 : 0.0156 : 0.0158 

X Promedios 
e, e, error eatándar 
a, b, e, Literales distintos denotan diferenciu (P<0.01) por columna 
A: Vacuna 11A" 
B: Vacuna "8" 
S: Sin vacuna 
Ausencia de Hiera!, denota diferencia no significativa 
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Tabla 14 

Indice Rango tano bunal, análisis por tratamiento en cada toma, desafiados por contaminaci6n. 

Estudio DOS. 

1 TOMA dfa I dfa6 1 día9 1 día 13 1 día 27 diaJO 1 dia.34 1 dfa39 1 día44 
TTO 1 1 1 1 1 1 1 

1 1 ' 1 1 ' ' 
1 1 ' ' . 1 . ' • 1 

A 1 ;¡ 14.841 24.643 1 23.251 1 24.316 1 24 .619 11.073 1 15.911 1 13.109 1 13.564 
: e, e, 2.3448 4.0202 : 0.9798 : 0.1589 : 0. 7589 0.1589 : 0.7589 : 0.1589 : o. 7589 

1 1 1 
: 26.702 

b ' 
b 

' 
b 

' B 1 ;¡ 14.841 24.643 1 20.082 1 23.891 24.616 1 19.903 1 15.831 1 14.665 
: e, e, 2.3448 4.0202 : 0.9798 : 0.1589 : o. 7589 0.1589 : o. 7589 : o. 7589 : o. 7589 

' ' 1 ' e ' b a,b ' s 1 
, H.841 24.643 l 21. 324 1 22.819 1 24.876 27. 900 1 18. 703 : 14.751 1 14.723 

: e, e, 2. 3448 4.0202 : 0.9798 : o. 7589 : o. 7589 o. 7589 : o. 7589 : o. 7589 : 0.1589 

X Promedios 
e, e, error estándar 
a, b, c. Literales distintos denotan diferencias (P<0.01) por columna 
A: Vacuna "A" 
B: Vacuna 118 11 

S: Sin vacuna 
Ausencia de literal, denota diíerencia no significativa 
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Tabla 15 

Indice naco tano bursal, análisis por tratamiento en cada toma, desaíi.ados 

Estudio DOS. 

TOMA 1 dial 1 dfa' 1 dfa9 1 dla 13 dia27 1 dfa30 dla34 di139 1 dí•44 
TTO 1 1 1 1 1 1 

1 1 1 
: 24.316 

1 . . 1 

A x 1 14.841 1 24 .643 1 23.257 24. 619 1 23.256 16.427 13.864 1 13.634 
e, e, l 2.3448 : 4.0202 : 0.9798 : o. 7589 o. 7589 : 0.1589 o. 7589 o. '1589 : o. 7589 

1 1 1 1 1 a.b b 1 

e ;¡ t J4.B41 1 24.643 1 20.002 1 23. 891 26. 702 1 22.082 16.527 16.111 1 12.583 
e, e, : 2. 3448 : 4.0202 : 0.9798 : o. 7589 0, 1589 : o. 7589 o. 7589 o. 7589 : 0.1589 

1 1 1 1 1 b . 1 

s ;¡ 1 14 .841 1 24 .643 1 21.324 1 22 .879 24 .816 1 20.734 16.129 13. no 1 13.938 
e, e, : 2.3448 : 4.0202 : 0.9798 : o. 7589 o. 758? : o. 7589 o. 7589 o. 7589 : 0.1589 

X Promedios 
e, e, error estándar 
a, b, e, Literales distintos denotan düereocias (P<0.01) por columna 
A: Vacuna ''A" 
B: Vacuna "B" 
S: Sin vacuna 
Ausencia de literal, denota düerencia no significativa 
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Tabla 16 

Lai6n bunal, &nálisis por tratamiento en cada toma, desafiados por contaminación. 

Estudio DOS. 

TOMA i dia 1 dfa6 i día9 día 13 dfa27 dfa30 i dial.& i dfa39 i dla.SJ 
TTO ! ! 1 1 1 ' ' ' ' ' 

' . . ' . ' . ' . 
A 1 < 1 0.3333 0.9867 1 1.7311 1.2533 2. 6667 3,8800 1 4.0430 1 4.0333 1 4.0933 

e, e, 1 : 0.2185 0.1692 0.1692 0.1692 : 0.1692 : 0.1692 : 0.16~2 
' 
' ' b b ' b ' 

b ' 
,; 

B 1. 1 0.3333 0.9867 1 1.2067 2.2261 1.4933 1.2683 1 5.034U 1 4.6333 1 4.546'/ 
e, e, 1 : 0.2185 0.1692 0.1692 0.1692 : 0.1692 : 0.1692 : O. lbQ2 

' 
' ' e e ' . ' b ' b 

¡¡ 1 0.3333 0.9667 1 2.3333 2.0683 0,8Q33 2.3567 1 4.3667 1 4.5333 1 4.tMB3 
e, e, ' : 0.2185 0.1692 0.1692 0.1692 : 0.1692 : 0.1692 : O. lbq2 

' 
x Promedios .... error tsti.ndar 
1, b, e, Literales distintos denotan diferencias (P<0.01) por columna 
A: Vacuna 11A11 

B: Vacuna 118" 
S: Sin \'acuna 
AusencÍll de literal, denota diferencia no significativa 

76 



.. ~;;: .. 
N

 .. 
~
 

• 
m

 
m

 
;¡ 

~
~
 

~
 

~
 

:a 
~
o
 

o 
-

~
N
 

~
N
 

M
N

 

¡¡; 
"
'm

 
~
m
 

M
m

 
~
~
 

o
~
 

m
~
 

m
-

~
 

..;..; 
~
o
 

.. 

:S 
•
O

N
 ;~~ .Q§§ 

~ 
~
 

o
~
 

m
-

.. 
~
 

...:o 
~
o
 

~
o
 

11 
.,, .. 

·
~
 ~
 
·
g
~
 .Q~~ 

"
'ª 

e 
:;¡ 

o
~
 

~
~
 

.s 
M

-

.. 
~
 

~
o
 

M
O

 
N

O
 

.,, :l 
~
 

N
 

M
N

 

ll 
:;; 

~
m
 

2; 
M

a
 

,,; 
~
"
'
 

m
~
 

o 
~
-

. 
!:; 

] 
o 

~
 

N
O

 
-
o

 
0

0
 

" 
Q

 
E

 
.!! 

e 
.2

 
"§ 

... 
:1 

.,, 
M

N
 

~
N
 

M
N

 
~
 

.!: 
l! 

::! 
M

m
 

~~ 
m

m
 

.. 
,:¡ 

~
~
 

~
"
'
 

¡¡, 
N

-

8. 
~
 

-
o

 
N

O
 

N
O

 
;; 

·" 
'fi 

.. 
~
 

~
~
 

~
~
 

M
~
 

·~ 
.. 

-
m

 
~~ 

!::. 
" 

.. 
M

-
.. 

.. 
~
 

~
N
 

M
N

 

.e 
i:: 

1 
-
o

 
-
o

 
N

O
 

·¡; 

" 
-re 

.. 
t 

o 
... 

~ 
ª 

~
 

~
 

" 
" 

"' 
:¡; 

:2
 

.. 
.. 

" 
·~ 

3 
~
 

o 
ó 

ó 
! 

" .§ 
M

 
M

 
.,, 

:¡; 
M

 
M

 
.s 

:1 
~
 

M
 

M
 

~
!
 

o 
ó 

ó 
o 

ll 
;1:a<~;:'.; 

~ 
IX

 ¡¡ 
IX

 ¡¡ 
IX

 ¡¡ 
~
¡
 n===· e S 

~ 
.; 

¡; 
.; 

e~Ee!!!:= 
~ 

:3::>~ ~ 

~ 
ú 

i 
<

 
.. 

.¡.IS
 

1:>< 
.; ,¡..( m

 en <
 



Tabla 18 

Títulos mF,VSN transformados, análisis por tratamiento en cada toma, desafiados por cootaminaci6g. 

Estudio DOS. 

TOMA ella 1 dla6 1 día9 dlalJ dia27 dlaJO 1 dia34 1 día39 1 dia44 
TTO 1 1 1 

1 1 1 

:< 1 . 1 • 1 
A 3.2280 2.9071 1 2.1775 3. 7515 2.9825 1.3550 1 4.2643 4.9455 1 s. 7743 

e, e, o. 4061 0.2454 : o. 5300 o. 4105 o. 4105 0.4105 : 0.4105 0.4105 : o. 4105 

Y. 1 b 1 b 1 
B 3.2280 2. 9071 1 4.6324 2.5120 2.8081 o 1 l. 7950 s. 77240 1 5.2901 

e, e, 0.4061 0.2454 : 0.5300 o. 4105 0.4105 o. 4105 : 0.4105 .4105 : 0.4105 

1 b 1 b 1 

• ;¡ 3.2280 2.9071 1 5.0860 3.4118 2.4363 o 1 2. 5023 s. 7024 1 5.2213 
e, e, 0.4061 0.2454 : 0.5300 0.4105 0.4105 0.4105 : 0.4105 Q.4105 : 0.4104 

X Promedios 
e, e, error esthdar 
a, b, e, Literales distintos dcnotao diíereocias (P<0.01) por eolumoa 
A: Vacuna "A" 
8: V1cuna "B" 
S: Sin vacuna 
trans= log (titulo+!) 
Ausencia de literal, denota diíerencia no significativa 

18 



Tabla 19 

Titulos WF, VSN lnllsformados, an'11sis por tratamiento en cad toma, desaf1&do1. 

TTO 

A 

B 

s 

x 

TOMA dla I 

;¡ 3.2280 
e, e, 0.4061 

;¡ 3.2280 
e, e, 0.4061 

;¡ 3.2280 
e, e, 0.4061 

Promedios 
error alindar 

Estudio DOS 

dla6 1 df19 1 dla 13 1 dla27 
1 1 1 

1 1 1 
2.9071 1 2.1175 1 3.7575 1 2.9825 
0.2454 : 0.5300 : 0.4105 : 0.4105 

1 1 1 
2. 9011 1 4.6324 1 2.5720 1 2.8081 
0.2454 : 0.5300 : 0.4105 : 0.4105 

1 1 1 
2. 9011 1 5.0860 1 3.4118 1 2.4363 
0.2454 : 0.5300 : 0.4105 : 0.4105 

.... 
a,b,c, 
A: 

Literales distintos denotan diferencias (P<0.01) por columna 
Vacuna "A" 

B: Vacuna "B11 

S: Sin vacuna 
tno.- log(titulo+I) 
Ausencia de literal, denota diferencia no 1ignificativ1 

,. 

1 dfalO 
1 

1 a 
1 l. 8620 
: o. 4105 

1 b 
1 o 
: 0.4105 

1 b 
1 o 
: 0.4105 

1 dlaJ.1 
1 

' a 
1 3. 7882 
: 0.4105 

1 b 
1 2.5751 
: 0.4105 

1 a,b 
1 2. ~453 
: 0.4105 

ESTA 
SALIR 

dla39 1 dfa44 
1 

5,9796 
1 
1 s. 7039 

0.4105 : 0.4105 

1 
4.94580 1 5.5652 
.4105 : 0.4105 

4.9484 
1 
1 5. 7048 

U.4105 : 0.4104 

TES1S 
DE Lf¡ 

Nfl DEIE 
Bi~~iOitGA 



Tabla20 

Titulas ENC, H 1 transformados, anüisis por tratamiento en cada toma, desafiados por contaminación. 

Estudio DOS. 

TOMA dla 1 1 dla6 1 dla9 1 dla 13 dia27 1 dia30 1 dfa34 dEa39 1 dla44 
TTO 1 1 1 1 1 1 

;¡ l. 1223 
1 : o. 9155 : l. 3540 

1 1 • 
4.1081 

1 

A 1 o. 6362 .;. 5786 1 4.1092 1 3.1960 1 4.3842 
e, e, 0.23'73 l 0.2464 1 0.3292 : 0.2550 0.2550 : 0.2550 : o. 2550 0.2550 : 0.2550 

1 

;¡ 1 1 1 1 1 b 1 

B 1.1223 1 0.6362 1 1.2891 1 0.9811 2.9053 1 4.4505 1 3.9142 4.38530 1 3.9126 
e, e, 0.2313 : 0.2464 : o. 3292 1 0.2550 0.2550 : 0.2550 : 0.2550 .2550 : 0.2550 

1 

;¡ 1 
: 1.0006 

1 1 1 a,b 1 

s 1.1223 1 0.6362 1 l. 3611 3.3109 1 4.1096 1 3.8399 3.8466 1 4.0512 
e, e, 0.2313 : 0.2464 : 0.3292 1 0.2550 0.2550 : 0.2550 : 0.2550 0.2550 : 0.2550 

1 

X Promedios 
e, e, error estándar 
a, b, e, Literales distintos denotan diferencio (P<0.01) por columna 
A: Vacuna "A" 
B: Vacuna "811 

S: Sin vacuna 
trans= log(tltulo+I) 
AustnciA de literal, denota diferencia no significativa 

80 



Tabla 21 

Titulo• ENC, H 1 tran1íonmdo1, anilitb por tratamiento en cada loma, detaf11do1 

Estudio DOS. 

TOMA 1 dial 1 d!a6 1 dia9 1 d!a 13 d!a27 dial-O 1 dfa34 1 dia39 dfa.u 
no 1 1 1 1 1 1 

;¡ 1 1 1 1 . 1 1 
A 1 1.1223 1 o. 6362 1 o. 9155 1 1.3540 3.5786 3. 70BB 1 3.5109 1 3.5722 4.0587 

e, e, : 0.2373 : 0.2464 1 0.3292 l 0.2550 0.2550 0,2550 : 0.2550 : 0.2550 0.2550 
1 

1 1 ' 1 b 1 1 

B ;¡ 1 1.1223 1 0.6362 1 1.2891 1 0.9811 2.9853 4.5881 1 3.5050 1 4.24310 3.8371 
e, e, : 0.2313 : 0.2464 : 0.3292 1 o .2550 0.2550 0.2550 : 0.2550 : .2550 0.2550 1 

1 1 1 
: l. 3617 

. 1 1 
s ;¡ 1 1.1223 1 0.6362 1 1.0006 3. 3709 3.3199 1 3.4380 1 3.9740 4.0451 

e, e, : 0.2373 : 0.2464 : 0.3292 1 0.2550 0.2550 0.2550 : 0.2550 : 0.2550 0.2550 
1 

X Promedio• 
e, e, error estándar 
a, b, e, Llteralet di.ltintos denotan diferencias (P<0.01) por columna 
A: Vacuna "A" 
B: Vacuna ''B" 
S: Sin vacuna 
lran.- log (titulo+!) 
Amencia de literal, denota düerencia no significativa 

81 



Tabla 22 

Indice Buna~ análisis por tratamiento en cada toma,sin desafio 

Estudio TRES. 

TOMA 1 dial 1 dlaB dia 13 dla28 1 db.31 día35 1 dla40 1 día45 
TTO 1 1 1 1 1 

1 
: 0.2101 

. 1 . 1 • 1 • 

A ¡¡ 1 0.1116 o. 2311 o. 2169 1 o. 2159 0.2129 1 0.0939 1 0.0721 
e, e, : 0.0350 : 0,0926 o. 0220 0.0171 : 0.0171 0.0111 : 0.0111 : 0.0111 

1 1 b 1 a,b 1 b 1 b 
B x 1 0.1176 1 0.2101 0.1639 0.2395 1 0.2389 0.2098 1 0.21390 1 0.1923 

e, e, : 0.0350 : o. 0926 o. 0220 o. 0111 : 0.0111 o. 0171 : . 0171 : 0.0111 

1 ' 
a,b 

' b 1 b 1 b 
s l. 1 0.1176 1 0.2107 0.2131 0.2540 1 0.2575 0.2460 1 0.2439 1 0.1715 

e, e, : Cl.0350 : 0.0926 0.0220 Q.0171 : 0.0171 0.0111 : 0.0111 : 0.0171 

X Promedios 
e, e, error eJtindar 
a, b, e, Literales distintos denotan diferencias (P<0.01) por columna 
A: Vacuna "A" 
B: Vacuna ''B" 
S: Sin vacuna 
Ausencia de literal, denota diferencia no significativa 

82 



Tabi. 23 

ladice Buna1, 1nilisis por tratamiento en cada toma, desafiados 

TTO 

A 

B 

s 

x .... 
a, b, e, 
A: 
B: 
S: 

TOMA dla 1 

x 0.1176 
e, e, 0.0350 

;¡ 0.1176 
e, e, 0.0350 

x 0.!!76 
e, e, 0.0350 

Promedios 
error estándar 

1 dial 
1 
1 

1 
1 0.2101 
: 0.0926 

1 
1 0.2107 
: 0.0926 

1 
1 0.2101 
: 0.0926 

Estudio TRES. 

1 dla 13 dloll 1 db.31 
1 
1 

1 . 
0.2311 0.2769 1 0.2022 
o. 0220 0.0111 : 0.0171 

1 a,b 
0.1639 0.2395 1 0.2370 
o. 0220 0.0171 : 0.0111 

1 b 
0.2131 0.2540 1 0.2511 
o. 0220 0.0171 : 0.0171 

Literales distintos denotan diferencias (P<0,01) por columna 
Vacuna "A" 
Vacuna "B" 
Sin vacuna 

Ausencb de literal, denota diferencia no significativa 

•• 

1 dlaJS 1 dia40 
1 1 
1 ' 
1 1 
1 0.0713 1 0.0653 
: 0.0171 : 0.0111 

1 1 
1 0.0662 1 o. 06460 
: 0.0171 : .0171 

1 1 
1 0.0837 1 0.0689 
: 0.0171 : 0.0111 

dlo45 

0.0642 
0.0111 

0.0688 
0.0171 

0.0146 
0.0111 



Tabla 24 

Indice rango tano bunal, anilb:is por tratamiento en cada toma, 1in desafio 

1 TOMA j dI•l dla8 d(a ll 
TTO ' 

A 
;¡ 

: e, e, 

' -
' X 
: e, e, 

B 

' -
' X 
: e, e, 

X Promedios 

. 
15. 705 ; 19.197 i 23.383 
2.5386 ~ 2.4080 ! 0.9218 

b 
15. 705 1 19.197 1 19.243 
2.5386 ! 2.4080 ! 0.9278 . 
15. 705 i 19.197 i 22.114 
2.5386 ~ 2.4080 ! 0.9278 

e, e, error alindar 

Estudio TRES. 

dlall idla" idla~ idla~ idla~ 
1 1 1 1 

1 • i • i • 1 
22.035 1 20.030 1 19.486 1 13.715 1 13.251 
0.7181 : 0.7181 : 0.7187 : 0.1187 : 0.71B7 

1 a,b i a i b i b 
20.976 1 21.418 1 20.212 1 20.8610 1 19.093 
0.1181 : 0.7187 : 0.1181 : .1187 : 0.1181 

1 b i b i b i b 
20.197 1 22.047 1 22.303 1 21.531 1 18.961 
0.1187 : 0.1187 : 0.7181 : 0.7181 : 0.1187 

a, b, c, Literales distintos denotan diferencias (P<0.01) por columna 
A: Vacuna "A" 
B: Vacuna 118" 
S: Sin vacuna 
Au1tncia de litera~ denota diferencia no significativa 

.. 



Tabla25 

Indice rango lano banal, aaílilbr po~ tratamiento ea cada toma, daaí11dOJ 

Estudio TRES. 

TOMA dla 1 dial dl•ll dla28 d!aJI dla35 1 di140 1 d!a45 
TTO 1 1 

& 1 1 

A 
;¡ 15. 705 19.197 23.383 22. 035 18.471 14. 068 1 12.333 1 12. 785 

e, e, 2.5386 2.4080 0.9278 o. 7187 o. 7187 o. 7187 : o. 7187 : o. 7187 

a,b 1 1 

8 ;¡ 15. 705 19.197 19.243 20.976 19.965 15.505 1 12. 3800 1 12.861 
e, e, 2.5386 2.4080 0.9278 o. 7187 o. 7187 0.7187 : .7181 : 0.1187 

b 1 1 

s ;¡ 15. 705 19.197 22.114 20. 797 21.023 13.080 1 12.907 1 13.526 
e, e, 2 .5386 2.4080 o. 9218 o. 7187 o. 7187 o. 7187 : o. 7187 : o. 7187 

X Promedios 
e, e, e1TOr estindar 
a, b, e, Literales distintos denotan diferencias (P<0.01) por columna 
A: Vacuna "A" 
B: Vacuna "B" 
S: Sin vacuna 
Ausencia de litera~ denota diferencia no sigoifiCJ1liva 

85 
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Tabla 28 

Titulos IBF, VSN transfonnados, por tratamiento en cada toma, sin desafío. 

Estudio TRES. 

TOMA 1 dial dla8 1 dla 13 dla28 dlaJJ 1 díalS 1 dfa40 1 dfa4S 
TIO 1 1 1 1 1 

1 1 1 . 1 . 1 . 
A ;¡ 1 2.4168 2.6574 1 1.4439 1.1531 l. 0483 1 l. 5948 1 5.0163 1 5.0156 

e, e, : 0.2846 0.5614 : 0.5406 0.4187 0.4187 : 0.4187 : 0.4107 : 0.4187 

1 1 1 b 1 b 1 b 
B ;¡ 1 2.4168 2.6514 1 l. 0041 o. 7194 0.2398 1 o 1 o 1 0.8160 

e, t, : Q.2846 0.5614 : 0.5406 0.4187 0.4187 : 0.4187 : 0.4187 : 0.4187 

s 1 1 1 b 1 b 1 b 
7. 1 2.4168 2.6574 1 0.9554 1.5034 0.9592 1 o 1 0.2398 1 0.1029 

e, t:, : 0.2846 0.5614 : 0.5406 0.4187 0.4187 : 0.4187 : 0.4187 : 0.4187 

X Promedios 
e, e. error estindar 
a, b, c. Literales distintos denotan diferencias (P<0.01) por columna 
A: Vacuna "A" 
B: Vacuna "B" 
S: Sin vacuna 
tnm= log(título+I) 
Ausencia de literal, denota diferencia no significativa 

•• 



Tabla 29 

Titulas mF, VSN tralllformados, anílisis por tratamiento en cada toma, desaí11dos 

EJtudio TRES. 

TOMA dial 1 dlal 1 dÍI 13 1 dla28 dial! 1 díalS 1 dia40 1 dia45 
Tl'O 1 1 1 1 1 ' ' ' ' ' ' ' 

;¡ ' ' ' ' ' 1 

A 2.4168 1 2.6574 1 3.3246 1 1.1531 0.2398 1 4.6047 1 4.6039 1 4 .1398 
e, e, 0.2846 : o. 5614 : o. 5406 : 0.4181 0.4187 : 0.4181 : 0.4187 : 0.4187 

B ;¡ 1 ' 1 1 ' ' 2.4168 1 2.6514 1 2.3111 1 0.7194 o.5442 1 3.9895 1 3.9941 L 4, 7020 
e, e, 0.2846 : 0.5614 : 0.5406 : 0.4181 0.4181 : 0.4181 : 0.4181 : Q.4181 

¡¡ ' ' ' 1 1 ' s 2-4168 1 2.6514 1 2.1998 1 l. 5034 0.4196 1 3.8940 1 4 .3984 1 4.9512 
e, e, 0.2846 : 0.5614 : o. 5406 : 0.4181 0.4181 : 0.4181 : 0.4181 : 0.4181 

X Promedios 
e. e, error estindar 
a, b, e, Literales distintos denotan diferencias (P<0.01) por columna 
A: Vacuna "A" 
B: Vacuna "8" 
S: Sin vacuna 
tram= log (titulo+!) 
Amencia de literal, denota diferencia no significativa 

•• 



Tabla 30 

Títulos ENC, B 1 transformados, análisis por tratamiento en cada toma, sin desafio 

Estudio TRES. 

1 TOMA dfa J dfa8 1 dla 13 1 día28 1 dfaJI 1 dia35 día40 1 dia4S 
no ' ' ' 1 1 

A ;¡ 1 1 1 1 • 1 . 
0.4676 0.4290 1 o 1 3. 7917 1 4.4527 1 4.8613 5.0071 1 4.1085 

e, e, o. 5698 0.3432 : 0.3314 : 0.2567 : 0.2567 : 0.2567 0.2567 : 0.2567 

1 1 1 1 b 1 b 

B 
;¡ 0.4676 0.4290 1 o 1 4.4540 1 4 .3819 1 4.0437 4.3130 1 'l. 9992 

e, e, o. 5698 o.3432 : 0.3314 : 0.2567 : 0.2567 : 0.2567 0.2567 : 0.2567 

1 1 1 1 a,b 1 . 
s ;¡ o. 4676 0.4290 1 o 1 4.1280 1 4.5197 1 4. 9322 4. 9299 1 4.1826 

e, e, o.5698 o.3432 : 0.3314 : 0.2567 : 0.2567 : 0.2567 0.2567 : 0.2567 

X Promedios 
e, e, error estándar 
a, b, e, Literales distintos denotan diferencias (P<0.01) por columna 
A: Vacuna "A" 
B: Vacuna "B" 
S: Sin vacuna 
tram= log (lítulo+I) 
AUWJcia de literal, denota diferencia no significativa 

•• 



Tabla 31 

TllUlos ENC, B I tn111rormado1, anillsis por tratamiento en c:ad1 toma, desaílados 

Estudio TRES. 

1 TOMA 1 dial dfal 1 dfatl 1 dla28 1 dis.31 diaJS dla40 1 dla45 
TTO ' 1 1 1 1 1 

1 ;¡ 1 1 ' 1 . 1,b 1 

A 1 1 0.4676 0.4290 1 o 1 3. 791'7 ! ~:~;~~ 4. 7947 4. 7200 1 4.4505 
: e, e, : 0.5698 0.3432 l 0.3314 : 0.2567 0.2567 0.2567 : 0.2567 

' ' ' 1 ' b . ' e ' ;¡ 1 0.4676 0.4290 ' o 1 4.4540 1 4.0flO 4.3819 5.2741 1 4 .2520 
: e, e, : 0.5696 0.3432 : 0.3314 : 0.2567 : 0.2567 0.2567 0.2567 : 0.2567 

1 1 ' 1 1 b b ' s ' x 1 0.4676 0.4290 ' o 1 4 .1280 1 3. 9729 5.2060 4.9310 1 4 .4542 
: e, e, : 0.5698 0.3432 : 0.3314 : o .2567 : o .2567 0.2567 0.2567 : 0.2567 

X Promedios 
e, e, error estándar 
a, b, e, Literales distintos denotan düerencias (P<0.01) por columna 
A: Vacuna" A" 
B: Vacuna "B" 
S: Sin vacuna 
tram= log (titulo+!) 
AUHDcia de literal, denota diíerencia no significativa 

•1 



Variables 

Lbursal 
P() 

18 

P() 

RTB 

Pf> 
111 

P() 

VSN 
P() 

l.bursal= 
18= 
RTB= 
11 I= 
VSN= 
P( )= 

Lbunal 1 B 

1.00 J_ ·0.53 

º__:__º~ - 0.0001 

Lesión bunal 
Indice bursal 
Rango tano bunal 
Tílululos 111 ENC 
Títulos VSN IBF . 
Probabilidad 

1.00 

º·ºº 

Cuadro 1 

Coeficiente de correlación de Pearson 
para las variables de respuesta 

Estudio Uno 

RTB 81 VSN 
-0.44 0.25 -0.15 

0.0001 O .000? o.0457 

o.so -o.oso -0.28 

0.0IJOl 0.2817 0.0001 

1.00 -0.11 -0.35 

º·ºº 0.1285 0.0001 

J,O(l -0.06 

0.00 Q.3826 
-------~ 

º·ºº 

.. 



\'ariahk. 

Lbunal 
p () 

18 
P() 

RTB 
p () 

HI 
P() 

VSN 
P() 

L.bunal= 
18• 
RTB= 
Hlm 
VSN= 
P()= 

Lburul 

1.00 

o.oo 

Lesión bunal 
Indice bunal 
Rango tano bunal 
Titulos HI ENC 
Tftulos VSN IBF 
Probabilidad 

ID 

-0.59 

0.0001 

1.00 

o.oo 

Cuadro 2 

Coeficieiate de corrdaci6n de Peanon 
para lu variables de respuesta 

EJtudio Dos 

RTB Hl VSN 
-0.54 0.28 -0.16 

0.0001 0.0001 0.003 

0.87 -0.21 -0.16 
0.0001 0.0001 o. 0036 

l. 00 -0.16 -0.23 

o.oo 0.0032 0.0001 

l. 00 -0.01 

o.oc 0.8352 

l. 00 

o.oo 

93 



V.rfables 

Lbunal 

P() 

18 

P() 

RTB 
P() 

Hl 
P() 

VSN 
P() 

L.bunal= 
18= 
RTB= 
Hl= 
VSN= 
P= 

L.bunal 
1.00 

º·ºº 

Ltsión bunal 
Indice bunal 
Rango !ano bunal 
Títulos HI ENC 
Títulos VSN IBF 
Probabilidad 

ID 
-0.60 

0.2711 

1.00 

0.00 

Cuadro3 

Coelitiente de colTtlación de Peanon 
para las variable5 de rupue51a 

Estudio Tres 

RTB Hl VSN 
-0.66 0.24 o.os 

0.0001 0.0001 0.4203 

-o.os -0.07 -0.06 

0.190 0.225 0.269 

l. 00 -0.16 -0.27 

o.oo 0.0037 0.0001 

1.00 -0.09 
0.00 0.122 

l. 00 

º·ºº 

•• 
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Cudro! 

Resultados apcradot en IP Indirecta 

Nro tratamiento Edad tiempo re:aultado resultado 
dias tratado esperado reportado 

258 "A" 14 

258 "8" 14 

263 "A" 18 12 

299 "A" 27 21 

299 "B" 27 18 

315 "A" 35 29 

315 "S" 35 

315 "B" 35 26 

330 "A" 39 33 

330 "B" 39 30 

361 "A" 44 38 

361 "B" 44 35 

434 "S" 27 

450 "S" 31 

451 DESAFÍO "S" 31 

464 SIN DESAFÍO "S" 35 

465 DESAFÍO "S" 35 

479 SIN DESAFÍO "S" 39 

480 DESAFÍO "S" 39 + 

492 SIN DESAFÍO "S" 44 

493 DESAFÍO "S" 44 -+ 

•• 



Gráfico l. Análisis por tratamiento de las variables de 
respuesta, Estudio UNO. 

25 

20 -------------··-·-··-----· 

15 -·-----------······-···----·· ·············-·······-----------! 

1 o --------------··--··-··---·- ·······-·--·--···-·----------· 

5 ------··· 

o.ii=~=-~l!:;c_......,=r= 

L.bursal IB RTB HIT VSNT 
VARIABLES DE RESPUESTA 

J m Vacuna A - Vacuna B ~ Sin vacuna 
L.buJ:••l• Leai6n bureal. 
IS- Índice bur•al 
RTB- !tango tar•o bur•al 
BIT- Titulo• BI ENC Tra.naformadoa 
VSNT- Tituloa VSN IBI' tranaformado• 
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Gráfico 2. Análisis por tratamiento de las variables de 
respuesta, Estudio DOS. 

25 

20 ---

15 -----------·------·-.. -.... 
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5 ----------·-··---·· 

o 
L.bursal 18 RTB HIT VSNT 

VARIABLES DE RESPUESTA 

j ~ Vacuna A - Vacuna B ~ Sin vacuna 

L,bur•al• Le•ión bur•al 
IB- Índice bur•al 
RTB- Rango tarao bu:ca&l 
BIT- Titulo• DI ENC 'l'ranaformadoa 
VSH"l'- Ti tuloa VSN Transformado• . 
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Gráfico 3. Análisis por tratamiento de las variables de 
respuesta, Estudio TRES. 

L.bursal IB RTB HIT VSNT 
VARIABLES DE RESPUESTA 

J • Vacuna A - Vacuna B ~ Sin vacuna 

L.bux•al• Le•i.6n huraa.J. 
m- Índioa buraa1 
Rm- Rango tarao bur•al. 
RXT- Ti.tu1o• B.I ICNC 'l'ran•formado• 
VSJi'Tm Ti tul.o• VSN Tranaf'ormadoa • 
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Gráfico 4. Indice bursal, análisis por tratamiento en cada 
toma, Estudio UNO. 
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j -- Vacuna A --+-- Vacuna B -- Sin vacuna 
Vaa. A- Vacru.nacJ.ón trat.m.iento "A" 
Vaa. S- Vacunación b:atamiento "B" 
V .ENC- Vacunacidn ENC. 
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Gráfico 5. Rango tarso bursal, análisis por tratamiento en 
cada toma, Estudio UNO. 

Vac.. A Vac. B V.ENC V.ENC 

¡ -- Vacuna A -+- Vacuna B _.,,._ Sin vacuna 

Vac, A- Vac:unaci6n tratandento "A" 
Vac. B- Vacunación tE'ataadento "B" 
V,ENC• Vaounacidn ENC. 
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Gráfico 6. Lesión bursal, análisis por tratamiento en cada 
toma, Estudio UNO. 
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vacunación tratamiento "A" 
vacunación tratamiento "B" 
VacunacicSn ENC. 

102 



Gráfico 7. Titulos VSN (IBF) trans, análisis por 
tratamiento en cada toma, Estudio UNO. 
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Gráfico 8. Trtulos H 1 (ENC) trans, análisis por tratamiento 
en cada toma, Estudio UNO. 
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Gráfico 9. Lesiones bursales, (agudas, subagudas y 
crónicas), en cada toma, Tratamiento "A", Estudio UNO. 
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Yac. A- Vacunación tratamiento "A" 
Vaa. S- Vacunación tratamiento "B" 
V. DIC• Vacunacidn ll:HC. 
'l'ran•• Log (t.itulo+l) 
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Gráfico 10. Lesiones bursales, (agudas, subagudas y 
crónicas), en cada toma, Tratamiento "8", Estudio UNO. 
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'rJ:&n•• Loe¡ (ti tulo+lJ 
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Gráfico 11. Lesiones bursales, (agudas, subagudas y 
crónicas), en cada toma, Tratamiento "S", Estudio UNO. 
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Gráfico 12. Indice bursal, análisis por tratamiento en cada 
toma, desafiados por contaminación, Estudio DOS. 
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Vaa. B- Vacunación trata:zt.iento "B" 
V.BNC- Vacunacid'n ENC. 
DFIO- De•&fio 
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Gráfico 13. Indice bursal, análisis por tratamiento en cada 
toma, desafiados, Estudio DOS. 

0.25 --

0.2 

0.15 

0.1 ---------------

0.05 -------·· 

6 9 13 27 30 34 39 
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¡ -- Vacuna A -+- Vacuna B __,,._ Sin vacuna 

Vac. A• Vacunaci6n tratamiento '"A• 
Vac. s- Vacunación tratamiento •e• 
V.ENC- Vacunación ENC. 
DFIO- De•at'io 
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Gráfico 14. Rango tarso bursal, análisis por tratamiento en 
cada toma, desafiados por contaminación, Estudio DOS. 

Vac A Vac B V.ENC 
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34 39 

1-- Vacuna A -+- Vacuna B ----- Sin vacuna 

Vao. A• Vacunación tra tami.en to "A" 
Vac, B- Vacunac.ión txatamiento "B• 
V .ENC• Vaaunacid'n ENC. 
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Gráfico 15. Rango tarso bursal, análisis por tratamiento en 
cada toma, desafiados, Estudio DOS. 

1 6 9 13 27 30 34 39 
VacA VacB V.ENC DFIO V.ENC 

j ~ Vacuna A -+-- Vacuna B -- Sin vacuna 

Vac. ,.,_. Vac::cnaa.ión t.rat.miento "A" 
Vac. n- Vaáunaa.i6n tratamiento "B• 
V.SHC- Vacnmaci6n SNC. 
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Gráfico 16. Lesión bursal, análisis por tratamiento en cada 
toma,desafiados por contaminación, Estudio DOS. 
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Gr'áfico 17. Lesión bursal, análisis por tratamiento en cada 
toma, desafiados, Estudio DOS. 
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Gráfico 18. Tltulos VSN (IBF) trans, análisis por 
tratamiento en cada toma, desafiados por 
contaminación, Estudio DOS. 
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Gráfico 19. Trtulos VSN (IBF) trans, análisis por 
tratamiento en cada toma, desafiados, Estudio DOS. 

VOJ; A Vac B V.ENC DFIO V.ENC 

1-- Vacuna A -+- Vacuna B __..,.__ Sin vacuna 

Vaa. A- Vaaunaai.ón tratamiento •A• 
Vaa. :a- Vacunación tratamiento "B" 
V.EHC- Vaw.naai.ón ENC. 
Tran•• Loq (titulo+l) 
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Gráfico 20. Titulos H 1 (ENC) trans, análisis por 
tratamiento en cada toma, desafiados por contaminación, 
Estudio DOS. 
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Gráfico 21. Títulos H I (ENC) trans, análisis por 
tratamiento en cada toma, desafiados, Estudio DOS. 
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Gráfico 22. Lesiones bursales, (agudas, subagudas y 
crónicas), en cada toma, Tratamiento "A", desafiados por 
contaminación, Estudio DOS. 
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Grá1ico 23. Lesiones bursales, (agudas, subagudas y 
crónicas), en cada toma, Tratamiento "B", desafiados por 
contaninación, .Estudio DOS. 
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Gráfico 24. Lesiones bursales, (agudas, subagudas y 
crónicas), en cada toma, Tratamiento "S", desafiados por 
contaninación, Estudio DOS. 
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Gráfico 25. Lesiones bursales, (agudas, subagudas y 
crónicas), en cada toma, Tratamiento "A", desafiados 
Estudio DOS. 
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Gráfico 26. Lesiones bursales, (agudas, subagudas y 
crónicas), en cada toma, Tratamiento "B", desafiados 
Estudio DOS. 
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Gráfico 27. Lesiones bursales, (agudas, subagudas y 
crónicas), en cada toma, Tratamiento "S", desafiados 
Estudio DOS. 
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Gráfico 28. Indice bursal, análisis por tratamiento en cada 
toma, sin desafio, Estudio TRES • 
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Gráfico 29. Indice bursal, análisis por tratamiento en cada 
toma, desafiados, Estudio TRES. 
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Gráfico 30. Rango tarso bursal, análisis por tratamiento en 
cada toma, sin desafio, Estudio TRES. 
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Gráfico 31. Rango tarso bursal, análisis por tratamiento en 
cada toma, desafiados, Estudio TRES. 
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Gráfico 32. Lesión bursal, análisis por tratamiento en cada 
toma, sin desafio, Estudio TRES. 
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Gráfico 33. Lesión bursal, análisis por tratamiento en cada 
toma, desafiados, Estudio TRES. 
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Gráfico 34. Trtulos VSN (IBF) trans, análisis por 
tratamiento en cada toma, sin desafio, Estudio TRES. 
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Gráfico .35. Títulos VSN (IBF) trans, análisis por 
tratamiento en cada toma, desafiados, Estudio TRES. 
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Gráfico 36. Títulos H 1 (ENC) trans, análisis por 
tratamiento en cada toma, sin desafio, Estudio TRES. 
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Gráfico 37. Titulos H 1 (ENC) trans, análisis por 
tratamiento en cada toma, desafiados, Estudio TRES. 
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Gráfico 38. Lesiones bursales, (agudas, subagudas y 
crónicas), en cada toma, Tratamiento "A", sin desafio, 
Estudio TRES. 

8 14 28 31 35 40 45 
Yac A V.ENC V.ENC Edadendás 

Jm L.agudas - L.subagudas ~ L.crónicas 

Vao. A- Vacwaación trat&lllJ.ento "A" 
Vao. a- Vacunaci.ón tratam.i"tnto "B" 
V.Die- VacunacJ.ón DC. 

u• 



6 

5 _, 

Gráfico 39. Lesiones bursales, (agudas, subagudas y 
crónicas), en cada toma, Tratamiento "B", sin desafio, 
Estudio TRES. 
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Gráfico 40. Lesiones bursales, (agudas, subagudas y 
crónicas), en cada toma, Tratamiento "S", sin desafio, 
Estudio TRES. 
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Gráfico 41. Lesiones bursales, (agudas, subagudas y 
crónicas), en cada toma, Tratamiento "A", desafiados 
Estudio TRES. 
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Gráfico 42. Lesiones bursales, (agudas, subagudas y 
crónicas), en cada toma, Tratamiento "B", desafiados 
Estudio TRES. 
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Gráfico 43. Lesiones bursales, (agudas, subagudas y 
crónicas), en cada toma, Tratamiento "S", desafiados 
Estudio TRES. 
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