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RESUMEN 

BALCÁZAU QUINTANA JA vllm. EFECTO DEL ¡\loe "mi V DEL )':l T1U;'N-C\Sh'ÍNA 

COMO INMlJNOESTIMULADORES CONTRA I<:L VIRUS DE LA INFECCiÓN DE LA 

BOLSA DE FA8RICIO y Salmollclla cllteriticlis EN GALLll'iAS REPI«)IHJCTOHAS 

PESADAS y SU pnOGENIE. (Bajo la a'il.'sol'Ía de: MVZ., Me. \-la. Teresa Casuuholl 

Hugueniu; MVZ., EPA. José Antonio Quintana L6pcz; \'1VZ., PhI). Guillermo Téllez Isaías). 

Se utilizaron 2 adyuvantes: el acemaflllan, polisacárido derivado del extracto de la planta 

cactácea Aloe \'era y el yatrén caseína, para evaluar su efecto en la respuesta inmune activa 

vacunal contra el virus de la Infección de la Bolsa de FabriClo (IBF) en gallinas 

reproductoras pesadas y en la ilUllunidad pasiva en su progenie ante desaHos tempranos dc 

IBF y Salmonella enteritidis, Se dise¡)ó un experimento wnsistenlc en tres estudios: 1) se 

vacunaron contra la IBF cuatro gmpos de 2,200 gallinas de 18 semanas, junto CO;¡ los 

siguientes adyuvantes: a) acemannan con una dosis de 0.2 mI; b) (lCemalll1an 0.4 mL e) 

yatrén caseína 0,2 mI y d) un grupo testigo sin adyuvante. Se evaluó la producción de 

anticuerpos eada 4 semanas, durante 32 semanas y la fertilidad e im:ubabilidad a las 40 y 50 

Ilemanas de edad, Z) En 80 pollos de un día de edad obtenidos <le las gallina:') reproductoras 

del estudio 1 a las 40 y 50 semanas de edad (RIE 40 Y RIE 50). se evaluaron las siguientes 

variables despúes de haber sido desafiados al cuarto día de edad contra el vims de la IBF: 

índice bursal, índice metatarso bursal, lesión bursal y la inmunidad humoral contra la lBF. 

3) En 80 pollos de un día de edad obtenidos de RIE 40 Y RIE 50. se estudiaron los 

siguientes parámetros dos días después de haber sido desafiados con S. enleritidis: lesión en 

los ciegos e invasión a órganos (hígado, bazo y tonsilas cecales). Los resultados obtenidos 

en el primer estudio indicaron que los adyuvantes empleados estimularon mayores niveles 

de anticuerpos en relación al testigo (p < 0,05). Sin embargo. no se encontraron diferencias 

en la fertilidad e incubabilidad. En contraste en el estudio 2, solamente se encontl':.ron 

diferencias en los tíUllos de anticuerpos en la progenie ele RIE 40 para ambos a(lyuvantes. 

En el estudio 3, el acemallnall a 0.2 mI y a 0.4 mI indujeron mayor quimiotaxis de 
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linfocitos hacia el ciego en comparación con los grupos yafrén ('(fselna y testigo, lo cual 

pudo haber evitado la invasión al hígado, bazo y tonsilas cecales. Los resultados del 

presente estudio, indican que ambos adyuvantes fueron igl.almente eficaces para 

incrementar los títulos de anticuerpos en las reproductoras, pero en la progenie se observó 

incremento sólo en la progenie de las aves de 40 semanas El efecto de la respuesta inmune 

celular, únicamente se apreció en las aves que recibieron (/cemwman al disminuir la 

infección con S. enteritidis. 
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SUMMARY 

BALCÁZAU QllI:'IITANA .fA VIEU. The effect 01' Aloe ~'er(l ami Yatren-caseillll Iike 

imIllune stimulators against tite infectious hursal disease virus amI Salmollella 

ellteritidis in breedcr hens and their progeny. (lInder the consul!:; ntship 01': MVZ., 

Me. Ma. Teresa Casaubon Huguenin: MVZ .. EPA. ,José Antonio Quintana Lópcz; 

MVZ., Ph.D.Guillenllo Téllezlsaías). Two adyuvants. acen/aflllan. a polysaccharide 

dcrived of the exlraet of the Aloe vera plant and the yotren caseino. werc utilized in 

3 experiments, in order lO evaluatc their CrfCel in the immune response agaitlst the 

infectious bursal disease virus (IBDV) in breeder hens and in lhe passive imlTlunily 

to their progeny after an early challenge with tADV ami Salmoflella enterilídis 1) 

four groups 01' 2,200 hens oi' 18 wccks wcre vaccinaled againsl the IBDV plus 

cither of lhe following adyuvanls: a) aCe11laflnan with adose 010.2 mI: !l) 

acemannan 0.4 mi; e) yatren caseina 0.2 mi or el) a control wilhullt adyuvalll. The 

production of antibody's was evaluatcd every 4 weeks. during 32 wecks and lile 

fcrtility and hatchability at 40 amI 50 old wccks. 2) On 80 ollc-day-old broilers 

frorn irnrnune stirnulated breeders al 40 and 50 wecKs old from stmly (ISA 40 ílml 

ISB 50), the following variables were evaluated after an ora) challenge wilh lBDV 

al four days of age: bursal index, metatarsus bursal index, bursal les ion and Ihe 

humoral immune response against IBDV. Study 3) On 80 one-day-old broilcrs from 

ISB 40 and ISB 50, organ invasion, cecal colonization and histology 01' Ihe ceca, 

were evaluated after 011 oral challenge wilh S. enteritidis phage type 13 al four days 

of age. In study 1, both adyuvants i/lcrease signit1cantly (p < 0.05) the tilles of 

antibody at both 40 and 50 weeks as compared with lhe control group. However. 

there werc no effects on fertility and hatchability (p > 0.05). In contras! in study 2 , 

there wel'e only differences in the titles of antibodies on the progeny of Ihe ISB 40 

(p<0.05) tha! received both immunostimulats. Finally, in study 3, only lile 

progeny of the ISB 40 and ISB 50 1hat received lhe acemannan al 0.2 01' 0.4 mi 

were able to decrease significantly lhe organ invasion and cecal colonizaríon 

(p < 0.05) of S. enteriridis as comparccl with lhe other groups. A1so in thesc group 



01' birds. a subjective increase (JI' mnnofludeal' cells WCI'C obscrvcJ in Ihe cc\;a. '1 /¡~ 

results of lhe prcscnt study. indicate lhal both adYlIvants wcre ah le 01' incrcase lhe 

titles 01' antibodics in hreeders, yet. in (hcir progcny. this effect was only 

observable on the brecdcrs at 40 weeks of age. Thc cffcct of Ihe ccllular immllne 

response, was evident 011 the birds that recl;¡ved aCemOfll/(l1l whcn challenged wlth 

S. enterítídís. 
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IMPORTANCIA DEL SISTEMA INMtJNE DE LAS A VES 

EN LA INDlJSTRIA AvíCOLA 

En lils áreas de producción de alimento de origell animal. la avicultura es la más 

dinámica y tecnificada pero también una de ¡as más slIsceptihlcs a pérdidas económicas por 

factores sanitarios y de manejo (69). 

Desde el nacimiento, el pollo tiene un sistema de defensa wmpuesto de dos formas 

quc le pennitcn protegerse contra los agentes infecciosos 

- La resistencia natural o innata: tiene las características de ser inespecífica. espontánea. no 

tiene memoria y es hereditaria, algunos ejemplos son el pH. la nora bacteriana nonnal, las 

enzimas, las faneras, secreciones como la saliva e integridad de epitelios. 

- La inmunidad: comprende dos mecanismos de protección, una mediante anticuerpos 

(humoral) y la otra (base celular) a traves de linfocinas y linfocitos sensibilizados La 

inmunidad tiene tas características de ser específica, posea memoria y ser transmitida a la 

progénic (52,86). 

Las principales funciones del sistema inmune son dos: la primera es la eliminación 

de células tumorales y la segunda es evitar la infección por agentes patógenos virales y 

bacterianos (35). 

La inmunidad en las aves tiene su origen desde su estado embrionario. siendo que la 

yema o vitelo contiene una alta cantidad de inmunoglobulinas y en el hígado y saco vitelino 

se encuentran las células primordiales, que darán origen a los eritrocitos, granulocilC'S. 

monocitos y linfocitos (52). 

Durante el desarrollo embrionario los linfocitos al pasar por el timo o la bolsa c.k 

Pabricio, adquirien características particulares transformandosc en linfocitos T si pasan 

primero por timo o linfocitos TI si llegan a la bolsa de Fabricio. Posteriormente tos 
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linfocitos emigran a órganos lintóidcs periféricos CO!110 son el hazo. la glándula de ¡Iarder, 

las tonsilas cecales, las placas de Pcycr y los acúmulos y núdulos Iillfoidcs (52). 

Cuando las células del sistema inmune encuentran un antígeno. ocurre una respuesta 

inmune humoral y celular. La inmunidad humoral está dada por los linfocitos n. que 

después de la estimulación antígenica, proliferan y se diferencian en células plasmá~ica~; 

productoras de anticuerpos. La inmunidad celular está dirigida por los linfocitos T, que al 

ser activados por un antígeno, secretan varias substancias (Iillfocinas) que son responsables 

de diversas reacciones inmunológicas (86). 

Existen diversos factores que afectan al sistema inmune, provocando una 

disminución en su capacidad para proteger al ave contra la invasión de agentes patógenos. 

Estos factores se pueden dividir en dos gmpos. 

- Factores de estrés tales como la alta densidad de población, inadecuada L:alefall:ión

ventilación, mal manejo de cama, presencia tIc altos niveles de amoniaco, fallas en los 

programas de iluminación, deficiencia de alimentación yagua . 

• Facrorcs infecciosos: por ejemplo, los virus ele la Infcccicjn ele la Bolsa de ra\)ricio OBF), 

de la enfermedad de Marek, de la viruela aviar y micotoxinas (52). 

Entre las infecciones en las que interviene principalmente el sistema inmune 

humoral está el virus de la IBF y entre las que el sistema inmune celular es el medio de 

defensa más eficaz está la salmonelosis (56,63,69). 

4 



. , ",~. 

INFECCIÓN DE LA nOLSA DE FABRICIO 

I.a IBF. es una t:1lt'crmedad infecciosa viral causada por un avihlrna"irus que "c 

caracteriza por afectar y destruir los linfocitos B prIncipalmente, ell la bolsa de bbriclo ) 

en otros órganos como el timo, el bazo. las tonsilas ('eeales y la ¡!Iándula de lIardcr, 

provocando inmunodepresión, principalmente en aves menures de ·1 semallas de edad 

(13,54,55.56,61,90). En aves de mayor edad, la enfenm~dad cursa eon la presentación dc! 

Síndrome net'rítico hemorrágico y elevación de la mortalidad (55,61 ) 

HISTORIA 

La bolsa de Fabricio fue descrita por primera vez en d aílo 1600 por el anatllmista 

italiano Hyeronimus Fabricius. En 1956. Bmce Glick publicó la importancia de éste (\rgano 

en la inmunidad de las aves, pero fue hasta 1957 cuando Cosgrovc reportó por primera vez 

la lBF, en las cercanías de Gumboro. Delaware. EOA. Es por ésto que también St' le 

conoce como enfelmedad de Gumbol'O (54,61). 

En 1962, Wintertield y Hitchner lograron aislar el agente causal (61). En México, 

Lucio el al. confirmaron la presencia de la enfermedad en este país al determinar que el 90 

% de las pal'vadas poseían anticuerpos neutralizantcs contra el virus de la IBr (54). 

ANATOMÍA DE LA BOLSA DE FABRICIO 

La bolsa de Fabricio es un divertículo del proctodeum. con forma de pera, que 

ocupa una posición me<.1ia dorsal y cuya pared es rica en tejido Iinfoide (59). 

Durante la vida embrionaria. las células primarias de tejido linfoide migran hacia las 

áreas granulopoyéticas de la médula ósea y de aquí al timo o a la boha de Fahricio. d,1lllle 

se diferencian como linfocitos T o B. formando lo que se conoce como tqjido linfoidc 

primario, que posteriormente por migración a otros tejidos, darán origen al tejido linfoitlc 

secundario o periférico (34,61). 
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En gall ¡nas, la bolsa alcanza su talllalio máximo l~ntrc las 3ü semanas de edad. 

midiendo entonces alrededor de 3 cm de largo x 2 cm de ancho y pc\ando 

aproximadamente 4 g. Entre las 8 y 12 semanas empieza su regresión. pesando a lo~ 10 

meses tan sólo 0.5 g (34,59). 

Cuando la bolsa está totalmente desarrollada consta dc una pared que rodea una 

cavidad principal axial. Esta cavidad conduce a la cloaca a tra' és de una abertura en la 

pared dorsal del proclOdeuJn. La pared presenta entre 12-14 pliegues o plicas 

longitudinales. Cada pliegue está subdividido, por lrabécu)as de tejido conectivo. en 

numerosos lobulillos en los cuales se alojan los folículos. Cada foliculo comprende una 

cOlteza externa con muchos linfocitos maduros y una médula imerna, con c<':lu Ia~ 

reticulares, macrófagos, linfoblastos y escasos linfocitos (34). 

AGENTE ETIOLÓGICO 

El agente causal de la lBF es un virus desnudo, de forma icosahédrica. con un 

diámetro de 55 a 60 nm, contiene 7 a 8 proteínas en su cuhierta externa, posee 92 

capsoméros, exhibe formas filamentosas, presenta una doble cadena de ARN y doble 

segmentación, por 10 cual se clasifica como birnavirus (13,61). El s~~gmcntQ de ARN más 

grande cumiene información para la sílllcsis de las proteínas estructurales VP2. VP3 y 

VP4, de las cuales la VP2 induce la formación de anticuerpos (28). 

Se han reportado dos serotipos. El sel'Otipo 2 fue aislado de pavos y aparentemente 

no produce cuadros clínicos en pollo. El serotipo 1 afecta él la gallina. es sumamente 

resistente a los cambios de pH y a la acción de la temperatura, siendo afectado 

particularnlente por el yodo y el formol (13,54.57,61). Se han descrito 6 subtipos del 

serotipo 1, que difieren serológicamente y de virulencia de suave a alta. causando hasta 

50% de mortalidad cuando infectan a pollos susceptibles (54.57). 

La mayoría de las cepas crecen en el embrión de pollo y se pueden adaplar para 

crecer en cultivo de células por medio de pases (57). 
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IMPORTANCIA ECONÓMICA 

Sin ouda. la mayor importam:m económica de la l'nfermedad radl\:a t:n el lIeclll\ de 

pmdllcir inllllll10depresión con la consecuente falta de protección inmunológica y por ende 

fallas en las respuestas vacunales. predisposición a sufrir enfermedades. conversión 

alimenticia deticiente. aumento en la morbilidad y mortalidad. incremento en lu<; lItXUJ11IS0S 

e incremento de costos por medicación y vacunaciones (13.52.57 J. 

Entre las secuelas de un brote de IBF se reportan cuadros de dermatitis gangrenosa 

y hepatitis con cuerpos de inclusión (13.54.63). 

TRANSMISIÓN 

El vims de IBF es altamente contagioso y puede trallsmitirse por contacto direcl<' 

(61). El ave afectada elimina el vinls él través del excremento, hasta dos selllanas después 

de la infección y puede permanecer infeccioso l:n el ambiellte durante al menllS. cualrn 

meses en materia orgánica (57). Otras fuentes de infección pueden ser la contaminación 

residual de locales, el agua, los alimentos, 1(\ cama y vectorc~; mecániCOS corno los 

vehículos, el equipo. el personal. escarabajos !I(pllitobiliS diaperíllus y mosquitos /lec/es 

vl!xans. No hit Y evidencilt de transmísión a través de huevo de aves infectadas (]3.54.6J ). 

MORBILIDAD Y MORTALIDAD 

La posibilidad de que las aves sufran lBF. está relacionada con la concentl'í\l.:ión de 

virus patógeno en el medio, la edad y el nivel de allllcuerpos maternos (54.60). 

La morbilidad en aves susceptibles puede llegar al 100% mientras que la mortalidad 

es muy variable (2 a 50% aproximadamente) y depende de un gran número de factores 

ambientales y propios del ave. La mortalidad se inicia al tercer día posintecci('11. 

alcanzando un pico entre los dos a tres días posteriores y tiende a bajar rápidamelllc en un 

período de cinco a siete días (54.57,61). 

7 



1'11 TOC;I-,NF ..... ·/S 

1:/ período de incuhaciún de la enfermedad puede ser CllrtO. dcsde 2'\ horas ha~ta -' 

días (61). El vinls entra en el ave por vía ural al ingerir material cnntalllinado. 

posteriormente, sufre una primera multiplicación en macróf¡lgo~ y en las células reticulares 

del proventrÍl:ulo. después en las p!;lCIS de Pe)'er del yeyuno. de ahí [1:Isa al tonentl' 

sanguíneo donde es transportado a la bolsa dc Fatmcio, qlll: es el órgano blanco para "U 

multiplicación (60). No obsL'lnte, el virus de la IBF también se lIlultiplica en el timo y en el 

bazo donde produce lesiones (54,57). 

Si las aves se infectan durante la~ Jl)S primeras "emanas de \ ida. la IRF cursa L'llll 

un cuadro subclínico causando una severa inmunodepn:siún. Si las a"cs se Infectan a partu' 

de la tercera semana, puede o no presentarse signología clínica (13,54.57.60) 

SIGNOS CLíNICOS 

Los signos que suelen presentarse en la~ ave, susceptibles son hecL's llCUOS~~ 

blanquecinas, anorexia, depresión, temblores, p()~(raCIÓn, plumas eri7adas. de~hidra!acilÍn, 

tendencia de algunas aves ¡¡ picarse ellas mismas la gl¡indula uropigc;1 y el ano. por pllJ/lIl> 

03,54,57,60,61). 

l.ESIONES 

Las lesiones que se han observado s()n' desludrataclón, oscurecimiento de IllÚ~(,:1I10S 

pectorales. nefritis, concentración de uratus en el riliún, hemorragias en la ~rasa (llrnnal'la, 

l11úsclllo~ y en la unión del pro\'cntríclllo y la molleja; -:s(O debido a que el virus de mF 

interfiere con el mecanismo normal de coagulación sanguínea En la bolsa de Fabricill se 

observa: hipertrofia debido a IIlflamat:íón. edema. pett.'quias. congc!-otión y exudado 

purulento En esrallos filiales de la enfermedad se observa atrolia dc la bt'll~a dc Fahricio 

con hemorragias. necrosis y fonllación de cXlIuado cascoso; ¡¡trolia de timll. palidez en la 

médula ósea. incremento de moco intestinal. esplcnolllcgalia y hepall'lllcgalia con infarllls 

periféricos (13.54,57.6 \). 
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La inmullodepreslón que produce el VIn.l:-- de la lBl: se deht: a la necrosIs de los 

folículos linfoides de la holsa de Fahriciu donde se ellCUCIHran las (dulas B que producen 

inmunoglohulinas tipo M OgM's) y G (lgG's) principalmente. así como a la interferencia en 

la madura<.:ióll de los linfocitos B. También. afecta a la glándula de ¡larder de dOllde 

proviene la migración de células B secretoras de inmulloglobulinas tipo /\ (IgA) lo que 

causa mayor susceptibilidad a la cntrada y colonización por vims n:spiratol'ios (54). Los 

efectos sobre la inmunidad celular son leves y transitorios (75). La necrosis del tcjido 

linfoide de la glándula de Harder coincide con las lesiones l~n el tejido linfoide perifériu) 

(27). 

D1AGNÓS71CO 

El diagnóstico de IBF puede realizarse analizando la historia clínica de la parvada 

en donde existió inmunodepresión, aunado a la presencia de las lesiolle~ observadas en la 

necropsia y mediante pruebas de laboratorio; las que se utilizan en México, biÍsícamentc 

son seis (13,54.57): 

- Pmeba de Precipitación en Agar.-

Es una pmeba serológica cualitativa que detecta la presencia de anticuerpos contra 

mr. Las cepas vacuna les aparentemente no dan resultados positivos a esta pl1lcba, por lo 

menos después de la primera vacunación. Cuando la prueba resulta positiva se puede pensar 

que el virus de la IBr infectó a las aves 10··12 días antes (54,63). 

- Prueba de Virus Suero Neutralización (VSN).-

La VSN es una prueba cuantitativa que detecta niveles de anticuerpos contra mF; 

utilizando virus adaptados a fibroblasws de pollo. Es una pl1leba que detectll. antígenos 

específicos de serotipo. Se empka para cuantificar los niveles dc anticuerpos séric(lS en 

reproductoras y los anticuerpos maternos en los pollitos (54). 
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- Técnica de Inmuno Ensayu bllilllático (FUSA)-

Es una pl1leba cuantitativa, de procedimiento rápido Cuando los niveles de 

anticuerpos contra IBF son menores de 1000 unidadcs, los pollitos son~\lsceptiblcs a un 

desafío al virus de campo. Sin embargo, COII niveles altos de anti~uerpos maternos arriba de 

2,000 unidades en la prueba de ELISA inhibirán vacunas con cepas suaves o intenncdias 

(79). 

- Histopatología.-

La histopatología puede determinar la severidad y el curso es decir el tiempo 

aproximado de infección con base en las lesiones observadas en la bolsa de Fabricio. Sin 

embargo. no se deben tomar como absolutas, ya que existen otras cnfelmedades que pueden 

causar daños muy similares (60,63,61). 

- Prueba de Inmullofluorescencia.-

La inmunofhlOrcscvncia ctete~:ta la presencia del yinls en el tejido de la bol¡m de 

Fabricio. Esta técnica es muy sensible y su especificidad va en relación a antígenos <le 

serotipo. Es decir, al haber antigenicidad cruzada detecta los diversos serotipos (17)-

- Prueba de Inmunoperoxi<lasa.-

La prueba de inmunoperoxidasa, pone de manifiesto el virus por técnicas 

inmunohistoquímicas utilizando anticuerpos que son marcados con enzimas y aplicados a 

tejidos fijados en formalina dando una nueva dimensión al diagnóstico por permitir apreciar 

la distribución del antígeno con microscopía óptica (94). 

TRATAMIENTO 

Los agentes terapéuticos no son de valor y generalmente no son exitosos (63.56). 
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C()NIRO!. )' 1'N!·.VFNc/()N 

1" cIltllrlll t'ficai' de la IBF en 1\):-, pollos cOJ1lcn.:ialcs rL'ljulI:rc la reducción d la 

expllsillún del Virus de campo por medio de la limpieza y lksinfccclon cntre parvada:-. I.a 

hiosegundad cs el factor m;is importante para reducir las pérdidas dehido a IBF, II1cluYl~nd() 

un buen programa de vacunación de gallinas rCpl'{x!ulloras y de su descendencia (13). 

El criterio más acertado para la irullunización en gallina'i reproductoras es aplicar 

una vacunación entre 21 y 24 días de edad con un virus vivo. posteriormente entre 6 y 8 

semanas mediante la utilización de una cepa intermedia y otra revacunación antes del inicio 

de la postura, con vil1ls inactivo emulsionado para que las reproductoras tengan y 

transmitan él su descendencia títulos protectores de anticuerpos maternos 03.24.54.61,90). 

Cm base en los anticuerpos que tenga la reproductora y un seguimiento 

hislOpa¡ológico, SI: pueden establecer los calendarios dI: vacunación pertinentes para la 

[ll'llgenit:. Se han hecho estudios en los que se ha demostrado que el nivel de anticuerpos en 

él sUero de la reproductora son el doble de los presentes en la yema de huevo (25). 

E~ importante conocer d nivel de amicuerpos maternos en !a progenie al momento 

de la vacunacióll, porque puede neutralizar al virus de la vacuna y por tanto sólo ocurrirá 

una limitada inmunidad activa y los pollos serán susceptibles a un desafío de campo (13). 

En el pollo de engorda. el momento de la vacunación se determina cuando los anticuerpos 

maternos se encuentran en un nivel entre 1 :80 al: 100 a la prueba de VSN (24,54). 

En pollos cuyo nivel de anticuerpos se desconoce, se recomienda una vacunación 

duble a los 7 y l-l días de vida con una cepa vacunal intennedia por vía agua de bebida o 

por vía ocular. En sujetos con anticuerpos bajos o ausentes es recomendable vacunar 

durante los primeros días de edad y realizar otra revacunación 7 días más tarde. Por último. 

en aves con una alta inmunidad materna se debe vacunar siempre con cepas intelmedias 

hacia los 14 o 21 días y si es posible no aplicar ninguna revacunación (57). 

Existen tre:- tipos de vacunas que SI.! clasifícan dependiendo de su patogenicidad: 

suaves, intermedias y virulentas o fuertes Las val:unas de tipo intennedio son las más 
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II~adas ya quc pucden e~llIllular al pollo de CI\¡!IIIILI.t prlllhll'-I .111111111.'''''1\ 111.1\ 1,lpllJ,1 ,/11(' 

las vacllnas sllavc~ y SIIl causilr el daiHI a la hol,¡¡ de 1';thrh.llllIIIl\11 ,1I!'III101'' Il'pol" \ i1l1i1'llliI\ 

(3). 

EVALUACIÓN DE LA BOLSA DE r:-tIJRIClO f:N //JI-' 

Las alteraciones en la bolsa 110 son patognollhíllica" de Illla l'IIOlll!Uil l·~pl~cIIILa. ya 

que hay varios agentes etiológicos que también modifkan su lalllalill ~ PC,IJ, tale, 1:01110 

IBF, enfermedad de Marek, infecciones bacterianas. renvirus. 1I11CIJII)\lIlílS. tellsllllI 

tisiológica asociada a calor, frío o inanición así como lensión sOCIal cntn: (jI rm ( 1).1 I¡) 

Para evaluar el estado inmuno compctelllc de las parvadas existen dlfen:lltcs 

métodos macroscópicos como son el índice bursal (lB) y d índice metatarso bursal (1MB) 

y microscópicos por ejemplo la evaluación histológica de la bolsa ele Fabricio. El lB e 1MB 

varia n en función de las lesiones que afectan a la bolsa de Fabricio, por ejemplo la atrofia () 

deplesión provocan disminución del peso y tamaño mientras que el acumulo de exudado 

seroso incrementan es(Os parámclros. Es por eso que pueclen retlejar presencia l1e l1ailo 

bursal. Los valores obtenidos de éstas plUebas <;on utilizado!. ~om() una herramienta para 

analizar ulla posible inmunosupresión y poder correlacionarlos con los títulos serológicos de 

lBF (15,16,41,74). 

Evaluación histológica: 

El estudio microscópico de la bolsa permite cuantificar lesiones tales como: 

congestión, hemorragia, edema, infiltración de mono nucleares , inliltración de heterólilos, 

necrosis, deplesión, hiperplasia epitelial. quistes en el epitelio, hiperpJasia de células 

reticulares, hiperplasia de células corticomedulares. fibrosis, quisles intrafoliculares, alrolia 

folicular y aspecto adenoide (16). 

Los folículos de las pumas de los pliegues bursales son los primeros afecrados. Los 

factores que determinan la gravedad de la infección incluyen la concentración o vinllencia 

de los agentes etiológicos, el nivel de inmunidad de las aves y ül.cton.:, de manejo (13) 
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II ¡;uJice hur.ml : 

El lB es la proporción del peso de la bolsa de Fabricio con respecto al pes,) 

corporal. Kuney et al.(l980), mencionan que frecuentemente el ID permanece cOllstante 

durante el período de crecimiento del ave. Esta técnica no requiere de material sofisLicado 

de laboratorio y muestra rápidamente un panorama general del desanollo de la bolsa de 

Fabricio. 

III índice metatarso bursal : 

El 1MB es la comparación de la brgura del metatarso con respecto al diámetro de la 

holsa. En estudios hechos por Roulltree se utiliza ulla escala del 1 al 3 para la evaluación de 

la bolsa de Fabricio. Vn resultado en la prueba de 1MB de 20 o más se le asigna un valor 

de 3 (nonnal), de 17-19 un valor de 2 (bolsa de Fabricio en proceso de deplesión) y un 

resultado de 16 o menos se le otorga un valor 1 (bolsa de Fabricio en deplesión) (1,74). 
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SALMONELOSIS AVIAR 

El género Salmonella que se incluye en la Familia Enterobacteriaceae y en la tribu 

Salmoflellae, comprende aproximadamente 2,200 serotipos de los cuales, los de interés en 

la industria avícola se pueden dividir en dos grupos principalmente: el primero, de las 

salmonelas inmóviles, representado por Salmonella gallinarum, productora de la "tifoidea 

aviar" y S. pullorum productora de la "pulorosis". Al segundo grupo pertenecen las 

salmonelas móviles donde las cepas de mayor incidencia son S. typhinUlrium y S. 

enteritidis. La salmonelosis aviar o paratifoidea producida por S. cnteritidis, es una 

enfermedad bacteriana que atecta, principalmente. el aparato digestivo de las aves y de 

otros animales incluyendo al hombre, razón por la que se considera una zoonosis 

(5,62,63,64,76,89). 

ETIOLOGÍA 

S. enteritidis es un bacilo Gram negativo, anaerobio facultativo, mide 

aproximadamente 0.4-0.6 x 1·3 ¡..tm. no esporula, es móvil, fennenta la glucosa, el manitol. 

la maltosa, la dextrosa y el sorbitol. Por lo general la fennentación es con formaci6n de gas 

y no fermenta la lactosa ni la sacarosa. Contiene antígenos somáticos 1,9,12 Y antígenos 

flagelares g y m (29,44,64,68). 

Salmonella sp. crece fácilmente en agar y caldos nutritivos, a una temperatura 

óptima de 37°C. Las colonias en cultivos de agar son redondas, escasamente elevadas y 

brillantes con bordes lisos, miden aproximadamente de 1-2 mm de diámetro dependiendo el 

grado de dispersión en las placas (64). 

En el medio ambiente, Salmonella es capaz de sobrevivir y multiplicarse, lo cual es 

un factol' muy importante en la transmisión y diseminación de la enfermedad. Sin embargo, 

es susceptible al calor ya los desinfectantes más comunes (63,64). 
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EPfZ00170LOGÍA y TRANSMISIÓN 

LIs infecciont:s por S. enterítidis ocurren en cualquier parte del mundo, su 

lransmisión es de lipo horizontal, vertical o mecánica por ingestión de alimentr o agua 

contaminada por vectores como son los ratones, aves de vuelo libre, escarabajos, moscas y 

gatos. La transmisión de tipo vertical o transovárica, puede deberse probablemente a 

contaminación de la membrana vitelina durante la incubación y se debe diferenciar de la 

transmisión a través de la penetración del cascarón. Cuando la bacteria logra entrar al 

huevo, se multiplica rápidamente en la yema, infectando al embrión en desarrollo, el cual 

puede morir pero en ocasiones nace y sirve de fuente de infección para otras aves, siendo 

las heces la principal fuente de contaminación por Salmonella (63,64,76,89). 

lMPORl:4NG1A ECONÓMICA 

Desde un punto de vista económico, la infección por Salmonella, es la enfermedad 

bacteriana más importante en la industria de la incubación (12,45.64,76). Además. 

disminuye los parámetros productivos de las aves como son: el índice de conversión 

alimenticia, la producción de huevo y la fertilidad, aumenta la mortalidad y retrasa el 

desarrollo de las aves jóvenes (45,63,64,76). 

MORBILIDAD Y MORTALIDAD 

El período de incubación de la enfermedad es de 4-5 días (12,45). Las aves que 

muestran signos generalmente mueren durante las dos primeras semanas de vida (10--20 %) 

o son desechadas, causando mayores pérdidas entre el 6° Y 10° día. Esta infección 

raramente causa mortalidad en aves de más de un mes de edad (63,64). No obstante, se ha 

obs{:rvado que las gallinas adultas en producción o pelecha cercanas al año de edad, son 

altamente susceptibles (89). 

Las aves que sobreviven a la enfermedad, pennanecen como portadoras 

asinlomáticas. Si son gallinas reproductoras continuarán con el ciclo de infección a través 

de su progenie. Cuando son pollos de engorda contaminan el medio ambiente, alimento, 
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cama. nidos, plumas, polvo, equipo, agua, suelos, ctc., en donde puede sobrevivir la 

Salmonella hasia por dos al10s (63,64,89). 

PATOGENESIS 

S. enteritidis penetra al huésped generalmente por vía oral con los alimentos o con 

el agua de bebida contaminada y se adhiere a la mucosa del intestino grueso, probablemente 

debido a la baja motilidad, ph alcalino y una carencia general de enzimas digestivas 

(29,30). Este microorganismo tiene la capacidad de entrar y multiplicarse en las células 

eucarióticas. El mecanismo por el cual la bacteria invade la mucosa epitelial todavía no es 

entendido claramente, sin embargo, hay evidencia de que intervienen factores tanto de la 

bacteria como de la célula hospedera (29,30). 

Salmonella sp. contiene un plásmido d(~ alto peso molecular que es esencial para 5\1 

vimlencia, pero no así para la penetración del epitelio intestinal (43). Altmeyet' el 

al.(1993), identificaron un gene llamado inv/-l en S. choleraesuis y S. typlzimurium, 

necesario para una adherencia y penetración eficiente en el epitelio. Por otra parte. Salyel s 

et al.(l994), mencionan que Salmonella utiliz<l alrededor de 200 genes para invadir y 

sobrevivir a cambios de pH. oxidación, etc.(76). 

Se ha demostrado que Salmonel/a causa disociación de microvellosidades en la 

superficie de las células epiteliales durante su penetración (29). Este evento parece ser un 

sistema regulado y dependiente de la tripsina y neuroaminidasa, que son estructuras 

sensibles, presentes en la superficie celular del epitelio Durante este proceso, la bacteria 

requiere sintetizar nuevas proteínas, que son inducidas por las células epiteliales (30). No 

obstante, es conocido que la disponibilidad de oxígeno afecta la habilidad de adhesión y 

penetración de la bacteria a la célula (32). 

La bacteria induce cambios en (a membrana externa de la célula epitelial que fonna 

seudópodos que engloban a la bacteria en una vesícula y la tranSp0l1an al interior de la 
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célula (76). Después de pasar la barrera del epitelio intestinal. Sallllonella es fagocitada. 

pero no eliminada, por macrófagos que subsecuentemente la transp0l1an a nódulos 

linfoides, bazo e hígado, en donde la Salmonella se multiplica rápidamente y empieza a 

diseminarse a otros tejidos (29). Al diserninars.: la bacteria en el organismo tiene la 

h<1bilidad de resistir a la acción destmctora del complemento. Una de las características que 

contribuyen a esta resistencia es la longitud de las caden~:; J~ .ipolh:acáridos que forman el 

antígeno O (76). 

Por otro lado, el sistema inmunológico responde con el correcto reconocimiento del 

antígeno y la inducción de la respuesta inmune mediada por Linfocitos T principalmente 

(14). 

Los linfocitos T después de ser estimulados responden dividiéndose repetidamente 

originando células de memoria y efectoras. Estas últimas sintetizan y secretan proteínas 

llamadas Iinfocinas, que son importantes componentes de la inmunidad celular. 

responsables de promover la proliferación, diferenciación y activación de los linfocitos T 

(14). 

Las aves jóvenes son más susceptibles a la enfermedad; la producción de 

anticuerpos alcanza títulos máximos entre la primera y segunda semana posinfccción y 

comienzan a disminuir en fonna constante, aunque las aves siguen siendo seropositivas 

(33). 

SIGNOS Y SÍNfOMAS 

La mayoría de las cepas de S. enteritidis se localizan en ciego sin producir signos 

clínicos (89). Sin embargo, otros autores han reportado que la bacteria al entrar y 

diseminarse por todo el organismo, provoca signos como: somnolencia, plumas erizadas, 

deshidratación, diarrea, taponamiento cloacal, depresión, ceguera, anorexia, postración y 

una tendencia de las aves a agruparse junto a la fuente de calor. En las aves ¡ldultas además, 

se observa la cresta pálida y seca, la producción de huevo disminuye hasta 20 % 

(45,63,64,70). 
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LESIONES 

Las lesiones que se aprecian en pollitos incluyen el saco vitelino de consistencia 

acuosa o caseosa y de color rojizo o vcrde amarillento, peritonitis, pericarditis, focos de 

necrosis en el corazón, el pulmón, el riñón y la molleja, el hígado y el bazo se ven de un 

color bronceado. En aves adultas, el ovario puede estar congestionado, con atrofia y 

I1Iptura de folículos. Cuando el curso es crónico, se puedc ohservar pericarditis, ooforitis, 

peritonitis, artritis, panoftalmitis, nefritis y enteritis hemorrágica o necrótica. La severidad 

del brote depende de las condiciones ambientales, grado de exposición y la presencia de 

infecciones recurrentes (12,45,63,64,70). 

Algunas factores de virulencia de Safmonella son definitivamente debidas a las 

endotoxinas (asociadas con la porción somática) y exotoxinas (64). En aves infectadas 

artificialmente con Salmonella. se encontraron cambios hematológicos como son: 

disminución en el yolurnen del paquete celular, hemoglobina y el conteo total de eritrocitos, 

pero se encontró un aumento en el rango de sedimentación de eritrocitos y en el conteo tOlal 

de leucocitos (78). 

DIAGNÓSTICO 

El diagnóstico presuntivo se realiza mediante la historia clínica, signos y lesiones 

macroscópicas. El diagnóstico detinitivo se requiere del aislamiento e identificación de la 

bacteria a partir de cultivos primarios de los órganos afectados (36,63.89). 

En estados crónicos se requiere un estudio bacteriológico más minucioso, mediante 

la prueba de Williams, que incluye medios selectivos diferenciales (63,64). Sin embargo, 

en las primeras semanas de infección, el aislamiento de la bacteria no está correlacionado 

con el resultado de las pruebas sero!6giclls, siendo éstas la aglutinación en túbo y la prueba 

de inmuno ensayo enzimatico (E LISA) de una alta sensibilidad para la detección de aycs 

portadoras (19). 
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lRAli1MIENIO 

Cualquier tratamiento que se aplique no será 100% satisfactorio, ya que se utiliza 

para disminuir las pérdidas por mOlialidad, pero de ninguna manera impiden la transmisión 

transovárica, ni eliminan la infección. La administración de sulfas, quinolonas y 

nitrofuranos dan buen resultado en el tratamiento de la enfennedacl (63). 

PREVENCIÓN Y CONTROL 

Para poder prevenir la salmonelosis es importante reforzar las medidas sanitarias, 

como son: 

o Adquirir pollitos libres de Sa/mol/ella sp. y mantener las parvadas de reproductoras y 

progenitoras libres. 

o Producir un mínimo de huevo sucio, el huevo fértil se debe recolectar de los nidos por lo 

menos seis veces al día a horarios fijos. 

- Reforzar la higiene en todo tipo de actividades en incubación y grat~ias. 

o Las parvadas infectadas deben ser eliminadas, posterionnente se debe realizar una estricta 

limpieza y desinfección de la caseta. La introducción de nuevas parvadas sólo se podrá 

realizar después de que los resultados de las pruebas de laboratorio de la caseta hayan 

salido negativos a Sa/monella. 

- Control de roedores y aves de vuelo libre, ya que pueden contaminar el alimento, el agua, 

así como la cama y la misma granja. 

- Detección de parvadas infectadas a través del monitoreo serológico y bacteriólógico, 

principalmente en aves reproductoras. 

- Acelerar la maduración de la microtlora del tracto intestinal en pollitos recién nacidos. 

mediante la adición del 20 % en la dieta de h, cama seca proveniente de aves adultas libres 

de Salmonella. A estn práctica se le conoce actualmente como exclusión competitiva 
(63,64,89). 
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USO I>E INMlJNOESTIMtJLANTES EN 1,1\ ¡\ VIClILTUUA 

Los inmlllKwstilllulanw:-;, illlllllnopotenciaúorcs () l11odificadores de la respuesta 

inmune son sustancias que modifican de manera positiva (estimulan) la respuesta inmune. 

Sin embargo, la mayoría de las veces los inmunoestimulantcs inducen un aumento en las 

respuestas inmunitarias de tipo celular y del tipo humoral, aunque, este aumento puede 

facilitar selectivamente el incremento de una categoría determinada de respuesta al modular 

los mecanismos de regulación, en particular la presencia ele antígeno y el incremento de los 

anticuerpos (6,67). 

En contraste con los adyuvantes, los estimulantes de la inmunidad no necesitan 

administrarse junto con los antígencs para aumentar una respuesta inmunitaria (86). 

Entre los inmunoestimulantes de importancia en Medicina Veterinaria, se 

encuentran: 
.. Bacterias y productos bacterianos." La impo11ancia de las micobacterias en la estimulación 

de la respuesta i.nmune celular ha sido mostrada, como es el caso de la vacuna para la 

prevención de la tuberculosis human.1 (BCG, cepa viva atenuada de Mycobacteriultl bovis) y 

los corineformes anaerobios en especial Corynebacterium parvum que promueven la 

formación de anticuerpos cuando se administran en suspensión de bacterias muertas (4,86). 

- Derivados de levaduras y hongos.- Por ejemplo el cimozán, 105 glucanos y lentinanos, 

aumentan la acción fagocitaría activando la fagocitosis y a los macrófagos. Pueden 

funcionar como adyuvantes, y potenciali7..ar la resistencia a los agentes infecciosos (86) . 

.. Hormonas tímicas.- Varios de los factores solubles extraídos del timo tienen efectos 

importantes sobre el sistema inmunitario (86). 

~ Vitaminas y Minerales.- Algunas vitaminas y minerales además de participar en la 

nutrición del individuo son capaces de estimular el sistema inmune (la). Franchini el al. en 
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I'il)! n'lllllLlllllI que ,1"1I1IllJ~lralld\1 IJ.I .tI!.1 lill'npllclld all~LII" 1\11 l,) ,:11 VdLllna', 

cmllbllln¡\(Ia~ IIlCI"ClIWllla la rc~plJcsta illllll.llK' col1lra la l'llfcl'llledad de Nn\'C<I\lk. Ihll' IlIla 

inlcraccil'1l1 Cll!l la~ cdllla~ del sistema inllllHlll compctenle rclaci(lllada~ lI)1I lil r~~ac\.ilíll de 

la respuesta inflamatoria (31 ) 

El ;ícido ascórbico l) vilamina e, es alllpliamelllL' rccomclldauo como reforzador de 

la inmunidad en los humanos y animales. Sin embargo, los resultados en aves han sido 

motivo de polémica. Se ha señalado que sus benelicios dependen de la línea genética y de la 

dosis utilizada (39,40). 

En cuanto a los minerales, cuando el selenio es administrado de modo suplementario 

a cerdos y bovinos. tienen cierto efecto estimulante de la respuesta inmune (10). 

- Se ha estudiado la utilidad del levamisol y el thiabendazol para estimular la respuesta 

inmune principalmente en bovinos, cerdos y aves, aunque su uso es limitado (9). 

- Plantas: Recientemente se detectó que un polisacárido (ACemallf/anl derivado del extracto 

de la planta cactácea Aloe vera, cuyo nombre común es "sábila", tiene la capacidad de 

incrementar la fagl)~itosis en los m(l~rófagos de tos pollos in vitro (48). 

- Productos de origen animaL- Tales como algunas sustancias como es la caseína, que se 

encuentran principalmente en la leche de los mamíferos y en algunos vegetales por ejemplo 

la soya producen un aumento en la producción de globulinas plasmáticas, especialmente de 

las gamma globulinas. con lo cual hay un reforz¡uniento del sistema inmunitario global 

(46). 

IlcenUlfll!all R ,. Marca registrada de Solvay Animal. Health lne. 
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.. tCEMANNAN It 

E~ UIl políll1ero complejo de ,'a,b- ,bid, ;jtu!>. que COll!Jelle lIlilllUSa (11/1111111/11.\) Y que 

pllsce ulla significativa actividad itllllullllcstirl,·tlank \:liando es admirll'.lI ado en anilllak~ 

(87). El mannas se une a los lIlacrMagos mediante rcceptnre'; protcil.'()~ e';pccífil os para la 

manosa. Lee el 01.(1988), realizaron estudios in vi\'o en Jos que d reL.cptor de la rnanosa 1..'3 

probablemente regulado por la ingestión de glicoproteínas eJe manosa terminal 

Por otra parte, estudios in vitm demostraron que el mannas en su forma libre 

bloquea competitivamente los receptores en el macrófago. aumentando la fagocitosis de 

levaduras (83). El nU1rInas activa a los macrófagos provocando un aumento en la liberación 

de ciloquinas, que estimulan a las células n, las células T y a los mismos macrófagos e 

interaLtuan estimulando la actividad de la médula ósea (92). 

Se demostró que el efecto dei acemantul/'I utilizado como adyuvante en Id 

vacunaci6n de pollos de engorda, l1epemle del antígeno que se emptee 0,21). Cuando el 

adyuvante es aplicado a pollitos de un día de edad no sólo mejora la protección contra la 

enfermedad de Marek, sino que t.amhién favorece la respuesta imuune contra la enfermedad 

de Newcastle y la Infección de la bolsa de Fabricio. En contraste, pollitos vacunados 

normalmente requieren varios días antes de que la inmunidad activa se desalTolle y en 

muchas veces, ésta es impedida debido a la inmunidad materna (3,21). Además de 

intensiticar la respuesta inmune, el carhohidrato acemannan es metabolizado por el 

organismo sin dejar residuos (47). 

En esntdios de campo, acemannan disminuyó la mortalidad de las aVes, decomisos 

en rastros y la conversión alimenticia, por lo que el producto demostró un retorno de 

inversión de más del 3:1, en su uso con pollos de engorda (3). 
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Stcwart ef al., mencionan que al cntrar el carbohidrato manilas en el organism(l del 

pollo, se IIne a los reccplOrcs de los lI1acrófagos provocando que la respuesta inmune sea 

electiva a más temprana edad (47). PUl' otra parte Sharma y eolahoradores reportaron que el 

acemollnan reduce la inhibición mitogénica inducida por reovims en pollos de un día de 

edad, por lo que dedujeron que el a(,fllllll/l/all protege parcialmente a los pollos contra un 

defecto funcional de las células T. Cuando se incubó el acemannan en culti' () celular, 

produjo altos niveles de óxido nítrico lo cual es una indicación de la actividad celular (80). 

YATRÉN-CASEÍNA R 

Existen otros fármacos que pueden ser administrados junto con las vacunas actuando 

como adyuvantes como es el caso del Yatrén-caseína, estimulante no específico del sistema 

inmune que tiene la ventaja de aumentar la capacidad defensiva del organismo, en el curso 

de la infección (46). 

El principio activo del Yatrén-caseÍna es el acido-7-yodo-8-quinolin-5-sulfonico. 

Además. tiene en su molécula sal sódica. bicarhonato de sodio, un 26.5% de yodo y en su 
presentación comercial se encuentra suspendido al 3 % (38,46). 

La caseína está exenta de sustancias provocadoras de anafilaxia y el yatrén produce 

su efecto mediante su contenido de iodo. En contraposición a las proteínas. la caseína como 

elemento proteico químico en solución al 5 % en combinación con el yatrén posibilita una 

regulación exacta del estímulo para conseguir reacciones focales necesarias para el efecto 

terapéutico (46). 

Yatrén-caseína R • - Marca registrada de Bayer de México S.A. 
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l':1 Yatréll-..:asCÍnit e~(iInllla ;¡ I()~ lt:ucoci(')~ls. mO!l(ll¡[')., " ;1 1", Iln!'I,II', 

aumentando así la capacidad defellsiva inmunológica, illl:runelltd 1.1 lIJlIIT\I'> \ !;t, 

secreciones especialmente la secreci(l/\ bnl'hiu1,t!, pruduce moder;¡t!(\ linlC'Il"" dI: Id I'I'·'¡"I' 

arterial y estimula l'I metabolislIlo celular (3R.4ó), Adelllli~, Illten IClle ell 1.1 ddl\ :1'1' '11 .k 

las células T fa vo('cc iel1lJo el rCCOIlOc ¡miento de los agente~ ¡ntcCl: 1{ )\\ ),\'.11 III ,ni\ " ,\\ JI'. ,1 

la producción de IIItcrferón, Lt prouucclón de dikrentcs tipo, de l'élul.t~ •. (IJT1U la<, '."'ula.'. 

NK y secrccio/1c,~ de interlellcinas (46) 

Este producto está indIcado en procesos IIlflall1atori¡h al'u<.!t 1'-..,u h a;'ildu\ ! C!'C)llIC":-' 

de origen hackriano ) /1U bacteriano, artritis illfecciosa5 y IlU IIlllTll\ ',(1',. enft:flllcdack, 

infecciosas generales y locales Su vía de "pi icación es intralllll~;l'ular. 'uhcutaneól • \ 1,,<. a i 

dependiendo la afc(;I..:iún y puede ser admillistrauo ~imllltáneamcntl: l\lfl ,1I11IbIÓtIC\1" ,_,1m\! 

adyuvante o mmuf!o(:stimulantc. La dosis recomendada en las aves el, Je () I a (J 5 mJ d(,) 



JUSTIFICACIÓN 

Las principales causas de pérdidas económicas en la Industria A vícola son de origen 

sanitario (69). En aves recién nacidas el sistema inmunológico no está completamente 

desarrollado y su protección se basa en la transferencia de la inmunidad materna por medio 

de anticuerpos presentes en el vitelo (11.85). 

Se desconoce el grado de protección que confieren las madres a su progenie al ser 

vacunadas contra la IBF junto con sustancias como son el Acemannall y el Yatrén-caseÍna 

ante un desafio con Salmonella ellteritidis o el virus de la infección de la bolsa de Fabricio, 

por lo que es conveniente determinar su efecto y su posible uso como adyuvantes en la 

vacunación en gallinas reproductoras pesadas, para obtener un 'mayor beneficio económico. 
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OBJETIVOS 

Evaluar la inmunidad contra la Infección de b bolsa de Fabl'icio en gallinas 

reproductoras pesadas vacunadas contra la IBF adicionando Acemannan () Yarrén-casefna. 

Determimtr los parámetros productivos de las parvadas de gallinas reproductoras y 

estimar el beneticio del Acemannan y del Yatrén-caseína como adyuvantes durante la 

vacunación. 

Evaluar mediante el Índice bursal, el índice metatarso bursal, la morbilidad, 

mortalidad, serología y cuantificación de lesiones histológicas bursales, si las aves 

vacunadas contra IBF en combillilción con Acemannan () con Yalrén-case[!I(J, confieren una 

mayor protección a su progenie ante un desafio con viru:> de campo de IDF. 

Evaluar la inmunidad celular en pollos de un día de edad, obtenidos de gallinas 

reproductoras pesadas inmunoestimuladas, a través del desafio con Salmonella enteritidis. 
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MATERIALES Y MÉTODOS 



Se utilizaron las instalaciones de una granja comerdal de gallinas reproductoras 

pesadas localizada en el municipio de Tepctlixpa, Edo. de México y una incubadora 

comercial en Cuautla, Mor., a una altitud de 1300 I1lsmn, entre los paralelos J 8° 49' 

latitud Norte y 98° 57' latitud Oeste y los desafíos se realizaron en unidades de aislamiento 

del Departamento de Producción Animal Aves (DPAA) de la F.M.V.Z., UNAM, con las 

siguientes condiciones climáticas: a una altitud de 2240 msnm, entre los paralelos 19° 15' 

latitud Oeste, con una precipitación pluvial media de 747 nun (26). 

ADYUVANTES 

Acemallllan*: 

Aloe vera 

Vehículo cbp 

Lote Núm. 60103 

73 g 

100 mI 

Yalrén-caseína**; 

Yatrén 2.340 g 

Caseína libre de protoalbúmina 5 g 

Vehículo cbp 100 m1 

Núm. de serie 719 

>1< Solvay Animal. Health Inc. ** Bayer de México S.A. 
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EXPERIMENTO 1 

ANIMALES DE EXPERIMENTACIÓN 

Se utilizaron 8,800 gallinas reproductoras pesadas de 18 semanas de edad (PCIt:1 ~(Jtl 

x Avian Farm ), con una rdación rnacho:hembra de 1: 12. que fueron alojadas durantc 50 

semanas en una granja comercial ubicada en el Municipio de Tepetlixpa. Edo. de México 

A las aves se les proporcionó alimento balanceado comercial cOlllrolado yagua ad lihiluf/1 

DISEÑO EXPERlMENIAL. 

Las parvadas fueron asignadas aleatoriamente en cuatro grupos. A las 18 semanas 

de edad se les administraron los adyuvantes por vía intramuscuhu, mezclados con la vacuna 

emulsionada con vims inactivado de IBF*. Los grupos y la dosis de los adyuvantes se 

muestran a continuación: 

GRUPO· ---,_. ADYUVAÑrES'--

t-----:--·--+-----A-C"E=.'M-,-/t....;.N,..,-WA-N --

2 

3 

4 

ACEMANNAN 

YATRÉ'N-CASE1NA 

SIN INMUNOESTIMULANTE 

DO-S-lS---

0,2 mI 

OA ml 

0.2 mi 

~----l. _____ .. ___ l ______________ L ___________ ._._l 

Nota: Debido a que son aves comerciales en producción no se pudo dejar un grupo de 

individuos sin vacunar contra IBF, debido al alto riesgo de no transmitir anticuerpos 

matemos al pollo de engorda. 

* Cepa 0-78. Lab. Intervet de Mex, S,A. Lote No, 32007 
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PARAM1:T/WS I'ROlH ICnWJS FV/tU /Anos 

1. Nivel de anticuerpos: 

Cada 4 semanas. durante 7 IIlcses. 15 allimak~ dc l'adi! grupo fuel lITI <,ant'radll<; fHI[ 

vía vena cefálica para dcterminllf el nivel de a\1ticllc[p).~ cOlltra mI" p()r mnllo de la pruch.t 

de virus suero ncutralización (YSN) según la técnica rep(lrtada por Vhrllntield el o! ¡l) 1) 

n. Fertilidad e Incubabilidad: 

Se realizaron dos evaluaciones en las gallinas reproductoras a diferentes edade·. :l 

las 40 y 50 semanas. En adelante se mencionaran como Reproductoras Inrllllllocstimuladas 

de 40 y 50 semanas de edad (RrE 40 Y RIE 50). 

En cada evaluación se recolectó el huevo de cada gmpo y se realizó un muestreo 

aleatorio simple. separando 2 charolas de 162 huevos cada una, ubtcnienclo un total de 32.1 

huevos por grupo. Posteriormente se incubaron en una incubadora comercial localizada en 

el Edo. de Morclos. Las condiciones fueron: incubadora 37.7 oC y 55 % humedad relativa 

durante 18 días, nacedora 37.2 oC y 65 % humedad relativa durante 3 días. 

El porcentaje de infertilidad se ,:ak.\lló con base en el número de huevos Sin 

desarrollo embrionario y el porcentaje de incubabilidad se determinó con ba.'.c en el número 

tic pollitos nacidos como el porcentaje de huevos colocados. 

Se It:s realizó el embriodiagnósticll a 1m huevos que desarrollaron embrión ) no 

nacieron, t6cni,:a mediante la cual se evaluaron las posibles causas de mortalidad 

embrionaria y se determinó el porcentaje de mortal idad en los cuatro gmpos. De acuerdo a 

la edad de incubación de los embriones se t0I111arOn 4 grupos: el J correspondió a los 

embriones muertos de 0-4 días de incubación, el II a los muertos de 5-10 días, el III a los 

muertos de 11-17 y el IV a los muertos de 18-21 días (l) En los pollitos nacid()~ se 

detetmino según sus características clínicas, el porcentaje de pollos de primera y dc 

segunda. 
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EXPERIMENTO nos 

ANIMALES DE EXPERIMENtACIÓN 

Se utilizaron 80 pollos de engorda de un día de edad, Petcrsoll x 1\ VI:1fl hlrrn, ~lfl 

sexar. obtenidos de las siguientes parvadas dc reproductoras dcl experimento 11l1f) 

2 

3 

4 

ACEMANNAN 

A é'"'EMANNAN 

YATRlfN-CASE.1NA 

SIN INMUNOESTTMULANTE 

DOSIS PROGENIE (n) 

0.2 mi 20 

0.4 mi 

0.2 mi 

20 

20 

20 

Los adyuvantes fueron administrados a las reproductoras por vía intramuSllllar junto 

con la vacuna emulsionada con virus inactivo ele IBF, él las 18 semanas de edad. 

CEPA VIRAl. PARA DE'SAF1Ó CONTRA lA INFECCIÓN DE LA BOLSA DE /·ABRIG10. 

Se utilizó una cepa de campo de Avibirnavirus donada por el Depto. eh: 

Microbiología, F.M.V.Z., UNAM .. , con la que se realizaron dos pases en pollos 

susceptibles y se estandarizó el inoculo con un título de 10 1
.
2 DICe/mi 50% (77). 

DISEÑO EXPERIMENI'AL 

La progenie fue evaluada cuando las gallinas reproductoras tuvieron 40 y 50 

semanas de edad. En cada evaluación se utilizaron 20 pollos de un día de edad, de la 

progenie de cada grupo y fueron alojados en baterías eléctricas de las unidades de 

aislamiento del D.P.A.A., FMVZ, UNAM., en grupos de 10 aves. A los pollos se les 

proporcionó alimento balanceado comercial yagua ad libitum durante 2 semanas. Antes Je 

iniciar el experimento se realizaron cultivos bacteriológicos en medios eSlándares, de la 

paja de transporte, alimento y de 10 pollitos de cada grupo para descartar la presencia de 
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bacterias patógenas Ademús. se obtllvH~ron mues!1 a.~ de sallg/(: de la Vl'Il;l yugular para 

determinar la concentración (k anticllcrpo~ contra IBF IlH.'dianll' la técnica dc VSN 

LIS aves de cada grupo fueron desafiadas c()n d virus de la lBl; al cuart() día de 

eJad, \.:on una dosis de 0.3 mI en cada ojo y 0.3 mI en el orifi(;io c10acal (UIl total de O () 

ml/ ave). Durante los 10 días siguielltes se registró Id morbiliclad y la lIlortalidad 1\1 

decimo día post inoculación todas las aves de cada glllpn fueron pesadas, se obtuvo sallgre 

de vena cefálica y se sacrificaron por dislocación cervical. Posteriormente se midió el largo 

del metatarso del miembro izquierdo, así como el di:ímetro y peso de las bolsas de Fabricjo 

que se colocaron en frascos con fOl1nalillll 10%, dehidamente rotulados. 

ESTUDIO SEROLÓGICO 

Se procesaron las muestras de suero de cada grupo para determinar los niveles de 

anticuerpos contra la IBF por medio de la pmeba de VSN según la técnica reportada por 

Wintertield el al (91). 

ESTUDIO HISTOPATOIJÓ(]lCO 

Después de 48 horas de fijación, se realizaron cortes transversales de laó. bolsas de 

Fabricio y se procesaron mediante la técnica convencional ele Hema[Oxilina-eo~ina, para 

cuantificar la lesión bursal. 

LESIÓN BURSAL 

Se agl1lparon las lesiones en agudas, suhagudas y crónicas y para cada una se 

calificaron dos aspectos: distrihución y severidad. Los valores obtenidos se sumaron y se 

clasificaron según la escala reportada por Casaubón y col. (15,16). 

A continuación se presenta la escala de la distribución y de la severidad con su 

equivalencia. a) Porcentaje de dütribución. - Con valores entre 1-4 según el arca de 

distribución. 1: 0-25 % 2: 26-50 % 

3: 51-75 % 4: 76-100%. 
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B) Severidad. - Se dieron valores entre O y 3. 

1. Lesiones agudas: etapa inicial del proceso intlamatorj\J qlJe se caracteriza por Cambl\l\ 

vasculares muy evidentes, acumulo de exudaJn seroso principalmente y c~ muy evidentc 1,1 

presencia de detritus nucleares debido a necrosis (84). 

1.1. Congestión y/o hemorragia.-

O: Ausencia. 

I : Escasa congestión, principalmente en el tallo de las plicas. 

2: Congesti6n en tallo y espacio subepítelial. 

3: Congestión y hemorragias en: tallo, folículos, espacio subepiteliaJ, médula y 

corteza de los folículos. 

1.2. Edema.- O: Ausencia. 

1: Escasa separación entre el epitelio y los folículos linfoides en las puntas de las 

plicas. 

2: Separación mOL1erada del estroma conjuntivo en el tallo, espacio subepitelial y 

entre algullos folículos linfoideli de las plicas. 

3: Separaciones amplias del estroma en toda la plica. 

1.3. Infiltración por mononucleares en el estroma conjuntivo.

O: Ausencia. 

1: Escasa infiltración. 

2: Moderada infiltración. 

3: Severa infiltración. 

1.4. Infiltración por heterófilos en el estroma conjuntivo.

O: Ausencia. 

1: Escasa cantidad de heterót1los. 

2: Moderada cantidad de heterófilos. 

3: Abundante cantidad de heterófilos. 
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1.5 Necrosis de linfocitos y macrófagos de los folículos linfoidcs· 

O: Ausencia de células afectadas. 

1: Escasa cantidad de células afectadas. 

2: Moderada cantidad de células afectadas. 

3: Gran cantidad de células afectadas. 

2. Lesiones subagudas: en general en esta etapa ue evolución de la inflamación disminuye 

la cantidad de exudado seroso y de cambios vasculares, se incrementa la cantidad de 

linfocitos mononuclcares y polimorfo nucleares , se aprecia incremento leve de fibrositos y 

ausencia de detritos nucleares por haber sido ya fagocitados (84). 

2.1. Dcplesión ... Es la pérdida de células linfoides en la médula {) en la corteza, 

generalmente se hacen más evidentes las células reticulares preexistentes o en proliferación. 

O: Folículo normal. 

1: Ausencia escasa de linfocitos, resalta poco las células reticulares. 

2: Es moderada la ausencia de linfocitos y moderada I¡~ presencia de células 

reticulares. 

3: Ausencia severa de linfocitos. 

2.2. Hiperplasia epitelial.- Ésta se manit1esta por la invaginación del epitelio de 

revestimiento de las plicas. 

O: Epitelio normal. 

1: La invaginación epitelial es leve. 

2: La invaginación epitelial es moderada. 

3: La invaginación epitelial es severa. 

2.3. Quistes en el epitelio.- Comprende desde la formación de pequeñas vacuo las hasta 

quistes propiamente dicho. 

O: Epitelio normal. 

1: Formación de pequeñas y escasas vacuolas en el epitelio. 

2: Unión de vacuolas o fonnación de moderada cantidad de pequeños quistes. 

3: Presencia de amplios y multiples quistes epiteliales, 
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2.4. Hipcrplasia de células reticulares.- Al presentarse la depksión, son muy evidcntc.\ las 

células retIculares y su multiplicación. 

O: Médula del folículo n0I111al. 

1: Escasa cantidad de células reticulares. 

2: Moderada cantidad de reticulares. 

3: Las células ocupan la totalidad de la médula folicular 

3. Lesiones crónicas: en general esta etapa se caracteriza por atrofia folicular, tibroplasia y 

ausencia de linfocitos en el estroma de las plicas (84). 

3. l. Hiperplasia de células corticomedulares. - Al igual que las células reticulares, al 

multiplicarse éstas ocupan los espacios vacíos debidos a la deplesión Iinfoide y llegan a 

sustituir todo el tejido linfoide de los folículos, 

o: Epitelio corticomedular en una hilera. 

1: Evidencia de hiperplasia leve del epitelio corticomedular. 

2: Proliferación moderada del epitelio corticomedular. 

3: El epitelio corticomedular ocupan la mayor parte del foHculo. 

3,2. ribrosis,- Es la proliferación del tejido conect.ivo intcrfolicular o en el tallo de la plica, 

o: Plicas nonnales. 

1: Proliferación leve del tejido conectivo, 

2: Cantidad moderada de tejido conectivo en el tallo de las plicas. interfolícular y 

subepitelial, 

3: Abundante tejido conectivo interfolícular. en el tallo y subepiteliaJ, 

3.3. Quistes intrafoliculares,- Al igual que en el epitelio, los quistes intrafolículares van 

desde la vacllolización de la zona medular folicular hasta la formación de quistes que 

ocupan todo el folículo, 

O: Folículo normal. 

1: Vacuolización en la médula de! folículo. 

2: fonnación de quistes pequeños que ocupan parte de la zona medular del 

folículo. 3: Quistes que ocupan la totalidad del folículo. 
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3.4. Atrofia folicular.- Es la pérdida del tamaño normal del folículo 

O: Folículos nonnales. 

1: Folículos levemente disminuidos de tmnaño. 

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

3: Folículos de un tercio del tamaño o menor cantidad de folículos por plica. 

3.5. Aspecto adenoide.-

o: Folias normales. 

1: Se presenta invaginación epitelial en algunas areas formando espacios 

inreguJares, recubieltos de epitelio cuboidal. 

2: La invaginación del epitelio afecta al rededor del 50 % del epitelio de las 

plicas. 

3: La totalidad dd epitelio sufrió invaginación fOffilandose abundantes espacios 

intrafolículares cerrados, revestidos por epitelio cuboidaJ. 

ÍNDICE BURSAL 

Se dividió el peso de la bolsa entre el peso corporal y el resultado fue multiplicado 

por cien. El m se utilizó para evaluar atrofia de la bolsa, según lo repOItado por Guerrero y 
col. (41). 

peso de la bolsa 

Índice Bursal := x 100 

peso corporal 
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RANGO METATARSO BURSAL 

Se dividió el diámetro de la bolsa de Fabricio entre el largo del metatarso, el 

producto se multiplicó por cien. Los valores finales fueron evaluados según la escala 

reportada por Rountree (74). Este método se utilizó para evaluar la posible atrofia de la 

bolsa de Pabricio causada por el virus de IBF empleado para el desafío. 

diametro de la bolsa de Fabricio 

Rango Metatarso Bursal = ----------------------.. ------------- x 100 

largo del metatarso 

EXPERIMENTO TRES 

ANIMALES DE BXPERIMbWfAi'1ÓN 

Se utilizaron 80 pollos de engorda de un día de edad, Peterson x Avian Farm, sin 

sexar, obteIÚdos de las siguientes parvadas de reprodw;toras del experimento uno: 

G~RtJP'O 

1 

2 

3 

4 

ACEMANNAN 0.2 mi 20 

ACEMANNAN 

YATRÉN-CASEÍNA 

SIN INMUNOESTIMULANTE 

0.4 mi 

0.2 mi 

20 

20 

20 

Los adyuvantes fueron administrados por vía intramuscular mezclados con la vacuna 

emulsionada con virus inactivado de ffiF, a las 18 semanas de edad. 
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Salmonella enteritidi, PARA DESAFio 

Se utilizó ulla cepa proporcionada por el Lahoratorio Nacional de Servicios 

Veterinarios (NVSL) en Ames, Iowa. EUA. aprobada por el Departamento de Agricullura 

de los Estados Unidos (USDA) por su resistencia al Ácido Nalidíxico (NA) y a la 

Novobiocina (NO) que se mantuvó en agar nutritivo. El medio de cultivo que se utilizó 

para el aislamiento fue Agar Verde Brillante (AVB¡ con 25 Ilg/ml de NO y 200 f·tg/ml eJe 

NA para evitar el crecimiento de otras bacterias El inóculo para el desafío se preparó con 

solución (amortiguadora) salina fosfatada (PBS) estéril. La concentración de células viables 

del inóculo se determinó mediante espectro fotometría y conteo de colonias en placas dr 

AVB, la cual se estandarizó a lOó unidades fonnadoras de colonias (UFC)/ml y se inoculó 

según el diseño experimental. 

DISEÑO EXPERIMENfAL 

La progenie fue evaluada cuando las gallinas reproductoras tuvieron 40 y 50 

semanas de edad. Se utilizaron 20 pollos de un día de edad de cada grupo y se alojaron en 

grupos de LO aves en baterías eléctricas de las unidades de aislamiento del D.P.A.A .. de la 

FMVZ, UNAM .. A los pollos se les proporcionó alimento balanceado comercial yagua ad 

libifum durante ocho días. Antes del experimento se realiznron cultivos bacteriológicos en 

medios de A VB de la paja de trattC;p0l'te. alimento y de 10 pollitos para descartar la 

presencia de Salmonella sp .. 

Al cuarto día de edad, todas las aves de cada grupo fueron ccsafiadas con 

Salmonella enteritidis por vía oral con una dosis de 106 UFC. Se registró diariamente 

morbilidad y mortalidad de las aves. 

ESTUDIO BAcrERIOLOGICO 

Al segundo día post inoculación. las aves fueron pesadas, sacrificadas por 

dislocación cervical. Inmediatamente después del sacrificio de las aves se procedió a tomar 

muestras asépticamente de hígado, bazo y tonsilas cecales, se trabajó el hígado y el bazo 
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como una sola muestra, se mezclaron con caldo tetrationato y se incubaron durante 18 

horas a 37°C. Después de este período el caldo fue homogeneizado y sembrado en placa:; 

de A VB e incubados por un período adicional de 24 horas a 37°C. Posteriormente se 

determinó la presencia de colonias lactosa negativas y resistentes a NA-NO. 

E5TUDIO HISrOPATOLÓGICO 

Después de la toma de muestra para bacteriológico, se tomó el tejido del ciego 

derecho de cada una de las aves y se colocó en fonnalina al 10 %, durante 48 horas. para 

su fijación. Posteriormente se realizaron cortes transversales del tejido y se procesaron 

mediante la técnica convencional de Hematoxilina-eosina para determinar el grado de 

infiltración de células del sistema inmune y lesiones en el tejido. 

EVALUACIÓN HISTOLÓGICA DE LOS C1EGOS. 

Se evaluaron las lesiones de acuerdo al grado de severidad en una escala de O a 3 

donde O:!!sín lesión, 1 =Ieve. 2""moderado y 3 !!:::severo, considerando las siguientes 

cambios en el tejido: Ausencia de pliegues, infiltración de hetcrófilos e infiltración de 

linfocitos en mucosa y en submucosa. Posteriormente se calculó el promedio de los cambios 

histológicos para su análisis estadístico. 
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ANAuSIS ESTAD!STICO 

Experimento l. 

Para evaluar el comportamiento de los niveles de anticuerpos de cada uno de 1m 

inmunoestimulantes, se ajustó el modelo de regresión lineal múltiple, el denolTllI1ado ('al? 

cuadrada (23,72), representado en la siguiente ecuacifm: 

Yit = Bo + BI Xit + lh Xit 1/1 + Eit 

donde; para simplificar la notación: 

t == 18, 22, 26, 32, 38, 42 Y 50 semanas. 

Yit = es el nivel promedio de anticuerpos presentados en la í-ésima repefición, 

1.>-. i _~15, de la semana t. 

Xit = es el valor de la semana t. Xit Ih '== es el raíz cuadrada de la semand t. 

Bo. 131. 132 ~<l parámetros a estimar. 

Eit = es una variable aleatoria tal que Eit (\ N (O, G), 12 i ~15, e independiente. 

El modelo raíz cuadrada de cada uno de los inmunoestimulantes fue comparado con 

respecto al grupo 4 (testigo). bajo el criterio de ser ésta la práctica común de vacunación en 

la granja. Para este caso, se utilizó la técnica de variahles binarias de Gujarati (42). 

El modelo conjunto fue: 

Yit:::: D< 0+0< I DI +O<2Dz +00D3 + BI Xit + fh,(DI Xi!) + 83(D2 

Xit) + B4 (D3 XiI) + Ó IXit 112 + 62 (DI Xit 1/2 ) + Ó 3 (02 XiI 1/2 ) 

+ () 4 ( D3 Xit 1/2) + Eit. 

donde; para simplificar la notación: t =-;: 18. 22 \ 26, 32, 38, 42 Y 50 semanas. 

Yit = es el nivel promedio de anticuerpos presentados en la i-ésima repetición, 

l.>-J ,'::;"15, de la semana t. 

Xit = es el valor de la semana t. XiI Vl =--" es el raíz cuadrada de la semana t. 
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BI, B2, B3.B4. ()(.. 0, o<. 1. ex. 2,0<\. 6 (j. ~ l. 6 2. O' J 

01== 1 si la observación es del gnJ/lo 1, O de otro modo 

02" l si la observación es del grupo 2, O de nI!'\) Illodo. 

03= 1 si la observación es del gmpo 3, O de otro modo 

parámctll)'i a I:"lllllar 

2 
Eit c:: es una variable aleatoria tal que Eit n N (0,6 ), L2'_ J .~, 15, 1: Independiente 

El porcentaje de nacimientos y porcentaje de mortalidad embrionaria se evalúc' 

mediante la pmeba de Ji-cuadrada. 

Experimento II 

Las diferencias t 'ltre (n(IIce bursal v Í"dice metatarso bursal se determinaron por 

medio de un análisis de val ;1nza. La~' diferencias significativas fueron evaluadas mediante 

la prueba múltiple de Duncan con el paquete estadístico Srmisrical Allalyrical Sysl(!m 

(S.A.S.). 

La concentración de anticuerpos se analizó de igual manera después de su 

transformación TRAS =:: Log (Título + 1), para cumplir los supuestos del método de 

cuadrados mínimos (8,77,93). 

Los valores de las lesiones bursales se analizaron por medio de la plUcba no 

paramélrica Kruskal Wallis y las diferencias entre grupos se encontraron mediante lél 

prueba Willcoxon con el paquete estadístico S.A.S. (93). 

Experimento JII 

Se realizaron análisis de Ji-cuadrada para determinar las cliferencias significativas 

para la invasión de órganos por Salmollella enteritidis. Las diferencias entre las lesiones se 

analizaron por medio de la pmeba no paramétrica Kmskal Wallis y las diferencias entre 

grupos se encontraron mediante ta prueba WiIlcoxon con el paquete estadístico S.A..S. (93). 

40 



RESULTADOS Y DISCUS¡IÓN 



EXPERIMENTO I 

Fertilidad e illcubabilida(/ . 

El mayor porcentaje de fertilidad en la cvaluacion de Rlr: ,Hl. tlle para el gnll\( \ ,Iíl 

estimulante (testigo), el cual superó por 2.5 l!{ al grupo accn!a!lfWIl () 2 /111 (ac{'11l 0.2), por 

2.2 % al grupo yalrén caseína (ya-ca) y por 16 cYc al grupo aCeIl1WIII¡J!l (lA mi (acelJ} 0,41 

Sin embargo, no se encontró diferencia significativa (P > 0.05) entre los grupos (clIadru 1) 

En lo referente a clasificación de calidad de lo, pollos nacidos, el grupo aCl:m 04 

no tuvo pollo de segunda, mientras que los otros grupos acem 0.2, ya-ca y leSI ig<' 

alcanzaron un porcentaje de 0.62, 0.94 Y 1.25 respectivamente El pUfccl1Iajc de pullo de 

primera en los cuatro grupos estuvo alrededor del 90 %, :,in encontrarse JifclTIH.:lil 

estadística significativa (P > 0.05) (cuadro 1). 

Varios autores han reportado que el porcentaje normal de mnrtalidad cl1Ibnonaria en 

los primeros 7 díílS de incubación es \Ic hélSlíl Z % (66,71), Los rorcclllí1jl~s de monalill¡j(J 

en los cuatro grupos OL) rebasaron los limites normales, a exepción de los grupos acern O 2 

Y testigo, que tuvieron un porcentaje alto en embriones muertos (\ los 11-17 días (1\: 

incubación en relación a lo reportado por Barbosa, EJ. como normal (7) Pero este \<1101' 

no representó diferencia cstadística con los otros grupos, al ser analizados los datos CII1l la 

prueba de Ji-cuadrada, 

Las muertes embrionarias por malformacioncs fueron en el grupo: :ll:cm 0.-1. un 

embrión con ausencia de cabeza, en el testigo, dos embriones con malposición y UIlO con 

ausencia de ojos y en ya-ca. dos con pico de tijera. 

La presencia de embriones COII defonnidades es muy común en todas las parvadas y 

básicamente se debe a deficiencias nutricionales en la dieta de las gallinas reproductoras y a 

inadecuadas temperaturas durante la incubación (66,71). En nuestro estudio el número de 

embriones con deformidade!; resultó mínimo en relación a los datüs observados por North y 
Bell (66). 

Cuando se evaluó RIE 50, la mortalidad embrionaria rehasó los limites normales en 

los cuatro gmpos (cuadro 2), y la cantidad de huevo fértil cOlltalllinado aumentó en los 
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cuatro gmpos con respecto él la evaluación anterior mientras que la infertilidad solo se vió 

aumentada en el grupo testigo pero sin rebasar el 5 'X, qm! se considera también normal 

(71). 

Con respecto a la calidad del pollo, el porcentaje de pollo de primera fue afectada 

en los 4 g¡,;POS; el grupo testigo disminuyó 6.3 % yen los gmpos tratados acem 0.2, acero 

0.4 y ya-ca fue de 3.5, 6.] Y 8.2 % respectivamente (cuadro 1 y 2). 

El porcentaje de pollo de segunda aumentó solo en los grupos acem 0.2, acem 0.4 y 

ya-ca con respecto a la evaluación anterior (cuadro 1 y 2). 

La disminución del porcentaje de nacimientos (incubabilidad) y el aumento de 

mortalidad embrionaria en RIE 50 pucde estar influenciado por la edad de las 

reproductoras, ya que a medida que las gallinas envejecen, la incubabilidad disminuye 

debido al aumento en el tamaño de los huevos y a la disminución del espesor del cascarón 

(71,66). 

Nivel de allticuerpos 

En la gráfica 1 están representados los títulos de VSN contra IBF de los cuatro 

gmpos de RIE y en las gráficas 2 y 3, se presentan los niveles de anticuerpos contra IBF 

inducidos para cada uno de los gl1lpos a partir de las 18 semanas junto C0T\ el modelo de 

regresión raíz cuadrada. 

Desde el primer muestreo post inmunización, los niveles de anticuerpos inducidos al 

utilizar acem 0.2, fueron superiores al testigo. Al comparar estas observaciones con los 

niveles de anticuerpos inducidos por el arem 0.4 y ya-ca, se puede apreciar un 

comportamiento similar, 10 que viene a confinnar los resultados obtenidos por otros 

investigadores (gráfica 1) (21.47). 

En efecto, Chinnan A.D. reportó que el acemamulIl induce un mayor título dc 

anticuerpos cuando es empleado como adyuvante en Id vacunación contra el virus de la 

IBF, debido a su acción irununoestimulante y a su poder para activar los linfocitos T, 

linfocitos B, macrófagos y la medula ósea (21). 
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Al comparar los títulos de anticuerpos inducidos por los grupos trataJos con 

respecto al grupo testigo, se puede apreciar que este último tuvo llivdes más bajos en los} 

primeros muestreos, presentando un increJllt~nlo a partir del cuarto muestreo y teniendo un 

decremento más rápido que los grupos tratados (gráfica 1). Este efecto de estimulación 

también se ha observado con otros adyuvantes como lo reporta Naqlli et al., quienes 

vacunaron a gallinas reproductoras a las 18 semanas contra la InF junto con un adyuvante 

de aceite, el cual estimuló títulos de anticuerpos en VSN superiores a 5 log base 10, durante 

10 meses de producción (65). 

El análisis estadístico para los niveles de anticuerpos obtenidos en cada uno de los 

grupos sometidos al estudio, se muestra en el cuadro 3. En este cuadro se aprecia el valor 

estimado para los parámetros Bo, 13\ y 132. así como el cot~ficiente de determinación R2 para 

cacla uno de los inmunoestimu)ames y el grupo testigo. 

Debe recordarse que el porcentaje de variación de R2
, cuyos valores están 

comprendidos entre O ~ Rl_L 1, indica la porción de variación total en "Y" de la 

muestra, que es explicada por la regresión de Y sobre "X" (23). Nótese que el valor de R2 

más pequeño que se obtuvo con este modelo, fue el correspondiente al grupo testigo 

(0.727) y el de mayor magnimd que se aproxima más a la curva de regresión fue de 0.910, 

correspondiente al grupo acem 0.2. Es decir que aproximadamente el 90 % de la variación 

total del Yi es explicada por la regresión. 

El valor estimado de 130 en los 4 grupos fue negativo (cuadro 3), lo cual se puede 

deber a que a las 18 semanas, cuando 111erOn estimuladas las gallinas. éstas ya presentaban 

anlicuerpos contra la lEF. 

En el cuadt'o 4 se ilustra las comparaciones entre los adyuvantes en estudio, a través 

óe la técnica de variables binarias de Gujarati (42). En este m~,delo cada uno de los 

adyuvantes se comparó con el grupo testigo como referencia, siendo el valor de R2 de 0.69. 

En estudios realizados por Ramírez, M.M., al utilinr esta técnica para evaluar 5 vacunas, 
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logro obtener valores de R2 superiores al 0.90. Sin embargo. su trabajo se realizó bajo 

condiciones muy controladas en unidadt:s ele aislamil:nto. micl1lras que la evaluación en el 

presente estudio fue en casetas para aves comerciales (72). 

En lo referente a las diferencias entre las curvas de regresión se puede apreciar que 

el gmpo de acem 0.2, muestra diferencia significativa (P < 0.05), tanto en el efecto de 

pendiente como en el de raíz cuadrada (P < 0.05), ésto nos indica que las aves vacunadas 

con acemamzan 0.2 mI lograron estimular y mantener mejores niveles de anticuerpos que 

las aves que fueron vacunadas sin adyuvante. 

En lo que respecta a la comparación de los gmpos: ya-ca y acem 0.4. mostraron una 

diferencia en el efecto de raíz cuadrada, lo cual indica que las aves vacunadas con yatrén 

caseína o con acemannan 0.4 mI. solo en los últimos muestreos mantuvieron mejores 

niveles de anticuerpos en relación al gmpo testigo (cuadro 4). 

EXPERIMENTO 2. 

Evaluación de algunos parámetros de la progenie de RIE desafiada con el virus de IBF. 

Ganancia de peso. 

En el cuadro S, se observan los promedios de peso corporal (g) al primer día de 

edad de la progenie de RIE 40, sin d~tectarse diferencias significativas (P> 0.05) entre los 

cuatro grupos. 

Sin embargo, cuando estas aves fueron sacrificadas al 15° día, el grupo acem 0.2 

obtuvo un peso promedio de 273.12 g. Este promedio resultó mayor a los promedios de los 

grupos acem 0.4 y testigo, mostrando una diferencia signitlcativa ,cuadroS). 

Los resultados de la progenie de RlE 50 fueron similares a los de la progenie RIE 
40. En RIE SO los promedios al día de edad no se encontró diferem:ia significativa pero 

cuando las aves fueron pesadas alISo día. el grupo acern 0.2 obtuvo el mayor promedio. 

que fue significativamente diferente solo con el grupo testigo (cuadro 6). 
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Signolog(a. 

No se observó mortalidad, ni signología al cabo de las dos evaluaciones en ningún 

grupo de la progenie de RIE, tras ser desafiadas contra el virus de la IBF. É~sto puede 

deberse probablemente a la alta inmunidad pasiva de los pollos y/o a la edad en que fueron 

de,;afiados (13,22). En aves menores de dos semanas de edad. la enfermedad se presenta en 

fonna subcIínica, mientras que en aves de mayor edad el curso se caracteriza por una alta 

morbilidad y variable mortalidad, debido a la variación de vimlencia entre algunas cepas de 

lBF (8,22,54,57,61). 

Análisis del nivel de anticuerpos en contra el viru.1! de la IBF. 

El hecho de detectar en la progenie al día de edad, títulos entre 1:4,160 y 1:10,965 

en los grupos testigos de RIE 40 Y 50 respectivamente (cuadro 7 y 8), indica que la 

vacunación de las reproductoras fue eficaz y suficiente ante un desafio en la etapa critica de 

las primeras semanas de edad (53,81). 

Solo en la progenie de RIE 40, los títulos de acemannan a diferentes dosis y Yatl'én 

caseína indujeron niveles significativamente mayores a los apreciados en los testigos por lo 

que pudiera pensarse que los adyuvantes empleados favorecen la respuesta humoral. Sin 

embargo, no es posible aseverar dicha deducción ya que en la progenie de RIE 50 los 

niveles fueron tan altos como en RIE 40 pero no se observaron diferencias significativas 

(p > 0.05) en relación al testigo, para lo cual no se encontró explicación. 

Ante un desafío de la progenie de RIE 40 Y 50 no hubo diferencias significativas 

(p > 0.05) debidas a los tratamientos y se apreció únicamente una disminución drástica de 

los niveles de anticuerpos sin ser anulados en ninguno de los gmpos (cuadros 7 y 8). 

Se concluye que la inmunidad pasiva inducida por los dos adyuvantes fue variable e 

inpredecible lo cual coincide con lo observado por otros autores que señalan que la función 

inmunoestimulante de los adyuvantes no incide particulannente sobre la respuesta humoral 

(6,67). 
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Evaluació1l del índice bursal (lB). 

El comportamiento del lB se muestra en el cuadru 9 para los 4 grupos, donde se 

aprecia que el mayor promedio fue obtenido por el grupo ya-ca (0.211 l, seguido por lus 

grupos acem 0.2, acem 0.4 y testigo de (0.203, 0.192 Y 0.170 respectivamente), sin 

encontrarse diferencias significativas (p > 0.05). Con respecto al promedio del peso de la 

bolsa dt Fabricio, el grupo ya-ca logró obtener un mayor peso, mostrando diferencia 

significativa solo con el gmpo acem 0.4. 

En aves sanas el lB frecuentemente permanece constante durante la 30 y 6° semana 

de edad cuando no son desafiadas (49). Con base en lo reponado por Mazariegos, el al. 

que consideran como indicadores de atrofia valores de IB=0.23, se puede deducir que en el 

presente estudio la inmunoestimuJaci6n oc las reproductoras no indujo niveks de 

anticuerpos suficientes ante el virus de de~;afío que provocó atrofia de la bolsa de Fabricio 

en estos grupos en forma semejante a la sufrida por la progenie del grupo testigo (58). 

Evaluació" del {"dice metatarso bursal (1MB). 

En el presente estudio a pesar de encontrarse varias diferencias en el largo del 

metatarso y diámetro de la bolsa, al realizar los cálculos del índice metatarso bursal, no se 

encontraron diferencias significativas entre los cuatro grupos (cuadro 10). 

Rountree menciona que el tamaño de la bolsa de Fabricio no c:-¡ suficiente para 

evaluar el estado i1mlUne del ave por ésto se propuso medir el largo del metatarso, para 

determinar el desarrollo corporal del ave, ya que éste no se ve afectada por estados de 

inmunodcpresión (74). 

Un resultado en la pmeba de 1MB de: 

20 o más se le asigna un valor de 3 (normal). 

17-19 un valor de 2 (bolsa de Fabricio;::n proceso de deplesión). 

16 o menos, un valor 1 (bolsa de Fabricio en deplesión) (l,74). 

Con base en dicha escala, los valores encontrados en las tomas de muestra de todos 

los grupos no se apreció diferencia significativa (P> 0.05) Y los valores se encuentran entre 

46 



16 Y I () lo qLH: nos inuiea que las nolsas se en<.:uentran L'Jl procl.:su de atrofia. sin encontrar 

alguna relaciún COII los niveles de anlicuerpus. lo cual concuerda con los estudios realizados 

por Sánchez. B.C.. quien menciona que el IB Y el 1MB no renejan el estado inl11Une (tílt¡\() 

de anti<.:uerpos) de las aves (77). 

Lesióll bursal. 

Las lesiones microscópicas de las bolsas de Fabricio tales como: atrofia folicular. 

fibrosis, infiltración de heterófilos en tejido interfolicular, edema, necrosis, quistes 

epiteliales e intrafolicularcs entre otros, observadas en la progenie de RIE 40 Y RIE 50 

concuerdan con las reportadas en la evolución de IBF en la literatura (22). 

En el cuadro 11 se observan los grados de lesión de las bolsas de Fabricio de la 

progenie de RIE 40 Y 50, en donde se aprecia que solo en RIE 40 el grupo acem 0.4 

mamó una mayor diferencia significativa. 
En todas las bolsas de Fabricio estudiadas se ohservaron simultáneamente lesiones 

de lipo agudo, subagudo y crónico en diferente grado de severidad entre leve y moderado 

(gráficas 4 y 5). La ausencia de lesiones de tipo severo pudiera deberse a la vimlencia de la 

cepa de desafío (54). 

Aunque la metodología propuesta por Casaubon el al. es útil para estudiar la 

protección conferida por vacunas ante desafíos de campo y establecer calendarios de 

vacunación precisos, en el presente estudio no parece ret1ejar la posible protección 

conferida por los adyuvantes (15,16). A través de dicha metodología se puede concluir que 

en el presente estudio la acción de los adyuvantes 110 evita la severidad de la lesión bursal. 
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EXPERIl\'IENTO 3 

Evaluación de algunos parámetros de la progenie de Rm desafiada <:on S. enteritidis. 

Peso corporal. 

En el cuadro 12 se muestra los promedios de los pesos corporales de los cuatro 

grupos de la progenie de fUE 40 Y RlE 50 al primer día de edad. Los cuatro grupos 

alcanzaron un peso adecuado para ser considerados pollos de primera calidad (71). 

Cuando la progenie de RIE 40 fue sacrificada al 6° día se observó una diferencia 

estadística significativa a favor del grupo acem 0.2 (cuadro 12), pero las de RIE 50 no 

muestran diferencia significativa entre los grupos (cuadro 13). 

A través del presente estudio no puede aseverarse que el acemannan 0.2 mi influye 

en el peso de la progenie de RIE alcanzado a las 6 días de edad ya que en la progenie de 

RIE 50 no se apreciaron diferencias significativas entre los grupos en relación al testigo. 

Signología. 

Ni en RIE 40 ni en RIE 50 se observaron signos clínicos de Salmonelosis en 

ninguno de los grupos. Ésto concuerda con el trabajo reportado por Urquiza B.O., en el 

que se menciona que la mayoría de las cepas de S. enteritidis se localizan en los ciegos sin 

producir signos clínicos (89). Snoeyendos et al. demostraron que varios serotipos de 

Salmonella se pueden diseminar rápidamente en pollitos de un día de edad, sill provocar 

signología aparente (82). En contraste algunos autores han reportado que la mortalidad 

varía dependiendo del medio ambiente, cepa bacteriana y presencia de infecciones 

recurrentes (37,64). Aparentemente la cepa utilizada en este estudio no tiene esta 

característica. 

Invasión de órgaJlos por SalmoJlella enteritidis. 

Los resultados del estudio bacteriológico realizado en los pollos, paja de transporte 

y alimento al inicio del experimento fueron negativos a la presencia de Salmonella sp. 
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A los dos días pllS inoculación l'll 1;\ prog<.:fll\: de RII' "ti) 11\' "" ;w.¡" , \ ,'t/l,'rtlilÍl' Ii¡ 

de los cultivus primarios de higad\l-haIP, 111 de (illl\¡Ja', ll'(;¡J(;'~. Cll fWlgU!h 1 lk j"., ¡': 1I 1" '. 

tratados Mientras que, del grupo testigu ',l' pudu rt'l.upcrar S C111,'riudn ,1 l':trtlr de ,)" 

cultivos de la mezcla de hígado y hazo (cuadro 14) Sm crnharg\, éste íO~: lk 

aislamiento~ en el grupo testigo no reprt:scllto dlf'créllCla \1),'Tlltiulll\'a Cil rdd, Ion ,;,í!l el ,; 

% de los grupos tratados, 

Con el objetivo de evitar que la falta de ai~laJl1lent\J, se deha el UII UJrtu per\tld,,: Lk 

incubación en los pollos, con la progenie de RIE :'i0 se deJÓ ev()luClonar la mkccluIl, J,',

días más. 

Los resultados de la progenie de fUE 50 se pueden observar en el cuadro 1 S ) 

gráfica 6, donde se aprecia que los grupos con acem 0,2 y acem 0.4 presentaron un 

porcentaje de invasión significativamente menor (p < 0,05) que en los grupo:, ya,';! 

testigo, a partir de bazo e hígado elel 63 6 Y 68 % contra 92,3 y 100 C'¡~ respectivamente 

Esta diferencia también se ve reflejada en los aislamientos a pilrtir de ciegos. Se 

obtuvieron significativamente (p < 0,05) menos porcentaje de aislamIentos en los dos grupos 

de acelllannQn en relación con ya-ca y el testigo (cuadro 15, gráfica 7} 

El hecho de no haber aislado Sl1lmoflcl/a de los ciegos en la progenie de RIE 40 

pudo deberse a que la bacteria ya no se encontraba en el himen intestinal y se localizaba 

dentro del epitelio del intestino. Turnbull !'[ al. mencionan que en pollitos de un día de 

edad, S. enteritidis puede invadir el epitelio y hasta la lamina propia del intestino antes de 

las 12 horas pos-inoculación (88). Esta invasión se ve favorecida en aves jóvenes 

probablemente debido a la ausencia de flora intestinal bacteriana que se establece en la 

pared intestinal (18), 

En la progenie de RlE 50 la bacteria se aisló ranto del hígado y bazo wmo de 

ciegos (cuadro 15). Ésto pudo ser debido a que fueron dos días más de evolución de la 

infección en relación a la progenk de RIE 40, El aislamiento del ciego se puede entender 

analizando la patogenia de la enfermedad, ya que se ~e:1ala que Salmollella después de 
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invadir el hígaJu, es clirl1lnada PI'!' la hlll' \ ,CUC[;HLt ;Ii dll"dCfl(\ !¡ulk'nc!",c' ,li,1;11 ,\ p:1';11 

del 11Imen intestinal (} 8,(4) 

Cambios histológicos en los ciegos. 

Los promedios de los camhi()~ histológicos que ,e Pll'\l'nl,110[l t'll 1, "~o (H:gOS en 1.1 

progenie de RIE 40 se pueden apreciar en el cuadro 16, donde ~(' aprcclél ljuc lus grupl' 

tratados con inmunoestimulantes tuvieron mayor infiltración d~ mononúc!eares (!infociul\ 

B, T. macrófagos) en lamina propia y mucosa en relación con el grupG test igo 

La infiltración de hetcrófilos se vio más marcada solo en jos grupo'- <':"!l 

acemannan, lo cual tiene su importancia debido a que c<;tas células constituyen el pnmer 

mecanismo de defensa celular (73). Por lo tanto, pudiera pensarse ljUC la quimíotaxls se \ ¡I, 

más favorecida por el acemannan que por ya-ca. Sin embargo, es importa11lc señalar que l;; 

protección de la progenie en los primeros día~; de vicia es [a ciada h,ísicameme por ¡,J 

inmunidad cimfcrida por la madre (66). 

Asimismo, \a infiltración de linfocitos en mucosa en fonna dllú."il )' \.:0 ,ubmucc"l \' 

lámina propia se vio favorecida en los grupos tratados (figura I y 2) Lm 11l1Ioclt(¡~ ~('[1 

impoliantes en el píOceso de la respuesta inmune. ya que después de que los macrófago::, 

han procesado y presentado el antígeno. los linfocil(lS son jos encargados de iniliar la 

respuesta inmune humoral y celular (73,84). Ambas respuestas son necesarias para la 

resistencia a Salmonella (18), No obstante, hay evidencias que la respuesta inmune mediada 

por células es más importante para el control de esta bacteria (50). 

A pesar del alto índice de heterófílos en el tejido. no se pudo (lhservar a las 

bacterias cuando los cortes histológicos fueron teñid.os con Gram. Este rcqlltado fI.I{' :-;Í1TI!la! 

a lo reportado por Turnbull el al. y no tiene aún, explicación (88) 

El aumento de la infiltración ck células linfoides y 3usenr.:ia de !lec rOSIS concuerda 

con lo reportado por Chalt ('l al, que menciona que la lamula propIa del ciego. I!eum \ 

colon de aves desafiadas con S. entenridis mostraron una gran infiltración de céJuia:-, 

Iinfociticas y que el epitelio no presemó lesión alguna en todos los snim de éxamina·,:i'íIl 

50 



diferente grado de severidad, en la /I1UCI)\;¡ de lo, uegl)', l'1l (¡)tI", 1<)\ ¡:nq)(\\ (]' .. ' ;1\(", ¡'I'I 

cual no se encontr(l alguna explicacHln (cuadro 16) 

En la progenie de RIE 50 en la que se clejú evoluciollM la Illfó.:¡;i¡Úl dur ante d¡)e, el I.l, 

más, en la infíltrach'm ele linfocitos no se ohservil nInguna dden:ncla \lgrllfil'::lll\;t en ¡, ". 

cuatro grupos y la infiltración de heterútilo~ fue mayor en el grupo testigo (cuadro 1 /') 

Ésto puede. deberse a que en los grupos tratados la bacteria ya crl1lgró a ¡)[ros órganos En 

efecto Clark el al, mencionan que después ql1t: Salmonellil I[]vadió el epitdio del inte~tinn, 

las !.iguientes 24 horas ésta ya no se lucaliza en el lumen intestinal ni en I()s enlerocitos. 

pero persiste en la lamina propia donde se multiplica en las células faguciticiJs, lo clIal la 

protege de los anticuerpos y del complemento (18). 

Sin embargo, pudiera ser que con acemamum haya ~ido más más eticaL h 

quuniotaxis y por lo tanto s''; inicio más rápido el proceso iatlamatorÍo por Jo que la 

infiltración de hcterófilos desaparece en los gl11pos tratados al disminuir ma~ 

tempranamente la cantidad de antígeno. 

I>or lo que se pudiera pensar que los grupos de UCCmQllf7U!1 fueron mas efic:lCc'\ en 
cuanto a la estimulación del sistema inmune de base <:elular 
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CONCLUSIONES 



Los adyuvantes indujeron mayores niveles de anticuerpos contra la Infección de la 

bolsa de Fabricio en las gallinas reproductoras pesadas. Sin embargo, no se encontró 

relación entre los títulos de anticuerpos encontrados en las reproductoras y la inmunidad 

transferida a la progenie. 

El aeemannan y el yatrén caseína administrados en las gallinas reproductoras 

pesadas no evitaron la severidad de la lesión bursal en su progenie ante el desafío del virus 

de la infección de la bolsa de Fabricio. 

La respuesta inmune de base celular fue superior solo en la progenie de las aves 

vacunadas con aeemannan y no con yatrén caseína, ante un desafio con S. enterltidís. 
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CUADROS Y FIGURAS 



Cuadro 1. Porcentaje ue nacimientos, fertilidad y mortalidad embrionaria 

calculado mediante el cmbriodiagnóstico de huevo obtenido de RIE 40. 

~-""I' 
__ 1111:''''' 

~ ...... , .. ~_.'I:I'_"Gl~ _l . 

Variables l.Acemannan 2.Acemannan 3.Yatrén 4.Testigo 

0.2m! O.4ml caseína 

- --~-- - "_"' __ A 

Huevos Infertiles 5.62 % 4.76 % 5.36 % 3.12 % 

Mort. 2-6 días (2 %)* 1.56 % 1.58 % 0.63 % 0.31 % 

Mort. 7-10 días (0.5 %) 0% 0% 0.31 % 0% 

Mort.11-17 días (0.5%) 1.23 % 0.31 % 0.31 % 1.87 % 

Mort. 18-21 días (2 %) 0.94 % 0.94 % 0.63 % 0.94 % 

Contaminados 0.31 % 0.30 % 0% 0.31 % 

Pollo de Primera 89.68 % 92.06% 91.79 % 92.18 % 

Pollo de Segunda 0.62 % 0% 0.94 % 1.25 % 

Mort. "" Mortalidad 

( )* Porcentajes nonnales de mortalidad. 

RIE 40 = Reproductoras inmunoestimuladas de 40 semanas de edad. 

62 



.• ' 
Cuadro 2. Porcentaje dc nacimientos, fertilidad y mortalidad embrionaria 

calculado mediante el embriodiagnóstico de huevo obtenido de RIE 50. 

Variables 1.A cemannan 2.Acemannan 3.Yatrén 4.Testigo 

0.2m! O.4ml caseína 

Huevos Infertiles 4.62 % 3.47 % 4.39 % 4.39 % 

Mortalidad. 2-6 días 3.93 % 3.00 % 3.93 % 4.16 % 

Mortalidad 7-10 días 1.38 % 0.92 % 1.15 % 0.69 % 

Mortalidad 11-17 días 1.15 % 1.85 % 1.62 % 0.92 % 

Mortalidad 18-21 días 1.15 % 2.77 % 2.31 % 2.08 % 

Contaminados 0.69 % 0.92 % 0.92 % 0.69 % 

Pollo de Primera 86.11 % 85.87 % 83.56 % 85.87 % 

Pollo de Segunda 0.92 % 1.15 % 2.08 % 1.15 % 

RIE 50:= Reproductoras inmunoestimu!adas de 50 semams de edad. 
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Cuadro 3. Valor estimado para los parámetros Bo, BI, fh Y coeficiente de 

determinación R2
• 

Grupos Dosis Modelos Ajustados 

Acemannan 0.2 mI y= -20.008 + - 0.948 Xi + 11.115 Xi I¡í 0.910 

e.e. (0.169) (1.912) 

Acemmman 0.4 mI y= - 9.630 + - 0.590 Xi + 7.193 Xi 1/2 0.815 

c.e. (0.209) (2.373) 

Yatrén case[na 0.2 mI y ~ -16.981 + -0.862 Xi + 10.076 Xi lA 0.801 

e.e. (0.239) (2.702) 

Testigo y= -29.510 + - 1.346 Xi + 14.916 Xi lh 0.727 

c.e. (0.537) (2.789) 

e.e. = Error estándar 

C. de D. = Coeficiente de Detenninación. 
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Cuadro 4. Comparaciones de los inmllnoestimlllantcs en estudio a través de 

30 sem .. Técnica de variables binarias de Gujarati. 

Testigo Acemalll1an 0.2 Acemannan 0.4 Yalrén caseína 

mI mI 
__________________________________ ... _. __ .. _.M_._._. ____ . ____ ~ ______ __ 

Jlo -3.358 -17.489* 

81 -0.380 -0.598* 

fh 4.763 6.677* 

* Significativa p < 0.05 en comparación con el testigo 

Bo= Intercepto u origen de la curva (18 semanas). 

B 1 = Pendiente o coeficiente de regresión. 

B2= Efecto de raíz cuadrada. 
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·6.785 -14.423* 

-0.233 -0.510 

5.623* 2.660* 



Cuadro 5. Promedios de pesos corporales (g) al día de edad y al sacrificio 

(15° día) de la progenie de gallinas reproductoras inmul10estimuladas de 40 

semanas. 

Grupos Inmunoestimulantes Progenie Pesos corporales al día Pesos al sacrificio 

(n) de edad (g) (g) 

I Acemannan 0.2 mI. 20 44.85 ± 5.48 273.12 a ± 24.26 

2 Acemannan 0.4 mI. 20 46.19 ± 3.02 241.26 b ± 40.22 

3 Yatrén-casefna 0.2 mi 20 44.74 ± 3.32 259.86 ab ± 33.35 

4 Testigo 20 46.77 ± 2.90 254.06 b ± 25.29 

a,b. Diferente literal denota diferencia estadística significativa (p<O.05). 
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Cuadro 6. Promedios de pesos corporales (g) al día de edad y al sacrificio 

(15° día) de la progenie de RIE 50. 

========================================================---... .,...........".SDIIJC_ _II~ 

Gmpos Inmunoestimulantes Progenie Pesos corporales al día Pesos al sacriliciu 

(n) de edad (g) (g) 

1 Acemannan 0.2 mI. 20 42.91 ±2.15 294.39 a ±28.70 

2 Acemannan 0.4 mi. 20 43.42 ± 2.68 292,37 ab±34.60 

3 Yatrén-caseína 0.2 mi 20 43.45 ± 2.69 289.4 ab± 14.75 

4 Testigo 20 41.89 ± 3.78 276.4 b ± 19.42 

a,h. Diferente literal denota diferencia estadística signiticativa (p < 0.05). 

RIE 50= Reproductoras irummoestimuladas de 50 semanas de edad. 
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Cuadro 7. Promedios de tírulos de VSN contra Il3F de los sueros de la 

progenie de RIE 40 desafiada al cuarto día contra el virus de la IBF y 

sacrificada al 15 día de edad. 

Grupos Inmunoestimulantcs 

1 An:mannan 0.2 mi. 

2 Acemanllan 0.4 mI. 

3 Yatrén-case{na 0.2 mI 

4 Testigo 

Progenie 

(n) 

20 

20 

20 

20 

VSN vs IBF al 1 día 

de edad 

1: 5,875 ab 

1: 8,318 a 

1: 14,455 a 

1: 4,160 b 

a,b. Diferente literal denota diferencia estadística significativa (p < 0.05) 

RIE 40 = Reproductoras inmunoestimuladas de 40 semanas de edad 
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VSN pos

desafio 

1: 1.045 

1: 888 

1: 830 

1: 1,331 



Cuadro 8. Promedios de títulos de VSN contra IBF de los sueros de la 

progenie de RIE 50 desafiada al cuarto día contra el vims de la IBF y 

sacrificada al 15 día de edad. 

Grupos Inmunoestimulantes 

1 Acemannan 0.2 mJ. 

2 Acem..annan 0.4 ml. 

3 Yatrén-caseína 0.2 mi 

4 Testigo 

VSN::: vims suero neutralización 

Progenie 

(n) 

20 

20 

20 

20 

VSN vs IBF al 1 día 

de edad. 

1: 10.965 

1: 12.590 

1: 10,233 

1: 10.965 

RIE 50 = Reproductoras inmunoestimuladas de 50 semanas de edad 
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VSN pos

desafío. 

1: 141 

1: 99 

1: 172 

1: 123 



Cuadro 9. Promedios de índices bursales dt.: la progenie dc RIE 40 Y 50 al 

sacrificio (15 °día) que fueron desafiadas al 4 o día contra el v ¡rus ele la lBF . 

. ,. 

Gmpos ImTIunoestimulantes Progenie Índice bursal Índice bursaI 

(n) (RlE 40) (RIE 50) 

1 Acemannan 0.2 ml. 20 0.203 ± 0.06 0.140 ± 0.05 

'1 - Acemamum 0.4 ml. 20 0.192 ± 0.05 0.143 ± 0.06 

3 Yalrén-caseína 0.2 ml 20 0.211 ± 0.06 0.144 ± 0.06 

4 Testigo 20 0.170 ± 0.07 0.163 ± 0.08 

RIE 50 Y 40 = Reproductoras inmunoestimuiadas de 40 y 50 semanas de edad. 
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Cuadro 10. Promedios de índices metatarso bursal de la progenje de RIE 40 Y 

50 al sacrilicio OSOdía) que fueron desafiadas al 4° día contra el virus de la , '. 

ffiF. 

Grupos Inmunoestimulantes Progenie 1MB (IUE 40) 1MB (RIE 50) 

(n) 

1 Acemannan 0.2 mI. 20 19.68 ± 2.05 16.59 ± 2.74 

2 Acemannan 0.4 ml. 20 19.25 ± 2.80 16.55 ± 3.84 

3 Yatrén-caseína 0.2 mi 20 19.85 ± 2.60 16.51 ± 3.43 

4 Testigo 20 17.86 ± 3.59 16.92 ± 3.69 

1MB = índice metatarso bursa\. 

RIE 50 Y 40:::: Reproductoras inmunoestimuladas de 40 y 50 semanas de edad 
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Cuadro 11. Promedios de lesiones bursalcs de I~i progellie de RIF 40 Y 50 al 

sacrificio (lSodía) que fueron desafiadas al 4° día contra el virus de la IBF. 

Gn~pos Inmul10estimulantes X Lesión Bursal X Lesión BlIrsal 

(RIE 40) (RIE 50) 

1 Acemannan 0.2 mI. 2.218 a 2.799 

2 Acemannan 0.4 mI. 2.904 b 2.652 

3 Yatrén-caseína 0.2 mI 2.386 ah 2.532 

4 Testigo 2.739 ab 2.709 

a,b. Diferente literal denota diferencia estadística significativa (p < 0.05). 

RIE 40 Y 50= Reproductoras inmunoestimuladas de 40 y 50 semanas de edad. 
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Cuadro 12. Promedios de pesos corporales (g) al día de edad y al sacrificio 

(6° día) de la progenie de RIE 40 desafiada contra Salmonella enteritidis al 

cuarto día de edad. 

Grupos Inmunoestimulantes Progenie Promedios de pesos Pesos al sacrificio 

(n) iniciales (g) (g) 

1 Acemannan 0.2 mI. 20 44.85 ± 5.48 105.64 a ± 22.55 

2 Acenumnan 0.4 m\. 20 46.19 ± 3.02 97.16 b ± 17.40 

3 Yatrén .. case(na 0.2 mI 20 44.74 ± 3.32 89.50 b ± 13.39 

4 Testigo 20 46.77 ± 2.90 97.70b ±11.53 

a,b. Diferente literal indica diferencia significativa (p < 0.05), evaluado mediante la 

prueba de Duncan. 

RIE 40= Reproductoras inmunoestimuladas de 40 semanas de edad. 
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Cuadro 13. Promedios de pesos corporales (g) al día de edad y al sacrificio 

(6° día) de la progenie de RIE 50 desafiada contra Salmonella enteritidis al 

cuarto día de edad. 

Grupos Inmunoestimulantes Progenie Prome-Jio de peso Peso al sacrificio 

(11) inicial (g) (g) 

1 Acemannan 0.2 mI. 20 42.91 ± 2.15 177.21 ± 17.21 

2 Acemannall 0.4 m1. 20 43.42 ± 2.68 180.16 ± 13.44 

3 Yatrén-caseína 0.2 mi 20 43.45 ± 2.69 185.20 ± 14.75 

4 Testigo 20 41.89 ± 3.78 177.43 ± 17.43 

RIE 50 = Reproductoras inmunoestimuladas de 50 semanas de edad. 
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Cuadro 14. Aislamientos positivos a partir de cultivos primarios de hígado, 

bazo y tonsilas cecales de la progenie de RIE 40 desafiada contra Salmonella 

enteritidis. 

,.M , 

Grupos Inmunoestimulantes Progenie Hígado y bazo Tonsilas cecales 

(n) 

--. - -

1 Acemannan 0.2 mI. 20 0/20 (O %) 0120 (O %) 

2 Acemannan 0.4 mI. 20 0/20 (O %) 0/20 (O %) 

3 Yatrén-caseína 0.2 mi 20 0120 (O %) 0120 (O %) 

4 Testigo 20 2/20 (10 %) 0120 (O %) 

RIE 40= Reproductoras inmunoestimuladas ele 40 semanas de edad. 
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Cuadro 15. Aislamientos positivos a partir de cultivos primarios de hígado, 

bazo y tonsilas cecales de la progenie de RIE 50 desafiada contra Salmonella 

enteritidis. 

Grupos Inmunoestimulantes Progenie Hígado y bazo Tonsilas cecales 

(n) 

1 Acemarman 0.2 mI. 22 14/22 (63.6 %) a 12/22 (54.5 %) a 

2 Acemannan 0.4 mI. 25 17/25 (68.0 %) a 10/25 (40.0 %) a 

3 Yatrén-caseína 0.2 mI 26 24/26 (92.3 %) b 24/26 (92.3 %) b 

4 Testigo 22 22/22 (lOO %) b 20/22 (90.9%) b 

-
a,b. Diferente literal indica diferencia significativa (p<0.05), evaluado mediante la 

prueba de Duncan. 

RIE 50= Reproductoras inmunoestimuladas de 50 semanas de edad. 
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Cuadro 16. Promedios de cambios histológicos observados a las 48 horas en 

la progenie de RIE 40 desafiada contra S. enteritidis. 

Grupos Inmunoestimulantes A.A.P. LH. I.F.L.M J. D.L.M. L.SUB 

--------------_.--~. __ ._,---_.---

1 Acemannan 0.2 mJ. 1.2 1.4 ab 0.4 1.1 a 

2 Acemannan OA mI. lA 2.22 a 0.11 1.BS a 

3 Yatrén-·caseína 0.2 mI 1.4 1.3 b 0.1 1.2 a 

4 Testigo 1.2 0.75 b 0.33 0.1 b 

A.A.P. = Atrofia y ausencia de pliegues. I.H.::: Infiltración de hetérofilos. 

1.F.L.M. = Infiltración focal de linfocitos en mucosa. 

I.D.L.M. = Infiltración difusa de linfocitos en mucosa. 

L.SUB. = Infiltración de linfocitos en submucosa. 

a, b, c. Diferente literal significa diferencia estadística significativa (p < 0.05). 
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0.83 b 



Cuadro 17. Promedios de cambios histológicos observados a las 96 horas en 

la progenie de RIE 50 desafiada contra S. enteritidis .. 

Grupos Inmunoest.imulantes A.A.P. LB. I.F.L.M I.D.L.M L.SUB 

----------------------------------------------------------------

1 Acemannan 0.2 mI. 1.2 0.35 b 0.65 0.30 

2 Acemannan 0.4 mI. 1.1 0.33 b 0.87 0.20 

3 Yatrén-caseína 0.2 mI 0.9 0.34 b 0.52 0.13 

4 Testigo 0.9 0.90 a 0.52 0.57 

11= 

A.A.P.:: Atrofia y ausencia de pliegues. 1.H. = Infiltración de hetérofilos. 

I.F.L.M. = Infiltración focal de linfocitos en mucosa. 

I.D.L.M. == Infiltración difusa de linfocitos en mucosa. 

L.SUB == Infiltración de linfocitos en submucosa. 

a, b, c. Diferente literal significa diferencia estadística significativa (p < 0.05). 
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Gráfica 1 . Títulos de anticuerpos en VSN contra la IBF en gallinas reprocuc:cras 
vacunadas a las 1 a sem. de edad con inmunoestimuiantes_ 
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Gráfica 2. Títulos de YSN en gallinas vacllnada~ contra la mF: con 

adyuvantes a las 1 R semanas de edad en colllparación con su respectivo modelo 

de regrcs ión raíz cuad rada. 
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(~I'l~tkll J. Títulos dt: VSN ell gallinas vacunadas COnlra la IBF con 

adyuvantes a las 1 H semallas de edad l'1l comparación con su respectivo modelo 

de regreslólI raíz clladrada (CONTINUACIÓN) 
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Gráfica 4. Porcentaje de lesiones bursales de la progenie 
de RIE 40 desafiada contra el virus de la IBF. 
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Gráfica 5. Porcentaje de lesiones bursales de la progenie 
de RIE 50 desafiadas contra el virus de la IBF. 
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Gráfica 6. Aislamientos positivos a S. enteritídís a partir de cultivos 
primarios de hígado-bazo de la progenie de RIE 50. 
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Gráfica 7. Aislamientos positivos aS. enteritídís a partir de cultivos 
primarios de tonsilas cecales de la progenie de RIE 50. 
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Figura 1. Intiltración de mononúcleares observado en los cIegos de la 

progenie de gallinas reproductoras de 40 semanas vacunadas con acemannan la 

cual fue desafiada al cuarto día contra S. enteritidis. 
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Figura 2. lntiltración de \11oJ1011úcleares ohservado ell los cieg(ls dc la progellie 

de gallinas reproductoras de 40 semanas vacunadas sin adyuvante la cual fue 

desafiada al cuarto día contra S. enteritidis. 
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